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Аннотация
Понятие тиреоидного статуса гораздо шире оценки содержания тиреотропного, свободных и связанных тиреоидных гормонов в системном 
кровотоке и включает особенности транспорта, тканевой биодоступности, рецепции, метаболизма, биомолекулярных механизмов действия 
и инактивации, а также физиологическую или патофизиологическую основу изменения функции и патоморфологический субстрат болезни, 
в том числе и злокачественного новообразования. Ввиду этого крайне актуальным является вопрос о механизмах влияния тиреоидного 
статуса на процессы инициации и промоции опухолей желудочно-кишечного тракта. В отношении колоректального рака прослежена неод-
нозначная связь тиреоидного статуса: в одних исследованиях повышение концентрации свободного Т4 и тиреотоксикоза связано с умень-
шением риска возникновения злокачественных новообразований толстой кишки, в других протективный эффект имело назначение лево-
тироксина при гипотиреозе. Риск рака желудка повышен у мужчин, проживающих в регионах с субоптимальным или верхненормальным 
потреблением йода и страдающих той или иной тиропатией. В статье освещены физиологические и биохимические основы формирования 
тиреоидного статуса. Представлены особенности экспрессии дейодиназ при раке желудка и толстой кишки. Подробно изложена проблема 
йодиндуцированных дистиреозов после проведения лучевых методов исследования с применением йодсодержащих контрастов.
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Физиологические и биохимические основы 
формирования тиреоидного статуса

В повседневной клинической практике врачи неэндокри-
нологического профиля придерживаются синдромального 
подхода, т.е. ведущее значение придают направлению, глу-
бине и длительности изменения системной концентрации 
тиреотропного гормона (ТТГ) и тироксина (Т4), в меньшей 
степени – этиологии развивающихся событий. В связи с этим 
необходимо подчеркнуть, что понятие тиреоидного стату-
са (ТС) гораздо шире оценки содержания ТТГ, свободных 
и связанных тиреоидных гормонов в системном кровотоке 
и включает особенности транспорта, тканевой биодоступно-
сти, рецепции, метаболизма, биомолекулярных механизмов 

действия и инактивации, а также физиологическую или пато-
физиологическую основу изменения функции и патоморфо-
логический субстрат болезни. Нередки ситуации латентно-
го и субклинического течения функциональной автономии 
узловых новообразований щитовидной железы (ЩЖ), осо-
бенно у лиц старшей возрастной группы, которая может ма-
нифестировать в процессе лечебно-диагностических меро-
приятий по поводу злокачественного новообразования (ЗНО) 
экстратиреоидной локализации и существенно сказаться на 
общей и безрецидивной выживаемости больных. В этой свя-
зи особого внимания заслуживают результаты метаанали-
за австралийских ученых, проанализировавших корреля-
цию уровня свободного Т4, отношения общего и свободного 



https://doi.org/10.26442/18151434.2024.4.202908

479СОВРЕМЕННАЯ ОНКОЛОГИЯ. 2024; 26 (4): 478–483 JOURNAL OF MODERN ONCOLOGY. 2024; 26 (4): 478–483

REVIEW

The molecular basis of thyroid status formation  
and its role in the initiation and promotion of gastric 
and colorectal cancer: A review
Irina V. Stanoevich1,2, Vitaliy A. Ioutsi1, Natalya L. Lysovolenko3, Ilya E. Alekseev3, Alina D. Kondrashkina*2,  
Maksim B. Polyansky3, Еkaterina V. Pis'mennaia4

1Endocrinology Research Centre, Moscow, Russia; 
2Kursk State Medical University, Kursk, Russia; 
3Ostroverkhov Kursk Oncology Scientific And Clinical Center, Kursk, Russia; 
4Ministry of Health of the Kursk Region, Kursk, Russia

Abstract
The concept of thyroid status is much broader than assessing the levels of thyroid stimulating hormone, free and bound thyroid hormones in the 
systemic circulation. It includes features of transport, tissue bioavailability, receptor interaction, metabolism, biomolecular mechanisms of action 
and inactivation, as well as the physiological or pathophysiological basis of changes in function and the pathomorphological substrate of diseases, 
including malignancies. Therefore, the question of the mechanisms through which thyroid status influences the processes of tumor initiation and 
promotion in the gastrointestinal tract is extremely relevant. Regarding colorectal cancer, an ambiguous link between thyroid status has been 
identified – in some studies, an increase in free T4 concentration and thyrotoxicosis are associated with a decreased risk of developing colon cancer, 
while in others, the administration of levothyroxine in hypothyroidism had a protective effect. The risk of gastric cancer is elevated in men living in 
regions with suboptimal or above-normal iodine consumption and suffering from various thyroid pathologies. This paper analyzes modern ideas 
about pathogenetic relationship between gastric and colon cancer and patients' thyroid status. It presents physiological and biochemical basics of 
thyroid status formation. Deiodinase expression profile in gastric and colon cancer is stated. The problem of iodine-induced disthyroidoses following 
radiation procedures using iodine-containing contrasts is described in detail.
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трийодтиронина (Т3), а также ТТГ, и клинических параме-
тров пациентов: частоты расстройств ритма сердца и сокра-
тимости миокарда, остеопороза/переломов, ЗНО, деменции, 
слабости, смертности, составных элементов метаболического 
синдрома и исходов беременности на основании 58 отобран-
ных публикаций. Наибольшую чувствительность показа-
ли уровни свободного Т4 и отношение общего и свободно-
го Т3, 50 и 53% соответственно, по сравнению с ТТГ – 23%. 
Полученные результаты позволили авторам указать на не-
обходимость пересмотра действующего подхода к оценке 
ТС на основании изолированного определения ТТГ или ТТГ 
и свободного Т4 [1].

Фундаментальным обоснованием полученных данных яв-
ляются особенности регуляции синтеза и превращений тире-
оидных гормонов. Системная концентрация Т4 обеспечива-
ет реализацию механизма отрицательной обратной связи по 
отношению к вышестоящим структурам иерархической оси 
регуляции функции ЩЖ. Однако биологические эффекты 
тиреоидных гормонов обусловлены внутриклеточной кон-
центрацией основного метаболита Т4–Т3 и другими метабо-
литами. Необходимо подчеркнуть, что рецепторы ТТГ обна-
ружены не только на мембране фолликулярных клеток ЩЖ, 
но и на многих других клетках как нормального, так и опухо-
левого фенотипа, что подчеркивает наличие экстратиреоид-
ных функций данного гормона [2]. Таким образом, состояние 
первичного гипотиреоза, характеризующегося повышением 
концентрации ТТГ плазмы крови, может потенцировать пря-
мые эффекты данного гормона в чувствительных клетках, что 
важно учитывать при неоплазиях как тиреоидной, так и экс-
тратиреоидной локализации. Ряд провоспалительных цито-
кинов (например, интерлейкин-6, фактор некроза опухоли α) 
обладает способностью подавлять синтез тиролиберина, тем 
самым модулируя ответ на сигнал отрицательной обратной 
связи [3]. Непосредственно гормональной активностью об-
ладает Т3, образующийся за счет дейодирования внешнего 
кольца Т4 под действием дейодиназы (DIO) 1 или 2-го типа, 

а также ди- и монойодпроизводные. Для последних установ-
лена гормональная активность [2]. Схема биохимических пре-
вращений Т4 отражена на рис. 1.

Циркуляция Т3 в крови происходит в связанном с белками 
плазмы состоянии (общий Т3). Основными транспортными 
белками являются тироксинсвязывающий глобулин, транс- 
тиретин и альбумин. Т3 может проникать в клетки только 
в не связанном с белками состоянии, его в норме не более 0,4% 
от общего содержания. Профиль эффектов собственно Т3 
определяется профилем экспрессии его рецепторов, обеспе-
чивающих как геномные, так и негеномные эффекты, вклю-
чая изменение подвижности клеток и связи с внеклеточным 
матриксом. Важнейшей функцией Т3 служит регуляция не-
специфического и специфического иммунного ответа за счет 
поддержания функционально необходимой активации окис-
лительных реакций в клетках иммунной системы [4]. Данную 
особенность важно учитывать в процессе хирургического, 
лекарственного и лучевого лечения пациентов онкологиче-
ского профиля для минимизации присоединения вторич-
ной инфекции и профилактики развития гнойно-септиче-
ских осложнений.

Общий Т3 имеет диагностическое значение в тех случаях, 
когда связывающая способность белков остается постоян-
ной. Такое постоянство изменяется при приеме некоторых 
лекарственных препаратов (5-фторурацил, андрогены, глю-
кокортикоиды, даназол, L-Аспарагиназа и т.д.), а также при 
общем тяжелом состоянии больного. Так, снижение уровня 
общего Т3 наблюдается после обширных хирургических вме-
шательств, при хронических и острых заболеваниях (напри-
мер, неконтролируемый сахарный диабет, ВИЧ-инфекция, 
инфаркт миокарда, цирроз печени, синдром кахексии-ано-
рексии, сепсис, нефротический синдром и др.). Таким обра-
зом, более показательным является определение свободной 
фракции Т3 [5]. 

DIO1 экспрессируется преимущественно в фолликулярных 
клетках ЩЖ, почек, печени, мышц на внутренней поверхности 
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цитоплазматической мембраны и обладает способностью пре-
вращать Т4 как в Т3, так и в реверсивный Т3 (rT3), который 
не оказывает гормонального эффекта. В качестве предпочти-
тельных субстратов дейодирования по внутреннему кольцу 
выступают в порядке убывания rT3, T2-сульфат, T4, по внеш-
нему – Т4-сульфат, Т3-сульфат, Т3, Т4 [6], что подчеркива-
ет важную функцию DIO1 – секвестирование йодсодержа-
щих метаболитов из системного кровотока с последующей 
утилизацией и повторным использованием йодорганиче-
ских соединений.

Экспрессия DIO2 локализована в эндоплазматическом ре-
тикулуме. Ферментативная активность DIO2 в отношении 
продукции Т3 в 700 раз превышает DIO1 и является строго 
специфичной. Полиморфизм DIO2 рассматривается в каче-
стве основной причины сохранения клинических симптомов 
гипотиреоза после назначения левотироксина и достижения 
эутиреоидных значений ТТГ в плазме крови [7].

DIO3 отвечает за дейодирование внутреннего кольца Т4 
с образованием гормонально неактивного rT3, что в опреде-
ленных условиях возможно рассматривать как защитную ре-
акцию клетки от избыточных эффектов Т3 в условиях недо-
статка кислорода или субстратов окисления. rТ3 конкурентно 
связывается с рецепторами Т3 и блокирует действие послед-
него, а также уменьшает превращение T4 в T3. Концентрация 
rT3 в сыворотке крови может значительно повышаться при 
тяжелых соматических заболеваниях, нутриционной недо-
статочности, депрессивных расстройствах с выраженными 
клиническими симптомами, а также при приеме амиодаро-
на [8]. Данную особенность в сочетании со снижением сыво-
роточной концентрации Т4 и Т3 и повышением ТТГ на фоне 
субстратной, гемической, циркуляторной и других вариантах 
гипоксии возможно рассматривать ранним маркером адапта-
ции метаболизма в условиях тяжелой патологии. В условиях 
голодания уровень Т3 быстро снижается до 50% от исходно-
го и остается низким в течение 3 нед после восстановления 
питания [6]. Патофизиологической основой данных гормо-
нальных характеристик ТС является динамический экспрес-
сионный профиль DIO в условиях субстратного (например, 
кахексии) и других причин энергодефицита (например, сер-
дечная недостаточность): снижение экспрессии DIO1 и/или 
DIO2, появление экспрессии DIO3. В клиническом аспек-
те особую актуальность имеет мониторирование уровней 
rT3, T3/rT3 для определения прогноза больного ввиду значи-
тельного повышения смертности при описанных изменени-
ях ТС [9]. По данным исследования аутопсийного материала, 
наименьшая печеночная экспрессия DIO, коррелировавшая 
с плазменной концентрацией Т3 и rТ3, наблюдалась в слу-
чае смерти от острой сердечно-сосудистой недостаточности, 
и наибольшая – в случае смерти от острого нарушения моз-
гового кровообращения. В качестве негативных регуляторов 
продукции ТТГ и Т3 могут выступать медиаторы системной 
воспалительной реакции [10], нередко повышающиеся в ус-
ловиях опухолевого роста. Несмотря на свою значимость, 
определение rТ3 не входит в рутинную практику и использу-
ется для дифференциальной диагностики между гипотире-
озом и синдромом эутиреоидной патологии. Всегда следует 

анализировать rT3 в сочетании с TТГ, свободным T3 и сво-
бодным T4 с учетом клинической картины [11]. 

Необходимо упомянуть, что, помимо образования rТ3, 
DIO3 катализирует дальнейшее дейодирование трийодпро-
изводных до спектра дийодтиронинов (Т2) и йодтиронами-
нов (Т1АМ), которые оказывают преимущественно негеном-
ные эффекты, регулируя окислительное фосфорилирование 
в митохондриях. Так, при введении 3,5-Т2 крысам с гипоти-
реозом наблюдалось увеличение скорости окисления в ми-
тохондриях скелетных мышц, митохондриальная транслока-
ция транспортера FAT/CD36, что способствовало повышению 
выживаемости животных, подвергшихся воздействию холо-
да. Помимо этого 3,5-Т2, увеличивая почти в 2 раза скорость 
окисления и тем самым – активность метаболизма в покое 
в целом, эффективен при диете с высоким содержанием жи-
ров, так как снижает накопление липидов в печени, уровень 
триглицеридов и холестерина в сыворотке крови. Важным эф-
фектом 3,5-Т2 является повышение чувствительности к инсу-
лину посредством увеличения Akt/PKB фосфорилирования 
и накопления глюкозного транспортера GLUT4. Кроме того, 
посредством активации натрий-кальциевого канала 3,5-Т2 
облегчает физиологический ток ионов кальция из митохон-
дрий, однако данный эффект носит краткосрочный харак-
тер [12]. Дальнейшее дейодирование 3,5-Т2 приводит к обра-
зованию 3-йодтираминамина (3-Т1АМ), который вызывает 
угнетение обмена веществ, дыхательной деятельности, ги-
потермию, гипергликемию, кетонурию, уменьшение жиро-
вой массы, а также оказывает отрицательный хронотроп-
ный и инотропный эффект. В центральной нервной системе 
3-T1AM действует как нейромодулятор, воздействуя на адре-
нергические и/или гистаминергические нейроны. В экспе-
риментальных исследованиях на мышах введение 3-Т1АМ 
способствовало обучению и запоминанию, модулировало 
сон и кормление, снижало болевой порог, а также приводи-
ло к значительному уменьшению зоны инфаркта миокарда. 
Кардиопротективный эффект являлся дозозависимым: эф-
фективные концентрации варьировали от 125 nM до 12,5 μM, 
в то время как более низкие и более высокие дозы не приво-
дили к подобным результатам. Кроме того, кардиопротектив-
ный эффект не коррелировал с отрицательным инотропным 
и хронотропным действием и наблюдался вне зависимости 
от частоты сердечных сокращений [13]. 

Уточнение спектра метаболитов Т4 является важным 
аспектом оценки ТС, однако требует использования хро-
мато-масс-спектрометрических методов в варианте высо-
коэффективной жидкостной хроматографии с тандемным 
масс-спектрометрическим детектированием. Основная слож-
ность в количественном определении тиреоидных гормонов 
и их метаболитов заключается в существовании многих из них 
в виде изомерных форм: Т3 и rТ3, два изомера Т1, три изоме-
ра Т2, изомерные тиронамины. Этот факт делает крайне за-
труднительным использование иммунохимических методов 
для определения их общей концентрации ввиду высокой ве-
роятности протекания перекрестных реакций аналитов с ан-
тителами. В случае хромато-масс-спектрометрических мето-
дов наличие изомерных групп также приводит к пересечению 
MRM-переходов изомерных аналитов, однако перекрывание 
полностью нивелируется за счет хроматографического раз-
деления этих изомеров [14]. Другой особенностью тиреоид-
ных гормонов в крови является их разделение на свободную 
и общую фракции. При этом общие фракции присутствуют 
в основном в связанном с белками состоянии, а их количества 
составляют сотни нг/мл для Т4 и единицы нг/мл для Т3. При 
этом rT3 имеет концентрацию в среднем на порядок ниже, чем 
Т3. Что касается свободных фракций, для Т3 концентрация 
оценивается единицами пг/мл, а для Т4 – в пределах 30 пг/мл.  
Содержание метаболитов при этом не превышает 1 нг/мл,  
а для некоторых, например для 3,3'-T2, – <80 пг/мл [15].

Немаловажную роль в анализе свободных фракций тирео-
идных гормонов играет пробоподготовка. В то время как об-
щие фракции легко выделяются при помощи жидкостно-жид-
костной экстракции, для выделения свободной фракции из 
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Рис. 1. Схема метаболизма тиреоидных гормонов.
Fig. 1. Scheme of thyroid hormone metabolism.
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общей обычно используется ультрафильтрация. Основной 
проблемой этого подхода является потенциальная возмож-
ность адсорбции аналитов на материале мембраны, кото-
рая приводит к занижению результата [16]. В связи с этим 
при подборе мембраны требуется тщательная валидация  
метода.

Несмотря на все сложности, связанные с использованием 
хромато-масс-спектрометрического оборудования, подготов-
кой проб и интерпретацией результатов, метод высокоэффек-
тивной жидкостной хроматографии с тандемным масс-спек-
трометрическим детектированием остается единственным 
вариантом определения Т4 и его метаболитов.

Патогенетическая связь ТС и онкогенеза 
Особенности экспрессии DIO при раке желудка и толстой 
кишки

Тиреоидные гормоны в физиологических условиях опре-
деляют конечную функционально направленную дифферен-
цировку тканей, оказывая непосредственное влияние на ко-
личественный и качественный состав клеток, межклеточного 
матрикса, общие и местные иммунные реакции, подвижность 
клеток. Количественные и качественные особенности экс-
прессии различных типов рецепторов тиреоидных гормонов 
в итоге определяют результирующий эффект Т4 и его мета-
болитов. Другими словами, степень дифференцировки, тип 
клетки, фаза клеточного цикла имеют большое значение для 
реализации варианта метаболического ответа на изменение 
концентрации тиреоидных гормонов в системном кровото-
ке. Значение ТС при неоплазиях различного гистогенеза но-
сит неоднозначный характер и, по-видимому, обусловлено 
доминирующим в опухоли сигнальным путем передачи ти-
реоидного сигнала, который определяется как профилем экс-
прессируемых DIO, так и рецепторов. По F. Flamant и соавт. 
(2017 г.) выделяют четыре типа рецепторов, различающихся 
по локализации и дальнейшему пути передачи сигнала [17]. 
Если первые три влияют на транскрипцию тех или иных ге-
нов, то четвертый тип, являясь интегрином avβ3 цитоплаз-
матической мембраны, оказывает негеномные эффекты, не-
посредственно активируя PI3K/Akt и MAPK/ERK1/2 пути. 
Свойство стимулировать метастазирование и инвазивный 
рост опухолей связывают со способностью Т3 и Т4 активи-
ровать IV тип рецепторов, что способствует активации дор-
мантных клеток опухолевой стромы и снижению контакт-
ного торможения [18]. 

Данные израильского проспективного популяционного 
исследования, включившего 375 635 человек без исходных 
неоплазий, показали связь риска хронической неинфекци-
онной патологии и ЗНО с ТС лиц, включенных в исследова-
ние. Оценка последнего проводилась на основании анали-
за системных концентраций ТТГ и свободного Т4. В течение 
10 лет 9 мес наблюдения ЗНО диагностированы у 23 808 че-
ловек. Тиреотоксикоз увеличивал риск неоплазии в 1,1 раза; 
однако при учете возраста пациентов на момент диагности-
ки исследователи получили важнейшие, на наш взгляд, ре-
зультаты. Так, у лиц младше 50 лет субклинический и мани-
фестный гипертиреоз увеличивал риск ЗНО в 1,28 и 1,32 раза 
соответственно; у лиц старше 50 лет происходило снижение 
риска (отношение рисков 0,64). Прослежена неоднозначная 
связь ТС и риска новообразований различного гистогенеза. 
Применительно к израильской популяции прослежена связь 
повышенной концентрации свободного Т4 и тиреотоксико-
за с уменьшением риска колоректального рака [19]. По дан-
ным других исследований, при колоректальном раке нередко 
выявляются отклонения ТС как в сторону субклиническо-
го гипотиреоза, особенно при позднем выявлении опухоли, 
так и в сторону гипертиреоза, если он не компенсирован ме-
дикаментозно, причем назначение левотироксина у пациен-
тов с гипотиреозом, в том числе субклиническим, имеет про-
тективный эффект, снижая риск развития аденокарциномы 
толстой кишки [20]. 

Исследования, направленные на изучение ТС как фактора 
риска и прогрессирования рака желудка, носят фрагментарный 

характер, однако сходятся в основной закономерности: риск 
рака желудка повышен у мужчин, проживающих в регионах 
с субоптимальным или верхненормальным потреблением йода, 
и страдающих той или иной тиропатией [21, 22]. 

Среди публикаций по оценке экспрессии DIO в клетках зло-
качественных опухолей нами обнаружено только одно, посвя-
щенное оценке содержания мРНК трех DIO и натрий-йодного 
симпотера (NIS) у 876 больных с различными гистологиче-
скими типами рака желудка и анализу связи данных биомо-
лекулярных маркеров с полом больных, дифференцировкой 
опухоли, стадией неопластического процесса, частотой пер-
фораций, HER2-статусом, эффективностью хирургического 
и лекарственного лечения с использованием фторпирими-
динсодержащей полихимиотерапии (ПХТ). Авторы при-
шли к заключению о прогностической ценности определения 
NIS и различных типов DIO. Общей закономерностью яви-
лось значимое увеличение смертности при высоких транс-
крипционных показателях NIS и DIO3, в том числе у пациен-
тов с I и II  стадиями рака желудка. Повышенная экспрессия 
NIS коррелировала с плохим прогнозом вне зависимости от 
HER2-статуса, а гиперэкспрессия DIO3 – при негативном 
HER2-статусе [23]. 

Йодсодержащие контрасты и химиотерапевтические 
препараты, используемые в лечении рака желудка 
и толстой кишки, как факторы риска дистиреоза

Актуальным аспектом оценки ТС в онкологии являются 
потенциальные ятрогенные нарушения функции ЩЖ, кото-
рые могут выступать в качестве триггера развития кардиова-
скулярной токсичности ПХТ. Наиболее изученными ятро-
генными дистиреозами в онкологии являются тиропатии, 
развивающиеся после применения йодсодержащих контраст-
ных веществ и иммунотерапии. Согласно «Рекомендациям 
Европейской тиреоидологической ассоциации по лечению 
дисфункции щитовидной железы, обусловленной примене-
нием йодсодержащих контрастных веществ» (2021 г.) частота 
подобных явлений составляет от 1 до 15% [24]. Причем йодин-
дуцированный гипертиреоз развивается преимущественно 
в регионах с субоптимальным потреблением йода, а также 
у лиц с латентной или субклинической тиропатией, напри-
мер, функциональной автономией или болезнью Грейвса, а 
гипотиреоз – при хроническом аутоиммунном тиреоидите 
на фоне нормальной обеспеченности йодом. Повторные йод-
контрастные исследования (более 1 в год) увеличивают ри-
ски дистиреоза более чем в 3 раза. Эксперты не рекоменду-
ют рутинную оценку ТС перед проведением исследований, а 
также мониторирование впоследствии, однако указывают на 
тиреотоксикоз как противопоказание к использованию йод-
содержащих контрастов. Особое внимание в рекомендаци-
ях уделено профилактике развития йодиндуцированного ги-
пертиреоза с помощью метамизола и/или перхлората у групп 
высокого риска (возраст более 65 лет, наличие коморбидно-
сти: сердечно-сосудистая патология, сахарный диабет, почеч-
ная недостаточность, инсульт в анамнезе), при этом отмечена 
не-100% эффективность подобного метода. Тяжесть разви-
вающегося гипертиреоза носит непредсказуемый характер 
вплоть до развития тиреотокcического криза, при этом даже 
«мягкие» лабораторные признаки могут быть ассоциированы 
с декомпенсацией сердечно-сосудистой патологии, фибрил-
ляцией предсердий и тромбоэмболией, особенно у пациентов 
старше 65 лет, что требует дифференцированной медикамен-
тозной коррекции состояния (назначение β-адреноблокато-
ров, тиреостатиков) [24]. Учитывая, что проведение компью-
терной томографии с внутривенным контрастным усилением 
является необходимым условием установления клинической 
стадии рака желудка или толстой кишки, которая служит ос-
нованием для выбора дальнейшей лечебной тактики [25–27], 
особую актуальность приобретает изучение целесообразно-
сти превентивного назначения тиреостатической терапии 
у пациентов высокого риска декомпенсации сердечно-сосу-
дистой патологии, а также внедрение оценки ТС перед ини-
циацией и в процессе лечения ЗНО.
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Изменению ТС на фоне ПХТ при раке желудка и толстой 
кишки посвящено скудное количество исследований, по-ви-
димому, ввиду неочевидной клинической значимости явле-
ния. Так, 5-фторурацил обладает способностью влиять на 
содержание свободных Т4 и Т3 за счет изменения концен-
трации связывающих белков [28]. Данная особенность может 
оказаться критической при исходно скомпрометированном 
метаболизме сократительных кардиомиоцитов, проводящей 
системы сердца или коронарных артерий. Применительно 
к цисплатину нами обнаружена серия работ C. Massart и соавт.  
(1992, 1993 г.), которые изучали тиреотоксический эффект дан-
ного препарата in vitro на монослое и культуре фолликуляр-
ных клеток с добавлением ТТГ в концентрации 200 мкЕд/мл.  
Ученые установили дозозависимое подавление синтеза цикли-
ческого аденозинмонофосфата, тиреоглобулина и Т3, а также 
повышение Т4 в центрально расположенных тироцитах [29]. 
Публикаций, посвященных изменению ТС при применении 
таксанов, нами не обнаружено.

Заключение
Значению ТС пациента в инициации, прогрессии опухо-

лей экстратиреоидной локализации, значению в развитии 
инфекционных осложнений хирургического лечения и ток-
сических осложнений лекарственной терапии, в том чис-
ле кардиоваскулярной токсичности, до сих пор не уделяет-
ся должного внимания [30]. Преодоление данной проблемы 
может существенно повлиять на профилактику и результа-
ты лечения пациентов с ЗНО. Особое звучание приобретает 
лабораторное мониторирование тиреоидной функции ввиду 
неспецифичности жалоб, характерных для гипер- и гипоти-
реоза у пациентов старшей возрастной группы с множествен-
ной коморбидной патологией, особенно на фоне проводимого 
противоопухолевого лечения. Детальный анализ молекуляр-
ной основы формирования ТС позволяет говорить о недоста-
точной чувствительности используемых в настоящее время 
принципов (определение ТТГ и свободного Т4 в крови) и не-
обходимости дифференцированного расширения спектра 
используемых показателей. Дифференцированное включе-
ние в рутинную практику дополнительных методов обследо-
вания позволяет учесть максимальное количество факторов 
риска и достичь персонифицированного подхода к управле-
нию токсичностью химиопрепаратов.
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