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Резюме. Диффузный токсический зоб (ДТЗ), или болезнь Грейвса является частой причиной тиреотоксикоза. 
Варианты лечения болезни Грейвса включают терапию антитиреоидными препаратами (АТП), хирургическое 
лечение или лечение радиоактивным йодом (131I). Во всем мире 131I получил большую популярность в качестве 
радикального средства лечения тиреотоксикоза. Целью радиойодтерапии является ликвидация тиреоток-
сикоза путем разрушения гиперфункционирующей ткани щитовидной железы (ЩЖ ) и достижение стойкого 
гипотиреоза. Однако присутствующие радиофобические представления о таком методе лечения тиреотокси-
коза создают ряд вопросов на практическом уровне. Этот обзор фокусируется на подходах к терапевтическо-
му применению 131I, в нем обсуждается выбор дозы, подготовка пациента, а также возникновение возможных 
неблагоприятных состояний, в том числе гипотиреоза, и возможное ухудшение тиреоид-ассоциированной 
офтальмопатии. Хотя имеются противоречия в лечении тиреотоксикоза 131I, терапия радиоактивным йодом 
остается безопасным и  эффективным методом в  лечении болезни Грейвса, достигая высоких показателей 
эффективности.
Ключевые слова: щитовидная железа, болезнь Грейвса, радиоактивный йод, эндокринная офтальмопатия.

Радиоактивный йод (131I) широко исполь-
зуется для лечения как доброкачественных, 
так и злокачественных образований щитовид-
ной железы (ЩЖ). Впервые этот метод опи-
сан и  внедрен в  практику в  1940-х годах  [1]. 
Целью терапии ДТЗ является лечение гипер-
тиреоза путем разрушения гиперактивной тка-
ни ЩЖ, достаточное для достижения эутире-
оидного или гипотиреоидного состояния  [2]. 

Имея короткий период полураспада (8,02 су-
ток) и являясь β-излучающим радионуклидом 
с максимальной энергией 180 МэВ и пробегом 
в ткани до 0,8 см, 131I остается радионуклидом 
выбора. Механизм действия радиоактивных 
изотопов йода является физиологическим. 
Йод является предшественником тирокси-
на. Радиоактивная форма йода захватывается 
йодистым транспортером ЩЖ подобно орга-
ническому йоду и  аналогичным образом об-
рабатывается. β-частица разрушает тиреоцит, 
постепенно приводит к снижению объема ти-
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реоидной ткани, что позволяет контролиро-
вать тиреотоксикоз.

Основные показания к  радиойодтерапии 
(РЙТ) включают в себя гипертиреоз как след-
ствие болезни Грейвса, токсического много-
узлового зоба и токсической аденомы, а также 
рак ЩЖ. Противопоказаниями являются бе-
ременность, грудное вскармливание и  тяже-
лый неконтролируемый тиреотоксикоз.

Болезнь Грейвса  — органоспецифическое 
аутоиммунное заболевание, которое харак-
теризуется стойкой избыточной продукцией 
тиреоидных гормонов, гиперплазией и гипер-
трофией ЩЖ с  развитием синдрома тирео-
токсикоза, часто сочетаемого с  экстратирео-
идными нарушениями [3, 4]. Причиной таких 
нарушений является выработка главным обра-
зом антител против рецепторов ТТГ (АТрТТГ), 
которые при связывании с  ними действуют 
как «аналоги» ТТГ и  вызывают стимуляцию 
рецептора-мишени  [4, 8]. Существующие 
стратегии терапии тиреотоксикоза направле-
ны на нормализацию концентрации тиреоид-
ных гормонов в  крови и  устранение офталь-
мологических осложнений, связанных с  этой 
патологией. Это достигается путем приме-
нения АТП, угнетающих синтез или высво-
бождение тиреоидных гормонов, либо путем 
уменьшения количества функционирующей  
ткани ЩЗ.

Основные подходы к  терапии радиоактив-
ным йодом заключаются в следующем.

Показания к  проведению РЙТ как ради-
кального метода лечения ДТЗ:
•	 отсутствие стойкой ремиссии на фоне прие

ма тиреостатических препаратов;
•	 рецидив тиреотоксикоза после правиль-

но проведенного консервативного лечения 
(непрерывная терапия тиреостатическими 
препаратами с  подтвержденным эутирео-
зом в течение 12-18 месяцев);

•	 тяжелые формы ДТЗ с  выраженной недо-
статочностью кровообращения, токсиче-
ским гепатитом, психозом;

•	 наличие сопутствующих заболеваний 
(врожденные и  приобретенные деком-
пенсированные пороки сердца, инфаркт 
миокарда, недавно перенесенный инсульт 
и  т.д.), когда проведение оперативного ле-
чения невозможно, а консервативное лече-
ние неэффективно;

•	 невозможность приема тиреостатических 
препаратов (лейкопения, аллергические ре-
акции);

•	 отсутствие условий для консервативного 
лечения и наблюдения пациента;

•	 рецидив ДТЗ после предшествующего опе-
ративного лечения при отсутствии эффекта 
от правильно проведенной медикаментоз-
ной антитиреоидной терапии;

•	 категорический отказ пациента от опера-
ции при отсутствии эффекта от проведен-
ной антитиреоидной терапии.
Радиоактивный йод наиболее широко ис-

пользуется для лечения пациентов с болезнью 
Грейвса в  США  [2], но поход к  дозированию 
остается спорным. Это связано с различными 
целями лечения (контроль гипертиреоза или 
избежание гипотиреоза). По собственным на-
блюдениям, контроль гипертиреоза при лече-
нии болезни Грейвса радиойодом в  95% слу-
чаев сопровождается развитием гипотиреоза 
(т.е. гипотиреоз расценивается не как ослож-
нение, а  как ожидаемый результат проведен-
ного лучевого лечения). Если рассматривать 
состояние функциональной автономии ЩЖ 
как неиммуногенный вариант гипертиреоза, 
в основе которого лежит феномен автономно-
го захвата йода и продукции гормонов тирео-
цитами независимо от влияния ТТГ, то понят-
но, что радикальное лечение гипертиреоза 131I 
позволяет выполнять селективную «лучевую 
резекцию» автономной ткани при минималь-
ном повреждении здоровой паренхимы, при-
водя к  эутиреоидному состоянию пациента 
в постлучевой период [6].

Для определения адекватных доз ионизи-
рующего излучения в тканях ЩЖ существует 
два подхода — введение так называемой стан-
дартной (фиксированной) активности, кото-
рая гарантирует выключение функции орга-
на-мишени [29, 31], и индивидуальный расчет 
терапевтической активности, основанный на 
оценке поглощения дозы радиоактивного изо-
топа путем определения йод-захвата, эффек-
тивного периода его полувыведения, опреде-
лении объема ЩЖ путем УЗИ.

Согласно рекомендациям Американской 
тиреоидной ассоциации (АТА), подтвержден-
ным результатами лечения, для пациентов 
с  болезнью Грейвса достаточно для РЙТ ак-
тивности в 10-15 мКи (370-555 МБк) [7, 10, 15, 
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29]. Многие же врачи предпочитают использо-
вание более высоких активностей 131I (20 мКи 
и  более, по некоторым источникам  — до 
40  мКи), которые приводят к  полному раз-
рушению тиреоидной ткани и  достижению 
стойкого гипотиреоза  [2]. При дозе в  20  мКи 
полное разрушение тиреоцитов достигает-
ся практически у  всех пациентов, и  в  75-90% 
случаев развивается гипотиреоз  [11, 28]. 
Клиническое значение индивидуального пла-
нирования РЙТ остается предметом дискус-
сий, поскольку полностью стандартизировать 
способы расчета необходимых доз радиоак-
тивного йода так и не удалось — очень велики 
индивидуальные различия в  чувствительно-
сти тканей железы, что частично может быть 
связано с  разным количеством стимулиру-
ющих тиреоциты аутоантител против рТТГ 
в  крови  [13, 14]. При этом принцип ALARA 
(as low as reasonably achievable), возможно, яв-
ляется наиболее важным в  лучевой терапии, 
но труднодостижимым, когда идет речь о  ба-
лансировании быстрого снятия гипертиреоза 
и  отсрочке гипотиреоза. Поэтому многие от-
казались от вычисляемых доз в пользу фикси-
рованных — 185 МБк, 370 МБк или 555 МБк 
на основании подтвержденных клинических 
параметров, таких как размеры ЩЖ  [19, 31]. 
Кроме того, фиксированный режим дозирова-
ния является более удобным в использовании.

Адекватная подготовка пациента к  РЙТ 
обеспечивает эффективность процедуры 
и  уменьшает возможные осложнения. Перед 
проведением лечения следует обсудить с  па-
циентом важные вопросы, которые касают-
ся процедуры лечения, беременности, сроков 
прекращения медикаментозной антитиреоид-
ной терапии, ее возобновления и  возможных 
осложнений  [17]. Перед проведением РЙТ 
для получения информированного согла-
сия пациента ему необходимо предоставить 
письменную информацию о  вопросах пред-
варительной подготовки, пути введения 131І 
и  формах выпуска (жидкость или капсулы), 
возможных осложнениях и  побочных эф-
фектах, альтернативных вариантах лечения 
(АТП и  оперативное лечение), ожидаемых 
результатах и  цели терапии, риске развития 
гипотиреоза и  пожизненной заместительной 
терапии L-тироксином. С  женщинами необ-
ходимо обсудить вопросы, связанные с  за-

держкой беременности в  течение 4-6 месяцев 
после последней дозы 131I, с мужчинами — во-
просы, связанные с планированием отцовства 
(ограничения до 3-4 мес.) Также необходимо 
письменно уведомить пациента о  дате пре-
кращения лечения АТП, дате возобновления 
приема АТП. Необходимо подробно объяс-
нить пациенту вопросы радиационной защи-
ты — необходимость соблюдения инструкции, 
мер предосторожности, чтобы избегать ненуж-
ного контакта с  семьей и  коллегами, детьми 
и  беременными. Женщинам детородного воз-
раста обязательно выполнение теста на бере-
менность за 72 часа до начала лечения

Некоторые лекарственные препараты 
и  другие вещества, например рентгенкон-
трастные, могут препятствовать поглощению 
йода. Перечень некоторых из таких препара-
тов приведен в таблице [8, 17].

Пациентам необходимо прекратить исполь-
зовать йод-содержащие лекарственные пре-
параты и  ограничить потребление пищевых 
продуктов, обогащенных йодом, для обеспече-
ния адекватного захвата радиоактивного йода. 
Сроки диетических ограничений для добро-
качественной патологии ЩЖ окончательно 
не согласованы, а для пациентов с раком ЩЖ 
они могут достигать 14-21 дня [4, 8].

Для первичной медикаментозной терапии 
тиреотоксикоза вследствие болезни Грейвса 
или как средство для подготовки пациента 
к окончательной терапии с помощью операции 
или терапии радиоактивным йодом исполь-

Таблица.  Перечень лекарств и других веществ, которые могут 
препятствовать поглощению 131І

Тип лекарства или субстанции Продолжительность 
прекращения 
лечения до РЙТ

Антитиреоидные препараты:
пропилтиоурацил
карбимазол, тиамазол
мультивитаминные комплексы
Агар, раствор Люголя, калия йодид, 
повидон-йод, йодированный 
глицерин
Рентгенконтрастные вещества
(водорастворимые)

Антиаритмические препараты 
группы амиодарона

1-2 недели
3-7 дней
7 дней
2-3 недели 
в зависимости от 
содержания йода*
3-4 недели (при 
условии нормальной 
почечной функции)
3-6 месяцев и более

Примечание: * — количество йода, которое блокирует 
поступление радиоактивных изотопов на 98%, составляет 
>30 мг/сут.
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зуют карбимазол, тиамазол и  пропилтиоура-
цил [3, 10, 11]. Пациентам старшего возраста, 
с тяжелым гипертиреозом и сердечно-сосуди-
стыми осложнениями общепринятым являет-
ся достижение эутиреоза для снижения риска 
обострения симптомокомплекса тиреотокси-
коза на фоне радиационно индуцированного 
высвобождения гормонов ЩЖ вскоре после 
проведенного лучевого лечения. Пациентам 
с более низким риском развития осложнений 
допустимо достижение состояния субклини-
ческого гипертиреоза при условии «прикры-
тия» сердечно-сосудистой системы бета-бло-
каторами [7, 29].

Необходимо отметить, что, по данным ли-
тературы, применение препаратов группы 
карбимазола и пропилтиоурацила может спо-
собствовать развитию радиорезистентности 
тиреоцитов и,  как следствие, снижению эф-
фективности РЙТ на фоне приема этих пре-
паратов с целью стабилизации гормонального 
статуса пациента в  преддверии лечения  [22]. 
Для преодоления этой проблемы может пона-
добиться большая доза 131I или прекращение 
приема препаратов карбимазола за 3-7 дней 
до терапии, а  пропилтиоурацила  — за 2 не-
дели [25, 27]. По данным наших наблюдений, 
этот эффект не оказывает большого влияния 
на терапевтическое действие радиоактивного 
йода при гипертиреозе, а вопрос развития ра-
диорезистентности тиреоцитов остается пред-
метом дискуссий.

Возобновление антитиреоидной терапии 
после лечения радиоактивным йодом осущест-
вляется не ранее чем через неделю после прие
ма 131І, поскольку такие препараты могут суще-
ственно ускорить выведение изотопов йода из 
ткани железы, особенно если не все гиперак-
тивные тиреоцити разрушены [14, 16, 27].

Карбонат лития. Литий активно поступает 
в ЩЖ против градиента концентрации, веро-
ятно, путем активного транспорта, что приво-
дит к  заметному снижению высвобождения 
предварительно сформированного гормона 
ЩЖ. В  более высоких дозах он также может 
ингибировать реакции органического связы-
вания. По данным литературы, использование 
карбоната лития в  качестве дополнительной 
терапии является эффективным и  применя-
ется с  целью задержки высвобождения 131І 
из ЩЖ, что потенцирует терапевтический 

эффект последнего  [9]. Однако есть и  другие 
данные, которые показывают, что использо-
вание лития в течение 3 недель после РЙТ по 
сравнению с контрольной группой без приме-
нения препаратов лития мало влияет на ско-
рость излечения.

Хотя терапия радиоактивным йодом явля-
ется безопасной и высокоэффективной, неко-
торые пациенты могут испытывать временное 
обострение тиреотоксикоза вследствие разви-
тия радиационного тиреоидита [12]. Наиболее 
тревожным является потенциальное ухудше-
ние состояния, связанное с тиреотоксической 
офтальмопатией.

Орбитопатия Грейвса (ОГ) — основное экс-
тратиреоидное проявление болезни Грейвса, 
которое представляет собой аутоиммунное 
поражение, сопровождающееся патологиче-
скими изменениями в  мягких тканях орбиты 
с  последовательным вовлечением тканей гла-
за. ОГ является следствием схожести антиген-
ных детерминант в тканях ЩЖ и глазниц, по-
тому любое прогрессирование аутоиммунного 
поражения ЩЖ приводит к  отягощению по-
вреждения тканей глазниц. Ведение таких па-
циентов осложнено тем фактом, что существу-
ющее лечение не влияет на патогенетические 
механизмы развития заболевания.

Известно, что уровень аутоантител против 
рТТГ в  крови пациентов после воздействия 
радиоактивными изотопами йода существенно 
возрастает. Возможно, это связано с реакцией 
иммунной системы на вызванные внутренним 
облучением тканей ЩЖ повреждения. В  ли-
тературе есть данные о  сходных показателях 
прогрессирования ОГ как после проведенной 
антитиреоидной терапии (10%), так и  хи-
рургического лечения (16%), но значительно 
большее прогрессирование ОГ отмечено после 
РЙТ (до  33%), чего не наблюдалось в  группе 
пациентов, получавших преднизолон [5]. Один 
из предлагаемых регламентов рекомендует на-
чать прием преднизолона в дозе 0,3-0,5 мг/кг 
массы тела за 1 мес. до РЙТ с  постепенным 
снижением дозы на протяжении последующих 
3-4 мес.  [30]. Впрочем, следует отметить, что 
во многих случаях предупредить или осла-
бить активацию орбитопатии позволяют та-
кие меры, как строгий контроль концентрации 
тиреоидных гормонов в крови до и после воз-
действия радиойодом и отказ пациента от ку-
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рения. Определено, что курение увеличивает 
риск прогрессирования ОГ после РЙТ, а также 
способствует уменьшению лечебного влияния 
лучевой терапии и глюкокортикоидных препа-
ратов  [26]. Лечение гипертиреоза с  помощью 
131I  у  больных с  тяжелой болезнью Грейвса, 
осложненной выраженной офтальмопатией, 
не проводится до тех пор, пока тяжесть пора-
жения глаз не будет снижена с помощью курса 
глюкокортикоидной терапии.

Множество клинических наблюдений по-
казывают, что чаще всего гипотиреоз после 
разрушения тканей ЩЖ радиоактивными 
изотопами йода развивается в  течение пер-
вых 6 месяцев после лечения, иногда воз-
никает отсроченный гипотиреоз в  течение 
первых 2  лет после лечения. Поэтому важно, 
чтобы после проведения терапии 131I уровни 
тиреоидных гормонов контролировались еже-
месячно. Уровень ТТГ при этом длительное 
время может оставаться супрессированным. 
Заместительная терапия левотироксином на-
трия назначается при клинико-лабораторном 
подтверждении гипотиреоза.
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Радіойодтерапія в лікуванні дифузного 
токсичного зоба

І.П. Волинець
ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин імені В.П. Комісаренка 
НАМН України»

Резюме. Дифузний токсичний зоб (хвороба Грейвса) є частою 
причиною розвитку симптомокомплексу тиреотоксикозу. Варіанти 
лікування хвороби Грейвса включають лікування антитиреоїдними 
препаратами, хірургічне та лікування радіоактивним йодом. В усьо-

му світі 131I отримав велику популярність для радикального лікуван-
ня тиреотоксикозу, унаслідок якого руйнується гіперфункціонуюча 
тканина щитоподібної залози та досягається евтиреоз або стійкий 
гіпотиреоз. Цей огляд сфокусовано на підходах до терапевтичного 
використання 131I, у ньому обговорюються вибір дози, особливості 
підготовки пацієнта, а також можливі несприятливі стані, у т.ч. гіпо-
тиреоз і погіршення перебігу тиреоїд-асоційованної офтальмопатії.
Ключові слова: щитоподібна залоза, хвороба Грейвса, радіоак-
тивний йод, тиреотоксична офтальмопатія.

Radioactive iodine treatment for diffuse toxic 
goider

I.P. Volynets
State Institution «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology 
and Metabolism of National Academy of Medical Sciences of Ukraine»

Abstract. Graves’ disease is the most common cause of thyrotoxi-
cosis. There are three distinct treatments for these conditions, an-
tithyroid medications, thyroidectomy and radioiodine. Iodine‑131 
therapy is the method of choice for treating new-onset of Graves’ 
disease in many countries. The purpose of radioiodine therapy is 
to destroy the thyroid tissue with increased function, resulting in 
euthyroidism or hypothyroidis. The different approaches to appli-
cation of radioactive iodine treatment are described. This review 
focuses on treatment approaches for dose selection in radioiodine 
therapy, patient preparation and the development of possible side 
effects, including one of the more controversial progression aspects 
of thyroid associated ophthalmopathy. Treatment with 131I has been 
found to be cost-effective, safe and reliable.
Keywords: thyroid gland, diffuse toxic goiter (Graves’ disease), ra-
dioactive iodine, Graves’ ophthalmopathy.
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