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Резюме

Последние десятилетия наблюдается увеличение заболеваемости раком щитовидной железы в большинстве стран мира, при этом наибо-

лее распространенной формой тиреоидной онкопатологии является папиллярный рак. Вопрос о применении радиойодтерапии при папил-

лярном раке щитовидной железы решается в зависимости степени послеоперационного риска рецидива заболевания. Радиоактивный йод 

рекомендуется в случае промежуточного или высокого риска рецидива рака щитовидной железы после радикальной тиреоидэктомии, что 

уменьшает вероятность прогрессирования заболевания и увеличивает выживаемость. Целью радиойодтерапии является аблация оставшей-

ся после тиреоидэктомии ткани щитовидной железы и метастазов, накапливающих радиоактивный йод. Рекомендуемая активность препа-

рата для проведения радиоаблации составляет 30 мКи в группе промежуточного риска и от 30 до 150 мКи при высоком риске рецидива, при 

этом суммарные дозы и кратность курсов широко варьируют. К острым побочным эффектам радиойодтерапии, вероятность которых повы-

шается при дозе радиойода более 100 мКи, относятся аллергические реакции на йод, постлучевые паротит и сиалоаденит, гастрит, цистит, 

пульмонит (при метастазах в легкие), костномозговая депрессия, транзиторные аменорея и гипоспермия. Перечисленные нарушения носят 

преходящий характер и длятся от нескольких дней до нескольких месяцев.

В представленной статье рассмотрен клинический случай папиллярного рака щитовидной железы с метастазами в лимфоузлы шеи. Пациен-

ту были выполнены тиреоидэктомия, центральная лимфаденэктомия и проведена радиойодтерапия. Через год после третьего курса лече-

ния радиойодом у больного наблюдалось развитие постлучевого гастрита, миелодепрессии, а также миелита, проявившегося выраженным 

болевым синдромом в шейном отделе позвоночника, чувствительными и двигательными расстройствами в руках и ногах. Пульс-терапия 

глюкокортикоидами в комплексе со средствами, улучшающими микроциркуляцию, нервно-мышечное проведение и уменьшающими выра-

женность нейропатических нарушений позволили купировать постлучевые осложнения.
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Abstract

Over the past decades, there has been an increase in the incidence of thyroid cancer in most countries, and the most common form of thyroid 

cancer is papillary thyroid cancer. Application of radioiodine therapy for papillary thyroid cancer depends on the degree of postoperative risk of the 

disease recurrence. Radioactive iodine is recommended after radical thyroidectomy in case of intermediate or high risk of recurrence, that reduces the 

probability of disease progression and increases survival. The aim of radioiodine therapy is the ablation of thyroid tissue left after thyroidectomy and 

metastases, accumulating radioactive iodine. The recommended activity of the drug for radioablation is 30 mCi in the intermediate risk group and 

30 to 150 mCi with a high risk of recurrence, but total doses and multiplicity of courses varies widely. The acute side effects of radioiodine therapy, 

the probability of which increases with a radioiodine dose of more than 100 mCi, include allergic reactions to iodine, post-radiation parotitis and 

sialadenitis, gastritis, cystitis, pulmonitis (with lung metastases), myelodepression, transient amenorrhea and hypo-spermia. The listed violations are 

transient and last from several days to several months.
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In the presented article the clinical case of papillary thyroid cancer with metastases in the lymph nodes of the neck was examined. The patient 

underwent thyroidectomy, central lymphadenectomy and radiotherapy. One year after the third course of radioiodine therapy the patient 

experienced the development of post-radiation gastritis, myelodepression and myelitis, manifested by a marked pain syndrome in the cervical spine 

and sensory and movement disorder of hands and legs. Pulse therapy with glucocorticoids in combination with drugs that improve microcirculation, 

neuromuscular conduction and reduce the severity of neuropathic disorders allowed to stop post-radiation complications.
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АТ-ТГ — антитела к тиреоглобулину, КТ — компьютерная томография, РИТ — радиойодтерапия, рчТТГ — рекомбинантный человече-
ский ТТГ, СВТ — сцинтиграфия всего тела, ТГ — тиреоглобулин, ТТГ — тиреотропный гормон, УЗИ — ул ьтразвуковое исследование, 
ЦЛАЭ — центральная лимфаденэктомия, ЩЖ — щитовидная железа 

* В данной статье приведена стратификация, относящаяся только к папиллярному раку ЩЖ.
** Мутация гена BRAF ассоциируется с мультифокальным ростом опухоли, метастазированием в лимфоузлы и развитием рецидивов, по-
этому рассматривается в качестве маркера стратификации риска.

Последние десятилетия наблюдается увеличение 
заболеваемости раком щитовидной железы (ЩЖ) 
в большинстве стран мира. В России за 10 лет этот 
показатель в РФ возрос почти в 2 раза и составляет 
6,1 на 100 000 населения, ежегодно регистрируется 
около 8000 первичных случаев. Вместе с тем злока-
чественные новообразования ЩЖ редко являются 
причиной смерти, поскольку 90% случаев составля-
ет высокодифференцированный рак (папиллярный, 
фолликулярный) с хорошим клиническим прогно-
зом, и наиболее распространенной формой адено-
карциномы является папиллярный рак (около 80%). 
Высокая степень дифференцированности адено-
карцином ЩЖ обусловливает способность клеток 
продуцировать тиреоглобулин (ТГ ) — специфиче-
ский белок тиреоидной ткани, и концентрировать 
йод, присоединение которого к молекуле ТГ обеспе-
чивает образование гормонов ЩЖ. На этом осно-
вано использование определение уровня ТГ в крови 
для контроля эффективности лечения — выявления 
остаточной ткани, а также применение радиойода 
с диагностической и лечебной целью [1-3, 10, 13]. 

Принципы лечения 
больных папиллярным раком 
Объем хирургического вмешательства зависит от 
степени риска заболевания.  Так, гемитиреоидэкто-
мия считается адекватной операцией при опухоли 
до 4 см диаметром без экстратиреоидной инвазии, 
определяемой клинически или по данным ультра-
звукового исследования (УЗИ), и/или метастатиче-
ских лимфоузлов, наследственного фактора и облу-
чения головы и шеи в анамнезе. В тех случаях, когда 
размер опухоли более 4 см или имеется выраженная 
экстратиреоидная инвазия, регионарные или от-
деленные метастазы, проводится тиреоидэктомия 
с максимальным удалением опухолевой ткани. При 
выявлении на до опе ра цион ном этапе или интрао-
перационно метастазов в лимфоузлы центральной 

зоны (передние лимфатические узлы) рекомендует-
ся центральная лимфаденэктомия (ЦЛАЭ). Распро-
страненная форма заболевания (опухоль более 4 см 
диаметром, ограниченная ЩЖ, или любого разме-
ра, выходящая за пределы органа) и дооперационно 
верифицированные метастазы в лимфоузлы боко-
вой клетчатки шеи являются показанием к профи-
лактической ЦЛАЭ.

Вопрос о применении радиойодтерапии (РИТ) при 
папиллярном раке ЩЖ решается в зависимости сте-
пени послеоперационного риска рецидива заболева-
ния, стратификация которого ЩЖ основана на ре-
комендациях Американской тиреодологической ас-
социации 2009 г. в модификации 2015 г. [2, 7, 8, 12].

К группе низкого риска рецидива папиллярного 
рака относят следующие случаи*:
• макроскопически вся опухолевая ткань удалена, 

локорегионарные и отдаленные метастазы, экс-
тратиреоидная и сосудистая инвазия отсутствуют, 
первая сцинтиграфия всего тела (СВТ) с 131I мета-
статические очаги не обнаруживает, гистологиче-
ский вариант является неагрессивным;

• метастазы в регионарные лимфоузлы отсутству-
ют (cN0, с — клиническая классификация) или 
поражено не более 5 лимфоузлов (рN1, р — па-
тологоанатомическая классификация), размеры 
метастазов не превышают 0,2 см в наибольшем 
измерении (микрометастазы);

• папиллярная микрокарцинома является интрати-
реоидной (унифокальной или мультифокальной), 
в этих случаях мутации BRAFV600E** считаются 
прогностически не значимыми.

Группа промежуточного риска включает:
• интратиреоидный папиллярный рак менее 4 см 

в диаметре при наличии мутации BRAFV600E;
• поражение более 5 лимфоузлов (cN1 или рN1), 

метастазы имеют размер до 3 см в наибольшем 
измерении (мак рометастазы);
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• микроскопическая экстратиреоидная инвазия;
• папиллярный рак с сосудистой инвазией;
• мультифокальная папиллярная микрокарцинома 

с микроскопической экстратиреоидной инвазией 
и мутацией BRAFV600E;

• наличие метастатических очагов на шее, нака-
пливающих радиоактивный йод по данным пер-
вой СВТ с 1 31I.

К группе высокого риска рецидива папиллярного 
рака относят следующие варианты:
• резидуальная опухоль;
• опухоль в сочетании с мутацией TERT*±BRAF;
• поражение лимфоузлов рN1 с любым метастати-

ческим узлом более 3 см в наибольшем измере-
нии;

• макроскопическая экстратиреоидная инвазия;
• доказанные отдаленные метастазы;
• высокая концентрация ТГ, характерная для отда-

ленных метастазов.

Радиоактивный йод применяется в случае промежу-
точного или высокого риска рецидива рака ЩЖ по-
сле радикальной тиреоидэктомии, что уменьшает 
вероятность прогрессирования заболевания и уве-
личивает выживаемость. При низком риске РИТ не 
показана, поскольку не влияет на смертность паци-
ентов данной группы.

Целью РИТ является аблация оставшейся после 
тиреоидэктомии ткани ЩЖ и метастазов, на-
капливающих радиоактивный йод. Первый курс 
РИТ проводится через 3–6 недель после тиреои-
дэктомии. В тех случаях, когда первоначально вы-
полнялась органосохраняющая операция на ЩЖ, 
отнесение пациента к группе промежуточного 
или высокого риска рецидива является показани-
ем к выполнению тиреоидэктомии в радикальном 
об ъеме.

Эффективность радиойодаблации зависит от ак-
тивности поглощения 131I тиреоцитами, которая 
в свою очередь определяется уровнем тиреотроп-
ного горм она (ТТГ). Рекомендуется проводить 
РИТ до назначения препарата левотироксина, 
кроме того, в течение 3–4 недель до процедуры 
РИТ следует придерживаться диеты с низким со-
держанием йода. Тем пациентам, кто получает ле-
вотироксин, этот препарат отменяют за 4 недели 
до РИТ, альтернативой является введение реком-
бинантного человеческого ТТГ (рчТТГ)**, что по-
зволяет обследовать и лечить пациента с исполь-
зованием радиойода, не отменяя левотироксин 
натрия. Целевым считается уровень ТТГ более 

* Мутация гена TERT, кодирующего активность теломеразы, обусловливает способность неограниченного деления клеток. 
** Препарат рчТТГ используется с 2005 г. в странах Европейского Союза и с 2007 г. в США. В России препарат рчТТГ не входит 
в протокол ведения больных дифференцированным раком ЩЖ, поэтому при необходимости пациенты приобретают его самостоятельно. 
Стоимость — около 1200 евро.
*** Высокочувствительные методы определения ТГ в крови (<0,1 нг/мл) считаются альтернативой проведения стимулирующих тестов.

30 мЕд/л, вместе с тем оптимальная концентрация 
этого гормона не определена. 

Для оценки накопления радиофармпрепарата 
проводится СВТ с 131I в дозе от 2–5 (для определе-
ния остаточной ткани после тиреоидэктомии) до 
10 мКи (для выявления отдаленных метастазов). 
РИТ проводят в случае высокого захвата препарата 
опухолью, применяя 30 мКи в группе промежуточ-
ного риска и от 30 до 150 мКи в группе высокого 
риска. Отдаленные метастазы в легкие поддаются 
лечению радиойодом, однако с увеличением раз-
меров метастатических очагов эффективность РИТ 
снижается.

Наблюдение за пациентом в динамике нацелено на 
раннее выявление рецидива или прогрессирования 
заболевания (метастазирования). Через 2–3 месяца 
после первичного лечения анализируется тиреоид-
ный статус (ТТГ, свободные фракции тироксина 
и трийодтиронина) для оценки адекватности за-
местительной терапии левотироксином натрия. 
Спустя 6–12 месяцев для подтверждения ремиссии 
проводится осмотр, УЗИ, компьютерная томогра-
фия (КТ) по показаниям, СВТ, анализ крови на ТГ 
на фоне стимуляции*** (отмена левотироксина за 
4 недели до анализа или введение рчТТГ) и антител 
к тиреоглобулину (АТ-ТГ). 

Послеоперационное ведение пациента подразуме-
вает динамическую стратификацию риска, соглас-
но которой выделяют четыре основные группы в за-
висимости от результатов лечения.

I. Биохимическая ремиссия: 
 УЗИ, СВТ, КТ не выявляют патологических 

очагов;
 нестимулированный ТГ — менее 0,2 нг/мл;
 стимулированный ТГ — менее 1,0 нг/мл.

В этой группе пациентов вероятность рецидива со-
ставляет 1–4%.

II. Биохимический рецидив:
 УЗИ, СВТ, КТ не выявляют патологических 

очагов;
 нестимулированный ТГ — более 1,0 нг/мл;
 стимулированный ТГ — более 10 нг/мл;
 вираж антител к ТГ (АТ-ТГ).

Примерно в 30% случаев у больных этой группы 
биохимические показатели спонтанно снижаются, 
в 20 — наблюдается ремиссия после дополнитель-
ной РИТ, в 20% — структурный рецидив. В связи 
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с этим сохранение стабильной концентрации ТГ 
или ее снижение позволяет в большинстве случаев 
ограничиваться наблюдением. При росте ТГ или 
вираже АТ-ТГ рекомендуется активное обследова-
ние и дополнительная РИТ. Смертность от рака 
ЩЖ не превышает 1%. 

III. Неопределенный опухолевый статус:
 УЗИ, СВТ, КТ не выявляют патологических 

очагов или результаты являются неспец-
ифичными;

 нестимулированный ТГ — от 0,2 до 1,0 нг/мл;
 стимулированный ТГ — от 1,0 до 10,0 нг/мл;
 титр АТ-ТГ стабильный или снижается.

Вероятность структурного рецидива в этой груп-
пе несколько ниже, чем в предыдущей — 15–20% 
(неспецифические изменения могут быть стабиль-
ными или исчезнуть). В большинстве случаев про-
водится наблюдение (визуализация, ТГ) и биопсия 
при подозрительных изменениях. Смертность от 
рака ЩЖ не превышает 1%.

IV. Структурный рецидив:
 структурные или функциональные признаки 

опухоли при любом уровне ТГ или АТ-ТГ.

Примерно у 50–60% пациентов этой группы опу-
холь персистирует, несмотря на дополнительное ле-
чение. Смертность от рака ЩЖ при регионарных 
метастазах составляет 11%, при отдаленных — 50%. 

Степень риска заболевания определяет выбор ре-
жима терапии тиреоидными гормонами:

 заместительной терапии, направленной на 
коррекцию гипотиреоза, целевой уровень 
ТТГ — 0,5–2,0 мЕд/л; 

 супрессивной терапии, подавляющей ТТГ-
зависимый рост остаточных опухолевых 
клеток, ТТГ менее 0,1 мЕд/л, свободный ти-
роксин — не превышает верхнюю границу 
нормы;

 мягкой супрессии, ТТГ в пределах 0,1–
0,5 мЕд/л.

Супрессивная терапия проводится в группе высоко-
го риска и структурного рецидива (за исключением 
пациентов с фибрилляцией предсердий, которым 
рекомендуется мягкая супрессия), а также в группе 
промежуточного риска, биохимического рецидива 
и неопределенного опухолевого статуса (за исклю-
чением случаев тахикардии и периода менопаузы, 
когда рекомендуется мягкая супрессия, а также лиц 
старше 60 лет, пациентов с фибрилляцией предсер-
дий и остеопорозом, которым рекомендуется заме-
стительная терапия). 

Определение ТГ считается наиболее чувствитель-
ным методом динамического наблюдения, посколь-

ку данный показатель является специфическим 
маркером тиреоцитов и клеток высокодифферен-
цированного рака ЩЖ (папиллярного и фоллику-
лярного). Для проведения данного исследования ис-
пользуются методы с чувствительностью не менее 
0,2 нг/мл. Следует учитывать, что наличие в крови 
АТ-ТГ может обусловливать ложноотрицательный 
результат исследования ТГ. Вместе с тем ТГ может 
выявляться в течение нескольких месяцев после 
первичного лечения, поэтому определять его ранее 
трех месяцев после проведения последнего лечеб-
ного этапа нецелесообразно. 

Послеоперационное исследование ТГ и АТ-ТГ на 
фоне терапии левотироксином рекомендуется про-
водить каждые 6–12 месяцев. В группе высокого 
риска интервалы могут быть меньше, а при биохи-
мической ремиссии — больше — от 12 до 24 меся-
цев. Повторное определение стимулированного ТГ 
проводится в группах высокого риска, структурного 
и биохимического рецидива, неопределенного ста-
туса, в то время как при низком риске и биохими-
ческой ремиссии повторное исследование ТГ не 
рекомендуется. Уровень ТТГ оценивается не реже, 
чем 1 раз в 12 месяцев. 

Проведение УЗИ шеи показано через 6–12 месяцев 
в зависимости от группы риска и результатов иссле-
дования ТГ. В случае обнаружения подозрительных 
лимфоузлов по данным УЗИ с максимальным раз-
мером более 0,8–1,0 см рекомендуется прицельная 
тонкоигольная биопсия с определением ТГ в смы-
ве из иглы. При меньшем размере лимфоузла воз-
можно динамическое наблюдение. Проведение КТ 
обосновано при сомнительных результатах УЗИ 
в отношении распространенности заболевания, 
подозрении на прорастание органов шеи, а также 
для выявления метастазов в легкие и лимфоузлы 
средостения в группе высокого риска с повышен-
ным уровнем ТГ (как, правило, более 10 нг/мл) 
или виражом АТ-ТГ, независимо от данных СВТ. 
КТ или МРТ брюшной полости, МРТ головного 
мозга и скелета рекомендуются пациентам группы 
высокого риска с повышенной концентрацией ТГ 
(как правило, более 10 нг/мл) при наличии призна-
ков метастатического поражения данных органов, 
а также при отсутствии метастазов в легкие, лимфо-
узлы шеи и средостение [2]. 

Большинство рецидивов выявляется в первые три 
года установления диагноза, при этом локальные 
рецидивы и регионарные метастазы прогноз не 
ухудшают. В редких случаях возможно развитие ре-
цидива и через 20 лет.

Согласно A.R. Shaha, выживаемость при высоко-
дифференцированном раке ЩЖ в группе низкого 
риска составляет 99%, среднего — 87, высокого — 
57% [5, 6, 11, 14, 15].
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Осложнения 
радиойодтерапии
Для лечения, как и для диагностики, используется 
радиоактивный 131I с периодом полураспада 8,05 су-
ток. Проникающая способность β-частиц, состав-
ляющих 90% излучения, не превышает 2,2 мм, что 
позволяет избежать повреждения окружающих 
тканей.

Рекомендуемая активность препарата для прове-
дения радиоаблации составляет, как отмечалось 
выше, в группе промежуточного риска — 30 мКи, 
в группе высокого риска — от 30 до 150 мКи, при 
этом суммарные дозы и кратность курсов широко 
варьируют. К острым побочным эффектам радио-
йодтерапии, вероятность которых повышается 
при дозе радиойода более 100 мКи, относятся ал-
лергические реакции на йод, постлучевые паротит 
и сиалоаденит, гастрит, цистит, пульмонит (при 
метастазах в легкие), костномозговая депрессия, 
транзиторные аменорея и гипоспермия. Пере-
численные нарушения носят преходящий харак-
тер и длятся от нескольких дней до нескольких 
месяцев.

Отдаленными последствиями применения радио-
йода являются раки других локализаций, риск ко-
торых возрастает при дозах препарата свыше 600–
700 мКи [4]. 

В доступной литературе авторами не были найде-
ны сведения о возможности развития миелита на 
фоне радиойодтерапии. В связи с этим приводим 
собственное наблюдение.

Клинический случай

Пациент 26 лет 13 октября 2016 г. поступил в от-
деление неврологии Республиканской клинической 
больницы (РКБ) им. Г.Г. Куватова (Уфа). Жалобы 
при поступлении: онемение в руках и ногах, сни-
жение чувствительности в руках, слабость в ко-
нечностях, затруднение мелкой моторики, пери-
одические боли в кистях, стопах и шейном отделе 
позвоночника, а также боль в поясничном отделе 
и ногах при наклоне головы. При неврологическом 
осмотре диагностирован верхний периферический 
легкий дистальный парапарез, пирамидная дис-
функция в ногах, дистальная парестезия. Ухудше-
ние самочувствия больной отмечает в течение двух 
месяцев — сначала появились интенсивные боли 
в шейном отделе позвоночника, затем присоедини-
лись онемение, покалывание, слабость в конечно-
стях, стало трудно удерживать инструменты (рабо-
тает слесарем), писать, появились затруднения при 
ходьбе, впоследствии онемение распространилось 
на все тело. 

По результатам МРТ шейного отдела позвоноч-
ника 5 октября 2016 г. выявлена патологическая 
зона протяженностью 1,8 см интрамедуллярно на 
уровне Th1-позвонка, что было интерпретировано 
как вероятное проявление поперечного миелита. 
Пациента экстренно госпитализировали в отделе-
ние неврологии Центральной городской больницы 
(г. Учалы), где он получил пульс-терапию (метипред 
1000 мг три раза в течение 1 недели). На фоне ле-
чения уменьшились выраженность болевого син-
дрома и слабость в конечностях, после чего больной 
направлен в неврологическое отделение в Уфу.

Из анамнеза: 5 лет назад, в январе 2012 г., во время 
профилактического осмотра обнаружено образо-
вание ЩЖ справа. По данным УЗИ очаговое обра-
зование 3 см диаметром в нижнем полюсе правой 
доли ЩЖ характеризовалось изменениями, подо-
зрительными на онкологию: нечеткими неровны-
ми контурами и выраженным интранодулярным 
кровотоком. По результатам ТАБ установлен диа-
гноз папиллярный рак, T3N0M0. В феврале 2012 г. 
проведена тиреоидэктомия. Гистологическое ис-
следование правой доли — папиллярная карцино-
ма с инвазией капсулы ЩЖ на половину ее толщи, 
левой доли — узловой макрофолликулярный зоб 
на фоне аутоиммунного тиреоидита. Рекомендо-
вано наблюдение хирурга-эндокринолога, прием 
левотироксина 100 мкг в сутки, контроль ТТГ че-
рез 2 месяца. Однако больной по семейным обсто-
ятельствам прибыл на контрольное обследование 
через 14 месяцев, в апреле 2013 г. Обследование 
обнаружило очаговое образование 9 мм диаме-
тром в ложе левой доли ЩЖ и увеличение реги-
онарных лимфоузлов с обеих сторон. Выполнено 
удаление опухоли ложа левой доли, гистологиче-
ское заключение — узловой токсический зоб, ре-
активный синусовый гистиоцитоз. Рекомендова-
на консультация радиолога для решения вопроса 
о необходимости РИТ.

Повторное обследование через 3 месяца, в июле 
2013 г., не обнаружило патологических изменений 
по данным УЗИ ЩЖ, однако уровень ТГ оказался 
высоким — 81,4 нг/мл, в связи с чем 12 июля 2013 г. 
проведен курс РИТ (81 мКи) и доза левотирокси-
на увеличена до 275 мкг/сут. Сцинтиграфия всего 
тела через 3 дня выявила повышенное накопление 
радиопрепарата в проекции удаленной ЩЖ (10,2% 
от СВТ), что наряду с высокой концентрацией ТГ 
стало основанием к планированию второго курса 
радиойодтерапии через 6 месяцев. 

По результатам обследования в феврале 2014 г. 
ТГ составил 66,87 нг/мл, АТ-ТГ менее 20 МЕ/мл 
(на фоне отмены левотироксина). УЗИ шеи не выя-
вило патологии в проекции удаленной ЩЖ, однако 
в области шеи справа в средней трети по ходу со-
судистого пучка визуализировало 2 гипоэхогенных 
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узла размером 14*7 и 9*7 мм. Под контролем УЗИ 
была произведена пункция шейного узла справа, 
цитологическое исследование обнаружило на фоне 
лимфоидных клеток группу клеток больше похо-
жих на папиллярный рак ЩЖ. Проведен 2-й курс 
РИТ (81 мКи). Сцинтиграфия всего тела через 3 дня 
после лечения определила очаг повышенного нако-
пления радиопрепарата в проекции шеи — 2,8% от 
СВТ, а тиреосцинтиграфия — очаг повышенного 
накопления в проекции лимфоузлов шеи, что с уче-
том результатов УЗИ указывало на метастаз в лим-
фоузлы шеи.

В том же месяце больному была произведена опера-
ция — ЦЛАЭ I–V уровня справа. Гистологическое 
исследование подтвердило метастазы папилляр-
ной карциномы ЩЖ в лимфоузлы IIа–IV уровня 
с очаговым врастанием в капсулу лимфоузлов, без 
прорастания в окружающие мягкие ткани. Дозу 
левотироксина было рекомендовано увеличить до 
300 мкг в сутки.

Через 3 месяца, в мае 2014 г., согласно заключению 
УЗИ ЩЖ — состояние после струмэктомии сле-
ва и резекции правой доли и перешейка, правая 
доля размером 14*18*44 мм, объем 5,3 см3, левая — 
7*7*21 мм, объем 0,5 см3, общий объем — 5,8 см3. 
УЗИ органов брюшной полости, рентгенография 
грудной клетки также патологии не выявили. В ав-
густе 2014 г. ТГ составил 0,75 нг/мл, АТ-ТГ менее 
0,9 МЕ/мл (на фоне отмены левотироксина). В том 
же месяце был проведен 3-й курс РИТ (81 мКи). 
Проведенное через 3 дня обследование обнаружило 
в области шеи 2 очага гиперфиксации радиопрепа-
рата — 4% от СВТ. Результат УЗИ шеи — состояние 
после тиреоидэктомии.

В июле 2015 г. УЗИ ЩЖ левой доли и перешейка 
не визуализировало, дополнительных образований 
в их проекции не выявило, в проекции правой доли 
определило частично сохраненную железистую 
ткань 13*7*26 мм, объемом 1,2 см3 неоднородной 
структуры за счет двух гипоэхогенных аваскуляр-
ных образований в нижнем полюсе до 2,3 мм диа-
метром с четкими ровными контурами. Рентгено-
графия органов грудной клетки и УЗИ органов 
брюшной полости патологии не обнаружило. ТГ 
составил 0,29 нг/мл, АТ-ТГ менее 0,9 МЕ/мл (на 
фоне отмены левотироксина). 

В августе 2015 г. СВТ и тиреосцинтиграфия оча-
гов гиперфиксации радиопрепарата не выявили. 
С учетом низкого уровня ТГ и АТ-ТГ, отсутствия 
патологического накопления радиопрепарата по 
данным сцинтиграфии, диагностирована ремиссия 
заболевания. Рекомендовано продолжить прием 
препарата левотироксина в максимально перено-
симой дозе, контрольное УЗИ шеи и анализ крови 
на ТГ (нестимулированный) 1 раз в 6–9 месяцев, 

УЗИ брюшной полости и рентгенография органов 
грудной клетки — 1 раз в год, наблюдение онколога 
и эндокринолога по месту жительства.

С осени 2015 г., через год после 3-го курса радио-
йодтерапии, у больного появились периодические 
боли в животе, слабость. По результатам клиниче-
ского анализа крови отмечалось флюктуирующее 
снижение лейкоцитов, тромбоцитов, эритроцитов 
и гемоглобина, а также относительный лимфоци-
тоз с нейтропенией. В связи с этим больной по-
лучал препараты железа, витамин В12, фолиевую 
кислоту, однако болевой синдром в эпигастрии 
и слабость прогрессировали. В июне 2016 г. по дан-
ным обследования выявлена панцитопения в пери-
ферической крови: лейкоциты составили 1,5*109/л 
(4,04–5,90*109/л, здесь и далее в скобках указан 
референсный интервал), тромбоциты — 80*109/л 
(142–424*109), эритроциты — 2,24*1012/л (4,04–
5,90*1012), гемоглобин — 68 г/л (120–170). В лейко-
формуле наблюдалось повышение относительного 
количества лимфоцитов до 57% (19,0–37,0) наряду 
со снижением числа сегментоядерных нейтрофи-
лов до 37% (47–72). Биохимическое исследование 
крови обнаружило явления цитолиза: увеличение 
активности креатинфосфокиназы до 417 Ед/л (до 
190) и аспартатаминотрансферазы до 47 Ед/л (5,0–
38,0). Фиброгастродуоденоскопия выявила гемор-
рагический гастрит, МРТ брюшной полости — уве-
личение селезенки до 139*64 мм. 

Пациент был госпитализирован в стационар, где 
получил лечение, включавшее гемотрансфузии, 
блокаторы протонной помпы, гастроцитопротек-
торы, ферментные препараты, в результате само-
чувствие нормализовалось, показатели крови до-
стигли референсных значений. Однако через 2 не-
дели после выписки появились неврологические 
жалобы, о которых речь шла выше, потребовавшие 
экстренной госпитализации по месту жительства, 
назначения пульс-терапии метипредом и последу-
ющего перевода в специализированное отделение 
в Уфу.

В условиях отделения неврологии РКБ им. Г.Г. Кува-
това проводился дифференциальный диагноз меж-
ду паранеопластическим поражением спинного 
мозга, дисметаболическими изменениями нервной 
системы и неврологической патологией воспали-
тельного генеза. 

По результатам клинического анализа крови выяв-
лены преходящие тромбоцитопения и относитель-
ный лимфоцитоз. Так, от 14.10.2016 количество 
тромбоцитов составило 80*109/л (142–424*109), 
лимфоцитов (в лейкоформуле) — 43% (19,0–37,0). 
Через 10 дней, 25.10.2016, уровень тромбоцитов 
и лимфоцитов были в пределах нормы — 241*109/л 
и 27%, соответственно.
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Данные стернальной пункции обнаружили гипо-
клеточность костного мозга (количество миелока-
риоцитов — 34*109/л (50,0–150*109)) и увеличение 
относительного числа лимфоцитов (17,3% (4,3–
13,7)). По результатам иммунофенотипирования 
клеток костного мозга, наблюдалось повышение 
относительного количества В-лимфоцитов (CD3-, 
CD19+) до 25% (7–17) и Т-цитотоксических клеток 
(CD3-, CD19+) до 40% (19–35). Исследование ликво-
ра не выявило патологических отклонений.

Тиреоидные показатели соответствовали эутире-
оидному статусу: ТТГ — 0,86 мМЕ/мл (0,23–3,4), 
Т4 — 22,6 пмоль/л (10,0–23,2). Низкий уровень 
ТГ –0,07 нг/мл (1,4–74,0) наряду с отсутствием па-
тологических изменений по УЗИ ЩЖ и рентгену 
легких подтверждали ремиссию онкологического 
заболевания. По результатам УЗИ органов брюш-
ной полости отмечалась нормализация размеров 
селезенки (121*60 мм). 

Стимуляционная электронейромиография опре-
делила признаки дисфункции проведения по ко-
решкам С6-С8, L5-S1, умеренной миелинопатии 
сенсорных волокон срединного и локтевого нервов 
слева. Данные МРТ от 24.10.2016 по сравнению 
с МР-картиной от 05.10.2016 отражали положи-
тельную динамику — уменьшение интенсивности 
сигнала в миелопатическом очаге. 

По итогам обследования паранеопластический ге-
нез изменений нервной системы был исключен на 
основании ремиссии онкологического заболева-
ния. Дисметаболическая причина болезни также 
была отвергнута ввиду отсутствия провоцирующих 
факторов (злоупотребления алкоголем, токсикома-
нии и др.).

Вместе с тем постепенное появление и прогресси-
рование неврологической симптоматики, обрат-
ное развитие большей части симптомов на фоне 
пульс-терапии метипредом, включая положитель-
ную динамику по МРТ, соответствовали в большей 
степени воспалительной природе патологическо-
го процесса, по-видимому, иммунного характера, 
связанного с воздействием ионизирующего излу-
чения. 

Об активации иммунной системы свидетельству-
ет относительный лимфоцитоз в перифериче-
ской крови, повышенный уровень В-лимфоцитов 
и цитотоксических клеток по данным иммунофе-
нотипирования клеток костного мозга, а также 
спленомегалия. Преимущественное повреждение 
шейного отдела спинного мозга, по-видимому, обу-
словлено анатомической близостью к щитовидной 
железе, в резидуальной ткани которой радиойод 
концентрируется. Вероятность лучевого миелита 
подтверждается также сравнительно высокой ку-

мулятивной дозой радиации, полученной пациен-
том — более 200 мКи.

Как известно, основой механизма радиационно-
го воздействия является окислительный стресс 
с образованием большого количества химически 
агрессивных радикалов, повреждающих клетки. 
В отличие от высоких доз радиации, которые вы-
зывают массивную гибель клеток с развитием лу-
чевой болезни, средние дозы способствуют актива-
ции аутоиммунных реакций, что в данном случае 
подтверждается сопряженностью выявленных на-
рушений с активацией лимфоцитарного звена им-
мунной системы и эффектом глюкокортикоидной 
терапии [9].

В неврологическом отделении РКБ им. Г.Г. Куватова 
диагноз был сформулирован следующим образом: 
вторичная миелополирадикулонейропатия на фоне 
соматического неблагополучия (бластома щитовид-
ной железы, состояние после хирургического лече-
ния и повторных курсов радиойодтерапии, флюк-
туирующая реактивная панцитопения), верхний 
периферический легкий дистальный парапарез, 
пирамидная дисфункция в ногах, дистальная па-
рестезия. Лечение было направлено на улучшение 
микроциркуляции (пентоксифиллин) и нервно-
мышечного проведения (прозерин), уменьшение 
выраженности нейропатических нарушений (кар-
бамазепин, амитриптилин, магнитотерапия ворот-
никовой зоны).

Пациент был выписан со значительным улучшени-
ем, обследование в динамике в 2016–2017 гг. не вы-
явило патологических отклонений.

Таким образом, в представленном случае радиоте-
рапия сопровождалась развитием острых постлу-
чевых осложнений — гастрита, миелодепрессии, 
а также миелита. Преимущественное повреждение 
слизистой желудка связано с пероральным приемом 
препарата. Выраженные нарушения со стороны си-
стемы крови обусловлены высокой чувствительно-
стью клеток крови к ионизирующему излучению, 
выявленные преходящие изменения в гемограмме 
объясняются продолжительностью жизни этих 
клеток и периодическим восстановлением их числа 
в периферической крови за счет образования моло-
дых форменных элементов. Развитие миелита шей-
ного отдела обусловлено, по-видимому, его анато-
мической близостью к ЩЖ, и возможность данного 
осложнения следует учитывать при проведении 
радиойодтерапии папиллярного рака. 
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