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РАК ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
И БЕРЕМЕННОСТЬ

Рак щитовидной железы и беременность – это часть большой медико�биоло�
гической проблемы о сочетании беременности и злокачественной опухоли. При�
менительно к раку щитовидной железы (РЩЖ) эта проблема приобретает осо�
бый интерес прежде всего потому, что дифференцированный РЩЖ наблюдается
преимущественно у женщин чадородного возраста и, естественно, вероятность
беременности при нем выше, чем при опухолях, которые возникают у женщин
старшей возрастной группы.

Тиреоидный и репродуктивный гомеостаты
Функция щитовидной железы находится в тесном взаимодействии с систе�

мой гипоталамус�гипофиз�яичники прежде всего благодаря наличию общих цен�
тральных механизмов регуляции. Это определяется как схожестью в строении
ТТГ, ФСГ и ЛГ, молекулы которых состоят из двух субъединиц � α�субъединицы,
которая является общей для этих гормонов, и β�субъединицы, которая также
содержит по крайней мере 4 участка одинаковой пептидной цепи, состоящей
из 4�5 аминокислотных остатков, так и тем фактом, что и эстрогены, и тирео�
идные гормоны могут изменять секрецию ТТГ и пролактина (ПРЛ) посредством
влияния на различные уровни регуляции, образования и секреции тиреотроп�
ного рилизинг�гормона (ТРГ) и специфические гормональные реакции пере�
дней доли гипофиза.

Рецепторы к ТРГ имеются не только на поверхности тиреотрофов, но и лак�
тотрофов гипофиза. В результате реакция пролактина на ТРГ усиливается при
гипотиреозе и ослабляется при гипертиреозе [45]. Продукция ПРЛ и ТТГ может
меняться и под влиянием стимулирующих эстрогенов. Кроме того, установлено,
что дисбаланс тиреоидных гормонов может влиять на концентрацию активных
стероидов внутри клеток�мишеней гипоталамуса и гипофиза, нарушая тем самым
механизм положительных и отрицательных обратных связей. В литературе име�
ются указания на изменения в условиях гипотиреоза продукции гонадотропных
гормонов гипофиза – снижение в сыворотке содержания ЛГ при сохранении сек�
реции ФСГ в пределах нормы [15].

Влияние эстрогенов на щитовидную железу доказывается прежде всего эпиде�
миологическими данными � РЩЖ возникает у женщин в 3 раза чаще, чем у муж�
чин, причем это увеличение заболеваемости начинается в период пубертата и
сохраняется до менопаузы, когда оно начинает постепенно снижаться [32]. Отме�
чено также, что размеры щитовидной железы меняются на протяжении менстру�
ального цикла [34].

Действие эстрогенных гормонов на тиреоидный эпителий осуществляется глав�
ным образом через рецепторы эстрогенов (РЭ). Твердо доказано, что как нор�
мальные тиреоциты, так и клетки высокодифференцированных опухолей содер�
жат рецепторы эстрадиола и прогестерона. [21, 38, 53]. Кроме того, наряду с пред�
положением о непосредственном влиянии половых гормонов на функцию щи�
товидной железы в литературе имеются исследования, доказывающие опосредо�
ванное влияние гонад на данный орган. Так, показано, что эстрогены увеличива�
ют чувствительность тиреотрофов к тиреоидным гормонам [24, 25].

В свою очередь, гормоны, выделяемые щитовидной железой, играют важную
роль в функционировании репродуктивной системы женщины. И это влияние
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оказывается не только через гипоталамо�гипофизарную
систему, но и непосредственно на уровне яичника.

Хотя механизм влияния тиреоидных гормонов на яич�
ник остается не до конца ясным, есть все основания по�
лагать, что он осуществляется за счет прямого действия
гормонов через тиреоидные рецепторы, которые выяв�
ляются в клетках гранулезы, в ооцитах и в поверхност�
ном эпителии яичника. В первичных и вторичных фол�
ликулах имеются рецепторы ТТГ и рецепторы тиреоид�
ных гормонов � альфа 1, альфа 2, бета 1. Роль рецепторов
тиреоидных гормонов в передаче стимулирующего эф�
фекта тироксина на овариальный эпителий показана и в
опытах in vitro [23, 54]. Однако помимо рецепторного
уровня существуют и другие возможности повлиять на
эффект тиреоидных гормонов на уровне клетки. Одна
из таких возможностей – действие на транспортеры, ко�
торые осуществляют перенос тиреоидных гормонов в
клетку [52].

Снижение обменных процессов, наблюдаемое при
гипотиреозе, также влияет на состояние репродуктивной
системы за счет уменьшения чувствительности яични�
ков к гонадотропинам в условиях сниженного метабо�
лизма, а также за счет изменения на этом фоне метабо�
лизма эстрогенов, в частности, нарушения процесса пе�
рехода эстрадиола в эстрон.

Гипотиреоз и состояние
репродуктивной системы

Нарушения функции щитовидной железы могут при�
водить к изменениям менструального цикла, бесплодию
и невынашиванию беременности. Первые публикации в
этом отношении появились еще в 19�м веке (1882 г.
H.Freund описал дисфункцию яичников, развившуюся на
фоне гипертиреоза, а в 1899 г. L. Hertoghe выявил взаимо�
связь гипофункции щитовидной железы и нарушениями
репродуктивной системы). В настоящее время установле�
на тесная взаимосвязь патологии щитовидной железы и
нарушениями генеративной функции женщин. Так, при
первичном гипотиреозе нарушения менструального цик�
ла по типу гипоменструального синдрома, аменореи или
полименореи выявлены по данным разных авторов у 25�
80% больных [44, 49]. У 20% женщин, больных гипотирео�
зом, нерегулярный менструальный цикл отмечают с мо�
мента менархе. Наиболее выраженной формой наруше�
ний менструального цикла при гипотиреозе является аме�
норея, частота которой при данном виде патологии щи�
товидной железы колеблется от 1,5 до 6%.

Особой формой нарушений системы репродукции
при первичном гипотиреозе является синдром галакто�
реи – аменореи, которая объясняется усилением секре�
ции пролактина.

Необходимо отметить, что у пациенток с гипотирео�
зом нарушения репродуктивной функции выявляются и
при регулярном менструальном цикле. При этом от 10
до 25% женщин предъявляют жалобы на бесплодие, ко�
торое обусловлено неполноценной лютеиновой фазой
менструального цикла или ановуляцией. Недостаточ�

ность лютеиновой фазы цикла и ановуляторные менст�
руальные циклы встречаются у больных гипотиреозом
приблизительно с одинаковой частотой. Возникающий
дефицит половых гормонов приводит к нарушению сек�
реторной перестройки эндометрия, что препятствует
процессу имплантации. В результате беременность либо
не наступает вовсе, либо возникает опасность ее преры�
вания [3, 13, 15].

Классификация степени тяжести
гипотиреоза

Субклинический гипотиреоз � клинические симпто�
мы гипотиреоза могут отсутствовать, определяется по�
вышенный уровень ТТГ крови при нормальных показа�
телях тиреоидных гормонов (встречается у 10�20% насе�
ления).

Манифестный гипотиреоз � сопровождается клиничес�
кими проявлениями, повышением уровня ТТГ и сниже�
нием уровня тиреоидных гормонов (встречается у 1,5�
2% женщин и 0,2% мужчин, среди лиц старше 60 лет �
у 6% женщин и 2,5% мужчин).

Тяжелый гипотиреоз (длительно существующий) с
исходом в гипотиреоидную (микседематозная) кому.

Щитовидная железа и беременность
Беременность оказывает существенное влияние на

функцию щитовидной железы.
Усиленная пролиферация тиреоидного эпителия с

образованием новых фолликулов, проявляющаяся неред�
ко диффузным увеличением щитовидной железы объяс�
няется несколькими причинами [3, 13, 15]. Прежде всего
это связано с хорионическим гонадотропином (ХГ). Пла�
цента продуцирует ХГ, который оказывает мощное сти�
мулирующее действие на щитовидную железу. На состо�
яние щитовидной железы действует хорионический гор�
мон (ХГ). По своей структуре ХГ похож на ТТГ и, дей�
ствуя на рецепторы тиреоцитов, стимулирует выработку
тиреоидных гормонов (Т3 и Т4), что может приводить и
к развитию гипертиреоза [36]. Пик концентрации ХГ на�
блюдается на 10�12 неделе беременности. В этот период
уровень ТТГ падает. По мере увеличения срока беремен�
ности уровень ХГ снижается, а концентрация ТТГ соот�
ветственно повышается. В случае многоплодной беремен�
ности уровень ХГ может быть очень высоким, а ТТГ рез�
ко снижен и даже подавлен [13, 15]. Пролиферацию ти�
реоидного эпителия может стимулировать высокая кон�
центрация эстрогенов [1, 4], что наряду с повышением
уровня антител к тиреоидной пероксидазе (ТПО) при�
водит к диффузному увеличению щитовидной железы.

Под влиянием эстрогенов резко возрастает синтез
тиреотропина, связывающего тиреоглобулина (ТСГ), и
как следствие этого снижается уровень свободных тире�
оидных гормонов, повышается продукция ТТГ и увели�
чиваются размеры щитовидной железы. Содержание ТСГ
увеличивается со второй недели беременности и прогрес�
сивно нарастает, достигая максимума к 18�20 неделе. Со�
держание Т4 увеличивается уже в 1�м триместре, дости�
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гает плато к 20�ти неделям и держится на этом уровне до
родов [13].

В результате в первом триместре беременности уро�
вень тиреоидных гормонов в сыворотке растет, что в ряде
случаев может приводить и к развитию тиреотоксикоза
беременных. Важным показателем состояния тиреоид�
ного гомеостата является уровень антител к рецептору
ТТГ, измеряемый на 36 неделе беременности. Повыше�
ние этого показателя – критерий риска развития тран�
зиторного гипертиреоза. Обычно во второй половине
беременности, а по мнению некоторых авторов после
12 недели, уровень Т4 снижается [28]. Повышенная про�
дукция ТТГ может быть также следствием того, что эст�
рогены повышают чувствительность тиреотрофов гипо�
физа к ТРГ.

Во время беременности изменяется обмен йода. Преж�
де всего возрастает объем почечного кровотока, усили�
вается клубочковая фильтрация, что приводит к увели�
чению экскреции йода с мочой. Плацента принимает
активное участие в метаболизме тиреоидных гормонов
и в переносе этих гормонов и йода от матери к плоду.
В связи с трансплацентарным переносом йода, который
необходим для синтеза тиреоидных гормонов плода,
развивается дополнительная потребность в йоде. Нако�
нец, в плаценте происходит процесс дейодирования Т4
матери до реверсивного Т3(рТ3), который в высокой кон�
центрации содержится в амниотической жидкости. Вы�
свобождающийся при этом йод может быть дополнитель�
ным источником для синтеза тиреоидных гормонов пло�
да. Возникающий некоторый дефицит йода косвенно
стимулирует щитовидную железу беременной женщины
и может оказывать зобогенный эффект [13,15]. Прибли�
зительно у 2% беременных женщин развивается субкли�
нический гипотиреоз, который характеризуется повыше�
нием ТТГ при нормальном уровне свТ4.

Во время беременности может возрастать титр анти�
тиреоидных антител. Повышенный титр антитиреоид�
ных антител является фактором риска в отношении раз�
вития аутоиммунного тиреоидита (АИТ), гипотиреоза и
ведет к частым прерываниям беременности. Гипотиреоз
при беременности по данным некоторых авторов может
развиваться в 25�30 %, причем он может проявиться не
сразу, а после родов [40]. В.В.Фадеев и соавторы обнару�
жили высокий титр антител к тиреоидной пероксидазе
(АТ�ТПО) у 10% беременных [20].

В большом американском исследовании показано, что
2,2% всех женщин во втором триместре беременности
имеют уровень ТТГ сыворотки выше 6 мЕД/л [37].

 По данным Gärtner R. [33] у 5�18% всех беременных жен�
щин обнаруживается повышенный уровень тиреоидных
антител, однако только у 0,3% из них развивается гипотире�
оз и 0,1�0,4% � тиреотоксикоз. Отмеченная вариабельность
в частоте развития гипотиреоза может объясняться разли�
чием, как эндемических особенностей, так и критериев
оценки нормальной функции щитовидной железы.

Однако и при сохранении нормального уровня тире�
оидных гормонов на фоне аутоиммунного тиреоидита

могут быть снижены резервные возможности щитовид�
ной железы, что проявляется при стимуляции железы, в
том числе и на фоне беременности.

Заместительная гормональная терапия способствует
восстановлению нарушений со стороны репродуктивной
системы у всех женщин с гипотиреозом. Компенсация
гипотиреоза сводится к приему тироксина. Медикамен�
тозно компенсированный гипотиреоз не является про�
тивопоказанием для планирования женщиной беремен�
ности. Вне беременности обычная заместительная доза
левотироксина составляет 1,6�1,8 мкг на 1 кг массы тела
(около 100 мкг), и адекватной компенсации гипотирео�
за соответствует уровень ТТГ в пределах 0,4�2 мЕд/л. Если
женщина с компенсированным гипотиреозом планиру�
ет беременность, дозу левотироксина необходимо уве�
личить сразу после ее наступления на 50 мкг от исход�
ной, что составит 2,3 мкг на 1 кг массы тела в день. По
данным исследования Loh JA и соавторов, средняя доза
L�тироксина при беременности в случае субклиническо�
го гипотиреоза составляет обычно 92,5±32,0 мкг/день. В
течение беременности эта доза, как правило, увеличива�
ется в первом триместре на 11%, а во втором и третьем
триместре – на 16% [41].

Адсорбция тироксина происходит в тонком кишечни�
ке, обычно усваивается от 50 до 80% принятого препара�
та. Подбирая дозу препарата, нужно учитывать, что мно�
гие лекарства могут влиять на усвоение тироксина и по�
этому всегда следует контролировать уровень ТТГ и свТ4
не реже одного раза в 10�12 нед. Однако надо подчерк�
нуть, что решающее значение и для плода и для матери
имеет не уровень ТТГ, а именно содержание свТ4. Целью
лечения является поддержание низконормального уров�
ня ТТГ и высоконормального уровня свT4.

Гипотиреоз беременных опасен для развития плода,
прежде всего для развития его центральной нервной си�
стемы. Щитовидная железа плода начинает функциони�
ровать на 12 неделе беременности, а до того плод полу�
чает тиреоидные гормоны от матери.

Важным компонентом в профилактике гипотиреоза
плода является и прием йодсодержащих препаратов. Ре�
комендуемые дозы йодомарина должны быть увеличе�
ны до 200 – 250 мкг в день, т.к. даже умеренная нехватка
иода может влиять на нейрофизиологическое развитие
плода. В работе Velasco I и соавторов показано, что дети,
родившиеся у матерей, которые получали по 300 мкг
йодистого калия в течение первого триместра беремен�
ности, имели лучший нейрофизиологический статус
[56].

После родов мать, если в этом есть необходимость,
может продолжать прием тироксина, т.к. он в очень не�
значительном количестве попадает в молоко матери и
не оказывает негативного влияния на ребенка [48].

Ассоциация американских, латиноамериканских и
европейских тиреоидологов опубликовала работу [22]),
в которой на основании проведенных ими исследований
даются следующие рекомендации в отношении ведения
беременных женщин:

Е.А.Валдина, Е.В.Цырлина
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� Контроль за состоянием тиреоидной функции во
время беременности очень важен, т.к. беременность вы�
зывает многочисленные изменения в состоянии щито�
видной железы.

� Заболевания щитовидной железы матери влияет на
состояние плода и течение беременности .

� Материнский гипотиреоз приводит к развитию ги�
потиреоза плода, у которого это может быть причиной
неправильного развития нервной системы.

� Гипотиреоз может быть причиной раннего преры�
вания беременности.

� Любой узел, обнаруженный в щитовидной железе во
время беременности, должен быть подвергнут тонко�
игольной аспирационной биопсии.

� Использование радиоактивных изотопов при бере�
менности и лактации запрещено.

Рак щитовидной железы и
бременность

Как уже упоминалось выше, РЩЖ возникает у женщин
чаще, чем у мужчин, и кроме того по данным ВОЗ за по�
следние 20 лет частота возникновения РЩЖ возросла
вдвое, и тенденция к росту заболеваемости этим видом
опухоли сохраняется. Этот факт может быть проиллюст�
рирован и числом женщин, у которых был поставлен
диагноз РЩЖ в г. Санкт�Петербурге между 1990 и 2003 гг.
(табл. 1).

Прирост числа выявленных РЩЖ составил 91 % [14].
Рост числа больных РЩЖ объясняется истинным увели�
чением частоты этих опухолей, что связано помимо об�
щих биологических причин и с загрязнением окружаю�
щей среды и, в том числе с последствиями Чернобыльс�
кой катастрофы. Достаточно сказать, что по данным ВОЗ
частота РЩЖ у детей после Чернобыльской трагедии
возросла в 34 раза.

Однако увеличение числа больных РЩЖ в значитель�
ной степени можно объяснить и улучшением диагнос�
тики этих опухолей. Широкое использование УЗИ щи�
товидной железы позволило выявлять не пальпируемые
узлы размерами менее 1 см, а ТАБ разрешает верифици�
ровать природу такого узла. Опухоли щитовидной желе�
зы часто наблюдаются у молодых женщин. Современные
методы лечения дифференцированного РЩЖ дают хо�
рошие отдаленные результаты. При папиллярном раке
щитовидной железы после радикально проведенного
лечения 10�летняя выживаемость составляет более 90%
[6]. Естественно, что в такой ситуации сохранение дето�
родной функции является важнейшей составляющей ре�
абилитации. Дифференцированные формы РЩЖ не со�
провождаются нарушением ее функции. Даже при зна�

чительных размерах опухоли нет признаков гипотирео�
за и уровень тиреоидных гормонов остается в пределах
нормы.

Существует единодушное мнение, что дифференци�
рованный РЩЖ не является препятствием для наступле�
ния беременности и ее нормального развития [15].

Важным, однако, является и другой аспект этой про�
блемы – могут ли гормонально�метаболические сдвиги,
в том числе и в тиреоидном гомеостате, которые возни�
кают при беременности, способствовать развитию зло�
качественной опухоли? Теоретически такая возможность
обсуждалась [5, 11]. На практике, однако, этого не проис�
ходит, несмотря на ряд фактов, свидетельствующих о
влиянии эстрогенов на развитие рака щитовидной же�
лезы: высокая заболеваемость РЩЖ среди женщин [3, 14],
рост заболеваемости РЩЖ в период пубертата [32], от�
меченное некоторыми авторами увеличение частоты
РЩЖ на фоне приема контрацептивов [43], более злока�
чественное течение РЩЖ у женщин в период премено�
паузы [35] и, наконец, наличие в клетках дифференци�
рованного РЩЖ рецепторов эстрогенов [4].

Вероятно, следует предположить, что гормональные
нарушения не являются ведущей причиной развития
РЩЖ. Важнее роль экзогенных воздействий – дефицита
йода и, главным образом, как это уже упоминалось выше,
радиационного фактора [6, 14].

Анализируя возможные причины РЩЖ, надо учиты�
вать особенности дифференцированного РЩЖ. Эти опу�
холи, особенно папиллярный рак, растут очень медлен�
но, и можно думать, что выраженные, но кратковремен�
ные гормональные изменения, присущие беременности,
просто не успевают оказать стимулирующего воздействия
на опухоль. Надо заметить, что повторные беременнос�
ти тоже не приводят к ускорению роста дифференциро�
ванного РЩЖ [6].

Как часто наблюдается сочетание
РЩЖ и беременности?

Такая постановка вопроса не корректна. Между этими
двумя биологическими процессами нет патогенетичес�
кой связи. Это случайные совпадения. Однако отчетли�
вый рост частоты дифференцированного РЩЖ у жен�
щин репродуктивного возраста и высокая выживаемость
пациенток после радикального лечения делают возмож�
ность такого совпадения все более вероятной.

 Вопрос о сохранении беременности у больной РЩЖ
имеет большое практическое значение. Это проблема, с
которой постоянно сталкиваются врачи различных спе�
циальностей. При этом врач должен ответить на несколь�
ко вопросов.

Е.А.Валдина, Е.В.Цырлина

Таблица 1
Заболеваемость женского населения РЩЖ в Санкт'Петербурге в 1990'2003 годах

Годы 1990 1995 2000 2001 2003 
Число 
заболевших на 
100000 жительниц 

3,5 4,8 5,8 5,6 6,7 
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Влияет ли беременность на течение
дифференцированного РЩЖ?

Многочисленные клинические наблюдения позволяют
ответить на этот вопрос отрицательно [5,6]. В пользу тако�
го утверждения говорят следующие факты. Дифференци�
рованные карциномы щитовидной железы растут медлен�
но и в клинических проявлениях длительное время не
отличаются от узлового нетоксического зоба или адено�
мы. До внедрения в клиническую практику УЗИ и ТАБ боль�
ные с узлом в щитовидной железе наблюдались нередко
очень долго. По данным НИИ онкологии им. проф. Н.Н.Пет�
рова у больных, оперированных по поводу дифференци�
рованного РЩЖ в период с 1970 до 1980 гг., от момента
появления первых клинических симптомов заболевания
(пальпируемый узел в щитовидной железе) до операции
прошло в среднем 5,6 лет, а у 18% пациенток – 10 и более
лет [6]. Средний возраст больных этой группы составил 28
лет. Естественно, что в течение столь длительного време�
ни у большинства молодых женщин были беременности,
часто повторные (до 10 беременностей). Ни у кого из этих
женщин беременность не привела к заметному росту узла
в щитовидной железе или другим признакам прогресси�
рования заболевания, и к моменту госпитализации все
больные были операбельны. Аналогичные наблюдения
приводят многие клиницисты. Можно утверждать, что бе�
ременность не привела к малигнизации ранее существу�
ющего УНЗ или аденомы щитовидной железы, поскольку
эти заболевания не являются предраком или этапом (ста�
дией) канцерогенеза. Многочисленные клинические на�
блюдения, накопленные в последующие годы, позволили
утверждать, что беременность не оказывает существенно�
го влияния на течение дифференцированного РЩЖ [46,
47, 57] . В свою очередь, дифференцированный РЩЖ не
оказывает отрицательного влияния на течение беремен�
ности и развитие плода. Нет сведений о нарушении или
самопроизвольном прерывании беременности у больных
РЩЖ. Не описано случаев метастатического поражения
плаценты или каких�либо пороков развития плода у жен�
щин, страдавших РЩЖ во время беременности [5].

Какова должна быть лечебная
тактика при сочетании РЩЖ и
беременности?

При решении вопроса о возможности сохранения
беременности и определении последовательности лечеб�
ных мероприятий необходимо учитывать следующие
обстоятельства:

� морфологический вариант и стадию опухоли щито�
видной железы;

� план предстоящих лечебных мероприятий по пово�
ду РЩЖ;

� акушерский анамнез и срок беременности к момен�
ту выявления опухоли ЩЖ.

При обследовании больной с заболеванием щитовид�
ной железы прежде всего выполняется УЗИ области шеи,
позволяющее объективно оценить характер изменений в
самой щитовидной железе и лимфатических узлах шеи.

Узел в щитовидной железе нельзя рассматривать как кон�
кретное самостоятельное заболевание. Это клиническое
проявление целого ряда заболеваний щитовидной желе�
зы. Поэтому при выявлении узла в щитовидной железе
производится ТАБ под контролем УЗИ, что позволяет ве�
рифицировать морфологическую природу узла. Исследу�
ется любой солитарный узел. Как правило, ТАБ должны
подвергаться узлы размерами ≥ 1см, но современная тех�
ника позволяет исследовать и более мелкие образования.
Если полученный при ТАБ материал недостаточен для
постановки диагноза, исследование повторяется. Морфо�
логическая верификация опухоли – обязательное условие
для определения прогноза и выбора плана лечебных ме�
роприятий. Обсуждать вопрос о возможности сохранения
беременности или планировании беременности после
проведенного лечения можно только при высокодиффе�
ренцированных формах РЩЖ (папиллярный и фоллику�
лярный рак).

Следующий вопрос – принципиальный для определе�
ния прогноза и лечебной тактики – это стадия РЩЖ.

Стадия опухоли определяется по системе ТNМ соглас�
но шестой редакции, принятой Международным проти�
вораковым союзом в 2002 г. [18].

Шестая редакция классификации РЩЖ по системе
ТNМ:
Т ' Первичная опухоль

ТХ – Недостаточно данных для определения первич�
ной опухоли

ТО – Первичная опухоль щитовидной железы не об�
наружена.

Т1 – Опухоль до 2 см в наибольшем измерении, огра�
ниченная тканью щитовидной железы

Т2 – Опухоль более 2 см, но менее 4 см в наибольшем
измерении в пределах ЩЖ

Т3 – Опухоль более 4 см в наибольшем измерении в
пределах ЩЖ или любая опухоль с минимальным рас�
пространением за пределы капсулы ЩЖ (например, про�
растание в короткие мышцы или прилежащую жировую
клетчатку)

 Т4a – Опухоль прорастает капсулу ЩЖ и распрост�
раняется на любую из следующих структур: подкожные
мягкие ткани, гортань, трахею, пищевод или возвратный
гортанный нерв

Т4b – Опухоль, прорастающая предпозвоночную фас�
цию, сонную артерию или сосуды средостения

Многофокусные опухоли обозначаются (m), стадия Т
определяется по диаметру наибольшего узла, например
Т2 (m).

Все недифференцированные карциномы ЩЖ класси�
фицируются как стадия Т4

N ' Метастазы в регионарные
лимфатические узлы

NХ – Наличие регионарных метастазов невозможно
оценить

NО – Нет признаков метастатического поражения ре�
гионарных лимфатических узлов

Е.А.Валдина, Е.В.Цырлина
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N1 � Имеется поражение регионарных лимфатичес�
ких узлов

N1а � метастазы в лимфоузлах VI уровня (претрахе�
альные, паратрахеальные), включая окологортанные и
лимфатический узел Delphian’а

N1b � метастазы в боковые шейные лимфоузлы с од�
ной или обеих сторон, с противоположной стороны или
в верхние � передние медиастинальные

М ' Отдаленные метастазы
МХ – Наличие отдаленных метастазов невозможно

оценить
МО – Нет признаков отдаленных метастазов
М1 – Имеются отдаленные метастазы
Для определения стадии дифференцированного РЩЖ

(папиллярный и фолликулярный рак) важен возраст па�
циентки. Больные до 45 лет, в связи с благоприятным
прогнозом течения опухолевого процесса, выделены в
особую группу.

Морфологическое строение и стадия опухоли позво�
ляют оценить прогноз для конкретной пациентки и
определить план лечебных мероприятий. Радикальное
лечение дифференцированного РЩЖ предполагает се�
годня комплекс лечебных мероприятий, включающий хи�
рургическое вмешательство, радиойодтерапию (при на�
личии показаний) и последующую супрессивную гормо�
нотерапию [7, 13, 30].

Вопрос об оптимальном объеме хирургического вме�
шательства при дифференцированном РЩЖ был пред�
метом постоянных дискуссий на протяжении последних
20 лет. Высказывались самые различные предложения от
экономных резекций части пораженной доли ЩЖ до
обязательной тиреоидэктомии во всех случаях [2, 17].
Учитывая практическую важность разумного решения
этого вопроса, Европейская тиреоидная ассоциация об�
ратилась к национальным ассоциациям эндокринологов
в Европе с целью выработать консенсус по вопросам ди�
агностики и лечения РЩЖ. Эксперты от 25 европейских
стран на совещании 24 мая 2005 г. в Афинах высказали
свои соображения и приняли «Европейский консенсус
по диагностике и лечению дифференцированного рака
щитовидной железы из фолликулярного эпителия» [29].
В свою очередь, в нашей стране была создана согласи�
тельная комиссия, в которую вошли ведущие онкологи.
В результате работы этой согласительной комиссии были

сформулированы клинические рекомендации по диагно�
стике и лечению дифференцированного РЩЖ, которые
были приняты на XI Всероссийском конгрессе онколо�
гов в ноябре 2007 г. [10].

Эти два основополагающих документа и являются се�
годня руководством для клиницистов различных специ�
альностей при определении лечебной тактики у больных,
страдающих дифференцированными формами РЩЖ.

 Стандартной операцией, операцией выбора по поводу
дифференцированного РЩЖ, согласно этим рекоменда�
циям, является тотальная или субтотальная тиреоидэкто�
мия. Только при небольших опухолях (Т1), располагаю�
щихся в толще железы, не прорастающих ее капсулу, при
отсутствии регионарных и отдаленных метастазов (N0,
М0), у пациентов, не имеющих в анамнезе радиационного
облучения области шеи, возможны операции в меньшем
объеме. При наличии регионарных метастазов выполня�
ется радикальная шейная лимфаденэктомия. Такая актив�
ная хирургическая тактика снижает риск местного реци�
дива. С помощью радиоактивного йода можно выполнить
абляцию возможных остатков тиреоидной ткани и в даль�
нейшем следить за уровнем тиреоглобулина (ТГ), что по�
зволяет выявить рецидив опухоли до появления его кли�
нических проявлений. Современные методы заместитель�
ной терапии в абсолютном большинстве случаев обеспе�
чивают стойкое состояние эутиреоза у больных после эк�
стирпации щитовидной железы. Надо заметить, что, не�
смотря на принятие этих важных методических рекомен�
даций, споры относительно оптимального объема опера�
ции по поводу дифференцированного РЩЖ продолжают�
ся [12]. Не все клиницисты согласны с такой стандартиза�
цией методики лечения. Спорным остается вопрос о воз�
можности органосохраняющих хирургических вмеша�
тельств (гемитиреоидэктомия) по поводу дифференциро�
ванного РЩЖ. Сторонники таких сберегательных опера�
ций аргументируют возможность их выполнения следую�
щими соображениями:

� многочисленные клинические наблюдения свиде�
тельствуют, что прогноз после подобных вмешательств,
особенно у молодых женщин, очень благоприятен,

� необходимость постоянной, пожизненной замести�
тельной терапии после тиреоидэктомии затрудняет
жизнь больных,

� вероятность таких тяжких послеоперационных
осложнений, как парез верхнегортанного и возвратного

Таблица 2
Определение стадии дифференцированного рака

щитовидной железы в сопоставлении с возрастом пациенток

Возраст пациенток Стадия T N M 
<45 лет I любое любое 0 

 II любое любое 1 
≥45 лет     

 I 1 0 0 
 II 2 0 0 
 III 3 0 0 
 III 1,2,3 1а 0 
 IV A 1,2,3 1b 0 
 IV B 4b любое 0 
 IV C любое любое 1 
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нервов, паращитовидная недостаточность при удалении
всей щитовидной железы выше, чем при гемитиреоидэк�
томии, даже если операцию выполняет опытный хирург
с высокой хирургической техникой [8].

 Учитывая эти обстоятельства, согласительная комис�
сия в своих клинических рекомендациях считает стан�
дартной операцией по поводу дифференцированного
РЩЖ тиреоидэктомию, но допускает возможность вы�
полнения гемитиреоидэктомии при солитарных опухо�
лях до 2 см (Т1) при отсутствии достоверных до� и пос�
леоперационных данных о поражении регионарных
лимфатических узлов или наличии отдаленных мета�
стазов.

У значительного числа больных после операции про�
водится радиойодтерапия (РЙТ), которая является состав�
ной частью современного комбинированного лечения
дифференцированного РЩЖ и предупреждает возмож�
ный рецидив опухоли. Цель РЙТ разрушить оставшиеся
после операции микроскопические очаги опухоли (или
остатки опухоли после нерадикальной операции) и воз�
можные остатки нормальной ткани щитовидной желе�
зы. Такая абляция опухолевой и нормальной ткани щи�
товидной железы снижает опасность возможного реци�
дива и, что особенно важно, создает оптимальные усло�
вия для его раннего распознавания [9, 16]. Показания к
РЙТ определяются с учетом стадии опухоли, объема
произведенной операции, которые позволяют прогно�
зировать вероятность возможного рецидива. Эти пока�
зания могут быть сформулированы до операции, но
окончательно определяются после хирургического вме�
шательства, когда оценивается индивидуальный про�
гноз. По мнению согласительной комиссии в зависи�
мости от степени риска развития рецидива опухоли
больных дифференцированным РЩЖ можно разделить
на три группы:

1. Группа низкого риска � солитарная опухоль Т1N0М0,
без признаков экстратиреоидного распространения.

2. Группа среднего риска � опухоль Т2N0М0 или мно�
гофокусная опухоль Т1N1М0.

3. Группа высокого риска � любая Т3 или Т4, или лю�
бая Т при N1 или М1, а также пациенты после паллиатив�
ной операции.

Радиойодтерапия показана пациентам с высоким
риском рецидива или прогрессирования заболевания.
Такими признаками являются – инвазия опухоли за
пределы капсулы щитовидной железы, метастазы в
лимфатические узлы, нерадикально удаленная опу�
холь или наличие отдаленных метастазов. Обязатель�
ным условием для эффективной РЙТ является созда�
ние в организме пациентки повышеннного уровня
ТТГ. Существуют два способа стимуляции ТТГ у боль�
ных после удаления щитовидной железы [9, 13, 50].
Производится отмена приема тиреоидных гормонов
(LТ4) за 4�5 недель до планируемой РЙТ, что приво�
дит к повышению концентрации ТТГ до 30 мЕд/л и
более. Чтобы предупредить возможный выраженный
гипотиреоз, существует другой способ подготовки

больной. За 3 недели до РЙТ отменяется LТ4 и назна�
чается трийодтиронин, который отменяется за две
недели до приема радиоактивного йода. Оптималь�
ным методом подготовки пациентки к РЙТ является
назначение рекомбинантного человеческого тирео�
тропина (рчТТГ) � тирогена, который не требует от�
мены заместительной гормонотерапии. Пациентка
должна получить по 0,9 мг рчТТГ в/м в течение двух
дней до РЙТ.

Заместительная
гормонотерапия после экстирпации
щитовидной железы

Все больные, оперированные по поводу дифферен�
цированного РЩЖ, получают постоянную гормоноте�
рапию. Обычно назначается L�тироксин. Доза L�тирок�
сина после экстирпации щитовидной железы и после�
дующего лечения радиоактивным иодом должна быть
высокой  – около 175 мкг. При РЩЖ гормонотерапия
носит не только заместительный характер, но является
супрессивной, подавляющей продукцию ТТГ. Доза L�ти�
роксина подбирается индивидуально, под контролем
концентрации в крови тиреоидных гормонов и ТТГ.
Супрессивная гормонотерапия подразумевает прием
LТ4 из расчета 2,5 мкг/на 1 кг веса и считается адекват�
ной при уровне ТТГ 0,1 мЕд/л. Нет убедительных дан�
ных, что большее подавление ТТГ (0,05 мЕд/л или ниже)
улучшает прогноз. Поэтому не следует стремиться к
большему подавлению ТТГ. Уровень ТТГ определяется
спустя 6 недель после операции и начала заместитель�
ной гормонотерапии, далее корректируется, и при ус�
тановлении оптимальной дозы LТ4 его следует контро�
лировать каждые 6�12 мес. [55].

Всем ли больным показана
супрессивная гормонотерапия
и как долго она должна проводиться?

 Этот вопрос имеет очень важное практическое зна�
чение, поскольку подавляющее большинство больных
дифференцированным РЩЖ – молодые женщины и вы�
живаемость после радикального лечения очень высока.
В течение первого года после операции супрессивная
терапия проводится всем больным. Однако следует учи�
тывать, что длительная супрессивная гормонотерапия
LТ4 может быть причиной медикаментозного тиреоток�
сикоза и тяжело переносится пациентами с сопутству�
ющей сердечной патологией. При проведении гормо�
нотерапии LТ4 следует учитывать прогностические фак�
торы и возраст пациентки. У женщин, относящихся к
группе низкого и среднего риска возможного рециди�
ва РЩЖ, находящихся в стойкой ремиссии в течение
1�2 лет, можно ограничиться заместительной гормоно�
терапией с целевым значением ТТГ 0,5 � 1,0 мЕд\л. Па�
циентки из группы высокого риска при стойкой ремис�
сии в течение 3�5 лет на фоне супрессивной гормоно�
терапии могут затем быть переведены на заместитель�
ные дозы LТ4.
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Диспансерное наблюдение
за больными после операции
по поводу дифференцированного
РЩЖ

Больные, оперированные по поводу дифференциро�
ванного РЩЖ, находятся под постоянным (пожизнен�
ным) диспансерным наблюденем, задачи, раннее выяв�
ление рецидива или прогрессирование заболевания вы�
явление и коррекция гормональных нарушений

В соответствии с этими задачами строится план об�
следования больной. Если больной была выполнена ти�
реоидэктомия с последующей РЙТ, то самым информа�
тивным методом обследования для выявления возмож�
ного рецидива РЩЖ является определение тиреоглобу�
лина (ТГ). ТГ является специфичным и крайне чувстви�
тельным опухолевым маркером для дифференцирован�
ного РЩЖ [13, 15]. Тиреоглобулин продуцируется нор�
мальными тиреоцитами, а также клетками папиллярно�
го и фолликулярного рака. Содержание ТГ в сыворотке
крови в норме составляет 3�3,5 нг/мл. Считается, что 1г
ткани щитовидной железы может соответствовать 1нг/
мл ТГ. Высокий титр антител к ТГ (АТ�ТГ) может снизить
концентрацию ТГ и привести к ложноотрицательным
результатам при его определении. Поэтому при опреде�
лении содержания ТГ необходимо выяснять и титр АТ�
ТГ. После тотальной тиреоидэктомии и РЙТ и при отсут�
ствии рецидива РЩЖ уровень тиреоглобулина в сыво�
ротке не должен превышать 1,0 нг/мл. Однако следует
учитывать, что после тиреоидэктомии ТГ исчезает не
сразу и следы его могут обнаруживаться в сыворотке в
течение первых трех месяцев после операции, поэтому в
этот период определение его уровня имеет относитель�
ное значение. Содержание ТГ не информативно и после
неполного удаления ткани щитовидной железы.

Если больной выполнена сберегательная операция
(гемитиреоидэктомия или субтотальная резекция щито�
видной железы), то в процессе диспансерного наблюде�
ния для выявления возможного рецидива опухоли выпол�
няются УЗИ области шеи и сцинтиграфия с туморотроп�
ным препаратом или радиоактивным йодом.

Полное излечение больной, страдавшей дифферен�
цированным РЩЖ, определяется по следующим кри�
териям:

� уровень ТГ в крови менее 1,0 нг/мл
� отсутствие ультразвуковых или рентгенологических

признаков рецидива опухоли и метастазов
� отсутствие очагов накопления радиоактивного йода

при сцинтиграфии всего тела.

Лечебная тактика у больных
дифференцированным РЩЖ,
диагностированным во время
беременности

 Если дифференцированный РЩЖ выявлен на фоне
уже существующей беременности, то характер и после�
довательность лечебных мероприятий зависит от стадии

опухоли, возраста пациентки и, следовательно, прогно�
за, а также срока беременности [6, 26]. При этом мы ру�
ководствуемся основным положением – сам факт нали�
чия у пациентки дифференцированного РЩЖ не явля�
ется показанием для прерывания беременности. При
условии, что дифференцированная природа опухоли до�
казана морфологическим исследованием (ТАБ) до опе�
рации.

Если у больной имеется опухоль I и II стадии, когда
планируется только хирургическое лечение и нет пока�
заний для РЙТ, то в I и II триместрах следует начать с
операции по поводу РЩЖ и проводить далее супрессив�
ную гормонотерапию LТ4. При этом, особенно при ос�
ложненном акушерском анамнезе, желательно опериро�
вать во II триместре, когда опасность самопроизвольно�
го аборта минимальна.

Если опухоль (I, II стадии) диагностирована в III три�
местре беременности, то следует дождаться родов и толь�
ко потом оперировать больную.

 Если возможность выполнения радикальной опера�
ции не вызывает сомнений, но планируется РЙТ (Т2, Т3
и N1), следует дождаться родов, а затем оперировать боль�
ную.

 При распространенных опухолях, выходящих за пре�
делы щитовидной железы, а также при наличии отдален�
ных метастазов независимо от срока беременности про�
изводится ее прерывание, а затем проводится лечение
РЩЖ. При этом, если опухоль диагностируется в III три�
местре беременности, особенно при осложненном аку�
шерском анамнезе, следует дождаться срока, когда плод
жизнеспособен, выполнить Кесарево сечение, а потом
оперировать больную по поводу РЩЖ.

Спорным остается вопрос о возможности сохранения
лактации у женщин, которые оперированы по поводу
РЩЖ во время беременности или вскоре после родов.
Нет убедительных доказательств, что сохранение лакта�
ции способствовало рецидиву опухоли.

Однако известно, что пролактин и ТТГ имеют общий
рилизинг�гормон. Во время лактации резко повышается
уровень пролактина и ТТГ. Длительная, выраженная сти�
муляция ТТГ, разумеется, крайне нежелательна. Показа�
но, что хотя прием тироксина практически не влияет на
уровень пролактина [42], длительное использование его
в супрессивных дозах может нарушать нормальную лак�
тацию. Поэтому большинство клиницистов считает, что
лактацию следует подавить антагонистами дофамина
сразу после родов и рекомендовать искусственное вскар�
мливание ребенка [15]. Следует отметить, что произве�
денные на фоне беременности операции по поводу РЩЖ
не приводили к самопроизвольным абортам или каким�
то нарушениям развития плода [31].

В работе Kovбcs EM и соавторов описывается 23�лет�
няя пациентка, которая перенесла экстирпацию щито�
видной железы по поводу папиллярного рака с последу�
ющей лучевой терапией (telecobalt irradiation). В после�
дующем у пациентки развился помимо гипотиреоза и ги�
попаратиреоз. Пациентка получала 200�400 мкг в день L�
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тироксина и 0,5�1,5 мкг кальцитриола. Позднее у паци�
ентки было двое нормальных родов, дети родились здо�
ровыми. Пациентка кормила детей грудью. Во время бе�
ременности дозы тироксина и кальцитриола увеличива�
ли, а в период лактации � снижали до уровня, который
использовали до беременности [39] .

У всех новорожденных в рамках скрининга на врож�
денный гипотиреоз на 4�5�й день жизни берется кровь
(из пятки), в которой определяют уровень ТТГ. При со�
мнительном результате исследование повторяют.

Беременность после лечения
по поводу дифференцированного
РЩЖ

После радикального лечения по поводу дифферен�
цированного РЩЖ при отсутствии признаков реци�
дива заболевания женщина может планировать бере�
менность. Через какой срок после окончания лечения
можно планировать беременность? Этот очень ответ�
ственный вопрос решается всегда индивидуально, с
учетом стадии опухоли, характера проведенного ле�
чения, возраста пациентки и обусловленной этими об�
стоятельствами группы риска, к которой можно отне�
сти больную. Принципиально, чем продолжительнее
ремиссия и чем моложе пациентка, тем увереннее мож�
но планировать беременность. Если больная относит�
ся к группе низкого или среднего риска возможного
рецидива опухоли, то минимальный срок после лече�
ния (операция или комбинированное лечение с ис�
пользованием радиоактивного йода), когда можно пла�
нировать беременность, не менее 1 года [6, 15, 27].
Показано, что беременности после лечения радиоак�
тивным йодом протекали нормально, число осложне�
ний не увеличилось [31].

Женщине из группы высокого риска желательно по�
дождать 2�3 года и только на фоне стойкой ремиссии
планировать беременность.

Врач, к которому обращается женщина для решения
этого важного вопроса, должен быть уверен, что она на�
ходится в состоянии стойкой ремиссии и эутиреоза.
У такой пациентки определяется концентрация в сыво�
ротке свободных тиреоидных гормонов (сТ3 и сТ4) и
ТТГ. Вопрос о том, какой уровень тиреотропина следу�
ет считать нормальным, остается спорным [19]. По мне�
нию В.В.Фадеева, для здоровых людей следует считать
нормальным уровень ТТГ в пределах от 0,4 до 4,0 мЕд/л.

Для беременных женщин верхний уровень ТТГ должен
быть не более 2,5 мЕд/л. Если у женщины эутиреоз и
ТТГ находится в пределах 0,5�2,5 мЕд/л, нет необходи�
мости менять (повышать) дозу L�тироксина в связи с бе�
ременностью. Г.А. Мельниченко и В.В.Фадеев считают,
что если женщины прооперированы по поводу рака
щитовидной железы и принимают супрессивную дозу
L�тироксина � 2,5 мкг/кг/сут, в этом случае ее не меня�
ют во время беременности [13, 19]. По мнению других
авторов средняя доза L�тироксина для пациентов, опе�
рированных по поводу РЩЖ составляет 153,2± 30,3 мкг
в день и в процессе беременности в первом триместре
она увеличивается на 9%, а во втором и третьем на 21%
и 26% соответственно. [41].

При наличии признаков субкомпенсированного ги�
потиреоза, при ТТГ выше 2,5 мЕд, особенно при наличии
АТ�ТПО необходимо повысить дозу тироксина. Гипоти�
реоз, даже субкомпенсированный, представляет большую
опасность для развития плода, прежде всего его нервной
системы. С увеличением срока беременности нет необ�
ходимости повышать дозу приема гормона, поскольку
уже с 10�12 недель у плода функционирует собственная
щитовидная железа. Перед сдачей гормональных анали�
зов, в случае определения св.Т4, препарат тироксина пе�
ред забором крови не принимается.

Терапия иодом131 при беременности категорически
запрещена.

Заключение
Дифференцированный РЩЖ не является препятстви�

ем для наступления и нормального протекания бере�
менности и не представляет угрозы для развития плода.
Беременность не способствует прогрессированию диф�
ференцированного РЩЖ и не ухудшает прогноз тече�
ния дифференцированного РЩЖ. Сам факт выявления
дифференцированного РЩЖ во время беременности не
является показанием для ее прерывания. Вопрос о воз�
можности сохранения беременности у больной диффе�
ренцированным РЩЖ зависит от стадии опухоли, пла�
на лечебных мероприятий и срока беременности.
После радикального лечения по поводу дифференци�
рованного РЩЖ женщина может планировать беремен�
ность. Беременность возможна при доказанной стой�
кой ремиссии сроком не менее года после окончания
лечения и при условии, что пациентка находится в со�
стоянии эутиреоза.
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