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–  при необходимости – пунктировать верхнечелюстную 

пазуху с введением ронколейкина после промывания 

водой для инъекций (500 тыс. ЕД ронколейкина; интер-

вал между процедурами – 2 дня; 3 процедуры на курс);

–  обработка полости носа мазью пиносол 0,5 см в каж-

дый носовой ход, нанесение мази на поверхность 

слизистой оболочки передних отделов 2 раза в день в 

течение 14 дней;

• при наружном отите: 

–  фитильки в ухо с кедровым маслом (с живицей или 

спиртовым раствором хлорофиллипта или маслом 

облепихи) на 1 ч в наружный слуховой проход 2 раза в 

день в течение 10 дней; 

–  отофаг гель – 1 мл (1 нажатие) 3–4 раза в день после 

гигиенических мероприятий; длительность курса до-

машних процедур – 3–4 нед;

•  при нейросенсорной тугоухости – препарат Акустик по 

схеме: по 1 капсуле 1 раз в день во время еды, продол-

жительность приема – 4–6 нед.

Проявления ВИЧ-инфекции в ЛОР-органах существен-

но снижают качество жизни и без того ослабленных больных. 

Предложенная нами местная терапия, проводимая на фоне 

специальной терапии, является щадящей и минимизирует 

медикаментозную нагрузку.
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На долю рака щитовидной железы (ЩЖ) в структуре об-

щей онкологической заболеваемости приходится около 

2%, среди тиреоидных узлов – от 1 до 5%. В последние де-

сятилетия в большинстве стран мира повышается заболе-

ваемость раком ЩЖ, что связывают главным образом с 

улучшением диагностики (УЗИ, тонкоигольная аспираци-

онная биопсия – ТАБ1). По данным ВОЗ, за последние 10 

лет этот показатель в России возрос почти в 2 раза и состав-

ляет 6,1 на 100 тыс. населения; ежегодно регистрируется 

около 8000 первичных случаев заболевания. Вместе с тем 

злокачественные новообразования ЩЖ редко являются 

причиной смерти, поскольку в 90% случаев – это высоко-

дифференцированный рак с хорошим клиническим про-

гнозом.

Высокодифференцированная неоплазия ЩЖ развивает-

ся из эпителия фолликул и представлена папиллярной и фол-

ликулярной аденокарциномой; наиболее распространенная 

форма рака ЩЖ (около 80%) – папиллярный рак [1]. 

ЭТИОЛОГИЯ
Причина развития рака ЩЖ неизвестна. К онкопрово-

цирующим факторам относят ионизирующее излучение, на-

следственную предрасположенность, неблагоприятное воз-

действие окружающей среды. 

Указание в анамнезе на облучение считается фактором 

риска развития злокачественных образований ЩЖ. Так, 

в результате широкого применения в 1930–40-е годы рент-

генотерапии головы и шеи у детей при самых разных забо-

леваниях (тонзиллит, аденоиды, дерматофития, коклюш, 

угревая сыпь и т.д.) заболеваемость раком ЩЖ в последую-

щие 10 лет выросла в 15 раз. Крупнейшая техногенная ка-

тастрофа в Чернобыле 1986 г. стала причиной повышения 

распространенности рака ЩЖ в среднем в 3 раза, у детей – 

в 10 раз. 

Прямых доказательств роли определенных генов в раз-

витии папиллярного рака нет, однако злокачественный по-

тенциал папиллярной аденокарциномы ЩЖ связывают с 

генетическими особенностями организма. Так, мутация гена 

BRAF ассоциируется с мультифокальным ростом опухоли, 

метастазированием в лимфатические узлы и развитием реци-

1УЗИ ЩЖ и ТАБ узлов ЩЖ применяются в США с 1970-х годов, 

в России – с 1990-х годов.
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дивов, поэтому мутацию BRAF предлагается рассматривать в 

качестве маркера стратификации риска [2]. 

К неблагоприятным факторам среды проживания, спо-

собным индуцировать канцерогенез в ЩЖ, относят ряд хи-

мических соединений: полициклические ароматические 

углеводороды, аминоазосоединения, тяжелые металлы и т.д. 

[3–5].

КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
Канцерогенные факторы вызывают повреждения моле-

кулы ДНК и мутации, в результате чего клетка приобретает 

способность к неограниченному делению и метастазирова-

нию. Высокая степень дифференцированности папиллярной 

и фолликулярной аденокарцином обусловливает способность 

злокачественных клеток продуцировать тиреоглобулин (Тг) – 

специфический белок тиреоидной ткани – и концентриро-

вать йод, присоединение которого к молекуле Тг обеспечива-

ет образование гормонов ЩЖ. На этом основано использова-

ние радиойода с диагностической и лечебной целью, а также 

определение уровня Тг в крови для контроля эффективности 

лечения – выявления остаточной ткани после тиреоидэкто-

мии и радиоаблации.

В 60–80% случаев папиллярный рак ЩЖ представлен 

микрокарциномами – очаговыми образованиями до 1 см в 

диаметре, которые выявляются случайно во время УЗИ и 

неопределенно долгое время остаются клинически незначи-

мыми, не увеличиваясь в размерах и не метастазируя. Так, 

скрининговые исследования населения Японии показали, 

что случайно выявленных карцином в 1000 раз больше, чем 

опухолей с клиническими признаками заболевания. Согласно 

метаанализу работ, посвященных аутопсийным исследовани-

ям, микрокарциномы обнаруживают у 30% взрослого населе-

ния [2]. 

По теории Y. Lee и соавт., папиллярные карциномы ми-

нимального размера формируются в результате негативного 

влияния окружающей среды у лиц с наследственной предрас-

положенностью и клинически проявляются под действием 

дополнительных активирующих факторов [6].

Папиллярные аденокарциномы большего диаметра мо-

гут вызывать локальные симптомы – уплотнение на шее, 

проблемы с голосом, затруднение дыхания или глотания 

при сдавлении трахеи или пищевода. Однако значительное 

увеличение размеров опухоли со сдавлением окружающих 

тканей и формированием косметического дефекта нехарак-

терно.

Распространение злокачественных клеток при папилляр-

ном раке в большинстве случаев – лимфогенное: в регионар-

ные лимфатические узлы; в ряде случаев увеличенный лим-

фатический узел на шее может стать первым проявлением 

болезни. Внутриорганное метастазирование является причи-

ной мультифокального рака. В редких случаях папиллярный 

рак распространяется гематогенно – в легкие, кости, голов-

ной мозг. Риск регионарного и отдаленного метастазирования 

возрастает с увеличением размера опухоли [7]. 

В 5% случаев папиллярная микрокарцинома – семей-

ное заболевание, которое характеризуется более высоким 

риском мультицентрического роста, инвазии в сосуды и раз-

вития отдаленных метастазов, чем спорадическая аденокар-

цинома. 

ДИАГНОСТИКА
При первичной диагностике проводится пальпация ЩЖ 

и шейных лимфатических узлов. При выявлении узлового 

образования имеют значение такие факторы, как возраст мо-

ложе 15 лет, мужской пол, диаметр узла >4 см и облучение в 

анамнезе. К признакам высокого риска относят быстрый рост 

узла, повышенную плотность, фиксацию к близлежащим тка-

ням, увеличение регионарных узлов, проблемы с голосом, на-

рушение дыхания или глотания. 

Основным методом визуализации узловых образований 

ЩЖ является УЗИ, показанием к компьютерной томографии 

(КТ) или магнитно-резонансной томографии – загрудинное 

расположение ЩЖ.

Протокол УЗИ должен содержать характеристику очаго-

вых изменений ЩЖ и лимфатических узлов. Признаками, 

позволяющими заподозрить злокачественность узлов ЩЖ, 

считаются микрокальцинаты, преобладание высоты над ши-

риной, нечеткий или неровный контур. Метастатическое 

поражение лимфатического узла характеризуется наличием 

микрокальцинатов, кистозного компонента, перифериче-

ской васкуляризацией, сходством ткани лимфатического узла 

с тиреоидной тканью.

Следует подчеркнуть, что надежных сонографических 

критериев рака ЩЖ нет, а вариабельность результатов УЗИ 

при обследовании одного и того же пациента достигает 30%, 

что обусловлено различиями аппаратуры и квалификации 

врача. 

Основной метод диагностики рака ЩЖ – ТАБ, чувстви-

тельность и специфичность которой достигают 98–100%. ТАБ 

проводится под контролем УЗИ; показанием к ней являются 

очаговые образования диаметром ≥1 см. Ввиду низкой кли-

нической значимости узловых образований <1 см ТАБ в этих 

случаях показана при наличии факторов риска агрессивной 

формы рака ЩЖ: метастазы в регионарные лимфатические 

узлы; облучение головы и шеи в анамнезе; семейный анам-

нез метастатического рака ЩЖ; паралич голосовой складки2. 

В отсутствие указанных факторов ТАБ образований ЩЖ диа-

метром <1 см считается нецелесообразной независимо от уль-

тразвуковых характеристик узла. 

Повторная ТАБ показана при неинформативном резуль-

тате, т.е. недостаточном клеточном материале, а также в слу-

чае увеличения размеров узла. 

Следует отметить, что, несмотря на высокую чувстви-

тельность ТАБ при папиллярном раке ЩЖ, возможны лож-

ноотрицательные результаты. В связи с этим отрицательные 

данные биопсии не исключают диагноз рака при наличии 

клинических признаков злокачественного процесса.

При подозрении на рак ЩЖ алгоритм обследования 

включает в себя также ларингоскопию подвижности голосо-

вых связок и рентгенографию или КТ органов грудной клетки 

для исключения отдаленных метастазов. 

Для оценки тиреоидного статуса определяют уровень 

тиреотропного гормона (ТТГ) в крови, повышение которого 

ассоциируется с увеличением риска онкопатологии, так как 

ТТГ способствует пролиферации клеток фолликулярного 

эпителия ЩЖ [8–10]. 

КЛАССИФИКАЦИЯ
Рак ЩЖ классифицируется в зависимости от распро-

страненности процесса по TNM-системе, где Т (tumor) – 

первичная опухоль; N (nodulus) – регионарные лимфатиче-

ские узлы; М (metаstasis) – отдаленные метастазы.

2Голосовые складки иннервируются возвратными нервами, которые 

проходят по задней поверхности ЩЖ.
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TNM-КЛАССИФИКАЦИЯ РАКА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ – МЕЖДУ-
НАРОДНЫЙ ПРОТИВОРАКОВЫЙ СОЮЗ (UICC), 7-е ИЗДАНИЕ (2010)

Первичная опухоль
•  ТХ – недостаточно данных для оценки первичной опу-

холи;

• Т0 – нет признаков первичной опухоли;

•  Т1 – опухоль до 2 см в наибольшем размере, ограничена 

ЩЖ (Т1а – до 1 см, Т1b – 1–2 см);

•  Т2 – опухоль 2–4 см в наибольшем размере, ограничена 

ЩЖ;

•  Т3 – опухоль >4 см в наибольшем размере, ограничена 

ЩЖ;

•  Т4а – опухоль любого размера, распространяющаяся 

за пределы капсулы ЩЖ с прорастанием близлежащих 

тканей;

•  Т4b – опухоль прорастает в превертебральную фасцию, 

сонную артерию либо медиастинальные сосуды.

Регионарные лимфатические узлы
•  NX – регионарные лимфатические узлы не могут быть 

оценены;

•  N0 – отсутствуют метастазы в регионарные лимфати-

ческие узлы;

•  N1 – опухоль метастазирует в регионарные лимфати-

ческие узлы;

•  N1a – метастазирование до уровня VI3 (претрахеаль-

ные, паратрахеальные и преларингеальные лимфатиче-

ские узлы);

•  N1b – метастазирование в унилатеральные, билатераль-

ные, контралатеральные или верхние медиастинальные 

лимфатические узлы.

Отдаленные метастазы
• MX – отдаленные метастазы не могут быть оценены;

• М0 – отдаленные метастазы отсутствуют;

• М1 – выявлены отдаленные метастазы.

ЛЕЧЕНИЕ
Тактика лечения зависит от степени риска заболевания, 

при стратификации которого учитывается и возраст пациен-

та. В соответствии с клиническими рекомендациями UICC 

(7-е издание, 2010), при высокодифференцированном раке 

ЩЖ выделяют следующие группы риска:

•  низкого – солитарная опухоль T1аN0M0, нет ангиоин-

вазии, прорастания капсулы и агрессивного гистопато-

логического варианта опухоли;

•  умеренного – опухоль T1bN0M0, или T3N0–1aM0, 

или первично-множественная опухоль T1aN0–1aM0, 

возможны ангиоинвазия и микроскопические при-

знаки инвазии в окружающие ткани; возраст <45 

лет;

•  высокого – опухоль Т4N0М0 либо выраженный ин-

вазивный рост; наличие регионарных или отдаленных 

метастазов при любой опухоли; N1b или М1; возраст 

>45 лет.

Отличием российской стратификации риска является от-

несение к группе низкого риска лиц с опухолью T1bN0М0, т.е. 

диаметром до 2 см.

По рекомендациям Американской и Европейской ти-

реодологических ассоциаций, которых придерживаются 

и в России, лечение папиллярного рака предусматривает 

тиреоидэктомию с последующей радиойодтерапией по по-

казаниям и супрессивной терапией тиреоидными гормона-

ми. Ряд исследователей считают, что хирургическое лечение 

случайно выявленных микрокарцином может ограничивать-

ся гемитиреоидэктомией. Аблация радиоактивным йодом 

показана в группах умеренного и высокого риска, в то время 

как в группе низкого риска ее необходимость остается спор-

ной [11–13]. 

Согласно рекомендациям Японской тиреодологиче-

ской ассоциации, возможно проведение при папиллярном 

раке органосохраняющих операций (лобэктомия с резекци-

ей перешейка или субтотальная резекция ЩЖ). Более того, 

при карциномах размером <1 см считается допустимым на-

блюдение, и показаниями к оперативному вмешательству 

являются регионарные и отдаленные метастазы, а также 

экстратиреоидное распространение опухоли. Большинство 

пациентов в Японии из-за юридических ограничений не 

получают лечения радиойодом и имеют хороший прогноз 

[14]. 

При наличии показаний к радиойодтерапии через 

2–12 нед после выполненной в радикальном объеме ти-

реоидэктомии определяют накопление радиофармпрепа-

рата в ложе удаленной ЩЖ. При условии высокого захвата 

препарата опухолью проводится радиойодтерапия с целью 

уничтожения резидуальной ткани ЩЖ в ложе оперативно-

го вмешательства и метастазов: 30–100 мКи – при локаль-

ном накоплении и 100–200 мКи – при более обширной 

опухоли. 

Отдаленные метастазы в легкие поддаются лечению ра-

диойодом, однако с увеличением размеров метастатических 

очагов эффективность радиойодтерапии снижается. Метаста-

зы в кости и головной мозг встречаются редко и имеют плохой 

прогноз.

Накопление радиойода в тиреоцитах стимулирует ТТГ, 

поэтому за 4 нед до процедуры терапии радиойодом левоти-

роксин натрия отменяют. В настоящее время методом выбора 

при подготовке к радиоаблации является применение реком-

бинантного человеческого ТТГ (рчТТГ), что позволяет обсле-

довать пациента, не отменяя левотироксин натрия. Данный 

метод используется при дифференцированной карциноме 

ЩЖ с 2005 г. в странах Европейского Союза и с 2007 г. – в 

США4. 

При низком захвате радиофармпрепарата, обширном 

экстратиреоидном распространении опухоли, метастазиро-

вании в головной мозг возможно проведение лучевой тера-

пии. В случае прогрессирования заболевания и неэффек-

тивности других методов лечения показана паллиативная 

химиотерапия. Многообещающими являются таргетные 

препараты – ингибиторы тирозинкиназных рецепторов, 

применение которых замедляет пролиферацию опухолевой 

ткани и стимулирует апоптоз.

Супрессивная терапия левотироксином заключается 

в поддержании уровня ТТГ на нижней границе референс-

ных значений. Вместе с тем вопрос об оптимальном уровне 

ТТГ остается нерешенным, и терапию левотироксином на-

трия следует проводить с учетом соотношения риска и поль-

зы, особенно у пациентов пожилого возраста и при наличии 

3Согласно современной классификации, шейные лимфатические 

узлы по анатомическому расположению разделяются на 6 уровней. VI уро-

вень – передние лимфатические узлы. 

4В России препарат рчТТГ не входит в протокол ведения больных 

дифференцированным раком ЩЖ, поэтому при необходимости пациен-

ты приобретают его самостоятельно. Стоимость – около 1200 евро.
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сердечно-сосудистой патологии. При отсутствии рецидива в 

течение нескольких лет целью терапии становится поддержа-

ние уровня ТТГ в пределах диапазона нормы.

Наблюдение пациента в динамике нацелено на раннее 

выявление рецидива или прогрессирования заболевания (ме-

тастазирования). 

Через 2–3 мес после первичного лечения анализирует-

ся тиреоидный статус (ТТГ, свободные фракции тироксина 

и трийодтиронина) для оценки адекватности терапии лево-

тироксином натрия. Спустя 6–12 мес для подтверждения 

ремиссии проводятся осмотр, УЗИ области шеи, анализ 

крови на Тг на фоне стимуляции рчТТГ, антител (АТ) к Тг и 

радиоизотопное сканирование всего тела (по показаниям). 

При отсутствии возможности применения рчТТГ реко-

мендуется отмена левотироксина за 1 мес до контрольного 

обследования. В случае нормальных УЗИ-данных, низком 

уровне Тг в плазме крови на фоне стимуляции (<1 нг/мл) 

и отсутствии АТ к Тг радиоизотопное сканирование не-

целесообразно. Пациенты из группы низкого риска могут 

считаться излеченными; в последующем осмотр, УЗИ ЩЖ, 

анализы на ТТГ, Тг и АТ к Тг проводятся 1 раз в год, су-

прессивную терапию левотироксином натрия заменяют за-

местительной с целевым уровнем ТТГ в пределах нормаль-

ных величин. Повторные исследования стимулированного 

уровня Тг в отсутствие клинических признаков заболевания 

считаются неоправданными. Новые высокочувствительные 

методы определения Тг в крови (<0,1 нг/мл), появившиеся 

в последние годы, являются альтернативой стимулирую-

щих тестов. 

Большинство рецидивов выявляется в первые 3 года по-

сле установления диагноза; при этом локальные рецидивы и 

регионарные метастазы прогноз не ухудшают. В редких случа-

ях возможно развитие рецидива и через 20 лет.

Согласно A. Shaha, выживаемость при высокодиффе-

ренцированном раке ЩЖ в группе низкого риска составляет 

99%, среднего – 87%, высокого – 57% [15–17].

ОСЛОЖНЕНИЯ РАДИОТЕРАПИИ
Для лечения, как и для диагностики, используется ра-

диоактивный 131I с периодом полураспада 8,05 сут; 90% из-

лучения составляют β-частицы, проникающая способность 

которых – не более 2,2 мм, что позволяет избежать повреж-

дения окружающих тканей.

В большинстве случаев с лечебной целью применяется 

разовая доза 100–200 мКи 131I; при этом суммарные дозы и 

кратность курсов широко варьируют. При радиодиагностике 

используют дозы от 2–5 мКи (для определения остаточной 

ткани после тиреоидэктомии) до 10 мКи (для выявления от-

даленных метастазов). 

К острым побочным эффектам радиойодтерапии отно-

сятся аллергические реакции на йод, постлучевые паротит 

и сиалоаденит, гастрит, цистит, пульмонит (при метастазах в 

легкие), костномозговая депрессия, транзиторные аменорея 

и гипоспермия, вероятность которых повышается при дозе 

радиойода >100 мКи. Перечисленные нарушения носят пре-

ходящий характер и длятся от нескольких дней до нескольких 

месяцев.

Отдаленные последствия применения радиойода – рак 

других локализаций, риск которого возрастает при дозах пре-

парата >600–700 мКи [18]. 
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