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პროექტის ხელმძღვანელი და მთავარი რედაქტორი: 
ვაშაყმაძე ნათია, MD 
ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის  
ასოციაციის (GAEM) დამფუძნებელი და პრეზიდენტი

მთარგმნელები:**
აფრიდონიძე სალომე, MD 
რეზიდენტი ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და 
მეტაბოლიზმის ასოციაციის (GAEM) საორგანიზაციო კომიტეტის წევრი 

ვაშაყმაძე ნათია, MD 
ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის 
ასოციაციის (GAEM) დამფუძნებელი და პრეზიდენტი

კუხალაშვილი მარიამი, MD 
კლინიკური ონკოლოგი, საქართველოს ონკოლოგთა მულტიდისციპლინური 
ასოციაციის (GOMA) დამფუძნებელი და პრეზიდენტი

ძაგანია ქეთევან, MD 
რეზიდენტი ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და 
მეტაბოლიზმის ასოციაციის (GAEM) საორგანიზაციო კომიტეტის წევრი 

ჭელიძე ნაზი, MD 
რეზიდენტი ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციის 
(GAEM) საორგანიზაციო კომიტეტისა და გაიდლაინების სარედაქციო კომიტეტის წევრი 

რედაქტორები:** 
ნადირაძე ნინო, MD 
ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის 
ასოციაციის (GAEM) გაიდლაინების სარედაქციო კომიტეტის წევრი

ჩირაძე ნაზიბროლა, MD 
ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის 
ასოციაციის (GAEM) გაიდლაინების სარედაქციო კომიტეტის წევრი

ჭელიძე ნაზი, MD 
რეზიდენტი ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციის 
(GAEM) საორგანიზაციო კომიტეტისა და გაიდლაინების სარედაქციო კომიტეტის წევრი
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2 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

შემოკლებები

ATA — ამერიკის თირეოიდული ასოციაცია 

DTC — ფარისებრი ჯირკვლის მაღალდიფერენცი-
რებული კიბო  

TSH — თირეოტროპული ჰორმონი 

Tg — თირეოგლობულინი 

PTC — ფარისებრი ჯირკვლის პაპილარული კარცი-
ნომა 

FNA — წვრილნემსიანი ასპირაციული ბიოფსია 

PET — პოზიტრონულ ემისიური ტომოგრაფია 

18FDG-PET — 18 ფლუოროდეოქსიგლუკოზა-პოზიტ-
რონულ ემისიური ტომოგრაფია 

AUS — დაუდგენელი მნიშვნელობის ატიპია

FLUS — დაუდგენელი მნიშვნელობის ფოლიკულუ-
რი ნეოპლაზია 

PPV — დადებითი პრედიქციული ღირებულება 

NPV — უარყოფითი პრედიქციული ღირებულება 

FN — ფოლიკულური ნეოპლაზია   

SFN — საეჭვო ფოლიკულურ ნეოპლაზიაზე 

SUSP — საეჭვო ავთვისებიანობაზე 

CT — კომპიუტერული ტომოგრაფია 

MRI — მაგნიტურ რეზონანსული ტომოგრაფია 

MTS — მეტასტაზი 

WBS — მთელი სხეულის სკანირება 

cN0 -კლინიკურად ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზი 
არ არის 

cN1 -კლინიკურად ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზი 
არის

cN1b — კლინიკურად, კისრის ლატერალურ კომპა-
რტმენტის ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზი არის 

EBSLN -ხორხის ზედა ნერვის გარე ტოტი

FAP — ოჯახური ადენომატოზური პოლიპოზი  

WHO — ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაცია 

SPECT/CT — ერთფოტონიან-ემისიური კომპიუტე-
რული ტომოგრაფია 

LT4 — ლევოთიროქსინი

LT3 — ტრიიოდთირონინი 

rhTSH —  ადამიანის თირეოტროპული ჰორმონის 
რეკომბინანტული ანალოგი (თიროგენი)

LID — დიეტა იოდის დაბალი შემცველობით 

EBRT — გარეგანი სხივური თერაპია 

US — ულტრასონოგრაფია

NTCTCSG — ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს მკურნა-
ლობის ერთიანი ეროვნული შემსწავლელი ჯგუფი 

SEER — მეთვალყურეობის, ეპიდემიოლოგიისა და 
გამოსავლის შედეგების პროგრამა

mCi — მილიკიური

mSv — მილიზივერტი

RCT — რანდომიზებული კონტროლირებული 
კვლევა

MACIS  —  ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს მქონე 
პაციენტებში შორეულ მეტასტაზზე, პაციენტის 
ასაკზე, რეზექციის კიდეებზე, ლოკალურ ინვაზიასა 
და სიმსივნის ზომაზე დაყრდნობით გამოანგარი-
შებული სიკვდილობის პროგნოზული ქულა

NED — დაავადების არსებობის შესახებ მტკიცებუ-
ლების არ არსებობა, ანუ რემისია 

PEI — ეთანოლის კანქვეშა ინექცია

RFA — რადიოსიხშირული აბლაცია 

SBRT — სტერეოტაქსიული რადიოთერაპია

MTRD — მაქსიმალურად ატანადი შთანთქმული 
დოზა

RAD — რადიაციის შთანთქმული დოზა 

cGy — ცენტიგრეი
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ავტორები ჩამოთვლილია ანბანის მიხედვით. ავტორები შერჩეული იყვნენ ATA-ის მიერ იმ მიზნით, რომ დამოუკიდებლად შეექმნათ ამ დოკუმენტის შინაარსი. 
გაიდლაინში მოცემული არც ერთი სამეცნიერო ან სამედიცინო შინაარსის ინფორმაცია არ არის ნაკარნახები ATA-ის მიერ.

წინაპირობა: ფარისებრი ჯირკვლის კვანძები ხშირ კლინიკურ პრობლემას წარმოადგენს, ხოლო ფარისებრი ჯირ-
კვლის დიფერენცირებული კიბოს სიხშირე სულ უფრო მზარდია. რამდენადაც ამერიკის თირეოიდული ასოციაციის 
(ATA) გაიდლაინი ამ მდგომარეობების მართვის შესახებ გადაიხედა 2009 წელს, მას შემდეგ მნიშვნელოვანი სამეც-
ნიერო წინსვლა განხორციელდა მედიცინის ამ დარგში. ამ გაიდლაინის მიზანია, რომ მოახდინოს კლინიცისტების, 
პაციენტების, მკვლევარების, ჯანდაცვის პოლიტიკის განმსაზღვრელი ჯგუფების ინფორმირება იმ გამოქვეყნებული 
მტკიცებულებების შესახებ, რაც უკავშირდება ფარისებრი ჯირკვლის კვანძებისა და დიფერენცირებული კიბოს 
დიაგნოსტიკასა და მართვას.
მეთოდები: სპეციფიკური კლინიკური შეკითხვები, რომლებიც დაისვა ამ გაიდლაინში დაინტერესებული მხარეე-
ბისა და ავტორების ჩართულობით, მომდინარეობს გაიდლაინის წინა ვერსიიდან. გაიდლაინზე მომუშავე ჯგუფის 
წევრებს მიეწოდა ინფორმაცია ცოდნის სინთეზის მეთოდებზე, რომლებიც მოიცავს მონაცემთა ელექტრონული 
ბაზების ძიებას, განხილვას, რელევანტური ციტატების შერჩევასა და შერჩეული კვლევების კრიტიკულ ანალიზს. 
განსახილველი კვლევების ჩართვის კრიტერიუმი მოიცავდა ზრდასრულ პაციენტებზე გამოქვეყნებულ ინგლისუ-
რენოვან სტატიებს. ამერიკის ექიმთა კოლეგიის გაიდლაინების ქულათა სისტემა გამოიყენებოდა მტკიცებულების 
კრიტიკული შეფასებისა და თერაპიული ინტერვენციის რეკომენდაციების ძალის გამოსახატად. ATA-მ შეიმუშავა 
მსგავსი ფორმატის სისტემა, რომ შეეფასებინა ასეთი კვლევების ხარისხი და კვლევის მონაცემებიდან გამომდინარე 
რეკომენდაციები. ამ გაიდლიანის სამუშაო ჯგუფი იყო ამერიკის თირეოიდული ასოციაციისგან სრულიად დამოუკი-
დებელი და ჰქონდა სრული სარედაქციო თავისუფლება. გაიდლაინის სამუშაო ჯგუფის წევრების კონკურენტული 
ინტერესები რეგულარულად ახლდებოდა და განიხილებოდა ATA-სა და სამუშაო ჯგუფის წევრებს შორის.
შედეგები: ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების განახლებული გაიდლაინი მოიცავს რეკომენდაციებს, რომელიც ეხება 
წვრილნემსიანი ასპირაციული ბიოფსიისთვის კვანძების კლინიკური და ულტრაბგერითი კრიტერიუმების საწყის 
შეფასებას, წვრილნემსიანი ასპირაციული ბიოფსიის შედეგების ინტერპრეტაციას, მოლეკულური მარკერების გა-
მოყენებას და ფარისებრი ჯირკვლის კეთილთვისებიანი კვანძების მართვას. გაიდლაინში მოცემულია ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს საწყისი მართვის რეკომენდაციები, რომელიც მოიცავს ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს სკრინინგს, 
სტადიის დადგენას და რისკის შეფასებას, ქირურგიულ მართვას, რადიოიოდით ნარჩენი ქსოვილის აბლაციასა და 
თერაპიას და ლევოთიროქსინით სუპრესიულ თერაპიას. ასევე, მოცემულია რეკომენდაციები ხანგრძლივ მართვა-
სთან დაკავშირებით.



10 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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სექცია A
[A1] ფარისებრი ჯირკვლის 
კვანძების მართვის გაიდლაინი

ფარისებრი ჯირკვლის კვანძი წარმოადგენს ფარისებრ 
ჯირკვალში არსებულ ცალკეულ დაზიანებულ უბანს, რო
მელიც რადიოლოგიურად განსხვავდება მიმდებარე თი
რეოიდული პარენქიმისგან. ზოგიერთი პალპირებადი 
უბანი შესაძლოა, არ შეესაბამებოდეს რადიოლოგიურად 
პათოლოგიას (32). მსგავსი ცვლილება არ ესადაგება ფა
რისებრი ჯირკვლის კვანძების მკაცრ განსაზღვრებას. 
ულტრაბგერით, ან სხვა ანატომიური გამომსახველო
ბითი კვლევით აღმოჩენილი არაპალპირებადი კვანძე
ბი განისაზღვრება, როგორც შემთხვევით აღმოჩენილი 
კვანძები ან „ინციდენტალომები“. არაპალპირებად კვან
ძებს გააჩნია მალიგნიზაციის იგივე რისკი, რაც იმაზე 
ზომის პალპირებად, სონოგრაფიულად დადასტურებულ 
კვანძებს (33). ძირითადად, ხდება 1 სმ-ზე დიდი ზომის 
კვანძების შეფასება, რადგან მათში კლინიკურად მნიშ
ვნელოვანი სიმსივნის აღმოჩენის მეტი ალბათობაა. 
იშვიათად, არსებობს <1 სმ ზომის კვანძები, რომლებიც 
საჭიროებს დამატებით კვლევას კლინიკური სიმპტომე
ბისა და ამ კვანძებთან ასოცირებული ლიმფადენოპა
თიის გამო. ძალიან იშვიათ შემთხვევებში, <1 სმ ზომის 
კვანძებს არ აღენიშნება ნახსენები სონოგრაფიული 
და კლინიკურად საყურადღებო ნიშნები, თუმცა, შეუძ
ლია, მომავალში გამოიწვიოს ავადობა და სიკვდილობა. 
მსგავსი შესაძლებლობა ძალიან დაბალია და სარგე
ბელი/ზიანის გათვალისწინებით, ასეთი მცირე ზომის 
ყველა ტიპის კიბოს დიაგნოსტირება და მკურნალობა, 
მოსალოდნელი იშვიათი გამოსავლის თავიდან აცილე
ბის მიზნით, დაკავშირებულია მეტ ზიანთან, ვიდრე სარ
გებელთან. საერთო ჯამში, კლინიკური მართვის სტრა
ტეგია გვამცნობს, რომ ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების 
უმეტესობა დაბალი რისკის შემცველია, თირეოიდული 
კიბოს ბევრი ფორმა მინიმალურ გავლენას ახდენს 
ადამიანის ჯანმრთელობაზე და შესაძლებელია მათი 
ეფექტიანი მართვა.

[A2] რა როლი აქვს ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 
სკრინინგს იმ პირებში, რომლებსაც აქვთ 
ფარისებრი ჯირკვლის ფოლიკულური უჯრედებიდან 
აღმოცენებული დიფერენცირებული კიბოს (DTC) 
ოჯახური ანამნეზი?

■■ რეკომენდაცია 1

ფარისებრი ჯირკვლის ფოლიკულური უჯრედებიდან 
აღმოცენებული დიფერენცირებული კიბოს (DTC) ოჯა-
ხური ანამნეზის მქონე პირებში ფარისებრი ჯირკვლის 
კიბოს სკრინინგი საშუალებას იძლევა, მოხდეს ფა-
რისებრი ჯირკვლის კიბოს ადრეული დიაგნოსტიკა, 
თუმცა, ამერიკის თირეოიდული ასოციაცია (ATA) არ 
იძლევა ამგვარ რეკომენდაციას, ვინაიდან არ არსე-
ბობს მტკიცებულება, რომ სკრინინგი ამცირებს ავა-
დობასა და სიკვდილობას.

(არ არსებობს რეკომენდაცია არასაკმარისი მტკიცე-
ბულების გამო)

სკრინინგული პროგრამები გამოიყენება მაღალი რისკის 
მქონე პაციენტებში და, ჩვეულებრივ, ეფუძნება შემდეგ 
მტკიცებულებებს: (a) აშკარა დემონსტრაციას, რომ პა-
ციენტს აქვს გაზრდილი რისკი; (b) დემონსტრაცია იმისა, 
რომ დაავადების აღმოჩენა მოხდება ადრეულ ეტაპზე 
(c) ადრეულ გამოვლენას გავლენა ექნება საბოლოო გა-
მოსავალზე, როგორც რეციდივის, ისე გადარჩენადობის 
თვალსაზრისით.

ფარისებრი ჯირკვლის მაღალდიფერენცირებული კიბოს 
მხოლოდ 5-10% არის ოჯახური. Capezzone et al.-ის მიერ 
ნანახი იქნა, რომ მეტად შორს წასული შემთხვევები 
და შედარებით ცუდი გამოსავალი დაკავშირებული იყო 
უფრო მეტად ოჯახურ შემთხვევებთან, თუმცა, ავადო-
ბისგან თავისუფალი და საბოლოო გადარჩენადობის 
სიხშირე არ განსხვავდებოდა ოჯახურ და სპორადულ 
შემთხვევებს შორის.

არსებობს ურთიერთსაწინააღმდეგო მონაცემები ოჯახუ-
რი DTC-ის მეტად აგრესიულობისა და ცუდი პროგნოზის 
შესახებ.

შეუძლებელია იმაზე მსჯელობა, თუ რა გავლენა აქვს 
სკრინინგს დაავადების პრევენციის ან სიკვდილისა და 
რეციდივის რისკის შემცირების თვალსაზრისით, რამდე-
ნადაც დღემდე არ ჩატარებულა არავითარი სკრინინ-
გული ინტერვენცია ოჯახის წევრებზე. პირებს ოჯახური 
DTC-ის ანამნეზით, უნდა ჩაუტარდეთ კისრის გამოკვლევა 
და ყურადღებით შეგროვდეს ანამნეზი, ასევე, უნდა გა-
მოიკითხონ ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს სინდრომების 
არსებობაზე, როგორც ეს ტექსტშია მოცემულია (41)

[A3] რომელი ლაბორატორიული ან გამომსახველობითი 
კვლევებია საჭირო პაციენტებისთვის, რომლებთანაც 
კლინიკურად ან შემთხვევით აღმოჩნდა კვანძები 
ფარისებრ ჯირკვალში?

[A4] შრატის თირეოტროპული ჰორმონის (TSH) 
განსაზღვრა

■■ რეკომენდაცია 2

ფარისებრ ჯირკვალში კვანძის აღმოჩენის შემთხვევა-
ში უნდა ჩატარდეს თირეოტროპული ჰორმონის (TSH) 
განსაზღვრა სისხლში. თუკი TSH ნორმაზე დაბალია, 
აუცილებელია, ჩატარდეს ფარისებრი ჯირკვლის რა-
დიოიზოტოპური (უმჯობესია I123) სკანირება. თუკი TSH 
ნორმის ფარგლებშია ან მაღალია რადიოიზოტოპური 
სკანირების ჩატარება საწყის ეტაპზე საჭირო არ არის.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ფარისებრ ჯირკვალში კვანძოვანი წარმონაქმნის აღმო-
ჩენის შემთხვევაში საჭიროა გამოიკითხოს პაციენტი 
შემდეგ საკითხებზე:

●● ანამნეზში ხომ არ აქვს თავისა და კისრის დასხივების 
ისტორია ბავშვობაში ან მოზარდობისას (42)

●● ანამნეზში ხომ არ აქვს მთელი სხეულის დასხივების 
ისტორია მაგ., ძვლის ტვინის ტრანსპლანტაციის გამო 
(42)

●● ხომ არ აქვს ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებუ-
ლი კიბოს ან ფარისებრი ჯირკვლის სხვა სახის ავთვი-
სებიანი პროცესის ოჯახური ანამნეზი
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●● ხომ არ აღინიშნება კვანძის სწრაფი ზრდა დინამიკაში
●● ხომ არ აღენიშნება პაციენტს ხმის ტემბრის ცვლი-

ლება (ხმის ჩახლეჩვა)

ავთვისებიანობაზე მიუთითებს შემდეგი ნიშნები:

●● სახმო იოგების დამბლა (პარეზი)
●● კისრის ლიმფური კვანძების პათოლოგიური გადიდე-

ბა (ლიმფადენოპათია)
●● ფარისებრი ჯირკვლის კვანძის ფიქსაცია ირგვლივ 

მდებარე ქსოვილებში

რადიოიზოტოპური კვლევისას აღმოჩენილი ცხელი 
კვანძები ციტოლოგიურ ვერიფიკაციას არ საჭიროებს. 
კვანძის არსებობის დროს TSH-ის მაღალი დონე ასოცი-
რებულია ავთვისებიანობის რისკის ზრდასთან და კიბოს 
სტადიის პროგრესირებასთან (45,46).

[A5] შრატის თირეოგლობულინის განსაზღვრა

■■ რეკომენდაცია 3

ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების აღმოჩენისას თი-
რეოგლობულინის (Tg) განსაზღვრა რუტინულად არ 
არის მოწოდებული. Tg შეიძლება, მომატებული იყოს 
ფარისებრი ჯირკვლის მრავალი დაავადების დროს 
და ფარისებრი ჯირკვლის კიბოსთვის არ წარმოად-
გენს სენსიტიურ ან სპეციფიკურ მარკერს.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

[A6] შრატის კალციტონინის განსაზღვრა

■■ რეკომენდაცია 4

ფარისებრ ჯირკვალში კვანძის აღმოჩენის შემთხვე-
ვაში კალციტონინის განსაზღვრა ამერიკის თირეოი-
დული ასოციაციის (ATA) მიერ არ არის არც მოწოდე-
ბული და არც აკრძალული.

(არ არის რეკომენდაცია არასაკმარისი მტკიცებულე-
ბის გამო)

ფარისებრი ჯირკვლის მედულური კიბოს არსებობა მე-
ტად საეჭვოა, როდესაც შრატის არასტიმულირებული 
კალციტონინის დონე 50-100 პგ/მლ-ზე მაღალია.

კალციტონინის განსაზღვრა შესაძლოა, მიზანშეწონილი 
იყოს იმ პაციენტებში, სადაც ციტოლოგია საეჭვოა და არ 
შეესაბამება ფარისებრი ჯირკვლის პაპილარული კიბოს 
(PTC) სურათს, ან იმ პაციენტებში, სადაც იგეგმება არას-
რული თირეოიდექტომია.

კვანძიდან აღებული ბიოფსიისას ნემსის ასპირატში კა-
ლციტონინის განსაზღვრა, როცა კალციტონინის დონე 
სისხლში მსუბუქად მომატებულია (20-100 პგ/მლ) შესაძ-
ლოა, იყოს დამატებით დამხმარე საშუალება.

[A7] [18F]ფლუოროდეოქსიგლუკოზა პოზიტრონულ-
ემისიური ტომოგრაფიული სკანირება

■■ რეკომენდაცია 5

(A) პოზიტრონულ-ემისიურ ტომოგრაფიაზე (18FDG-PET) 
[18F]ფლუოროდეოქსიგლუკოზას გაძლიერებული ჩა-
რთვა ულტრაბგერით დადასტურებულ კვანძში ლო-
კალურად, წარმოადგენს ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 

რისკის ფაქტორს და საჭიროებს FNA ბიოფსიას.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) ფარისებრი ჯირკვლის მიერ 18FDG-PET-ზე კონტრა-
სტული ნივთიერების დიფუზურად გაძლიერებული 
ჩართვა ქრონიკული ლიმფოციტური თირეოიდიტის 
სონოგრაფიულად და კლინიკურად დადასტურებულ 
შემთხვევებში, არ საჭიროებს დამატებით FNA ბიოფ-
სიას.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

პოზიტრონულ ემისიური ტომოგრაფიული კვლევისას, 
რომელიც ტარდება არა ფარისებრი ჯირკვლის შესწა-
ვლის მიზნით, შესაძლოა, შემთხვევით გამოვლინდეს 
ფარისებრ ჯირკვალში კონტრასტის გაძლიერებული 
შთანთქმა. კონტრასტის ფოკალური შთანთქმის დროს 
საჭიროა დამატებით ულტრაბგერითი კვლევა და კვა-
ნძის აღმოჩენის შემთხვევაში, თუ კვანძი >1 სმ-ზე ცი-
ტოლოგიური კვლევა, <1 სმ კვანძები, რომლებიც არ 
აკმაყოფილებს ბიოფსიის კრიტერიუმებს, საჭიროებს 
დინამიკაში დაკვირვებას. დიფუზური შთანთქმის დროს 
კი FNA ბიოფსიის ჩატარება საჭირო არ არის.

ჩატარებული მეტა-ანალიზების მიხედვით FDG-PET და-
დებითი კვანძების დაახლოებით 35% ავთვისებიანია (60).

[A8] ფარისებრი ჯირკვლის ულტრასონოგრაფიული კვლევა

■■ რეკომენდაცია 6

კვანძოვანი ჩიყვის მქონე ყველა პაციენტს ფარისებ-
რი ჯირკვლის ულტრასონოგრაფიულ კვლევასთან 
ერთად უნდა ჩაუტარეს კისრის ლიმფური კვანძების 
ულტრასონოგრაფია, მათი შეფასების მიზნით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, მაღალი ხარისხი მტკიცე-
ბულება)

[A9] ულტრაბგერითი მონაცემების გამოყენება FNA 
ბიოფსიის ჩატარების შესახებ გადაწყვეტილების 
მიღების პროცესში

■■ რეკომენდაცია 7

კლინიკურად საეჭვო შემთხვევებში FNA ბიოფსია წარ-
მოადგენს არჩევის პროცედურას ფარისებრი ჯირკვ-
ლის კვანძების შესაფასებლად.

(ძლიერი რეკომენდაცია, მაღალი ხარისხი მტკიცე-
ბულება)

FNA ბიოფსია წარმოადგენს ყველაზე ზუსტ და ხარჯთე-
ფექტიან მეთოდს ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების შე-
ფასებისთვის.

ულტრაბგერითი მახასიათებლები, რომლებიც კორელი-
რებს ავთვისებიანობასთან, შემდეგია:

1.	 ჰიპოექოგენურობა
2.	მიკროკალცინატების არსებობა
3.	არასწორი კიდეები
4.	ინტრანოდულური ვასკულარიზაცია (კვანძშიდა ვა-

სკულარიზაცია)
5.	კისრის ლიმფადენოპათია
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ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 82-91% არის სოლიდური 
შენების (70,73,75,77,84).

ფარისებრი ჯირკვლის კვანძები ულტრაბგერითი მახა-
სიათებლების მიხედვით ავთვისებიანობის თვალსაზ-
რისით იყოფა მაღალი, საშუალო, დაბალი და ძალიან 
დაბალი საეჭვოობის კვანძებად.

[A10] რეკომენდაციები დიაგნოსტიკური FNA-ის 
ჩატარების შესახებ ფარისებრი ჯირკვლის კვანძის 
ულტრასონოგრაფიულ მახასიათებლებზე დაყრდნობით

სურათი 1-ზე წარმოდგენილია ფარისებრი ჯირკვლის 
კვანძების მქონე პაციენტების შეფასების ალგორითმი 
ულტრასონოგრაფიულ მახასიათებლებზე და FNA ცი-
ტოლოგიაზე დაყრდნობით, რაც განხილულია შემდეგ 
სექციებში.

■■ რეკომენდაცია 8

ფარისებრი ჯირკვლის კვანძის ულტრაბგერითი 
მახასიათებლები, რომლის მიხედვითაც კვანძი სა-

ჭიროებს FNA ბიოფსიას მოცემულია (იხ. სურათი 2 და 
ცხრილი 1):

(A) სონოგრაფიულად მაღალი საეჭვოობის კვანძებში 
FNA ბიოფსიის ჩატარება რეკომენდებულია, თუ კვან-
ძის ზომა ≥1 სმ-ისა.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) სონოგრაფიულად საშუალო საეჭვოობის კვანძებში 
FNA ბიოფსიის ჩატარება რეკომენდებულია, თუ კვან-
ძის ზომა ≥1 სმ-ისა.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(C) სონოგრაფიულად დაბალი საეჭვოობის კვანძებში 
FNA ბიოფსიის ჩატარება რეკომენდებულია, თუ კვან-
ძის ზომა ≥1.5 სმ-ისა.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

სურათი 1. ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების მქონე პაციენტების შეფასების ალგორითმი ულტრასონოგრაფიულ 
მახასიათებლებზე და FNA ციტოლოგიაზე დაყრდნობით

მაღალი 
საეჭვოობის 

მახასიათებლები

არადიაგნოს­
ტიკური

FNA-ის 
გამეორება 

(R10)

საშუალო 
საეჭვოობის 

მახასიათებლები

კეთილთვისე­
ბიანი

ქირურგია 
ნაჩვენები არ 
არის (R11,23)

FNA ≥1 სმ 
(R8A,B)

დაბალი 
საეჭვოობის 

მახასიათებლები

AUS/FLUS

FNA ≥1.5 სმ 
(R8C)

FNA ≥2 სმ 
(R8D)

FNA არ არის 
საჭირო 

(R8E,8F,23)

ფარისებრის/კისერის 
ულტრასონოგრაფია (R6,21)

ციტოლოგია 
BETHESDA სისტემით (R9)

საეჭვოა ფარისებრ ჯირკვალში კვანძის არსებობა 
TSH-ის დონე ნორმალური ან მომატებული (R2C)

ძალიან დაბალი 
საეჭვოობის 

მახასიათებლები

FN/FSN

იხილეთ 
რეკომენდაცი­

ები 13-17

კეთილთვი­
სებიანობის 

მახასიათებლები

საეჭვო 
ავთვისებია­

ნობაზე
ავთვისებიანი

ქირურგია 
(R12)

კვანძი არ არის ან 
არ შეესაბამება FNA 

ბიოფსიის ჩატარების 
კრიტერიუმებს
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(D) სონოგრაფიულად ძალიან დაბალი საეჭვოობის 
კვანძებში FNA ბიოფსიის ჩატარება რეკომენდებულია, 
თუ კვანძის ზომა ≥2 სმ-ისა; ასეთ შემთხვევაში, მხო-
ლოდ ულტრაბგერითი დაკვირვებაც გამართლებული 
და მიზანშეწონილი ალტერნატივაა. (იხ. სურათი 2 და 
ცხრილი 1)

(სუსტი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

FNA ბიოფსიის ჩატარება რეკომენდებული არ არის 
შემდეგ შემთხვევებში (იხ. სურათი 2 და ცხრილი 1):

(E) თუ კვანძის მახასიათებლები არ აკმაყოფილებს 
მოცემულ კრიტერიუმებს

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(F) სრულად ცისტური კვანძების შემთხვევაში

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

მაღალი საეჭვოობის კვანძის არსებობის შემთხვევაში, 
რომელიც ზომით ნაკლებია 1 სმ-ზე, არ ავლენს ექსტრა-

თირეოიდული გავრცელების ნიშნებს და არ ახლავს 
სონოგრაფიულად საეჭვო ლიმფური კვანძების გადიდე-
ბა, რეკომენდებულია აქტიური დაკვირვება (95). თუმცა, 
კვლევებით ნანახია, რომ ახალგაზრდა ასაკის <40 წ. პა-
ციენტებში აღინიშნება მსგავსი კვანძების უფრო სწრაფი 
ზრდა და ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზირების უფრო მა-
ღალი სიხშირე. ამდენად, მიუხედავად იმისა, რომ ზოგა-
დად 1 სმ-ზე ნაკლები ზომის მაღალი საეჭვოობის კვანძის 
შემთხვევაში, რომელიც არ ავლენს ექსტრათირეოიდულ 
ზრდას ან არ ახლავს პათოლოგიური ლიმფადენოპათია, 
მოწოდებულია აქტიური დაკვირვება, პაციენტის ასაკისა 
და სურვილის გათვალისწინებით, შესაძლოა ასეთ კვა-
ნძებში დამატებით FNA ბიოფსიის ჩატარება (95).

ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 15-20% წარმოდგენილია 
იზო- და ჰიპერექოგენური კვანძებით, უხშირესად ეს 
არის ფოლიკულური კიბო ან პაპილარული კიბოს ფო-
ლიკულური ვარიანტი (71).

ცისტური კვანების ბიოფსია დიაგნოსტიკის მიზნით სა-
ჭირო არ არის (იხ. სურათი 2, ცხრილი 1). თუ ცისტა დიდია 
ან სიმპტომურია, შესაძლოა, ჩატარდეს ასპირაცია ეთა-
ნოლის ინექციით ან მის გარეშე. თუ ცისტის ასპირაცია 

მიკროკალცინატები, 
ჰიპოექოგენური 
კვანძი არასწორი 
კიდეებით

ჰიპოექოგენური სოლიდური 
კვანძი გლუვი კიდეებით

ჰიპერექოგენური 
სოლიდური კვანძი 
სწორი კიდეებით

ღრუბლისებური, 
ფიჭისებრი

ნაწილობრივ ცისტური, 
საეჭვო მახასიათებლე-
ბის გარეშე

ნაწილობრივ ცისტური, საეჭვო 
მახასიათებლების გარეშე

ცისტა

იზოექოგენური 
სოლიდური კვანძი 
სწორი კიდეებით

ნაწილობრივ ცისტური კვანძი 
სოლიდური ექსცენტრული 
ნაწილით

ნაწილობრივ ცისტური 
კვანძი სოლიდური 
ექსცენტრული ნაწილით

ჰიპოექოგენური 
სოლიდური კვანძი 
გლუვი კიდეებით

ჰიპოექოგენური 
კვანძი არასწორი 
კიდეებით

ჰიპოექოგენური 
უფრო მაღალი, 
ვიდრე განიერი 
კვანძი

კვანძები არასწორი კიდეებით, 
საეჭვო მარცხენა ლატერალური 
ლიმფური კვანძი

ჰიპოექოგენური, 
კიდის კალციფი-
კატებით შეჭრილი 
რბილ ქსოვილში

ჰიპოექოგენური, 
არასწორი კიდეებით, 
ექსტრათირეოიდუ-
ლი გავრცელებით

სურათი 2. ATA-ის მიხედვით ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების სონოგრაფიული მახასიათებლები და ავთვისებია-
ნობის რისკი

მაღალი 
საეჭვოობის 

კვანძი 
>70-90%

საშუალო 
საეჭვოობის 

კვანძი 
10-20%

საშუალო 
საეჭვოობის 

კვანძი 
10-20%

ავ
თ

ვი
სე

ბი
ან

ო
ბი

ს 
რ

ის
კი

კეთილთვი­
სებიანი 

<1%

ძალიან დაბალი 
საეჭვოობის 

კვანძი 
<3%



14 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

კეთდება, აუცილებლად უნდა მოხდეს მასალის ციტო-
ლოგიური შეფასებაც.

ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების აღმოჩენის შემთხვე-
ვაში აუცილებელია, ჩატარდეს კისრის ლიმფური კვან-
ძების ულტრასონოგრაფიული კვლევა.

თუკი ულტრაბგერით ინახა კისრის საეჭვო ლიმფური 
კვანძი, უნდა მოხდეს ლიმფური კვანძის ბიოფსია და 
ასპირატში Tg-ის განსაზღვრა.

თუ სახეზეა საეჭვო ლიმფური კვანძი (იხ. ცხრილი 2) და 
ფარისებრ ჯირკვალში არის 1 სმ-ზე ნაკლები ზომის კვა-
ნძი, უნდა ჩატარდეს ფარისებრ ჯირკვალში არსებული 
კვანძოვანი წარმონაქმნის FNA ბიოფსია, რამდენადაც 
შესაძლოა, იგი იყოს პირველადი წყარო.

ფარისებრი ჯირკვლის კვანძის არსებობისას ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს კლინიკური რისკის ფაქტორებია: (96)

1.	 ფიქსაცია ირგვლივ მდებარე ქსოვილებში ყლაპვის 
დროს

2.	ტკივილი
3.	ხველა
4.	ხმის ცვლილება
5.	სწრაფი ზრდა
6.	კისრის ლიმფადენოპათია
7.	 ანამნეზში თავ-კისრის დასხივება (მაგ., ლეიკემიის 

გამო თავის დასხივება, ან კეთილთვისებიანი მდგო-
მარეობის გამო მაგ., თიმუსის გადიდების ან ტონზილე-
ბის გადიდების გამო ჩატარებული სხივური თერაპია)

8.	ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს ოჯახური ანამნეზი

სონოგრაფიუ-
ლი ტიპი ულტრაბგერითი მახასიათებლები

სავარაუ-
დო ავთვი-
სებიანო-
ბის რისკი 

%-ში

FNA ბიოფსიის ჩატარე-
ბისთვის კვანძის ზღვრუ-
ლი ზომა (იგულისხმება 

მაქსიმალური დიამეტრი)

ავთვისებიანობაზე 
მაღალი 

საეჭვოობის კვანძი

სოლიდური ჰიპოექოგენური კვანძი ან ნაწილობრივ ცისტუ-
რი კვანძი სოლიდური ჰიპოექოგენური კომპონენტით + 
ერთი ან მეტი საეჭვო მახასიათებლით, როგორიცაა:

●● უსწორმასწორო (ინფილტრაციული) კიდეები
●● მიკროკალცინატები
●● უფრო მაღალი, ვიდრე განიერი კვანძი (ვერტიკალური 
ორიენტაციის კვანძი)

●● კიდის კალციფიკატები შეჭრილი რბილ ქსოვილში 
(გაკირული კაფსულა მცირე, რბილქსოვილოვანი 
კომპონენტით)

●● ექსტრათირეოიდული გავრცელების ნიშნები

>70-90%a FNA რეკომენდებულია თუ 
კვანძის ზომა ≥1 სმ-ისა

ავთვისებიანობაზე 
საშუალო 

საეჭვოობის კვანძი

ჰიპოექოგენური სოლიდური კვანძი გლუვი კიდეებით, 
რომელსაც არ აქვს:

●● არასწორი კონტური (ტალღოვანი, მიკროლობულური, 
ინფილტრაციული)

●● მიკროკალცინატები
●● ექსტრათირეოიდული გავრცელება
●● ვერტიკალური ორიენტაცია (მაღალი კვანძი)
●● ექსტრათირეოიდული გავრცელების ნიშნები

10-20%
FNA რეკომენდებულია თუ 

კვანძის ზომა ≥1 სმ-ისა

ავთვისებიანობაზე 
დაბალი 

საეჭვოობის კვანძი

იზოექოგენური ან ჰიპერექოგენური სოლიდური კვანძი, ან 
ნაწილობრივ ცისტური კვანძი, რომელსაც არ აქვს:

●● არასწორი კონტური (ტალღოვანი, მიკროლობულური, 
ინფილტრაციული)

●● მიკროკალცინატები
●● ექსტრათირეოიდული გავრცელება
●● ვერტიკალური ორიენტაცია (მაღალი კვანძი)
●● ექსტრათირეოიდული გავრცელების ნიშნები

5-10%
FNA რეკომენდებულია თუ 
კვანძის ზომა ≥1.5 სმ-ისა

ავთვისებიანობაზე 
ძალიან დაბალი 

საეჭვოობის კვანძი

ღრუბლისებრი (ფიჭისებრი) ან ნახევრად ცისტური კვანძი 
ზ/ა საეჭვო მახასიათებლების გარეშე

<3%

FNA რეკომენდებულია თუ კვან-
ძის ზომა ≥2 სმ-ისა, ან ალტერ-

ნატიული მიდგომაა ულტრაბგე-
რით დინამიკაში დაკვირვება

კეთილთვისებიანი სრულად ცისტური (სოლიდური კომპონენტის გარეშე) <1%
FNA ბიოფსია რეკომენდებული 

არ არისb

a ეს გამოთვლა მიღებულია დიდი გამოცდილების მქონე მესამეული ცენტრებიდაn, ჯამური რისკი შესაძლოა, უფრო დაბალი იყოს 
სონოფრაფიაზე მომუშავე სპეციალისტებს შორის ვარიაბელობის გათვალისწინებით

b ცისტის ასპირაცია შესაძლოა, განიხილებოდეს სიმპტომური ცისტების შემთხვევაში, კოსმეტიკური დრენაჟის მიზნით

ცხრილი 1. ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების სონოგრაფიული მახასიათებლები, ავთვისებიანობის გამოთვლილი 
რისკი და წვრილნემსიანი ასპირაციული ბიოფსიის ჩვენებები
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FNA ბიოფსიასთან შედარებით ფარისებრი ჯირკვლის 
კვანძის ულტრაბგერითი აქტიური დაკვირვება შესაძ-
ლოა, უმჯობესი იყოს ისეთ პაციენტებში, რომლებსაც:

1.	 დაბალი აქვთ სიცოცხლის მოსალოდნელი ხანგრ-
ძლივობა

2.	როდესაც სახეზეა ძალიან დაბალი საეჭვოობის კვან-
ძების არსებობა (მაგ., ღრუბლისებრი, ფიჭისებრი კვა-
ნძი)

3.	პაციენტებში, ქირურგიული ჩარევის ძალიან მაღალი 
რისკით (მაგ., ძლიერ ხანდაზმული, მძიმე თანმხლები 
პათოლოგიით და ა.შ.)

[A11] რა როლი აქვს FNA ბიოფსიას, ციტოლოგიის 
ინტერპრეტაციას და მოლეკულურ ტესტებს ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს მქონე პაციენტებთან?

■■ რეკომენდაცია 9

ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების FNA ბიოფსიის შემ-
დეგ ციტოლოგიური პასუხის გაცემა უნდა მოხდეს 
დიაგნოსტიკური ჯგუფების მიხედვით, რომელიც მო-
ცემულია Bethesda სისტემაში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ფარისებრი ჯირკვლის კვანძოვანი წარმონაქმნების FNA 
ბიოფსიის შედეგად შესაძლოა, მივიღოთ დიაგნოსტი-
კური კატეგორიები, რომლებიც Bethesda სისტემით 6 
დიაგნოსტიკურ ჯგუფად იყოფა.

Bethesda კლასიფიკაციით III დიაგნოსტიკურ კატეგორი-
აში დაუდგენელი მნიშვნელობის ატიპიას (AUS) შესაძ-
ლოა, ჰქონდეს ავთვისებიანობის უფრო მაღალი რისკი, 
ვიდრე დაუდგენელი მნიშვნელობის ფოლიკულურ და-
ზიანებას (FLUS).

Bethesda დიაგნოსტიკური კატეგორიებიდან ყველაზე 
ხშირად III (AUS/FLUS) და IV დიაგნოსტიკური კატეგორი-
ები არ ემთხვევა ოპერაციული მასალის ნიმუშებს.

[A12] არადიაგნოსტიკური ციტოლოგია

■■ რეკომენდაცია 10

(A) არადიაგნოსტიკური ციტოლოგიის შემთხვევაში 
რეკომენდებულია 3 თვეში განმეორებითი ციტოლო-
გიური კვლევა ულტრაბგერის კონტროლით და შე-
საძლებლობის შემთხვევაში, ექსპრეს ციტოლოგიით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) განმეორებითი ციტოლოგიისას Bethesda I პასუხის 
განმეორების შემთხვევაში მოწოდებულია ან ოპერა-
ციული ჩარევა ზუსტი ჰისტოპათოლოგიური დიაგნო-
ზის ვერიფიცირების მიზნით, ან დინამიკაში მჭიდრო 
დაკვირვება.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(C) განმეორებითი ციტოლოგიისას Bethesda I პასუხის 
განმეორების შემთხვევაში ულტრასონოგრაფიულად 
საეჭვო ნიშნების მქონე კვანძის შემთხვევაში უმჯობე-
სია ოპერაცია, ასევე, უკეთესია ოპერაციული ჩარევა 
ისეთი კვანძის შემთხვევაში, რომლის ზომა იზრდება 
20%-ზე მეტად ორ განზომილებაში, ან სახეზეა ავთვი-
სებიანობის კლინიკური რისკის ფაქტორები.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

არადიაგნოსტიკური ციტოლოგიის შემთხვევაში რეკომე-
ნდებულია 3 თვეში განმეორებითი ციტოლოგიის წარმო-
ება ულტრაბგერის კონტროლით და ექსპრეს ციტოლო-
გიით (109-113).

განმეორებითი ციტოლოგიისას, Bethesda I განმეორების 
შემთხვევაში მოწოდებულია ან ოპერაციული ჩარევა 
ზუსტი ჰისტოპათოლოგიური დიაგნოზის ვერიფიცირების 
მიზნით, ან დინამიკაში მჭიდრო დაკვირვება.

ულტრასონოგრაფიულად საეჭვო (მაღალი საეჭვოობის 
სონოგრაფიული მახასიათებლები) კვანძის შემთხვევა-
ში უმჯობესია ოპერაცია, ასევე, უკეთესია ოპერაციული 
ჩარევა ისეთი კვანძის შემთხვევაში, რომლის ზომა იზ-
რდება >20%-ზე მეტად ორ განზომილებაში. ასევე, თუკი 
სახეზეა ავთვისებიანობის კლინიკური რისკის ფაქტო-
რები (118).

განმეორებითი ბიოფსიის ჩატარება რეკომენდებულია 
3 თვიანი ინტერვალით, რათა ბიოფსიით გამოწვეული 
რეაქტიული და რეპარაციული ცვლილებების გამო თა-
ვიდან იქნას არიდებული ცრუ უარყოფითი პასუხი (114).

თუ საეჭვოა ავთვისებიანი პროცესის არსებობა, შესაძ-
ლებელია, უფრო ხანმოკლე პერიოდში დაიგეგმოს გა-
ნმეორებითი ბიოფსია.

მასალა არასაკმარისი დიაგნოსტიკისთვის ანუ Bethesda 
I უფრო ხშირად გვხვდება კვანძებში, სადაც 50%-ზე მეტი 
უჭირავს ცისტურ კომპონენტს (64,112,117).

ერთ-ერთი კვლევით Bethesda I ციტოლოგიურ კატეგო-
რიაში განმეორებითი ბიოფსიით მხოლოდ 2-4% აღმო-
ჩნდა ავთვისებიანი, ხოლო იმავე არადიაგნოსტიკურ 
კატეგორიაში ჩატარებული ოპერაციების სიხშირე 9-32% 
იყო (101-103).

ნიშანი მგრძნობე-
ლობა %-ში

სპეციფიკუ-
რობა %-ში

მიკროკალცინატები 5-69% 93-100%

ცისტური კომპონენტი 10-34% 91-100%

პერიფერიული 
ვასკულარიზაცია

40-86% 57-93%

ჰიპერექოგენურობა 30-87% 43-95%

მრგვალი ფორმა 37% 70%

ადაპტირებულია ნებართვით ევროპის თირეოიდული 
ასოციაციის (ETA) კისრის ულტრასონოგრაფიის გაიდ-
ლაინიდან (20)

ცხრილი 2. ლიმფური კვანძების ულტრაბგერითი ნიშ-
ნები, რომლებიც დამახასიათებელია ავთვისებიანი 
დაზიანებისთვისა
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ზოგიერთი კვლევით, უფრო მეტი ინფორმაციის მომცემი 
შეიძლება, იყოს მსხვილი ნემსით ასპირაციული ბიოფ-
სია, (119) BRAF მუტაციაზე კვლევა (120,121) ან სრული გე-
ნეტიკური მუტაციების პანელის (122) შესწავლა. თუმცა, 
ამ კვლევების სრული კლინიკური მნიშვნელობა და ღი-
რებულება ამ დრომდე დაუზუსტებელი რჩება.

[A13] კეთილთვისებიანი ციტოლოგია (Bethesda II)
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თუ კვანძი ციტოლოგიური კვლევით კეთილთვისები-
ანია, დამატებით შემდგომი კვლევა ან მკურნალობა 
საჭირო არ არის.

(ძლიერი რეკომენდაცია, მაღალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

Bethesda II დიაგნოსტიკური კატეგორიის კვანძების მხო-
ლოდ 1-2% შეიძლება, აღმოჩნდეს ავთვისებიანი განმე-
ორებითი FNA ბიოფსიის შედეგად (129-133).

კვლევებით ინახა, რომ ოპერაციული ჩარევის შემდგომ 
ოპერაციამდე ბიოფსიით ვერიფიცირებული კეთილთვი-
სებიანი კვანძების 3,2% აღმოჩნდა ავთვისებიანი (134).

დღემდე გაურკვეველია, უფრო დიდი ზომის კვანძები ბი-
ოფსიით დადასტურებული კეთილთვისებიანი ციტოლო-
გიით ატარებენ თუ არა ავთვისებიანობის გაზრდილ რისკს.

ხანგრძლივ პერსპექტივაში თუ შევხედავთ, პირველი ბი-
ოფსიისას, Bethesda II პასუხის შემთხვევაში, პაციენტების 
სიკვდილობის რისკი უმნიშვნელოა. თუმცა, დაბალი, მა-
გრამ რეალური რისკი არსებობს, რომ ამ კატეგორიაში 
მოხვდეს ავთვისებიანი კვანძი ცრუ უარყოფითი პასუხით.

[A14] ავთვისებიანი ციტოლოგია (Bethesda VI)
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თუ კვანძი ციტოლოგიურად ავთვისებიანია, როგორც 
წესი, რეკომენდებულია ოპერაციული მკურნალობა.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

როგორც წესი, შემთხვევათა უმეტესობაში რეკომენდე-
ბულია ოპერაციული მკურნალობა.

თუმცა, აქტიური, ფრთხილი დაკვირვება შესაძლოა, 
მიზანშეწონილი იყოს შემდეგ შემთხვევებში:

●● მცირე ზომის პაპილარული მიკროკარცინომის დროს, 
როდესაც არ არის საეჭვო და პათოლოგიური ლიმ-
ფადენოპათია, წარმონაქმნი არ არის ტრაქეასთან 
ახლოს ან წილის უკანა კედელთან, რომ არ იყოს 
ხორხის შებრუნებულ ნერვში ჩაზრდის საშიშროება.

●● როდესაც პაციენტს ოპერაციის ძალიან მაღალი რისკი 
აქვს და სხვა თანმხლები სამედიცინო მდგომარეობის 
გამო ვერ ჩაუტარდება და არაკეთილსაიმედო იქნება 
ოპერაციული მკურნალობა

●● ძლიერ ხანდაზმულ პირებში
●● პაციენტებში, რომელთა სიცოცხლის მოსალოდნე-

ლი ხანგრძლივობა მცირეა (სხვა ონკოპათოლოგია, 
კარდიო-პულმონური პათოლოგია, სხვ.)

●● პაციენტებში, რომლებსაც სასწრაფოდ ესაჭიროებათ 
სხვა ოპერაციული მკურნალობა

●● პაციენტებში მიკროკარცინომით, რომელიც არ ავლე-
ნს ლოკალურ ინვაზიას და/ან აგრესიულ ციტოლო-
გიას.

დიაგნოსტიკური კატეგორია

ავთვისებიანობის რისკი 
გამოთვლილი/წინასწარ 
განსაზღვრული BETHESDA 

სისტემის მიერ %-შიa

ავთვისებიანობის რეალუ-
რი რისკი ქირურგიულად 

ამოკვეთილ და შესწავლილ 
კვანძებში %-ში საშუალო 

მაჩვენებელიb

I
დიაგნოსტიკისთვის არასაკმარისი ან 

არადამაკმაყოფილებელი
1-4% 20% (9-32%)

II კეთილთვისებიანი 0-3% 2,5% (1-10%)

III
დაუდგენელი მნიშვნელობის ატიპია (AUS); 

დაუდგენელი მნიშვნელობის ფოლიკულური 
დაზიანება (FLUS)

5-15% 14% (6-48%)

IV
ფოლიკულური ნეოპლაზია/საეჭვო 

ფოლიკულურ ნეოპლაზიაზე
15-30% 25% (14-34%)

V საეჭვო ავთვისებიანობაზე 60-75% 70% (53-97%)

VI ავთვისებიანი 97-99% 99% (94-100%)

a როგორც ნაჩვენები იყო The Bethesda System by Cibas and Ali-ის მიერ (1076).
b Bongiovanni et al.-ის (103) 8 კვლევის მეტა-ანალიზზე დაყრდნობით. რისკი გამოთვლილი იყო თითოეული კატეგორიისთვის 
კვანძების იმ ნაწილზე დაყრდნობით, რომლებსაც ჩაუტარდა ქირურგიული ამოკვეთა და, დიდი ალბათობით, არ ასახავს მთელ 
პოპულაციას, განსაკუთრებით, არადიაგნოსტიკური და კეთილთვისებიანი კატეგორიის მქონე პაციენტებისთვის.

ცხრილი 3. Bethesda ციტოპათოლოგიური დიაგნოსტიკური კატეგორიები და ავთვისებიანობის რისკი
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დღეისთვის არ არის ცნობილი მიკროკარცინომის ის 
განმასხვავებელი ნიშანი, რომელიც დანამდვილებით 
გვეტყოდა, თუ რომელი მიკროკარცინომა გამოიწვევს 
მეტასტაზირებას და რომელი წარმოადგენს დუნედ მი-
მდინარე არასაშიშ მდგომარეობას (145-151).

იაპონიაში ჩატარებულ კვლევებში, პაციენტებზე აქტი-
ურად დაკვირვებისას, მხოლოდ 5%-მა აჩვენა ზრდა 5 
წლის მანძილზე 5 და 10 წლიანი დაკვირვებისას კისრის 
ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზები გაჩნდა 1.7% და 3.8% 
შემთხვევაში, შესაბამისად. ყველა მათგანს ჩაუტარდა 
ოპერაციული მკურნალობა. პოსტოპერაციულად 75 თვი-
ანი დაკვირვების შედეგად მხოლოდ 1 პაციენტთან გა-
ნვითარდა რეციდივი. სხვა კვლევებმაც მსგავსი სურათი 
აჩვენა (143).

საინტერესოა, რომ მიკროკარცინომების კლინიკური 
პროგრესირება ყველაზე ხშირია ახალგაზრდა პაციე-
ნტებში (<40 წ.) — 8,9%; 40-დან 60 წლამდე პაციენტებში 
პროგრესირების სიხშირე იყო 3,5%, ხოლო 60 წელს გა-
დაცილებულ პირებში კი — მხოლოდ 1.6% (95).

BRAF მუტაციაზე კვლევა სხვა ონკომარკერებთან კომ-
ბინაციაში შესაძლოა, იყოს დამხმარე უფრო ცუდი გა-
მოსავლის მქონე კიბოს აღმოსაჩენად. (მაგ., TERT, TP53, 
AKT1, PIK3CA) (154-157).

[A15] გაურკვეველი ციტოლოგია (AUS/FLUS, FN, SUSP) 
(Bethesda III, IV, V)

[A16] როგორია FNA-ით მიღებული ნიმუშის მოლეკულური 
ტესტირების პრინციპები?
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თუ პაციენტისთვის შეთავაზებული იქნება მოლეკუ-
ლური ტესტირება, აუცილებლად უნდა მოხდეს აღ-
ნიშნული კვლევის უპირატესობებისა და ნაკლის შესა-
ხებ მისი ინფორმირებაც, ასევე, განმარტებული უნდა 
იყოს იმ თერაპიული უზუსტობებისა და ბუნდოვანების 
შესახებ, რაც ახლავს კვლევის შედეგების ინტერპრე-
ტაციას ხანგრძლივ პერსპექტივასა და დროში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)
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თუ პაციენტთან მოლეკულური ტესტირების ჩატარება 
გადაწყდა, კვლევა უნდა შესრულდეს CLIA/CAP (Clinical 
Laboratory Improvement Amendments/College of American 
Pathologists) სერტიფიცირებულ ან მის საერთაშორისო 
ეკვივალენტ მოლეკულურ ლაბორატორიაში. რამდე-
ნადაც, ასეთ ლაბორატორიაში ჩატარებული კვლევის 
ხარისხი ბევრად მაღალია, ვიდრე სხვაგან.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

[A17] AUS/FLUS ციტოლოგია (Bethesda III)
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(A) AUS/FLUS ციტოლოგიისას გასათვალისწინებელია 
ავთვისებიანობის კლინიკური რისკის ფაქტორების 
არსებობა, ულტრაბგერითი მახასიათებლები და ამ 
მონაცემების მიხედვით, გადასაწყვეტია განმეორე-

ბითი FNA ბიოფსიის ან მოლეკულური ტესტირების 
საკითხი, რათა დამატებით შეფასდეს ავთვისებიანო-
ბის რისკი და პაციენტს ერჩიოს ან პირდაპირ დიაგ-
ნოსტიკური ოპერაცია, ან აქტიური მეთვალყურეობა. 
პაციენტის ინფორმირება გადაწყვეტილების მიღე-
ბისას, ასევე მისი ჩართულობა, მისი სურვილისა და 
შესაძლებლობების გათვალისწინება აუცილებელია.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) თუ განმეორებითი FNA ციტოლოგია და/ან მოლე-
კულური ტესტირება არ ჩატარდა ან არ არის ინფორ-
მაციული, რეკომენდებულია ან დაკვირვების ტაქტიკა, 
ან კვანძის დიაგნოსტიკური ოპერაციული ამოკვე-
თა. გადაწყვეტილება დამოკიდებულია კლინიკური 
რისკის ფაქტორებზე, სონოგრაფიულ მახასიათებლე-
ბსა და პაციენტის არჩევანზე.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

AUS-ს უფრო მაღალი პოტენციალი აქვს ავთვისებიანო-
ბის, ვიდრე FLUS-ს.

პოსტოპერაციულად სხვადასხვა ცენტრებში AUS/FLUS 
ციტოლოგიით ავთვისებიანობის სიხშირე იყო 6-48%, 
ხოლო საშუალოდ — 16% (191).

AUS/FLUS ციტოლოგიისას გასათვალისწინებელია 
ავთვისებიანობის კლინიკური რისკის ფაქტორების 
არსებობა, ულტრაბგერითი მახასიათებლები და ამ 
მონაცემების მხედველობაში მიღების შემდგომ გადა-
საწყვეტია განმეორებითი FNA ბიოფსიის, ან მოლეკუ-
ლური ტესტირების საკითხი, რათა დაზუსტდეს ავთვი-
სებიანობის არსებობის საკითხი და პაციენტს ერჩიოს 
ან პირდაპირ დიაგნოსტიკური ოპერაცია, ან აქტიური 
მეთვალყურეობა. პაციენტის ინფორმირება და გადა-
წყვეტილების მიღების პროცესში პაციენტის ჩართვა და 
მისი სურვილის და შესაძლებლობების გათვალისწინება 
აუცილებელია.

AUS/FLUS ციტოლოგია მიზანშეწონილია გადაიხედოს 
ექსპერტი ციტოლოგის მიერ მეორე აზრის მოსმენის 
მიზნით (106,192).

განმეორებითი FNA ციტოლოგიისას 10-30%-ში პასუხი 
ისევ AUS/FLUS-ია (104,193-195).

7 გენის მუტაციას (BRAF, KRAS, HRAS, NRAS, RET/PTC1, 
RET/PTC3, PAX8/PPRγ) აქვს მაღალი სპეციფიკურობა 
(105,122,162,165-168) და მხოლოდ BRAF-თან შედარებით 
უკეთესი სენსიტიურობა 63-80% (162,165).

„167 GEC“ მოლეკულურ ტესტს აქვს მაღალი სენსიტიურო-
ბა და დაბალი სპეციფიკურობა.

BRAFV600E აქვს კარგი დადებითი პრედიქტიული ღირებუ-
ლება (PPV) და ცუდი უარყოფითი პრედიქტიული ღირე-
ბულება (NPP), აქვს კარგი სპეციფიკურობა, მაგრამ ცუდი 
სენსიტიურობა.

„167 GEC“ მოლეკულურ ტესტს აქვს კარგი NPP, მაგრამ 
ცუდი PPV, აქვს კარგი სენსიტიურობა, მაგრამ ცუდი სპე-
ციფიკურობა.

ულტრასონოგრაფიულად საეჭვო კვანძებში მაღალია 
ავთვისებიანობის რისკი, დაახლოებით 60-90% (201-204), 



18 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

მათ შორის, მხოლოდ 1 საეჭვო ნიშნის შემთხვევაშიც კი:

●● ჰიპოექოგენურობა (მკვეთრად გამოხატული)
●● მიკროკალცინატები
●● მაღალი კვანძები (ვერტიკალური ზრდით — უფრო მა-

ღალი, ვიდრე განიერი)
●● უსწორმასწორი კიდეები

AUS/FLUS შემთხვევაში მისაღებია როგორც დაკვირვე-
ბის, ისე დიაგნოსტიკური ოპერაციის ტაქტიკა.

[A18] ფოლიკულური ნეოპლაზია ან საეჭვო ფოლიკულურ 
ნეოპლაზიაზე (Bethesda IV)
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(A) Bethesda IV კატეგორიის კვანძოვანი წარმონაქმნის 
დიაგნოსტიკური ქირურგიული ამოკვეთა ამ ციტოლო-
გიური ჯგუფისთვის დიდი ხნის შემუშავებული მკურნა-
ლობის სტანდარტია. თუმცა, კლინიკური და სონოგრა-
ფიული მონაცემების გათვალისწინებით შესაძლოა, 
რეკომენდებულ იქნას მოლეკულური ტესტირება და-
მატებით ავთვისებიანობის რისკის შეფასების მიზნით, 
ნაცვლად იმისა, რომ პაციენტი პირდაპირ გადამისა-
მართდეს ქირურგიაში. პაციენტის ინფორმირებული 
არჩევანი და შესაძლებლობა გათვალისწინებული 
უნდა იყოს გადაწყვეტილების მიღების პროცესში.

(სუსტი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(B) თუ მოლეკულური ტესტირება არ ჩატარდა, ან არა-
ინფორმაციულია, უნდა მოხდეს კვანძოვანი წარმო-
ნაქმნის ქირურგიული ამოკვეთა კვანძის მოცილებისა 
და საბოლოო დიაგნოზის დაზუსტების მიზნით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ჰიურტლის უჯრედები, რომლებიც აღმოცენებულია უხ-
შირესად RAS მუტაციის შედეგად მოიცავს ავთვისებია-
ნობის 15-30%-იან რისკს (191).

ასეთი ციტოლოგიური პასუხი მოდის FNA ბიოფსიების 
1-25%-ში (~10%) (191).

ოპერაციულად Bethesda IV ციტოლოგიური ჯგუფიდან 
ავთვისებიანი ფოლიკულური კარცინომა გვხვდება შემ-
თხვევათა 14-33%-ში (საშუალოდ 26%-ში) (191).

Bethesda IV შემთხვევაში მოლეკულურ ტესტებს (7 გენის 
პანელი) აქვს 57-75%-იანი მგრძნობელობა და 97-100% 
-იანი სპეციფიკურობა. შესაბამისად, დადებითი პრე-
დიქტიული ღირებულება — 87-100%, ხოლო უარყოფითი 
პრედიქტიული ღირებულება — 79-86% (162-165).

[A19] ციტოლოგიური კატეგორია: საეჭვო 
ავთვისებიანობაზე (Bethesda V)
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(A) თუ ციტოლოგიის პასუხი ფორმულირდება, როგორც 
საეჭვო პაპილარული კარცინომის არსებობაზე (SUSP), 
ქირურგიული მკურნალობა რეკომენდებულია ისევე, 
როგორც ავთვისებიანი ციტოლოგიის შემთხვევაში. 
გასათვალისწინებელია კლინიკური რისკის ფაქტო-
რების არსებობა, სონოგრაფიული მახასიათებლები, 
პაციენტის ინფორმირებული არჩევანი და შესაძლოა, 

გენეტიკური მუტაციის ტესტების შედეგები (თუ ასეთი 
ჩატარებულია).

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) კლინიკური და სონოგრაფიული მახასიათებლების 
გათვალისწინების შემდეგ, შესაძლოა, დამატებით 
ჩატარდეს ტესტირება მუტაციაზე BRAF ან შესწავლილ 
იქნას 7 გენის პანელი (BRAF, RAS, RET/PTC, PAX8/PPARγ) 
თუ არსებობს იმის მოლოდინი, რომ ამ მონაცემებს 
შეუძლია, შეცვალოს ქირურგიული მკურნალობის შე-
სახებ გადაწყვეტილება.

(სუსტი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

ამ ციტოლოგიური კატეგორიისას ვიქცევით ისე, როგორც 
ავთვისებიანი ციტოლოგიის დროს, რამდენადაც ავთვი-
სებიანობის რისკი მაღალია.

თუმცა, საყურადღებოა სონოგრაფიული მახასიათებ-
ლებისა და კლინიკური რისკის ფაქტორების არსებობა, 
პაციენტის სურვილი და გენეტიკური კვლევის შედეგები.

მოლეკულური ტესტები შესაძლოა, იყოს დამხმარე ქი-
რურგიული მკურნალობის შესახებ გადაწყვეტილების 
მიღების პროცესში.

ამ ციტოლოგიის მქონე პაციენტებში პოსტოპერაციუ-
ლად ავთვისებიანი კიბოს (უხშირესად პაპილარული 
კარცინომის) დადასტურების რისკი 60-75%-ს შეადგენს. 
BRAFV600E მუტაციას აქვს პრაქტიკულად 100%-იანი სპეცი-
ფიკურობა და 36%-იანი სენსიტიურობა (162,198,210,211).

[A20] რამდენად გამოსადეგია 18FDG-PET სკანირება 
ავთვისებიანი და კეთილთვისებიანი კვანძების 
ერთმანეთისგან გამიჯვნისთვის, როდესაც FNA 
ციტოლოგია გაურკვეველია (AUS/FLUS, FN, SUSP)?
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18FDG-PET სკანირების გამოყენება არ არის რუტინუ-
ლად რეკომენდებული გაურკვეველი ციტოლოგიის 
მქონე კვანძების დამატებით გამოკვლევის მიზნით.

(სუსტი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

გარკვეული კვლევების მიხედვით 18FDG-PET სკანირებას 
შესაძლოა, დამატებითი ინფორმაციული და დამხმარე 
ღირებულება ჰქონდეს ციტოლოგიურად გაურკვეველი 
კვანძების შემთხვევაში. თუმცა, ბოლო დროს ჩატარე-
ბული კვლევებით ვერ ინახა დამატებით დიაგნოსტი-
კური სარგებელი ან რისკის შეფასების გაუმჯობესება 
ულტრაბგერით მიღებულ მონაცემებსა და 18FDG-PET სკა-
ნირებით მიღებულ ინფორმაციას შორის. ამდენად, მისი 
რუტინულად გამოყენება რეკომენდებული არ არის (220).

[A21] რა სახის და მასშტაბის ოპერაცია უნდა ჩატარდეს 
გაურკვეველი ციტოლოგიის (AUS/FLUS, FN/SFN, SUSP) 
მქონე კვანძების შემთხვევაში?

■■ რეკომენდაცია 19

თუკი არჩეულია ქირურგია ციტოლოგიურად გაურკვე-
ველი ერთი კვანძის დიაგნოსტიკისთვის, რეკომენდე-
ბულია ფარისებრი ჯირკვლის ლობექტომია, როგორც 
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საწყისი ქირურგიული მიდგომა. ეს მიდგომა შეიძლება, 
შეიცვალოს კლინიკურ ან სონოგრაფიულ მახასიათებ-
ლებზე დაყრდნობით, პაციენტის სურვილისა და/ან 
მოლეკულური ტესტირების (თუ ასეთი ჩატარებულია) 
შედეგების გათვალისწინებით. (იხ. რეკომენდაციები 
13-16)

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

■■ რეკომენდაცია 20

(A) ავთვისებიანობის მაღალი რისკის გამო ტოტალუ-
რი თირეოიდექტომია შესაძლოა, უპირატესი იყოს 
ისეთი გაურკვეველი კვანძების შემთხვევაში, რომ-
ლებიც ციტოლოგიურად საეჭვოა ავთვისებიანობაზე, 
დადებითია კარცინომის არსებობაზე მიმანიშნებელ 
მუტაციებზე, სონოგრაფიულად შეიცავს მაღალი სა-
ეჭვოობის ნიშნებს, ან ზომით დიდია (>4 სმ), ან არ-
სებობს ფარისებრი ჯირკვლის კარცინომის ოჯახუ-
რი ანამნეზი ან დასხივების ისტორია. ტოტალური 
თირეოიდექტომია, ასევე, რეკომენდებულია ისეთი 
კვანძების შემთხვევაშიც, რომლებიც პოსტოპერაციუ-
ლად ავთვისებიანობის დადასტურების შემთხვევაში, 
მოითხოვდა განმეორებით ოპერაციას ტოტალური 
თირეოიდექტომიის სახით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) გაურკვეველი ციტოლოგიის მქონე პაციენტებთან, 
რომლებსაც მეორე წილშიც აღენიშნებათ კვანძები, 
(ანუ აქვთ ბილატერალური კვანძოვანი დაავადება 
— რედ. შენიშვნა), სერიოზული თანმხლები პათოლო-
გიის თანაარსებობისას ან პაციენტის არჩევანის გათ-
ვალისწინებით, მომავალში მეორე წილზე შესაძლო 
განმეორებითი ოპერაციის თავიდან ასაცილებლად, 
შესაძლოა, ჩატარდეს ტოტალური ან თითქმის ტოტა-
ლური თირეოიდექტომია. ტოტალური თირეოიდექტო-
მიის ჩატარების საფუძველს წარმოადგენს ის დაშვე-
ბა, რომ გაურკვეველი ციტოლოგიის მქონე კვანძის 
პოსტოპერაციული შეფასებისას ავთვისებიანობის 
დადასტურების შემთხვევაში საჭირო იქნებოდა გა-
ნმეორებითი ოპერაციის ჩატარება.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

1 მცირე ზომის კვანძის შემთხვევაში, როდესაც სო-
ნოგრაფიულად არ არის მაღალი საეჭვოობის ნიშნები, 
რეკომენდებულია ლობექტომია (ჰემითირეოიდექტო-
მია) (225).

ეს მიდგომა შეიძლება, შეიცვალოს კლინიკური რისკის 
ფაქტორებისა (მაგ., კვანძი >4 სმ, ფარისებრი ჯირკვ-
ლის კიბოს ოჯახური ანამნეზი, დასხივების ისტორია) 
(226-229), სონოგრაფიული ნიშნების მიხედვით (იხ. ცხრი
ლი 1) (202-203) და პაციენტის სურვილის მიხედვით, ასე-
ვე, მოლეკულური ტესტირების (თუკი ასეთი ჩატარდა) 
შედეგების გათვალისწინებით.

ტოტალური თირეოიდექტომია მოწოდებულია კლინი-
კური რისკის ფაქტორების არსებობისას, ასევე, ორივე 
წილში კვანძების არსებობის შემთხვევაში და თანმხ-
ლები თირეოტოქსიკოზის დროს.

ტოტალური თირეოიდექტომია მოწოდებულია კვანძის 
ავთვისებიანობის მაღალი რისკის შეთხვევაში, როცა 
საჭირო ხდება განმეორებითი ოპერაციის ჩატარება, თუ 
გაურკვეველი ციტოლოგიის მქონე კვანძი პოსტოპერა-
ციულად აღმოჩნდება ავთვისებიანი.

ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილის დატოვება >1გ, ჰემი-
თირეოიდექტომია და ლობექტომია მიზანშეწონილი არ 
არის ისეთ შემთხვევებში, როდესაც ავთვისებიანობაზე 
ეჭვი მაღალია.

რაც შეეხება გენეტიკური ტესტების გამოყენებას ავთვი-
სებიანობის რისკის სტრატიფიკაციისთვის, როდესაც 7 
გენის პანელი უარყოფითია AUS/FLUS (Bethesda III) ან 
FN (Bethesda IV) ციტოლოგიური კატეგორიები შეიცავს 
ავთვისებიანობის 5-6%-იან რისკს (162-163).

SUSP კვანძები (Bethesda V) უარყოფითი მოლეკულური 
მარკერების შემთხვევაშიც კი შეიცავს ავთვისებიანობის 
15-28%-იან რისკს.

ჰემითირეოიდექტომია/ლობექტომია ასოცირებულია 
ჰიპოთირეოზის 22%-იან რისკთან. რისკი მაღალია აუტო-
იმუნური თირეოიდიტის შემთხვევაში და, ასევე, ოპერა-
ციამდე TSH-ის მაღალი/მაღალ-ნორმული მაჩვენებლის 
შემთხვევაში (234).

ინტრაოპერაციული ექსპრეს ციტოლოგია დამხმარეა 
რიგ შემთხვევაში. იგი ყველაზე ხელსაყრელია კლასიკუ-
რი PTC-ის დროს და ნაკლებ ინფორმაციულია ფოლიკუ-
ლური კარცინომის ან PTC-ის ფოლიკულური ვარიანტის 
არსებობისას .

[A22] მრავალკვანძოვანი ჩიყვის დროს (მაგ., 2 ან 
მეტი კლინიკურად შესაბამისი კვანძი) როგორ უნდა 
შეფასდეს კვანძები ავთვისებიანობაზე?

■■ რეკომენდაცია 21

(A) მრავალკვანძოვანი ჩიყვის შემთხვევაში ფარისებ-
რი ჯირკვლის ≥1 სმ-ის ზომის კვანძები უნდა შეფასდეს 
ინდივიდუალურად, ისევე როგორც შეფასდებოდა ერ-
თკვანძიანი ჩიყვის შემთხვევაში, რამდენადაც თი-
თოეული ასეთი ზომის კვანძს აქვს ავთვისებიანობის 
დამოუკიდებელი რისკი და, საჭიროებისამებრ, შესაძ-
ლებელია რამდენიმე (1-ზე მეტი) კვანძის ერთდროუ-
ლი გამოკვლევა FNA ბიოფსიით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) როდესაც სახეზეა მრავალკვანძოვანი ჩიყვი, FNA 
ბიოფსიისთვის კვანძების შერჩევა უნდა მოხდეს სო-
ნოგრაფიული მახასიათებლებისა და ზომის გათვა-
ლისწინებით (იხ. ცხრილი 1, სურათი 2)

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(C) მრავალკვანძოვანი ჩიყვის დროს თუ არც ერთ კვა-
ნძს არ აქვს მაღალი ან საშუალო საეჭვოობის სონოგ-
რაფიული ნიშნები და სახეზეა დაბალი და ძალიან 
დაბალი საეჭვოობის მრავალი კვანძი, რომელიც არ 
იჭრება ჯანმრთელ პარენქიმაში, მათი ავთვისები-
ანობის დაბალი ალბათობის გამო მიზანეწონილია 
ასპირაცია ჩატარდეს უდიდესი კვანძიდან (≥2 სმ), ან 



20 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

გაგრძელდეს ულტრაბგერითი დაკვირვება FNA ბი-
ოფსიის გარეშე.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

■■ რეკომენდაცია 22

მრავალკვანძოვანი ჩიყვის მქონე პაციენტებში დაბა-
ლი ან დაბალ-ნორმული TSH შესაძლოა, მეტყველებ-
დეს იმაზე, რომ ზოგიერთი კვანძი ავტონომიურია. 
ასეთ შემთხვევაში უნდა ჩატარდეს რადიოიზოტო-
პური (უმჯობესია I123-ით) სკანირება. უნდა შედარდეს 
სკანირების და ულტრაბგერითი მონაცემები ერთმა-
ნეთს, რათა დაზუსტდეს თითოეული კვანძის ფუნქციუ-
რი აქტივობა. მხოლოდ ამის შემდეგ უნდა გადაწყდეს 
FNA ბიოფისიის ჩატარების საკითხი იზოფუნქციურ 
(გრილი კვანძი — რედ. შენიშვნა) ან არაფუნქციურ 
(ცივი კვანძი — რედ. შენიშვნა) კვანძებში, რომლებსაც 
სონოგრაფიულად საეჭვო ნიშნები აქვთ.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარიხის მტკიცებუ-
ლება)

გარკვეული კვლევების მიხედვით ფარისებრ ჯირკვალში 
მხოლოდ ერთი კვანძის არებობისას (ერთკვანძიანი ჩი-
ყვი — რედ. შენიშვნა) ავთვისებიანობის რისკი მსუბუქად 
მაღალია მრავალკვანძოვან ჩიყვთან შედარებით. თუ-
მცა, ეს ეხება მხოლოდ იოდ დეფიციტურ რეგიონებს (77).

[A23] რა წარმოადგენს ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების 
ხანგრძლივი მეთვალყურეობის საუკეთესო მეთოდს?

[A24] რეკომენდაციები FNA ბიოფსიით კეთილთვისე-
ბიანი კვანძების საწყისი მეთვალყურეობისთვის

■■ რეკომენდაცია 23

ვითვალისწინებთ რა იმ გარემოებას, რომ FNA ბიოფ-
სიით მიღებული ციტოლოგიის პასუხი შეიძლება, იყოს 
ცრუ-უარყოფითი და, შესაბამისად, ავთვისებიანობაც 
დაუდგენელი დარჩეს, მნიშვნელოვანია, მეტად და-
ვეყრდნოთ კვანძის სონოგრაფიულ მახასიათებლე-
ბს, ვიდრე ზრდის დინამიკას და კეთილთვისებიანი 
ციტოლოგიის მქონე კვანძების შეფასება მოხდეს 
რისკის სტრატიფიკაციისა და ულტრაბგერითი მახა-
სიათებლების გათვალისწინებით.

(A) კეთილთვისებიანი კვანძები, რომლებსაც აღენიშ-
ნებათ მაღალი საეჭვოობის ულტრაბგერითი ნიშნები 
საჭიროებენ ულტრაბგერის განმეორებით ჩატარებას 
და ულტრაბგერის კონტროლით FNA ბიოფსიის წა-
რმოებას 12 თვეში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) კეთილთვისებიანი კვანძები, რომლებსაც აღენიშ-
ნებათ დაბალი ან საშუალო საეჭვოობის ულტრაბგე-
რითი ნიშნები საჭიროებენ ულტრაბგერითი კვლევის 
კონტროლს 12-24 თვეში. თუკი სონოგრაფიულად და-
დასტურდა კვანძის ზრდა (>20%-ით ზრდა სულ მცირე 
2 განზომილებაში მინიმუმ 2 მმ-ით ან კვანძის მო-
ცულობის >50% ზრდა) ან სახეზეა ახალი საეჭვო სო-
ნოგრაფიული ნიშანი, შესაძლებელია, განმეორებით 
ჩატარდეს FNA ბიოფსია ან მოხდეს კვანძის უფრო 

აქტიური მეთვალყურეობა ულტრაბგერით, ხოლო შე-
მდგომი ზრდის შემთხვევაში FNA ბიოფსიის განმეო-
რებით ჩატარება.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(C) ძალიან დაბალი საეჭვოობის ულტრაბგერითი 
მახასიათებლების მქონე ციტოლოგიურად კეთილ-
თვისებიანი კვანძების (მათ შორის ღრუბლისებრი 
კვანძები) შემთხვევაში ულტრაბგერითი კონტროლი 
მხოლოდ იმ მიზნით, რომ მოხდეს კვანძის ზრდის 
დროული აღმოჩენა, რათა დროულად გამოვლინდეს 
დაუდგენელი ავთვისებიანობა და ჩატარდეს გა-
ნმეორებითი FNA ბიოფსია, ნაკლებ რეალისტურია. 
ულტრაბგერითი კვლევის გამეორება რეკომენდებუ-
ლია არა ნაკლებ 24 თვის შემდეგ.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

[A25] რეკომენდაციები ორჯერ გაკეთებული 
FNA ბიოფსიით ორივეჯერ კეთილთვისებიანი 
ციტოლოგიის მქონე კვანძებისთვის

(D) თუკი ორჯერ ზედიზედ FNA ბიოფსიის პასუხი არის 
კეთილთვისებიანი, ანუ განმეორებით ბიოფსიითაც 
კეთილთვისებიანი პასუხი იქნა ნანახი, ამ კვანძის 
ულტრაბგერითი კონტროლი ავთვისებიანობაზე შე-
მდგომი შეფასების მიზნით საჭირო აღარ არის.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

თუკი 2-ჯერ ზედიზედ კეთილთვიებიანი ციტოლოგიუ-
რი პასუხი იქნა მიღებული ერთი და იმავე კვანძიდან, 
ამ კვანძის ავთვისებიანობის რისკი პრაქტიკულად 0-ს 
უტოლდება (129-133,236).

ფარისებრი ჯირკვლის კვანძის მოცულობაში 50-%-ზე 
მეტად ზრდა ითვლება დინამიკაში მნიშვნელოვან მი-
ნიმალურ ზრდად (237).

დიდი პროსპექტული კვლევის მიხედვით, ციტოლოგი-
ურად კეთილთვისებიანი კვანძების შემთხვევაში ცრუ 
უარყოფითი პასუხი გვხვდება 1.1% შემთხვევაში.

ცრუ უარყოფითი პასუხები უხშირესად გვხვდება საეჭვო 
სონოგრაფიული მახასიათებლების მქონე კვანძებში 
(236,242).

ექოსკოპიის კონტროლისას როდესაც კვანძი ზომაში 
არ იზრდება, ნაკლებად სავარაუდოა, რომ შემდგომი 
ულტრაბგერითი კონტროლი მოგვცემს დამატებით ინ-
ფორმაციას და სარგებელს.

ციტოლოგიურად კეთილთვისებიანი კვანძების ულტრაბ-
გერითი კონტროლის სიხშირე უნდა ეფუძნებოდეს კვა-
ნძის ულტრაბგერით მახასიათებლებს და არა ზომაში 
ზრდას ან კვანძის მხოლოდ ზომას. ასევე, განმეორებითი 
FNA-ის ჩვენება უნდა ეფუძნებოდეს საეჭვო სონოგრაფი-
ულ პარამეტრებს.

ციტოლოგიურად ვერიფიცირებული კეთილთვისებიანი 
კვანძების შემთხვევაში, როდესაც სახეზე იყო ცრუ-უარ-
ყოფითი პასუხები და კვანძები განმეორებითი ციტოლო-
გიით აღმოჩნდა ავთვისებიანი, არც ერთი სიკვდილის 
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შემთხვევა არ იყო დაკავშირებული ფარისებრი ჯირკვ-
ლის დროულად ვერ გამოვლენილ კარცინომასთან (140).

[A26] ისეთი კვანძების დინამიკაში მეთვალყურეობა, 
რომლებიც არ აკმაყოფილებენ FNA ბიოფსიის 
ჩატარების კრიტერიუმებს

■■ რეკომენდაცია 24

ულტრაბგერით შესაძლოა, მოხდეს ისეთი კვანძების 
აღმოჩენა, რომლებსაც ზემოთ აღნიშნული კრიტე-
რიუმების მიხედვით არ ესაჭიროება FNA ბიოფსია 
(რეკომენდაცია 8). ასეთი კვანძების ულტრასონოგრა-
ფიული კონტროლის სტრატეგია უნდა ეფუძნებოდეს 
სონოგრაფიულ მახასიათებლებს.

(A) ავთვისებიანობაზე მაღალი საეჭვოობის ულტრაბ-
გერითი მახასიათებლების მქონე კვანძების კონტრო-
ლი უნდა მოხდეს 6-12 თვეში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(B) კვანძები, რომლებსაც აქვთ ავთვისებიანობაზე 
დაბალი ან საშუალო საეჭვოობის ულტრაბგერითი 
მახასიათებლები, განმეორებითი ულტრაბგერა გა-
ნიხილება 12-24 თვეში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(C) 1 სმ-ზე დიდი ზომის ავთვისებიანობაზე ძალიან 
დაბალი საეჭვოობის მქონე კვანძებისა (მათ შორის 
ღრუბლისებრი კვანძები) და სრულად ცისტური კვა-
ნძებისთვის დინამიკაში ულტრაბგერითი კონტრო-
ლის ინტერვალი დადგენილი არ არის. თუკი ულტრაბ-
გერითი კონტროლი დაიგეგმება, ეს უნდა მოხდეს არა 
ნაკლებ 24 თვის შემდეგ.

(რეკომენდაცია არ არის არასაკმარისი მტკიცებულე-
ბის გამო)

(D) კვანძები, რომელთა ზომა არის 1 სმ-მდე, ძალიან 
დაბალი საეჭვოობის მქონე ულტრაბგერითი მახასი-
ათებლებით (მათ შორის ღრუბლისებრი კვანძები) და 
სრულად ცისტური კვანძები, არ საჭიროებენ რუტინულ 
სონოგრაფიულ კონტროლს დინამიკაში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

კვანძები, რომელთა ბიოფსიაც არ არის საჭირო ულტრაბ-
გერითი მახასიათებლების გათვალისწინებით, საჭირო-
ებს დინამიკაში დაკვირვებას ულტრაბგერითი კვლევით.

დინამიკაში ულტრაბგერითი დაკვირვების ინტერვალი 
უნდა ეფუძნებოდეს სონოგრაფიულ მახასიათებლებს 
და არა კვანძის საწყის ზომას.

[A27] რა როლი აქვს კონსერვატიულ ან ქირურგიულ 
მკურნალობას ფარისებრი ჯირკვლის კეთილთვისებიანი 
კვანძების მკურნალობაში?

■■ რეკომენდაცია 25

TSH-ის რუტინული სუპრესია არ არის რეკომენდებული 
ფარისებრი ჯირკვლის კეთილთვისებიანი კვანძების 
სამკურნალოდ იოდით საკმარისად მომარაგებულ პო-

პულაციაში. მიუხედავად იმისა, რომ მცირე პასუხი ამ 
მკურნალობას შეიძლება, მოჰყვეს (შესაძლოა, კვა-
ნძის ზომა მსუბუქად შემცირდეს — რედ. შენიშვნა), 
პოტენციური ზიანი მნიშვნელოვნად გადაწონის სა-
რგებელს პაციენტთა უმეტესობაში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, მაღალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

■■ რეკომენდაცია 26

ინდივიდები კეთილთვისებიანი, სოლიდური ან უმე-
ტესწილად სოლიდური კვანძოვანი წარმონაქმნებით 
უნდა იღებდნენ იოდს ადეკვატური რაოდენობით. 
თუკი ნანახია, ან არის ეჭვი, რომ პაციენტი საკვებით 
იოდის საკმარის რაოდენობას ვერ იღებს, რეკომე-
ნდებულია 150 მკგ იოდის დანამატების ყოველდღი-
ური გამოყენება.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

■■ რეკომენდაცია 27

(A) განმეორებით ბიოფსიაზე, კეთილთვისებიანი კვა-
ნძის შემთხვევაში, ქირურგიული ჩარევა შესაძლოა, 
საფიქრებელი იყოს, როდესაც კვანძის ზომა აღემა-
ტება 4 სმ-ს, იწვევს კომპრესიულ ან სტრუქტურულ 
სიმპტომებს, ან არსებობს კლინიკური ეჭვი ავთვი-
სებიანობაზე.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(B) მზარდი კვანძები, რომლებიც კეთილთვისებიანია 
FNA ბიოფსიით, საჭიროებს დინამიკაში რეგულარულ 
მეთვალყურეობას. ასიმპტომური კვანძების უმეტესო-
ბა ზომაში მინიმალურად იზრდება დინამიკაში კონ-
ტროლისას და მათი მეთვალყურეობა უნდა მოხდეს 
ყოველგვარი ჩარევის გარეშე.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება).
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ფარისებრი ჯირკვლის ციტოლოგიურად კეთილთვი-
სებიანი რეკურენტული ცისტური კვანძების ოპერა-
ციული ამოკვეთა, ან მკურნალობა ეთალონის კან-
ქვეშა ინექციით უნდა განიხილებოდეს კომპრესიულ 
სიმპტომებზე ან კოსმეტიკურ ჩივილებზე დაყრდნო-
ბით. ასიმპტომური ცისტური კვანძების მეთვალყურე-
ობა უნდა მოხდეს კონსერვატიულად, ოპერაციული 
მკურნალობის გარეშე.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)
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არ არსებობს მონაცემები რეკომენდაციების გასა-
ცემად ციტოლოგიურად კეთილთვისებიანი მზარდი 
კვანძების შემთხვევაში თირეოიდული ჰორმონებით 
(იგულისხმება თირეოიდ-სუპრესიული თერაპია — 
რედ. შენიშვნა) თერაპიის შესახებ.

(არ არსებობს რეკომენდაცია არასაკმარისი მტკიცე-
ბულების გამო)



22 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

ფართომასშტაბიან კვლევებში TSH-ის სუპრესიის ხა-
რისხი, რომელიც იწვევდა კვანძის მოცულობის მსუბუქ, 
თუმცა, კლინიკურად უმნიშვნელო შემცირებას იყო TSH 
<0.2 მსე/მლ, ხოლო ბევრ მათგანში კი — TSH <0.1 მსე/მლ. 
სუპრესიული თერაპიით გამოწვეული ასეთი ხარისხის 
ჰიპერთირეოზი ასოცირებულია გულის რითმის დარ-
ღვევისა და ოსტეოპოროზის განვითარების გაზრდილ 
რისკთან, ისევე როგორც თირეოტოქსიკოზისთვის და-
მახასიათებელი არასასურველი სიმპტომების გაჩენა-
სთან. ეს მონაცემები მეტყველებს იმაზე, რომ იატრო-
გენული თირეოტოქსიკოზი ასოცირებულია სერიოზულ 
გვერდით ეფექტებთან. მის საპირწონედ კი არის კვანძის 
მოცულობის მცირედ გამოხატული, თუმცა, კლინიკურად 
უმნიშვნელო შემცირება. ამდენად, ლევოთიროქსინით 
სუპრესიული თერაპია არ არის რეკომენდებული კვანძე-
ბის ზომის შემცირების მიზნით, რამდენადაც გვერდითი 
ეფექტების რისკი მნიშვნელოვნად გადაწონის სარგე-
ბელს.

ერთი დიდი პროსპექტული რანდომიზებული კვლევის 
მიხედვით დღიურად იოდის საკმარისი რაოდენობით 
მიღებამ (150 მკგ დღეში), ასევე, მსუბუქად შეამცირა 
კვანძის ზომა პლაცებოსთან შედარებით (248). იოდის 
ადეკვატური რაოდენობით მოხმარება რეკომენდებუ-
ლია ყველა ზრდასრულში და არის სრულიად უსაფრთხო, 
თუკი არ მოხდება მისი ჭარბი რაოდენობით მიღება.

[A28] როგორ უნდა მოხდეს ორსულ პაციენტებში 
კვანძოვანი ჩიყვის მართვა?

[A29] ორსულობისას აღმოჩენილი კვანძოვანი 
წარმონაქმნების FNA ბიოფსია
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(A) კლინიკურად შესაბამისი კვანძების (იხ. სექცია 
[A10]) FNA ბიოფსია უნდა ჩატარდეს ეუთირეოიდულ 
და ჰიპოთირეოიდულ ორსულ პაციენტებში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) იმ ორსულ ქალებში, რომელთაც ორსულობის მე-16 
კვირის შემდეგაც აღენიშნებათ თირეოტოქსიკოზი, 
FNA ბიოფსია შესაძლოა, გადაიდოს ორსულობისა და 
ლაქტაციის დასრულების შემდეგ. ამ დროისთვის უკვე 
შესაძლებელი იქნება რადიონუკლიდური სკანირების 
ჩატარება კვანძის ფუნქციური აქტივობის შეფასების 
მიზნით, თუკი TSH-ის დონე კვლავაც სუპრესირებული 
რჩება.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ფარისებრი ჯირკვლის კვანძოვანი წარმონაქმნები, რო-
მელთა აღმოჩენაც პირველად ორსულობისას მოხდა 
უცნობია ატარებენ თუ არა ავთვისებიანობის უფრო მა-
ღალ რისკს იმ კვანძებთან შედარებით, რომელთა აღმო-
ჩენაც არაორსულ პაციენტებში ხდება, რამდენადაც ამ 
მიმართულებით არ არის ჩატარებული პუპულაციური 
კვლევები. ორსულობა, როგორც ჩანს, არ უნდა ცვლიდეს 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს უჯრედულ მიკროსკოპულ 
შესახედაობას, ამდენად ორსული პაციენტის კვანძოვა-
ნი წარმონაქმნის ციტოლოგიური შეფასება ხდება სტა-
ნდარტულ კრიტერიუმებზე დაყრდნობით (256); ორსული 

პაციენტების კვანძოვან წარმონაქმნებზე სერიულმა და-
კვირვებამ აჩვენა, რომ ფარისებრი ჯირკვლის კვანძები 
ზომაში მსუბუქად იზრდება ორსულობის დროს, თუმცა, 
ეს არ გულისხმობს მათ ავთვისებიან ტრანსფორმაციას 
(257); ამდენად, კვანძოვანი წარმონაქმნების შეფასების 
ალგორითმი ორსულ ქალებში იგივეა, რაც არაორსულ 
ქალებში. გამონაკლისს წარმოადგენს რადიონუკლიდუ-
რი სკანირება, რომლის ჩატარებაც უკუნაჩვენებია ორსუ-
ლობის პერიოდში. დამატებით, ოპერაციის გადავადება 
მშობიარობის შემდეგ იმ კვანძებისთვის, რომელთა FNA 
ბიოფსიით დადასტურდა ფარისებრი ჯირკვლის დიფე-
რენცირებული კიბო, გავლენას არ ახდენს საბოლოო 
გამოსავალზე (258); ორსულობისას ჩატარებული ოპე-
რაციული მკურნალობა ასოცირებულია გართულებების 
გაზრდილ რისკთან, საწოლდღეების გაზრილ რაოდენო-
ბასთან, უფრო დიდ ხარჯებთან.

[A30] ორსულობისას დიაგნოსტირებული ავთვისებიანი 
კვანძებისა და გაურკვეველი ციტოლოგიის მქონე 
კვანძების მკურნალობის პრინციპები
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ორსულობის ადრეულ ვადაზე გამოვლენილი და ცი-
ტოლოგიურად დადასტურებული პაპილარული კარცი-
ნომის მონიტორირება უნდა მოხდეს ულტრასონოგ-
რაფიული კვლევით. თუკი პაპილარული კარცინომა 
ორსულობის 24-26 კვირამდე ავლენს მნიშვნელოვან 
ზრდას (მნიშნელოვანი ზრდის განსაზღვრება იხილეთ 
სექციაში [A24]) ან, თუ ულტრაბგერით გამოვლინდება 
კისრის ლიმფური კვანძების შესაძლო მეტასტაზური 
დაზიანება, ოპერაციული მკურნალობის საკითხი გა-
ნხილულ უნდა იქნას ორსულობის დროს. თუმცა, თუ 
დაავადება სტაბილურია შუა ორსულობამდე ან თუ 
მისი დიაგნოსტირება მოხდა ორსულობის მეორე ნა-
ხევარში, ოპერაციული მკურნალობა უნდა გადაიდოს 
მშობიარობის შემდეგ.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

ციტოლოგიით დადასტურებული პაპილარული კარცი-
ნომის შემთხვევაში, როგორც წესი, რეკომენდებულია 
ოპერაციული მკურნალობა. თუმცა, ოპერაციის ჩატარების 
დრო და ვადა უნდა განისაზღვროს ინდივიდუალურად ან 
ორსულობის მე-2 ტრიმესტრში, ან მშობიარობის შემდგომ 
პერიოდში. თუ ოპერაციული მკურნალობა გადაიდო მშო-
ბიარობის შემდეგ, ორსულობის პერიოდში TSH-ის დათ-
რგუნვის მიზნით თირეოიდული ჰორმონებით თერაპიის 
დაწყების ტაქტიკა ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს პროგნო-
ზის გაუმჯობესების მიზნით, არ არის ცნობილი, რამდე-
ნად სწორია. ვინაიდან TSH-ის მაღალი დონე შესაძლოა, 
კორელირებდეს ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს უფრო 
შორსწასულ ფორმასთან ოპერაციის მომენტისთვის, 
(260), შესაძლოა, მიზანშეწონილი იყოს ორსულობაში 
ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონებით თერაპიის დაწყე-
ბა, როცა პაციენტის TSH >2 მსე/ლ-ზე, რათა მოხდეს მისი 
დაქვეითება და შენარჩუნება 0,3 მსე/ლ-დან 2 მსე/ლ-მდე 
დიაპაზონში მთელი ორსულობის მანძილზე. ზოგიერთი 
ექსპერტი რეკომენდაციას უწევს ფარისებრი ჯირკვლის 
ჰორმონებით სუპრესიულ თერაპიას დიაგნოსტირებული 
PTC-ის შემთხვევაში, თუკი ოპერაციული მკურნალობის ჩა-
ტარება გადაწყდა მშობიარობის შემდეგ პერიოდში (259).
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გარკვეული კვლევების მიხედვით, ორსულობისას ჩატა-
რებული ოპერაციების შემდგომ უფრო ხშირი იყო რეცი-
დივის შემთხვევები, რაც შესაძლოა, უკავშირდებოდეს 
ორსულობისას ნარჩენი ქსოვილის დატოვების გაზ-
რდილ სიხშირეს არაორსულ პაციენტებთან შედარებით.

თუ ოპერაციული მკურნალობა რეკომენდებულია ორსუ-
ლობის დროს, უხშირესად ამის მიზეზი მაღალი რისკის 
შემცველი სონოგრაფიული ან კლინიკური ნიშნებია, 
იგულისხმება კვანძის ზომაში სწრაფი ზრდა ან ექიმის 
კლინიკური მსჯელობა. იმისთვის, რომ აბორტის განვი-
თარების რისკი მინიმალური იყოს, ოპერაცია უნდა და-
იგეგმოს ორსულობის მეორე ტრიმესტრში ორსულობის 
24-ე კვირამდე (264). თუმცა, უნდა აღინიშნოს, რომ პაპი-
ლარული კარცინომა, რომლის აღმოჩენაც მოხდა ორსუ-
ლობისას, არ იქცევა უფრო აგრესიულად, ვიდრე იმავე 
ასაკობრივ არაორსულ ჯგუფში აღმოჩენილი PTC (258,265). 
PTC-ის მქონე ორსული ქალების რეტროსპექტული კვლე-
ვით შედარდა პაციენტების ორი ჯგუფი: ქალები, ვისაც 
ორსულობაში ჩაუტარდა ოპერაცია და პაციენტები, რომ-
ლებთანაც ოპერაცია ჩატარდა მშობიარობის შემდგომ 
პერიოდში. აღმოჩნდა, რომ პაპილარული კარცინომის 
რეციდივის ან პაციენტების გადარჩენადობის მონაცე-
მებს შორის სხვაობა არ იყო (258). სხვა რეტროსპექტული 
მონაცემების მიხედვით ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 
აღმოჩენიდან ოპერაციული მკურნალობის გადავადება 
(დაყოვნება) 1 წელზე ნაკლები ვადით უარყოფითად არ 
მოქმედებს პაციენტის გამოსავალზე (266). კიდევ ერთი 
კვლევის მიხედვით, ორსულობისას ჩატარებული ოპერა-
ციული მკურნალობისას უფრო ხშირი იყო ოპერაციის გა-
რთულებები არაორსულ პაციენტებთან შედარებით (267).

თუ FNA ციტოლოგია გაურკვეველი მნიშვნელობისაა 
(Bethesda III), შესაძლოა, განიხილებოდეს კვანძზე ულ
ტრაბგერით დაკვირვების საკითხი, ხოლო განმეორე-
ბითი ბიოფსია შესაძლოა, გადაიდოს მშობიარობის 
შემდეგ.
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ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

სექცია B
[B1] ფარისებრი ჯირკვლის 
დიფერენცირებული კიბო — 
საწყისი მართვის გაიდლაინი

ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებული კიბო წარმო-
ადგენს ფოლიკულური ეპითელიუმიდან აღმოცენებულ 
სიმსივნეს და ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს ყველაზე 
გავრცელებულ ფორმას. დიფერენცირებულ კიბოებს 
შორის, გავრცელების თვალსაზრისით გადანაწილება 
შემდეგნაირია:

●● ფარისებრი ჯირკვლის პაპილარული კარცინომა — 85%
●● ფარისებრი ჯირკვლის ფოლიკულური კარცინომა — 

12% (მოიცავს ტრადიციულ და ონკოციტურ (ჰიურტლის 
უჯრედულ) კარცინომას))

●● ფარისებრი ჯირკვლის დაბალდიფერენცირებული 
კიბო <3% (268)

ზოგადად, ერთი და იმავე სტადიის მქონე პაპილარულ 
და ფოლიკულურ კარცინომებს მსგავსი პროგნოზი აქვთ 
(266,269).

[B2] დიფერენცირებული კიბოს საწყისი მკურნალობის 
მიზნები

ფარისებრი ჯირკვლის პაპილარული კარცინომის სა-
წყისი თერაპიის ფუნდამენტური მიზანია: დაავადება 
სპეციფიკური და ზოგადი გადარჩენადობის გაუმჯობე-
სება, ქრონიკული/მორეციდივე დაავადების და მასთან 
ასოცირებული ავადობის რისკის შემცირება, დაავადე-
ბის სტადიისა და რისკის სტრატიფიკაციის ზუსტი გან-
საზღვრის შესაძლებლობა და, ამავდროულად, მკურნა-
ლობასთან დაკავშირებული ავადობისა და არასაჭირო 
მკურნალობის მინიმუმამდე შემცირება.

საწყისი მკურნალობის კონკრეტული მიზნებია:

1.	 ფარისებრი ჯირკვლის პირველადი კიბოს კაფსულის 
გარეთ გავრცელების შემთხვევაში ამ გავრცელებუ-
ლი ნაწილისა და კლინიკურად მნიშვნელოვანი მეტა-
სტაზირებული ლიმფური კვანძების ამოკვეთა. ქირუ-
რგიული რეზექციის სრულყოფილად ჩატარება არის 
საბოლოო შედეგის მნიშვნელოვანი განმსაზღვრელი 
ფაქტორი, რამდენადაც რეზიდუალური მეტასტაზუ-
რი ლიმფური კვანძები წარმოადგენს დაავადების 
პერსისტირების/რეციდივის ყველაზე ხშირ მიზეზს 
(270-272).

2.	დაავადების რეციდივისა და მეტასტაზური გავრცე-
ლების რისკის მინიმუმამდე შემცირება. ფარისებრი 
ჯირკვლის დიფერენცირებული კიბოს მკურნალობაში 
ადეკვატურ ქირურგიულ მკურნალობას აქვს ყველაზე 
მნიშვნელოვანი თერაპიული როლი, რომელიც გა-
ვლენას ახდენს პროგნოზზე. ხოლო თითოეული ამ 
მკურნალობის მეთოდებიდან: RAI-ით თერაპია, TSH-ის 
სუპრესია და სხვა მიდგომები თამაშობს ადიუვანტურ 
როლს გარკვეული პაციენტების შემთხვევაში (273-275).

3.	პოსტოპერაციულად საჭიროების შემთხვევაში დანიშ-
ნული RAI-ით თერაპიის ჩატარების გაიოლება. მნიშ-
ვნელოვანია ფარისებრი ჯირკვლის ნორმალური ქსო-
ვილის სრულად ამოკვეთა ქირურგიული ჩარევისას იმ 

პაციენტებში, რომლებსაც უნდა ჩაუტარდეთ ნარჩენი 
ქსოვილის RAI-ით აბლაცია ან RAI-ით ადიუვანტური 
თერაპია (განისაზღვრება, როგორც რეზიდუალური 
ან მეტასტაზური დაავადების არსებობის თეორიული 
რისკის გამო მკურნალობა) ან დადასტურებული დაა-
ვადების RAI-ით მკურნალობა (276).

4.	დაავადების სტადიისა და რეციდივის რისკის სტრა-
ტიფიკაციის სიზუსტით გამოთვლის შესაძლებლო-
ბა. რამდენადაც დაავადების სტადია და რისკის 
სტრატიფიკაცია გამოყენებული უნდა იყოს საწყისი 
პროგნოზის, დაავადების მართვისა და დინამიკაში 
კონტროლის სტრატეგიების განსასაზღვრად, პოსტო-
პერაციულად რეციდივის რისკის ზუსტად შეფასება 
აუცილებელია დიფერენცირებული კიბოს სწორი მარ-
თვისთვის (277,278).

5.	დაავადების რეციდივის გამორიცხვის მიზნით ხანგრ-
ძლივი აქტიური მეთვალყურეობის უზრუნველყოფა.

6.	დაავადებასთან დაკავშირებული ავადობის მინიმუ-
მამდე შემცირება. ქირურგიული ჩარევის მასშტაბი 
და ქირურგის გამოცდილება თანაბარმნიშვნელოვან 
როლს ასრულებს ქირურგიული გართულებების გან-
საზღვრაში (232,233,279,280).

[B3] რა როლი აქვს პრეოპერაციულად სტადიის 
დადგენაში დიაგნოსტიკურ გამომსახველობით 
კვლევებსა და ლაბორატორიულ ტესტებს?

[B4] კისრის გამომსახველობითი კვლევები — 
ულტრაბგერა

■■ რეკომენდაცია 32

(A) პრეოპერაციულად კისრის ულტრაბგერა ცერვი-
კალური (ცენტრალური და განსაკუთრებით კისრის 
ლატერალური ნაწილის) ლიმფური კვანძების შეფა-
სების მიზნით, რეკომენდებულია ყველა პაციენტში, 
რომელიც საჭიროებს თირეოიდექტომიას ფარისებრი 
ჯირკვლის ავთვისებიანი ციტოლოგიის ან მოლეკუ-
ლური მარკერების გამო.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) სონოგრაფიულად საეჭვო სულ მცირე 8-10 მმ ზომის 
ლიმფური კვანძების FNA ბიოფსია უნდა ჩატარდეს იმ 
შემთხვევაში, თუკი მათი ავთვისებიანობის დადასტუ-
რება შეცვლის მკურნალობის ტაქტიკას.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(C) კისრის ლიმფური კვანძის ბიოფსიის შემდეგ FNA 
ასპირატში დამატებით Tg-ის განსაზღვრა მიზანშე-
წონილია გარკვეულ პაციენტებში, მაგრამ შედეგების 
ინტერპრეტაცია შესაძლოა, რთული იყოს ინტაქტური 
ფარისებრი ჯირკვლის არსებობის შემთხვევაში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებული კარცინომა 
(განსაკუთრებით პაპილარული კარცინომა) იძლევა მე-
ტასტაზებს ლიმფურ კვანძებში პაციენტთა 20-50%-ში, 
რაც ნანახია უმეტეს კვლევაში, სადაც გამოყენებული 
იყო პათოლოგანატომიური კვლევის სტანდარტული 
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მეთოდები (84,145,281-283). მეტასტაზები შესაძლოა, გავ-
რცელდეს როდესაც პირველადი სიმსივნე მცირე ზომის 
და ინტრათირეოიდულია (284). მიკრომეტასტაზების (<2 
მმ) სიხშირე შესაძლოა, 90%-საც კი აღწევდეს, დეტექცი-
ის მეთოდების მგრძნობელობაზე დამოკიდებულებით 
(285,286). თუმცა, მიკრომეტასტაზების კლინიკური ღირე-
ბულება ნაკლებ მნიშვნელოვანია მაკრომეტასტაზებთან 
შედარებით. პრეოპერაციულად ულტრაბგერით ხდება 
ცერვიკალური საეჭვო ლიმფადენოპათიის აღმოჩენა 
20-31% შემთხვევაში, რაც პოტენციურად გავლენას ახ-
დენს ქირურგიული მიდგომის ტაქტიკაზე პაციენტთა 
20%-ში (287,388). აღსანიშნავია, რომ პრეოპერაციული 
ულტრაბგერა აღმოაჩენს ქირურგიულად ნანახი ლიმ-
ფური კვანძების მხოლოდ ნახევარს, რამდენადაც ფარი-
სებრი ჯირკვალი ზემოდან ეფარება ლიმფური კვანძების 
ნაწილს (292).

სონოგრაფიული მახასიათებლები, რომლებიც მიანიშ-
ნებს ლიმფური კვანძის შესაძლო მეტასტაზურ დაზიანე-
ბაზე ნაჩვენებია ცხრილში 2; მხოლოდ 1 ნიშანი არ არის 
საკმარისად მგრძნობიარე, რომ აღმოაჩინოს მეტასტა-
ზურად შეცვლილი ლიმფური კვანძი.

ლიმფური კვანძის ლოკალიზაციაც შესაძლოა, გამოსადე-
გი იყოს გადაწყვეტილების მიღების პროცესში. ავთვისე-
ბიანი ლიმფური კვანძები მეტად მოსალოდნელია, იყოს 
III, IV და VI დონეებზე, ვიდრე II დონეზე (იხ. სურათი 3) 
(292,294), თუმცა, ეს შესაძლოა, არ იყოს სწორი ისეთი PTC-
ის შემთხვევებში, რომელიც აღმოცენდება ფარისებრი 
ჯირკვლის ზედა პოლუსში. ასეთ PTC-ის აქვს მიდრეკილე-
ბა, რომ მეტასტაზები გაავრცელოს III და II დონეზე (295). 
სურათი 3-ზე ილუსტრირებულია ცერვიკალური ლიმფური 
კვანძების დონეები I-დან VI-ს ჩათვლით.

სურათი 3. ლიმფური კვანძების კომპარტმენტები იყოფა დონეებად და ქვედონეებად. VI დონე მოიცავს ფარისებრ 
ჯირკვალს და ირგვლივ მდებარე ლიმფურ კვანძებს, შემოსაზღვრულს ზემოდან ინის ძვლით, ქვემოდან უსახელო 
(ბრაქიოცეფალური) არტერიით და ლატერალურად, თითოეული მხრიდან, საძილე არტერიის გარსით. II, III, IV დონის 
ლიმფური კვანძები თითოეულ მხარეს მიყვებიან საუღლე ვენას, შემოსაზღვრულია ანტერიომედიალურად VI დო-
ნით და ლატერალურად მკერდლავიწდვრილისებრი კუნთის უკანა კიდით. III დონის ლიმფური კვანძები ზემოდან 
შემოსაზღვრულია ინის ძვლით და ქვემოდან ბეჭდისებური ხრტილით. II დონის ლიმფური კვანძები მდებარეობენ 
III დონის ზემოთ და IV დონის ლიმფიური კვანძები მდებარეობენ III დონის ქვემოთ. I დონის ლიმფური კვანძების 
კომპარტმენტი მოიცავს ნიკაპქვეშა და ქვედაყბისქვეშა ლიმფურ კვანძებს, ინის ძვლის ზემოთ და წინიდან ყბის-
ქვეშა ჯირკვლის უკანა კიდეს. საბოლოოდ V დონის ლიმფური კვანძები მდებარეობს უკანა სამკუთხედში, მკერდ-
ლავიწდვრილისებრი კუნთის ლატერალური კიდის ლატერალურად. I, II, V დონე, შესაძლოა, თავის მხრივ, დაიყოს 
ქვეჯგუფებად, როგორც ეს სურათზეა ნაჩვენები. VI დონის ქვედა უკანა საზღვარი ვრცელდება მკერდის ძვლის 
ნაჭდევამდე. ძალიან ბევრი ავტორი კისრის ცენტრალურ დისექციაში გულისხმობს პრეტრაქეულ, პარატრაქეულ, 
ზედა მედიასტინურ ლიმფურ კვანძებს, რომლებიც მდებარეობს ბრაქციოცეფალური არტერიის ზემოთ (ზოგჯერ 
მოიხსენიება, როგორც VII დონე) (341)

საუღლე ვენა

მკერდლავიწდვრილისებრი კუნთი

დამატებითი ნერვი

ყბისქვეშა ჯირკვალი

წინა ორმუცელა კუნთი

ინის ძვალი

საძილე არტერია

ბეჭდისებრი ხრტილი
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საეჭვო ლიმფურ კვანძში მეტასტაზური პროცესის დადა-
სტურებისთვის ტარდება ლიმფური კვანძის FNA ბიოფ-
სია ულტრაბგერის კონტროლით. ეს კვლევა ტარდება 
იმ შემთხვევაში, თუ კვანძში ავთვისებიანი პროცესის 
დადასტურება შეცვლის ოპერაციული მკურნალობის 
ტაქტიკას.

Tg-ის განსაზღვრა FNA-ის ასპირატში გამოსადეგია გან-
საკუთრებით იმ შემთხვევებში, როცა ლიმფური კვანძი 
ცისტური შენებისაა, ან ციტოლოგიური შეფასება არა-
ადეკვატურია, ან ციტოლოგიური და სონოგრაფიული 
მონაცემები წინააღმდეგობრივია (მაგ., ნორმალური ცი-
ტოლოგია მიკროკალცინატების შემცველ დიდი ზომის 
ლიმფურ კვანძში) (300).

ბოლო პერიოდში ჩატარებული 2 სისტემური მიმოხილ-
ვა გვაჩვენებს, რომ FNA ასპირატში Tg შესაძლოა, იყოს 
ცრუ დადებითი, განსაკუთრებით ცენტრალური ნაწილის 
ლიმფურ კვანძებში, თუ ფარისებრი ჯირკვალი ჯერ კიდევ 
ადგილზეა (301. 302). Pak et al.-ის მიმოხილვის მიხედვით 
რეკომენდებულია FNA ასპირატში Tg-ის ზედა ზღვარი 
იყოს 32 ნგ/მლ, რასაც აქვს საუკეთესო სპეციფიკურობა 
და სენსიტიურობა ინტაქტური ფარისებრი ჯირკვლის 
მქონე პაციენტებში (302). აღსანიშნავია, რომ დღემდე 
არ არსებობს FNA ასპირატში Tg-ის განსაზღვრის პროცე-
დურის ან რეაქტივების სტანდარტიზაცია, რაც ამ დიაგ-
ნოსტიკური საშუალების გამოყენებას მოუხერხებელსა 
და რთულს ხდის (305).

[B5] კისრის გამომსახველობითი კვლევები — 
CT/MRI/PET
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(A) პრეოპრაციულად ისეთი ინსტრუმენტული კვლევე-
ბის ჩატარება, როგორიცაა CT და MRI ინტრავენური კო-
ნტრასტირებით ფარისებრი ჯირკვლის ულტრაბგერა-
სთან ერთად რეკომენდებულია იმ შემთხვევაში, როცა 
კლინიკური ეჭვი არსებობს დაავადების შორსწასულ 
ფორმაზე, მათ შორის, ინვაზიური პირველადი კიბოს 
ან კლინიკურად შესაბამისი მრავლობითი და დიდი 
ზომის ლიმფური კვანძების არსებობის შემთხვევაში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) რუტინულად პრეოპერაციულად 18FDG-PET სკანირე-
ბის ჩატარება რეკომენდებული არ არის.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

რამდენადაც ულტრაბგერითი კვლევა შედარებით სუბი-
ექტურია და დამოკიდებულია მკვლევარზე, და მკვლე-
ვარს ყოველთვის არ შეუძლია ადეკვატურად შეაფასოს 
ღრმა ანატომიური და, ასევე, ის სტრუქტურები, რომლე-
ბსაც ეფარება ძვლის ან ჰაერის აკუსტიკური ჩრდილი, 
დამატებით გამომსახველობითი კვლევის ჩატარება 
მიზანშეწონილია გარკვეულ შემთხვევებში.

ულტრაბგერითი კვლევის ალტერნატიული ან დამა-
ტებითი გამომსახველობითი კვლევაა კომპიუტერული 
ტომოგრაფია კონტრასტით.

კომპიუტერული ტომოგრაფია კონტრასტით გამოყენე-
ბული უნდა იყოს პრეოპერაციულად ისეთ პაციენტებში, 

სადაც საეჭვოა დაავადების შორსწასული ფორმისა და 
მეტასტაზების (MTS) არსებობა. ასეთ შემთხვევებს მიე-
კუთვნება:

●● ინვაზიური პირველადი სიმსივნე
●● ექსტრათირეოიდული გავრცელება
●● მეტასტაზირებული დიდი ზომის ლიმფური კვანძების 

არსებობა
●● დიდი რაოდენობით საეჭვო/დაზიანებული ლიმფური 

კვანძების არსებობა

გარკვეულ კლინიკურ კვლევებში კისრის ლიმფური კვან-
ძების MTS უკეთ ვიზუალიზდა, როდესაც გამოყენებული 
იყო ულტრაბგერა CT-თან ერთად კომბინაციაში (309).

CT-ს შეუძლია გამოავლინოს შუასაყრის, სუბკლავიკუ-
ლური, რეტროფარიგეული, პარაფარინგეული უბნების 
მეორეული დაზიანება.

დაავადების დიაგნოსტირების მომენტისთვის ინვაზი-
ური DTC გვხვდება შემთხვევათა 10-15%-ში. ასეთ პაციე-
ნტებში რეკომენდებულია, ჩატარდეს CT კონტრასტით, 
რათა ზუსტად ინახოს ლარინგეული, ტრაქეული, ეზოფა-
გური და ვასკულარული დაზიანება (309,313).

ზოგიერთ შემთხვევაში, როცა საეჭვოა რესპირატორული 
ან გასტროინტესტინური მეორეული დაზიანების არსე-
ბობა, კიბოს ტრაქეის ან საყლაპავის სანათურშიდა გავ-
რცელება, შესაძლოა, ჩატარდეს ტრაქეისა და საყლაპავი 
მილის ენდოსკოპიური კვლევა.

ლოკალურად ინვაზიური პირველადი სიმსივნე შესაძ-
ლოა, ასოცირებული იყოს ისეთ ნიშნებთან და სიმპტო-
მებთან, როგორიცაა:

●● პროგრესირებადი დისფაგია
●● რესპირატორული ფუნქციის გაუარესება
●● ჰემოპტოზი
●● სიმსივნის სწრაფი ზრდა
●● ხმის მნიშვნელოვანი შეცვლა ან ხმის კარგვა (სახმო 

იოგების დამბლა)
●● დიდი ზომის სიმსივნური წარმონაქმნის ფიქსაცია 

სასუნთქ და კისრის სტრუქტურებში (307)

ასეთ შემთხვევებში კისრისა და გულმკერდის კომპიუ-
ტერულ ტომოგრაფიას კონტრასტით აქვს დამატებით 
ინფორმაციული ღირებულება.

MRI-ისა და PET-ს აქვს დაბალი მგრძნობელობა, დაახლო-
ებით 30-40%; MRI-ზე შესაძლოა, გავლენა მოახდინოს 
რესპირატორულმა არტეფაქტებმა. PET-მა შეიძლება, 
გამოავლინოს ანთებითი ლიმფური კვანძები, ამდენად 
აქვს დაბალი სპეციფიკურობა (310,311).

მაშასადამე, კისრის კომპიუტერული ტომოგრაფია კონ-
ტრასტით გამოსადეგია ლარინგეული, ტრაქეული, ეზო-
ფაგური დაზიანების ლოკალიზაციის დაზუსტებისთვის, 
ლოკალური აგრესიული ინვაზიისა და დიდი ზომის ლიმ-
ფური კვანძების ვიზუალიზაციისთვის, რამაც შესაძლოა, 
აჩვენოს მნიშვნელოვანი ექსტრანოდულური გავრცე-
ლება, რომელიც შესაძლოა, მოიცავდეს კუნთებსა და/
ან სისხლძარღვებს. პირველადი სიმსივნის ან მისი მე-
ტასტაზების ამ მახასიათებლების ცოდნა პრეოპერაცი-
ულად მნიშვნელოვან გავლენას ახდენს ქირურგიული 
მკურნალობის ტაქტიკაზე (314).
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CT ტომოგრაფიის ჩატარებისას ინტრავენური საკონ-
ტრასტო ნივთიერება შეიცავს იოდს. ეჭვები, რომ საკო-
ნტრასტო ნივთიერებაში არსებული იოდი მნიშვნელო-
ვნად გადაავადებს მთელი სხეულის სკანირებას (WBS) ან 
RAI-ით თერაპიას, რომელიც შესაძლოა, საჭირო გახდეს 
ოპერაციის შემდეგ, უსაფუძვლოა. იოდი ორგანიზმიდან 
გამოიდევნება 4-8 კვირაში და, შესაბამისად, RAI-ით თე-
რაპიის გადავადება აღნიშნული დროით, კლინიკურად 
მნიშვნელოვანი არაა (315).

საეჭვო და რთულ შემთხვევებში პრეოპერაციულად 
კონტრასტით ჩატარებული CT კვლევით მიღებული სა-
რგებელი მნიშვნელოვნად გადაწონის RAI-ით კვლევის/
მკურნალობის რამდენიმე კვირით გადავადების რისკს. 
როდესაც არსებობს ეჭვი იოდის არასაკმარისად გა-
მოდევნასთან დაკავშირებით, შესაძლოა, ჩატარდეს 
იოდ-კრეატინინის ფარდობის განსაზღვრა შარდში.

[B6] შრატის Tg და ანტი-Tg ანტისხეულების 
განსაზღვრა

■■ რეკომენდაცია 34

არ არსებობს მტკიცებულება, რომ პრეოპერაციულად 
Tg-ის განსაზღვრა გავლენას ახდენს პაციენტის მართ-
ვასა ან გამოსავალზე.

[B7] ბიოფსიით დადასტურებულ შემთხვევებში 
ფარისებრი ჯირკვლის ფოლიკულური უჯრედებიდან 
აღმოცენებული ავთვისებიანი კიბოს ოპერაციული 
მკურნალობის სტრატეგიები

■■ რეკომენდაცია 35

პაციენტებში, სადაც სახეზეა 4 სმ-ზე დიდი ზომის 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბო, ან უხეში ექსტრათირე-
ოიდული გავრცელება (კლინიკურად T4), ან საეჭვო 
ლიმფური კვანძები კლინიკურად აშკარა მეტასტაზური 
დაზიანებით (კლინიკურად N1) ან შორეული მეტასტა-
ზები (კლინიკურად M1), საწყისი ქირურგიული ჩარევის 
მასშტაბი უნდა იყოს თითქმის ტოტალური ან ტოტა-
ლური თირეოიდექტომია და ოპერაცია უნდა ემსა-
ხურებოდეს პირველადი კერის (სიმსივნის) სრულად 
ამოკვეთას, თუ მსგავსი ტიპის ჩარევა პაციენტთან 
უკუნაჩვენები არაა.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(A) 1 სმ-ზე დიდი და 4 სმ-ზე მცირე ზომის ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს შემთხვევაში, როდესაც არ არის ექ-
სტრათირეოიდული გავრცელება და არც კლინიკურად 
ლიმფური კვანძების მეტასტაზური დაზიანების ნიშ-
ნები (კლინიკურად N0), ოპერაციული მკურნალობის 
მასშტაბი შესაძლოა, იყოს ბილატერალური ჩარევა 
(ტოტალური ან თითქმის ტოტალური თირეოიდექტო-
მია) ან უნილატერალური ოპერაცია — ლობექტომია. 
ფარისებრი ჯირკვლის მხოლოდ ლობექტომია შესაძ-
ლოა, საკმარისი იყოს დაბალი რისკის მქონე პაპილა-
რული და ფოლიკულური კარცინომების დროს. თუ-
მცა, მკურნალმა გუნდმა შესაძლოა, აარჩიოს სრული 
თირეოიდექტომია, რათა საჭიროების შემთხვევაში 
ოპერაციის შემდგომ შესაძლებელი იყოს RAI-ით თე-
რაპიის ჩატარება და, ასევე, დინამიკაში დაკვირვების 
გაადვილება. გადაწყვეტილება მიიღება ინდივიდუ-

ალური მახასიათებლებისა და/ან პაციენტის სურვი-
ლის გათვალისწინებით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) 1 სმ-ზე მცირე ზომის ფარისებრი ჯირკვლის კი-
ბოს ექსტრათირეოიდული გავრცელების გარეშე 
და კლინიკურად ლიმფური კვანძების მეტასტაზური 
დაზიანების არ არსებობისას, ქირურგული მკურნა-
ლობის არჩევის შემთხვევაში, ოპერაციის მასშტა-
ბი უნდა იყოს ლობექტომია. კონტრალატერალური 
წილის ამოკვეთა უნდა მოხდეს მხოლოდ მკაფიო 
ჩვენების შემთხვევაში. მხოლოდ ლობექტომია საკ-
მარისი მკურნალობაა ფარისებრი ჯირკვლის უნიფო-
კალური, ინტრათირეოიდული კარცინომებისთვის. 
გამონაკლისს წარმოადგენს შემდეგი შემთხვევები: 
ანამნეზში თავისა და კისრის დასხივება, ფარისებრი 
ჯირკვლის კარცინომის ოჯახური ისტორია ან კლი-
ნიკურად კისრის ლიმფური კვანძების მეტასტაზური 
დაზიანების ნიშნები.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს დროს, ქირურგიული ჩა-
რევა წარმოადგენს მკურნალობის ერთ-ერთ მნიშვნე-
ლოვან ელემენტს. ოპერაცია უნდა იყოს თავსებადი 
საერთო მკურნალობის სტრატეგიასთან და მიყვებო-
დეს მმართველი გუნდის მიერ რეკომენდებულ გეგმას. 
მაღალი რისკის ნიშნების (კლინიკურად N1 დაავადება, 
ხორხის შებრუნებული ნერვის (RLN) დაზიანებაზე ეჭვი, 
დიდი ზომის ინვაზიური დაავადება) მქონე პაციენტების 
შემთხვევაში, უნდა განიხილებოდეს მათი გადამისა-
მართება გამოცდილ ქირურგებთან, რადგან როგორც 
სრულყოფილად ჩატარებულ ოპერაციას, ისე თვითონ 
ქირურგის გამოცდილებასაც შეიძლება, ქონდეს მნიშ-
ვნელოვანი გავლენა კლინიკურ გამოსავალსა და გა-
რთულების ხარისხზე (232,233,279,280). წინა გაიდლაინე-
ბი რეკომენდაციას უწევდა სრულ თირეოიდექტომიას, 
როგორც საწყის მკურნალობას DTC-ის მქონე ყველა 
პაციენტში კიბოს ზომით <1 სმ-ისა, არსებული ან არ 
არსებული ლოკო-რეგიონული ან შორეული მეტასაზე-
ბით (25). ეს ეფუძნებოდა რეტროსპექტულ მონაცემებს, 
რომლის მიხედვითაც, ბილატერალურ ქირურგიას უნდა 
გაეუმჯობესებინა გადარჩენადობის მაჩვენებელი (318), 
შეემცირებინა რეციდივის სიხშირე (319-321), შესაძლე-
ბელი ყოფილიყო RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის 
რუტინული გამოყენება და შემდგომი კვლევების დროს 
მორეციდივე/პერსისტენტული დაავადების უფრო სწრა-
ფი დეტექცია. თუმცა, უახლესმა კვლევებმა აჩვენა, რომ 
სწორად შერჩეულ პაციენტებში, კლინიკური შედეგები 
უნილატერალური და ბილატერალური მიდგომებისას 
ერთნაირია (322-326). იქედან გამომდინარე, რომ საშუა-
ლო და მაღალი რისკის მქონე პაციენტებში RAI-ით ნა-
რჩენი ქსოვილის აბლაციის რუტინული გამოყენება იყო 
ერთ-ერთი მთავარი მიზეზი ტოტალური თირეოიდექტო-
მიის გადაწყვეტილების სასარგებლოდ, ჩვენი ახალი, 
უფრო შერჩევითი მიდგომა ასეთ პაციენტებში RAI-ით 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის საჭიროებასთან დაკავში-
რებით, მოითხოვს ამ ჩვენების კრიტიკულ გადაფასებას. 
ზოგიერთ პაციენტში ფარისებრი ჯირკვლის დარჩენილი 
მეორე წილის არსებობის გამო შესაძლებელია, საჭირო 
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არც გახდეს ეგზოგენური თირეოიდული ჰორმონებით 
თერაპიის ჩატარება მთელი სიცოცხლის განმავლობაში. 
და ბოლოს, რამდენადაც დინამიკაში მართვის პარადიგ-
მამ გადაინაცვლა მთლიანი სხეულის RAI-ით სკანირები-
დან მხოლოდ კისრის ულტრასონოგრაფიასა და შრატის 
Tg-ის განსაზღვრაზე (იმ პაციენტებშიც კი, რომლებსაც 
არ ჩატარებიათ RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია), 
ჩვენ უნდა დავსვათ საკითხი ასე: არის თუ არა საჭირო 
ტოტალური თირეოიდექტომია და RAI-ით ნარჩენი ქსო-
ვილის აბლაცია საჭირო დაბალი და საშუალო რისკის 
მქონე პაციენტებში.

სულ ახლახანს, ორი დამატებითი კვლევის მიერ გაანა-
ლიზდა მეთვალყურეობის, ეპიდემიოლოგიისა და გამო-
სავლის შედეგების (SEER) მონაცემთა ბაზა, ჩატარებული 
კვლევებით ვერ მოხერხდა ტოტალურ თირეოიდექტომი-
ასა და ლობექტომიას შორის გადარჩენადობის თვალსა-
ზრისით მნიშვნელოვანი განსხვავების დემონსტრირება 
(323,324). Barbey et al.-ის (323) კვლევაში ჩართული იყო 
23,605 DTC-ის მქონე პაციენტი, რომელთა დიაგნოსტი-
რებაც მოხდა 1983-დან 2002 წლის პერიოდში. აქედან 
12.598 პაციენტთან ჩატარებული იყო სრული თირეოი-
დექტომია, ხოლო 3266 პაციენტთან კი — ლობექტომია. 
მათი 10 წლის გადარჩენადობის მაჩვენებლი არ განსხვა-
ვდებოდა (90.4% — სრული თირეოიდექტომია vs 90.8% — 
ლობექტომია), ასევე, არ იყო ნანახი სხვაობა დაავადება 
სპეციფიკური გადარჩენადობის მაჩვენებელში (96.8 % 
ტოტალური თირეოიდექტომია vs 98.6% ლობექტომია). 
მაშასადამე, ჩატარებული ანალიზით, რომელშიც შედის: 
პაციენტის ასაკი, TNM-კლასიფიკაცია, სქესი, დაიგნო-
ზის წელი, ოპერაციული ჩარევის მასშტაბი და RAI-ით 
აბლაციური თერაპიის გამოყენება, არ გამოვლინდა 
განსხვავება საერთო გადარჩენადობის ან დაავადება 
სპეციფიკური გადარჩენადობის მაჩვენებელში საწყისი 
ქირურგიული ჩარევის მაშტაბის მიუხედავად. Mendelsohn 
et al.-ის მიერ ჩატარებული კვლევით (324) გაანალიზდა 
22.724 PTC-ის მქონე პაციენტი, დიაგნოსტირებული 1988-
2001 წლებში (16.760 ტოტალური თირეოიდექტომია და 
5964 ლობექტომია). მიუხედავად იმისა, პაციენტებთან 
ტოტალური თირეოიდექტომია ჩატარდა თუ ლობექტო-
მია, არ აღმოჩნდა განსხვავება როგორც საერთო გადა-
რჩენადობის, ისე დაავადება სპეციფიკური გადარჩენა-
დობის მაჩვენებლებს შორის. საინტერესოა ის ფაქტი, 
რომ პაციენტებს შორის, რომლებმაც ჩაიტარეს ლო-
ბექტომია, 1.6 % ჩაუტარდა სხივური თერაპია, 16%-ს ჰქო-
ნდა ექსტრათირეოიდული გავრცელება, შემთხვევათა 
9%-ში წარმონაქმნის ზომა იყო >4 სმ-ზე და პაციენტების 
20%-ში ჩატარდა RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაციური 
თერაპია (ეს ფაქტები ხაზს უსვამს იმ გარემოებას, რომ 
ლობექტომია ჩატარდა ზოგიერთ მაღალი რისკის მქონე 
პაციენტში).

SEER მონაცემთა ანალიზების მიხედვით, ორმა მონო-
ცენტრულმა კვლევამ, ასევე, დაადასტურა სწორად შე-
რჩეულ პაციენტებში კავშირი ლობექტომიასა და კარგი 
გადარჩენის მაჩვენებელს შორის (322,326).

იმის გათვალისწინებით, რომ PTC-ის აქვს მიდრეკილება 
იყოს მულტიფოკალური (ხშირად მოიცავს ორივე წილს), 
არ არის გასაკვირი, რომ ზოგიერთი კვლევის შედეგად, 
ტოტალური თირეოიდექტომიის შემდეგ ლოკო-რეგი-
ონული დაავადების რეციდივის რისკი უფრო დაბალია 

ლობექტომიისთან შედარებით (319-321). თუმცა, პაცი-
ენტის სწორად შერჩევის შემთხვევაში თირეოიდული 
ლობექტომიის შემდეგ შეიძლება, მიღწეულ იქნას ლო-
კო-რეგიონული რეციდივის ისეთი მაჩვენებელი, როგო-
რიცაა <1-4% და განმეორებითი ოპერაციის საჭიროება 
<10 % ზე (326,328). უფრო მეტიც, იშვიათად, როცა ხანგრ-
ძლივი მეთვალყურეობისას რეციდივი განვითარდება, 
მისი აღმოჩენა და შესაბამისი მკურნალობა გავლენას 
არ ახდენს გადარჩენადობის მაჩვენებელზე (322,326,328).

მაშასადამე, შეგვიძლია შევაჯამოთ, რომ სწორად შე-
რჩეულ დაბალი და საშუალო რისკის მქონე პაციენტებში 
(პაციენტები უნიფოკალური სიმსივნეებით <4 სმ და პაცი-
ენტები, რომლებსაც ჩატარებული გამომსახველობითი 
კვლევების შედეგად არ გამოუვლინდათ ექსტრათირე-
ოიდული გავრცელება ან ლიმფური კვანძების მეტასტა-
ზები), საწყისი ოპერაციული ჩარევის მასშტაბს, სავარა-
უდოდ, აქვს ნაკლები გავლენა დაავადება სპეციფიკური 
გადარჩენადობის მაჩვენებელზე.

საბოლოოდ, RAI-ით თერაპიის უფრო სელექციური გა-
მოყენება და, ამასთან ერთად, უფრო მეტად კისრის 
ულტრაბგერასა და შრატში Tg-ის განსაზღვრაზე აქცე-
ნტის გაკეთება, რათა მოხდეს დაავადების რეციდივის 
აღმოჩენა, დიდი ალბათობით, მნიშვნელოვნად ამცირე-
ბს ტოტალური თირეოიდექტომიის საჭიროებას დაბალი 
და საშუალო რისკის მქონე პაციენტებში და ტარდება 
მხოლოდ იმ მიზნით, რომ მოხდეს უფრო მარტივად RAI-
ით თერაპიით ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია და დინამი-
კაში დაკვირვება.

ტოტალური ან თითქმის ტოტალური თირეოიდექტომია 
საჭიროა იმ შემთხვევაში, თუ პირველადი კერა არის 
>4 სმ, აღინიშნება მასიური ექსტრათირეოიდული გავ-
რცელება ან რეგიონული და შორეული მეტასტაზების 
კლინიკური არსებობის შემთხვევაში პოსტოპერაციუ-
ლად დაგეგმილია RAI-ით თერაპია. თუ სიმსივნის ზომა 1 
სმ-დან 4 სმ-მდეა, ასეთ შემთხვევებში რეკომენდებულია 
ან ბილატერალური მიდგომა (ტოტალური ან თითქმის 
ტოტალური თირეოიდექტომია), ან უნილატერალური 
პროცედურა (ლობექტომია). ასაკი >45 წ., კონტრალატე-
რალურ (მოპირდაპირე მხარეს) წილში კვანძების არსე-
ბობა, თავისა და კისრის სხივური თერაპიის პერსონა-
ლური ისტორია და, ასევე, DTC-ის ოჯახური ისტორია, ის 
კრიტერიუმებია, როცა პაციენტთან რეკომენდებულია 
ბილატერალური მიდგომის ტაქტიკა, რათა მომავალში 
დაიგეგმოს RAI-ით თერაპია, ან გაადვილდეს დინამი-
კაში დაკვირვება, სტრატეგიების განსაზღვრა თუკი არ-
სებობს ეჭვი ბილატერალურ დაავადების არსებობაზე 
(270,278,322,326).

ურთიერთდამოკიდებულება ქირურგის მიერ ჩატარებუ-
ლი ოპერაციების რაოდენობასა და პაციენტის დაავა-
დების გამოსავალს შორის ფართო შესწავლის საგანია 
ბოლო 20 წელზე მეტია.

ერთ-ერთ პირველ კვლევებში განისაზღვრა ურთიერთკა-
ვშირი ქირურგის გამოცდილებასა და თირეოიდექტომი-
ის გამოსავალს შორის. Sosa et el.-ის კვლევის შედეგად 
(232) აღმოჩნდა ძლიერი კავშირი დიდი გამოცდილების 
მქონე ქირურგსა და პაციენტის კარგ გამოსავალს შორის, 
განსაკუთრებით ხორხის შებრუნებული ნერვის დაზიანე-
ბისა და ჭრილობის გართულებების თვალსაზრისით. ეს 
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ყველაფერი იყო განსაკუთრებით შესამჩნევი იმ პაციე-
ნტებში, რომლებმაც ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს გამო 
ჩაიტარეს ტოტალური თირეოიდექტომია. სხვა მკვლე-
ვარებმაც გააკეთეს მსგავსი დაკვირვებები (233,329,330).

ასეთი დიდი პოპულაციური კვლევის მონაცემებიდან 
შეიძლება, გაკეთდეს დასკვნა, რომ პაციენტების მი-
მართვა დიდი გამოცდილების მქონე ქირურგთან ასო-
ცირდება საშუალოდ უკეთეს შედეგებთან. თუმცა, ასეთი 
მიმართვა ყოველთვის არ არის შესაძლებელი, ასეთი 
ტიპის ქირურგების სიმცირისა და მათი გეოგრაფიული 
გადანაწილების გამო .

თუმცა, კარგი იქნება პაციენტები უფრო გავრცელებული 
და, ასევე, ფართოდ ინვაზიური დაავადებით, გაიგზავნონ 
მაღალკვალიფიციურ ქირურგებთან, რომლებსაც აქვთ 
დიდი გამოცდილება ფარისებრი ჯირკვლის ფართოდ 
გავრცელებული კიბოს მართვაში.

სრული თირეოიდექტომიის ჩატარების შემთხვევაში, 
განსხვავებით ლობექტომიისგან, არსებობს იმის შანსი, 
რომ დიდი გამოცდილების მქონე ქირურგებსაც კი ჰქო-
ნდეთ საერთო პოსტოპერაციული გართულების მაღალი 
მაჩვენებელი (333).

HCUP-NIS (სტაციონარულ პაციენტთა მონაცემთა ეროვ-
ნული ბაზა — რედ. შენიშვნა) მონაცემებზე დაყრდნობით 
ავტორებმა დაადგინეს, რომ ფარისებრი ჯირკვლის მა-
ღალკვალიფიციურ ქირურგებს ჰქონდათ გართულებების 
სიხშირე — 7,6% თირეოიდული ლობექტომიის შემდეგ და 
14.5% — სრული თირეოიდექტომიის შემდეგ. ქირურგებს, 
რომლებსაც აქვთ ჩატარებული მცირე რაოდენობით 
ოპერაცია, აღენიშნებოდათ ლობექტომიის შემდეგ გა-
რთულებების სიხშირე 11.8%, ხოლო სრული თირეოი-
დექტომიის შემთხვევაში — 24,1%. მაშასადამე, პაციე-
ნტებმა უმჯობესია ყურადღებით შეაფასონ რისკები და 
სარგებელი სრული თირეოიდექტომიის და ლობექტო-
მიის შედარებისას, მაშინაც კი, თუ ოპერაცია ტარდება 
გამოცდილი ქირურგის მიერ.

[B8] ლიმფური კვანძების დისექცია

■■ რეკომენდაცია 36

(A) ტოტალურ თირეოიდექტომიასთან ერთად უნდა 
ჩატარდეს კისრის ცენტრალური კომპარტმენტის (VI 
დონე) ლიმფური კვანძების თერაპიული დისექცია 
პაციენტებში, რომლებსაც აღენიშნებათ ცენტრალუ-
რი კომპარტმენტის ლიმფურ კვანძებში კლინიკურად 
დადასტურებული მეტასტაზები, რათა კისრის ცენტრა-
ლური კომპარტმენტი გასუფთავდეს სიმსივნისგან.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) კისრის ცენტრალური კომპარტმენტის პროფი-
ლაქტიკური ლიმფოდისექცია (იფსილატერალური ან 
ბილატერალური) უნდა განიხილებოდეს ფარისებრი 
ჯირკვლის კარცინომის მქონე პაციენტებში, რომლე-
ბსაც არ აღენიშნებათ კლინიკურად ლიმფური კვანძე-
ბის მეტასტაზური დაზიანება (კლინიკურად N0), თუმცა, 
აღენიშნებათ შორსწასული პირველადი სიმსივნე (T3 
ან T4) ან სახეზეა კლინიკურად ლატერალური კომპარ-
ტმენტის ლიმფური კვანძების მეტასტაზური დაზიანება 
(cN1b). პროფილაქტიკური ცენტრალური ლიმფოდი-

სექცია, ასევე, შესაძლოა, განიხილებოდეს იმ პაციე-
ნტებში, რომელთათვისაც ეს ინფორმაცია გამოდგება 
მომავალში მკურნალობის სტრატეგიის შემუშავებაში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(C) თირეოიდექტომია, პროფილაქტიკური ცენტრალუ-
რი ლიმფოდისექციის გარეშე ადეკვატური ჩარევაა 
მცირე ზომის (T1 ან T2), არაინვაზიური, კლინიკურად 
ლიმფური კვანძების დაზიანების (cN0) გარეშე მი-
მდინარე პაპილარული კარცინომისა და უმეტესობა 
ფოლიკულური კარცინომებისთვის.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)
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კისრის ლატერალური კომპარტმენტის ლიმფური 
კვანძების თერაპიული ლიმფოდისექცია უნდა ჩა-
ტარდეს ბიოფსიით დადასტურებული მეტასტაზური 
ლიმფადენოპათიის არსებობის შემთხვევაში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

პაპილარული კარცინომის მქონე პაციენტების უმრა-
ვლესობაში და ფოლიკულური კარცინომის მქონე პაციე-
ნტების შედარებით მცირე ნაწილში, დიაგნოზის დასმის 
მომენტში გვხვდება რეგიონული ლიმფური კვანძების 
მეტასტაზური დაზიანება (290,334,335). მიუხედავად იმისა, 
რომ გარკვეული მონაცემებით, PTC-ის დროს, ლიმფურ 
კვანძებში MTS-ის არსებობას აქვს მცირე (ან საერთოდ 
არ აქვს) გავლენა საბოლოო გამოსავალზე, PTC-ის მქონე 
9904 პაციენტის მონაცემთა დიდი ბაზის (SEER) ანალიზის 
მიხედვით, საბოლოო ცუდი გამოსავალი ასოცირებულია 
ისეთ ფაქტორებთან, როგორიცაა: (336)

●● ლიმფური კვანძების მეტასტაზური დაზიანება
●● ასაკი >45 წ.
●● შორეული მეტასტაზების არსებობა
●● სიმსივნის დიდი ზომა

SEER რეგისტრის კიდევ ერთი კვლევის მიხედვით ნანახი 
იქნა, რომ კისრის ლიმფური კვანძების მეტასტაზები წარ-
მოადგენს დამოუკიდებელ რისკის ფაქტორს გადარჩე-
ნადობის მაჩვენებლის დაქვეითების თვალსაზრისით 
მხოლოდ იმ პაციენტებში, რომლებსაც აღენიშნებათ ან 
ფოლიკულური კიბო ან 45 წელს გადაშორებულ, პაპილა-
რული კიბოს მქონე პაციენტებში (337); თუმცა, ლიმფური 
კვანძების მეტასტაზების მახასიათებლები კიდევ უფრო 
გამოკვეთს რეციდივის რისკს, რეციდივის რისკი მაღა-
ლია იმ პაციენტებში, რომლებსაც აღენიშნებათ კლი-
ნიკურად დადასტურებული მეტასტაზი, მრავლობითი 
მეტასტაზური დაზიანება, დიდი ზომის მეტასტაზები და/
ან ლიმფური კვანძის ექსტრაკაფსულური კვანძოვანი 
გავრცელება (338,339), ვიდრე იმ პაციენტებში, სადაც 
სახეზეა უფრო მცირე ზომის მიკროსკოპული მეტასტა-
ზური დაზიანება (335); შეჯამების სახით შეიძლება, ით-
ქვას, რომ კვლევების უმეტესობის მიხედვით ლიმფურ 
კვანძებში MTS-ის არსებობას აქვს მცირე (ან საერთოდ 
არ აქვს) გავლენა საბოლოო გამოსავალზე.

მეტასტაზები უხშირესად ვითარდება VI დონეზე — კის-
რის ცენტრალურ კომპარტმენტში. (იხ. სურათი 3);
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ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

კლინიკურად N1 (cN1) დაავადების დროს მიღებული და 
რეკომენდებულია, ჩატარდეს ცენტრალური თერაპიუ-
ლი ლიმფოდისექცია (336,346-348). თუმცა, ცენტრალუ-
რი ლიმფოდისექციის პროფილაქტიკურად, რუტინული 
ჩატარების ღირებულება კლინიკურად cN0 დაავადების 
დროს კვლავაც უცნობია.

მცირე რაოდენობის და არასრულყოფილ მონაცემებზე 
დაყრდნობით პროფილაქტიკური ლიმფოდისექცია, სა-
ვარაუდოდ, აუმჯობესებს:

●● დაავადება სპეციფიკურ გამოსავალს/გადარჩენადო-
ბის მაჩვენებელს (353)

●● ლოკალური რეციდივის რისკს (345,354)
●● ოპერაციის შემდგომი Tg-ის დონეს (345,355)
●● RAI-ის ადიუვანტური გამოყენების საჭიროების უკეთ 

განსაზღვრას (344,347,350,356)
●● რეციდივის რისკის შეფასების სიზუსტეს (356-358)

პროფილაქტიკურ ლიმფოდისექციას თან ახლავს დროე-
ბითი ავადობების რისკი, როგორიცაა მაგ., გარდამავალი 
ჰიპოკალცემია, თუმცა, ამცირებს RAI-ით განმეორები-
თად მკურნალობის საჭიროებას (334,346,347,349,359-364).

cN0 დაავადების მქონე პაციენტებში ცენტრალური კის-
რის ლიმფური კვანძების პროფილაქტიკური დისექციის 
მეშვეობით საკმაოდ ხშირ შემთხვევაში ხდება ლიმფური 
კვანძების მიკროსკოპული დაზიანების აღმოჩენა და პა-
ციენტს cN0-დან cN1 კლასში გადაყვანა. თუმცა, ამ აღმო-
ჩენის კლინიკური მნიშვნელობა ძალიან მცირეა (365,366).

მულტიდისციპლინურმა გუნდმა შეიძლება, აარჩიოს 
პროფილაქტიკური ცენტრალური ლიმფიდისექცია პა-
ციენტებში, სადაც მაღალია MTS-ის აღმოჩენისა და რე-
ციდივის სიხშირე. ასეთ პაციენტებს მიეკუთვნება:

●● ასაკოვანი ან ძალიან ახალგაზრდა პაციენტები
●● დიდი ზომის პირველადი სიმსივნის არსებობის დროს
●● სიმსივნის ექსტრათირეოიდული გავრცელებისას
●● ლატერალური ლიმფური კვანძების მეტასტაზური და-

ზიანების არსებობისას
●● თუკი ეს ინფორმაცია გამოსადეგი იქნება მომავალში 

შემდგომი მკურნალობის ტაქტიკის დაგეგმვის პრო-
ცესში

●● ინტრაოპერაციულად საეჭვო ლიმფური კვანძის 
აღმოჩენის შემთხვევაში

პროფილაქტიკური ცენტრალური ლიმფოდისექციიდან 
მიღებული ლიმფური კვანძების ჰისტოპათოლოგიური 
შესწავლისას მიღებული ინფორმაციის ინტერპრეტაცია 
სიფრთხილით უნდა მოხდეს, რამდენადაც ასეთ კვა-
ნძებში შეიძლება, აღმოჩნდეს მიკროსკოპული მეტასტა-
ზები, რომლებიც დიდ გავლენას არ ახდენს რეციდივის 
სიხშირეზე, მაკროსკოპული მეტასტაზებისგან განსხვა-
ვებით (334,344-347,335).

ეს აღმოჩენა 45 წელს გადაცილებულ, კლინიკურად N0 
კატეგორიის პაციენტებს გადაიყვანს N1 კატეგორიაში 
და სტადიაც, შესაბამისად, I-დან III-მდე იცვლება. ამან 
შეიძლება, გამოიწვიოს RAI-ის უფრო ხშირი გამოყენება, 
ვიდრე საჭიროა (344,350,356).

BRAFv600E მუტაციას აქვს შეზღუდული PPV და არ უნდა იყოს 
გამოყენებული პროფილაქტიკური ლიმფოდისექციის 
საჭიროების განსაზღვრის მიზნით (376).

მცირე არაინვაზიური მიკროკარცინომების დროს უმჯო-
ბესია ლობექტომია და ინტრაოპერაციულად ცენტრა-
ლური ლიმფური კვანძების აქტიური რევიზია. საეჭვო 
ან შეცვლილი ლიმფური კვანძების აღმოჩენის შემ-
თხვევაში კი უმჯობესია ტოტალური თირეოიდექტომია 
ლიმფოდისექციით.

[B9] განმეორებითი თირეოიდექტომია
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(A) განმეორებითი ოპერაცია — ფარისებრი ჯირკვლის 
დარჩენილი ნაწილის სრული ამოკვეთა უნდა შეეთა-
ვაზოს მხოლოდ ისეთ პაციენტებს, რომლებსაც ჩაუტა-
რდებოდათ ბილატერალური თირეოიდექტომია თუკი 
საბოლოო დიაგნოზი (რომელიც დაისვა პოსტოპერაცი-
ული კვლევებით — რედ. შენიშვნა) წინასწარ, პირველ 
ოპერაციამდე იქნებოდა ცნობილი. ცენტრალური ლიმ-
ფური კვანძების თერაპიული ლიმფოდისექცია უნდა 
ჩატარდეს, თუკი კლინიკურად ნანახია ცენტრალური 
კომპარტმენტის ლიმფური კვანძების მეტასტაზური და-
ზიანება. ფარისებრი ჯირკვლის მხოლოდ ლობექტომია 
შესაძლოა, საკმარისი იყოს დაბალი რისკის პაპილარუ-
ლი და ფოლიკულური კარცინომების მკურნალობისას.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) RAI-ით აბლაცია, როგორც განმეორებითი თირეოი-
დექტომიის ალტერნატივა, რუტინულად რეკომენდე-
ბული არ არის. თუმცა, იგი შეიძლება, გამოყენებული 
იყოს ინდივიდუალურად პაციენტებში, დარჩენილი 
წილის აბლაციის მიზნით.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

ეს რეკომენდაციები ეხება გაურკვეველი ციტოლოგიისა 
(Bethesda III — რედ, შენიშვნა) და არადიაგნოსტიკური 
ციტოლოგიური კატეგორიის (Bethesda I — რედ. შენიშვნა) 
კვანძების მქონე პაციენტებს, რომელიც ავთვისებიანი 
აღმოჩნდა ოპერაციის შემდეგ.

თუმცა, რამდენადაც ინტრათირეოიდული PTC-ის ან და-
ბალი რისკის კარცინომების დროს ისედაც მოწოდებუ-
ლია ლობექტომია ან ტოტალური თირეოიდექტომია, 
ავთვისებიანობის აღმოჩენის შემთხვევაში განმეორე-
ბითი ოპერაციის ჩატარება ყველა პაციენტთან არ არის 
საჭირო.

ორეტაპიანი ოპერაციის (ლობექტომია, განმეორებითი 
სრული თირეოიდექტომია) ქირურგიული რისკი იგივეა, 
რაც ერთეტაპიანი სრული თირეოიდექტომიისას (382-384).

ასეთ დროს განმეორებითი ოპერაციისას ჩატარდეს 
თუ არა პროფილაქტიკური ლიმფოდისექცია კითხვის 
ნიშნის ქვეშაა. ავთვისებიანი კვანძის აღმოჩენის შემ-
თხვევაში Bethesda I, III, IV, V შემთხვევაში შესაძლებელია, 
გამოყენებული იყოს RAI-ით დარჩენილი ნაწილის აბლა-
ცია (385,386) ისეთ პაციენტებში, რომლებსაც:

●● მაღალი აქვთ განმეორებითი ოპერაციის რისკი (თა-
ნმხლები დაავადებების გამო)

●● უარს ამბობენ განმეორებით ოპერაციაზე
●● დარჩენილი წილის აბლაციის ხანგრძლივი პერიოდი 

გავლენას არ მოახდენს გამოსავალზე
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ასეთ დროს უმჯობესია, გამოყენებული იყოს 100 mCi 
(წარმატების სიხშირე 75%, 1 mCi = 37 MBq) ვიდრე 30 mCi 
(წარმატების სიხშირე — 54%). გვერდითი ეფექტების 
განვითარება უფრო ხშირად მოსალოდნელია მაღალი 
დოზის გამოყენების შემთხვევაში (387). ასევე, კისრის 
ძლიერი ტკივილის გამო პრედნიზონის გამოყენების 
საჭიროება მეტი იყო მაღალი დოზის ჯგუფში.

[B10] როგორ უნდა მოხდეს ოპერაციის წინ ხმისა 
და პარათირეოიდული ჯირკვლების ადეკვატური 
შეფასება?

[B11] პრეოპერაციულ პერიოდში პაციენტთან 
კომუნიკაცია

■■ რეკომენდაცია 39

ოპერაციამდე , ინფორმირებული თანხმობის მიღების 
პროცესში, ქირურგს უნდა ჰქონდეს მუდმივი კომუ-
ნიკაცია პაციენტთან მოსალოდნელი ქირურგიული 
რისკების შესახებ, მათ შორის, ნერვისა და პარათირე-
ოიდული ჯირკვლების დაზიანების რისკების შესახებ. 
მას, ასევე, კომუნიკაცია უნდა ჰქონდეს სხვადასხვა 
სპეციალობის ექიმებთან, მათ შორის ანესთეზიო-
ლოგთან, რათა სრულყოფილად მოხდეს პაციენტის 
წინასაოპერაციო გამოკვლევა და მომზადება.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

პრეოპერაციულად, ინფორმირებული თანხმობის მი-
ღების პროცესში, აუცილებლად უნდა იყოს განხილუ-
ლი ნერვის დროებითი ან მუდმივი დაზიანების შესაძ-
ლებლობა (და მისი თანმხლები კლინიკური შედეგები, 
როგორიც არის: ხმის ცვლილება, ყლაპვის გაძნელე-
ბა, ასპირაციის რისკი და ტრაქეოსტომის საჭიროება). 
ასევე, პაციენტს ინფორმაცია უნდა მიეწოდოს ისეთი 
გართულებების და საკითხების შესახებ, როგორიცაა: 
ჰიპოპარათირეოზი, სისხლდენა, ნაწიბურის გაჩენა, და-
ავადების რეციდივი, დამატებითი პოსტოპერაციული 
მკურნალობის, თიროიდული ჰორმონებით თერაპიის 
და ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის მონიტორინგის სა-
ჭიროება. პრეოპერაციული საუბარი, ასევე, უნდა შეეხოს 
მკურნალი ქირურგის მიერ ჩატარებული ოპერაციების 
შემდეგ განვითარებული გართულებების სიხშირესაც. 
პრეოპერაციული გამოკვლევის შედეგები, რომლებიც 
გულისხმობს დაავადების გავრცელების განსაზღვრას, 
რისკის სტრატიფიკაციასა და სასუნთქი გზების მდგრა-
დობის შეფასებას, უნდა მოიცავდეს გამომსახველობით 
კვლევებს, ციტოლოგიისა და ფიზიკალური გამოკვლე-
ვის შედეგებს (388-392).

[B12] ხმის პრეოპერაციული შეფასება

■■ რეკომენდაცია 40

ფარისებრი ჯირკვლის ოპერაციისთვის მოსამზადე-
ბელ პერიოდში, ყველა პაციენტის ხმის შეფასება 
უნდა მოხდეს, როგორც წინასაოპერაციო კვლევების 
შემადგენელი ნაწილი. ხმის შეფასება მოიცავს როგო-
რც პაციენტის მიერ სუბიექტურად ხმის ცვლილების 
აღწერას, ისე ექიმის მიერ ხმის შეფასებას.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

■■ რეკომენდაცია 41

ხორხის პრეოპერაციული გამოკვლევა უნდა ჩატა-
რდეს ყველა იმ პაციენტში, რომელსაც აღენიშნება 
შემდეგი ნიშნები:

(A) პრეოპერაციულად არსებული ხმის პრობლემები

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) ცერვიკალური ან გულმკერდის ღრუს ზედა სეგმე-
ნტზე ჩატარებული ოპერაცია ანამნეზში, რომელიც 
ხორხის შებრულებულ ნერვს ან ვაგუსს ჩააყენებდა 
დაზიანების საფრთხის ქვეშ

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(C) ფარისებრი ჯირკვლის კიბო უკანა ექსტრათირეო-
იდული გავრცელებით, ან ცენტრალური კისრის დიდი 
ოდენობით ლიმფური კვანძების მეტასტაზებით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ხმის ცვლილება არის ფარისებრ ჯირკვალზე ჩატარე-
ბული ოპერაციის მნიშვნელოვანი გართულება, რომე-
ლიც გავლენას ახდენს პაციენტის სიცოცხლის ხარისხზე 
(ხმის, ყლაპვის და სასუნთქი გზების მხრივ), ასევე, ეს 
შეიძლება, დაკავშირებული იყოს დამატებითი ხარჯისა 
და სამედიცინო-ლეგალური პრობლემების წარმოშო-
ბასთან (393-401).

მდგომარეობის პრეოპერაციული შეფასება უზრუნვე-
ლყოფს საბაზისო მაჩვენებლის არსებობას, რომელ-
ზე დაყრდნობითაც შესაძლებელია პერიოპერაციული 
პროგნოზის განსაზღვრა (402). პრეოპერაციულად პაცი-
ენტის ხმის შეფასება უნდა მოიცავდეს როგორც ხმის 
პრობლემების და ცვლილებების შესახებ შეკითხვებზე 
პაციენტის სუბიექტურ პასუხებს, ისე ექიმის მიერ ობი-
ექტურად ხმის შეფასებას და ეს ყველაფერი აღწერილი 
უნდა იქნას სამედიცინო დოკუმენტაციაში (ცხრილი 4) 
(406).

პაციენტს ოპერაციამდე ინფორმაცია უნდა მიეწოდოს 
ხმის შესაძლო დაკარგვის რისკის შესახებ. ოპერაციის 
შესაძლო გართულებების სიხშირეზე პაციენტს ქირურგ-
მა უნდა მიაწოდოს ინფორმაცია საკუთარი გამოცდილე-
ბიდან გამომდინარე.

ოპერაციამდე ყველა პაციენტს უნდა ჩაუტარდეს ხმის 
შეფასება პრეოპერაციული ფიზიკალური გამოკვლევის 
ფარგლებში.

თუკი სიმსივნით დაზიანებულია 1 სახმო იოგი, და ამავ-
დროულად ოპერაციისას დაზიანდა კონტრალატერა-
ლური სახმო იოგი, ეს გამოიწვევს პაციენტებში სახმო 
იოგების ბილეტარალურ პარეზს, სუნთქვის პრობლემე-
ბის აღმოცენების ჩართვით (415).

ხმისა და ხორხის ფუნქციის შეფასება შესაძლებელია, 
ჩატარდეს ლარინგოსკოპიით.

თუკი სახმო იოგის პარეზი ცალმხრივ ქრონკულია, შესაძ-
ლოა, კომპენსირებოდეს მეორე მხარეს კონტრალატე-
რალური სახმო იოგით და პაციენტს არ ჰქონდეს ჩივილი 
ხმის ცვლილებაზე (402).
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ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

პრეოპერაციული შეფასებისას სახმო იოგის პარეზი აშ-
კარად მიუთითებს დაავადების ლოკალურ ინვაზიაზე. 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 10-15%-ს ახასიათებს ექ-
სტრათირეოიდული გავრცელება, უხშირესად ინისქვე-
შა კუნთში (53%), ხორხის შებრულებულ ნერვში (43%), 
ტრაქეაში (30%), საყლაპავში (21%) და ხორხში (12%) 
(405,412–414).

ხორხის ნერვის პრეოპერაციულად არსებული დისფუნ-
ქციის დიაგნოსტიკის არარსებობა, ზრდის პოსტოპერა-
ციული ნერვის ბილატერალური პარეზის, რესპირატორუ-
ლი დისტრესისა და ტრაქეოსტომიის საჭიროების რისკს 
ისეთ პაციენტებში, რომლებსაც უტარდებათ ტოტალური 
თირეოიდექტომია (415).

ლარინგოსკოპია უნდა ჩატარდეს, თუკი პაციენტს ანა-
მნეზში აქვს:

●● ფარისებრ ჯირკვალზე ან ფარისებრახლო ჯირკვალზე 
ოპერაციული ჩარევა

●● კაროტიკული ენდარტერექტომია
●● ცერვიკალური ეზოფაგექტომია
●● ოპერაცია კისრის მალებზე წინამხრივი მიდგომით
●● კისრის სხივური თერაპია

ხმასთან დაკავშირებული სიმპტომები შესაძლოა, არ 
გამოვლინდეს ხმის ნერვის ნაწილობრივი დაზიანების 
შემთხვევაში პარალიზებული სახმო იოგის პოზიციის 
გამო ან კონტრალატერალური სახმო იოგის კომპენსა-
ტორული ფუნქციის გამო (403,416-422).

[B13] ხმისა და პარათირეოიდული ჯირკვლების 
ინტრაოპერაციული მართვა
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(A) აუცილებელია, ყველა შემთხვევაში მოხდეს ინ-
ტრაოპერაციულად ხორხის შებრუნებული ნერვის 
ვიზუალური იდენტიფიკაცია. ასევე, უნდა გადაიდგას 

შესაბამისი ნაბიჯები, რათა მოხდეს ხორხის ზედა ნე-
რვის გარე ტოტის (EBSLN) შენარჩუნება, ფარისებრი 
ჯირკვლის ზედა წილის დისექციის დროს.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) შესაძლოა, გამოყენებული იყოს ნერვის ინტრა-
ოპერაციული სტიმულაცია (მონიტორინგით ან მის 
გარეშე), ნერვის იდენტიფიკაციის გამარტივებისა და 
ნერვის ფუნქციონირების დადასტურების მიზნით.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)
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თირეოიდექტომიის დროს უნდა შენარჩუნდეს პარა-
თირეოიდული ჯირკვლები და მათი სისხლმომარა-
გება.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

20 რანდომიზებული და არარანდომიზებული, პროს-
პექტული და რეტროსპექტული კვლევის ბოლოდროი-
ნდელი სისტემური მეტა-ანალიზის მიხედვით, ინტრაო-
პერაციულ ნეირომონიტორინგს არ აქვს სტატისტიკურად 
მნიშვნელოვანი სარგებელი, თირეოიდექტომიის დროს 
ჩატარებულ დათვალიერებასთან შედარებით, შებრუნე-
ბული ნერვის საერთო, გარდამავალი, ან მუდმივი დამ-
ბლის გამოსავლის თვალსაზრისით (420).

თუმცა, მაღალი რისკის პაციენტების ქვეჯგუფის მეორე-
ულმა ანალიზებმა აჩვენა სტატისტიკურად მნიშვნელო-
ვანი ჰეტეროგენურობა მკურნალობის ეფექტის მხრივ 
ხორხის შებრუნებული ნერვის გარდამავალი დაზიანე-
ბის თვალსაზრისით (425). რამდენიმე კვლევამ აჩვენა, 
რომ ინტრაოპერაციული ნეირომონიტორინგი გამოი-
ყენება უფრო ხშირად მაღალკვალიფიციური ქირურგე-
ბის მიერ, რათა უფრო გაადვილდეს ნერვის მდგომარე-
ობის მართვა, ხოლო რამდენიმე კვლევის თანახმად, 
ფარისებრი ჯირკვლის განმეორებითი და კომპლექსური 
ოპერაციების დროს, ნეირომონიტორინგის შედეგად 
მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა ნერვის პარეზის შემ-
თხვევევების მაჩვენებელი (401,426-430).

მნიშვნელოვანია, დათვალიერდეს თირეოიდექტომიისა 
და ცენტრალური ლიმფოდისექციის შედეგად ამოღე-
ბული ქსოვილი მანამ, სანამ მოხდება მისი გაგზავნა 
ჰისტოპათოლოგიური კვლევისთვის, რათა შესაძლებე-
ლი იყოს პარათიროიდული ჯირკვლების აღმოჩენა და 
შენარჩუნება.

თუკი შემთხვევით ან გამოუვალი მდგომარეობის გამო 
მოხდა პარათირეოიდული ჯირკვლების ამოკვეთა, დაუ-
ყოვნებლივ უნდა მოხდეს იმ ფაქტის დადასტურება, რომ 
პარათირეოიდულ ჯირკვალში არ იყო სიმსივნური დაზი-
ანება და უნდა განხორციელდეს ავტოტრანსპლანტაცია 
სწორ კუნთში ან მკერდლავიწდვრილისებრ კუნთში.

[B14] პოსტოპერაციული მოვლა
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პაციენტებს უნდა ჩაუტარდეთ ხმის შეფასება პო-
სტოპერაციულ პერიოდში. თუკი ხმა შეცვლილია, 

ფაქტორი სიმპტომები /ნიშნები

ისტორია

ხმის ცვლილება, დისფაგია, სასუნთქი 
გზების სიმპტომები, ჰემოპტოზი, 
ტკივილი, სწრაფი პროგრესირება, 
კისრის და გულმკერდის ზედა ნაწილის 
ორგანოებზე ადრე ჩატარებული 
ოპერაცია

ფიზიკალური 
გასინჯვა

ფართო, დიდი ზომის ფიქსირებული მასა 
ხორხზე ან ტრაქეაზე

რადიოლოგიური 
კვლევა

სიმსივნე, რომელიც ვრცელდება 
ფარისებრის წილის პერიფერიულ 
ნაწილში/მის გარეთ უკანა 
მიმართულებით, და/ან 
ტრაქეოეზოფაგული ინფილტრაცია, ან 
კისრის დიდი ზომის ლიმფური კვანძების 
კონგლომერატი, რომელიც მიყვება 
ხორხის შებრუნებული ნერვს ან ვაგუსს

ცხრილი 4. პრეოპერაციული ფაქტორები, რომლებიც 
შესაძლოა, ასოცირებული იყოს ხორხის შებრუნებული 
ნერვის ფუნქციის მოშლასთან
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ოფიციალურად უნდა მოხდეს ხორხის გამოკვლევის 
ჩატარება.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)
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მნიშვნელოვანი ინტრაოპერაციული აღმოჩენებისა 
და პოსტოპერაციული მოვლის დეტალების შესახებ 
ქირურგმა ინფორმაცია უნდა მიაწოდოს პაციენტს და 
სხვა სპეციალობის ექიმებს, რომლებიც ჩართული 
არიან პაციენტის პოსტოპერაციულ მართვაში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

არსებობს RLN-ის პარეზის მართვის მრავალი ვარიანტი, 
მათ შორის: ხმის თერაპია, სახმო იოგის აუგმენტაცია 
ინექციის გამოყენებით, ღია სახმო იოგის (დაიზანებული 
იოგი, რომელიც არ იხურება — რედ. შენიშვნა) მედია-
ლიზაცია ოპერაციული გზით. ფარისებრი ჯირკვალზე 
ოპერაციის შემდეგ, სახმო იოგის დამბლის მაჩვენებლის 
შეფასება შესაძლებელია მხოლოდ პოსტოპერაციულად 
ხორხის გასინჯვით.

ქირურგის მიერ პაციენტისა და ფარისებრი ჯირკვლის 
კიბოს მართვაში ჩართულ სხვა ექიმებისთვის ინტრა-
ოპერაციული აღმოჩენებისა და პოსტოპერაციული მო-
ვლის შესახებ ინფორმაციის მიწოდება არის კრიტიკუ-
ლად მნიშვნელოვანი ფაქტორი შემდგომი თერაპიისა 
და ზედამხედველობის მიდგომის ასარჩევად.

კომუნიკაციისთვის მნიშვნელოვანი ელემენტებია: (i) ქი-
რურგიული ანატომიური აღმოჩენები, მათ შორის RLN-ი-
სა და პარათიროიდული ჯირკვლის სტატუსი (მათ შორის, 
თუ ნეირომონიტორინგის დროს მოხდება სასიგნალო 
ინფორმაციის დაკარგვა); (ii) დაავადების ოპერაციის 
დროს აღმოჩენილი მახასიათებლები, როგორიცაა ექ-
სტრათირეოიდული გავრცელების მტკიცებულება, სიმ-
სივნის რეზექციის სისრულე, კვანძოვანი დაავადების 
არსებობა და გავრცელება, ასევე, (iii) პაციენტის პოსტო-
პერაციული მდგომარეობა, მათ შორის ხმის და ხორხის 
გასინჯვა, პარათიროიდული ჰორმონის და კალციუმის 
დონის შეფასება, კალციუმისა და D ვიტამინის ჩანაც-
ვლებითი თერაპიის საჭიროების განსაზღვრა და ქირუ-
რგიული პათოლოგიური ანალიზის ანგარიში (440). სწორი 
კომუნიკაციის გასამარტივებლად ქირურგი ჩართული 
უნდა იყოს პაციენტის შემდგომ მართვაშიც და შეიძლე-
ბა, დარჩეს ჩართული ენდოკრინოლოგთან კონსულტა-
ციის შემდეგაც, ადგილობრივი პრაქტიკის შესაბამისად.

[B15] ფარისებრი ჯირკვლის ნიმუშის ჰისტოპათოლოგი-
ური შეფასების საბაზისო პრინციპები
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(A) ძირითადი სიმსივნური მახასიათებლების გარდა, 
AJCC/UICC-ის მიხედვით ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 
სტადიის დადგენისთვის, პათომორფოლოგიურ და-
სკვნაში აღწერილი უნდა იყოს რეზექციის კიდეების 
სტატუსი, ასევე, დასკვნა უნდა მოიცავდეს ისეთ ინ-
ფორმაციას, რომელიც გამოსადეგი იქნება რისკის 
შეფასებისთვის, როგორიცაა მაგ., ვასკულარული ინ-
ვაზიის არსებობა და დაზიანებული სისხლძარღვების 

რაოდენობა, მეტასტაზირებული ლიმფური კვანძების 
რაოდენობა, მეტასტაზური დაზიანების კერის უდიდე-
სი დიამეტრი, მეტასტაზირებული სიმსივნის ექსტრა-
ნოდულური გავრცელების არსებობა ან არ არსებობა.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) ჰისტოპათოლოგიური კვლევისას უნდა იდენტი-
ფიცირდეს ისეთი ჰისტოპათოლოგიური ვარიანტები, 
რომლებიც ასოცირებულია უფრო ცუდ გამოსავალთან 
(მაგ., მაღალუჯრედული ვარიანტი, ცილინდრულუჯრე-
დული ვარიანტი, ლურსმნისებრუჯრედული (ჰობნეილ) 
ვარიანტი, ფართოდ ინვაზიური ფოლიკულური კარცი-
ნომა, დაბალდიფერენცირებული კარცინომა). ან უფრო 
კარგი პროგნოზისა და გამოსავლის მქონე ვარიანტები 
(მაგ., პაპილარული კარცინომის ინკაფსულირებული 
ფოლიკულური ვარიანტი ინვაზიის გარეშე, ან მინიმა-
ლურად ინვაზიური ფოლიკულური კარცინომა).

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(C) ჰისტოპათოლოგიური კვლევისას უნდა იდენტი-
ფიცირდეს და აღიწეროს ვარიანტები, რომლებიც 
ასოცირებული ოჯახურ სინდრომებთან (პაპილარული 
კარცინომის კრიბრიფორმულ-მორულური ვარიანტი 
ხშირად არის ასოცირებული ოჯახურ ადენომატოზურ 
პოლიპოზთან (FAP), ფოლიკულური ან პაპილარული 
კარცინომა ასოცირებულია PTEN — ჰამარტომა სიმ-
სივნის სინდრომთან).

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

AJCC/UICC ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს სტადიის დასა-
დგენად აუცილებელია, ჰისტომორფოლოგიური დასკვნა 
მოიცავდეს:

●● რეზექციის კიდეების სტატუსს
●● ვასკულარული ინვაზიის შესახებ ინფორმაციას
●● დაზიანებული (ინვაზირებული) სისხლძარღვების რა-

ოდენობას
●● გამოკვლეული ლიმფური კვანძების რაოდენობას
●● რამდენ ლიმფურ კვანძში აღმოჩნდა MTS
●● ლიმფური კვანძში არსებული მეტასტაზური კერის 

უდიდეს ზომას
●● ექსტრანოდულური გავრცელების შესახებ ინფორ-

მაციას
●● აუცილებელია აღწერილი იყოს ჰისტოპათოლოგიური 

ვარიანტი

არაკეთილსაიმედი გამოსავლის მქონე ვარიანტებია:

●● მაღალუჯრედული ვარიანტი
●● ცილინდრულუჯრედული ვარიანტი
●● ლურსმნისებრუჯრედული (ჰობნეილ) ვარიანტი
●● ფართოდ ინვაზირებული ფოლიკულური კიბო
●● დაბალდიფერენცირებული კარცინომა

ოჯახურ სინდრომებთან ასოცირდება შემდეგი ვარია-
ნტები :

●● კრიბრიფორმულ-მორულური ვარიანტი — ასოცირდე-
ბა ოჯახურ ადენომატოზურ პოლიპოზთან (FAP)

●● ფოლიკულური და პაპილარული კარცინომა ასოცირ-
დება PTEN-ჰამარტომა სიმსივნის სინდრომთან.



34 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

ჰისტოპათოლოგიურად PTC წარმოადგენს მაღალდი-
ფერენცირებულ კიბოს, რომელიც აღმოცენდება ფარი-
სებრი ჯირკვლის ფოლიკულური უჯრედებიდან და აქვს 
დამახასიათებელი ბირთვული მიკროსკოპული შენება. 
მიუხედავად იმისა, რომ პაპილარული ზრდის მახასია-
თებლები ხშირია, ეს უკანასკნელი არ არის აუცილებელი 
დიაგნოზის დასადგენად.

ფოლიკულური კარცინომა ფარისებრი ჯირკვლის ფო-
ლიკულური უჯრედებიდან განვითარებული მაღალდი-
ფერენცირებული კიბოა, რომელსაც ახასიათებს ტრა-
ნსკაფსულური და/ან ვასკულარული ინვაზია და არ აქვს 
ფარისებრი ჯირკვლის პაპილარული კარცინომისთვის 
დამახასიათებელი ბირთვული დიაგნოსტიკური მახა-
სიათებლები.

ონკოციტური (ჰიურტლის უჯრედული) კარცინომა ჯა-
ნდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის (WHO) მიხედვით 
წარმოადგენს ფოლიკულურ უჯრედოვანი კარცინომის 
ჰოსტოპათოლოგიურ ვარიანტს, თუმცა, ონკოციტურ ფო-
ლიკულურ კარცინომებს აქვთ ბიოლოგიური ქცევის სხვა 
ტიპი. ფოლიკულური კარცინომებისგან განსხვავებით, 
ონკოციტურ კარცინომებს აქვთ ლიმფურ კვანძებში მე-
ტასტაზირების მაღალი სიხშირე, რეციდივის შედარებით 
მაღალი სიხშირე და, ასევე, გაზრდილი აქვთ დაავადება 
სპეციფიკური სიკვდილობის რისკიც.

ონკოციტური სიმსივნეები ვითარდება განსხვავებული 
ბიოლოგიური მექანიზმით და, სავარაუდოდ, წარმოად-
გენს სრულიად დამოუკიდებელ ტიპს ფარისებრი ჯირ-
კვლის ავთვისებიან სიმსივნეებს შორის.

ტრადიციულად ფოლიკულური კარცინომა იყოფა 2 ძი-
რითად ქვეტიპად:

1.	 მიმინალურად ინვაზიური (ინკაფსულირებული)
2.	ფართოდ ინვაზიური

მინიმალურად ინვაზიურ ფოლიკულურ კარცინომას ახა-
სიათებს მხოლოდ კაფსულის ინვაზია (მიკროსკოპული); 
ზოგიერთი კვლევით მინიმალურად ინვაზიური ფოლი-
კულური კარცინომა მოიცავს მიკროსკოპულ ინვაზიას 
სისხლძარღვებსა და კაფსულაში.

მინიმალურად ინვაზიური ფოლიკულური კიბო (მხოლოდ 
კაფსულის ინვაზიით, ვასკულარული ინვაზიის გარეშე) 
წარმოადგენს ძალიან დუნედ მიმდინარე კეთილსაი-
მედო პროგნოზის მქონე სიმსივნეს, სიკვდილობის სიხ-
შირით <5%;

ანგიოინვაზიური ფოლიკულური კარცინომების არსებო-
ბისას სიკვდილობის სიხშირე 5-30%-ია, რაც პირდაპირ 
კორელაციაშია ინვაზირებული სისხლძარღვების რაო-
დენობასთან.

აუცილებელია, ჰისტოპათოლოგიურ დასკვნაში წარმო-
დგენილი იყოს ინფორმაცია რეზექციის კიდეების შე-
სახებ. რეზექციის კიდეების პოზიტიური მაჩვენებელი, 
ჩვეულებრივ, ასოცირებულია რეციდივის საშუალო ან 
მაღალ რისკთან.

ლიმფურ კვანძებში MTS-ური დაზიანების კერის ზომა 
და ლიმფური კვანძის კაფსულის გარეთ გავრცელება 
გავლენას ახდენს კიბოს რეციდივის რისკზე.

დასკვნაში აღწერილი უნდა იყოს ამოკვეთილი და შესწა-
ვლილი ლიმფური კვანძების რაოდენობა, მეტასტაზური 

დაზიანების ზომა (მიკრომეტასტაზი <2 მმ თუ მაკრომე-
ტასტაზი >2 მმ), ასევე, აღინიშნება თუ არა ექსტრანოდუ-
ლური გავრცელება.

ინვაზირებული სისხლძარღვების არსებობა არაკეთილ-
საიმედო პროგნოზული ნიშანია, სისხლძარღვში ინვაზია 
აღიწერება, როგორც სიმსივნური უჯრედების არსებობა 
სისხლძარღვის სანათურში. ასევე, სიმსივნე უნდა იყოს 
ინვაზირებული არა კვანძის სისხლძარღვში, არამედ კვა-
ნძის კაფსულის ან კვანძის კაფსულის გარეთ არსებულ 
სისხლძარღვში.

4 და მეტი სისხლძარღვის ინვაზია ასოცირებულია უფრო 
ცუდ გამოსავალთან, ვიდრე 4-ზე ნაკლები სისხლძარ-
ღვის ინვაზია. ეს განსაკუთრებით ეხება ფოლიკულურ 
კარცინომას. ამდენად ინვაზირებული სისხძარღვების 
რაოდენობა, ასევე, უნდა იყოს აღწერილი პათოლოგ
ანატომიურ დასკვნაში.

პაპილარული კარცინომის 10-ზე მეტი მიკროსკოპული 
ვარიანტი არსებობს, ზოგიერთი მათგანი უფრო აგრე-
სიულია, ზოგი — ნაკლებად.

უფრო აგრესიული და არაკეთილსაიმედო ჰისტომორ-
ფოლოგიური ვარიანებია:

●● მაღალუჯრედული ვარიანტი, რომელიც გვხვდება 
უფრო ასაკოვნებში, ვლინდება უფრო შორსწასულ 
სტადიაზე, უფრო მაღალია რეციდივების სიხშირე 
და დაავადება სპეციფიკური სიკვდილობა. BRAFv600E 
მუტაცია ნანახია დაახლოებით 80% შემთხვევაში.

●● ცილინდრულუჯრედული ვარიანტი — ხშირია შორეუ-
ლი მეტასტაზური დაზიანება და სიმსივნით გამოწვეუ-
ლი სიკვდილობა. BRAFv600E მუტაცია ნანახია დაახლო-
ებით 33% შემთხვევაში.

●● ლურსმნისებურუჯრედული (ჰობნეილ) ვარიანტი — 
ბოლო პერიოდში აღმოჩენილი ვარიანტია, ხშირია 
BRAFv600E მუტაცია. ხშირად ასოცირებულია შორეულ 
მეტასტაზებთან ფილტვებში და ახასიათებს დაავა-
დება სპეციფიკური სიკვდილობის მაღალი სიხშირე.

ასევე, არასახარბიელო ვარიანტებს მიეკუთვნება:

●● სოლიდური ვარიანტი
●● დიფუზურ-სკლეროზული ვარიანტი

სოლიდური ვარიანტი შედარებით უფრო აგრესიულია, 
ასოცირებულია შორეულ მეტასტაზებთან შემთხვევა-
თა დაახლოებით 15%-ში. სოლიდური ვარიანტი პათო-
ლოგ-ანატომებს არ უნდა აერიოთ დაბალდიფერენ-
ცირებულ ვარიანტში, რამდენადაც მათ გარკვეული 
მახასიათებლები მსგავსი აქვთ.

დიფუზურ-სკლეროზული ვარიანტის პროგნოზი არა-
კეთილსაიმედოა. იგი ხასიათდება ფარისებრი ჯირკვ-
ლის ქსოვილის დიფუზური დაზიანებით, ჯირკვალში 
შესაძლოა, კვანძი საერთოდ არ იყოს. გვხვდება უფრო 
ახალგაზრდა პაციენტებში, ხშირია შორს წასული მეტა-
სტაზები — უხშირესად ფილტვში. ასევე, მაღალია დაა-
ვადება სპეციფიკური სიკვდილობა.

პაპილარული კარცინომის ინკაფსულირებული ფოლი-
კულური ვარიანტი ავლენს RAS მუტაციას და ახასიათებს 
ძალიან დუნე მიმდინარეობა (ეს ქვეტიპი გადაკეთდა 
ფარისებრი ჯირკვლის არაინვაზიური ფოლიკულური ნე-
ოპლაზია პაპილარულის მსგავსი ბირთვებით — NIFTP 
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ახალი კლასიფიკაციის მიხედვით — რედ. შენიშვნა).

პაპილარული კარცინომის არაინკაფსულიებული ფოლი-
კულური ვარიანტი უფრო ხშირად ავლენს BRAF მუტაციას.

პაპილარული კარცინომის ფოლიკულური ვარიანტის 
სიმსივნეები, რომლებსაც აღენიშნებათ მეტასტაზი-
რების პოტენციალი, უხშირესად ხასიათდება შემდეგი 
ნიშნებით:

●● სქელი კაფსულა
●● ვასკულარული ინვაზია
●● სიმსივნის კაფსულის ინვაზია

აუცილებელია, მოხდეს სიმსივნის კაფსულის მთლი-
ანად, მთელს სიგრძეზე, დათვალიერება, რათა პათო-
ლოგ-ანატომს არ გამორჩეს კაფსულის ინვაზია. ასევე, 
აუცილებელია სიმსივნის ფრთხილი და გულდასმით 
დათვალიერება, რომ არ გამორჩეთ სიმსივნის ნეკროზის 
უბნები ან მაღალი მიტოზური აქტივობა (>3-ზე 10-დან), 
რაც დამახასიათებელია დაბალდიფერენცირებული სი-
მსივნეებისთვის.

თუკი ზემოთ თქმული გამოირიცხა, PTC-ის ინკაფსული-
რებული ფოლიკულური ვარიანტი ხასიათდება ძალიან 
დაბალი აგრესიულობით და უკანასკნელი კლასიფიკაცი-
ით ავთვისებიან კიბოდაც აღარ განიხილება, არამედ მას 
ეწოდება ფარისებრი ჯირკვლის არაინვაზიური ფოლი-
კულური ნეოპლაზია პაპილარულის მსგავსი ბირთვებით 
— NIFT-P (რედ. შენიშვნა).

კრიბრიფორმულ-მორულური ვარიანტის დროს შესაძ-
ლოა, სახეზე იყოს გენეტიკური სინდრომი — ოჯახური 
ადენომატოზური პოლიპოზი. ასეთ დროს საჭიროა კო-
ლონოსკოპიის წარმოება და გენეტიკური კვლევა APC 
გენის მუტაციაზე.

მულტიფოკალურ სიმსივნეებს უფრო მეტად ახასიათებთ 
ოჯახურ სინდრომებთან ასოცირება, ვიდრე უნიფოკა-
ლურს.

[B16] რა როლი აქვს პოსტოპერაციულად სტადიის 
დადგენასა და რისკის სტრატიფიკაციას ფარისებრი 
ჯირკვლის დიფერენცირებული კიბოს მართვაში?

[B17] პოსტოპერაციულად სტადიის დადგენა

■■ რეკომენდაცია 47

AJCC/UICC-ის სტადიის შესაფასებელი სისტემის მე-
შვეობით სტადიის დადგენა რეკომენდებულია DTC-ის 
მქონე ყველა პაციენტში, რამდენადაც იგი გამოსადე-
გია დაავადებით გამოწვეული ავადობის წინასწარ 
განსაზღვრისთვის. ასევე, მისი გამოყენება საჭიროა 
კიბოს რეესტრებისთვის.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს სტადიის პოსტოპერაციუ-
ლი განსაზღვრა, სხვა სიმსივნებიის მსგავსად, აქაც გა-
მოიყენება შემდეგი მიზნებისთვის: (i) პროგნოზული ინ-
ფორმაციის მისაღებად, რასაც დიდი მნიშვნელობა აქვს, 
როდესაც განიხილება დაავადების მეთვალყურეობისა 
და თერაპიის სტრატეგიები, და (ii) რათა შესაძლებელი 
იყოს პაციენტის აღწერა რისკის სტრატიფიკაციის მი-
ხედვით, რაც მნიშვნელოვანია ექიმებს შორის კომუნი-

კაციისთვის, კიბოს რეესტრების შექმნისა და კვლევითი 
მიზნებისთვის.

დაავადების საწყისი სტადიის ზუსტად განსაზღვრა მოი-
თხოვს რისკის სტრატიფიკაციისთვის საჭირო ყველა შე-
საბამისი მონაცემის დეტალურ გაანალიზებას, იქნება ეს 
ინფორმაცია მიღებული პრეოპერაციული ტესტირების 
დროს, უშუალოდ ოპერაციისას თუ პოსტოპერაციულად 
დინამიკაში დაკვირვების დროს. ასევე, მნიშვნელოვა-
ნია, ხაზი გაესვას იმას, რომ ძალიან ბევრ შემთხვევაში, 
ქირურგიული მასალის პათოლოგიური კვლევის დას-
კვნა არ მოიცავს ისეთ კრიტიკულ რისკის ფაქტორებს, 
როგორებიცაა: სახმო იოგის პრეოპერაციული პარეზი, 
ექსტრათიროიდული ინვაზიის დიდი ფართობი, ნარჩენი 
დიდი ქსოვილი ან რეზექციის სისრულე. ამ კრიტიკულად 
მნიშვნელოვანი ინფორმაციის გარეშე საწყის ეტაპზე 
რისკის სტრატიფიკაცია, დიდი ალბათობით, იქნება არა-
ზუსტი და პოტენციურად შეცდომაში შემყვანი.

მკურნალობის სათანადო მეთოდების შესახებ კვლე-
ვების დასრულებამდე, კლინიკო-პათოლოგიურ რისკის 
ფაქტორთან და მოლეკულურ მარკერებთან დაკავში-
რებული რისკის სტრატიფიკაციისთვის საჭირო ინფო-
რმაცია შესაძლებელია, გამოყენებული იყოს, როგორც 
პროგნოზული ფაქტორი, რომელიც გამოსადეგი იქნება 
დინამიკაში დაკვირვებისას. აღნიშნული ინფორმაცია 
დამხმარეა დაავადების მართვის სტრატეგიების შესახებ 
გადაწყვეტილებების მისაღებად, როგორიცაა, გამომსა-
ხველობითი კვლევის ტიპი და სიხშირე და ბიოქიმიური 
ტესტირება.

[B18] AJCC/UICC TNM კლასიფიკაციით სტადიის დადგენა

სამწუხაროდ, ფარისებრი ჯირკვლის კიბოთი გამოწვე-
ული სიკვდილობის რისკის განსასაზღვრად შექმნილ 
დაავადების სტადიის შეფასების არც ერთ სისტემას არ 
შეუძლია სიკვდილობის რისკის სრულყოფილად პროგ-
ნოზირება (5%-30% შესაბამისი მონაცემები PVE 0.05-0.30) 
(277,501,526,530). მიზეზები თუ რატომ არ შეუძლია რისკის 
სტრატიფიკაციის სისტემას, ზუსტად განსაზღვროს კონ
კრეტულ პაციენტში, ფარისებრი ჯირკვლის კიბოთი 
გამოწვეული სიკვდილობის რისკი, შეიძლება, დაკავ-
შირებული იყოს სისტემების მიერ სხვა, პოტენციურად 
მნიშვნელოვან კლინიკო-პათოლოგიურ მახასიათებ-
ლებთან ასოცირებული რისკის არაადეკვატურ ინტე-
გრაციასთან. ეს ფაქტორებია: სპეციფიკური ჰისტოლო-
გია (ფარისებრი ჯირკვლის მაღალდიფერენცირებული 
კიბო vs ფარისებრი ჯირკვლის დაბალდიფერენცირებუ-
ლი კიბო), მოლეკულური პროფილი, ზომა და შორეული 
მეტასტაზების მდებარეობა (ფილტვის მეტასტაზები vs 
ძვლის მეტასტაზები vs მეტასტაზები ტვინში), მეტასტა-
ზების ფუნქციური სტატუსი (RAI-ის შთანთქმის უნარის 
მქონე vs 18FDG-PET-ის შთანთქმის უნარის მქონე), სა-
წყისი თერაპიის ეფექტიანობა (რეზექციის სისრულე, 
RAI-ის ეფექტიანობა, გარეგანი სხივური თერაპია თუ 
სხვა სისტემური თერაპიები). გარდა ამისა, ბოლო დრო-
ინდელმა კვლევებმა ეჭვქვეშ დააყენა ასაკის 45 წელი 
ზღვრულ მაჩვენებლად გამოყენება, რომლის ზევითაც 
ხდება პაციენტის სტადიის გაზრდა, AJCC/UICC TNM სისტე-
მის მიხედვით (340,531-533).

რამდენადაც სტადიის შეფასების არც ერთი სისტემა არ 
არის სხვაზე ცალსახად უპირატესი, გარკვეულმა კვლე-
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ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

დეფინიცია

T0 პირველადი სიმსივნე არ ვლინდება

T1a სიმსივნე ≤1 სმ-ისა, ექსტრათირეოიდული გარცელების გარეშე

T1b სიმსივნის მაქსიმალური ზომა >1 სმ-ზე, მაგრამ ≤2 სმ-ზე, ექსტრათირეოიდული გარცელების გარეშე

T2 სიმსივნის მაქსიმალური ზომა >2 სმ-ზე, მაგრამ ≤4 სმ, ექსტრათირეოიდული გარცელების გარეშე

T3
სიმსივნის მაქსიმალური ზომა >4 სმ-ზე ექსტრათირეოიდული გარცელების გარეშე ან ნებისმიერი ზომის სიმსივნე 
მინიმალური ექსტრათირეოიდული გავრცელებით (მაგ., ჩაზრდა მკერდ-ფარისების კუნთში ან ფარისებრის 
ირგვლივმდებარე რბილ ქსოვილში)

T4a
ნებისმიერი ზომის სიმსივნე, რომელიც ვრცელდება ფარისებრის კაფსულის გარეთ, ჩაზრილია კანქვეშა რბილ 
ქსოვილში, ხორხში, ტრაქეაში, საყლაპავ მილში ან ხორხის შებრუნებულ ნერვში

T4b
ნებისმიერი ზომის სიმსივნე, რომელიც ჩაზრდილია ხერხემლისწინა ფასციაში ან შემოსაზღვრავს საძილე არტერიას 
ან შუასაყრის სისხლძარღვებს

N0 რეგიონალურ ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზები არ ვლინდება

N1a მეტასტაზები VI დონის ლიმფურ კვანძებში (პრეტრაქეული, პარატრაქეული და ხორხის წინა ლიმფური კვანძები)

N1b
მეტასტაზები კისრის ლიმფურ კვანძებში უნილატერალურად, ბილატერალურად ან კონტრალატერალურ მხარეს 
(I, II, III, IV, V დონის ლიმფურ კვანძებში), ან ხახისუკანა ან ზედა შუასაყრის ლიმფურ კვანძებში (VII დონის ლიმფური 
კვნაძები)

M0 შორეული მეტასტაზები არ არის

M1 შორეული მეტასტაზები არის

პაციენტის ასაკი <45 წელზე დიაგნოსტირებისას

I ნებისმიერი T ნებისმიერი N M0

II ნებისმიერი T ნებისმიერი N M1

პაციენტის ასაკი ≥45 წელზე დიაგნოსტირებისას

I
T1a
T1b

N0
N0

M0
M0

II T2 N0 M0

III

T1a
T1b
T2
T3
T3

N1a
N1a
N1a
N0
N1a

M0
M0
M0
M0
M0

IV a

T1a
T1b
T2
T3
T4a
T4a
T4a

N1b
N1b
N1b
N1b
N0
N1a
N1b

M0
M0
M0
M0
M0
M0
M0

IV b T4b ნებისმიერი N M0

IV c ნებისმიერი N ნებისმიერი N M1

კლასიფიკაცია გამოყენებულია ამერიკის სიმსივნის გაერთინებული კომიტეტის (AJCC) ნებართვით, ჩიკაგო, ილი-
ნოისი. მასალის თავდაპირველ წყაროს წარმოადგენს ამერიკის სიმსივნის გაერთინებული კომიტეტის კლასიფი-
კაციის სახელმძღვანელო, მეშვიდე გამოცემა (1077) გამოქვეყნებული Springer Science და ბიზნეს მედია LLC ის მიერ 
(http://www.springer.com)

ცხრილი 5. AJCC -ის მეშვიდე გამოცემა/ ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებული კარცინომის TNM კლასიფიკაცია
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ვებმა აჩვენა, რომ AJCC/UICC TNM სისტემა (ცხრილი 10) 
და MACIS სისტემა მუდმივად უზრულველყოფს უფრო 
მაღალი ხარისხით ცვლადების პრედიქციას, როდესაც 
მათი გამოყენება ხდება პაციენტთა დიდ კოჰორტებზე 
(277,501,526–530). და ისინი ვალიდირებულია რეტროს-
პექტულ კვლევებში და, ასევე, პროსპექტულად კლინი-
კურ პრაქტიკაში.

ამჟამად, სიკვდილობის რისკის შემაფასებელი არცერთი 
სისტემა არ მოიცავს მოლეკულური ტესტირების შედე-
გებს. ეს ყველაფერი შესაძლოა, საჭიროებდეს გადაფა-
სებას, რადგან გამოჩნდა კვლევები, რომლებიც იყენებს 
მოლეკულურ ტესტირებას, მათ შორის, BRAFV600E, TERT და 
TP53 ან ამ მარკერების კომბინაციას. მაგალითად, ერთ 
კვლევაში, რომელმაც შეისწავლა DTC-ის 400-ზე მეტი 
შემთხვევა, TERT მუტაციის არსებობა აღმოჩნდა სიკვდი-
ლობის დამოუკიდებელი პროგნოზული ფაქტორი ყველა 
დიფერენცირებული კიბოსთვის და პაპილარული კარცი-
ნომისთვის (საფრთხის თანაფარდობა [HR] 10.35 [95% CL 
2.01-53.24]) (154). ეს პოტენციური პროგნოზული მარკერები 
საკმაოდ იმედისმომცემია, მაგრამ ჯერ კიდევ საჭიროებს 
დამატებით კვლევას.

[B19] რისკის საწყისი სტრატიფიკაციის რა 
სისტემა უნდა გამოვიყენოთ, რომ განვსაზღვროთ 
პერსისტენტული/რეციდიული დაავადების რისკი?

■■ რეკომენდაცია 48

(A) ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებული კიბოს 
მქონე იმ პაციენტებში, რომელთა მკურნალობაც მოხ-
და თირეოიდექტომიით, რეკომენდებულია 2009 წლის 
ამერიკის თირეოიდული ასოციაციის რისკის სტრატი-
ფიკაციის სისტემის გამოყენება, ამ სისტემის დაავა-
დების რეციდივის განვითარების ან პერსისტენტობის 
პროგნოზირების კარგი უნარიდან გამომდინარე.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) დამატებით პროგნოზული ღირებულების მქონე 
მონაცემები, როგორიცაა მაგ., ლიმფური კვანძის და-
ზიანების ხარისხი, მუტაციის სტატუსი და/ან ფოლიკუ-
ლური კარცინომის დროს სისხლძარღვებში ინვაზიის 
ხარისხი, რომლებიც არ შედის 2009 წლის საწყისი 
რისკის სტრატიფიკაციის სისტემაში, შესაძლოა, და-
მატებით იყოს გამოყენებული რისკის კიდევ უფრო მე-
ტად დაზუსტებისათვის, როგორც აღწერილია ტექსტში 
ქვემოთ, საწყისი რისკის შეფასების მოდიფიცირებულ 
სისტემაში და, ასევე, გამოსახულია სურათზე 4. თუმცა, 
ამ სპეციფიკური პროგნოზული მახასიათებლების 2009 
წლის საწყისი რისკის შეფასების სისტემაში ჩართვის 
დამატებითი სარგებელი დადგენილი არ არის.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(C) მიუხედავად იმისა, რომ ფარისებრი ჯირკვლის დი-
ფერენცირებული კიბოს პოსტოპერაციული რისკის 
სტრატიფიკაციისთვის მუტაციის სტატუსის დადგენა 
რუტინულად რეკომენდებული არ არის, BRAF მუტაცი-
ას და პოტენციურად სხვა მუტაციებსაც, როგორიცაა 
მაგალითად, TERT მუტაცია, აქვს პოტენციალი, რომ 
სხვა კლინიკო-პათოლოგიურ რისკის ფაქტორებთან 

ერთად მოახდინოს რისკის კიდევ უფრო ზუსტად გა-
ნსაზღვრა.

(სუსტი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

რამდენადაც, სიკვდილობის რისკის განმსაზღვრელი 
AJCC/TNM სისტემა ვერ ახდენს რეციდივის რისკის ადეკვა-
ტურ პროგნოზირებას ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცი-
რებული კიბოს (DTC) დროს (536-539), ATA-ის ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს გაიდლაინის 2009 წლის ვერსია გვთავა-
ზობს 3 ეტაპიან, კლინიკო-პათოლოგიური რისკის სტრა-
ტიფიკაციის სისტემას, რომლის მიხედვითაც პაციენტები 
კლასიფიცირდებიან, როგორც რეციდივის განვითარების 
დაბალი, საშუალო და მაღალი რისკის მქონე ჯგუფი (25). 
დაბალი რისკის ჯგუფი განისაზღვრა, როგორც ინტრათი-
რეოიდული DTC-ის მქონე პაციენტები, კიბოს ექსტრათი-
რეოიდული გავრცელების, ვასკულარული ინვაზიისა და 
მეტასტაზების გარეშე. საშუალო რისკის ჯგუფი მოიცავს 
პაციენტებს მიკროსკოპული ექსტრათირეოიდული გავ-
რცელებით, მეტასტაზებით კისრის ლიმფური კვანძებში, 
RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე დაავადებას კისერში, ფა-
რისებრი ჯირკვლის სარეცელის გარეთ, სიხლძარღვებში 
ინვაზიას, ან სიმსივნის აგრესიულ ჰისტოლოგიურ ქვეჯ-
გუფს. მაღალი რისკის ჯგუფს კი მიეკუთვნებიან პაციე-
ნტები, სადაც სახეზე იყო ფართო ექსტრათირეოიდული 
გავრცელება, სიმსივნის არასრული რეზექცია, შორეული 
მეტასტაზების არსებობა ან პოსტოპერაციულად შრატის 
Tg-ის მაღალი დონე (ცხრილი 6).

[B20] PTC-ის მქონე პაციენტებში სპეციფიკური 
კლინიკო-პათოლოგიური მახასიათებლების 
პოტენციური გავლენა რისკის სტრატიფიკაციაზე

თავდაპირველი ფორმულირების მიხედვით, ATA-ის საწყი-
სი რისკის სტრატიფიკაციის სისტემა იყო სამ ნაწილიანი, 
რომელშიც პაციენტების კლასიფიკაციისთვის მკურნალო-
ბის საწყის ეტაპზე არსებული კლინიკო-პათოლოგიური 
მახასიათებლები გამოიყენებოდა. პაციენტთა კლასიფი-
კაცია ხდებოდა რეციდივის ან პერსისტენტული დაავადე-
ბის დაბალი, საშუალო და მაღალი რისკის ჯგუფად. თუმცა, 
როგორც სტადიის განმსაზღვრელი ნებისმიერი სისტემის 
შემთხვევაში, რისკი შეიძლება, შეიცვალოს ინდივიდუა-
ლური პაციენტის სპეციფიურ კლინიკურ მახასიათებლებ-
ზე დაყრდნობით (სურათი 4). დამატებით, სამ ნაწილიანი 
სისტემა კონკრეტულად არ ეხება რეციდივის რისკს, რო-
მელიც დაკავშირებულია DTC-ის სპეციფიკურ ჰისტოლო-
გიასთან, მულტიფოკალურობასთან, გენოტიპთან, ვასკუ-
ლარული ინვაზიის გავრცელების მასშტაბთან და, ასევე, 
ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზების არსებობასთან.

[B21] BRAFV600E და სხვა მუტაციების პოტენციური 
გავლენა ფარისებრი ჯირკვლის პაპილარული კიბოს 
რისკის შეფასებაზე

ძალიან დაბალი რისკის მქონე პაციენტებში (ინტრათი-
რეოიდული უნიფოკალური პაპილარული მიკროკარცი-
ნომა <1 სმ) BRAF სტატუსის გავლენა რეციდივის რისკზე 
მცირეა. მიუხედავად იმისა, რომ BRAF მუტაცია პაპილა-
რული მიკროკარცინომების 30%-67%-შია წარმოდგენი-
ლი (152,153,156,566,570-576), ჯამური კლინიკური რეციდი-
ვის მაჩვენებელი საკმაოდ დაბალია — 1%-დან 6%-მდე 
(274,566). მაშასადამე, იმ მონაცემების არარსებობისას, 
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რომელიც წარმოგვიდგენს, რომ BRAFV600E მუტაცია ძა-
ლიან დაბალი რისკის პაციენტებში დაკავშირებულია 
სტრუქტურული რეციდივის მატებასთან, ჩვენ BRAFV600E 
მუტაციის მქონე იმ ინტრათირეოიდული პაპილარული 
მიკროკარცინომების (T1a, N0, M0) კლასიფიცირება, რო-
მელსაც არ აღენიშნება სხვა საყურადღებო დაზიანება 
(როგორიცაა, ექსტრათირეოიდული გავრცელება, აგრე-
სიული ჰისტოლოგიური ფორმა, ვასკულარული ინვაზია 
ან მეტასტაზების არსებობა ლიმფურ კვანძებში), მოვახ-
დინეთ ATA-ის მიხედვით დაბალი რისკის სიმსივნეებად.

ბოლოდროინდელი მონაცემების თანახმად, მოცემული 
თირეოიდული კარცინომის აგრესიული ქცევა (კიბოს 

რეციდივის მაღალი ალბათობის ჩათვლით) ვლინდება, 
როდესაც მას აქვს ერთზე მეტი ცნობილი ონკოგენური 
მუტაცია, კერძოდ, BRAF მუტაციის თანაარსებობა TERT-
პრომოუტერის, PIK3CA, TP53, ან AKT1-ის მუტაციებთან 
(155-157,577). PTC-ის დროს, BRAF-მუტაციის 40%-45%-იან 
სიხშირესთან შედარებით, რამდენიმე მუტაციის მსგავსი 
კომბინაცია ნანახია უფრო მცირე ფრაქციაში და, მოსა-
ლოდნელია, წარმოადგენდეს PTC-ის არაკეთილსაიმედო 
გამოსავლის მეტად სპეციფიურ მარკერს.

კიბოს რეციდივისა და კიბოსთან ასოცირებული სიკ-
ვდილობის მომატებული რისკის სხვა ორ მოლეკულურ 
მარკერს წარმოადგენს TP53 და TERT მუტაციები. როგორც 

ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს სტრუქტურული რეციდივის რისკი
(პაციენტებში, რომლებსაც არ აღინიშნებოდათ სტრუქტურულად იდენტიფიცირებადი 

დაავადება საწყისი მკურნალობის შემდგომ)

სურათი 4. ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს სტრუქტურული რეციდივის რისკი პაციენტებში, პირველადი თერაპიის 
შემდგომ არაიდენტიფიცირებადი სტრუქტურული დაავადებით. სტუქტურული რეციდივის რისკი, ასოცირებული 
განსაზღვრულ კლინიკო-პათოლოგიურ მახასიათებლებთან, ნაჩვენები მზარდი პროცენტულობით, ასახავს ATA-ის 
შეფასებას, რომელიც ეფუძნება გამოქვეყნებულ ლიტერატურას, რომელიც განხილულია ტექსტში. მარცხნივ 
ნაჩვენებია რისკის სამი კატეგორია, რომელიც შემოთავაზებულია, როგორც მოდიფიცირებული საწყისი რისკის 
სტრატიფიკაციის სისტემა, რომელიც, ასევე, ახდენს იმის დემონსტრირებას, თუ რისკის შეფასების კანტინიუმმა 
როგორ იმოქმედა ATA-ის მიერ 2009 წლის საწყისი რისკის სისტემის მოდიფიკაციაზე (იხ. რეკომენდაცია 48).

* მაშინ, როცა კვლევის ჩატარება BRAF და/ან TERT მუტაციის სტატუსზე არ არის რუტინულად რეკომენდებული 
საწყისი რისკის განსაზღვრისთვის, ATA-მ ეს მონაცემები შეიტანა, რათა დახმარებოდა კლინიცისტებს რისკის 
განსაზღვრაში, იქ სადაც ამ კვლევების ჩატარება შესაძლებელია.

FTC — ფარისებრის ფოლიკულური კიბო, FV — ფოლიკულური ვარიანტი, LN — ლიმფური კვანძები, PTMC — ფარისებრი 
ჯირკვლის პაპილარული მიკროკარცინომა, PTC — ფარისებრის პაპილარული კიბო.

მაღალი რისკი
უხეში ექსტრათირეოიდული 

გავრცელება, სიმსივნის 
არასრული რეზექცია, 

შორეული მეტასტაზები, 
ან მეტასტაზირებული 
ლიმფური კვანძი >3 სმ

FTC, ფართო ვასკულარული ინვაზიით (≈30-55%)

pT4a უხეში ექსტრათირეოიდული გავრცელებით (≈30-40%)

pN1 ექტრანოდულური გარცელებით, >3 ლიმფური კვანძის ჩართულობით

PTC >1 სმ,TERT მუტაციით ± BRAF მუტაციით* (>40%)

pN1, ნებისმიერი მეტასტაზირებული ლიმფური კვანძი >3 სმ (≈30%)

PTC, ექსტრათირეოიდული გავრცელებით, BRAF მუტაციით* (≈10-40%)

PTC, ვასკულარული ინვაზიით (≈15-30%)

კლინიკურად გამოვლენილი N1 (≈20%)

pN1, 5-ზე მეტი ლიმფური კვანძის მეტასტაზური დაზიანებით (≈20%)

ინტრათირეოიდული PTC, ზომით <4 სმ, BRAF მუტაციით* (≈10%)

pT3 მინიმალური ექსტრათირეოიდული გავრცელებით (≈ 3-8%)

pN1, ყველა ლიმფური კვანძი <0.2 სმ (≈ 5%)

pN1, 5 ან <5 ლიმფური კვანძის ჩართულობით (≈ 5%)

ფარისებრშიდა PTC, 2-4 სმ (≈ 5%)

მულტიფოკალური PTMC (≈4-6 %)

pN1, ექსტრანოდულური გავრცელების გარეშე, <3 ლიმფური კვანძის 
ჩართულობით (2%)

მინიმალურად ინვაზიური FTC (≈2-3 %)

ინტრათირეოიდული,<4 სმ, BRAF ველური ტიპის ვარიანტი* (≈1-2%)

ინტრათირეოიდული, უნიფოკალური, PTMC, BRAF მუტაციით* (≈1-2%)

ინტრათირეოიდული, ინკაფსულირებული, FV-PTC (≈1-2%)

უნიფოკალური PTMC (≈1-2%)

საშუალო რისკი
აგრესიული ჰისტოლოგიური 
ტიპი, მინიმალური ექსტრა­
თირეოიდული გარცელება, 

სისხლძარღვოვანი ინვაზია, 
ან 5-ზე მეტი დაზიანებული 
ლიმფური კვანძი (0.2-3 სმ)

დაბალი რისკი
ინტრათირეოიდული DTC, 

≤5-ზე ლიმფური კვანძი 
მიკრომეტასტაზური 
დაზიანებით (<0.2 სმ)
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ცნობილია, TP53 მუტაციები, ძირითადად, ვითარდება 
ფარისებრი ჯირკვლის დაბალდიფერენცირებული და 
ანაპლასტიკური კიბოს დროს.

საბოლოოდ, აღნიშნული კვლევებით აღმოჩნდა, რომ 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოთი დაავადებულ პაციენტებ-
ში TERT-პრომოუტერის მუტაციები წარმოადგენს უფრო 
არაკეთილსაიმედო გამოსავლის პრედიქტორს. TERT მუ-
ტაციები ნანახია PTC-ის შემთხვევათა 7%-22%-ში და FTC-
ის შემთხვ ევათა 14%-17%-ში, თუმცა, მნიშვნელოვნად მა-
ღალი გავრცელებით ვლინდება ფარისებრი ჯირკვლის 
დედიფერენცირებული კიბოს შემთხვევებში (154,579-581). 
გარდა ამისა, ერთი კიბოს დროს TERT მუტაციისა და BRAF 
მუტაციის კომბინაცია დაკავშირებულია სტრუქტურული 
დაავადების რეციდივის განვითარების მაღალ რისკთან 
(155). აღნიშნული შედეგები, იმის მიუხედავად, რომ ისინი 
სხვა კვლევებით ჯერ კიდევ დადასტურების სტადიაშია, 
გვთავაზობს, რომ ეს მოლეკულური მარკერები, ერთად 
ან ცალ-ცალკე, შესაძლოა, დაგვეხმაროს ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს რისკის სტრატიფიკაციაში და მოახ-
დინოს რისკების მნიშვნელოვნად ზუსტი შეფასება, ვი-

დრე ეს ხდება ცალკე აღებული BRAF მუტაციის სტატუსის 
განხილვით.

[B22] შრატის Tg-ის პოტენციური გავლენა რისკის 
შეფასებაზე

რამდენიმე კვლევამ აჩვენა შრატის Tg-ის განსაზღვრის 
კლინიკური სარგებელი (TSH-ით სტიმულირებული ან 
არასტიმულირებული) სრული თირეოიდექტომიის ჩატა-
რებიდან რამდენიმე კვირის შემდეგ (პოსტოპერაციული 
Tg) და RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაციამდე, როგორც 
დამხმარე საშუალება რისკის საწყისი სტატიფიცირე-
ბისა და ადიუვანტური თერაპიის გამოყენების შესახებ 
გადაწყვეტილების მიღებაში (იხ. რეკომენდაცია 50B და 
50C). იხილეთ სექცია [C6] Tg-ის დონის შესახებ დისკუ-
სიისთვის.

[B23] ATA-ის 2009 წლის საწყისი რისკის შესაფასებელი 
სისტემისთვის შემოთავაზებული მოდიფიკაციები

მიუხედავად იმისა, რომ რისკის სტრატიფიკაციის 2009 
წლის მოდელი ნამდვილად წარმოადგენს ღირებულ 

ATA-ის მიხედვით 
დაბალი რისკი

ფარისებრის პაპილარული კიბო (ყველა შემდეგი მახასიათებლით)

●● ადგილობრივი ან შორეული მეტასტაზების არარსებობა

●● წარმონაქმნი მაკროსკოპულად სრულად ამოღებულია

●● სიმსივნის ინვაზია ლოკო-რეგიონულ ქსოვილში ან სტრუქტურებში არ აღინიშნება

●● სიმსივნეს არ აქვს აგრესიული ჰისტოლოგიური ტიპი (მაგ., მაღალუჯრედული, ლურსმნისებრუჯრედული, 
ცილინდრულუჯრედული ვარინტი)

●● თუ მკურნალობის შემდგომ მთელი სხეულის სკანირებისას 131I-ით, არ ფიქსირდება RAI-ის ჩართვა 
ფარისებრგარე მეტასტაზური უბნის მიერ

●● არ არის ვასკულარული ინვაზია

●● კლინიკური N0 ან 5-ზე ნაკლები ან ტოლი N1 ლიმფური კვანძების მიკრომეტასტაზური დაზიანება (<0.2 სმ 
მაქსიმალური დიაბეტით)a

ფარისებრი ჯირკვლის პაპილარული კიბოს ინტრათირეოიდული, ინკაფსულირებული ფოლიკულური ვარიანტიa

ინტრათირეოიდული, ფარისებრი ჯირკვლის კარგად დიფერენცირებული ფოლიკულური კიბო კაფსულაში 
ჩაზრდით და მინიმალური (<4 კერა) ვასკულარული ინვაზიით ან მის გარეშეa

ინტრათირეოიდული, პაპილარული მიკროკარცინომა, უნიფოკალური ან მულტიფოკალური, მათ შორის 
BRAFV600E მუტაციით (თუ სტატუსი ცნობილია)a

ATA-ის მიხედვით 
საშუალო რისკი

სიმსივნის მიკროსკოპული ინვაზია ფარისებრირგვლივ რბილ ქსოვილში

მკურნალობის შემდგომ მთელი სხეულის RAI-ით სკანირებაზე RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე მეტასტაზების 
არსებობა კისრის მიდამოში

აგრესიული ჰისტოლოგიური ტიპი (მაგ: მაღალუჯრედული, ლურსმისებურუჯრედული (ჰობნეილ), 
ცილინდრულუჯრედული კარცინომა)

ფარისებრის პაპილარული კარცინომა ვასკულარული ინვაზიით

კლინიკურად N1 ან 5-ზე მეტი პათოლოგიური N1 ლიმფური კვანძი, ყველა <3 სმ-ზე მაქსიმალური დიამეტრითa

მულტიფოკალური პაპილარული მიკროკარცინომა ექსტრათაიროიდული გავრცელებით (ETE) და BRAFV600E 
მუტაციით (თუ სტატუსი ცნობილია)a

ATA-ის მიხედვით 
მაღალი რისკი

სიმსივნის მაკროსკოპული ინვაზია ფარისებირგვლივ რბილ ქსოვილში (ექსტრათირეოიდული გავრცელება)

სიმსივნის არასრული რეზექცია

შორეული მეტასტაზები

პოსტოპერაციული თირეოგლობულინის დონე, რომელიც მიუთითებს შორეული მეტასტაზების არსებობაზე

პათოლოგიური N1 ნებისმიერი ლიმფური კვანძით >3 სმ-ზე მაქსიმალური დიამეტრითa

ფარისებრის ფოლიკულური კიბო ფართო ვასკულარული ინვაზიით (ვასკულარული ინვაზიის 4-ზე მეტი კერა)a

a შემოთავაზებული მოდიფიკაციები არ არის წარმოდგენილი 2009 წლის რისკის განმსაზღვრელ საწყის სისტემაში. გთხოვთ, 
იხილოთ სექციები [B19]–[B23] და რეკომენაცია 48B.

ცხრილი 6. ATA-ის 2009 წლის რისკის ჯგუფების სისტემა შემოთავაზებული მოდიფიკაციით
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ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

ხელსაწყოს რისკის საწყისი შეფასებისთვის PTC-ის 
მქონე პაციენტებისთვის, იმისათვის რომ უკეთ მოხდეს 
რისკის სტრატიფიკაცია, საჭიროა ლიმფური კვანძების 
ჩართულობის მასშტაბის, მუტაციური სტატუსის და სპე-
ციფიკური FTC-ის ჰისტოლოგიური სურათის გათვალისწი-
ნება. ამ ახლებური ხედვის დანერგვისთვის აუცილებე-
ლია არსებულ სისტემაში ცვლილებების შეტანა.

[B24] რეციდივის რისკი, როგორც რისკის კანტინიუმი

ATA-ის რისკის საწყისი სტრატიფიკაციის სისტემა წარმო-
ადგენს რეციდივის რისკის პროგნოზირების ღირებულ 
და მნიშვნელოვან საშუალებას. დამატებითი სარგებე-
ლის მიღება შესაძლებელია იმ ფაქტის გათვალისწი-
ნების შემთხვევაში, რომ სტრუქტურული დაავადების 
რეციდივის რისკი წარმოადგენს განგრძობით პროცესს, 
ერთგვარ კანტინიუმს, რომელიც მერყეობს <1%-დან და-
ბალი რისკი მქონე პაციენტში, >50%-მდე მაღალი რისკის 
მქონე პაციენტებში (იხ. სურათი 4).

მაშასადამე, ინდივიდუალური მართვის რეკომენდაციე-
ბი უნდა ეყრდნობოდეს არა მხოლოდ რეციდივის რისკის 
კატეგორიას, არამედ რისკის უფრო ინდივიდუალურ შე-
ფასებას, რომელშიც ATA-ის სისტემის მიხედვით დაბა-
ლი და საშუალო რისკის კატეგორიების დახასიათება 
შესაძლებელია კლინიკურ და პათოლოგიურ მახასია-
თებლებზე დაყრდნობით, როგორიცაა პირველადი სი-
მსივის ზომა, რაოდენობა და ლოკო-რეგიონურ ლიმფურ 
კვანძებში მეტასტაზური კერის ზომა (ასევე, ექსტრათი-
რეოიდული გავრცელება), სპეციფიური ჰისტოლოგიური 
ვარიანტი, ვასკულარული ინვაზია, ექსტრათირეოიდული 
გავრცელების მასშტაბი ან სხვა პოტენციურად მნიშვნე-
ლოვანი ფაქტორები.

[B25] როგორ უნდა მოხდეს რისკის საწყისი 
მაჩვენებლის მოდიფიცირება დროთა განმავლობაში?

■■ რეკომენდაცია 49

საწყის ეტაპზე შეფასებული რეციდივის რისკი მუდ-
მივად უნდა მოდიფიცირდეს დინამიკაში პაციენტის 
შეფასებისას, რამდენადაც რეციდივის რისკი და დაა-
ვადება სპეციფიკური სიკვდილობის მაჩვენებლი შეი-
ძლება, შეიცვალოს დროთა განმავლობაში, დაავადე-
ბის ბუნებრივი მიმდინარეობისა და მკურნალობაზე 
საპასუხო რეაქციის მიხედვით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარიხის მტკიცე-
ბულება)

მიუხედავად იმისა, რომ დაავადების საწყისი სტადიის 
დადგენის სისტემა შეიძლება, ინფორმაციული იყოს თე-
რაპიული და ადრეული დიაგნოსტიკური სტრატეგიების 
შესახებ გადაწყვეტილებების მისაღებად, საჭიროა, არ-
სებობდეს რისკის სტრატიფიკაციის სისტემა, რომელიც 
მოიცავს თერაპიაზე ინდივიდუალურ პასუხს რეალურ 
დროში. უნდა არსებობდეს რისკის სტრატიფიკაციის დი-
ნამიური სქემა, რომელიც უზრუნველყოფს მიმდინარე 
მართვისადმი ინდივიდუალურ მიდგომას (582,583).

ერთ-ერთი შემოთავაზებული მიდგომაა, დაავადების 
საწყისი სტადიის დადგენის სისტემიდან მიღებული მაჩ-
ვენებლების გამოყენება იმისთვის, რომ მოხდეს საწყი-
სი მართვის რეკომენდაციების განსაზღვრა და შემდეგ, 
დინამიკაში დაკვირვების დროს თერაპიაზე პასუხისას 
მიღებული მონაცემების გამოყენება, რათა მოხდეს სა-
წყისი რისკის მაჩვენებლის მოდიფიცირება მიმდინარე, 
დინამიური პროცესის დროს (584).

ATA-ის მიხედვით 
რისკის კატეგორია კვლევა NED, %

ბიოქიმიური 
არასრულყოფი

ლი, %B

სტრუქტურული 
არასრულყოფი

ლი, %C

დაბალი

Tuttle et al. (538)
Castagna et al. (542)
Vaisman et al. (539)

Pitoia et al. (543)

86
91
88
78

11
NDa

10
15

3
NDa

2
7

საშუალოa

Tuttle et al. (538)
Vaisman et al. (539)

Pitoia et al. (543)

57
63
52

22
16
14

21
21
34

მაღალი
Tuttle et al. (538)

Vaisman et al. (539)
Pitoia et al. (543)

14
16
31

14
12
13

72
72
56

a რადგან ATA-ის მიხედვით საშუალო და მაღალი რისკის ჯგუფები Castagna et al.-ის კვლევაში გაერთიანდა, როგორც ერთი „მაღალი 
რისკი“-ის ჯგუფი (542), რისკი მიმდინარე და რეციდიული დაავადებისთვის ამ ქვეჯგუფებისთვის არ არის წარმოდგენილი
b პაციენტების თანაფარდობა ბიოქიმიურად არასრულყოფილი პასუხით. განმარტება: სუპრესირებული Tg >1 ნგ/მლ, 
სტიმულირებული Tg >10 ნგ/მლ, ან მზარდი ანტი-Tg ანტისხეულების დონე სტრუქტურული დაავადების არარსებობის ფონზე
c პაციენტების პროპორცია სტრუქტურული დაავადების მიმდინარე და რეციდიული ფორმით. განმარტება: სტრუქტურული 
დაავადება არის ან ბიოფსიით დადასტურებული, ან მაღალი საეჭვოობის წარმონაქმნი შრატში Tg-ის მომატებით ან მის გარეშე.

ND — არ არის გარკვეული; NED — რემისია

ცხრილი 7. ამერიკის თირეოიდული ასოციაციის რისკის განმსაზღვრელი სისტემა: კლინიკური გამოსავალი ტო-
ტალური თირეოიდექტომიის და რადიაქტიური იოდით ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის ან 
ადიუვანტური თერაპიის შემდგომ



41HAUGEN ET AL.THYROID, VOLUME 26, NUMBER 1, 2016
© AMERICAN THYROID ASSOCIATION, © MARY ANN LIEBERT, INC.
DOI: 10.1089/THY.2015.0020

მრავალმა კვლევამ აჩვენა, რომ ბევრი პაციენტი, რო-
მელიც დაავადების საწყისი ეტაპზე რისკის სტრატი-
ფიკაციის სისტემის გამოყენებით მოხვდა რეციდივის 
საშუალო და მაღალი რისკის ჯგუფში, საწყის თერაპიაზე 
საუკეთესო შედეგის არსებობის გამო გადაკლასიფი-
ცირდა რეციდივის დაბალი რისკის მქონე პაციენტად 
(538,539,542,586-601).

[B26] შემოთავაზებული ტერმინოლოგია 
თერაპიაზე პასუხების კლასიფიცირებისთვის და 
კლინიკური შედეგები

დინამიკაში დაკვირვებისას აღმოჩენილი ყველა კლინი-
კური, ბიოქიმიური, გამომსახველობითი (სტრუქტურული 
და ფუნქციური) და ციტოპათოლოგიური მახასიათებელი 

კატეგორია განმარტებაa კლინიკური 
გამოსავალი მართვაზე გავლენა

საუკეთესო 
შედეგი

გამომსახველობით კვლევებზე ცვლი-
ლებები არ არის

და რომელიმე:

სუპრესირებული Tg <0.2 ნგ/მლb

ან

TSH სტიმულირებული Tg <1 ნგ/მლb

1-4% რეციდივი;c

<1% დაავადება სპეციფიკუ-
რი სიკვდილობაc

მკურნალობის საუკეთესო შედეგი გა-
ნაპირობებს მკურნალობის შემდგომი 
დაკვირვების ინტენსივობის და სიხ-
შირის ადრეულ შემცირებას და TSH-ის 
სუპრესიის ხარისხის შემცირებას

ბიოქიმიურად 
არასრულყოფი-
ლი შედეგი

გამომსახველობით კვლევებზე ცვლი-
ლებები არ არის

და

სუპრესირებული Tg ≥1 ნგ/მლb

ან

სტიმულირებული Tg ≥10 ნგ/მლb

ან

მზარდი ანტი-Tg ანტისხეულების დონე

სულ მცირე 30%-ის სპო-
ნტანური გადასვლა სრულ 
რემისიაში;

20% აღწევს სრულ რემისიას 
დამატებითი მკურნალობით;a

20%-ს უვითარდება სტრუქ-
ტურული დაავადება;a

<1% დაავადება სპეციფიკუ-
რი სიკვდილობაa

თუ შედეგი ასოცირებულია Tg-ის სტა-
ბილურ ან შემცირებულ დონესთან, 
ბიოქიმიურად არასრული პასუხი 
საჭიროებს განგრძობით დაკვირვებას 
TSH-ის სუპრესიით უმეტეს პაციენტებ-
ში. მზარდი Tg ან ანტი-Tg ანტისხეუ-
ლების დონე მოითხოვს დამატებით 
გამოკვლევებს და პოტენციურად 
დამატებით მკურნალობას.

სტრუქტურუ-
ლად არას-
რულყოფილი 
შედეგი

სტრუქტურულად ან ფუნქციურად და-
დასტურებული დაავადება Tg-ის ნების-
მიერი მაჩვენებლით, ანტი-Tg ანტისხე-
ულების არსებობით ან მის გარეშე

50-85% შემთხვევაში და-
ავადება პერსისტირებს 
მიუხედავად დამატებითი 
მკურნალობისა;e

დაავადება სპეციფიკუ-
რი სიკვილობის სიხშირე 
>11%-ზე — ლოკო-რეგიონუ-
ლი მეტასტაზებით და 50% — 
სტრუქტურული შორეული 
მეტასტაზებითa

დაავადების სტრუქტურულად 
არასრულყოფილი შედეგი საჭირო-
ებს დამატებით მკურნალობას ან 
შემდგომ დაკვირვებას მრავლობით 
კლინიკო-პათოლოგიურ ფაქტორებ-
ზე დაყრდნობით, როგორიცაა: ზომა, 
მდებარეობა, ზრდის ტემპი, RAI-ის 
ჩართვის უნარი, 18FDG-ის ჩართვის 
უნარი და სტრუქტურული ცვლილე-
ბის ბიოფსიით დადასტურებული 
მეტასტაზური ცვლილებები

განუსაზღვრელი 
შედეგი

არასპეციფიური რადიოლოგიური მახა-
სიათებლები;

RAI-ით სკანირებით ფარისებრის 
სარეცელში სუსტი ჩართვა არატიმუ-
ლირებული განსაზღვრადი Tg, მაგრამ 
<1 ნგ/მლ;

სტიმულირებული განსაზღვრადი Tg, 
მაგრამ <10 ნგ/მლ;

ან

ანტი-Tg ატისხეულები სტაბილური ან 
კლებადი ტიტრი სტრუქტურული ან ფუნ-
ქციური დაავადების არასებობის დროს

15-20%-თან აღინიშნება 
სტრუქტურული დაავადება 
დაკვირვების მომენტში;

პაციენტების დარჩენილ 
ნაწილთან სტრუქტურული 
ცვლილებები სტაბილურია 
ან დროთა განმავლობაში 
ქრება;a

<1% დაავადება სპეციფიკუ-
რი სიკვდილობა

მკურნალობის განუსაზღვრელი შედე-
გი მოითხოვს მუდმივ დაკვირვებას 
სერიული რადიოლოგიური გამოკ-
ვლევებით არასპეციფიურ კვანძებზე 
და, ასევე, შრატის Tg-ის მონიტორი-
ნგს. არასპეციფიური ცვლილებები, 
რომლებიც გახდება საეჭვო დროთა 
განმავლობაში, შესაძლებელია შემ-
დგომ შეფასებული იყოს დამატებითი 
გამოკვლევებით ან ბიოფსიით

NED განსაზღვრავს პაციენტებს, რომლებსაც არ აღინიშნებათ დაავადების არსებობა საბოლოო კვლევისას (იგივე რემისია).
a რეფერენსი (538,539);
b ანტი-Tg ანტისხეულების არარსებობის დროს;
c რეფერენსი (538,539,542,586-593,595-601,1078); 
d რეფერენსი (598,599,617-621);
e რეფერენსი (328,607,626,627,898).

ცხრილი 8. ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებული კიბოს მქონე პაციენტებში ტოტალური თირეოიდექტომიისა 
და რადიაქტიური იოდით ფარისებრის ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის შემდეგ მკურნალობის შედეგების რეკლასი-
ფიკაციის კლინიკური მნიშვნელობა
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გამოყენებული უნდა იყოს პაციენტის სტატუსის ხელა-
ხალი განსაზღვრისთვის და თერაპიაზე ინდივიდუალური 
პასუხის შესაფასებლად (538,582). რუტინულ კლინიკურ 
პრაქტიკაში ამ სპეციფიკური სისტემის დანერგვას თან 
ახლავს პოტენციური სირთულეები, როგორიცაა, პაცი-
ენტების კონკრეტულ ქვეჯგუფებში ვალიდაციის არარ-
სებობა (როგორიცა პაციენტები, რომლებსაც ჩატარე-
ბული აქვთ არასრული თირეოიდექტომია ან არ აქვთ 
ჩატარებული RAI-ით თერაპია), ამ სისტემის კლინიკაში 
გამოყენების შესახებ გამოქვეყნებული პროსპექტული 
მონაცემების სიმწირე და ზოგიერთი შეუთავსებლობა 
სხვა ავტორებთან, Tg-ის ცვალებადი დონე.

თერაპიაზე პასუხის ანუ შედეგის შეფასების კონცეფცია 
და საწყისი ვალიდაცია, რომელიც წარმოდგენილია აქ 
ოთხი კატეგორიის სახით აღწერილია Tuttle et al.-ის მიერ 
და მოდიფიცირებულია Vaismman et al.-ის მიერ (328). ეს 
კლინიკური შედეგები საუკეთესოდ აღწერს პირველადი 

თერაპიის საპასუხო რეაქციას პირველი ორი წლის გა-
ნმავლობაში დინამიკაში დაკვირვების დროს (538,582), 
თუმცა, ახლა ისინი გამოიყენება კლინიკური სტატუსის 
აღსაწერად დინამიკაში დაკვირვების ნებისმიერ ეტაპზე.

საუკეთესო შედეგი: არ არსებობს დაავადების კლინიკუ-
რი, ბიოქიმიური თუ სტუქტურული მტკიცებულება.

ბიოქიმიურად არასრულყოფილი შედეგი: დარღვეული 
Tg ან მზარდი ანტი-Tg ანტისხეულები ლოკალიზებული 
დაავადების არ არსებობის დროს. იხილეთ სექცია [C6] 
Tg-ის დონის განხილვისთვის.

სტრუქტურულად არასრულყოფილი შედეგი: პერსისტე-
ნტული ან ახლად იდენტიფიცირებული ლოკო-რეგიო-
ნული ან შორეული მეტასტაზები.

განუსაზღვრელი შედეგი: არასპეციფიკური, ბიოქიმიური 
თუ სტრუქტურული მახასიათებლები, რომელთა ზუსტად 
კლასიფიკაცია ვერ ხერხდება კეთილთვისებიან ან 

სურათი 5. კლინიკური გადაწყვეტილების მიღება და სტრატეგიის განმსაზღვრელი რეკომენდაციები ATA-ის მიხედ-
ვით დაბალი რისკის DTC-ის მქონე პაციენტებში, რომლებსაც ჩაუტარდათ სრული თირეოიდექტომია.

საწყისი თერაპია
სრული თირეოიდექტომია (R35)

დაავადების პოსტოპერაციული სტატუსის შეფასება
პოსტოპერაციული შრატის თირეოგლობულინის რუტინული გამოყენება (R50B,R50C);

პოსტოპერაციული დიაგნოსტიკური RAI-ით სკანირება (R50D) და/ან ულტრასონოგრაფია შესაძლოა, იყოს განხილული (B34)

RAI-ით ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილების აბლაცია რუტინულად 
რეკომენდებული არ არის (R51A, ცხრილი 9)

მაგრამ, თუ აბლაცია მაინც ჩატარდა, 30 mCi არის უპირატესი დოზა, ვიდრე უფრო მაღალი დოზის გამოყენება (R55)

საწყისი სამიზნე TSH
თუ არასტიმულირებული Tg არის <0.2 ნგ/მლ (საუკეთესო შედეგი), სამიზნე TSH უნდა იყოს 0.5-2 მერთ/ლ (R59C);

თუ არასტიმულირებული Tg არის ≥0.2 ნგ/მლ (განუსაზღვრელი ან არასრულყოფილი შედეგი), სამიზნე TSH 
უნდა იყოს 0.1-0.5 მერთ/ლ (R59D)

მკურნალობაზე შედეგის შეფასება (R49)
Tg-ის ტესტირება (R62,R63,R64);

კისრის ულტრასონოგრაფია (R65);
მთელი სხეულის დიაგნოსტიკური სკანირება რუტინულად რეკომენდებული არ არის (R66)

საუკეთესო შედეგი მკურნალობაზე
პირველადი დაკვირვება კლინიკური გასინჯვით და 

არასტიმულირებული Tg (R65D,63A,63B);
სამიზნე TSH 0.5-2.0 mU/L (R70C, R70D, ცხრილი 10);

არასტიმულირებული Tg 12-24 თვის ინტერვალით (R62C);
პერიოდული ულტრასონოგრაფიული გამოკვლევა (R65)

ბიოქიმიურად არასრულყოფილი, 
სტრუქტურულად არასრულყოფილი, 

ან განუსაზღვრელი შედეგი
იხილეთ ტექსტი შემდგომი განხილვისთვის
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ავთვისებიან პროცესად. მაგ., პაციენტები სტაბილური 
ან კლებადი ანტი-Tg ანტისხეულებით, დაავადების სტუქ-
ტურული მტკიცებულების არარსებობის დროს.

[B27] საუკეთესო შედეგი: საწყისი თერაპიის 
შემდეგ არ არსებობს დაავადების არსებობის 
არანაირი კლინიკური, ბიოქიმიური და სტრუქტურული 
მტკიცებულება ანუ რემისია (NED)

ამ პაციენტებს არ აღმოაჩნდათ დაავადების არანაირი 
კლინიკური, ბიოქიმიური თუ სტრუქტურული მტკიცებუ-
ლება, რისკის შესაბამისი შემდგომი კვლევების დროს 
(ცხრილი 8). სრული თირეოიდექტომიისა და RAI-ით 
თერაპიის ჩატარების შემთხვევაში, საუკეთესო შედეგი 
განისაზღვრება, როგორც TSH-ით სტიმულირებული Tg-ის 
დონე <1 ნგ/მლ, დაავადების სტრუქტურული და ფუნქცი-
ური მტკიცებულების გარეშე (და ანტი-Tg ანტისხეულების 
არ არსებობისას) (538,539,542.586-601). ATA-ის მიხედვით 
დაბალი რისკის მქონე პაციენტებში საწყის თერაპიაზე 
საუკეთესო შედეგი მიიღწევა 86%-91% შემთხვევაში, ATA-

ის მიხედვით საშუალო რისკის მქონე პაციენტებში — 
57%-63%-ში და მაღალი რისკის პაციენტებში — 14%-15%-
ში (538,539,542).

საჭიროა, ჩატარდეს დამატებითი კვლევები იმისათვის, 
რომ განისაზღვროს Tg-ის ზუსტი ზღვრული დონე, რათა 
შესაძლებელი იყოს, შეფასდეს თერაპიაზე საუკეთესო 
შედეგი პაციენტებში, რომელთაც ჩაუტარდათ სრული 
თირეოიდექტომია RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაცი-
ით ან მის გარეშე. გარდა იმისა, რომ უნდა დადგინდეს 
რეციდივის ძალიან დაბალი რისკის მქონე პაციენტებ-
ში კლინიკურად რამდენად ღირებულია TSH-ით სტიმუ-
ლირებული Tg-ის მაჩვენებლის განსაზღვრა, საჭიროა, 
განისაზღვროს Tg-ის ზღვრული მაჩვენებელი იმ პაციე-
ნტებისთვის, რომელთა პირველადი მკურნალობა იყო 
ფარისებრის ლობექტომია ან სრული თირეოიდექტომია 
RAI-ით აბლაციის გარეშე.

რომ შევაჯამოთ, როგორც კი პაციენტი თერაპიაზე მი-
აღწევს საუკეთესო შედეგს, რეციდივის რისკის საწყისი 

საწყისი მკურნალობა
ლობექტომია (R35)

დაავადების პოსტოპერაციული სტატუსის შეფასება
განიხილეთ პოსტოპერაციული შრატის თირეოგლობულინი (R50B,R50C);

კისრის ულტრასონოგრაფია (ფარისებრი, კისრის ცენტრალური და ლატერალური კომპარტმენტები)
აუცილებლად უნდა იყოს განხილული, თუ არ ჩატარებული პრეოპერაციულად (B34)

RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია 
რეკომენდირებული არ არის (R38B)

სურათი 6. კლინიკური გადაწყვეტილების მიღება და სტრატეგიის განმსაზღვრელი რეკომენდაციები ATA-ის მიხედ-
ვით დაბალი რისკის DTC-ის მქონე პაციენტებში, რომლებსაც ჩაუტარდათ ტატოლურ თირეოიდექტომიაზე ნაკლები 
ჩარევა (ლობექტომია ან ლობექტომია ისთმუსექტომიით)

საწყისი სამიზნე TSH
0.5-2 mU/L (R59E)

მკურნალობის შედეგის შეფასება
კისრის ულტრასონოგრაფია (R65);

Tg ტესტის განხილვა (R62B,R64)

საუკეთესო შედეგი მკურნალობაზე
პირველადი დაკვირვება კლინიკური გასინჯვით და 

არასტიმულირებული Tg (R64);
სამიზნე TSH 0.5-2.0 mU/L (R70E, ცხრილი15);

არასტიმულირებული Tg-ის განსაზღვრა 12-24 თვის ინტერვალით (R62C);
პერიოდული ულტრასონოგრაფიული გამოკვლევა (R65)

ბიოქიმიურად არასრულყოფილი, 
სტრუქტურულად არასრულყოფილი, 

ან განუსაზღვრელი შედეგი
იხილეთ ტექსტი შემდგომი განხილვისთვის
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მაჩვენებელი უნდა შეიცვალოს და პაციენტი გადაკლა-
სიფიცირდეს რეციდივის ძალიან დაბალი რისკის ჯგუფ-
ში. ასეთი რეკლასიფიცირება შესაძლებელია, მოხდეს 
საწყისი თერაპიიდან რამდენიმე კვირის (ან რამდენიმე 
თვის) შემდეგ და მოქმედია DTC-ის მქონე ყველა პაციე-
ნტისთვის, რომელიც ATA-ის რეციდივის რისკის მიხედ-
ვით თავდაპირველად კლასიფიცირდებოდნენ როგორც, 
დაბალი და საშუალო რისკის მქონე და ეს, ასევე, ეხება 
გარკვეულ მაღალი რისკის პაციენტებს, რომლებსაც თე-
რაპიაზე საუკეთესო შედეგი დაუფიქსირდათ. შესაფერის 
რეკლასიფიკაციას საუკეთესო შედეგის კატეგორიაში 
რეციდივის ძალიან დაბალი რისკით, უნდა მოყვეს დი-
აგნოსტიკური მეთვალყურეობის პროცედურებისა და 
მკურნალობის ინტენსივობის ხელახალი შეფასება, რო-
გორც ეს არის განხილული ამ კლინიკური პრაქტიკის 
გაიდლაინის სექციებში [C4-13C] (სურათი 5-8).

[B28] ბიოქიმიურად არასრულყოფილი შედეგი: 
გულისხმობს Tg-ის დარღვეულ მაჩვენებელს 
ლოკალიზებული დაავადების არ არსებობის 
პირობებში

ასეთ პაციენტებს სუპრესირებული და/ან სტიმულირებუ-
ლი Tg-ის შეუსაბამოდ მაღალი დონე, ან მზარდი ანტი-Tg 
ანტისხეულების ტიტრი აქვთ დაავადების სტრუქტურუ-
ლი მტკიცებულების გარეშე. (ცხრილი 8).

იხილეთ სექცია [C6] Tg-ის დონის შესახებ დისკუსი-
ისთვის. არასტიმულირებული Tg-ის დონე >1 ნგ/მლ ან 
TSH-ით სტიმულირებული Tg-ის დონე >10 ნგ/მლ, ითვლე-
ბა თერაპიაზე არასრულყოფილი ბიოქიმიური შედეგის 
განმსაზღვრელ კრიტერიუმად, პაციენტებში, რომლე-
ბსაც ჩატარებული აქვთ სრული თირეოიდექტომია და 
RAI-ით აბლაციური თერაპია (538,539,542).

საწყისი მკურნალობა
ტოტალური თირეოიდექომია (R35);

კისრის თერაპიული ლიმფოდისექცია (კლინიკურად N1 დაავადება) (R36A); 
+/- კისრის პროფილაქტიკური ცენტრალური ლიმფოდისექცია (R36B)

დაავადების პოსტოპერაციული სტატუსის შეფასება
პოსტოპერაციული შრატის თირეოგლობულინის რუტინული გამოყენება (R50B);

პოსტოპერაციული დიაგნოსტიკური RAI სკანირება (R50D) და/ან 
ულტრასონოგრაფია შესაძლოა, იყოს განხილული (B34)

RAI უნდა იყოს განხილული (R51D, ცხრილი 9)
RAI-ით ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილების აბლაციისთვის 30 mCi არის 

უპირატესი დოზა, ვიდრე უფრო მაღალი დოზის გამოყენება (R55);
ადიუვატური თერაპიისთვის დანიშნული დოზა არის 150 mCi, უფრო მეტი ვიდრე რადიოიოდით ფარისებრი ჯირკვლის
ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის დროს დანიშნული დოზა (შორეული მეტასტაზების არარსებობის შემთხვევაში) (R56)

სურათი 7. კლინიკური გადაწყვეტილების მიღება და სტრატეგიის განმსაზღვრელი რეკომენდაციები ATA-ის საშუალო 
რისკის DTC-ის მქონე პაციენტებში, რომლებსაც ჩაუტარდათ ტოტალური თირეოიდექტომია

საწყისი სამიზნე TSH
0.1-0.5 mU/L (R59B)

მკურნალობის შედეგის შეფასება (R49)
Tg ტესტირება (R62, R63A, R64);

კისრის ულტრასონოგრაფია (R65);
მთელი სხეულის დიაგნოსტიკური სკანირება (R66, R67)

საუკეთესო შედეგი მკურნალობაზე
სამიზნე TSH 0.5-2.0 mU/L (R70D, ცხრილი15);

არასტიმულირებული Tg 12-24 თვის ინტერვალით (R62C);
პერიოდული ულტრასონოგრაფიული გამოკვლევა (R65)

ბიოქიმიურად არასრულყოფილი, 
სტრუქტურულად არასრულყოფილი, 

ან განუსაზღვრელი შედეგი
იხილეთ ტექსტი შემდგომი განხილვისთვის
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ბიოქიმიურად არასრულყოფილი შედეგი არ არის იშვია-
თი და გვხვდება ATA-ის მიხედვით დაბალი რისკის პაციე-
ნტების 11%-19%-სა და ATA-ის მიხედვით საშუალო რისკის 
პაციენტების 21-22%-ში და მაღალი რისკის პაციენტების 
16%-18%-ში (538,539).

კლინიკური გამოსავალი ასეთ პაციენტებში, როგორც 
წესი, არის საკმაოდ კარგი, აქედან 56%-68% კლასიფი-
ცირდება, როგორც რემისიაში მყოფი პაციენტები დი-
ნამიკაში საბოლოო დაკვირვების დროს, ხოლო 19%-
27%-თან სახეზეა მუდმივად დარღვეული Tg-ის დონე 
შესაბამისი სტრუქტურული ცვლილებების გარეშე. პა-
ციენტთა მხოლოდ 8%-17%-ს უვითარდება სტუქტურული 

დაავადება დინამიკაში 5-10 წლიანი დაკვირვების პერი-
ოდის განმავლობაში (568,569,607). 10 წლის მანძილზე 
დინამიკაში დაკვირვების განმავლობაში, პაციენტებში, 
ბიოქიმიურად არასრულყოფილი პასუხით, არ დაფიქ-
სირებულა სიკვდილობის შემთხვევები (539,607).

რომ შევაჯამოთ, ბიოქიმიურად არასრულყოფილი პასუხი 
გვხდება DTC-ის პაციენტების დაახლოებით 15%-20%-ში. 
საბედნიეროდ, დინამიკაში დაკვირვების ბოლო ეტაპზე, 
ასეთი პაციენტების უმეტესობა, საბოლოოდ, რეკლა-
სიფიცირდება, როგორც დაავადებისგან თავისუფალი, 
ხშირად დამატებითი RAI-ით თერაპიისა და ქირურგიული 
მკურნალობის გარეშე.

საწყისი მკურნალობა
ტოტალური თირეოიდექომია (R35);

კისრის სამკურნალო ლიმფოდისექცია (კლინიკურად N1 დაავადება) (R36A);
+/- კისრის პროფილაქტიკური ცენტრალური ლიმფოდისექცია (R36B)

დაავადების პოსტოპერაციული სტატუსის შეფასება
პოსტოპერაციული შრატის თირეოგლობულინის რუტინული გამოყენება (R50B);

პოსტოპერაციული დიაგნოსტიკური RAI-ით სკანირება (R50D) და/ან 
ულტრასონოგრაფია შესაძლოა, იყოს განხილული (B34)

RAI უნდა იყოს განხილული (R51E, ცხრილი 1)
ადიუვატური თერაპიისთვის, დანიშნული დოზა არის 150 mCi, უფრო მეტი, ვიდრე რადიოიოდით 

ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის დროს გამოყენებული დოზა (შორეული 
მეტასტაზების არარსებობის შემთხვევაში) (R56);

სტრუქტურული დაავადების შემთხვევაში სამკურნალო დოზა არის ემპირიულად 100-200 mCi,  
(100-150mCi >70 წლის ასაკის პაციენტებისთვის) ან დოზიმეტრიით გამოთვლილი დოზა (R77,R78,R79)

სურათი 8. კლინიკური გადაწყვეტილების მიღება და სტრატეგიის განმსაზღვრელი რეკომენდაციები ATA-ის მაღა-
ლი რისკის DTC-ის მქონე პაციენტებში, რომლებსაც ჩაუტარდათ სრული თირეოიდექტომია და არ აქვთ ნარჩენი 
დაავადება კისერში

საწყისი სამიზნე TSH
<0.1 მერთ/ლ (R59A)

მკურნალობის შედეგის შეფასება (R49)
Tg ტესტირება (R62B,R62E);

კისრის ულტრასონოგრაფია (R65);
განიხილება CT/MRI კვლევა (R69A-C) და/ან FDG/PET სკანირება (R68);

განიხილება მთელი სხეულის დიაგნოსტიკური სკანირება (R67))

საუკეთესო შედეგი მკურნალობაზე
სამიზნე TSH 0.1-0.5 ბოლო 5 წლის განმავლობაში (R70C);
არასტიმულირებული Tg 12-24 თვის ინტერვალით (R62C);

ყოველწლიური გამოკვლევა და Tg, მინიმუმ, 5 წლის განმავლობაში (R62E);
განიხილება პერიოდული US/CT/MRI

ბიოქიმიურად არასრულყოფილი, 
სტრუქტურულად არასრულყოფილი, 

ან განუსაზღვრელი შედეგი
სამიზნე TSH <0.1 უკუჩვენებების არ 

არსებობის პირობებში (R70A) იხილეთ 
ტექსტი შემდგომი განხილვისთვის
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ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

ATA-ის 
მიხედვით 

რისკის 
კატეგორია 

(TNM)

აღწერა

მტკიცებულები 
მიუთითებს, რომ 
RAI აუმჯობესებს 
დაავადება სპე-
ციფიკურ გამო-

ჯანმრთელებას?

მტკიცებულე-
ბა, რომელიც 

განსაზღვრავს 
დაავადების-

გან თავსუფალ 
პერიოდს?

პოსტოპერაციულად 
RAI ნაჩვენებია?

დაბალი რისკი
T1a
N0, Nx
M0, Mx

სიმსივნის ზომა 
≤1 სმ, (უნი- ან 
მულტიფოკალუ-
რი)

არა არა არა

დაბალი რისკი
T1b, T2
N0, Nx
M0, Mx

სიმსივნის ზომა 
>1-4 სმ

არა
ობზერვაციული 
მონაცემები 
კონფლიქტურია

რუტინულად არაb — შესაძლოა, განხილული 
იყოს პაციენტებისთვის აგრესიული 
ჰისტოლოგიური ვარიანტით ან ვასკულარული 
ინვაზიით (ATA-ის მიხედვით საშუალო რისკი)

დაბალიდან 
საშუალო რისკი
T3
N0, Nx
M0, Mx

სიმსივნის 
საშუალო ზომა 
>4 სმ

მონაცემები 
კონფლიქტურია

ობზერვაციული 
მონაცემები 
კონფლიქტურია

განიხილეთb — საჭიროა, განხილულ იქნას 
სხვა საზიანო მახასიათებლები. ასაკის 
მატება შესაძლოა, განსაზღვრავდეს RAI-
ის განმოყენების ჩვენებას ზოგიერთ 
შემთხვევაში, თუმცა, სპეციფიკური ასაკი ან 
სიმსივნის ზომა არ არის ბოლომდე ცნობილი.a

დაბალიდან 
საშუალო რისკი
T3
N0, Nx
M0, Mx

მიკროსკოპული 
ექსტრათირეო-
იდული გავრცე-
ლება, სიმსივნის 
ნებისმიერი ზომა

არა
ობზერვაციული 
მონაცემები 
კონფლიქტურია

განიხილეთb — ზოგადად, განსაზღვრა ხდება 
რეციდივის რისკის საფუძველზე. უფრო 
მცირე ზომის სიმსივნე მიკროსკოპული 
ექსტრათირეოიდული გავრცელებით 
შესაძლოა, არც საჭიროებდეს RAI-ს

დაბალიდან 
საშუალო რისკი
T1-3
N1a
M0, Mx

კისრის ცენტრა-
ლური კომპარ-
ტმენტის ლიმ-
ფური კვანძების 
მეტასტაზი

არა, გარდა შესაძ-
ლო პაციენტების 
ქვეჯგუფისა, ასაკით 
≥45 წ., (NTCTCSG სტა-
დია III)

ობზერვაციული 
მონაცემები კონ-
ფლიქტურია

განიხილეთb — ჩვეულებრივ, გადაიხარეთ 
RAI-ით თერაპიისკენ, რადგან შედარებით 
მაღალია დაავადების პერსისტენტულობის და 
რეციდივის რისკი, განსაკუთრებით, მზარდი 
დიდი ზომის (2-3 სმ) ან კლინიკურად აშკარა 
ლიმფური კვანძებისა ან ლიმფური კვანძის 
გარეთ გარცელების შემთხვევაში. უფროსი 
ასაკი შესაძლოა, განსაზღვრავდეს RAI-ის 
გამოყენებას. მონაცემების ნაკლებობაა პაცი-
ენტებში <5-ზე ცენტრალური, მიკრომეტასტა-
ზური ლიმფური კვანძების დაზიანებით, სხვა 
რისკის ფაქტორის არარსებობის დროს.

დაბალიდან
საშუალო რისკი
T1-3
N1b
M0,Mx

კისრის ლატერა-
ლურ ან მედია-
სტინუ ლიმფურ 
კვანძებში მეტა-
სტაზი

არა, გარდა შესაძ-
ლო პაციენტების 
ქვეჯგუფისა ≥45 
წელზე

ობზერვაციული 
მონაცემები კონ-
ფლიქტურია

განიხილეთb — ჩვეულებრივ, გადაიხარეთ RAI-
ით თერაპიისკენ, დაავადების მიმდინარეობის 
ან რეციდივის უფრო მაღალი რისკის გამო, 
განსაკუთრებით, პაციენტებში კლინიკურად 
დადასტურებული ან მზარდი მაკროსკოპული 
მეტასტაზური ლიმფური კვანძების დაზიანე-
ბით ან ლიმფური კვანძის გარეთ გავრცელების 
შემთხვევაში. უფროსი ასაკი, ასავე, შესაძლოა, 
წარმოადგენდეს RAI-ის გამოყენების ჩვენებას.

მაღალი რისკი
T4
ნებისმიერი N
ნებისმიერი M

ნებისმიერი ზომა, 
უხეში ექსტრა-
თირეოიდული 
გავრცელება

დიახ, ობზერვაციუ-
ლი მონაცემები

დიახ, ობზერვაციუ-
ლი მონაცემები

დიახ

მაღალი რისკი
M1
ნებიმიერი T
ნებისმიერი N

შორეული მეტა-
სტაზები

დიახ, ობზერვაციუ-
ლი მონაცემები

დიახ, ობზერვაციუ-
ლი მონაცემები

დიახ

a უკანასკნელი მონაცემები NTCTCSG-დან (National Thyroid Cancer Treatment Cooperative Study Group) მეტყველებს, რომ უფრო შესაბამისი 
პროგნოზული ასაკის ზღურბლი შესაძლოა იყოს 55 წელი და არა 45 წელი, განსაკუთრებით ქალებისთვის.
b დამატებით სტანდარტულ კლინიკო-პათოლოგიურ ნიშნებს, ლოკალური ფაქტორები, როგორიცაა პრეოპერაციული და 
პოსტოპერაციული ულტრაბგერის ხარისხი, Tg-ის განსაზღვრის ხელმისაწვდომობა და ხარისხი, ენდოკრინული ქირურგის გამოცდილება 
და ლოკალური დაავადების მმართველი მულტიდისციპლინური გუნდის კლინიკური ეჭვები შესაძლოა, მხედველობაში იყოს მიღებული 
პოსტოპერაციულად RAI-ით თერაპიის შესახებ გადაწყვეტილების მიღების პროცესში.

ცხრილი 9. ამერიკის თირეოიდული ასოციაციის რისკის განმსაზღვრელი სისტემის მახასიათებლები და AJCC/TNM 
სტადიის სისტემა, რაც შესაძლოა, გავლენას ახდენდეს პოსტოპერაციული რადიიოდით მკურნალობის გადაწყვეტაზე
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[B29] სტრუქტურულად არასრულყოფილი შედეგი: 
პერსისტენტული ან ახლად აღმოჩენილი ლოკო-
რეგიონული ან შორეული მეტასტაზები

ასეთ პაციენტებს აქვთ ლოკო-რეგიონული ან შორეუ-
ლი მეტასტაზების არსებობის სტრუქტურული და ფუნ-
ქციური (RAI-ით სკანირება, 18FDG-PET) მტკიცებულებები 
(538,539,607). ამ კატეგორიაში შედიან პაციენტები, რო-
გორც ბიოფსიით დადასტურებული დაავადებით, ისე 
პაციენტები იდენტიფიცირებული სტრუქტურული და 
ფუნქციური დაავადებით და მეტასტაზური დაავადების 
მაღალი ალბათობით კლინიკურ სურათზე დაყრდნობით 
(ცხრილი 8). საწყის თერაპიაზე სტრუქტურულად არას-
რულყოფილი შედეგი გვხდება ATA-ის მიხედვით დაბალი 
რისკის პაციენტების 2-6%-ში, საშუალო რისკის პაციე-
ნტთა 19-28%-ში, ხოლო ATA-ის მაღალი რისკის მქონე 
პაციენტების 67-75%-ში (538,539).

პაციენტების უმრავლესობას, რომლებიც კლასიფიცირ-
დებიან სტრუქუტურულად არასრულყოფილი შედეგის 
მქონე პაციენტებად, დამატებითი მკურნალობის მიუ-
ხედავად, დინამიკაში საბოლოო დაკვირვებისას მუდ-
მივად ექნებათ პერსისტენტული დაავადების არსებო-
ბის სტრუქტურული და ბიოქიმიური მტკიცებულებები 
(539,607). მაშინ, როცა ბიოქიმიურად არასრულყოფილი 
შედეგის მქონე პაციენტებში სიკვდილობა დინამიკაში 
დაკვირვების 15 წლის განმავლობაში არ დაფიქსირებუ-
ლა, დაავადებით გამოწვეული სიკვდილობა არასრულ-
ყოფილი ლოკო-რეგიონული შედეგის მქონე პაციენტთა 
11%-ში, ხოლო სტრუქტურულად იდენტიფიცირებული 
შორეული მეტასტაზების მქონე პაციენტთა 57%-ში და-
ფიქსირდა (539,607).

საბოლოო ჯამში, საწყის თერაპიაზე სტრუქტურულად არა-
სრულყოფილი შედეგი განსაზღვრავს DTC-ის პაციენტების 
იმ კოჰორტას, რომელიც შესაძლებელია, არ განიკურნოს 
დამატებითი თერაპიებით და აჩვენოს დაავადება სპე-
ციფიკური სიკვდილობის მაღალი სიხშირე თერაპიაზე 
პასუხის ნებისმიერი კატეგორიიდან. პერსისტენტული/
რეციდიული ლოკო-რეგიონული სტრუქტურული დაავა-
დების დროს, შესაძლებელია, არსებობდეს თერაპიაზე 
დამატებით დადებითი პასუხის უფრო მაღალი ალბათობა 
და მნიშვნელოვნად უფრო მცირე დაავადება სპეციფიკუ-
რი სიკვდილობის სიხშირე, ვიდრე პერსისტენტულ/რეკუ-
რენტული შორეული მეტასტაზების არსებობის დროს.

[B30] განუსაზღვრელი შედეგი: ბიოქიმიური 
და სტუქტურული მახასიათებლები, რომელთა 
კლასიფიკაცია ვერ ხდება, კეთილთვისებიანად ან 
ავთვისებიანად (მისაღები შედეგი)

პაციენტებს განუსაზღვრელი პასუხით აქვთ ისეთი ბიო
ქიმიური, სტრუქტურული და ფუნქციური მახასიათებლე-
ბი, რომლებიც დარწმუნებით ვერ კლასიფიცირდება, 
როგორც საუკეთესო შედეგი ან პერსისტენტული დაა-
ვადება (328,538,539,606,629) (ცხრილი 8). ნაცვლად იმისა, 
რომ მოხდეს ასეთი პაციენტების ძალდატანებით ჩასმა 
საუკეთესო შედეგის ან თერაპიაზე არასრულყოფილი 
შედეგის კატეგორიებში, მკვლევარების გარკვეული ნა-
წილის მიერ რეკომენდებულია ასეთი პაციენტებისთვის 
ცალკე კატეგორიის გამოყოფა, მათი უწყვეტი აქტიური 
მონიტორინგის მიზნით, რათა შერჩეულ პაციენტებში, 
დამატებითი შეფასებისთვის ტესტირების მეშვეობით 

მოხდეს დაავადების არსებობის ან არ არსებობის და-
დგენა (538,539).

მაგალითად, ამ კატეგორიაში შედიან პაციენტები, ფარი-
სებრი ჯირკვლის სარეცელის არეში არსებული 1 სმ-ზე 
ნაკლები ზომის, ავასკულარული კვანძებით ან კისრის 
ატიპური ლიმფური კვანძებით, რომელსაც ჯერ არ ჩა-
ტარებია ბიოფსია. ასევე, დინამიკაში დაკვირვებისას 
ჩატარებულ გამომსახველობით კვლევაზე ფარისებრის 
სარეცელის არეში რფპ-ის სუსტი შთანთქმა სტიმულირე-
ბული Tg-ის არადეტექტირებად მაჩვენებელთან ერთად, 
ან გამომსახველობით კვლევებზე აღმოჩენილი არასპე-
ციფიკური ცვლილებები. ამ კატეგორიაში, ასევე, შედიან 
პაციენტები, რომელთა არასტიმულირებული Tg-ის დონე 
განსაზღვრადია, თუმცა, შეადგენს <1 ნგ/მლ, ასევე, პაცი-
ენტები, რომელთა TSH-ით სტიმულირებული Tg-ის დონე 
მერყებს 1-დან 10 ნგ/მლ-მდე. აქვე შედიან პაციენტები, 
რომლებსაც, დროთა განმავლობაში, ერთსა და იმავე 
ლაბორატორიაში შემოწმებისას, აღენიშნებათ Tg-ის 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების სტაბილური ან კლე-
ბადი დონე, სტრუქტურული დაავადების არ არსებობის 
პირობებში (538,539).

რომ შევაჯამოთ, პაციენტების უმრავლესობა, თერაპიაზე 
განუსაზღვრელი შედეგით, რჩება დაავადებისგან სრუ-
ლიად თავისუფალი დინამიკაში დაკვირვების ხანგრ-
ძლივი პერიოდის განმავლობაში. თუმცა, ამ პაციენტე-
ბის დაახლოებით 20%-ს საბოლოოდ ექნება დაავადების 
პროგრესირების ბიოქიმიური, ფუნქციური და სტრუქტუ-
რული მტკიცებულება და შესაძლებელია, დასჭირდეს 
დამატებითი თერაპია.

[B31] რისკის სრატიფიკაციის გამოყენება დაავადების 
მეთვალყურეობისა და თერაპიული მართვის შესახებ 
გადაწყვეტილების მიღებისას

ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს მართვის რისკთან ადაპ-
ტირებული მიდგომის დროს, ხდება რისკის საწყისი მაჩ-
ვენებლების გამოყენება ადრეული მეთვალყურეობისა 
და თერაპიული მართვის შესახებ გადაწყვეტილებების 
მიღებისას. მართვის ეს პირველადი გეგმები, დამატები-
თი მონაცემების დაგროვების საფუძველზე, დროთა გა-
ნმავლობაში მოდიფიცირდება და საშუალებას იძლევა, 
მოხდეს რისკის ხელახალი შეფასება ანუ რესტრატიფი-
კაცია თერაპიაზე ინდივიდუალური შედეგის მიხედვით. 
ამ სისტემის მეშვეობით შესაძლებელია თერაპიის მოცუ-
ლობისა და ინტენსივობის და შემდგომი გამოკვლევების 
მორგება რისკის მაჩვენებლებზე რეალურ დროში.

[B32] უნდა მოხდეს თუ არა დაავადების 
პოსტოპერაციული სტატუსის გათვალისწინება RAI-
ით თერაპიის შესახებ გადაწყვეტილების მიღების 
პროცესში?

■■ რეკომენდაცია 50

(A) დაავადების პოსტოპერაციული სტატუსი (მაგ., პე-
რსისტენტული დაავადების არსებობა ან არ არსე-
ბობა) უნდა იყოს გათვალისწინებული დამატებითი 
მკურნალობის (მაგ., RAI, ქირურგია ან მკურნალობის 
სხვა მეთოდი) საჭიროების განსაზღვრის პროცესში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)
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(B) შრატის Tg-ის დონე, პოსტოპერაციულად (ფარისებ-
რი ჯირკვლის ჰორმონებით თერაპიის ფონზე ან TSH-
ით სტიმულაციის შემდეგ), შესაძლოა, იყოს დაავადე-
ბის პერსისტენტულობის ან ფარისებრი ჯირკვლის 
ნარჩენი ქსოვილის არსებობის შეფასების დამხმარე 
მარკერი; ასევე, Tg გამოსადეგია მომავალში დაავა-
დების რეციდივის პოტენციალის განსაზღვრისთვის. 
პაციენტთა უმეტესობაში Tg-ის დონე მინიმუმამდე 
უნდა შემცირდეს ოპერაციიდან 3-4 კვირაში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარიხის მტკი-
ცებულება)

(C) პოსტოპერაციული პერიოდისთვის Tg-ის ის ოპ-
ტიმალური, ზღვრული დონე ან ის მდგომარეობა, რა 
დროსაც უნდა მოხდეს მისი განსაზღვრა, (ფარისებრი 
ჯირკვლის ჰორმონებით თერაპიის ფონზე ან TSH-ით 
სტიმულაციის შემდეგ — რედ. შენიშვნა) რათა გამო-
ყენებული იყოს, როგორც გზამკვლევი RAI-ით თერა-
პიის შესახებ გადაწყვეტილების მიღების პროცესში, 
ცნობილი არ არის.

(არ არსებობს რეკომენდაცია არასაკმარისი მტკიცე-
ბულების გამო)

(D) RAI-ით მთელი სხეულის დიაგნოსტიკური სკანირე-
ბა შესაძლოა, გამოსადეგი იყოს ისეთ შემთხვევებში, 
როდესაც ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის 
ან რეზიდუალური დაავადების მოცულობა ზუსტად 
ვერ დგინდება ქირურგიული ჩანაწერითა და კისრის 
ულტრაბგერითი კვლევით. ასევე, როდესაც ამ ინფორ-
მაციას შეუძლია, შეცვალოს RAI-ით მკურნალობისა და 
დოზირების შესახებ გადაწყვეტილება. ჩართვის კერის 
იდენტიფიკაცია და ლოკალიზაცია შესაძლოა, გაუმჯო-
ბესდეს ერთფოტონიან-ემისიური კომპიუტერული ტო-
მოგრაფიის/კომპიუტერული ტომოგრაფიის (SPECT/CT) 
კომბინირებული გამოყენებისას. როდესაც ეს კვლევა 
ტარდება, მკურნალობამდელი დიაგნოსტიკური სკანი-
რების მიზნით უნდა გამოიყენებოდეს I123 (1.5-3 mCi) ან 
დაბალი აქტივობის I131 (1-3 mCi), რასაც უნდა მოჰყვეს 
თერაპიული დოზის შეყვანა 72 საათის განმავლობაში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

დაავადების საწყისი კლინიკო-პათოლოგიური სტადიის 
განხილვის შემდეგ, დაავადების პოსტოპერაციული სტა-
ტუსი მნიშნელოვანი გასათვალისწინებელი ფაქტორია, 
პოსტოპერაციული მკურნალობის შესახებ გადაწყვე-
ტილების მიღების პროცესში. დაავადების პოსტოპე-
რაციული სტატუსის შეფასება შეიძლება, სხვადასხვა 
საშუალებით, როგორიცაა; შრატის Tg, კისრის ულტრაბ-
გერა და რადიოაქტიური იოდით რადიოიზოტოპური 
სკანირება. ამ ეტაპზე არ არსებობს RCT-ები, რომელიც 
შეადარებდა რამე კონკრეტულ პოსტოპერაციულ დიაგ-
ნოსტიკურ სტრატეგიას და მიანიჭებდა უპირატესობას 
RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის ან DTC-ის RAI-ით 
მკურნალობასთან დაკავშირებით.

[B33] ოპერაციის შემდეგ შრატის Tg-ის გამოყენება 
კლინიკური გადაწყვეტილების მიღების პროცესში

შრატის Tg-ის დონის განსაზღვრა (Tg-ის საწინააღმდეგო 
ანტისხეულების განსაზღვრის პარალელურად) კისრის 
ულტრაბგერასთან ერთად ან მის გარეშე, ხშირად ტა-

რდება პოსტოპრეციული შეფასების საწყის ეტაპზე (იხ. 
სექცია [C6] Tg-ის დონის განსაზღვრის შესახებ დისკუსი-
ისთვის). პოსტოპერაციული Tg-ის დონის განსაზღვრის 
პროგნოზულ ღირებულებაზე დიდ ზეგავლენას ახდენს 
შემდეგი ფაქტორები: კიბოს ან ფარისებრი ჯირკვლის 
ნარჩენი ნორმალური ქსოვილის მოცულობა, TSH-ის 
მაჩვენებელი Tg-ის განსაზღვრის მომენტისთვის, Tg-ის 
განსაზღვრისთვის გამოყენებული ტესტის ფუნქციური 
სენსიტიურობა, ანალიზისთვის Tg-ის ზღვრული დონე, 
RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე ლოკო-რეგიონული ან 
დისტანციური მეტასტაზების არსებობის ინდივიდუალუ-
რი რისკი, სრული თირეოიდექტომიის შემდეგ გასული 
დრო და პოსტოპერაციული სკანირების ტექნიკის სენ-
სიტიურობა (SPECT/CT სიბრტყულ გამოსახულებასთან 
შედარებით). ჩატარებული კვლევის შედეგად სრული თი-
რეოიდექტომიისა და RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლა-
ციის შემდეგ რეციდივის გაზრდილი რისკი დადასტურდა 
ისეთ პაციენტებში, რომელთა TSH-ით სტიმულირებული 
პოსტოპერაციული Tg-ის დონე იყო >1-2 ნგ/მლ აბლაციის 
მომენტისთვის (596,605,630,637). მულტივარიანტულ ანა-
ლიზში პოსტოპერაციული Tg წარმოადგენს პერსისტე-
ნტული და რეციდიული დაავადების დამოუკიდებელ 
პროგნოზულ ფაქტორს (596,630,631,636,637). მეტიც, პო-
სტოპერაციული რეციდივის, ან პერსისტენტული დაავა-
დების არსებობის რისკი იზრდება პოსტოპერაციულად 
Tg-ის დონის ზრდასთან ერთად (634.636). პოსტოპერაცი-
ულად TSH-ით სტიმულირებული Tg-ის დონე 20-30 ნგ/მლ 
(რომელიც მიიღწევა ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონის 
მოხსნის შედეგად), შესაძლებელია, დაავადების რეცი-
დიულობისა და პერსისტენტულობოს პროგნოზის ოპტი-
მალური მარკერი იყოს (638-640). მეტიც, პოსტოპერაცი-
ულად სტიმულირებული Tg-ის მაღალი დონე (>10-30 ნგ/
მლ) დაკავშირებულია ცუდ გამოსავალთან (634,639,641). 
ამის საპირისპიროდ, პოსტოპერაციულად სტიმულირე-
ბული Tg-ის დონე <1-2 ნგ/მლ არის რემისიის ძლიერი 
პროგნოზული ფაქტორი (634,636). ATA-ის მიხედვით და-
ბალი და საშუალო რისკის პაციენტებშიც კი, რომლებსაც 
არ ჩატარებიათ RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია, 
პოსტოპერაციული არასტიმულირებული Tg-ის დონე <1 
ნგ/მლ დაკავშირებულია საუკეთესო კლინიკურ გამოსა-
ვალთან და რეციდივის დაბალ სიხშირესთან — <1% (642). 
ამ კვლევაში, დინამიკაში დაკვირვების საშუალო ხანგრ-
ძლივობის პერიოდი იყო 62 თვე (2-116 თვე). მაშასადამე, 
პოსტოპერციული შრატის Tg-ის დონის განსაზღვრამ შე-
საძლებელია, მნიშვნელოვანი ინფორმაცია მოგვაწო-
დოს იმაზე, თუ როგორია რემისიის მიღწევის, დაავადე-
ბის პერსისტენტულობის ან რეციდივის განვითარების 
ალბათობა, საწყის თერაპიაზე პასუხის მიხედვით. პო-
სტოპერაციული Tg-ის დონე <10 ნგ/მლ შესაძლებელია, 
არ იყოს საკმარისი ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზური 
დაავადებისა და ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ნო-
რმალური ქსოვილის განსასხვავებლად, მაშინ, როცა 
მისი შეფასება ხდება კონკურენტული RAI-ით სკანირების 
მეშვეობით SPECT/CT-თან ერთად (643). ზემოთ ხსენებულ 
ერთ-ერთ პროსპექტულ კვლევაში, პოსტოპერაციული 
შრატის Tg-ის ზედა ზღვარი >5 ნგ/მლ მიჩნეულია RAI-
ით თერაპიის მკურნალობის დაწყების ინდიკატორად 
(633). თუმცა, RAI-ის გარეშე, მხოლოდ ტოტალური თი-
რეოიდექტომიით ნამკურნალები დაბალი რისკი მქონე 
პაციენტების რეტროსპექტული მიმოხილვისას, არასტი-
მულირებული Tg-ის დონე ≥2 ნგ/მლ, Tg-ის განსაზღვრის 
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მომენტისთვის TSH-ის საშუალოდ 0.48 მსე/ლ დონესთან 
ერთად, საკმარისი აღმოჩნდა დაავადების რეციდივის 
მქონე ყველა პაციენტის აღმოჩენისთვის (76 პაციენტი 
საშუალოდ 2.5 წლის განმავლობაში) (644). ამრიგად, არ-
სებობს გაურკვევლობა, თუ რა ხარისხის, სტიმულირებუ-
ლი თუ არასტიმულირებული პოსტოპერაციული თირეოგ-
ლობულინემია (კისრის ულტრაბგერასთან ერთად ან მის 
გარეშე) შეიძლება, იყოს RAI-ით მკურნალობის ჩვენება. 
უფრო მეტიც, აუხსნელი არაადეკვატური თირეოგლობუ-
ლინემია შეიძლება, განხილულ იქნას, როგორც დამატე-
ბითი კვლევების ჩატარების მიზეზი, გამომწვევი მიზეზის 
დასადგენად (მაგ. გამომსახველობითი კვლევები).

პოსტოპერაციული სკანირებისას, ნარჩენი ქსოვილის 
აბლაციის დროს პოსტოპერაციული Tg შეიძლება, გა-
მოყენებული იქნას, როგორც ფარისებრი ჯირკვლის სა-
რეცლის გარეთ, RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე მეტასტა-
ზების აღმოჩენის ალბათობის პროგნოზული ფაქტორი. 
დაბალის რისკის 63 პაციენტში არასტიმულირებული 
პოსტოპერაციული Tg-ის დონით <0.4 ნგ/მლ და, ასევე, 
დაბალი რისკის მქონე 132 პაციენტში ფარისებრის ჰო-
რმონის მოხსნის ფონზე სტიმულირებული Tg-ის დონით 
<1 ნგ/დლ (645) არანაირი ათვისება არ დაფიქსირებულა 
ფარისებრი ჯირკვლის სარეცელის გარეთ (630). თუმცა, 
ფარისებრის სარეცელის გარეთ RAI-ის ჩართვის უნა-
რის მქონე მეტასტაზური კერები დაფიქსირდა საშუალო 
რისკის პაციენტთა 12%-ში, სუპრესირებული Tg-ის დონით 
<0.6 ნგ/მლ (646), საშუალო/მაღალი რისკის პაციენტთა 
5.6%-ში სუპრესირებული Tg-ის დონით <1.0 ნგ/მლ (647), 
და საშუალო/მაღალი რისკის პაციენტების 6.3%-ში TSH-
ით სტიმულირებული Tg-ის დონით <2 ნგ/მლ (648). პო-
სტოპერაციული სკანირებისას RAI-ის ჩართვის უნარის 
მქონე მეტასტაზური დაავადების აღმოჩენის ალბათობა 
გაცილებით დაბალია (2,8%), თუ პოსტოპერეციული Tg-
ის დეტექცია შეუძლებელია 3 განსხვავებული კვლევის 
მეთოდის გამოყენებით, ვიდრე იმ შემთხვევაში, თუ დე-
ტექცია ვერ ხდება მხოლოდ ერთი კვლევის მეთოდის 
მეშვეობით (30%) (649).

ამის საპირისპიროდ, პოსტოპერაციული სკანირებისას, 
ლოკო-რეგიონული თუ შორეული მეტასტაზების იდენტი-
ფიცირების ალბათობა იზრდება, თუ სუპრესირებული ან 
სტიმულირებული Tg-ის დონე აღემატება 5-10 ნგ/მლ-ს 
(631,646,647,650). მაშასადამე, არც სტიმულირებულ და არც 
სუპრესირებულ პოსტოპერაციულ Tg-ის დონით <1 ნგ/მლ 
არ შეუძლია, სრულად გამორიცხოს პოსტოპერაციული 
RAI-ით სკანირებით ფარისებრი ჯირკვლის სარეცელის 
გარეთ მეტასტაზების დეტექციის ალბათობა. თუმცა, პო-
სტოპერაციული Tg-ის დონე >5-10 ნგ/მლ, ზრდის პოსტო-
პერაციულ სკანირებისას RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე 
მეტასტაზების დეტექციის ალბათობას. პოსტოპერაცი-
ული Tg დონე, ასევე, შეიძლება, გამოყენებული იყოს, 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის წარმატების ალბათობის 
პროგნოზირებისთვის. TSH-ით (ფარისებრის ჰორმონის 
მოხსნით — რედ შენიშვნა) სტიმულირებული Tg-ის პო-
სტოპერაციული დონე >5-6 ნგ/მლ დაკავშირებულია RAI-
ის 30 mCi (651) და 100 mCi (652) დოზით გამოყენების დროს 
წარუმატებელი აბლაციის გაზრდილ სიხშირესთან.

როგორც ჩანს, Tg-ის პოსტოპერაციული დონე (სტიმული-
რებული თუ არა სტიმულირებული) არის მნიშვნელოვანი 
პროგნოზული ფაქტორი, რომელიც გამოიყენება კლინი-

კური მართვის სახელმძღვანელოდ. იმის გათავლისწი-
ნებით, რომ მისი ნახევარდაშლის პერიოდია 1-3 დღე, 
(653-658) ოპერაციის შემდეგ თითქმის ყველა პაციენტში 
Tg-ის დონემ ყველაზე დაბალ ნიშნულს უნდა მიაღწი-
ოს ოპერაციის შემდგომ 3-4 კვირაში. დაბალი რისკის 
პაციენტებში, სუპრესირებული თუ სტიმულირებული 
Tg-ის დონე <1 ნგ/მლ არის სარწმუნო და კიდევ უფრო 
ამტკიცებს ამ პაციენტების დაბალი რისკის ჯგუფში კლა-
სიფიკაციას. საშუალო რისკის მქონე პაციენტებში Tg-ის 
დონე <1 ნგ/მლ არის სარწმუნო, მაგრამ სრულად არ გა-
მორიცხავს პატარა მოცულობის, RAI-ის ჩართვის უნარის 
მქონე მეტასტაზური დაავადების არსებობას. თუმცა, RAI-
ით აბლაციური თერაპიის გარეშეც კი, საშუალო რისკის 
ბევრ პაციენტს აქვს საუკეთესო კლინიკური გამოსავალი. 
შესაბამისად, ჯერ კიდევ არ არის ნათელი, არის თუ არა 
დამატებითი თერაპიის საჭიროება პაციენტებში პოსტო-
პერაციულ Tg-ის დონით <1 ნგ/მლ, მიუხედავად იმისა, 
რომ ჩატარებული თირეოიდექტომიის შემდეგ მცირე 
მოცულობის, RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე დაავადება 
შესაძლოა, არსებობდეს.

მეორე მხრივ, პოსტოპერაციული Tg-ის დონე (სტიმული-
რებული ან არასტიმულირებული), რომელიც აღემატება 
10-30 ნგ/მლ-ს, ზრდის პერსისტენტული და რეციდიული 
დაავადების არსებობის, RAI-ით საწყისი აბლაციის წარუ-
მატებლობის, შორეული მეტასტაზების არსებობის და, 
ასევე, სიკვდილობის ალბათობას. მაშასადამე, პოსტო-
პერაციული Tg-ის დონე >10 ნგ/მლ, საჭიროებს დამატე-
ბით შეფასებებს და შესაძლო დამატებით თერაპიებს.

RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის შესახებ გადაწყვე-
ტილების მიღების პროცესში, როგორც ჩანს, პოსტოპე-
რაციული Tg-ის დონე არის უფრო კარგი დამხმარე იმ 
პაციენტების საიდენტიფიკაციოდ, რომლებმაც შეიძლე-
ბა, სარგებელი მიიღონ RAI-ით თერაპიისგან, ვიდრე იმ 
პაციენტების აღმოსაჩენად, რომლებიც არ საჭიროებენ 
აბლაციას. მაგალითად, პოსტოპერაციული Tg-ის დონე 
>5-10 ნგ/მლ მეტყველებს RAI-ით აბლაციის საჭიროების 
სასარგებლოდ ATA-ის მიხედვით დაბალი და საშუალო 
რისკის პაციენტებში, რომლებსაც სხვა შემთხვევაში 
არ დასჭირდებოდათ RAI-ით აბლაცია (სელექციური 
მიდგომა). ეს საჭიროა იმისათვის, რომ გაუმჯობესდეს 
საწყისი სტადიის დადგენა და გაადვილდეს დინამიკა-
ში დაკვირვება. ამის საპირისპიროდ, მაღალი რისკის 
პაციენტებში, შრატის Tg-ის პოსტოპერაციული დონე <1 
ნგ/მლ, არ გამორიცხავს RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე 
დაავადების არსებობას და, მაშასადამე, სავარაუდოდ არ 
შეცვლის გადაწყვეტილებას RAI-ით თერაპიის შესახებ.

[B34] ოპერაციის შემდეგ კლინიკური 
გადაწყვეტილების მიღების პროცესში კისრის 
ულტრაბგერისა და შრატის Tg-ის პოტენციური როლი

DTC-ის მქონე 218 პაციენტზე ჩატარებულ პროსპექტულ 
კვლევაში, Lee et al.-ის (659) მონაცემების მიხედვით, 131I-
ის დოზით 100-200 mCi შეყვანისას, ფარისებრის ჰორმო-
ნის მოხსნის ფონზე, სტიმულირებული Tg-ის დონე <2 ნგ/
მლ ასოცირებული იყო ოპერაციიდან 6-12 თვის შემდეგ 
ბიოქიური ან სტრუქტურული რეციდივის უარყოფითი 
პრედიქტიული ღირებულების (NPV) შემდეგ მაჩვენებ-
ლებთან: ATA-ის მიხედვით დაბალი რისკის პაციენტებში 
— 98.4%, ATA-ის მიხედვით საშუალო რისკის პაციენტებ-
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ში — 94.1% და ATA-ის მიხედვით მაღალი რისკის პაციე-
ნტებში — 50%. კვლევაში, ასევე, ნაჩვენებია NPV-ის ზრდა 
97.2%-მდე საშუალო რისკის პაციენტებში და 100%-მდე 
მაღალი რისკის პაციენტებში, როცა სტიმულირებული 
Tg-ის დონის კომბინაცია მოხდა კისრის ულტრაბგერის 
უარყოფით შედეგებთან (ცვლილებების გარეშე დაბალი 
რისკის პაციენტებში). რეციდივის რისკის მსგავსი მნიშ-
ვნელოვანი კლება გვხდებოდა მაშინ, როცა საშუალო და 
მაღალი რისკის პაციენტებს ქონდათ პოსტოპერაციული 
კისრის ულტრაბგერის ნორმალური მონაცემი (660).

[B35] კლინიკური გადაწყვეტილების მიღების პროცესში 
პოსტოპერაციული, რადიოიზოტოპური დიაგნოსტიკური 
სკანირების როლი

იოდით რადიოიზოტოპური დიაგნოსტიკური სკანირება 
შეიძლება, მოიცავდეს 131I-ით ან 123I-ით დიაგნოსტიკურ 
გამომსახველობით კვლევებს SPECT/CT-ით ან მის გარეშე 
და RAI-ის შთანთქმის განსაზღვრას. პოსტოპერაციულად 
RAI-ის სიბრტყული გამომსახველობითი კვლევიდან მი-
ღებული (123I ან 131I SPECT/CT ან მის გარეშე) ინფორმა-
ციის საშუალებით შესაძლოა, შეიცვალოს კლინიკური 
მართვის სტრატეგია პაციენტთა 25%-53%-ში, (როგორიც 
არის ცვლილება დაავადების სტატუსის შეფასებისას), 
როგორც ეს ჩანს მონოცენტრული რეტროსპექტული 
კვლევების ჩანაწერებში (643,661,662).

თუმცა, რეტროსპექტული მონაცემების მულტივარი-
ანტული ანალიზის მიხედვით, Hu et al.-ის მიხედვით 
(663), ნარჩენი ქსოვილის აბლაციამდე 4-11 დღით ადრე, 
131I-ის გამოყენება დოზით 5 mCi, დამოუკიდებლად იყო 
დაკავშირებული ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის წარუ-
მატებლობის მაღალ რისკთან. ამისგან განსხვავებით, 
უფრო პატარა რეტროსპექტულ კვლევაში, რომელიც 
ჩატარდა 35 პაციენტზე, აბლაციამდე 2-5 დღით ადრე 
131I-ით სკანირება დოზით 3-5 mCi, არ იყო დაკავშირებული 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის წარუმატებლობასთან იმ 
პაციენტებთან (63 პაციენტი) შედარებით, რომელთაც არ 
ჩაუტარდათ პრეთერაპიული სკანირება (ორივე ჯგუფ-
ში გამოყენებული 131I-ის თერაპიული დოზა შეადგენდა 
100-200 mCi) (664). შესაძლო კავშირი ნარჩენი ქსოვილის 
აბლაციის წარმატებასა და 131I-ით დიაგნოსტიკური სკა-
ნირებისას გამოყენებულ დოზას შორის ნანახი იყო სხვა 
რეტროსპექტულ კვლევაში. ამ კვლევაში პრეთერაპიული 
სკანირებისას 131I-ის დოზით 3 mCi გამოყენების შემთხვე-
ვაში აბლაციის წარმატების სიხშირე მცირდებოდა, გან-
სხვავებით სკანირებისას 1 mCi დოზის გამოყენებისგან 
(665). პრეთერაპიული სკანირება ტარდებოდა 131I-ის 100 
mCi თერაპიული დოზით შეყვანამდე 9 დღით ადრე. ორ 
პატარა RCT-ში, ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის წარმატე-
ბაზე 131I-ით სკანირების ზეგავლენა მნიშვნელოვნად არ 
განსხვავდებოდა 123I-ის იმავე მაჩვენებელისგან (666,667). 
განხილულ კვლევებში, რადიოზოტოპური პრეპარატის 
შეყვანიდან მთლიანი სხეულის (643,662,665-667) სკანირე-
ბამდე დრო იყო 24-72 საათი 131I-თვის და 24 საათი — 123I-ით 
კვლევის დროს (661,662,666).

RAI-ის კისრის არეში შთანთქმის მიხედვით (განისა-
ზღვრება როგორც 1 mCi 131I-ის შთანთქმა 24 საათის 
შემდეგ) RAI-ის თერაპიული დოზების კორექცია დაკა-
ვშირებულია ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის წარუმა-
ტებლობასთან, ფიქსირებულ დოზასთან შედარებით. 

ეს ყველაფერი დადგინდა სხვა მონოცენტრული, რე-
ტროსპექტული ობზერვაციული კვლევის მიხედვით 
(668). მეტიც, რეტროსპექტული მონაცემების მულტივა-
რიანტული ანალიზით (მორგებული სხვადასხვა რისკის 
ფაქტორს) VErburget al.-ის მიერ (669) ნაჩვენებია, რომ 1 
mCi 131I-ის გამოყენება კისრის არეში RAI-ის შთანთქმის 
გამოსათვლელად, ნარჩენი ქსოვილის აბლაციამდე 2 
დღით ადრე, დაკავშირებული იყო ნარჩენი ქსოვილის 
აბლაციის წარუმატებლობის მაღალ რისკთან. თუმცა, 
Yap და Murby-ის მიხედვით, 131I-ით დიაგნოსტიკური სკა-
ნირება დოზით 1.1 mCi, არ ახდენს გავლენას აბლაციის 
წარმატების ან რეციდივის მაჩვენებელზე სამი წლის 
განმავობაში (670).

გრძელდება დისკუსია, RAI-ით თერაპიის შესახებ გა-
დაწყვეტილების მიღების პროცესში პრეთერაპიული 
დიაგნოსტიკური სკანირების (SPECT/CT-ის გამოყენებით 
ან მის გარეშე) გამოყენების თაობაზე. ამ კვლევისგან შე-
იძლება, მივიღოთ ღირებული ინფორმაცია დაავადების 
სტატუსზე, ნარჩენი ქსოვილის მიერ რადიოიზოტოპის 
შთანთქმის უნარსა და RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე 
ნარჩენი დაავადების არსებობაზე, რომელმაც შესაძ-
ლოა, შეცვალოს მართვის ტაქტიკა და პოტენციურად 
სასარგებლო შედეგი მოიტანოს. ფარისებრი ჯირკვლის 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაციაზე უარყოფითი ზეგავლე-
ნის შესამცირებლად შესაძლებელია დიაგნოსტიკური 
სკანირებისას 131I-ის დაბალი დოზით (1-3 mCi), ან 123I-ის 
გამოყენება.

[B36] რა როლი აქვს თირეოიდექტომიის შემდეგ RAI-ის 
გამოყენებას (ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის 
აბლაცია, ადიუვანტური თერაპია ან პერსისტენტული 
დაავადების მკურნალობა) ფარისებრი ჯირკვლის დიფე-
რენცირებული კიბოს პირველადი მართვის პროცესში?

■■ რეკომენდაცია 51

(A) თირეოიდექტომიის შემდეგ, RAI-ით ფარისებრი 
ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია რუტინულად 
რეკომენდებული არ არის ATA-ის მიხედვით დაბალი 
რისკის DTC-ის მქონე პაციენტებში. RAI-ით მკურნა-
ლობის შესახებ გადაწყვეტილების მიღების პრო-
ცესში, მართებულია კონკრეტული პაციენტის ისეთი 
სპეციფიკური მახასიათებლების გათვალისწინება, 
რომელმაც შესაძლოა, გავლენა მოახდინოს და შე-
ცვალოს რეციდივის რისკი, დაავადების დინამიკაში 
კონტროლის სტრატეგია და პაციენტის სურვილები. 
(დეტალები იხ. ცხრილში 9)

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(B) უნიფოკალური პაპილარული მიკროკარცინომის 
მქონე პაციენტებში, სხვა უარყოფითი მახასიათებ-
ლების არარსებობის შემთხვევაში, ლობექტომიის 
ან ტოტალური თირეოიდექტომიის შემდეგ, RAI-ით 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია რუტინულად რეკომე-
ნდებული არ არის.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(C) მულტიფოკალური პაპილარული მიკროკარცინომის 
მქონე პაციენტებში, სხვა უარყოფითი მახასიათებლე-
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ბის არარსებობის შემთხვევაში, თირეოიდექტომიის 
შემდეგ RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია რუტინუ-
ლად რეკომენდებული არ არის. RAI-ით მკურნალობის 
შესახებ გადაწყვეტილების მიღების პროცესში მა-
რთებულია კონკრეტული პაციენტის ისეთი სპეციფი-
კური მახასიათებლების გათვალისწინება, რომელმაც 
შესაძლოა, გავლენა მოახდინოს და შეცვალოს რეცი-
დივის რისკი, დაავადების დინამიკაში კონტროლის 
სტრატეგია და პაციენტის სურვილები.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(D) RAI-ით ადიუვანტური თერაპია უნდა განიხილებო-
დეს ტოტალური თირეოიდექტომიის შემდეგ ATA-ის 
მიხედვით საშუალო რისკის DTC-ის მქონე პაციენტებ-
ში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(E) RAI-ით ადიუვანტური თერაპია რუტინულად რეკო
მენდებულია ტოტალური თირეოიდექტომიის შემდეგ, 
ATA-ის მიხედვით მაღალი რისკის DTC-ის მქონე პაცი-
ენტებში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ცალკეული პაციენტის ოპერაციის შემდგომი რისკების 
სტრატიფიკაციაზე დაყრდნობით სრული თირეოიდექტ-
რომიის შემდეგ, RAI-ის პოსტოპერაციული გამოყენების 
ძირითადი მიზანი შესაძლოა, მოიცავდეს (i) RAI-ით ნა-
რჩენი ქსოვილის აბლაციას (რათა გამარტივდეს მო-
რეციდივე დაავადების გამოვლენა და სტადიის გან-
საზღვრა საწყის ეტაპზე ისეთი ტესტებით, როგორიცაა 
Tg-ის განსაზღვრა, ან მთელი სხეულის RAI-ით სკანირება), 
(ii) RAI-ით ადიუვანტურ თერაპიას (რომლის მიზანია და-
ავადებისგან თავისუფალი გადარჩენობის მაჩვენელის 
გაუმჯობესება, შესაძლო, მაგრამ არა დადასტურებული 
რეზიდუალური დაავადების თეორიულად განადგურე-
ბა, განსაკუთრებით, რეციდივის განვითარების მაღალი 
რისკის მქონე პაციენტებში), ან (iii) RAI-ით არსებული 
დაავადების თერაპიას (რომლის მიზანია რეციდივის მა-
ღალი რისკის მქონე პაციენტებში დაავადება სპეციფი-
ური და დაავადებისგან თავისუფალი გადარჩენადობის 
მაჩვენებლის გაუმჯობესება ქრონიკული დაავადების 
მკურნალობის გზით). RAI-ის გამოყენებასთან დაკავში-
რებით გადაწყვეტილების მიღების დროს დამატებითი 
მსჯელობის საგანს შესაძლოა, წარმოადგენდეს პაციე-
ნტის თანმხლები დაავადებები (და მათი პოტენციური 
გავლენა RAI-ის თერაპიულ დოზებსა თუ პროცედურისათ-
ვის მზადების პროცესზე). ასევე, საყურადღებოა მეთვა-
ლყურეობის პროცესში ხელმისაწვდომი ან სასურველი 
პროცედურები, პაციენტის სურვილები (ეს უკანასკნელი 
განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია თერაპიული ეფექტი-
ანობის შესახებ მკაფიოდ განსაზღვრული მონაცემების 
არარსებობის შემთხვევაში) და სხვა.

მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ დაბალი რისკის DTC-
ის მქონე პაციენტებში, დაავადებაზე მეთვალყურეობა 
შესაძლოა, განხორციელდეს ფარისების ჰორმონების 
ჩანაცვლებითი თერაპიის ფონზე, კისრის ულტრასონოგ-
რაფიის (US), Tg-ისა და Tg-ის საწინააღმდეგო ანტისხე-

ულების განსაზღვრით, ნარჩენი ქსოვილის RAI-ით 
აბლაციის გარეშე. ოპერაციის შემდგომ დაავადების 
მდგომარეობის შეფასებისა და RAI-ით ნარჩენი ქსო-
ვილის აბლაციისა და ადიუვანტური თერაპიის შესახებ 
რეკომენდაციების ალოგითმებისთვის იხილეთ სურა-
თები 5-8.

ATA-ის კლასიფიკაციის მიხედვით დაბალი რისკის ჯგუ-
ფი. კვლევები, რომლებიც ATA-ის რისკის კლასიფიკაციის 
მიხედვით დაბალი რისკის მქონე პაციენტებში შეისწა-
ვლის RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის/ადიუვა-
ნტური თერაპიის გრძელვადიან გავლენას ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს გამოსავალზე, შესაძლოა, შეზღუდული 
იყოს მისი ობზერვაციული ხასიათიდან გამომდინარე 
(და მიკერძოების პოტენციალის გამო), ასევე, შეიძლება, 
შეზღუდული იყოს მათი სტატისტიკური შესაძლებლობა, 
გამოავლინოს დაავადებასთან დაკავშირებული იშვიათი 
გამოსავალი (როგორიცაა, დაავადებასთან ასოცირებუ-
ლი სიკვდილობა). ზოგადად, დაავადება სპეციფიკური 
სიკვდილობისა და ქრონიკული/მორეციდივე დაავა-
დების რისკი არის დაბალი (დაახლოებით, 3%) და არ 
არსებობს მტკიცებულება, რომ ქრონიკული დაავადების 
მოგვიანებითმა აღმოჩენამ და მკურნალობამ შესაძლოა, 
გააუმჯობესოს პაციენტის გამოჯანმრთელების შესაძ-
ლებლობა. პაციენტთა მულტიცენტრული რეესტრის რე-
ტროსპექტული კვლევით, DTC-ის მქონე 1298 პაციენტი 
კლასიფიცირდა ATA-ის მიხედვით დაბალი რისკის მქო-
ნედ, მათზე დინამიკაში დაკვირვება მიმდინარეობდა, 
საშუალოდ, 10.3 წლის განმავლობაში, შესაბამისი მულ-
ტივარიანტული და სტრატიფიკაციული თვისობრივი ანა-
ლიზის მეთოდებზე დაყრდნობით, RAI-ით ადიუვანტური 
თერაპიის მნიშვნელოვანი ეფექტი საერთო, ან დაავადე-
ბისგან თავისუფალ გადარჩენადობის მაჩვენებელზე არ 
გამოვლენილა (544). მულტივარიანტულ და თვისობრივ 
ანალიზზე დაყრდნობით, ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 
მკურნალობის ერთიანი ეროვნული შემსწავლელი ჯგუ-
ფის (NTCTCSG) პროსპექტული მონაცემები მოწმობს, რომ 
დაავადება სპეციფიური და დაავადებისგან თავისუფა-
ლი სართო გადარჩენადობის მაჩვენებლი, NTCTCSG-ის 
მიხედვით I და II სტადიის მქონე პაციენტებში არ უმ-
ჯობესდება RAI-ით თერაპიის შედეგად (ე.ი. 45 წელზე 
ნაკლები ასაკის პაციენტები, წლების განმავლობაში, 
შორეული მეტასტაზების გარეშე, ან 45 წელზე მეტი ასა-
კის პაციენტები, 4 სმ-ზე ნაკლები დიამეტრის მქონე 
პირველადი სიმსივნით, ექსტრათირეოიდული გავრცე-
ლების და ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზების გარეშე) 
(671,672). ორი სისტემური მიმოხილვის თანახმად, რო-
მელიც იკვლევდა მულტივარიანტული კორეგირებული 
ანალიზების შედეგებს, რომლებიც ფოკუსირდებოდა, 
TNM/AJCC სტრატიფიკაციული სისტემების მიხედვით 
დაბალი რისკის DTC-ზე, კვლევების უმეტესობამ არ გა-
მოავლინა RAI-ით ადიუვანტული თერაპიის მნიშვნელო-
ვანი გავლენა თირეოიდულ სიმსივნესთან ასოცირე-
ბულ სიკვდილობაზე, ხოლო დაავადების რეციდივის 
გამოსავალთან დაკავშირებით კვლევების შედეგები 
ურთიერთსაწინააღმდეგო იყო (673,674). ლიტერატურის 
მოგვიანებითი სისტემური მიმოხილვით დადასტურდა 
ადრეული სისტემური ანალიზით მიღებული დასკვნები 
(675). მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ამ სექციაში შე-
ჯამებულ, ATA-ის მიხედვით დაავადების დაბალი რისკის 
პაციენტებზე ჩატარებულ კვლევებში, ასევე, ჩართული 
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იყვნენ მულტიფოკალური PTC-ის მქონე პაციენტები (თუ 
სახეზე არ იყო სხვა უარყოფითი მახასიათებლები, რომ-
ლებიც დაავადებისთვის უფრო მაღალი რისკის კატეგო-
რიის მინიჭების საფუძველს შექმნიდა).

დღემდე, არსებობს მხოლოდ მცირე რაოდენობით მტკი-
ცებულება იმის შესახებ, რომ RAI-ით ადიუვანტური თე-
რაპიით შესაძლებელია, შემცირდეს დაავადებასთან 
ასოცირებული სიკვდილობა დაბალი რისკის DTC-ის 
მქონე პაციენტებში, ასევე, არის რამდენიმე ურთიერ-
თსაწინააღმდეგო მონაცემი RAI-ის გავლენის შესახებ 
დაავადების რეციდივზე. საბოლოო ჯამში, ATA-ის რისკის 
სისტემის გამოყენებით მიღებული ახალი მონაცემების 
მიხედვით მნიშვნელოვანი ეფექტი არ გამოვლინდა. 
გარდა ამისა, არსებული მონაცემების უმეტესობა ამტკი-
ცებს, რომ პაპილარული კარცინომის შემთხვევაში (<1 
სმ, უნი- ან მულტიფოკალური), უფრო მაღალი რისკის 
მანიშნებელი, სხვა დამატებითი მახასიათებლების არა-
რსებობის ფონზე ადიუვანტურ თერაპიას ნაკლებად აქვს 
გავლენა დაავადება სპეციფიური და დაავადებისგან 
თავისუფალი გადარჩენადობის მაჩვენებელის გაუმ-
ჯობესებაზე (146,676-680). მიკროკარცინომის მქონე იმ 
704 პაციენტის მონაცემის რეტროსპექტული ანალიზით, 
(დაკვირვება მიმდინარეობდა, საშუალოდ, 64 თვე), რო-
მელთა საწყისი რისკი ATA-ის მიხედვით იყო დაბალი 
ან საშუალო, RAI-ით მკურნალობის ფონზე, რეციდივის 
განვითარების სიხშირის მნიშვნელოვანი კლება არ 
გამოვლინდა, RAI-ით არანამკურნალებ პაციენტებთან 
შედარებით (677). ფოლიკულური კიბოსა და ჰიურტლის 
უჯრედული კიბოს მიკროკარცინომებთან მიმართებით, 
SEER-ის მიერ მონაცემთა მეორეული ანალიზის მიხედ-
ვით, პაციენტებში, რომელთაც ჩაუტარდათ RAI-ით მკურ-
ნალობა, სარგებელი დაავადება სპეციფიკური გადარჩე-
ნადობის მაჩვენებლის მხრივ არ გამოვლენილა, ასაკზე, 
ჰისტოლოგიაზე, დაავადების გავრცელებაზე, ქირურგიის 
ტიპსა და გარეგან სხივურ თერაპიაზე (EBRT) მორგებუ-
ლი მულტივარიანტული ანალიზით (აღნიშნულ კვლევა-
ში პაციენტთა საერთო რიცხვი შეადგენდა 564-ს) (681). 
ფოლიკულური და ჰიურტლის უჯრედული კარცინომის 
ზემოთხსენებულ მონაცემთა ინტერპრეტირების შემ-
ზღუდავ ფაქტორს წარმოადგენს ფაქტი, რომ კვლევაში 
ჩართულ რამდენიმე პაციენტს აღენიშნებოდა მაღალი 
რისკისთვის დამახასიათებელი ნიშნები და ყველა არ 
მიეკუთვნებოდა დაბალი რისკის კატეგორიას; თუმცა, 
ავტორებმა თავიანთ მულტივარიანტულ კვლევაში, განი-
ხილეს მხოლოდ რელევანტური სიდიდეები (681). ATA-ის 
მიხედვით დაბალი რისკის DTC-ის მქონე პაციენტებში 
RAI-ით ადიუვანტური თერაპიის როლის დაზუსტება უნდა 
მოხდეს მომავალში, ისეთი RCT-ების დასრულების შე-
მდგომ, როგორიცაა რადიოაქტიური იოდის საჭიროე-
ბის განმსაზღვრელი (IoN) კვლევა დაბალი ან საშუალო 
რისკის მქონე პაციენტებში (682) და ESTIMABL2 კვლევა 
დაბალი რისკის მქონე პაციენტებში.

ATA-ის კლასიფიკაციის მიხედვით საშუალო რისკის ჯგუ-
ფი. SEER-ის მულტივარიანტული ანალიზის საფუძველზე, 
PTC-ის აგრესიული ჰისტოლოგიური ფორმების დროს, 
როგორიცაა მაღალუჯრედული, დიფუზურ-სკლეროზული 
და ინსულარული ვარიანტები, RAI-ით ოპერაციის შემ-
დგომი მკურნალობა ასოცირებულია გადარჩენადობის 
საერთო მაჩვენებლის გაუმჯობესებასთან (683,684). გა-
რდა ამისა, SEER-ის მულტივარიანტული ანალიზის მი-

ხედვით, ზრდასრულ, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის 
მქონე PTC-ის პაციენტებში, ან pT3 ლიმფურ კვანძებში 
მეტასტაზის არმქონე PTC-ით დაავადებულ პაციენტებ-
ში, რომელთა პირველადი სიმსივნის ზომა არის >4 სმ, 
ან ექსტრათიროიდული გავრცელების მიკროსკოპული 
მტკიცებულების მქონე პაციენტებში, RAI-ით მკურნალო-
ბა დაკავშირებულია გადარჩენის საერთო მაჩვენებლის 
გაუმჯობესებასთან (685). თუმცა, მნიშვნელოვანია იმის 
აღნიშვნა, რომ RAI-ით მკურნალობით თუ მის გარეშე, 
SEER კვლევაში <45 წლის, ლიმფურ კვანძებში მეტა-
სტაზის მქონე, ან pT3 ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის 
არმქონე PTC-ით დაავადებულ პაციენტებში გადარჩე-
ნადობის საერთო მაჩვენებელი იყო ძალიან მაღალი, 
ისე, რომ დინამიკაში კონტროლის საშუალო პერიოდის 
(6.8 წელი) შემდეგ, ამ პირთა, 99% და 98%, შესაბამისად, 
იყო ცოცხალი. აბსოლუტური რისკის ამ, დაახლოებით, 
1%-იანი სხვაობის კლინიკური მნიშვნელობა კითხვის 
ნიშნის ქვეშაა.

მულტივარიანტული ანალიზის თანახმად არსებობს გა-
რკვეული მხარდამჭერი მტკიცებულება, რომ 45 წელს 
გადაცილებულ, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზების მქონე 
პაციენტებში RAI-ით ადიუვანტურ თერაპიას შესაძლოა, 
ჰქონდეს გარკვეული სარგებელი საერთო და დაავადება 
სპეციფიკური გადარჩენადობის, ისევე, როგორც დაავა-
დებისგან თავისუფალი გადარჩენდობის მაჩვენებლის 
გაუმჯობესების თვალსაზრისით, ვინაირად ეს მდგომა-
რეობა NTCTCSG-ის მიხედვით მიეკუთვნება დაავადების 
III სტადიას (671). უფრო მეტიც, ჰონგ-კონგის მონოცენ-
ტრული რეტროსპეტული კვლევის შედეგად, რომელიც 
შეისწავლიდა ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზების მქონე, 
421 PTC-ით დაავადებული პაციენტისაგან შემდგარი ქვე-
ჯგუფის მონაცემებს, ლიმფური კვანძის მეტასტაზური 
დაზიანებისგან თავისუფალი გადარჩენადობის მაჩვენე-
ბელი გაუმჯობესდა პოსტოპერაციულად RAI-ით მკურნა-
ლობის ფონზე, განსაკუთრებით მნიშვნელოვანი სარგე-
ბელი დაფიქსირდა პაციენტებში N1b მდგომარეობით 
(ლატერალურ კისრის ლიმფურ კვანძებში მეტასატაზით 
— რედ. შენიშვნა) (TNM კლასიფიკაციით), ასევე, პირებ-
ში, რომელთა ლიმფური კვანძის ზომა წარმოადგენდა 
>1 სმ-ზე (686). RAI-ის თერაპიული ეფექტიანობა ლიმფურ 
კვანძებში მეტასტაზების მქონე <45 წლის პაციენტებში 
უცნობია, ვინაიდან ასეთი პაციენტები NTCTCSG სისტემის 
მიხედვით მიეკუთვნებიან I სტადიის კატეგორიას, ხოლო 
აღნიშნულ კვლევაში I სტადიის მქონე პაციენტების 
ჯგუფში RAI-ით მკურნალობის მნიშვნელოვანი სარგე-
ბელი არ დაფიქსირებულა, ხოლო ლიმფურ კვანძებში 
მეტასტაზის მქონე კონკრეტული ქვეჯგუფის ანალიზი 
არ ჩატარებულა (671). მეიოს კლინიკის მონოცენტრული 
რეტროსპექტული კვლევით, რომელიც შეისწავლიდა 
მიზეზ-სპეციფიური სიკვდილობისა და რეციდივის სიხ-
შირეს, მონაცემების რეტროსპექტული უნივარიანტული 
ანალიზის საფუძველზე, არ გამოვლინდა მნიშვნელოვა-
ნი სარგებელი ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის მქონე 
PTC-ით დაავადებულ პაციენტებში MACIS (სიკვდილო-
ბის პროგნოზული ქულა თირეოიდული კიბოს მქონე 
პაციენტებში) ქულით <6 (278). იმის გათვალისწინებით, 
რომ MACIS ქულა მოიცავს პაციენტის ასაკს, შესაძლოა, 
ვივარაუდოთ, რომ ასაკი წარმოადგენდა ანალიზით მი-
ღებული შედეგის ხელშემწყობ ფაქტორს. დაავადების 
მიკროსკოპული ექსტრათირეოიდული გავრცელების 
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მქონე 352 პაციენტისგან შემდგარი ქვეჯგუფის მონო-
ცენტრული, რეტროსპექტული კვლევის თანახმად, პო-
სტოპერაციულად RAI-ით მკურნალობა დაკავშირებული 
იყო ლოკალური რეციდივის განვითარების სიხშირის 
შემცირებასთან (686). თუმცა, NTCTCSG კვლევით, მიკ-
როსკოპული ექსტრათირეოიდული ინვაზია <45 წლის 
პაციენტებში კლასიფიცირდებოდა როგორც NTCTCSG 
I სტადია, ხოლო >45 წლის პაციენტებში — როგორც II 
სტადია; აღნიშნულ სტადიებში კი RAI-ით მკურნალობას 
არ გააჩნია მკაფიოდ გამოხატული სარგებელი. ბოლო 
სისტემურ მიმოხილვაში ლამარტინამ და კოლეგებმა 
(675) მოახსენეს დაავადების რეციდივზე RAI-ით მკურ-
ნალობის გავლენის ურთიერთსაწინააღმდეგო შედეგე-
ბის შესახებ, კერძოდ, 11 არარანდომიზებულ კვლევაში 
დაფიქსირდა სარგებელი, მაშინ, როდესაც 13 კვლევაში 
მნიშვნელოვანი სარგებელი არ გამოვლენილა.

ATA-ის მიხედვით საშუალო რისკის ჯგუფის DTC-ის მქონე 
პაციენტებისათვის, შეზღუდული რაოდენობითაა ხელ-
მისაწვდომი რისკის ჯგუფ-სპეციფიკური მონაცემები, 
რომლებიც შეისწავლის RAI-ით მკურნალობის ეფექტია-
ნობას. თუმცა, არსებული მონაცემების მიხედვით, მკურ-
ნალობის მეტი პოტენციური სარგებელი შეინიშნება ფა-
რისებრი ჯირკვლის კიბოს აგრესიული ჰისტოლოგიური 
ფორმების, ლიმფურ კვანძებში დიდი ზომის მეტასტა-
ზების, ცენტრალური კისრის გარეთ ლიმფურ კვანძებ-
ში გავრცელების და ხანდაზმული ასაკის მქონე პაციე-
ნტებში. გადარჩენადობის მაჩვენებლისა და რეციდივის 
შემცირების მხრივ სარგებელი უფრო მოსალოდნელია 
პაციენტებში, რომელთაც აქვთ რეციდიული ან იოდის 
ჩართვის უნარის მქონე პერსისტენტული დაავადების 
გაზრდილი რისკი. ATA-ის მიხედვით საშუალო რისკის 
მქონე პაციენტებში, RAI-ით მკურნალობის ეფექტიანო-
ბის დასახასიათებლად საჭიროა მეტი კვლევის ჩატა-
რება, მათ შორის, RCT-ის. ცენტრალური კისრის ლიმფურ 
კვანძში იზოლირებული მიკროსკოპული მეტასატაზის 
შემთხვევაში, როდესაც არ ვლინდება სხვა უარყოფითი 
ნიშნები, ფარისებრის კიბოს გამოსავლის გაუმჯობესე-
ბაზე RAI-ით ადიუვანტური თერაპიის ეფექტიანობა უც-
ნობია. ამგვარად ამ ჯგუფის შედარებით კარგი, საერთო 
პროგნოზი (როგორც მითითებულია ამ გაიდლაინის წინა 
სექციაში), ისევე, როგორც ამ ქვეჯგუფში RAI-ით მკურ-
ნალობის გაურკვეველი ეფექტიანობა წარმოადგენს 
მნიშვნელოვან გასათვალისწინებელ ფაქტორებს ასეთ 
შემთხვევებში RAI-ით ადიუვანტური თერაპიის შესახებ 
გადაწყვეტილების მიღების პროცესში.

აშკარაა, რომ საჭიროა დამატებითი კვლევების ჩატა-
რება, რათა ATA-ის მიხედვით საშუალო რისკის მქო-
ნე კატეგორიის პაციენტთა სხვადასხვა ქვეჯგუფებში 
უკეთ განისაზღვროს RAI-ით მკურნალობის თერაპიული 
ეფექტიანობა.

ATA-ის კლასიფიკაციის მიხედვით მაღალი რისკის ჯგუფი. 
პროსპექტული მულტიცენტრული კვლევის შედეგების 
მიხედვით, RAI-ით ადიუვანტური თერაპია მნიშვნელო-
ვნად აუმჯობესებს საერთო და დაავადება სპეციფიკუ-
რი სიკვდილობის მაჩვენებლებს, ისევე, როგორც და-
ავადებისგან თავისუფალ გადაჩენადობას NTCTCSG-ის 
მიხედვით, III და IV სტადიის მქონე პაციენტებში (671). 
გარდა ამისა, SEER კიბოს რეესტრიდან პროსპექტულად 
შეკრებილი მონაცემების მიხედვით, პოსტოპერაციული 

RAI-ით თერაპია შორეული მეტასტაზების მქონე PTC-ის 
პაციენტებში აუმჯობესებს გადარჩენადობის საერთო 
მაჩვენებელს (როდესაც შორეული მეტასტაზი არის >45 
წ. ასაკის პაციენტებში, სიმსივნის ზომა არის >2 სმ, ლიმ-
ფურ კვანძში მეტასტაზების არსებობა აღმოჩენილია 
პირველადი დიაგნოსტირებისას) (687).

SEER-ის მონაცემები, ასევე, მოწმობს, რომ შორეული მე-
ტასტაზების მქონე იმ FTC-ის პაციენტებში, რომლებსაც 
პოსტოპერაციულად ჩაუტარდათ RAI-ით მკურნალობა, 
გადარჩენის საერთო მაჩვენებელი >2-ჯერ გაიზარდა 
(687). ამგვარად, ATA-ის მიხედვით მაღალი რისკის მქო-
ნე DTC-ით დაავადებულ პაციენტებში მოწოდებულია 
პოსტოპერაციულად რუტინულად RAI-ით მკურნალობა.

[B37] რა როლი აქვს მოლეკულური მარკერების სტატუსს 
RAI-ით თერაპიის შესახებ გადაწყვეტილების მიღების 
პროცესში?
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მოლეკულური ტესტირების როლი RAI-ით თერაპიის 
შესახებ გადაწყვეტილების მიღების პროცესში ჯერ 
კიდევ უცნობია. ამდენად, ამ ეტაპისთვის არ არის 
რეკომენდებული მოლეკულური კვლევების, როგორც 
გზამკვლევის, გამოყენება RAI-ით თერაპიის შესახებ 
გადაწყვეტილების მიღების პროცესში.

(არ არსებობს რეკომენდაცია არასაკმარისი მტკიცე-
ბულების გამო)

პრეკლინიკურმა კვლევებმა აჩვენა, რომ BRAFV600E (სე-
რინ/თრეონინ კინაზას მაკოდირებელი გენი) მუტაციის 
არსებობა მნიშვნელოვნად ამცირებს ნატრიუმ-იოდის 
სიმპორტერის ექსპრესიას და RAI-ის ჩართვას (688).

თუმცა, ამჟამად არ მოგვეპოვება საკმარისი კლინიკური 
მონაცემები იმის გასარკვევად, BRAFV600E-ის მუტაციის 
არსებობა ან არარსებობა, ან სხვა გენეტიკური ცვლი-
ლებები იქონიებს თუ არა გავლენას ადიუვანტური თე-
რაპიის, ან ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის წარმატების 
ხარისხზე PTC-ის მქონე პაციენტებში, ან რამდენად 
არის გამართლებული რადიოაქტიური იოდის დოზების 
ცვლილება დაგეგმილი მკურნალობისას. PTC-ის მქონე 
134 პაციენტის ქვეჯგუფის (T1aN0M0) მონაცემთა ანალი-
ზით, მაკროსკოპული სიმსივნის რედიცივის სიხშირე RAI-
ით არანამკურნალებ ჯგუფში შეადგენდა 0%-ს (მათგან 
24% იყო BRAF-დადებითი), 39 BRAF-დადებით პაციენტში, 
რომელთანაც გამოიყენეს RAI, რეციდივის სიხშირე იყო 
2.6%, ხოლო BRAF-ნეგატიურ პაციენტებში, რომელთაც 
ჩაუტარდათ RAI-ით თერაპია რეციდივის სიხშირე იყო 
1,7% (მთლიანი კვლევის შემდგომ, საშუალოდ, 5.3 წლის 
მანძილზე დაკვირვებით) (565). 97 პაციენტში, (T1aN0M0) 
რომლებთანაც ოპერაციის შემდგომ გამოყენებული იყო 
RAI, დაავადების ბიოქიმიური პერსისტენტულობა (რაც 
განისაზღვრება სტიმულირებული Tg-ის დონით >1 ნგ/
მლ), 39 BRAF-დადებით პაციენტში წარმოადგენდა 13%-ს, 
ხოლო BRAF-ნეგატიურ პაციენტებში — 1.7%-ს; მოცემულ 
კვლევაში ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის დროს გამოყე-
ნებულ სტანდარტულ დოზას, შემთხვევათა უმრავლესო-
ბაში, წარმოადგენდა 30 mCi (565). იმ პაციენტთა შედარე-
ბით მცირე რიცხვი, რომელთაც ოპერაციის შემდგომ არ 
მიუღიათ RAI, ასევე, PTC-ის მქონე პაციენტების T1aN0M0 
ქვეჯგუფში სტრუქტურული რეციდივის განვითარების 
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შედარებით დაბალი სიხშირე და ამ კვლევაში რანდო-
მიზაციის არარსებობა ხელს უშლის RAI-ის თერაპიული 
ეფექტიანობის ანალიზს. ESTIMABL2 კვლევა გააანალი-
ზებს BRAF-სტატუსის გავლენას გამოსავალზე (რეგის-
ტრაციის ნომერი NCT01837745). არ არსებობს კვლევები, 
რომლებიც შეაფასებს RAI-ის თერაპიულ ეფექტიანობას 
ATA-ის მიხედვით მაღალი რისკის მქონე პაციენტებში, 
თუმცა, სავარაუდოდ, მსგავს სიტუაციაში, BRAFV600E მუ-
ტაციის არსებობა, ან არარსებობა ნაკლებად მოახდენს 
გავლენას RAI-ის გამოყენებასთან დაკავშირებით მიღე-
ბულ გადაწყვეტილებაზე. ამგვარად, პოსტოპერაციულად 
RAI-ის გამოყენების განსაზღვრაში მოლეკულური ტე-
სტირების როლი სრულად არ არის განსაზღვრული და 
საჭიროებს ამ მიმართულებით დამატებითი კვლევების 
ჩატარებას.

გარდა ამისა, აუცილებელია, ჩატარდეს რანდომიზებუ-
ლი კონტროლირებული კვლევები (RCT) RAI-ის თერაპი-
ულ ეფექტიანობასთან დაკავშირებით, ასევე, იდეალურ 
შემთხვევაში, უნდა მოხდეს სათანადო სტრატიფიცირე-
ბა, ATA-ის რეციდივის რისკის ხარისხისა და სხვა, პროგ-
ნოზულად მნიშვნელოვანი ცვლადების შესაბამისად.

[B38] რამდენი ხნით უნდა შეწყდეს 
ლევოთიროქსინის მიღება RAI-ით ნარჩენის 
ქსოვილის აბლაციისთვის/მკურნალობისთვის ან 
დიაგნოსტიკური სკანირებისთვის მოსამზადებლად?
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(A) თუ RAI-ით თერაპიამდე ან დიაგნოსტიკურ სკანირე-
ბამდე თირეოიდული ჰორმონების მიღების შეწყვეტა 
იგეგმება, LT4-ის მიღება უნდა შეწყდეს 3-4 კვირით 
ადრე. თუკი ლევოთიროქსინის შეწყვეტა მოხდა 4 ან 
მეტი კვირის მანძილზე, საწყის კვირებში შესაძლოა, 
ლევოთიროქსინი (LT4) ჩანაცვლდეს ლიოთირონინით 
(LT3) და ასეთ შემთხვევებში, LT3 უნდა მოიხსნას, სულ 
მცირე, RAI-ით სკანირებამდე/თერაპიამდე 2 კვირით 
ადრე. აუცილებელია TSH-ის დონის განსაზღვრა რა-
დიოიზოტოპის შეყვანამდე, რათა შეფასდეს TSH-ის 
ზრდის ხარისხი.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) ზოგადად მიღებულია, რომ RAI-ით თერაპიისთვის 
მოსამზადებელ პერიოდში ან დიაგნოსტიკური ტესტი-
რების წინა პერიოდში სამიზნე TSH იყოს >30 მსე/ლ, 
თუმცა, გაურკვეველია თუ რა არის TSH-ის ის ოპტი-
მალური დონე, რომელიც ასოცირებული იქნებოდა 
გრძელვადიანი გამოსავლის გაუმჯობესებასთან.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაციამდე/თერაპიამდე 
ან სკანირებამდე თირეოტროპული ჰორმონით სტიმუ-
ლაცია წარმოადგენს დიდი ხნის დამკვიდრებულ სტა-
ნდარტს, გამომდინარე იქედან, რომ ძველმა ობზერვა-
ციულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ ფარისებრი ჯირკვლის 
არასრულად რეზექცირებული სიმსივნეების მიერ 131I-ის 
მნიშვნელოვანი ჩართვისთვის საჭიროა TSH-ის დონე 
>30 მსე/ლ (689). არსებობს რამდენიმე ობზერვაციული, 
ურთიერთსაწინააღმდეგო მტკიცებულება იმის შესა-

ხებ, არის თუ არა RAI-ის გამოყენების წინ, TSH-ის რამე 
კონკრეტული დონე დაკავშირებული RAI-ით ნარჩენი 
ქსოვილის აბლაციის წარმატებასთან (692-696). საერთო 
ჯამში, არსებობს გაურკვევლობა, ფარისებრი ჯირკვლის 
ჩანაცვლებითი თერაპიის მოხსნის ფონზე, RAI-ით მკურ-
ნალობამდე TSH-ის ოპტიმალურ დონესთან დაკავში-
რებით გრძელვადიან გამოსავალზე მისი ეფექტების 
გათვალისწინებით.

[B39] შესაძლებელია თუ არა, ადამიანის 
რეკომბინანტული TSH (rhTSH) (თიროგენი) 
გამოყენებული იყოს თიროქსინის შეწყვეტის 
ალტერნატივად ნარჩენი ქსოვოვილის აბლაციის, 
ან ადიუვანტური თერაპიისთვის მოსამზადებლად 
პაციენტებში, რომლებსაც ჩაუტარდათ 
ტოტალური ან სუბტოტალური თირეოიდექტომია?
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(A) ATA-ის კლასიფიკაციით რეციდივის დაბალი და 
საშუალო რისკის მქონე პაციენტებში ლიმფური კვან-
ძების მასშტაბური დაზიანების გარეშე (მაგ., T1-T3, N0/
Nx/Na1/M0), რომლებთანაც იგეგმება RAI-ით ნარჩენი 
ქსოვილის აბლაცია ან ადიუვანტური თერაპია, მისა-
ღებია, მათი მომზადება მოხდეს თიროქსინის მოხ-
სნის ალტერნატიული მეთოდით, კერძოდ, rhTSH-ით 
სტიმულაციით. ეს ემყარება მტკიცებულებას, რომე-
ლიც აჩვენებს, რომ rhTSH-ის გამოყენებისას მოკლე-
ვადიანი ცხოვრების ხარისხი უმჯობესდება, ნარჩენი 
ქსოვილის აბლაციის ეფექტიანობის თვალსაზრისით 
კი იგი არ ჩამორჩება ლევოთიროქსინის შეწყვეტით 
მიღებულ შედეგს და, ასევე, მრავალი ერთმანეთის 
დამადასტურებელი დაკვირვება აჩვენებს, რომ გრძე-
ლვადიან გამოსავალზე გავლენის თვალსაზრისით არ 
არის მნიშვნელოვანი სხვაობა.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) ATA-ის კლასიფიკაციით რეციდივის საშუალო 
რისკის პაციენტებთან, რომლებთანაც აღინიშნება 
ლიმფური კვანძების მასშტაბური დაზიანება (მრა-
ვალი კლინიკურად დაზიანებული ლიმფური კვანძი) 
შორეული მეტასტაზების გარეშე, შესაძლოა, განი-
ხილებოდეს თიროქსინის მოხსნის ალტერნატივის 
სახით, RAI-ით ადიუვანტურ თერაპიამდე rhTSH-ით 
სტიმულაცია.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(C) ATA-ის კლასიფიკაციით რეციდივის მაღალი რისკის 
პაციენტებთან, რომლებთანაც აღინიშნება დაავადე-
ბა სპეციფიკური ავადობისა და სიკვდილობის მაღალი 
რისკი, საჭიროა უფრო მეტი მონაცემი ხანგრძლივ პე-
რიოდში rhTSH-ის საბოლოო გამოსავალზე გავლენის 
შემსწავლელი კვლევებიდან, სანამ RAI-ით ადიუვა-
ნტურ თერაპიამდე rhTSH-ით პაციენტების მომზადება 
იქნება რეკომენდებული.

(არ არსებობს რეკომენდაცია არასაკმარისი მტკიცე-
ბულების გამო)

(D) ATA-ის კლასიფიკაციით რეციდივის ნებისმიე-
რი რისკის პაციენტებთან, რომლებთანაც სახეზეა 
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მნიშვნელოვანი თანმხლები დაავადება, რომელ-
მაც შესაძლოა, ხელი შეუშალოს ლევოთიროქსინის 
მოხსნას, ასეთ პაციენტებში საფიქრებელია rhTSH-ის 
გამოყენება RAI-ის შეყვანამდე. თანმხლები დაავა-
დებები, რომელმაც შესაძლებელია, ხელი შეუშალოს 
ლევოთიროქსინის მოხსნას, მოიცავს: (ა) მნიშვნელო-
ვან სამედიცინო ან ფსიქიატრიულ მდგომარეობას, 
რომელიც შეიძლება, გამწვავდეს ჰიპოთირეოზის 
გამო, რაც გამოიწვევს სერიოზულ გვერდით მოვლე-
ნებს ან (ბ) თიროქსინის მოხსნის მიუხედავად, ენდო-
გენური TSH-ის დონის ადეკვატური მატების მიღწევის 
შეუძლებლობას.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ამჟამად, მრავალი საერთაშორისო ორგანიზაციის, მათ 
შორის, შეერთებული შტატების საკვებისა და წამლის 
ადმინისტრაციისა (FDA) და კანადის ჯანდაცვის სამი-
ნისტროს მიერ, ნებადართულია ადამიანის რეკომ-
ბინანტული თირეოტროპინის (სავაჭრო დასახელება 
— Thyrogen) გამოყენება RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის 
აბლაციისათვის მოსამზადებლად იმ პაციენტებში, 
რომელთაც ჩაუტარდათ ნაწილობრივი ან ტოტალური 
თირეოიდექტომია, ფარისებრი ჯირკვლის მაღალდიფე-
რენცირებული კიბოს გამო და არ აქვთ შორეული მეტა-
სტაზის არსებობის მტკიცებულება (FDA, www.accessdata.
fda.gov; Health Canada, http://webprod.hc-sc.gc.ca).

ობზერვაციული კვლევის მონაცემები გვიჩვენებს, რომ 
ადამიანის რეკომბინანტული თირეოტროპული ჰორმო-
ნი (rhTSH) ზრდის შრატის TSH-ის დონეს პაციენტებში, 
რომლებშიც ვერ ხერხდება ენდოგენური TSH-ის ზრდა, 
და, ასევე, როგორც ჩანს, ამცირებს ჰიპოთირეოზთან 
ასოცირებულ გართულებებს, მნიშვნელოვანი სამე-
დიცინო ან თანმხლები ფსიქიატრიული დაავადების 
მქონე პაციენტებში (697). კვლევის მიხედვით, hrTSH-ის 
გამოყენების შედეგად თავიდან იქნა აცილებული ისე-
თი გართულებების განვითარება, როგორიცაა ფსიქიატ-
რიული დაავადებების დამძიმება, რესპირატორული და 
ცენტრალური ნერვული სისტემის (CNS) დაავადებების 
დეკომპენსაცია, გულის შეგუბებითი უკმარისობისა და 
კორონარული არტერიების დაავადების გამწვავება 
(697).

მრავალი RCT არის მიმართული დაბალი ან საშუალო 
რისკის მქონე DTC-ით დაავადებულ პაციენტებში, ნარჩე-
ნი ქსოვილის აბლაციის მოკლევადიან გამოსავალზე 
ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების შეწყვეტასთან შე-
დარებით rhTSH-ის გავლენის შესწავლაზე. 6 რანდომიზე-
ბული კონტროლირებული კვლევის მიხედვით, ფარისებ-
რი ჯირკვლის მაღალდიფერენცირებული კიბოს (T1-T3, 
N1 ან N0, ყველა M0) მქონე პაციენტებში, რომელთაც არ 
აღენიშნებოდათ შორეული მეტასტაზები და ჩაუტარდათ 
ნარჩენი ქსოვილის RAI-ით აბლაცია 131I-ის 30-100 mCi 
დოზის გამოყენებით, ჩატარებული პროცედურის წარ-
მატების სიხშირე მნიშვნელოვნად არ განსხვავდებოდა, 
hrTSH-ით სტიმულაციისა და თირეოიდული ჰორმონების 
შეწყვეტას შორის (691,698-702).

აღნიშნული კვლევებიდან 5 მათგანში ჩართული იყვნენ 
პაციენტები, რომელთაც ჩატარებული ჰქონდათ კის-
რის მეტასტაზირებული ლიმფური კვანძების რეზექცია 

(691,698-702) და ჩატარებული ქირურგიული ჩარევის მას-
შტაბებიდან გამომდინარე, შეგვიძლია, ვივარაუდოთ, 
რომ მეტასტაზები, ძირითადად, თავმოყრილი იყო კის-
რის ცენტრალურ ნაწილში. უკვე არსებული RCT-ების 
პოტენციურ არასანდოობას განაპირობებს ის ფაქტი, 
რომ კვლევები არ იქნა ჩატარებული ორმაგად ბრმა 
მეთოდით (იმიტომ, რომ ეს შეუძლებელი იყო). 5 RCT-ის 
შედეგების თანახმად, რომელშიც იკვლევდნენ ნარჩენი 
ქსოვილების აბლაციის პერიოდში ჯანმრთელობასთან 
ასოცირებულ სიცოცხლის ხარისხს, მიღებული შედეგი 
მნიშვნელოვნად უარესი იყო თირეოიდული ჰორმონე-
ბის შეწყვეტის ჯგუფში hrTSH-ით სტიმულაციის ჯგუფთან 
შედარებით, რაც განპირობებული იყო ჰიპოთირეოზის 
კლინიკური ნიშნებით (691,699-702). მიუხედავად ამისა, 
RCT-ებიდან 3-ის შედეგების მიხედვით, რომელიც იკვლე-
ვდა ცხოვრების ხარისხზე გრძელვადიან გავლენას (59), 
კლინიკური გამოკვლევით, აბლაციიდან სამი ან მეტი 
თვის შემდეგ, არ გამოვლენილა მნიშვნელოვანი გან-
სხვავება პაციენტებში, რომლებიც იღებდნენ hrTSH-ს 
და პაციენტებში, რომლებსაც შეუწყდათ თირეოიდული 
ჰორმონებით თერაპია, აბლაციისთვის მოსამზადებელ 
პერიოდში (699,701,702).

გრძელვადიან გამოსავალზე RAI-ით თერაპიისთვის მო-
სამზადებელ პერიოდში hrTSH-ით სტიმულაციისა და 
ჩანაცვლებითი თერაპიის შეწყვეტის შესადარებლად, 
არსებობს რამდენიმე ლიმიტირებულ მონაცემი. ზე-
მოთ აღნიშნული RCT-ებიდან ერთ-ერთში, რომელშიც 
გაერთიანებული იყო ATA-ის კლასიფიკაციის მიხედვით 
დაბალი და საშუალო რისკის მქონე პაციენტების მონა-
ცემები (700), 63-დან 51 პაციენტის დინამიკაში დაკვირ-
ვების შესახებ მონაცემები გამოქვეყნდა ძირითადი 
კვლევიდან, საშუალოდ, 3,7 წლის შემდეგ. ამ კვლევების 
მიხედვით, კისრის არეში რეციდივის გამო ხელახლა 
ჩატარებული ოპერაციების სიხშირე (პაციენტების 4%) 
ორივე ჯგუფში იდენტური იყო, სიკვდილობის გარეშე 
(706).

[B40] რა დოზით უნდა მოხდეს I131-ის გამოყენება 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის ან ადიუვანტური 
თერაპიის მიზნით?

■■ რეკომენდაცია 55

(A) თუკი ტოტალური თირეოიდექტომიის შემდეგ ჩა-
ტარდება RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია, ATA-ის 
კლასიფიკაციით დაბალი ან საშუალო რისკის დიფე-
რენცირებული კიბოს მქონე პაციენტთან, რომელსაც 
აღენიშნება დაბალი რისკის მახასიათებელები (მაგ., 
ცენტრალური კისრის ლიმფური კვანძების მიკრომე-
ტასტაზები სხვა ცნობილი დიდი ზომის რეზიდუალური 
დაზიანების გარეშე ან ნებისმიერი სხვა არასახარბი-
ელო ნიშან-თვისების გარეშე), ჩვეულებრივ, უპირა-
ტესობა ენიჭება RAI-ის დაბალი დოზით, საშუალოდ, 
30 mCi გამოყენებას მაღალ დოზასთან შედარებით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, მაღალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(B) უფრო მაღალი დოზები შესაძლოა, განხილული 
იყოს პაციენტებთან, რომლებსაც ჩაუტარდათ ტო-
ტალურ თირეოიდექტომიაზე უფრო მცირე მასშტაბის 
ოპერაცია, სადაც უფრო მეტია ნარჩენი ქსოვილის 
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მოცულობა, ან პაციენტებთან, რომლებთანაც განზრა-
ხულია ადიუვანტური თერაპიის გამოყენება.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

■■ რეკომენდაცია 56

როდესაც RAI გამოიყენება საწყისი ადიუვანტური თე-
რაპიის სახით თეორიულად საეჭვო მიკროსკოპული 
რეზიდუალური დაავადების სამკურნალოდ, რადიო-
იოდის დოზა მეტი უნდა იყოს ფარისებრი ჯირკვლის 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაციისთვის გამოყენებულ დო-
ზასთან შედარებით და უნდა შეადგენდეს მაქსიმუმ 
150 mCi-ის (შორეული მეტასტაზების არ არსებობის 
შემთხვევაში). უცნობია, ასეთ შემთხვევებში, უფრო 
მაღალი დოზის რუტინული გამოყენება (>150 mCi) შე-
ამცირებს თუ არა სტრუქტურული დაავადების რეცი-
დივის რისკს T3 და N1 დაავადების დროს.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია შესაძლოა, წარმატებუ-
ლად ჩაითვალოს, Tg-ის საწინააღმდეგო ანტისხეულების 
არარსებობის პირობებში, სტიმულირებული Tg-ის არა-
დეტექტირებადი დონის არსებობის შემთხვევაში, ბირთ-
ვული ან სხვა დამადასტურებელი გამომსახველობითი 
კვლევების შედეგებთან ერთად, ან მათ გარეშე. ისეთი 
შემთხვევებისთვის, როდესაც Tg-ის საწინააღმდეგო 
ანტისხეულები დადებითია, შეფასების ალტერნატიულ 
მეთოდს წარმოადგენს შემდგომ დიაგნოსტიკურ RAI-ით 
სკანირებაზე RAI-ის ხილული ჩართვის არარსებობა.

ამ სექციაში განხილულია მხოლოდ გამოქვეყნებული, 
ორიგინალური RTC-ები ან ამ კვლევათა სისტემური მი-
მოხილვები/მეტა-ანალიზები, რომლებიც შეისწავლის 
131I-ის სხვადასხვა დოზის გავლენას ნარჩენი ქსოვილის 
წარმატებული აბლაციის სიხშირეზე, ან ფარისებრი ჯი-
რკვლის კიბოს გამოსავალზე (ფარისებრი ჯირკვლის 
კიბოსთან ასოცირებული სიკვდილობისა და რეციდი-
ვების ჩათვლით), ფარისებრი ჯირკვლის მაღალდიფე-
რენცირებული კიბოს მქონე ზრდასრულ პაციენტებში, 
რომელთაც მკურნალობა ჩაუტარდათ ტოტალური ან 
სუბტოტალური თირეოიდექტომიით და ქირურგიული 
ჩარევის შემდგომ არ გამოუვლინდათ დიდი ზომის რე-
ზიდუალური დაავადება. ჩვენი ძიებით მიკვლეულ იქნა 
6 RTC (692,699,701,714-716), რომელთა უმრავლესობაში პა-
ციენტები და მედიცინის წარმომადგენლები არ იყვნენ 
ჩართული ორმაგად ბრმა კვლევაში (699,701,714-717).

ერთმანეთს შეადარეს 131I-ის შემდეგი დოზები: 30 mCi vs 
100 mCi — 4 კვლევაში (692,699,701,714); 50 mCi vs 100 mCi — 2 
კვლევაში (715,716) და 30 mCi vs 60 mCi vs 100mCi დოზები 
1 კვლევაში (717).

სხვადასხვა კვლევაში ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი 
ქსოვილის წარმატებული საწყისი აბლაციის ხარისხი 
(როგორც განისაზღვრა პირველი ავტორების მიერ) ძალ-
ზე ვარიაბელურია; მიზეზები, რითაც აიხსნება კვლევებს 
შორის წარმატებული RAI-ით აბლაციის მაჩვენებელების 
ვარიაბელურობა, ბოლომდე ნათელი არ არის, თუმცა, 
ეს შესაძლებელია, გამოწვეული იყოს განსხვავებების 
არსებობით გამოსაკვლევ პოპულაციებს, ქირურგიული 
ჩარევის სისრულეებს, (ნარჩენი ქსოვოლის ზომა), ან 

შედეგის შესაფასებლად გამოყენებული მეთოდების 
სენსიტიურობებს შორის (როგორიცაა Tg-ის დონე ან 
დიაგნოსტიკური გამომსახველობითი კვლევები). Mallick 
et al.-ის მიხედვით (699), ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის 
შემდგომ მოკლევადიანი (რამდენიმე კვირაში განვითა-
რებული) გვერდითი ეფექტები უფრო ხშირი იყო პაციე-
ნტებში, რომლებიც მკურნალობდნენ 100 mCi დოზით, 30 
mCi-თან შედარებით; ანალოგიური ტენდენციის შესახებ 
იტყობინებოდნენ Maenpaa et al. (714).

საერთო ჯამში, კვლევების მიხედვით, რომელიც ადა-
რებდა RAI-ის ორი სხვადასხვა დოზის ეფექტს, განსაკუთ-
რებით კი იმ კვლევებში, სადაც აბლაციის წარმატების 
სიხშირე მაღალი იყო, აღმოჩნდა, რომ ფარისებრი ჯირ-
კვლის ნარჩენი ქსოვილის წარმატებით აბლაციის სიხ-
შირე პაციენტებში, რომელთაც ჩაუტარდათ ტოტალური 
ან სუბტოტალური თირეოიდექტომია, 30 mCi დოზისა 
და 100 mCi დოზის გამოყენებით ნამკურნალებ პაციე-
ნტებში ერთნაირი იყო. მცირე რაოდენობის კვლევების 
შედეგებზე დაყრდნობით, მოკლევადიანი გვერდითი 
ეფექტების განვითარების სიხშირე, 30 mCi დოზასთან 
შედარებით, შეიძლება, უფრო მაღალი იყოს 131I-ის 100 
mCi დოზის გამოყენების შემთხვევაში. ხელმისაწვდო-
მია RCT-ის ლიმიტირებული გრძელვადიანი მონაცემები 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაციასა და ადიუვანტურ თერა-
პიაზე სხვადასხვა დოზის გავლენასთან დაკავშირებით, 
თუმცა, ნარჩენი ქსოვილის აბლაციისას შედარებით და-
ბალი დოზების გამოყენებისას ფარისებრი ჯირკვლის 
კიბოსთან ასოცირებული რეციდივისა და სიკვდილობის 
მაჩვენებელი არ განსხვავდება შედარებით მაღალი დო-
ზების გამოყენებისას მიღებული იმავე მაჩვენებლისა-
გან. ბოლო პერიოდში ჩატარებული ოთხი სისტემური 
კვლევისა და მეტა-ანალიზის დასკვნები ამყარებს ზე-
მოთაღნიშნულ მონაცემებს (718-721), თუმცა, კვლევაში 
მონაწილეობისთვის, წინასწარ განსაზღვრული ზოგი 
კრიტერიუმი, ზოგადად, არ იყო ისეთი მკაცრი, როგორც 
ჩვენ მიერ მოწოდებულ მიმოხილვაში (განსაკუთრებით 
ისეთი ცვლადებისათვის, როგორიცაა პირველადი ქი-
რურგიული ჩარევის მოცულობა, ან Tg-ის საზღვრების 
სიმკაცრის როლი ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის წარ-
მატების განსაზღვაში);

2009 წელს ATA-ის გაიდლაინის სამუშაო ჯგუფის მიერ, 
რეზიდუალურ მიკროსკოპულ დაავადებაზე ეჭვისას, ან 
DTC-ის აგრესიული ჰისტოლოგიური ფორმის სამკურნა-
ლოდ, ადიუვანტული თერაპიისათვის რეკომენდებული 
იქნა RAI-ის ფიქსირებული დოზები 100-200 mCi-ის ფარგ-
ლებში (25). მას შემდეგ, სულ მცირე, ხუთი მონოცენტრუ-
ლი რეტროსპექტული კვლევით შედარდა სხვადასხვა 
ფიქსირებული დოზით ჩატარებული RAI-ით ადიუვანტუ-
რი თერაპიის შედეგები, ATA-ის მიხედვით საშუალო და 
მაღალი რისკის, შორეული მეტასტაზების არმქონე პა-
ციენტებში (723-726). Castagna et al.-ის (723) მიხედვით, 
დაავადების პერსისტენტულობისა და რეციდივის მო-
ნაცემთა შედარებით ATA-ის საშუალო რისკის მქონე 225 
პაციენტში, რომელთა ნაწილს RAI-ით ადიუვანტული 
თერაპია ჩაუტარდა დოზით 30-50 mCi, ხოლო დანარჩენ 
ნაწილს — ≥100 mCi დოზით, ამ ორ ჯგუფს შორის მნიშ-
ვნელოვანი განსხვავება ნაჩენი ქსოვილის აბლაციის 
წარმატების ხარისხსა თუ დაავადების გრძელვადიანი 
პერსისტენტულობის/რეციდივის მაჩვენებელს შორის 
არ დაფიქსირებულა. თუმცა, საკვლევ ჯგუფებს შორის 
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არსებობდა გარკვეული სტატისტიკურად მნიშვნელო-
ვანი განსხვავება, რამაც შესაძლოა, გავლენა მოახდი-
ნა კვლევის შედეგებზე; მაგალითად: მაღალი დოზით 
ნამკურნალებ ჯგუფში მამაკაცების და ლატერალური 
კისრის ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზების მქონე პაცი-
ენტების მეტი რაოდენობა, ასევე, დინამიკაში კონტრო-
ლის ხანგრძლივი პერიოდი (რაც ზრდის დაავადების 
აღმოჩენის საშუალებას) (723).

საერთო ჯამში, არსებობს მცირე მტკიცებულება იმასთან 
დაკავშირებით, რომ RAI-ით ადიუვანტური თერაპიისას 
დოზების ზრდა აუცილებლად დაკავშირებულია კლინი-
კური გამოსავლის გაუმჯობესებასთან ATA-ის კლასიფი-
კაციით საშუალო ან მაღალი რისკის მქონე პაცენტებში, 
რომელთაც არ აღენიშნებათ პერსისტიული დაავადე-
ბა. არსებობს მნიშვნელოვანი, დაუკმაყოფილებელი 
მოთხოვნილება RCT-ებზე, რომლებიც შეისწავლიდა 
RAI-ისთან ასოცირებულ გამოსავალს, სიცოცხლის ხა-
რისხსა და ტოქსიკურობას ATA-ის მიხედვით საშუალო 
ან მაღალი რისკის მქონე იმ პაციენტებში, რომელთაც 
არ აღენიშნებათ დიდი ზომის რეზიდუალური დაავადება 
ან შორეული მეტასტაზები.

[B41] ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის 
აბლაციისთვის მოსამზადებელ პერიოდში საჭიროა თუ 
არა დიეტა იოდის დაბალი შემცველობით?
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იოდის დაბალი შემცველობის დიეტის (LID) 1-2 კვირის 
განმავლობაში გამოყენება უნდა განიხილებოდეს პა-
ციენტებში, რომლებიც ემზადებიან ფარისებრი ჯირ-
კვლის ნარჩენი ქსოვილის აბლაციისთვის ან RAI-ით 
მკურნალობისთვის.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

RAI-ით თერაპიის დაგეგმვისას მნიშვნელოვანია ექიმის 
მიერ პაციენტების გამოკითხვა, ახლო წარსულში იოდის 
მაღალ დოზასთან შესაძლო კავშირის შესახებ (მაგ.: ინ-
ტრავენური კონტრასტი, ამიოდარონი და სხვ.) არ არსე-
ბობს კვლევები, რომელიც შეისწავლის RAI-ით ნარჩენი 
ქსოვილის აბლაციისა თუ მკურნალობის წინ იოდის დაბა-
ლი შემცველობის დიეტის (LID) გამოყენების გრძელვადი-
ან გავლენას დაავადებასთან ასოცირებული რეციდივის 
ან სიკვდილობის სიხშირეზე. ობზერვაციული კვლევების 
ბოლოდროინდელი მიმოხილვით, ყველაზე შესწავლილი 
LID-ით ნებადართულია იოდის, 50 მკგ/დღეში დოზით მი-
ღება RAI-მდე 1-2 კვირის განმავლობაში. იოდის დაბალი 
შემცველობის დიეტის არ გამოყენებასთან შედარებით, 
LID-ის დაცვა ასოცირებულია შარდით იოდის ექსკრესიის 
შემცირებასთან, ასევე, ფარისებრი ჯირკვლის მიერ 131I-ის 
ათვისების ზრდასთან (727).

არსებობს ურთიერთსაწინააღმდეგო მონაცემები ფარი-
სებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის გამოსა-
ვალის წარმატებაზე LID-ის გავლენასთან დაკავშირებით 
(727), ამასთან, საუკეთესო ხელმისაწვდომი მტკიცებუ-
ლებები შემოიფარგლება რეტროსპექტული ანალიზით, 
ისტორიული კონტროლის გამოყენებით (728,729).

კვლევაში, რომელშიც მონაწილეობას იღებდა ჯამში 
120 პაციენტი, LID-ის არ შესრულებასთან შედარებით, 
4 დღის განმავლობაში დიეტის დაცვა იოდის დაბალი 

შემცველობით (ზღვის პროდუქტები შეზღუდული იყო 
1 კვირის განმავლობაში), ასოცირებული იყო ნარჩენი 
ქსოვილის აბლაციის წარმატების უფრო მაღალ სიხში-
რესთან (წარმატება განისაზღვრა კისრის არეში აქტიური 
სიმსივნური პროცესის არ არსებობით და სტიმულირე-
ბული Tg-ის დონით (<2 ნგ/მლ)) (728). კვლევაში, რომე-
ლიც მოიცავდა 94 პაციენტს, ერთმანეთს შეადარეს 10-14 
დღის მანძილზე უფრო მკაცრი LID-ისა და ნაკლებად 
მკაცრი დიეტის (რაც გულისხმობდა მხოლოდ მარილის/
ვიტამინების/ზღვის პროდუქტის შეზღუდვას) მონაცემე-
ბი, შედეგად მიღებული უარყოფითი 131I-ით სკანირების 
მიხედვით, ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის წარმატება ამ 
ორ ჯგუფში მნიშვნელოვნად არ განსხვავდებოდა (729). 
RAI-ით თერაპიამდე LID-ის დაცვის ოპტიმალური სიმკაც-
რე და ხანგრძლივობა არ არის ცნობილი.

46 პაციენტისგან შემდგარი ჯგუფის რანდომიზებული 
კონტროლირებული კვლევის მიხედვით, RAI-ით სკანი-
რებამდე LID-ზე 2 კვირის განმავლობაში და 3 კვირის 
მანძილზე მყოფ პაციენტების შორის 131I-ის ათვისები-
სა და შარდით იოდის გამოყოფის შემცირების მხრივ 
მნიშვნელოვანი განსხვავება არ დაფიქსირდა (730), რაც 
მიუთითებს იმაზე, რომ იოდის დაბალი შემცველობის 
დიეტის 2 კვირაზე მეტად გახანგრძლივების საჭიროება 
არ არსებობს.

თუმცა, პაციენტებში, რომლებსაც არ ჰქონდათ სპეცი-
ალურად გამოწერილი დიეტა იოდის დაბალი შემცვე-
ლობით, შარდში იოდის გამოყოფასა და ფარისებრი 
ჯირკვლის აბლაციის წარმატების ხარისხს შორის კავ-
შირი არ დაფიქსირდა (731); აღნიშნულ კვლევაში LID-ზე 
მყოფ ჯგუფთან შედარების არარსებობამ შესაძლოა, 
შეზღუდოს დასკვნების განზოგადების შესაძლებლობა 
სიტუაციებში, სადაც დანიშნულია LID. თუმცა, მსგავსი 
აღმოჩენების საფუძველზე შეგვიძლია ვივარაუდოთ, 
რომ კლინიკური კვლევებისა და იოდით კონტამინაცი-
აზე ეჭვის არსებობის გარდა, შარდით იოდის ექსკრეციის 
რუტინული კვლევა საჭირო არ არის. მიუხედავად იმისა, 
რომ LID შესაძლოა, იყოს რთული და არასასიამოვნო, 
სერიოზული გვერდითი ეფექტები შედარებით იშვია-
თია (727), მაგ.: როგორიცაა სიცოცხლისთვის საშიში ჰი-
პონატრიემია. ასეთი სერიოზული გვერდითი ეფექტი, 
ძირითადად, გამოვლინდა ფარისებრი ჯირკვლის ჰო-
რმონების ჩანაცვლებით თერაპიაზე მყოფ ხანდაზმულ 
პაციენტებში დაავადების მეტასტაზური გავრცელებით, 
რომლებიც, ზოგჯერ, იტარებდნენ მკურნალობას თიაზი-
დური შარდმდენით და შემთხვევათა უმრავლესობაში, 
იმყოფებოდნენ LID-ზე 1 კვირაზე მეტი ხნის განმავლო-
ბაში (732).

მნიშვნელოვანია, LID-ის დროს არ შეიზღუდოს არაიო-
დიზებული მარილის გამოყენება, რადგან ეს შესაძლოა, 
დაკავშირებული იყოს ჰიპონატრიემიასთან, განსაკუთ-
რებით, პაციენტებში, რომლებსაც შეწყვეტილი აქვთ 
ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონის მიღება. პაციენტები-
სათვის იოდის დაბალი შემცველობის დიეტის რამდე-
ნიმე მაგალითი განხილულია შემდეგ სტატიებში.

ვებ-გვერდები: ATA (www.thyroid.org/faq-low-iodine-diet/), 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს გადარჩენილთა ასოცი-
აცია (ThyCa: Thyroid Cancer Survivors’ Association, Inc.), 
(http://thyca.org/rai.htm#diet), სიცოცხლის სინათლის 
ფონდი (Light of Life Foundation), (www.checkyourneck.
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com/About-Thyroid-Cancer/Low-Iodine-Cookbook), და ფა-
რისებრი ჯირკვლის კიბო, კანადა (Thyroid Cancer Canada) 
(www.thyroidcancercanada.org/userfiles/files/ LID_English_
Aug_2013_final.pdf).

[B42] უნდა ჩატარდეს თუ არა RAI-ით მკურნალობის 
შემდგომი სკანირება ადიუვანტური თერაპიის ან 
ნარჩენის ქსოვილის აბლაციის შემდგომ პერიოდში?
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RAI-ით ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის ან თერაპიის 
შემდეგ რეკომენდებულია მთელი სხეულის სკანირება 
(WBS) — SPECT/CT-ის დახმარებით ან მის გარეშე, რათა 
განისაზღვროს დაავადების სტადია და მოხდეს RAI-ის 
ჩართვის უნარის მქონე ნებისმიერი სტრუქტურული 
ცვლილების დოკუმენტირება.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

პოსტთერაპიულად, RAI-ით სკანირების გამოყენების 
შესახებ არსებული ლიტერატურა ძირითადად დაფუძ-
ნებულია მონოცენტრულ რეტროსპექტულ კვლევებზე 
(643,733-736), რომელთაგან ბევრში ჩართული პაციენტე-
ბის შედარებით დიდი ნაწილი მიეკუთვნებოდა ATA-ის 
მიხედვით საშუალო ან მაღალი რისკის კატეგორიას 
(643,733,734). პრე- და პოსტ-თერაპიული RAI-ით სკანი-
რების შედეგების შედარებით დადგინდა, რომ პოსტ-
თერაპიული სკანირების შედეგად აღმოჩენილი ახალი 
დაზიანებების სიხშირე მერყეობდა 6%-დან 13%-მდე. 
კვლევაში, რომელიც შეისწავლიდა ნარჩენი ქსოვი-
ლის აბლაციის შემდგომ ჩატარებული სკანირების შე-
დეგებს, დაავადების სტადია შეიცვალა პაციენტების 
8.3%-ში (735). ძველ ლიტერატურაში აღნიშნულია, რომ 
პოსტთერაპიულ სკანირებაზე, 39 შემთხვევიდან 31%-ში 
დაფიქსირდა ახალი წარმონაქმნის არსებობა, მაგრამ 
ეს მონაცემი მოიცავს ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი 
ქსოვილის კერებსაც მაშინ, როდესაც პაციენტთა თით-
ქმის მესამედს (39-დან 12-ს), პირველადი ქირურგიული 
ჩარევის შემდეგ აღენიშნებოდა ჯირკვლის მოზრდილი 
ნარჩენი ქსოვილის არსებობა (736). პოსტთერაპიული 
სკანირების ბოლო ლიტერატურის მიხედვით, 131I-ის დო-
ზები მერყეობდა 30-300 mCi ფარგლებში (733-735), ხოლო 
სკანირების ვადა მოიცავდა RAI-ით თერაპიის შემდგომ 
2-12 დღიან შუალედს (643,733-735,737,738), კვლევათა ნა-
წილში დანიშნული იყო მოსამზადებელი დიეტა იოდის 
დაბალი შემცველობით (643,735,738), ხოლო დანარჩენ 
ნაწილში LID არ იქნა გამოყენებული (733,734).

პოსტთერაპიული RAI-ით სკანირებისა და SPECT/CT-ის 
შეთავსებით გამოყენების მოსალოდნელი სარგებელი 
შესწავლილი იქნა მრავალ პროსპექტულ (737,739,740) და 
რეტროსპექტულ კვლევაში (741-743). აღნიშნული კვლევე-
ბის უმეტესობაში (737,739-742) დაავადების დადასტურე-
ბა მოხდა ისეთი მეთოდების დახმარებით, როგორიცაა 
ალტერნატიული გამომსახველობითი კვლევები, ჰისტო-
პათოლოგია, ან დაკვირვება დინამიკაში.

ყველა პოსტთერაპიული სკანირების მონაცემზე რუტი-
ნულად კისრის/გულმკერდის SPECT/CT კვლევის მონაცე-
მის დამატების შედეგად, პაციენტთა 6.4%-ში (109-დან 7 
პაციენტი) მოხდა პოსტოპერაციულად ATA-ის მიხედვით 
რეციდივის რისკის შეფასების ცვლილება (743), მკურ-

ნალობის სტრატეგიაზე ზემოქმედება შემთხვევათა, 
დაახლოებით, 2%-ში (742) და დამატებითი გამომსახ-
ველობითი კვლევების საჭიროების შემცირება — შემ-
თხვევათა 20%-ში (148-დან 29 შემთხვევაში). ერთ-ერთი 
კვლევის მიხედვით, რომელიც შეისწავლიდა კისრის/
გულმკერდის SPECT/CT-ის რუტინულ კვლევას პოსტთე-
რაპიულ სკანირებასთან კომბინაციაში, პაციენტთა 22%-
ში (148-დან 32 პირში) SPECT/CT-ით გამოვლინდა იოდის 
ჩართვის უნარის არმქონე, უხეში დაზიანების კერები, 
თუმცა, ძირითადი პათოლოგიური დიაგნოზი ან აღნიშ-
ნული კერების გრძლევადიანი კლინიკური მნიშვნელობა 
მკაფიოდ არ იქნა აღწერილი (ფილტვეში „პატარა“ კვან-
ძების არსებობა 19 პაციენტის შემთხვევაში, შუასაყარ-
ში <5მმ-ის ლიმფური კვანძები 10 პაციენტში და ძვლის 
ოსტეოლიზური მეტასტაზები 3 პაციენტში) (743).

ისეთ შემთხვევებში, როდესაც SPECT/CT-ის წარმოება 
პოსტთერაპიულ RAI-ით სკანირებასთან კომბინაცია-
ში შესაძლებელი არ არის, კლინიკური მსჯელობა უნდა 
აჭარბებდეს ალტერნატიული გამომსახველობითი 
კვლევების გამოყენების საჭიროებას ისეთი ფაქტორე-
ბის გათვალისწინებით, როგორიცაა დაავადების კლი-
ნიკურ-პათოლოგიური სტადია, ქირურგიული ჩარევის 
სისრულე, შეუსაბამო თირეოგლობულინემია და RAI-ით 
პოსტთერაპიული სკანირების შედეგი (თუ ჩატარდა).

[B43] ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებული კიბოს 
ადრეული მართვა

[B44] რა ხარისხით უნდა მოხდეს TSH-ის სუპრესია 
საწყის ეტაპზე?

■■ რეკომენდაცია 59

(A) ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს რეციდივის მაღალი 
რისკის პაციენტებში TSH-ის საწყისი სუპრესიის დონე 
რეკომენდებულია, იყოს <0.1 მერთ/ლ

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს რეციდივის საშუალო 
რისკის პაციენტებში TSH-ის საწყისი სუპრესიის დონე 
რეკომენდებულია, იყოს 0.1-0.5 მერთ/ლ

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(C) ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს რეციდივის დაბა-
ლი რისკის პაციენტებში, რომლებსაც ჩაუტარდათ 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია და, რომლებთანაც 
შრატის Tg-ის დონე არ ისაზღვრება, TSH შესაძლოა, 
შენარჩუნდეს რეფერენსული მაჩვენებლების ქვე-
და ნახევარში (0.5-2 მერთ/ლ). ამის პარალელურად 
აუცილებელია დინამიკაში მჭიდრო მეთვალყურეო-
ბა რეცივის დროული გამოვლენის მიზნით. მსგავსი 
რეკომენდაციები შეიძლება, იყოს გამოყენებული 
დაბალი რისკის პაციენტებთან, რომლებთანაც არ 
ჩატარებულა ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია და Tg-ის 
დონე აქვთ არადეტექტირებადი.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(D) ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს დაბალი რისკის პა-
ციენტებში, რომლებსაც ჩაუტარდათ ნარჩენი ქსოვი-
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ლის აბლაცია და აღენიშნებათ Tg-ის დაბალი, თუმცა, 
განსაზღვრადი (რედ. შენიშვნა) დონე, TSH შესაძლოა, 
შენარჩუნდეს ნორმის ქვედა ზღვარზე ოდნავ დაქ-
ვეითებული (0.1-0.5 მერთ/ლ). ამის პარალელურად 
აუცილებელია დინამიკაში მჭიდრო მეთვალყურეო-
ბა რეცივის დროული გამოვლენის მიზნით. მსგავსი 
რეკომენდაციები შეიძლება, გამოყენებული იყოს და-
ბალი რისკის პაციენტებთან, რომლებთანაც არ ჩატა-
რებულა ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია, თუმცა, Tg-ის 
დონე შეიძლება, ჰქონდეთ მკვეთრად უფრო მაღალი. 
მათთანაც უნდა გაგრძელდეს დაკვირვება რეციდივის 
აღმოჩენის მიზნით.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(E) დაბალი რისკის პაციენტებთან, რომლებსაც ჩაუ-
ტარდათ ლობექტომია, TSH შესაძლოა, შენარჩუნდეს 
ნორმის ქვედა ნახევრის ფარგლებში (0.5-2 მერთ/ლ) 
და, ამის პარალელურად, გაგრძელდეს დინამიკაში 
მჭიდრო მეთვალყურეობა. ფარისებრი ჯირკვლის 
ჰორმონებით თერაპია შესაძლოა, საჭირო არ იყოს 
იმ პაციენტებში, რომლებთანაც TSH თავისთავად ნა-
რჩუნდება ამ სამიზნე ფარგლებში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებული კიბოს 
უჯრედების ზედაპირზე ხდება TSH-ის რეცეპტორების 
ექსპრესია და კიბოს უჯრედები TSH-ით სტიმულაციაზე 
რეაგირებს სხვადასხვა თირეოიდსპეციფიური ცილის 
(თირეოგლობულინი, ნატრიუმ-იოდის სიმპორტერი) 
ექსპრესიისა და უჯრედების ზრდის სიჩქარის მატე-
ბით (744). TSH-ის დათრგუნვა LT4-ის სუპრაფიზიოლო-
გიური დოზებით, ჩვეულებრივ, ფარისებრი ჯირკვლის 
კიბოს მქონე პაციენტებში გამოიყენება რეციდივის 
რისკის დაქვეითების მიზნით (275,671,745-747). მეტა-ა-
ნალიზის შედეგებმა გაამყარა მოსაზრება, ძირითადი 
არასასურველი კლინიკური მოვლენების განვითარე-
ბის პრევენციის მიზნით TSH-ის სუპრესიული თერაპიის 
ეფექტიანობასთან დაკავშირებით (RR=0.73 [Cl=0.60-0.88], 
p<0.05) (745).

იაპონიაში ჩატარებულმა RCT კვლევებმა აჩვენა (748), 
რომ დაავადებისგან თავისუფალი გადარჩენადობის 
მაჩვენებელი ნორმალური TSH-ის (0,4-5 მსე/ლ) მქონე 
პაციენტებსა და LT4-ით სუპრესიულ თერაპიაზე მყოფ 
პაციენტებში (TSH <0.01 მსე/ლ) თანაბარი იყო. რეზიდუ-
ალური დაავადების მოცულობა აღნიშნულ პაციენტებში 
არის გაურკვეველი იმდენად, რამდენადაც უმეტესობას 
არ ჩაუტარდა ტოტალური თირეოიდექტომია ან RAI-ით 
აბლაცია და Tg-ის დონის განსაზღვრა ან მონიტორირე-
ბა, რაც ართულებს ჩრდილოეთ ამერიკის მიდგომასთან 
პირდაპირი შედარების საშუალებას. რეტროსპექტულ-
მა და პროსპექტულმა კლვევებმა აჩვენა, რომ TSH-ის 
<0.1 მსე/ლ დონემდე სუპრესიამ შესაძლოა, გააუმჯობე-
სოს გამოსავალი თირეოიდული კიბოთი დაავადებულ 
მაღალი რისკის მქონე პაციენტებში (275,749), თუმცა, 
მსგავსი მტკიცებულება დაბალი რისკის მქონე პაციე-
ნტებთან მიმართებით არ არის დოკუმენტირებული. TSH-
ის დათრგუნვა, უფრო მაღალი ხარისხით, <0.03 მსე/ლ 
დონემდე დამატებითი სარგებელის მომტანი არ აღმო-

ჩნდა (746). 2936 პაციენტისგან შემდგარი ჯგუფის პროს-
პექტული, არარანდომიზებული კოჰორტული კვლევით 
აღმოჩნდა, რომ გადარჩენადობის საერთო მაჩვენებელი 
მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა TSH-ის არადეტექტირე-
ბად დონემდე დათრგუნვით პაციენტებში, რომელთაც 
NTCTCSG კლასიფიკაციის მიხედვით აღენიშნებათ დაა-
ვადების III ან IV სტადია. გამოსავალი, ასევე, გაუმჯობე-
სდა TSH-ის სუპრესიით (არადეტექტირებად ფარგლებში) 
NTCTCSG-ის მიხედვით დაავადების II სტადიის მქონე 
პაციენტებში; თუმცა, ამ უკანასკნელ ჯგუფში, TSH-ის არა-
დეტექტირებად დონემდე დათრგუნვით, დამატებითი 
სარგებელი არ გამოვლინდა. NTCTCSG კლასიფიკაციით 
II სტადიის პაციენტები განსხვავდებიან AJCC/UICC-ის 
კლასიფიკაციის მიხედვით II სტადიის პაციენტებისაგან. 
TSH-ის დათრგუნვამ NTCTCSG-ის მიხედვით დაავადების I 
სტადიის პაციენტებში სარგებელი არ გამოავლინა. სხვა 
კვლევაში დადგინდა დადებითი კავშირი სისხლში TSH-
ის დონეს, რეციდივის განვითარების რისკსა და კიბო-
სთან ასოცირებულ სიკვდილობას შორის (64 HAUGEN ET 
AL.) (750).

TSH-ის სუპრესიის გვერდითი ეფექტები მოიცავს სუბკ-
ლინიკური თირეოტოქსიკოზის ცნობილ გართულებებს, 
როგორიცაა სტენოკარდიის გამწვავება გულის იშემიური 
დაავადების მქონე პაციენტებში, წინაგულთა ფიბრი-
ლაციის რისკის ზრდა ასაკოვან პაციენტებში (751) და 
ოსტეოპოროზის განვითარების რისკის მატება პოსტმე-
ნოპაუზური ასაკის მქონე ქალებში (748,752-754). აქედან 
გამომდინარე, ცალკეული პაციენტისთვის TSH-ის ოპ-
ტიმალურმა სამიზნე დონემ უნდა დააბალანსოს TSH-ის 
სუპრესიით მიღებული პოტენციური სარგებელი სუბკლი-
ნიკური თირეოტოქსიკოზით გამოწვეულ, მოსალოდნელ 
ზიანთან მიმართებით, განსაკუთრებით, ჯანმრთელობის 
ისეთი მდგომარეობის დროს, რომელიც შეიძლება, გამ-
წვავდეს TSH-ის აგრესიული სუპრესიით.

ATA-ის მიხედვით დაბალი რისკის მქონე პაციენტები-
სათვის, რომელთაც ჩატარებული აქვთ ლობექტომია, 
არსებობს მცირე მტკიცებულება TSH-ის სამიზნე დო-
ნესთან ან თირეოიდული ჰორმონის გამოყენებასთან 
დაკავშირებით. იმ კვლევათა უმრავლესობაში, რომე-
ლიც აფასებს აღნიშნულ პაციენტებში ლობექტომიას, 
არ განიხილება TSH-ის სამიზნე დონე ან თირეოიდული 
ჰორმონებით თერაპიის გამოყენება, ან აღნიშნულია, 
რომ კვლევის შესასწავლ ბაზაში ეს მონაცემები არ იყო 
ხელმისაწვდომი (318,323-327). Vaisman et al.-ის (328) მი-
ხედვით „ლობექტომიის შემდგომ ლევოთიროქსინის 
დანიშვნა ხშირად არ ხდებოდა ისეთ სიტუაციებში, რო-
დესაც პაციენტი ახერხებდა ფარისებრი ჯირკვლის ფუნ-
ქციური ტესტების ნორმის საზღვრებში შენარჩუნებას,“ 
მაშინ, როდესაც Matsuzu et al.-ის მიხედვით (322) „TSH-ის 
სუპრესიული თერაპია გამოიყენებოდა პოსტოპერაციუ-
ლად შემთხვევათა უმეტესობაში, მაგრამ კვლევაში არ 
ხდებოდა პაციენტების TSH-ის დონის ანალიზი “.

Ebina et al.-ის მიხედვით, (755) ბოლო კვლევის მეშვე-
ობით მოხდა იმ დაბალი რისკის მქონე პაციენტების 
მონაცემების რეტროსპექტული ანალიზი, რომელთაც 
ჩაუტარდათ ლობექტომია და არ იმყოფებოდნენ თი-
რეოიდული ჰორმონით თერაპიაზე. საშუალოდ 8.3 წლის 
მანძილზე დინამიკაში კონტროლის მონაცემებით, 674 
პაციენტიდან, რომლებსაც ჩაუტარდათ ლობექტომია, 
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მხოლოდ 13%-ში მოხდა მძიმე ჰიპოთირეოზის განვი-
თარება. 10 წლიანი მიზეზ სპეციფიური და დაავადება 
სპეციფიური გადარჩენადობის მაჩვენებლები მსგავსი 
იყო პაციენტებში, რომელთაც ჩაუტარდათ თირეოი-
დექტომია და იმ პაციენტებში, რომელთანაც განხო-
რციელდა შედარებით მცირე მასშტაბის ოპერაციული 
ჩარევა, თუმცა, პაციენტებში, რომელთაც მხოლოდ ლო-
ბექტომია უტარდებოდათ, ხშირად საჭირო იყო კისრის 
იფსილატერალური ცენტრალური დისექცია. საჭიროა 
ამ მიმართულებით დამატებითი კვლევების ჩატარება, 
რაც დაეხმარება იმ პაციენტთა მართვას, რომელთაც 
ჩაუტარდათ ლობექტომია დაბალი რისკის DTC-ის გამო.

[B45] აქვს თუ არა რამე როლი ადიუვანტურ გარეგან 
სხივურ თერაპიას ან ქიმიოთერაპიას ფარისებრი 
ჯირკვლის დიფერენცირებული კიბოს მკურნალობაში?

[B46] გარეგანი სხივური თერაპია
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პირველადი კიბოს სრული ოპერაციული ამოკვეთის 
შემდეგ, კისრის ადიუვანტური გარეგანი სხივური თე-
რაპიის რუტინულად გამოყენებას, არ აქვს არავითარი 
როლი ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებული კი-
ბოს მკურნალობაში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

DTC-ს მქონე პაციენტებში ადიუვანტური კისრის/ფა-
რისებრი ჯირკვლის სარეცლის ლოკალური/რეგიონუ-
ლი სხივური თერაპიის გამოყენება კამათის საგნად 
რჩება. კერძოდ, სხივური თერაპიის გამოყენებას, სა-
წყისი/პირველადი ქირურგიის/თირეოიდექტომიის 
კონტექსტში, არ გააჩნია მნიშვნელოვანი ლიტერატუ-
რული მხარდაჭერა. დაფიქსირებულია ამ თერაპიაზე 
დადებითი პასუხი პაციენტებს შორის ლოკალურად 
გავრცელებული დაავადებით, (756,757) ასევე, რეცი-
დივისგან თავისუფალი და მიზეზ სპეციფიური გადა-
რჩენადობის მაჩვენებლების გაუმჯობესება 60 წელს 
გადაცილებულ პაციენტებში დაავადების ექსტრათირე-
ოიდული გავრცელებით, თუმცა, მცირე ზომის ნარჩენი 
სიმსივნური კერით; ასეთ პაციენებში შესაძლებელია, 
განიხილებოდეს სხივური თერაპიის სელექციური გა-
მოყენება (758). გაურკვეველი რჩება, აქვეითებს თუ არა 
გარეგანი სხივური თერაპია, კისრის პირველადი ქირუ-
რგიის და/ან RAI-ით მკურნალობის შემდეგ, რეციდივის 
განვითარების რისკს აგრესიული ჰისტოლოგიური ქვე-
ტიპების მქონე პაციენტებში (759).

თუმცა, კონკრეტულ პაციენტებთან მიმართებით, რო-
მელთაც პალიატიური მიზნით ჩატარებული აქვთ კისრის 
მიდამოს მრავალი განმეორებითი, სერიული ოპერაცია, 
დაავადების ლოკალური/რეგიონალური რეციდივის 
გამო, შესაძლოა, განხილულ იქნას ადიუვანტური EBRT-
ის გამოყენება. ამ პირობებში, მკაცრად უნდა იქნას აწო-
ნ-დაწონილი მოსალოდნელი დამატებითი სერიული 
ოპერაციის რისკი EBRT რისკთან შედარებით, რათა მოხ-
დეს ინდივიდუალური, ოპტიმალური გადაწყვეტილების 
მიღება ყველა პაცინეტისთვის. მიდგომა პაციენტებთან, 
რომელთაც ჩატარებული აქვთ სიმსივნის არასრული ამო-
კვეთა, განხილულია სხვა სექციაში (რეკომენდაცია 72).

[B47] სისტემური ადიუვანტური თერაპია
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რუტინულად სისტემურ ადიუვანტურ თერაპიას არ 
აქვს არავითარი როლი ფარისებრი ჯირკვლის დი-
ფერენცირებული კიბოს მქონე პაციენტებში. (RAI-ით 
თერაპიისა და ლევოთიროქსინით TSH-ის სუპრესიუ-
ლი თერაპიის გარდა)

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

არ არსებობს კლინიკური კლევებიდან მიღებული მონა-
ცემები, რომელიც მიუთითებს, რომ ნებისმიერი ადიუვა-
ნტური თერაპია, RAI-ის და/ან LT4-ით TSH-ის სუპრესიული 
თერაპიის გარდა, DTC-ის მქონე პაციენტებში სარგებ-
ლის მომტანია. უფრო მეტიც, ვინაიდან DTC-ის მქონე 
პაციენტებისთვის, სრული რემისიით და დაავადების 
სისტემური აქტიურობის ნიშნებით, პროგნოზი არის კა-
რგი — და, ამასთანავე, როგორც ტოქსიკურობა, ასევე, 
სიკვდილის რისკი კინაზას ინჰიბიტორით თერაპიისას 
არის საყურადღებო — ამ პრეპარატების ადიუვანტუ-
რი მიზნით გამოყენებისას, პაციენტთა უმეტესობაში, 
ტოქსიკურობამ/რისკებმა დიდი შანსია, გადაჭარბოს 
მოსალოდნელ თერაპიულ სარგებელს. საკითხი, თუ 
რამდენად არის შესაძლებელი დაავადების რეციდივის 
საკმაოდ მაღალი, სამომავლო რისკების მქონე DTC-ის 
პაციენტების პოპულაციის იდენტიფიცირება, რათა გა-
მართლდეს ადიუვანტური სისტემური თერაპიის გამო-
ყენება, მასთან ასოცირებული რისკების მიუხედავად, 
(RAI-ის და/ან LT4-ით TSH სუპრესიული თერაპიის გარდა), 
გაურკვეველი რჩება.

დოქსორუბიცინი შესაძლოა, იყოს სხივური თერაპიის სე-
ნსიტაიზერი ფარისებრი ჯირკვლის ზოგიერთ სიმსივნე-
სთან მიმართებაში (760) და შესაძლებელია, განხილული 
იქნას პაციენტებისთვის, დაავადების ლოკალური გავ-
რცელებით, რომლებსაც უტარდებათ სხივური თერაპია. 
არ არის დამტკიცებული, მზარდი Tg-ისა და ანატომიური 
დაავადების არაიდენტიფიცირებული პროგრესირების 
მქონე პაციენტებს, გააჩნიათ თუ არა დაავადების გა-
ნვითარების საკმარისად მაღალი სამომავლო რისკები 
იმისათვის, რომ RAI-ის და/ან LT4-ით TSH სუპრესიული 
თერაპიის გარდა, ადიუვანტური თერაპიის გამოყენება 
გამართლებული იყოს.
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სექცია C
[C1] DTC: ხანგრძლივი მართვისა 
და შორსწასული კიბოს მართვის 
გაიდლაინები

[C2] რა წარმოადგენს ხანგრძლივი მკურნალობის 
შესაბამის მახასიათებლებს?

პაციენტებში, რომლებიც ითვლებიან დაავადებისგან 
თავისუფლად, ხანგრძლივი მეთვალყურეობის მთავარი 
მიზანი შესაძლო რეციდივის აქტიური მეთვალყურეობაა. 
მაღალი სპეციფიკურობის ტესტების მეშვეობით შესაძ-
ლებელია დაავადების რეციდივის დაბალი ალბათო-
ბის მქონე პაციენტების იდენტიფიცირება, ეს კი იძლევა 
მართვის ნაკლებად აგრესიული სტრატეგიების გამო-
ყენების საშუალებას, რაც მეტად ხარჯთეფექტიანი და 
უსაფრთხოა. ანალოგიურად, რეციდივის მაღალი რისკის 
მქონე პაციენტები იმყოფებიან უფრო მკაცრი დაკვირვე-
ბის ქვეშ, რადგან მიიჩნევა, რომ დაავადების რეციდივის 
ადრეული აღმოჩენა ეფექტიანი მკურნალობის საუკეთე-
სო გზაა. ფართო კვლევის (761) შედეგად აღმოჩნდა, რომ 
დაავადებისგან თავისუფალ პაციენტებში, რომლებსაც 
ჩატარებული ჰქონდათ ტოტალური ან სუბტოტალური 
თირეოიდექტომია, ნამკურნალები იყვნენ 131I-ით, ფარი-
სებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის მიზნით 
და, ზოგიერთ შემთხვევაში, ნამკურნალები იყვნენ 131I-
ის მაღალი დოზებით რეზიდუალური დაავადების გამო, 
სიცოცხლის ხანგრძლივობა უტოლდებოდა ჰოლანდიის 
საერთო პოპულაციის იმავე მაჩვენებელს. საპირისპი-
როდ, პერსისტენტული დაავადების მქონე პაციენტების 
სიცოცხლის მოსალოდნელი ხანგრძლივობა დაქვეითე-
ბული იყო 60%-ით საერთო პოპულაციასთან შედარებით 
და იცვლებოდა სიმსივნის მახასიათებლების მიხედვით. 
პაციენტის ასაკი არ წარმოადგენდა დაავადება სპეციფი-
კური სიკვდილობის რისკის ფაქტორს შესაბამისი ასაკის 
ჰოლანდიურ პოპულაციასთან შედარებით. შესაბამისად, 
RAI-ით (რედ. შენიშვნა) მკურნალობა არის უსაფრთხო და 
არ ამოკლებს სიცოცხლის მოსალოდნელ ხანგრძლივო-
ბას. მიუხედავად იმისა, რომ ფარისებრი ჯირკვლის კი-
ბოს მქონე პაციენტებში, 131I-ის მაღალი ჯამური დოზებით 
გამოყენებისას შეინიშნა სხვა სიმსივნეების გაზრდი-
ლი ინციდენტობა (762,763), სხვა კვლევაში ამ გაზრდილ 
რისკსა და 131I-ის გამოყენებას შორის კავშირის არსებობა 
არ დადასტურდა (764). ერთ-ერთი კვლევის მიხედვით, 
დაბალი რისკის მქონე პაციენტებში RAI-ით თერაპიას 
არ ჰქონდა ზეგავლენა საერთო გადარჩენადობის მაჩ-
ვენებელზე (765), თუმცა, მეორე კვლევაში დაფიქსირდა 
სხვა პირველადი ავთვისებიანი წარმონაქმნების სიხ-
შირის ზრდა (766). ეს გაზრდილი რისკი უფრო დეტალუ-
რადაა განხილული სექციაში [C33]. პერსისტენტული ან 
რეციდიული დაავადების მქონე პაციენტებს სთავაზობენ 
თერაპიას დაავადებისგან განკურნების, ან მომავალი 
ავადობისა და სიკვდილობის გადავადების მიზნით. ასე-
თი არჩევანის არარსებობის შემთხვევაში, გამოიყენება 
მდგომარეობის დროებით შემამსუბუქებელი, პალიატი-
ური თერაპიები, რაც გულისხმობს სიმსივნის ტვირთის 
შემცირებას და მისი შემდგომი ზრდის პრევენციას, 
განსაკუთრებული ყურადღება კი ექცევა სიმსივნეებს, 
რომლებიც საფრთხეს უქმნის კრიტიკულ ორგანოებს.

ხანგრძლივი მეთვალყურეობის მეორე მიზანს წარმოად-
გენს თიროქსინით სუპრესიისა თუ ჩანაცვლებითი თერა-
პიის მონიტორირება, რათა თავიდან იყოს აცილებული 
არასაკმარისი, ან ზედმეტად აგრესიული თერაპია (767).

[C3] რა არის პერსისტენტული დაავადების არარსებობის 
დამადასტურებელი კრიტერიუმები (საუკეთესო შედეგი)?

პაციენტებისთვის, რომლებსაც ჩატარებული აქვთ ტო-
ტალური ან სუბტოტალური თირეოიდექტომია და RAI-ით 
მკურნალობა (ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის 
აბლაცია, ადიუვანტური თერაპია ან არსებული დაავადე-
ბის მკურნალობა), დაავადებისგან თავისუფალის სტატუ-
სი მოიცავს ყველა ქვემოთ ჩამოთვლილს (შეჯამებულია 
ცხრილში 8):

1.	 სიმსივნის კლინიკური მტკიცებულების არარსებობა
2.	RAI-ით კვლევაზე სიმსივნის ვიზუალური მტკიცებულე-

ბის არარსებობა (მკურნალობის შემდგომ ჩატარებულ 
WBS-ზე არ ფიქსირდება ჩართვის უბნები ფარისებრი 
ჯირკვლის სარეცელის მიღმა, ან თუ საწყის სკანი-
რებაზე აღინიშნებოდა ექსტრათირეოიდული უბნე-
ბის მიერ RAI-ის ჩართვა, უკანასკნელ დიაგნოსტიკურ 
და თერაპიის შემდგომ WBS-ზე იგივე მაჩვენებელი 
უარყოფითია). კისრის ულტრაბგერით კვლევაზე სი-
მსივნის ვიზუალური მტკიცებულების არარსებობა.

3.	შრატის Tg-ის დაბალი დონე TSH-ის სუპრესიის დროს 
(Tg <0.2 ნგ/მლ) ან TSH-ით (რედ. შენიშვნა) სტიმულა-
ციის შემდეგ (Tg <1 ნგ/მლ), ანტი-Tg ანტისხეულების 
არარსებობის შემთხვევაში.

[C4] რომელია დინამიკაში დაკვირვების მართებული 
მეთოდები, საწყისი თერაპიის შემდგომ?

[C5] რა როლი აქვს შრატის Tg-ის განსაზღვრას DTC-ის 
მეთვალყურეობაში?
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(A) შრატის Tg-ის შეფასება უნდა მოხდეს განსაზღვრის 
ისეთი მეთოდით, რომლის კალიბრაციაც ჩატარებუ-
ლია CRM457 სტანდარტის მიხედვით. შრატის Tg-ის 
დონის ყოველი გასაზღვრისას საჭიროა, შეფასდეს 
თირეოგლობულინის საწინააღმდეგო ანტისხეულე-
ბის ტიტრი. იდეალურ შემთხვევაში, კონკრეტული პა-
ციენტისთვის შრატის Tg-ის და Tg-ის საწინააღმდეგო 
ანტისხეულების განსაზღვრა უნდა ხდებოდეს ერთსა 
და იმავე ლაბორატორიაში პარალელურად, ერთი და 
იმავე გამოკვლევის მეთოდის გამოყენებით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, მაღალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(B) მეთვალყურეობის საწყის ეტაპზე, თიროქსინით 
თერაპიაზე მყოფი პაციენტის შრატის Tg-ის დონე 
უნდა შემოწმდეს ყოველ 6-12 თვეში. Tg-ის დონის 
უფრო ხშირი გამოკვლევა შეიძლება, საჭირო გახდეს 
ისეთ პაციენტებში, რომლებიც ATA-ის რისკის სტრატი-
ფიკაციის მიხედვით მიეკუთვნებიან მაღალი რისკის 
ჯგუფს.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(C) ATA-ის რისკის სტრატიფიკაციის მიხედვით დაბალი 
და საშუალო რისკის მქონე პაციენტებში, რომლებიც 
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აღწევენ თერაპიაზე საუკეთესო შედეგს, Tg-ის დონის 
შემდგომი კვლევის სარგებლიანობის ხარისხი არაა 
დადგენილი. შრატის Tg-ის გამოკვლევებს შორის არ-
სებული დროის ინტერვალი შეიძლება, გახანგრძლი-
ვდეს, სულ მცირე, 12-24 თვით.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(D) ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონებით ჩანაცვლებით 
თერაპიაზე მყოფ ყველა პაციენტს უნდა ჩაუტარდეს 
შრატის TSH-ის განსაზღვრა, სულ მცირე, ყოველ 12 
თვეში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(E) ATA-ის რისკის სტრატიფიკაციის მიხედვით მაღალი 
რისკის პაციენტებსა (თერაპიაზე პასუხის მიუხედა-
ვად) და პირებში, ბიოქიმიურად არასრულყოფილი, 
სტრუქტურულად არასრულყოფილი ან განუსაზღვრე-
ლი პასუხით, საჭიროა გაგრძელდეს შრატის Tg-ის კო-
ნტროლი, სულ მცირე, ყოველ 6-12 თვეში ერთხელ, 
რამდენიმე წლის განმავლობაში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)
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(A) ATA-ის რისკის სტრატიფიკაციის მიხედვით დაბა-
ლი და საშუალო რისკის პაციენტებში, რომლებსაც 
ჩატარებული აქვთ ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი 
ქსოვილის აბლაცია ან ადიუვანტური თერაპია და 
მათი კისრის ულტრაბგერითი კვლევა უარყოფითი 
დინამიკის გარეშეა, შრატის Tg უნდა განისაზღვროს, 
თიროქსინით თერაპიის დაწყებიდან 6-18 თვეში, 
მგრძნობიარე ტესტის მეშვეობით (<0.2 ნგ/მლ), ან 
TSH-ით სტიმულაციის შემდეგ, რათა დადასტურდეს 
დაავადების არარსებობა (საუკეთესო შედეგი).

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) TSH-ით სტიმულირებული Tg-ის განმეორებითი გან-
საზღვრა არაა რეკომენდებული დაბალი და საშუალო 
რისკის ისეთი პაციენტებისთვის, რომლებსაც მკურ-
ნალობაზე აქვთ საუკეთესო შედეგი.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(C) TSH-ით სტიმულირებული Tg-ის შემდგომი გან-
საზღვრა შეიძლება, განიხილებოდეს პაციენტებში, 
დამატებითი თერაპიების შემდგომ განუსაზღვრელი, 
ბიოქიმიურად არასრულყოფილი ან სტრუქტურულად 
არასრულყოფილი პასუხის, ან თიროქსინით თერა-
პიის ფონზე Tg-ის დონის სპონტანური დაქვეითების 
დროს მკურნალობაზე პასუხის ხელახლა შესაფასებ-
ლად.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

სტიმულირებული Tg-ის შემდგომი ტესტირება იშვიათა-
დაა საჭირო დაავადებისგან თავისუფალ პაციენტებთან, 
რადგან ასეთ პოპულაციაში TSH-ით სტიმულირებული 

Tg-ის დონის განმეორებითად შემოწმება იშვიათადაა 
რამე სარგებლის მომტანი (590,594,597,768). ლევოთირო-
ქსინით თერაპიაზე მყოფ, დაბალი რისკის პაციენტებში, 
რომელთა შრატის Tg-ის დონე არის 0.1-0.2 ნგ/მლ, Tg-ის 
განსასაზღვრად სენსიტიური მეთოდების გამოყენებამ 
შეიძლება, გააბათილოს rhTSH-ით სტიმულაციის საჭი-
როება (393,587,595,601,606,769).

[C6] შრატის Tg-ის დონე და მისი კლინიკური 
გამოყენება

შრატის Tg-ის დონის განსაზღვრა მნიშვნელოვანი სა-
შუალებაა პაციენტებში რეზიდუალური ან რეციდიული 
დაავადების არსებობის მონიტორინგისთვის. დღესდღე-
ობით, ლაბორატორიების უმეტესობა შრატის Tg-ის გასა-
ზომად იყენებს იმუნომეტრულ ტესტებს და მნიშვნელო-
ვანია, რომ ამ ტესტების კალიბრაცია მოხდეს CRM-457 
საერთაშორისო სტანდარტის მიხედვით. მიუხედავად 
Tg-ის ტესტების სტანდარტიზაციის გაუმჯობესებისა, ტე-
სტების გარკვეულ ნაწილს შორის მაინც არსებობს ორჯე-
რადი სხვაობა (316,770), რის გამოც რეკომენდებულია, რომ 
დროთა განმავლობაში თითოეულ პაციენტთან კვლევები 
ჩატარდეს ერთი და იმავე მეთოდის გამოყენებით. იმუნო-
მეტრული ტესტების გამოყენების დროს ხშირია ანტი-Tg 
ანტისხეულებთან რეაქტიულობა, რაც ხშირად იწვევს 
შრატის Tg-ის ცრუ დაბალი მაჩვენებლის დაფიქსირებას. 
მეტიც, ანტი-Tg აუტოანტისხეულების განსაზღვრისთვის 
გამოყენებული რეაქტივების ვარიაბელობის შედეგად 
შეიძლება, მოხდეს რეალურად არსებული აუტოანტისხე-
ულების ვერ განსაზღვრა და ამან შეცდომაში შეიყვანოს 
ექიმი, რამდენადაც მოხდება Tg-ის დაბალი დონის და-
ფიქსირება, რომელსაც რეალურად ბოჭავს ანტისხეუ-
ლები, რომელთა აღმოჩენაც ვერ მოხდა კვლევის კონ-
კრეტული მეთოდის გამო (771). ანტი-Tg ანტისხეულების 
განმსაზღვრელ ტესტებშიც გვხვდება იგივე ცვალება-
დობა და შეუსაბამობები, რაც Tg-ის ტესტებში (608,772), 
და ჰეტეროფილურ ანტისხეულებს შეუძლია გავლენის 
მოხდენა ორივე მათგანზე (773,774). ანტი-Tg ანტისხეულე-
ბის არსებობაზე უნდა გაჩნდეს ეჭვი, როდესაც ქირურგიუ-
ლი პათოლოგ-ანატომიური სურათი მიანიშნებს ფონური 
ჰაშიმოტოს თირეოიდიტის არსებობაზე (775). მაშინ, როცა 
არ არსებობს მეთოდი, რომელიც დანამდვილებით გამო-
რიცხავს ანტი-Tg ანტისხეულების გავლენას Tg-ის კვლე-
ვის შედეგზე, Tg-ის განსაზღვრის რადიოიმუნური კვლევის 
მეთოდზე ნაკლებ გავლენას ახდენს ანტისხეულები (776-
778). თუმცა, Tg-ის განმსაზღვრელი რადიოიუმუნური კვლე-
ვები არ წარმოადგენს საყოველთაოდ ხელმისაწვდომ 
საშუალებას, ასევე, სავარაუდოდ, ნაკლებად მგრძნობი-
არე მეთოდია მცირე ზომის რეზიდუალური სიმსივნის 
აღმოსაჩენად და მისი როლი კლინიკურ პრაქტიკაში და-
უზუსტებელია. ანტისხეულებთან რეაქტიულობის არარ-
სებობის პირობებში, შრატის Tg-ს აქვს სენსიტიურობისა 
და სპეციფიკურობის მაღალი ხარისხი ფარისებრი ჯირ-
კვლის კიბოს აღმოსაჩენად, განსაკუთრებით ტოტალური 
თირეოიდექტომიისა და ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის 
აბლაციის შემდეგ. რეციდივის დაბალი რისკის მქონე 
პაციენტებში შრატის Tg-ის დონის განსაზღვრა, ჯირკვლის 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაციური/ადიუვანტური თერაპი-
ის პერიოდში შეიძლება, ხელსაყრელი საშუალება იყოს 
პაციენტის შემდგომი, დაავადებისგან თავისუფალი სტა-
ტუსის პროგნოზირებისთვის (605).
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მონაცემთა უმეტესობა მოდის კვლევებიდან, რომელ-
შიც გამოიყენება Tg-ის განსაზღვრის მეთოდები 1 ნგ/მლ 
ფუნქციური სენსიტიურობით. თანამედროვე ტესტების 
უმეტესობის ფუნქციური სენსიტიურობა არის ≤0.1 ნგ/მლ, 
რაც ზრდის თიროქსინით თერაპიის ფონზე შეფასებუ-
ლი Tg-ის სანდოობას და, შესაბამისად, TSH-ით სტიმუ-
ლირებული Tg-ის განსაზღვრის საჭიროება შესაძლოა, 
აღარ იყოს აქტუალური. ვინაიდან TSH-ით სტიმულაცია, 
ზოგადად, ზრდის შრატის Tg-ის დონეს 5-10-ჯერ, Tg-ის 
მკვეთრად მომატებული დონე (>1-2 ნგ/მლ), რომელიც 
ფიქსირდება TSH-ით სტიმულაციის შემდეგ, ისეთი ტე-
სტის გამოყენებით, რომლის სენსიტიურობაც არის 0.5-1 
ნგ/მლ, შეიძლება, წინასწარ პროგნოზირებულ იქნას 
მაღალი სენსიტიურობის მქონე ტესტებით, TSH-ით სტი-
მულაციის გარეშე, თიროქსინით თერაპიაზე მყოფ პაცი-
ენტებში, რომელთა Tg-ის დონე აღემატება 0.2 ნგ/მლ-ს.

შრატის Tg-ისადმი ყველაზე მაღალი სენსიტიურობა ფიქ-
სირდება თიროქსინის შეწყვეტის ან rhTSH-ით სტიმულა-
ციის ფონზე (779). თიროქსინით TSH-ის სუპრესიული თე-
რაპიის დროს და, უფრო იშვიათად, TSH-ით სტიმულაციის 
შემდეგ Tg-ის განსაზღვრა შეიძლება, არ იყოს საკმარისი 
შედარებით მცირე ზომის რეზიდუალური კიბოს მქონე 
პაციენტების გამოსავლენად (583,649,780,781). რეზიდუა-
ლური დაავადების ეს მცირე ნარჩენები ხშირად ლოკა-
ლიზებულია კისრის მიდამოში და კისრის ულტრაბგერის 
ჩატარება წარმოადგენს სიმსივნური დაავადების აღმო-
ჩენის ან გამორიცხვის საუკეთესო საშუალებას, მაშინაც 
კი, როდესაც შრატის Tg არაგანსაზღვრადია (297,782,783). 
საპირისპიროდ, ზოგჯერ TSH-ით სტიმულირებული Tg-ის 
დონის განსაზღვრაც შეიძლება, არ იყოს ეფექტიანი კლი-
ნიკურად მნიშვნელვანი სიმსივნის აღმოსაჩენად ანტი-
Tg ანტისხეულების გამო, ან უფრო იშვიათად, სიმსივნის 
მიერ Tg-ის პროდუქციისა და სეკრეციის დარღვევის ან 
არარსებობის გამო (649,780). ბაზალური და სტიმული-
რებული Tg-ის დაბალი დონის მიუხედავად, შეიძლება, 
სახეზე იყოს აგრესიული ან დაბალდიფერენცირებული 
სიმსივნე; საპირისპიროდ, კლინიკურად მნიშვნელოვა-
ნი ავადობის დაბალი რისკის მქონე პაციენტებში შეი-
ძლება, აღმოჩნდეს Tg-ის მინიმალურად მომატებული 
დონე (784). თუმცა, ანტი-Tg ანტისხეულების არარსებო-
ბის ფონზე, rhTSH-ით სტიმულირებული შრატის Tg-ის 
ერთჯერადი გაზომვით მიღებული შედეგის <0.5-1.0 ნგ/
მლ დროს, არსებობს დაახლოებით 98-99.5% ალბათობა, 
რომ დინამიკაში დაკვირვებისას პაციენტი აღმოჩნდება 
კიბოსგან სრულიად თავისუფალი (590,591,593,597,768). 
შემთხვევების უმრავლესობაში, rhTSH-ით სტიმულირე-
ბული Tg-ის დონის ხელახალი განსაზღვრა შეიძლება, 
არც გახდეს საჭირო, როცა აქტიური მეთვალყურეობისას, 
შრატის Tg არაგანსაზღვრადია და ულტრასონოგრაფია 
უარყოფითი დინამიკის გარეშეა (604,6017). თუმცა, პაციე-
ნტების 0.5-3%-ში შეიძლება, ადგილი ჰქონდეს კლინიკურ 
ან ბიოქიმიურ რეციდივს, მაშინაც კი, როდესაც rhTSH-ით 
სტიმულირებული Tg-ის დონე არის <0.5 ნგ/მლ (592).

დაბალი რისკის მქონე პაციენტებში (პოსტოპერაციული 
პაციენტების დაახლოებით 85%), რომლებსაც ჩაუტა-
რდათ ტოტალური ან სუბტოტალური თირეოიდექტომია 
და 131I-ით ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის აბ-
ლაცია, თავდაპირველი მეთვალყურეობის პრინციპები, 
ძირითადად, უნდა ემყარებოდეს TSH-ით სუპრესირე-
ბული Tg-ის განსაზღვრასა და კისრის ულტრასონოგ-

რაფიას, ხოლო შემდგომ TSH-ით სტიმულირებულ Tg-ის 
განსაზღვრას, თუ სუპრესირებული Tg დაბალია (არაგა-
ნსაზღვრადია) (583,785). თუმცა, Tg-ის ტესტმა, 0.1-0.2 ნგ/
მლ ფუნქციური სენსიტიურობით, პაციენტების გარკვეულ 
ნაწილში შეიძლება, შეამციროს TSH-ით სტიმულირებუ-
ლი Tg-ის დონის განსაზღვრის საჭიროება დინამიკაში 
დაკვირვების თავდაპირველ და გრძელვადიან პერი-
ოდში. ერთ-ერთ კვლევაში, რომელიც იყენებდა ასეთ 
ტესტს, აღმოჩნდა, რომ Tg-ის დონე, რომელიც T4-ით სუ-
პრესიისას შეადგენდა <0.1 ნგ/მლ-ს, მხოლოდ იშვიათად 
(2%) აღწევდა >2 ნგ/მლ-ს rhTSH-სტიმულირების ფონზე, 
თუმცა, rhTSH-სტიმულირებული Tg-ის განსაზღვრამდე 
პაციენტების 42%-ში ბაზალური დონე მომატებული იყო 
>0.1 ნგ/მლ-მდე, მაგრამ მათგან მხოლოდ ერთ პაციენტს 
აღმოაჩნდა რეზიდუალური კიბო (606). სხვა კვლევაში, 
რომელიც იყენებდა იმავე ტესტს (787), პაცინტების 14%-
ში სუპრესირებული შრატის Tg-ის დონე აღემატებოდა 0.1 
ნგ/მლ-ს, მაგრამ rhTSH-ით სტიმულირებული Tg-ის >2 ნგ/
მლ ზღვრული მაჩვენებლის გამოყენებისას, ცრუ დადე-
ბითი პასუხების სიხშირე შეადგენდა 35%-ს, რაც ზრდიდა 
არასაჭირო ტესტირებებისა და მკურნალობის რისკს. და-
ბალი რისკის პაციენტებში, რომლებსაც არ უტარდებო-
დათ აბლაციური თერაპია, თირეოიდექტომიიდან 9 თვის 
შემდეგ, ულტრასენსიტიური Tg-ის დონე იყო <1 ნგ/მლ 
შემთხვევების 91%-ში, ხოლო — <2 ნგ/მლ 96%-ში (644). 
მეორე თაობის ტესტებში, 0.15 ნგ/მლ ზღვრულ მაჩვენე-
ბელს ჰქონდა 98.6% NPV და 91-%-იანი სპეციფიკურობა 
რეზიდუალური დაავადების თუ პოტენციური რეციდივის 
აღმოჩენაში (587). ერთადერთმა პროსპექტულმა კვლე-
ვამაც დააფიქსირა დაავადების აღმოჩენის გაზრდილი 
სენსიტიურობა, სპეციფიკურობის დაქვეითების ხარჯზე 
(770) და აჩვენა, რომ ლევოთიროქსინით თერაპიაზე მყოფ 
პაციენტებში, Tg-ის 0.2-0.3 ნგ/მლ დონე მოასწავებს პერ-
სისტენტული დაავადების დეტექციისთვის საუკეთესო 
სენსიტიურობასა და სპეციფიკურობას. ამ სენსიტიური 
ტესტების გამოყენების შედეგად გაკეთდა დასკვნა, რომ 
რეციდივის ადეკვატური მონიტორინგისთვის, საკმარი-
სია ლევოთიროქსინით თერაპიაზე მყოფი პაციენტების 
შრატის Tg-ის დონის ყოველწლიური შემოწმება, კისრის 
ულტრასონოგრაფიასთან ერთად, rhTSH-ით სტიმული-
რებული Tg-ის განსაზღვრის გარეშე, ისეთ პაციენტებში, 
რომლებთანაც Tg შეადგენს <0.2-0.3 ნგ/მლ-ს ფარისებრი 
ჯირკვლის ჰორმონებით თერაპიისას (606). ზოგიერთმა 
კვლევამ (632,646), ასეთი პაციენტების 8.5-12%-ში, დაა-
ფიქსირა RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე მეტასტაზური კე-
რები (როგორც წესი, კისრის ლიმფურ კვანძებში), ხოლო 
სხვა კვლევაში (630), ბაზისური Tg-ის <0.2 ნგ/მლ მაჩვე-
ნებლის ფონზე, სკანირების შედეგი უარყოფითი იყო, 
63-დან 63 პაციენტში. განსხვავებული შედეგები, სავა-
რაუდოდ, დაკავშირებულია საშუალო და მაღალი რისკის 
პაციენტების თანაფარდობაზე შესაბამის კოჰორტებში, 
ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის მოცულობაზე, 
ოპერაციიდან გასული დროის ხანგრძლივობაზე, Tg-ის 
ტესტების ფუნქციური სენსიტიურობის ზღვრულ მაჩვენე-
ბელსა და, ასევე, RAI-ის შემდგომი გამომსახველობითი 
კვლევების სენსიტიურობაზე.

დაავადებისგან კლინიკურად თავისუფალი პაციენტების 
20%-ში, რომლებთანაც საწყისი ქირურგიული და RAI-
ით თერაპიიდან 12 თვეში ლევოთიროქსინით TSH-ის 
სუპრესიის ფონზე განსაზღვრული Tg-ის დონე შეადგენს 
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<1 ნგ/მლ-ს (785), თიროქსინის შეწყვეტის ან rhTSH-ის 
გამოყენების შემდეგ, სტიმულირებული (რედ. შენიშვნა) 
Tg-ის დონე იქნება >2 ნგ/მლ. დროთა განმავლობაში, 
პაციენტების ამ პოპულაციის ერთ მესამედს დაუდგი-
ნდება პერსისტენტული ან რეციდიული დაავადება და 
Tg-ის დონის მატება, ხოლო დარჩენილ ორ მესამედს 
შეუნარჩუნდება დაავადებისგან კლინკურად თავისუფა-
ლის სტატუსი და ექნება სტიმულირებული Tg-ის დონის 
სტაბილური, ან კლებადი მაჩვენებელი (618,624). თუმცა, 
მეორე თაობის, Tg იმუნოქემილუმინომეტრული ტესტის 
(ICMA) გამოყენების შემთხვევაში, არსებობს იმის ალ-
ბათობა, რომ შრატის სტიმულირებული Tg-ის დონე მო-
იმატებს >2 ნგ/მლ-მდე, როდესაც ბაზალური Tg-ის მაჩვე-
ნებელი არის <0.1 ნგ/დლ (788). არსებობს მტკიცებულება, 
რომ rhTSH-ით სტიმულირებული Tg-ის დონის ზღვრული 
მაჩვენებელი >2 ნგ/მლ, წარმოადგენს მაღალსენსი-
ტიურ საშუალებას პერსისტენტული სიმსივნის მქონე 
პაციენტების გამოსავლენად (785,789-794). თუმცა, შრა-
ტის ერთ ნიმუშზე სხვადასხვა ტესტების გამოყენებით 
ჩატარებული ანალიზები იძლევა Tg-ის განსხვავებულ 
მაჩვენებლებს (316). შესაბამისად, ზღვრული მაჩვენე-
ბელი შეიძლება, მკვეთრად განსხვავებული იყოს სხვა-
დასხვა სამედიცინო ცენტრებსა და ლაბორატორიებში. 
მეტიც, მინიმალურად განსაზღვრადი Tg-ის კლინიკური 
მნიშვნელობა გაურკვეველია, განსაკუთრებით, თუ ის 
მხოლოდ TSH-ით სტიმულაციის შემდეგაა აღმოჩენილი. 
თუმცა, თიროქსინით თერაპიის ფონზე, Tg-ის დონე — 
0.2-0.3 ნგ/მლ, მიანიშნებს პერსისტენტული დაავადე-
ბის აღმოჩენისთვის საუკეთესო სენსიტიურობასა და 
სპეციფიკურობაზე. ასეთ პაციენტებში, შრატის Tg-ის 
ცვალებადობა, დროთა განმავლობაში, შესაძლებელს 
გახდის კლინიკურად მნიშვნელოვანი რეზიდუალური 
დაავადების იდენტიფიკაციას. არასტიმულირებული ან 
სტიმულირებული Tg-ის დონის ზრდა, მიუთითებს, რომ 
დაავადება, სავარაუდოდ, მალე გახდება კლინიკურად 
თვალსაჩინო (618,795). თირეოგლობულინის გაორმა-
გების დროს შეიძლება, ჰქონდეს პროგნოზული ღირე-
ბულება დაავადების რეციდივისთვის ისევე, როგორც 
კალციტონინის გაორმაგების დროს აქვს ფარისებრი 
ჯირკვლის მედულური კიბოსთვის (622,796).

[C7] ანტი-Tg ანტისხეულები

ანტი-Tg ანტისხეულების არსებობა, რომელიც გვხვდება 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს მქონე პაციენტების 25%-ში 
(797) და მთლიანი პოპულაციის 10%-ში, განაპირობებს 
Tg-ის დონის ცრუ დაბალ მაჩვენებელს იმუნომეტრული 
ტესტებით Tg-ის განსაზღვრისას (799). ამ ფონზე, ანტი-
Tg ანტისხეულების Tg-ის ტესტებთან რეაქტიულობის 
გამორიცხვის მიზნით ალტერნატიული ტესტების გა-
მოყენების მართებულობა საკამათოა (799,800). შრატის 
ანტი-Tg ანტისხეულების განსაზღვრა უნდა მოხდეს 
შრატის Tg-თან ერთად, იმუნომეტრული მეთოდის გა-
მოყენებით. მიუხედავად იმისა, რომ რეკომენდებულია, 
კვლევების სტანდარტიზება (608), კვლევების შედეგები-
სა და ტესტების ანალიტიკური სენსიტიურობის ვარია-
ბელურობის აღმოფხვრა მაინც ვერ ხერხდება (801,802). 
ანტი-Tg ანტისხეულების ტიტრი შეიძლება, გაიზარდოს 
პოსტოპერაციულად, ოპერაციაზე იმუნური პასუხის გამო, 
და, ასევე, აბლაციის შემდგომ (611). თუ ქირურგიულად 
დადასტურებული ჰაშიმოტოს თირეოიდიტის მქონე პა-

ციენტში, რუტინული ანტი-Tg ანტისხეულების ტესტირე-
ბის შედეგი უარყოფითია, ანტისხეულების მაჩვენებლის 
გაზომვა უნდა მოხდეს კვლევის სხვა მეთოდოლოგიის 
გამოყენებით (775). ანტი-Tg ანტისხეულების განსაზღვრა 
შეიძლება, სასარგებლო იყოს თირეოიდექტომიიდან მა-
ლევე და აბლაციის წინ, რადგან ანტისხეულების მაღალი 
ტიტრი შეიძლება, რეციდივის ალბათობის მაუწყებელი 
იყოს ჰაშიმოტოს თირეოდიტის არმქონე პაციენტებში 
(801). ანალოგიურად, საჭიროა ეჭვის მიტანა რეციდიულ 
ან პროგრესირებად დაავადებაზე ისეთ პაციენტებში, 
რომლებსაც თავდაპირველად აღენიშნებოდათ ანტი-
Tg ანტისხეულების მაღალი დონე, შემდეგ ტიტრი შე-
მცირდა, ხოლო მოგვიანებით აღენიშნებოდათ ანტისხე-
ულების მზარდი მაჩვენებელი. ანტი-Tg ანტისხეულების 
დონის პროგრესული კლება შეიძლება, მიუთითებდეს 
თერაპიის წარმატებულობაზე (614,801). შესაბამისად, 
შრატის ანტი-Tg ანტისხეულების რაოდენობის განსა-
ზღვრა შესაძლებელია, იყოს გამოყენებული ფარისებრი 
ჯირკვლის ნორმალური ნარჩენი ქსოვილის, ჰაშიმოტოს 
თირეოიდიტის ან კიბოს არაზუსტ, სუროგატულ მარკე-
რად (608,609,615). ტოტალური თირეოიდექტომიის და 
ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის RAI-ით აბ-
ლაციის შემდეგ, საშუალოდ სამი წლის განმავლობა-
ში, ანტი-Tg ანტისხეულები, როგორც წესი, ქრება ისეთი 
პაციენტების შრატიდან, რომლებსაც არ აღენიშნებათ 
პერსისტენტული დაავადების არსებობის რამე მტკიცე-
ბულება (611,615,616). რამდენიმე კვლევით ნაჩვენებია რე-
ციდივის/პერსისტენტულობის რისკის ზრდის ასოციაცია 
შრატში ანტი-Tg ანტისხეულების გამოჩენასთან ან მათი 
ტიტრის მატებასთან (609-6014). კლინიკური თვალსაზ-
რისით, ანტი-Tg ანტისხეულების კლებადი დონე არის 
კარგი პროგონოზული მაჩვენებელი მაშინ, როცა მათი 
მატება, მწვავე დაზიანების არარსებობის პირობებში 
(ოპერაციის ან RAI-ით თერაპიისას ანტიგენის გამოთა-
ვისუფლება), მნიშვნელოვნად ზრდის ალბათობას, რომ 
პაციენტს მოგვიანებით დაუდგინდება კიბოს პერსისტე-
ნტული ან რეციდიული ფორმა.

უკანასკნელ პერიოდში, სითხური ქრომატოგრაფია-ტა-
ნდემური მას-სპექტრომეტრიის ტესტების განვითარე-
ბას გააჩნია მაღალი პოტენციალი Tg-ის დონის ზუსტი 
განსაზღვრისთვის, ანტი-Tg ანტისხეულების თანაარსე-
ბობის პირობებში (803-805), თუმცა, ამ ტესტების ვალი-
დაციისთვის საჭიროა მეტი კვლევა, მათი ფუნქციური 
სენსიტიურობის, იმუნოლოგიური გამოკვლევების შე-
დეგებთან კორელაციისა და პაციენტის საბოლოო გა-
მოსავლის მხრივ, რაც ასახავს თერაპიაზე ან საუკეთესო 
შედეგს ან პერსისტენტულ დაავადებას (806).

[C8] რა როლი ეკისრება შრატის Tg-ის განსაზღვრას 
პაციენტებში, რომლებთანაც არ არის ჩატარებული 
ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის RAI-ით 
აბლაცია?

■■ რეკომენდაცია 64

დინამიკაში დაკვირვებისას, შრატის Tg-ის დონის 
განსაზღვრა უნდა განიხილებოდეს DTC-ის მქონე 
ისეთ პაციენტებში, რომლებსაც ჩატარებული აქვთ 
სუბტოტალური თირეოიდექტომია ან პაციენტებში, 
რომლებსაც ჩატარებული აქვთ ტოტალური თირე-
ოიდექტომია, მაგრამ არა RAI-ით აბლაციური თერა-
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პია. მიუხედავად იმისა, რომ, ჯერჯერობით, არ არის 
დადგენილი Tg-ის დონის ის ზღვრული მაჩვენებელი, 
რომელიც ოპტიმალურად განასხვავებს ფარისებრი 
ჯირკვლის ნორმალურ ქსოვილს პერსისტენტული კი-
ბოსგან, დროთა განმავლობაში Tg-ის დონის მატება 
წარმოადგენს საკმარის საფუძველს, ჯირკვლის ქსო-
ვილის ზრდაზე ან კიბოზე ეჭვის მისატანად.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

დაბალი და საშუალო რისკის პაციენტებში, რომლებსაც 
ჩაუტარდათ ტოტალური თორეოიდექტომია ჯირკვლის 
ნარჩენი ქსოვილის აბლაციის ან ადიუვანტური თერა-
პიის გარეშე, გამოიყენება დინამიკაში დაკვირვების 
იგივე სტრატეგია, რაც ემყარება თიროქსინით მკურნა-
ლობის ფონზე შრატის Tg-ის დონის განსაზღვრასა და 
ოპერაციიდან 6-12 (რედ. შენიშვნა — ორიგინალ ტექსტში 
წერია 9-12 თვე, რაც, დიდი ალბათობით, მექანიკური შეც-
დომაა) თვის შემდეგ კისრის ულტრასონოგრაფიული 
კვლევის შედეგებს. ამ პაციენტების უმრავლესობაში 
კისრის ულტრასონოგრაფიით არ ვლინდება საეჭვო მაჩ-
ვენებლები და LT4-ით მკურნალობისას შრატის Tg არის 
<1 ნგ/მლ, ამ უკანასკნელის მაჩვენებელი არის დაბალი 
(<2 ნგ/მლ) და ასეც შენარჩუნდება, ან კიდევ უფრო მცირ-
დება დროთა განმავლობაში, დამატებითი თერაპიის გა-
რეშე (545). rhTSH-ით სტიმულაცია არაა საჭირო, რადგან 
შემთხვევების 50%-ში Tg-ის დონე გაიზრდება 1 ნგ/მლ-ზე 
მეტად და ზრდის ხარისხი იქნება ფარისებრი ჯირკვლის 
ნარჩენი ნორმალური ქსოვილის ზომის პროპორციული 
(783). ასეთი პაციენტების დინამიკაში დაკვირვება ხდება 
ყოველწლიურად TSH-ისა და Tg-ის დონის შემოწმებით.

პაციენტთა მცირე ნაწილში, ვისი შრატის Tg-იც რჩება მო-
მატებული, განსაკუთრებით კი მათთან, ვისაც აღენიშნება 
Tg-ის მზარდი დონე, ხოლო კისრის ულტრასონოგრაფიით 
უარყოფითი დინამიკა არ აღენიშნება, შესაძლებელია, გა-
ნიხილებოდეს ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის 
აბლაციური ან ადიუვანტური თერაპია 131I-ით, პოსტთე-
რაპიულ WBS-თან ერთად. არ არსებობს მტკიცებულება, 
რომ ასეთ პაციენტებში პოსტოპერაციული მკურნალობის 
ნაცვლად, მოგვიანებითი მკურნალობის ჩატარებას ექნე-
ბა რამე უარყოფითი გავლენა საბოლოო გამოსავალზე.

5 წელზე მეტი ხნის განმავლობაში შეისწავლიდნენ ძა-
ლიან დაბალი რისკის პაპილარული მიკროკარცინომის 
(PTMC) მქონე 80 პაციენტის კოჰორტას, რომლებსაც ჩა-
ტარებული ჰქონდათ სუბტოტალური თირეოიდექტომია, 
პოსტოპერაციულად RAI-ით თერაპიის გარეშე (783). 45 
პაციენტში (56%) rhTSH-ით სტიმულირებული შრატის Tg-
ის დონე იყო ≤1 ნგ/მლ, ხოლო 35 პაციენტში (44%) კი — >1 
ნგ/მლ, რომელთა ნაწილში rhTSH-ით სტიმულირებული 
Tg-ის დონე აღწევდა 25 ნგ/მლ-ს. დიაგნოსტიკურ WBS-ზე 
ნანახი იყო ჩართვა ფარისებრი ჯირკვლის სარეცელის 
ფარგლებში, მაგრამ არ დაფიქსირებულა პათოლოგიური 
ჩართვა არც ერთ პაციენტში და ფარისებრი ჯირკვლის 
სარეცელში ჩართვა შეესაბამებოდა rhTSH-ით სტიმული-
რებული Tg-ის დონეს (p <0.0001). კისრის ულტრასონოგ-
რაფიით აღმოჩნდა მეტასტაზები ლიმფურ კვანძებში, 
როგორც Tg-დადებით, ისე Tg-უარყოფით პაციენტებში. 
ავტორებმა დაასკვნეს, რომ პაციენტების ამ ჯგუფზე დი-
ნამიკაში დაკვირვებისას: (i) დიაგნოსტიკური WBS არა
ეფექტიანი იყო მეტასტაზების აღმოსაჩენად; (ii) კისრის 

ულტრასონოგრაფიის გამოყენება მეთვალყურეობისას 
მაღალსენსიტიური საშუალება იყო ლიმფურ კვანძებში 
არსებული მეტასტაზების გამოსავლენად და (iii) rhTSH-
ით სტიმულირებული Tg-ის განსაზღვრადი დონე დამოკი-
დებული იყო ნარჩენი ქსოვილის მოცულობაზე, რაც ნიშ-
ნავს იმას, რომ სენსიტიური Tg ტესტის გამოყენებისას, 
შრატის Tg უნდა განისაზღვროს თიროქსინით თერაპიის 
ფონზე (ფუნქციური სენსიტიურობა ≤0.2 ნგ/მლ).

დაბალი რისკის მქონე, 290 პაციენტის გამოკვლევისას, 
რომლებსაც არ ჰქონდათ ჩატარებული ფარისებრი ჯი-
რკვლის ნარჩენი ქსოვილის აბლაციური თერაპია (545), 
5-7 წელიწადში, კოჰორტის 95%-ში, შრატის Tg-ის დონე 
LT4-ის ფონზე გახდა არაგანსაზღვრადი (<1 ნგ/მლ), ხოლო 
პაციენტთა ამ ჯგუფის 80%-ში Tg-ის დონე იყო <0.1 ნგ/
მლ, რაც დაფიქსირდა სენსიტიური კვლევების გამო-
ყენებით. რა სიხშირით უნდა ჩატარდეს განმეორებითი 
კვლევები, გაურკვეველია ისეთ პაციენტებში, რომლებ-
საც არ ჩატარებიათ RAI-ით აბლაცია და აქვთ საკმარისი 
ჯირკვლოვანი ნარჩენი ქსოვილი დეტექტირებადი Tg-ის 
წარმოსაქმნელად, სადაც ამ უკანასკნელის სიდიდე და-
მოკიდებულია ნარჩენი ქსოვილის მასასა და TSH-ის სუ-
პრესიის ხარისხზე. ლოგიკურია, მეთვალყურეობისთვის 
Tg-ის დონის მატების ტენდენციის ფონზე, მისი პერიო-
დული განსაზღვრა.

[C9] რა არის ულტრასონოგრაფიისა და სხვა 
გამომსახველობითი კვლევების (RAI SPECT/CT, CT, MRI, 
PET-CT) როლი მეთვალყურეობის პროცესში?

[C10] კისრის ულტრასონოგრაფია

■■ რეკომენდაცია 65

(A) ოპერაციის შემდეგ, 6-12 თვეში და შემდეგ უკვე 
პერიოდულად, უნდა ჩატარდეს კისრის ულტრასონოგ-
რაფია, ფარისებრი ჯირკვლის სარეცელისა და კისრის 
ცენტრალური და ლატერალური ლიმფური კვანძების 
მიდამოს შესაფასებლად, კვლევის სიხშირე განისა-
ზღვრება რეციდიული დაავადების რისკისა და Tg-ის 
დონის მიხედვით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) თუ დადებით პასუხს შეუძლია, შეცვალოს მართვის 
ტაქტიკა, მაშინ საჭიროა, ჩატარდეს ულტრასონოგრა-
ფიულად საეჭვო, უდიდესი დიამეტრით ≥8-10 მმ ზომის 
ლიმფური კვანძების (იხ. რეკომენდაცია 71) ბიოფსია 
ციტოლოგიისთვის, ნემსის ასპირატში Tg-ის დონის 
განსაზღვრასთან ერთად.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(C) საეჭვო ლიმფური კვანძების ზომით <8-10 მმ მეთვა-
ლყურეობა შეიძლება, გაგრძელდეს ბიოფსიის გარე-
შე, მაგრამ წვრილნემსიანი ასპირაციული ბიოფსიის 
ან ინტერვენციის საკითხი დღის წესრიგში დგება იმ 
შემთხვევაში, თუ დაფიქსირდება კვანძების ზრდა ან 
თუ კვანძებმა სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვან სტრუქ-
ტურებს შეუქმნა საფრთხე.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)
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(D) დაბალი რისკის იმ პაციენტებთან, რომლებსაც 
ჩატარებული აქვთ ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი 
ქსოვილის აბლაციური თერაპია, ულტრასონოგრა-
ფიულად უარყოფითი დინამიკა არ აღენიშნებათ და 
თიროქსინით თერაპიის ფონზე შრატის Tg-ის დაბალი 
დონე (მაღალმგრძნობიარე მეთოდით განსაზღვრი-
სას) აქვთ <0.2 ნგ/მლ ან TSH-ით სტიმულაციის შემ-
დეგ Tg <1 ნგ/მლ, მეთვალყურეობა შესაძლებელია, 
გაგრძელდეს პირველადად კლინიკური გასინჯვითა 
და ჰორმონ ჩანაცვლებითი თერაპიის ფონზე Tg-ის 
დონის განსაზღვრით.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

კისრის ულტრასონოგრაფია ტარდება მაღალი სიხშირის 
გადამწოდით (≥10 MHz) და DTC-ის მქონე პაციენტებში 
წარმოადგენს მაღალმგრძნობიარე საშუალებას კისრის 
მეტასტაზების აღმოსაჩენად (230,783,807). ეს კვლევები 
უპირატესად აფასებს PTC-ის მქონე პაციენტებს, ხოლო 
FTC-ის მქონე პაციენტებისთვის ულტრასონოგრაფიული 
მეთოდის სარგებლიანობა ბოლომდე არ არის დადგე-
ნილი. კისრის ულტრასონოგრაფია უნდა მოიცავდეს 
ლიმფური კვანძების ყველა მიდამოსა და ფარისებრი 
ჯირკვლის სარეცელს. ხშირად, ულტრასონოგრაფიით 
ვერ ხერხდება თირეოიდული სარეცელის რეციდივი-
სა და კეთილთვისებიანი კვანძების ერთმანეთისგან 
გარჩევა (629,808). თუკი დარღვევა ფიქსირდება ოპე-
რაციიდან ერთი წლის განმავლობაში პაციენტებთან, 
რომლებსაც არ აღენიშნებათ სხვა საეჭვო ნიშნები, მათ 
შორის შრატის Tg-ის დაბალი დონე ჰორმონული მკურ-
ნალობისას, მეთვალყურეობა შესაძლებელია კისრის 
ულტრასონოგრაფიით.

>7 მმ უმცირესი დიამეტრის მქონე ლიმფური კვანძების 
ულტრასონოგრაფიისა და ოპერაციული მასალის პათო-
ლოგიური შესწავლის შედეგების შედარებამ აჩვენა, რომ 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს დროს, კვანძის ცისტური 
დეგენერაცია ან ჰიპერექოგენური ჩანართების არსებო-
ბა უნდა ჩაითვალოს ავთვისებიანობის მაჩვენებლად; 
ჰიპერექოგენური ჰილუსის მქონე ლიმფური კვანძი კა-
რგი პროგნოზის მაჩვენებელია; ვასკულარიზაციის ტიპს 
(ცენტრალური: კარგი პროგნოზი; პერიფერიული: საეჭვო) 
გააჩნია მაღალი სენსიტიურობა/სპეციფიკურობა; მრგვა-
ლი ფორმა, ჰიპოექოგენურობა ან ჰიპერექოგენური ჰი-
ლუსის დაკარგვა თავისთავად არ წარმოადგენს საკმა-
რის ჩვენებებს წვრილნემსიანი ასპირაციული ბიოფსიის 
ჩასატარებლად (FNAB).

კისრის ულტრასონოგრაფიის შედეგის ინტერპრეტაცი-
ისას აუცილებლად გასათვალისწინებელია ყველა სხვა 
კლინიკური და ბიოლოგიური მონაცემი. სინამდვილეში, 
რეციდივის რისკი მჭიდროდ კორელირებს ლიმფური 
კვანძების თავდაპირველ სტატუსთან: ლიმფურ კვანძებ-
ში რეციდივის შემთხვევების უმრავლესობა ვითარდება 
პათოლოგიურ პროცესში უკვე ჩართულ უბნებში; რისკი 
იზრდება, რაც უფრო მაღალია N1-ის რიცხვი, განსაკუთ-
რებით, თუ ამას თან ერთვის კიბოს კაფსულის გარეთ 
გავრცელება (338) და უფრო მაკროსკოპული (ვიდრე მიკ-
როსკოპული) მეტასტაზების არსებობა (335,809).

დაბალი და საშუალო რისკის პაციენტების შემთხვევა-
ში, იმ პაციენტებთან, რომელთა Tg-ის დონე არაგანსა-

ზღვრადია, ლიმფურ კვანძში რეციდივის რისკი დაბალია 
(<2%), ხოლო ვისაც აღენიშნება Tg-ის განსაზღვრადი 
დონე, მათთან შედარებით მაღალია. რეალურად, ფარი-
სებრი ჯირკვლის 1 გრ ნეოპლაზიურ/სიმსივნურ ქსოვილს 
შეუძლია შრატის Tg-ის დონის 1 ნგ/მლ-ით გაზრდა LT4-
ით მკურნალობის ფონზე, ხოლო დაახლოებით 2-10 ნგ/
მლ-ით გაზრდა TSH-ით სტიმულაციის შემდგომ (788,800). 
კისრის ულტრასონოგრაფიით შესაძლებელია მცირე ზო-
მის, დიამეტრით 2-3 მმ, N1 დაავადების აღმოჩენა (ისეთ 
პაციენტებთან, რომელთა შრატის Tg შეიძლება, იყოს 
დაბალი ან არაგანსაზღვრადი), მაგრამ მათი ადრეული 
აღმოჩენის (<8-10 მმ) სარგებლიანობა ცნობილი არ არის.

საეჭვო ლიმფური კვანძების უმცირესი დიამეტრის ზო-
მით ≥8-10 მმ შემთხვევაში, ტარდება FNAB ციტოლოგი-
ისთვის და Tg-ის დონის განსაზღვრა ნემსის ასპირატში. 
ულტრასონოგრაფიულ კონტროლს შეუძლია FNAB-ის 
შედეგების გაუმჯობესება, განსაკუთრებით მცირე ზო-
მისა და კისერში ღრმად მდებარე ლიმფური კვანძების 
შემთხვევაში. თუმცა, FNAB ციტოლოგიით მნიშვნელო-
ვანწილად (20%-მდე შემთხვევებში) ვერ ხერხდება ფა-
რისებრი ჯირკვლის კიბოს აღმოჩენა. ციტოლოგიისა და 
ასპირატში Tg-ის დონის განსაზღვრა ზრდის სენსიტიუ-
რობას (303,810,811). ლიმფური კვანძების მეტასტაზების 
შემხთვევაში, ასპირატში Tg-ის დონე ხშირად გაზრდი-
ლია (>10 ნგ/მლ), და კონცენტრაციის ამ მაჩვენებელზე 
მეტად მომატება იძლევა მაღალი ეჭვის საფუძველს 
(296,298,301). ასპირატში Tg-ის კონცენტრაცია, 1-10 ნგ/
მლ ფარგლებში, წარმოადგენს მეტნაკლებად საეჭვო 
მდგომარეობას ავთვისებიანობის მხრივ და ასეთ პაციე-
ნტებში გასათვალისწინებელია ასპირატისა და შრატის 
Tg-ის დონეების ერთმანეთთან შედარება. ასევე, საეჭვო 
ულტრასონოგრაფიული მონაცემების გამო ჩატარებული 
FNAB-ით მიღებული ციტოლოგიური შედეგების თით-
ქმის ნახევარი კეთილთვისებიანია, რაც მიუთითებს, 
რომ ბიოფსიისთვის პაციენტების შერჩევის მეთოდები 
დასახვეწია (296,298,812). არასაეჭვო და მცირე ზომის 
კვანძების უდიდესი დიამეტრით <8-10 მმ მონიტორინგი 
შესაძლებელია მხოლოდ კისრის ულტრასონოგრაფიით.

[C11] მთელი სხეულის დიაგნოსტიკური RAI-ით სკანირება

■■ რეკომენდაცია 66

ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის RAI-ით 
აბლაციის ან ადიუვანტური თერაპიის შემდეგ, მკურ-
ნალობის შემდგომი WBS-ის პირველად ჩატარების 
შემდგომ, დაბალი და საშუალო რისკის პაციენტები 
(უფრო დაბალი რისკის ნიშნებით), რომლებთანაც 
ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონჩანაცვლებითი თერა-
პიის ფონზე შრატის Tg არაგანსაზღვრადია, ანტი-Tg 
ანტისხეულები — უარყოფითი და ულტრასონოგრაფია 
უარყოფითი დინამიკის გარეშეა (თერაპიაზე საუკეთე-
სო შედეგი), დინამიკაში დაკვირვებისას არ საჭიროე-
ბენ დიაგნოსტიკური WBS-ის რუტინულად ჩატარებას.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

■■ რეკომენდაცია 67

(A) პერსისტენტული დაავადების მაღალი ან საშუა-
ლო რისკის პაციენტებში (იხ. რისკის სტრატიფიკაციის 
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სისტემა, სექცია [B19]) (უფრო მაღალი რისკის ნიშნე-
ბით), თირეოიდული ჰორმონების მოხსნის შემდეგ 
ან rhTSH-ით სტიმულაციის ფონზე, დიაგნოსტიკური 
WBS-ის გამოყენება RAI-ით ადიუვანტური თერაპიი-
დან 6-12 თვის შემდგომ შეიძლება, სასარგებლო იყოს 
დინამიკაში დაკვირვებისას და უნდა ჩატარდეს 123I-ით 
ან დაბალი აქტივობის 131I-ით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) ისეთ პაციენტებში, სადაც სიბრტყულ გამომსახ-
ველობით კვლევებზე ფიქსირდება იოდის ჩართვა, 
უმჯობესია SPECT/CT RAI-ის გამოყენება, რათა უკეთ 
მოხდეს RAI-ის ჩართვის ადგილის ლოკალიზება და 
მოხდეს სავარაუდო სიმსივნისა და არასპეციფიკური 
ჩართვის ერთმანეთისგან განსხვავება.

(სუსტი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

RAI-ით აბლაციური ან ადიუვანტური თერაპიის შემ-
დეგ, დაბალი რისკის მქონე პაციენტებში, რომლებიც 
კლინიკურად თავისუფალი არიან რეზიდუალური სიმ-
სივნისგან და თირეოიდული ჰორმონებით თერაპიის 
ფონზე აღენიშნებათ შრატის Tg-ის არაგანსაზღვრადი 
დონე და ულტრასონოგრაფიული კვლევა უარყოფითი 
დინამიკის გარეშეა, პირველ პოსტთერაპიულ სკანირე-
ბაზე, ფარისებრი ჯირკვლის სარეცელის გარეთ იოდის 
ჩართვის კერების არარსებობის შემთხვევაში, შემდგომ 
დიაგნოსტიკურ WBS-ს გააჩნია დაბალი სენსიტიურობა 
და, როგორც წესი, არ არსებობს მასი ჩატარების საჭი-
როება (583,785,813,814).

დიაგნოსტიკური WBS შეიძლება, იყოს ნაჩვენები სამ ძი-
რითად კლინიკურ შემთხვევაში : (i) პაციენტები, რომ-
ლებთანაც პოსტთერაპიულ WBS-ზე ფიქსირდება ფარი-
სებრი ჯირკვლის სარეცელის გარეთ არსებული ჩართვის 
უბნები, (ii) პაციენტები, რომელთა პოსტაბლაციური WBS 
არაინფორმაციულია, ფარისებრი ჯირკვლის ნარჩენი 
ქსოვილის დიდი ზომის გამო, ვინაიდან ამ უკანასკნელს 
აქვს 131I-ის ჩართვის მაღალი ხარისხი (გამოყენებული 
დოზის >2%, WBS-ის დროს), რამაც შეიძლება, ხელი შე-
უშალოს ჩართვის უფრო დაბალი ხარისხის მქონე, კის-
რის ლიმფური კვანძების ვიზუალიზაციას, და (iii) ანტი-Tg 
ანტისხეულების მქონე პაციენტები, რომლებიც არიან 
Tg-ის ცრუ უარყოფითი შედეგის რისკის ქვეშ, მაშინაც კი, 
როდესაც კისრის ულტრასონოგრაფიაზე საეჭვო წარმო-
ნაქმნები არ ჩანს. დიაგნოსტიკური WBS-ის გამოყენების 
ამ იშვიათი ჩვენებების დროს, უპირატესობა ენიჭება 123I-
ს, 131I-თან შედარებით, რადგან ამ შემთხვევაში პაციენტი 
იღებს უფრო დაბალ რადიაციულ დოზებს, და, ასევე, 123I 
უზრუნველყოფს უკეთესი ხარისხის სურათებს.

131I-ით ან 123I-ით მთელი სხეულის სცინტიგრაფია მოიცავს 
სიბრტყულ სურათებს ან მთელი სხეულის, ორდეტექტო-
რიანი SPECT გამა კამერის გამოყენებით შექმნილ სურა-
თებს და კისრის, შუასაყრის და ნებისმიერი სხვა საეჭვო 
უბნის მიერ RAI-ის ჩართვის წერტილოვან სურათებს. 
მისი ჩატარება შესაძლებელია RAI-ის დიაგნოსტიკური 
(როგორც წესი, 2-5 mCi) ან თერაპიული დოზის (30-150 
mCi) გამოყენების შემდეგ. სიბრტყულ სურათებზე ანა-
ტომიური ორიენტირების არარსებობის გამო, ხშირად 
ძნელი გასარჩევია ფარისებრი ჯირკვლის ნორმალურ 

ნარჩენ ქსოვილში ჩართვის კერა ლიმფური კვანძების 
მეტასტაზებისგან (განსაკუთრებით მაშინ, როცა ნარჩენი 
ქსოვილის მოცულობა დიდია), ფოლტვის მეტასტაზებში 
ჩართვის კერა ნეკნზე არსებული დაზიანებებისგან, ან 
RAI-ის ნაწლავში ან შარდის ბუშტში დაგროვება, მენჯის 
ძვლის დაზიანებებისგან. ჰიბრიდული კამერები აერთია-
ნებს SPECT გამა კამერასა და CT სკანერს ერთ კორპუსში. 
ეს იძლევა ფუნქციური და ანატომიური ვიზუალუზაციის 
ზედდების საშუალებას. დასხივების დოზა, რომელიც 
მიეწოდება პაციენტს, დაბალი დოზით CT-ის გამოყე-
ნებისას არის 2-5 mSv (მილიზივერტი), რომელიც გაცი-
ლებით ნაკლებია, ვიდრე 100 mCi 131I-ის გამოყენებისას 
მიღებული დასხივება (დაახლოებით 50 mSv).

RAI-ის დიანოსტიკური ან თერაპიული დოზით (30 mCi ან 
მეტი) გამოყენების შემდეგ ჩატარებული მთელი სხეულის 
SPECT/CT ასოცირებულია: (i) ლიმფურ კვანძში დიაგნო-
სტირებული მეტასტაზის მქონე პაციენტების რიცხვის 
ზრდასთან და (ii) განუსაზღვრელი შედეგების დაბალ სიხ-
შირესთან (739,743,815-818). მეტიც, SPECT/CT-ის CT ნაწილი 
დამატებით ინფორმაციას იძლევა იოდის ჩართვის უნა-
რის არმქონე დაზიანებების არსებობის შესახებ; SPECT/
CT-ის გამოყენების შედეგად, კიბოს საწინააღმდეგო სა-
ერთაშორისო გაერთიანების კლასიფიკაციის მიხედვით, 
რისკის კლასი შეეცვალა პაციენტების 25%-ს, ხოლო ATA-
ის რეციდივის რისკის კლასიფიკაციის მიხედვით — პა-
ციენტების 6%-ს. SPECT-CT-ის მეშვეობით მოხდა მკურნა-
ლობის სტრატეგიის ცვლილება პაციენტების 24-35%-ში, 
რაც გამოწვეულია ორაზროვანი/არაზუსტი შედეგების 
სიხშირის შემცირებით. და ბოლოს, SPECT-CT-ის გამოყე-
ნების ფონზე, აღარაა საჭირო ისეთი გამომსახველობითი 
კვლევების გამოყენება, როგორიცაა კონტრასტული CT 
და MRI. RAI-ის ჩართვის დაბალი უნარის ან ამ უნარის 
არმქონე ნეოპლაზიური დაზიანებები შეიძლება, წარმოა-
დგენდეს SPECT/CT-ის ცრუ უარყოფითი შედეგების მიზეზს.

124I ასხივებს პოზიტრონებს, რაც შესაძლებელს ხდის PET/
CT-ის გამოყენებას DTC-ის მქონე პაციენტებში. ის გამო-
იყენება, როგორც დოზიმეტრული და დიაგნოსტიკური 
საშუალება დაავადების ლოკალიზაციისთვის. მეტიც, 
თითოეული ნეოპლაზიური კერისთვის 124I PET/CT საშუა-
ლებას იძლევა, გაიზომოს ამ კერის მოცულობა, მის მიერ 
124I-ის ჩართვა და ნახევარგამოყოფის პერიოდი, შესა-
ბამისად, წარმოადგენს საიმედო მეთოდს თითოეული 
ნეოპლაზიური კერის ინდივიდუალური დოზიმეტრული 
შეფასების საწარმოებლად.

როგორც აღმოჩნდა, PET-ის სენსიტიურობა ფარისებ-
რი ჯირკვლის ნარჩენი ქსოვილის და/ან მეტასტაზური 
DTC-ის აღმოსაჩენად, აღემატება 131I სიბრტყული WBS-ის 
იმავე მაჩვენებელს (99% vs 66%) (819-821). 124I-ით ჩატარე-
ბული PET/CT ჯერ არ შეუდარებიათ 131I-ით ჩატარებულ 
SPECT/CT-თან DTC-ის მქონე პაციენტების დიდ ჯგუფებ-
ში. მეტიც, 124I ჯერ არ არის ხელმისაწვდომი კლინიკური 
გამოყენებისთვის და ამ დროისთვის უმეტესწილად გა-
მოიყენება სამეცნიერო კვლევებში.

[C12] 18FDG-PET სკანირება

■■ რეკომენდაცია 68

(A) 18FDG-PET სკანირება უნდა განიხილებოდეს DTC-ის 
მქონე, მაღალი რისკის პაციენტებთან, რომლებსაც 
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აღენიშნებათ შრატის Tg-ის მაღალი დონე (როგორც 
წესი >10 ნგ/მლ) და RAI-ით კვლევით პათოლოგიური 
ჩართვა ნანახი არ არის.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) 18FDG-PET სკანირება, ასევე, უნდა განიხილებოდეს, 
როგორც: (i) ფარისებრი ჯირკვლის დაბალდიფერენ-
ცირებული კიბოსა და ჰიურტლის უჯრედოვანი ინვაზი-
ური კარცინომის მქონე პაციენტებში, ერთ-ერთი სა-
შუალება სტადიის თავდაპირველი განსაზღვრისთვის, 
განსაკუთრებით როდესაც არსებობს კიბოს დამადა-
სტურებელი სხვა მტკიცებულებაც გამომსახველობით 
კვლევებზე ან, როდესაც სახეზეა შრატის Tg-ის დონის 
მატება (ii) პროგნოზული საშუალება მეტასტაზური და-
ავადების მქონე პაციენტებში, დაზიანებების გამოსა-
ვლენად და, ასევე, ისეთი პაციენტების იდენტიფი-
ცირებისთვის, რომლებიც იმყოფებიან დაავადების 
სწრაფი პროგრესირებისა და დაავადება სპეციფი-
კური სიკვდილობის ყველაზე მაღალი რისკის ქვეშ, 
და (iii) მეტასტაზური ან ადგილობრივად ინვაზიური 
დაავადების გამო ჩატარებულ სისტემურ ან ლოკალურ 
თერაპიაზე პასუხის შესაფასებელი საშუალება.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

18FDG-PET/CT-ის გამოყენება, პირველ რიგში, განიხილება 
DTC-ის მქონე, მაღალი რისკის პაციენებში, რომელთაც 
აღენიშნებათ შრატის Tg-ის მომატებული დონე (როგორც 
წესი >10 ნგ/მლ) და RAI-ით კვლევაზე უარყოფითი შედე-
გი. 789 პაციენტისგან შემდგარი 25 კვლევის მეტა-ანალი-
ზით, 131I-ის ჩართვის უნარის არმქონე DTC-ის დროს, 18FDG-
PET/CT-ის სენსიტიურობა იყო 83% (50-100% შუალედში) 
და სპეციფიკურობა — 84% (42-100% შუალედში) (822). 
ფაქტორები, რომლებიც გავლენას ახდენს 18FDG-PET/CT 
სენსიტიურობაზე არის: სიმსივნის დედიფერენციაცია, 
დიდი ზომის სიმსივნე, და, შედარებით ნაკლებად, TSH-
ით სტიმულაცია.

18FDG-PET უფრო სენსიტიურია ისეთ პაციენტებში, რომ-
ლებსაც აღენიშნებათ კიბოს აგრესიული ჰისტოლოგი-
ური ქვეტიპი, მათ შორის დაბალდიფერენცირებული, 
მაღალუჯრედოვანი და ჰიურტლის უჯრედოვანი კიბო. 
18FDG-ის ჩართვა PET-ზე მეტასტაზური DTC-ის მქონე პა-
ციენტებში, წარმოადგენს მთავარ უარყოფით პროგნო-
ზულ ფაქტორს RAI-ით თერაპიაზე პასუხთან დაკავშირე-
ბით და გადარჩენადობის დამოუკიდებელ პროგნოზულ 
ფაქტორს (823,824). მას, ასევე, შეუძლია 18FDG-ის მაღალი 
ჩართვის მქონე ადგილების იდენტიფიკაცია (ჩართვის 
სტანდარტიზებული მაჩვენებელი), რომლებიც შეიძლე-
ბა, იყოს უფრო აგრესიული და უნდა წარმოადგენდეს 
თერაპიის ან მჭიდრო მონიტორინგის სამიზნეს. ეს მე-
თოდი გამოიყენება როგორც დამატებითი საშუალება, 
131I WBS-თან ერთად, მეტასტაზების მიერ 131I-ის ჩართვის 
აშკარად არსებობის შემთხვევაშიც კი, რადგან 18FDG-ის 
ჩართვა შეიძლება, დაფიქსირდეს ნეოპლაზიურ კერებში, 
რომლებსაც 131I-ის ჩართვის უნარი არ აქვს.

პაციენტებში, რომლებშიც TSH-ით სტიმულირებული Tg-
ის დონე არის ≤10 ნგ/მლ, 18FDG-ის სენსიტიურობა და-
ბალია, და მერყეობს <10%-დან 30%-მდე. შესაბამისად, 
18FDG-PET-ის გამოყენების განხილვა რეკომენდებულია 

მხოლოდ ისეთ პაციენტებში, რომელთა სტიმულირებუ-
ლი Tg-ის დონე არის ≥10 ნგ/მლ. რა თქმა უნდა, საჭიროა 
ამ მაჩვენებლის ადაპტირება და შემცირება, ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს აგრესიული პათოლოგიური ვარიანტის 
არსებობისას, რომლის დროსაც შეიძლება, შრატის Tg 
დაბალი კონცენტრაციით წარმოიქმნებოდეს. მეტიც, 
ისეთ პაციენტებში, რომლებთანაც არ ფიქსირდება Tg-ის 
არსებობა, მაგრამ ანტი-Tg ანტისხეულები პერსისტირე-
ბს, შრატის Tg-ის დონის სწორად განსაზღვრა შეუძლებე-
ლია, და ასეთ დროს, ზოგიერთ პაციენტთან 18FDG-PET-ის 
დახმარებით შესაძლოა დაავადების ლოკალიზაციის 
დადგენა.

18FDG-PET სკანირების სენსიტიურობის მცირედ გაზრდა 
შესაძლებელია TSH-ით სტიმულაციით. 63 პაციენტისგან 
შემდგარმა მულტიცენტრულმა, პროსპექტულმა კვლევამ 
აჩვენა, რომ rhTSH-ით სტიმულაციის შემდეგ ჩატარე-
ბული 18FDG-PET/CT-ის დახმარებით დაფიქსირდა უფრო 
მეტი დაზიანების კერა, ვიდრე ჰორმონჩანაცვლებითი 
თერაპიისას და TSH-ით სტიმულაციის გარეშე (825). თუ-
მცა, სენსიტიურობა ისეთი პაციენტების გამოსავლენად, 
რომლებსაც აქვთ, სულ მცირე, ერთი სიმსივნური კერა 
მაინც, rhTSH-ით სტიმულაციის მეშვეობით არ გაუმჯო-
ბესებულა. ამ კვლევაში, ოთხ პაციენტში (6%) მხოლოდ 
rhTSH-PET-ით აღმოჩენილი დაზიანების კერებს მნიშვნე-
ლოვანი როლი ჰქონდა თერაპიული გეგმის ცვლილება-
ში, და ამ დამატებითი, მცირე ზომის კერების იდენტიფი-
კაციის კლინიკური სარგებლიანობა ჯერ კიდევ უცნობია. 
მისი კლინიკური სარგებელი შეიძლება, უფრო მეტი იყოს 
კისრისა და გულმკერდის ნორმალური CT-ისა და კისრის 
ნორმალური ულტრასონოგრაფიის მქონე პაციენტებში. 
შვიდი კვლევის მეტა-ანალიზით, რომელიც მოიცავდა 
წინა კვლევასაც და ჯამში 168 პაციენტს, დადასტურდა, 
რომ TSH-ით სტიმულაციის შემდეგ ჩატარებულმა 18FDG-
PET/CT კვლევამ, მკურნალობის გეგმის ცვლილება პაცი-
ენტების მხოლოდ 9%-ში გამოიწვია. მეტიც, ცრუ დადე-
ბითი შედეგის ნახვა შესაძლებელია 18FDG-PET კვლევაზე, 
TSH სტიმულირებითა და მის გარეშე (825).

18FDG-PET/CT-ის შედეგებმა შეიძლება, შეცვალოს 131I-ით 
მკურნალობის ჩვენებები ან გადაწყვეტილება, 18FDG-ის 
ჩართვის უნარის მქონე სიმსივნური კერების ქირურგი-
ული მკურნალობის შესახებ. ცრუ დადებითი კერების 
არსებობის სიხშირე მერყეობს 0-39% ფარგლებში, აქე-
დან გამომდინარე, გამართლებული ტაქტიკაა FNAB-ის 
ჩატარება ციტოლოგიით და ასპირატში Tg-ის დონის 
განსაზღვრა ისეთ პაციენტებში, რომლებთანაც 18FDG-
PET-ის შედეგების საფუძველზე დაგეგმილია ქირურგი-
ული მკურნალობა. აღსანიშნავია კისრის ულტრასონოგ-
რაფიის უფრო მაღალი სენსიტიურობა მეტასტაზური 
ლიმფური კვანძების დასაგენად, მაშინ როცა 18FDG-PET 
წარმოადგენს უფრო სენსიტიურ საშუალებას ისეთი 
ადგილებისთვის, როგორიცაა რეტროფარინგეული ან 
რეტროკლავიკულური რეგიონები (825). დღემდე, არ არ-
სებობს მტკიცებულება, რომ TSH-ით სტიმულაცია აუმჯო-
ბესებს 18FDG-PET კვლევის პროგონზულ ღირებულებას.

[C13] CT და MRI

■■ რეკომენდაცია 69

(A) კისრისა და გულმკერდის ზედა ნაწილის ვიზუალუ-
ზაცია (CT, MRI) ინტრავენური კონტრასტით, უნდა განი-
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ხილებოდეს შემდეგ შემთხვევებში: (i) როცა სახეზეა 
დიდი ზომის, ფართოდ გავრცელებული, რეკურენტუ-
ლი კვანძოვანი დაავადება, რომლის საფუძვლიანი 
აღწერა ვერ ხერხდება ულტრასონოგრაფიის მეშვეო-
ბით, (ii) სავარაუდოდ ინვაზიური, რეკურენტული დაა-
ვადების შეფასებისას, რომლის დროსაც ჰაერგამტარ 
და საჭმლის მომნელებელ გზებში პოტენციური ინ-
ვაზია მოითხოვს სრულყოფილ გამოკვლევას, ან (iii) 
როცა არსებობს ეჭვი, რომ კისრის ულტრასონოგრა-
ფიით არასრულყოფილად ხდება კისრის კვანძოვა-
ნი დაავადების ვიზუალიზაცია (მაღალი Tg, კისრის 
ულტრასონოგრაფიის უარყოფითი შედეგი).

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშულო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) DTC-ის მქონე მაღალი რისკის პაციენტებში, რომ-
ლებსაც აღენიშნებათ შრატის Tg-ის მომატებული 
დონე (როგორც წესი, >10 ნგ/დლ) ან ანტი-Tg ანტისხე-
ულების მზარდი ტიტრი, RAI-ით კვლევის უარყოფი-
თი შედეგით ან მის გარეშე, უნდა განიხილებოდეს 
გულმკერდის CT კვლევა ინტრავენური კონტრასტის 
გარეშე (ფილტვის პარენქიმისთვის) ან ინტრავენური 
კონტრასტით (დამატებით შუასაყრის დასათვალიე-
რებლად).

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(C) ტვინის MRI, ჩონჩხის MR კვლევა და/ან მუცლის 
CT ან MRI, უნდა განიხილებოდეს DTC-ის მქონე პა-
ციენტებში, შრატის Tg-ის მომატებული დონით (რო-
გორც წესი, >10 ნგ/მლ) და კისრისა და გულმკერდის 
ვიზუალიზაციის უარყოფითი შედეგით, რომლებსაც 
აღენიშნებათ ზემოთ ჩამოთვლილ ორგანოებთან და-
კავშირებული სიმპტომები, ან რომლებსაც ამზადებენ 
TSH-ით სტიმულაციური RAI-ით თერაპიისთვის (ჰო-
რმონის შეწყვეტა ან rhTSH) და შეიძლება, ჰქონდეთ 
გართულებების ან სიმსივნური შეშუპების მაღალი 
რისკი.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

პაციენტებში, მომატებული ან მზარდი Tg-ის ან ანტი-
Tg ანტისხეულების ტიტრით და NED-ით კისრის US-სა 
და RAI-ით კვლევაზე (ჩატარების შემთხვევაში), უნდა 
განიხილებოდეს კისრისა და გულმკერდის CT-ის ჩატა-
რება. ანატომიური გამოკვლევის დადებითი შედეგების 
სიხშირე იზრდება Tg-ის დონის >10 ნგ/მლ-ზე მეტად მა-
ტებასთან ერთად. CT წარმოადგენს ყველაზე ხშირად 
რეკომენდებულ, პირველი რიგის მეთოდს ლიმფური 
კვანძების მეტასტაზების საპოვნელად პაციენტებში, თა-
ვისა და კისრის ბრტყელუჯრედოვანი კარცინომით, და 
კისრისა და შუასაყრის გამოსაკვლევად აუცილებელია 
კონტრასტის გამოყენება (826). რადიოაქტიური იოდის 
გამოყენება შესაძლებელია კონტრასტის ინექციიდან 
4-8 კვირის შემდეგ, რადგან პაციენტების უმრავლესო-
ბაში, ამ დროისთვის, იოდით კონტამინაციის უდიდესი 
ნაწილი გამქრალია (315). ეჭვის შემთხვევაში, LID-ის და 
RAI-ით ტესტირების დაწყებამდე, შესაძლებელია შარდ-
ში იოდის (და კრეატინინის) განსაზღვრა, იმაში დასარ-
წმუნებლად, რომ ამ უკანასკნელის კონცენტრაცია არაა 
მაღალი. დიაგნოსტიკური CT, კისრის US-თან ერთად, შე-

იძლება, დამატებითი სარგებელის მომტანი იყოს ცენ-
ტრალურ მიდამოში, შუასაყარში და ტრაქეის უკან (307-
309) მდებარე მაკრომეტასტაზების დეტექციისთვის და, 
ასევე, ის წარმოადგენს ფილტვში მიკრომეტასტაზების 
აღმოსაჩენად ყველაზე სენსიტიურ ხელსაწყოს. რევიზი-
ული ოპერაციის შესახებ გადაწყვეტილების მიღებამდე, 
უნდა განისაზღვროს კისრის სავარაუდო რეკურენტული 
კერები, მაღალი გაფართოების რადიოგრაფიული კვლე-
ვებით, როგორიცაა ულტრასონოგრაფია ან სპირალური 
აქსიალური CT, ეს კვლევები ავსებს 18FDG-PET/CT-ით ან 
RAI-ით მიღებულ ინფორმაციას. ამ კერების გამოვლენა 
უნდა მოხდეს განსაკუთრებული სიფრთხილითა და და-
კვირვებით, რათა მოხერხდეს ადეკვატური პრეოპერაცი-
ული რუკის შექნა და ქირურგიულად მათი ზუსტად ლო-
კალიზება. კვანძების შეფასებასთან ერთად, აქსიალურ 
სკანირებას (CT კონტრასტირების ჩათვლით) გააჩნია 
მაღალი სარგებლიანობა ლოკალურად რეკურენტული, 
ინვაზიური დაავადების და ამ უკანასკნელის ახლომდე-
ბარე სისხლძარღვებთან ურთიერთკავშირის შეფასება-
ში. ასეთ პაციენტებს შეიძლება, აღენიშნებოდეთ ხმის 
ჩახლეჩვა, ხორხის გამოკვლევაზე — სახმო იოგების და-
მბლა, პროგრესირებადი დისფაგია ან წარმონაქმნის 
ფიქსაცია ირგვლივმდებარე სტრუქტურებში, რესპირა-
ტორული სიმპტომები, სტრიდორისა და ჰემოპტოეს ჩათ-
ვლით, და დაზიანების კერები სწრაფი პროგრესირებით/
ზრდით. ასეთი კერების სრულად გამოსაკვლევად არაა 
საკმარისი მხოლოდ ულტრასონოგრაფია, შესაბამისად, 
ნაჩვენებია აქსიალური CT სკანირება კონტრასტით.

კისრისა და შუასაყარის გამოსაკვლევად, ასევე, მოწო-
დებულია MRI-ის გამოყენებაც. იგი ტარდება გადოლინი-
უმის ქელატის ინექციით ან მის გარეშე და არ საჭიროებს 
იოდის, როგორც საკონტრასტო საშუალების, გამოყენე-
ბას. კისრისა და შუასაყრის ვიზუალიზაციისთვის, MRI-ისა 
და CT სკანირების შესაძლებლობები არ არის ერთმანეთ-
თან შედარებული, ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს მქონე 
პაციენტების დიდ ჯგუფში (827-829). CT-თან შედარებით, 
MRI კვლევამ შეიძლება, უკეთ განსაზღვროს ჰაერგამტა-
რი და საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის ჩართვა პრო-
ცესში (830,831). ის ხშირად გამოიყენება, როგორც მეორე 
რიგის გამომსახველობითი კვლევა ისეთ პაციენტებში, 
რომლებსაც CT სკანირებაზე დაუფიქსირდათ დაზიანე-
ბის აშკარა, ან საეჭვო უბანი, იმისთვის, რომ უკეთ მოხ-
დეს ამ უბნის საზღვრების დადგენა. პროცედურის დროს, 
კისრის ქვედა ნაწილში, ჰაერგამტარი და საჭმლის მომ-
ნელებელი ტრაქტების მოძრაობამ შეიძლება, დააქვეი-
თოს მიღებული სურათების ხარისხი (414). ტრაქეისა და 
საყლაპავის ენდოსკოპია, ულტრასონოგრაფიით ან მის 
გარეშე, ასევე, შეიძლება, იყოს ხელსაყრელი საშუალება 
ჰაერგამტარი და საჭმლის მომნელებელ გზებში ინვაზი-
ის აღმოსაჩენად. ფილტვის მიკრო კვანძების აღმოსაჩე-
ნად, MRI წარმოადგენს ნაკლებად სენსიტიურ მეთოდს, 
CT-თან შედარებით.

და ბოლოს, ჯერ კიდევ განხილვის საგანია, დიაგნოსტი-
კური მიზნებისთვის, უნდა გამოიყენებოდეს ეს გამო-
მსახველობითი კვლევები (CT და MRI) თუ 18FDG-PET/CT 
უნდა წარმოადგენდეს პირველი რიგის სადიაგნოსტი-
კო გამომსახველობით კვლევას. წარსულში, CT კვლევა 
კონტრასტით, წარმოადგენდა ყველაზე სენსიტიურ სა-
შუალებას ლიმფური კვანძების მეტასტაზების აღმოსა-
ჩენად, მაგრამ თანამედროვე PET/CT აღჭურვილობის CT 
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ისეთივე სანდო ხელსაწყოა, როგორც რადიოლოგიაში 
გამოყენებული CT, და, ასევე, 18FDG-PET/CT სკანირების 
მეშვეობით დაზიანების მრავალი კერის აღმოჩენაა შე-
საძლებელი, თუნდაც კონტრასტირების გარეშე (833,834). 
ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზებს, ან ლოკალურ რეცი-
დივსა და სისხლძარღვებს, ან საჰაერო-მომნელებელ 
ტრაქტს შორის მკვეთრი საზღვრის გავლება ხშირად 
შეუძლებელია მხოლოდ უკონტრასტო 18FDG-PET/CT-ის 
მეშვეობით, ამიტომ შეიძლება, საჭირო გახდეს სხვა გა-
მომსახველობითი კვლევების (CT და MRI კონტრასტით) 
გამოყენება, განსაკუთრებით პრეოპერაციული შეფასე-
ბისთვის. შედეგად, გავრცელებული დაავადების მქონე 
ყველა პაციენტთან უნდა განიხილებოდეს 18FDG-PET/
CT-ისა და CT-ის კონტრასტით გამოყენება, და ზოგიერთ 
მათგანთან, ასევე, შეიძლება, საჭირო გახდეს MRI.

გამომსახველობითი კვლევების ასეთი დაგეგმვა გამოი-
ყენება პაციენტებში, რომელთაც აღენიშნებათ მხოლოდ 
შრატის Tg-ის მომატებული დონე (>5-10 ნგ/მლ) და არ 
აღენიშნებათ დაავადების არსებობის სხვა რამე მტკიცე-
ბულება (კისრისა და გულმკერდის გამომსახველობითი 
კვლევით), და გამოკვლევა იწყება 18FDG-PET/CT კვლევით 
(822,833). წარსულში, ასეთ პაციენტებში გამოიყენებოდა 
ემპირიული მკურნალობა, მაგრამ უკანასკნელმა კვლევებ-
მა აჩვენა, რომ 18FDG-PET/CT სკანირება უფრო სენსიტიური 
მეთოდია და უნდა გამოიყენებოდეს, როგორც პირველი 
რიგის საშუალება, მაშინ, როცა RAI-ით ემპირიული მკურ-
ნალობა განიხილება მხოლოდ იმ პაციენტებში, რომლებ-
შიც არ ფიქსირდება 18FDG-ის ჩართვა (833).

[C14] მიმდინარე რისკის სტრატიფიკაციის 
(თერაპიაზე შედეგი) გამოყენება, ხანგრძლივი 
მეთვალყურეობისა და თერაპიული მართვის შესახებ 
გადაწყვეტილებების მისაღებად

მიმდინარე რისკების სტრატიფიკაცია საშუალებას აძ-
ლევს ექიმს, გასცეს მართვის ინდივიდუალური რეკომე-
ნდაციები, დროთა განმავლობაში რისკების მაჩვე-
ნებლის ცვლილებასთან ერთად. თერაპიაზე შედეგის 
მიხედვით, მოსალოდნელია რისკის კლასის ცვლილება, 
ATA-ის რისკის სტრატიფიკაციის მიხედვით, თუმცა, ჯერ 
კიდევ უცნობია, როგორ უნდა მოხდეს მეთვალყურეო-
ბისა და თერაპიული სტრატეგიების მოდიფიკაცია ამ 
ცვლილების ფონზე, მიუხედავად ამისა, ვადასტურებთ 
შემდეგ ცნებებს (მეტი დეტალი ცხრილში 8):

საუკეთესო შედეგი: თერაპიაზე საუკეთესო შედეგის 
ფონზე უნდა შემცირდეს დინამიკაში დაკვირვების 
ინტენსივობა და სიხშირე და TSH-ის სუპრესიის ხარისხი 
(მართვის ეს ცვლილება ყველაზე აშკარა იქნება ATA-ის 
მიხედვით, საშუალო და მაღალი რისკის პაციენტებში).

ბიოქიმიურად არასრულყოფილი შედეგი: თუ მსგავ-
სი შედეგი ასოცირებულია შრატის Tg-ის სტაბილურ ან 
კლებად დონესთან, მაშინ პაციენტების უმრავლესობაში 
დასაშვებია დაკვირვების გაგრძელება TSH-ის სუპრესიის 
ფონზე. Tg-ის ან ანტი-Tg ანტისხეულების დონის მატება 
მოითხოვს დამატებითი გამომსახველობითი კვლევებისა 
და, პოტენციურად, დამატებითი თერაპიების ჩართვას.

სტრუქტურულად არასრულყოფილი შედეგი: მსგავსი 
შედეგის შემთხვევაში შესაძლებელია, საჭირო გახდეს 
დამატებითი მკურნალობა ან დაკვირვების გაგრძელება, 

რაც დამოკიდებულია მრავალ კლინიკო-პათოლოგიურ 
ფაქტორზე, მათ შორის ზომაზე, მდებარეობაზე, ზრდის 
სიჩქარეზე, RAI-ის ჩართვის უნარზე, 18FDG-ის ჩართვის 
უნარსა და სტრუქტურული დაზიანების კერების სპეცი-
ფიკურ პათოლოგიურ სურათზე.

განუსაზღვრელი შედეგი: მსგავსი შედეგის შემთხვევაში 
საჭიროა დაკვირვების გაგრძელება, არასპეციფიკური 
დაზიანების კერების სერიული ვიზუალიზაციისა და შრა-
ტის Tg-ის მონიტორინგის ფონზე. იმ შემთხვევაში, თუ 
არასპეციფიკური მონაცემები დროთა განმავლობაში 
საეჭვო ხდება ან შრატის Tg-ის ან ანტი-Tg ანტისხეულე-
ბის დონე იმატებს, მდგომარეობის შეფასება შესაძლე-
ბელია დამატებითი გამომსახველობითი კვლევების ან 
ბიოფსიის მეშვეობით.

[C15] რა არის TSH-ის სუპრესიის როლი 
ჰორმონჩანაცვლებითი თერაპიის დროს DTC-ის 
მქონე პაციენტებში დინამიკაში ხანგრძლივად 
დაკვირვების დროს?

■■ რეკომენდაცია 70

(A) თერაპიაზე სტრუქტურულად არასრულყოფილი 
შედეგის შემთხვევაში საჭიროა პაციენტის შრატის 
TSH-ის დონის შენარჩუნება <0.1 მსე/ლ-ის ფარგლებ-
ში, თუ არ არსებობს რამე განსაკუთრებული წინააღ-
მდეგჩვენება.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) თერაპიაზე ბიოქიმიურად არასრულყოფილი შე-
დეგის შემთხვევაში საჭიროა შრატის TSH-ის შენა-
რჩუნება 0.1-0.5 მსე/ლ ფარგლებში და საჭიროა ATA-
ის მიხედვით, რისკის საწყისი კლასიფიკაციის, Tg-ის 
დონის, დროთა განმავლობაში Tg-ის ცვლილების ტე-
ნდენციისა და TSH-ის სუპრესიის თანმხლები რისკის 
გათვალისწინება.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(C) პაციენტებში, რომლებსაც ჰქონდათ მაღალი რის
კის დაავადება, მაგრამ გამოავლინეს თერაპიაზე საუ-
კეთესო (კლინიკურად და ბიოქიმიურად დაავადების-
გან თავისუფალი) ან განუსაზღვრელი შედეგი, უნდა 
განიხილებოდეს სუპრაფიზიოლოგიური დოზით (რედ. 
შენიშვნა) ჰორმონული თერაპიის გაგრძელება 5 წლის 
განმავლობაში, შრატის TSH-ის დონის 0.1-0.5 მსე/ლ-მდე 
შესანარჩუნებლად, რის შემდეგაც დასაშვებია TSH-ის 
სუპრესიის ხარისხის შემცირება, რეციდივის მუდმივი 
მეთვალყურეობის გათვალისწინებით.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(D) თერაპიაზე საუკეთესო (კლინიკურად და ბიოქიმიუ-
რად დაავადებისგან თვისუფალი) ან განუსაზღვრელი 
შედეგის დროს, განსაკუთრებით რეციდივის დაბა-
ლი რისკის მქონე პაციენტებში, შრატის TSH-ის დონე 
შეიძლება, შენარჩუნდეს დაბალ საზღვრებში (0.5-2 
მსე/ლ).

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)
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(E) პაციენტებში, რომლებსაც არ ჩატარებიათ ჯირ-
კვლის ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია ან ადიუვანტუ-
რი თერაპია, რომლებმაც გამოავლინეს თერაპიაზე 
საუკეთესო ან განუსაზღვრელი შედეგი და კისრის 
ულტრასონოგრაფია შეესაბამება ნორმას, ასევე, 
აღენიშნებოდათ დაბალი ან განუსაზღვრელად სუ-
პრესირებული Tg ან სტაბილური Tg-ის და ანტი-Tg 
ანტისხეულების დონე, დასაშვებია TSH-ის სამიზნე 
დონე იყოს 0.5-2 მსე/ლ.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

მეტა-ანალიზით დადგინდა თირეოიდული ჰორმონე-
ბით სუპრესიასა და ძირითადი კლინიკური გვერდითი 
მოვლენების სიხშირის შემცირებას შორის ასოციაცი-
ის არსებობა (745). თირეოიდული ჰორმონებით TSH-ის 
სუპრესიის შესაბამისი ხარისხი ჯერ კიდევ უცნობია, 
განსაკუთრებით მაღალი რისკის პაციენტებში, რომლე-
ბიც დაავადებისგან გათავისუფლებულად ითვლებიან. 
ერთ-ერთ კვლევაში აღმოაჩინეს, რომ მუდმივად სუპრე-
სირებული TSH (0.05 მსე/ლ) ასოცირებული იყო უფრო ხა-
ნგრძლივ ურეციდივო გადარჩენადობის მაჩვენებელთან 
და TSH-ის სუპრესიის ხარისხი რეციდივის დამოუკიდე-

ბელი პროგნოზული ფაქტორი იყო, (749). საპირისპიროდ, 
სხვა კვლევაში აღმოჩნდა, რომ დაავადების სტადია, 
პაციენტის ასაკი და 131I-ით თერაპია წარმოადგენს დაა-
ვადების პროგრესირების დამოუკიდებელ პროგნოზულ 
ფაქტორებს, ხოლო TSH-ის სუპრესიის ხარისხს არ გაა-
ჩნდა იგივე პრედიქტორული ღირებულება (275). მესამე 
კვლევამ აჩვენა, რომ LT4-ით თერაპიისას Tg-ის დონე 
გაცილებით უფრო მაღალი იყო TSH-ის ნორმალური მაჩ-
ვენებლის შემთხვევაში, ვიდრე სუპრესირებული TSH-ის 
დროს (<0.5 მსე/ლ), მაგრამ მხოლოდ იმ პაციენტებში, 
ვისაც აღენიშნებოდა დაავადების ლოკალური, ან შორე-
ული რეციდივი (835). მეოთხე კვლევამ, რომელიც მოი-
ცავდა 2936 პაციენტს, აჩვენა, რომ მე-3 ან მე-4 სტადიის 
NTCTCSG-ის მქონე პაციენტებში, TSH-ის <0.1 მსე/ლ-მდე 
სუპრესია ასოცირებული იყო საერთო გადარჩენადობის 
მაჩვენებლის მკვეთრ გაუმჯობესებასთან, ხოლო მე-2 
სტადიის პაციენტებში TSH-ის 0.1-0.5 მსე/ლ ფარგლებში 
შენარჩუნება უზრუნველყოფდა იმავე შედეგს. თუმცა, 
TSH-ის არაგანსაზღვრად დონემდე სუპრესიას მე-2 სტა-
დიის პაციენტებში არ ჰქონია მნიშვნელოვანი უპირატე-
სობა, ხოლო TSH-ის სუპრესია პირველი სტადიის პაციე-
ნტებში არ ყოფილა რამე სარგებელის მომტანი (671) და 
TSH-ის მაღალი ხარისხით, <0.03 მსე/ლ-მდე სუპრესია არ 

TSH-ის სუპრესიით 
განპირობებული 

მზარდი რისკი

საუკეთესო 
შედეგი

განუსაზღვრელი 
შედეგი

ბიოქიმიურად 
არასრულყოფილი 

შედეგი**

სტრუქტურულად 
არასრულყოფილი 

შედეგი

რისკი ცნობილი 
არ არის

მენოპაუზა

ტაქიკარდია

ოსტეოპენია

>60 წლის ასაკი

ოსტეოპოროზი

წინაგულთა 
ფიბრილაცია

* 0.5 მსე/ლ წარმოადგენს რეფერენსული საზღვრების ქვედა საზღვარს TSH-ის ტესტისთვის, ის შეიძლება იყოს 0.3-0.5 
მსე/ლ, TSH-ის ტესტის მიხედვით

** ბიოქიმიურად არასრულყოფილი პასუხის მქონე პაციენტებში TSH-ის სამიზნე მაჩვენებელი შეიძლება, განსხვავებული 
იყოს, ATA-ის რისკის სტრატიფიკაციის მიხედვით განსაზღვრული თავდაპირველი რისკის, Tg-ის დონის, Tg-ის დროთა 
განმავლობაში ცვლილების და TSH-ის სუპრესიის რისკის მიხედვით

  სუპრესია საჭირო არ არის, სამიზნე TSH 0.5-2 მსე/ლ

  მსუბუქი სუპრესია, სამიზნე TSH 0.1-0.5 მსე/ლ

  საშუალო ან სრული სუპრესია, სამიზნე TSH <0.1 მსე/ლ

ცხრილი 10. Bethesda თირეოტროპული ჰორმონის სამიზნე მაჩვენებლები თირეოიდული ჰორმონებით ხანგრძლივი 
თერაპიისას

სუპრესია რეკომენდებულ
ი არ არის. 

სამიზნე TSH 0.5-2 მსე/ლ

რეკომენდებულ
ია მსუბუქი სუპრესია. 

სამიზნე TSH 0.1-0.5 მსე/ლ

რეკომენდებულ
ია საშუალ

ო ან სრულ
ი 

სუპრესია. სამიზნე TSH <0.1 მსე/ლ
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ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

წარმოადგენდა დამატებითი სარგებელის წყაროს (746). 
სხვა კვლევაში აღმოჩნდა, რომ შრატის TSH-ის ზღვრული 
მაჩვენებელი — 2 მსე/ლ, საუკეთესო საშუალება იყო და-
ავადებისგან თავისუფალი პაციენტებისა და კიბოსთან 
ასოცირებული სიკვდილობის ან რეციდიული პაციენტე-
ბის სადიფერენციაციოდ, რაც, ასევე, მნიშვნელოვანი 
ფაქტორი იყო, როდესაც მოხდა ასაკისა და სიმსივნის 
სტადიის ჩართვა მულტივარიაციულ ანალიზში (750). 
პროსპექტულმა კვლევამ აჩვენა, რომ დაავადებისგან 
თავისუფალი გადარჩენადობის მაჩვენებელი დაბალი 
რისკის პაციენტებში, რომლებსაც არ ჰქონდათ ჩატარე-
ბული TSH-ის სუპრესია, არ ჩამოუვარდებოდა იმავე მაჩ-
ვენებელს TSH-სუპრესირებულ პაციენტებში (836). ჯერჯე-
რობით არ არის ჩატარებული პროსპექტული კვლევები, 
რომელიც სექცია [C14]-ში მოყვანილ, პოსტოპერაციუ-
ლად და RAI-ით აბლაციის შემდეგ 6-12 თვეში სიმსივნის 
არარსებობის კრიტერიუმებზე დაყრდნობით გამოიკ-
ვლევდა ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს რეციდივისა და 
მისგან გამოწვეული სიკვდილობის რისკს, პაციენტებში 
TSH-ის ცვალებადი დონით.

უკანასკნელ ობზერვაციულ კვლევაში დაფიქსირდა კა-
რდიოვასკულარული და ყველა მიზეზით სიკვდილობის 
უფრო მაღალი მაჩვენებელი DTC-ის მქონე პაციენტებში, 
საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (837). ავტორებმა, 
ასევე, აღნიშნეს, რომ DTC-ის მქონე პაციენტებში გადა-
რჩენადობის მაჩვენებელი უფრო დაბალი იყო, როდესაც 
TSH-ის დონე შეესაბამებოდა <0.02 მსე/ლ-ს, რაც გან-
საკუთრებით მნიშვნელოვანია თერაპიაზე იდეალური 
პასუხის მქონე პაციენტებისთვის, რომლებთანაც აუცი-
ლებელია გადაჭარბებული მკურნალობის თავიდან აცი-
ლება. უკანასკნელ მიმოხილვაში აღწერილია მიდგომა, 
თუ როგორაა შესაძლებელი სიმსივნის რეციდივის ან 
პროგრესირების რისკებისა და თიროქსინით სუპრესიით 
განპირობებული რისკების დაბალანსება (747). ამ მიმო-
ხილვით იოლდება, განისაზღვროს პაციენტები მიეკუთ-
ვნებიან დაბალი, საშუალო თუ მაღალი რისკის-კატეგო-
რიას TSH-ის სუპრესიით გამოწვეული გართულებების 
მხრივ. ცხრილში 10 მოყვანილია რეკომენდაციები TSH-
ის იმ დიაპაზონისთვის, რომელიც განსაზღვრულია კი-
ბოს თერაპიაზე შედეგისა და LT4-ით თერაპიის რისკების 
შეწონვით, რომელიც ადაპტირებულია Biondi და Cooper-
ის მიმოხილვის მიხედვით (747). პაციენტებში, რომლე-
ბსაც აქვთ TSH-ის სუპრესიის ფონზე გულისმხრივი და 
ძვლოვანი გვერდითი ეფექტების განვითარების მაღალი 
რისკი, საჭიროა TSH-ის სუპრესიის პოტენციური სარგებე-
ლისა და რისკების აწონვა და სწორი შეფასება. პერი- და 
პოსტმენოპაუზურ ქალებში, რომლებსაც ძვლის მასის 
კარგვის მაღალი რისკი აქვთ, სასურველია დამატებითი 
მკურნალობა კალციუმის დანამატებით, D ვიტამინით 
და სხვა, ძვლის შემავსებელი აგენტების გამოყენებით 
(ბისფოსფონტები, დენოსუმაბი და ა.შ.), β-ბლოკერები 
შეიძლება, განიხილებოდეს უფრო ასაკოვან პაციენტებ-
ში, რათა მოხდეს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიისა 
და ტაქიკარდიის პრევენცია (838,839).

არ არსებობს ზუსტი მონაცემები იმისთვის, რომ გაი-
ცეს ძლიერი რეკომენდაციები TSH-ის სუპრესიის ინტე-
ნსიურობისა და ხანგრძლივობის შესახებ, თერაპიაზე 
ბიოქიმიურად არასრულყოფილი პასუხის მქონე პაცი-
ენტებში. ეს კატეგორია მოიცავს სხვადახვა პაციენტე-
ბს, რომლებსაც აღენიშნებათ შრატის Tg-ის დაბალი, 

თუმცა, განსაზღვრადი (რედ. შენიშვნა) დონე (საშუალო 
არასტიმულირებული Tg 3.6 ნგ/მლ) და ATA-ის რისკის 
სტრატიფიკაციის მიხედვით, თავდაპირველად იყვნენ 
კლასიფიცირებული, როგორც დაბალი რისკის (16-24%), 
საშუალო რისკის (47-64%) ან მაღალი რისკის (18-21%) 
პაციენტებად (539,607). მეტიც, ამ კოჰორტაში სტრუქ-
ტურულად იდენტიფიცირებადი დაავადების განვითა-
რების რისკი არ წარმოადგენს ცალსახა მაჩვენებელს, 
არამედ დაკავშირებულია რეზიდუალური დაავადების 
ქცევასთან, რაც კარგად ჩანს, როგორც Tg-ის მატების 
მასშტაბით, ისე Tg-ის ან ანტი-Tg ანტისხეულების მატე-
ბის სიჩქარით. სუსტ მონაცემებსა და ექსპერტების მო-
საზრებებზე დაყრდნობით, ჩვენ რეკომენდაციას ვუწევთ 
TSH-ის 0.1-0.5 მსე/ლ სამიზნე მაჩვენებელს იმ პაციენტთა 
უმრავლესობისთვის, ვისაც აღენიშნება არასრულყო-
ფილი ბიოქიმიური პასუხი, ამავდროულად, შეიძლება, 
საჭირო იყოს TSH-ის ნაკლებად ინტენსიური სუპრესია 
(0.5-2.0 მსე/ლ), ATA-ის მიხედვით დაბალი რისკის პაცი-
ენტებში, რომელთა არასტიმულირებული Tg-ის დონე 
ახლოსაა იდეალური პასუხის მქონე პაციენტების იმავე 
მაჩვენებლის ზღვართან (მაგ.: არასტიმულირებული Tg 
დონე 1-2 ნგ/მლ ფარგლებში), მაშინ, როცა TSH-ის უფრო 
მეტად სუპრესია (<0.1 მსე/ლ) შეიძლება, იყოს სასურველი 
უფრო მაღალი, ან სწრაფად მზარდი Tg-ის მაჩვენებლე-
ბის შემთხვევაში.

[C16] რა არის მეტასტაზური DTC-ის მქონე პაციენტების 
მართვის ყველაზე სწორი სტრატეგია?

მეტასტაზების აღმოჩენა შეიძლება დაავადების საწყის 
ეტაპზე, სტადიის თავდაპირველი განსაზღვრის, ან ხა-
ნგძლივი მეთვალყურეობის დროს. თუ მეტასტაზების 
არსებობა გამოვლინდება საწყისი თერაპიის შემდეგ, 
ზოგიერთ პაციენტთან, შესაძლებელია დამატებითი 
მკურნალობის ჩატარება, რასაც შეუძლია სიცოცხლის 
გადარჩენა ან ავადმყოფის მდგომარეობის შემსუბუქება 
(840-844). მეტასტაზური დაავადების მკურნალობის თა-
ნმიმდევრობა შემდეგია: ლოკო-რეგიონული სიმსივნის 
ქირურგიული რეზექცია პოტენციურად განკურნებად პა-
ციენტებში, 131I-ით თერაპია RAI-ის მიმართ მგრძნობიარე 
დაავადების დროს, სხივური თერაპია ან დამიზნებითი 
მკურნალობის სხვა მეთოდები, როგორიცაა, მაგალითად, 
თერმული აბლაცია, TSH-ის სუპრესიული ჰორმონული 
თერაპია პაციენტებისთვის სტაბილური ან ნელა პროგ-
რესირებადი, ასიმპტომური დაავადებით, და სისტემური 
მკურნალობა კინაზას ინჰიბიტორებით (უმჯობესია FDA-
ის მიერ დამტკიცებული მედიკამენტების გამოყენება ან 
კლინიკურ კვლევაში მონაწილეობა), განსაკუთრებით, 
პაციენტებში მკვეთრად პროგრესირებადი, მაკროსკო-
პული, რეფრაქტერული დაავადებით. განსაკუთრებულ 
შემთხვევებში დასაშვებია იცადოს კლინიკურ კვლე-
ვებში პაციენტების ჩართვა ან კინაზას ინჰიბიტორების 
გამოყენება და შემდეგ გარეგანი სხივური თერაპია, ამის 
მიზეზი ნაწილობრივ არის გარეგან სხივურ თერაპია-
სთან ასოცირებული ავადობის მაღალი მაჩვენებელი 
და ამ მეთოდის შედარებით ნაკლები ეფექტიანობა. თუ-
მცა, ლოკალური მკურნალობის მეთოდები, როგორიცაა 
თერმული (რადიოსიხშირული ან კრიო-) აბლაცია (845), 
ეთანოლით აბლაცია (846), ან ქემოემბოლიზაცია (847) 
შეიძლება, სასარგებლო იყოს პაციენტებში ერთი ან 
რამდენიმე მეტასტაზით და პაციენტებში, ადგილობრივი 
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გართულებების მაღალი რისკით; ასეთ შემთხვევებში, 
საჭიროა, ჩატარდეს ლოკალური მკურნალობა ნების-
მიერი ტიპის სისტემური მკურნალობის დაწყებამდე. ამ 
მეთოდების საშუალებით შეიძლება, გაკონტროლდეს 
მეტასტაზები, თავიდან იყოს აცილებული ადგილობრივი 
გართულებები და გადავადდეს სისტემური მკურნალო-
ბის დაწყება. დამატებით, ქირურგიული მკურნალობა 
მნიშვნელოვანია არაგანკურნებად პაციენტებში, გართუ-
ლებების პრევენციისთვის, ისეთ სამიზნე რეგიონებში, 
როგორიცაა ცნს და კისრის მიდამო. საპირისპიროდ, 
კონსერვატიული თირეოიდული ჰორმონებით TSH-ის 
სუპრესიული მკურნალობა, შეიძლება, მისაღები იყოს 
კონკრეტული პაციენტებისთვის, სტაბილური, ასიმპტო-
მური ლოკალური მეტასტაზური დაავადებით და პაციე-
ნტთა უმრავლესობისთვის, სტაბილური, ასიმპტომური, 
შორეული მეტასტაზებით, რომლებიც არაა გავცრელე-
ბული ცნს-ში.

[C17] როგორია ოპტიმალური პირდაპირი მიდგომა 
კისრის არეში სტრუქტურულ რეციდივზე ეჭვისას?

■■ რეკომენდაცია 71

პაციენტებში ბიოფსიით დადასტურებული პერსისტე-
ნტული ან რეციდიული დაავადებით, რომლებსაც 
წარსულში ერთხელ უკვე ჩატარებული აქვთ ოპერა-
ცია კისრის ამ მიდამოზე, უნდა მოხდეს ოპერაციის 
მინიმალური მასშტაბის შერჩევა და ჩარევა უნდა 
განხორციელდეს მხოლოდ გამომსახველობითი 
კვლევებით ანატომიურად ლოკალიზებულ ლიმფურ 
კვანძებზე. ლიმფური კვანძების ზომა ცენტრალურ 
კომპარტმენტში უნდა იყოს ≥8 მმ და ლატერალურ 
კომპარტმენტში კი — ≥10 მმ.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ლიმფური კვანძის პერსისტენტული ან რეციდიული 
დაავადება შეიძლება, დასრულდეს ინვაზიით და ეს 
საფრთხე წარმოადგენს შფოთვის უდიდეს წყაროს პა-
ციენტისა და ექიმისთვის (848). თუმცა, რამდენიმე ობ-
ზერვაციული კვლევის მიხედვით, მცირე მოცულობის 
რეციდიული დაავადება შეიძლება, მიმდინარეობდეს 
გართულებების გარეშე და შესაძლოა, იმართოს აქტიუ-
რი მეთვალყურეობით, თუმცა, კვლევებში, დაზიანების 
ყველა კერა არაა ავთვისებიანი (624,849). დიდი ზომის 
ან ინვაზიური რეციდიული სიმსივნის მკურნალობის სა-
უკეთესო საშუალებაა ქირურგიული ჩარევა (319,850-853).

ქირურგიული მკურნალობის შეთავაზების საკითხი 
წყდება ორი ურთიერთსაპირისპირო საკითხის აწონ-და-
წონვით: (i) რევიზიული ოპერაციის რისკები (რომლე-
ბიც, როგორც წესი, უფრო მაღალია ვიდრე პირველადი 
ოპერაციის დროს, წინა ოპერაციის შედეგად განვითა-
რებული ნაწიბუროვანი ცვლილებების გამო) (854); (ii) 
ფაქტი, რომ ქირურგიული რეზექცია, მკურნალობის სხვა 
ნებისმიერ მეთოდთან შედარებით, არის ყველაზე ოპ-
ტიმალური მეთოდი ლიმფური კვანძის მაკროსკოპული 
მეტასტაზური დაავადების დროს. გადაწყვეტილების 
მიღების დროს აუცილებლად გასათვალისწინებელი 
საკითხია ქირურგის გამოცდილება, რომელიც განსა-
კუთრებით დახელოვნებული უნდა იყოს ფარისებრი ჯი-
რკვლის კიბოს რევიზიული ოპერაციების ჩატარებაში, 

რაც ცალკე ქირურგიულ ოსტატობას მოითხოვს. კისრის 
რეციდიული კვანძების ქირურგიული მკურნალობის 
შესახებ გადაწყვეტილების მიღება, უნდა მოხდეს შო-
რეული მეტასტაზების არსებობისა და პროგრესირების 
გათვალისწინებით, თუმცა, იგი შეიძლება, მაინც ჩატა-
რდეს მათი არსებობის შემთხვევაშიც, სიმპტომების 
შემსუბუქებისა და ჰაერგამტარი და საჭმლის მომნე-
ლებელი ტრაქტების ობსტრუქციის პრევენციის მიზ-
ნით. მკურნალობის, კერძოდ კი, ოპერაციის ჩატარების 
შესახებ გადაწყვეტილების მიღება უნდა მოხდეს კოლა-
ბორაციული გუნდის მიერ, რომელიც მოიცავს ქირურგს, 
ენდოკრინოლოგსა და, რაც მთავარია, პაციენტსა და 
მის ოჯახს (855). შესაბამისად, დაავადების ციტოლო-
გიური დადასტურების გადავადება შესაძლებელია, თუ 
FNA-ის შედეგები არ მოითხოვს დამატებით კვლევას 
ან მკურნალობას. მიუხედავად იმისა, რომ ზოგადად, 
პათოლოგიური რადიოგრაფიული შედეგების დროს, 
რეკომენდაციას ვუწევთ დაავადების ციტოლოგიურ 
დადასტურებას, ასევე, გასათვალისწინებელია, რომ ეს 
შეიძლება, არ იყოს საჭირო (ან შესაძლებელი) ყველა 
შემთხვევაში (მაგ. რადიოგრაფიული პასუხი, ავთვისე-
ბიანობის ძალიან მაღალი ალბათობით, ან ლიმფური 
კვანძის სპეციფიკური მდებარეობა, ხშირად ართულებს/
შეუძლებელს ხდის ბიოფსიის ჩატარებას).

[C18] ლიმფური კვანძის ზომის ზღვრული მაჩვენებელი

ქირურგიული ჩარევის განხილვა ხდება კლინიკურად 
აშკარა, მაკროსკოპული ლიმფური კვანძის მეტასტა-
ზური დაავადების რადიოგრაფიული ანალიზის გათვა-
ლისწინებით, როგორიცაა ულტრასონოგრაფია (ცხრი-
ლი 2) და/ან აქსიალური სკანირება, და არა მხოლოდ 
Tg-ის დონეზე დაყრდნობით (309,335,856). რევიზიული 
ოპერაციის რისკების გათვალისწინებით, აუცილებე-
ლია პრეოპერაციულად განსაზღვრული, კონკრეტული 
სამიზნის არსებობა. ოპერაციის რისკები დაკავშირე-
ბულია, ნაწილობრივ, სამიზნე ლიმფური კვანძ(ებ)ის 
ზუსტ მდებარეობასთან და ასევე, ჩატარებულია თუ არა 
დისექცია სამიზნე მიდამოზე წარსულში, როგორიცაა, 
მაგალითად, პირველადი თირეოიდექტომიის შემდეგ, 
კისრის ცენტრალური, რეციდიული კვანძები. პრეო-
პერაციული რუკის შედგენისა და ზუსტი ქირურგიული 
მდებარეობის განსაზღვრისთვის, საჭიროა მაღალი 
რეზოლუციის რადიოგრაფიული ანატომიური გამოკ-
ვლევების ჩატარება, როგორიცაა ულტრასონოგრაფია 
ან სპირალური CT სკანირება, კონტრასტით, 18FDG-PET/
CT ან RAI-SPECT/CT-თან ერთად (ამ უკანასკნელების ჩა-
ტარების შემთხვევაში) (309,856). რადიოგრაფიულად 
საეჭვო ლიმფურ კვანძში რეციდივის არსებობისას, შე-
იძლება, ჩატარდეს FNA ულტრაბგერითი კონტროლით 
ციტოლოგიისთვის, ასპირატში Tg-ის რაოდენობის გა-
ნსაზღვრით. ამ დროს გათვალისწინებული უნდა იყოს, 
რომ იმ შემთხვევაში, თუ პაციენტს არ აქვს ჩატარებული 
RAI-ით თერაპია, Tg-ის პასუხი შეიძლება, დადებითი 
იყოს, ფარისებრი ჯირკვლის სარეცელში პერსისტე-
ნტულ, კეთილთვისებიან ნარჩენ ქსოვილთან ერთად. 
პრეოპერაციულად (რედ. შენიშვნა) ულტრაბგერითი 
კონტროლის ქვეშ, ნახშირის ინექციამ (ტატუირებამ) 
მონიშვნის მიზნით შეიძლება, გაამარტივოს ქირურგის 
მიერ ლიმფური კვანძის ლოკალიზაციის პროცესი ოპე-
რაციის დროს (344).
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ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

ქირურგიულ სამიზნეებად შეიძლება, ჩაითვალოს ავთვი-
სებიანი კვანძები ცენტრალურად ზომით ≥8 მმ და ლა-
ტერალურად ზომით ≥10 მმ, რომლებზეც ჩატარებულია 
FNAB და შესაძლებელია მათი ლოკალიზება ანატომიური 
გამომსახველობითი კვლევებით (ულტრაბგერა აქსია-
ლურ CT-ისთან კომბინაციაში ან მის გარეშე) (309,857-859). 
კვანძის მოკლე ღერძის დიამეტრის ზომა ოპტიმალურა-
დაა დანერგილი, კვანძის ავთვისებიანობის გამო ქირუ-
რგიული ჩარევის შესახებ გადაწყვეტილების მიღების 
პროცესში. შედარებით მცირე დაზიანებები, სავარაუდოდ, 
უკეთ იმართება აქტიური მეთვალყურეობის მეშვეობით, 
სერიულ ვიზუალუზაციასთან ერთად, ხოლო FNA და შემ-
დგომი ჩარევა გადავადდება დაავადების სტრუქტურული 
პროგრესირების დაფიქსირებამდე. თუმცა, გადაწყვეტი-
ლების მიღებისას, მრავალი სხვა ფაქტორიცაა გასათ-
ვალისწინებელი, მათ შორის მოცემული ავთვისებიანი 
კვანძების სიახლოვე სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვან 
სტრუქტურებთან და სახმო იოგების ფუნქციური სტატუ-
სი. ასევე, მხედველობაშია მისაღები თანხლები დაავა-
დებების არსებობა, პაციენტის მოტივაცია და ემოციური 
დამოკიდებულება, სიმსივნის მახასიათებელ ძირითად 
ფაქტორებთან ერთად (მაღალდიფერენცირებული კი-
ბოს ჰისტოლოგიური სურათი, Tg-ის გაორმაგების დრო, 
RAI-ის ჩართვის უნარი, 18FDG-PET-ის ჩართვის უნარი და 
სიმსივნის აგრესიულ ქცევასთან ასოცირებული მოლეკუ-
ლური მარკერები). ზოგიერთ შემთხვევაში, მეტასტაზური 
კვანძები ზომით >8-10მმ, შეიძლება, დარჩეს მჭიდრო მეთ-
ვალყურეობის ქვეშ სერიული კლინიკური და რადიოგრა-
ფიული კვლევებით, პაციენტისა და მულტიდისციპლინუ-
რი გუნდის გადაწყვეტილების საფუძველზე, ამ კერების 
პროგრესირების შემთხვევაში განიხილება ოპერაციული 
მკურნალობა, ხოლო მათი სტაბილურობის შემთხვევაში, 
გრძელდება დინამიკაში კონსერვატიულად დაკვირვება.

[C19] ლიმფური კვანძების ოპერაციის მასშტაბი

ფოკალურად, თითო-თითო ლიმფური კვანძის ამოკვე-
თის მიდგომების თანმხლები რეციდივის გაზრდილი 
რისკიდან გამომდინარე, რეკომენდებულია კომპა-
რტმენტული ოპერაციის ჩატარება (860,861). საჭიროა 
დაგეგმილი კომპარტმენტული დისექციის მასშტაბის 
დარეგულირება და შედარებით შეზღუდვა ქირურგის 
მიერ პროცედურის უსაფრთხოების შეფასების შემდეგ, 
ეს უკანასკნელი კი დაკავშირებულია ნაწიბურის/ანატო-
მიური ცვლილების არსებობასთან (წინა ოპერაციიდან 
და/ან ჩატარებული რადიაციული თერაპიიდან) და მოსა-
ლოდნელი გართულებების გაცნობიერებასთან. კისრის 
ლატერალური კომპარტმენტის რევიზიული დისექცია 
მოიცავს II, III და IV დონეებს, ხოლო კისრის ცენტრალური 
ნაწილის რევიზიული დისექცია, სულ მცირე, ერთ პარა-
ტრაქეულ რეგიონს, პრელარინგეული და პრეტრაქეული 
ქვემიდამოებით. ნერვის ბილატერალური დაზიანებისა 
და პერმანენტული ჰიპოპარათირეოზის მაღალი რისკი-
დან გამომდინარე, ცენტრალური, ბილატერალური დი-
სექცია ნაჩვენებია მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ ამას 
დაავადების გავრცელება მოითხოვს.

კვანძოვანი დაავადების გამო ჩატარებული კომპარ-
ტმენტული დისექციის შედეგად, ბაზალური Tg-ის დონე 
იკლებს 60-90%-ით, თუმცა, ასეთი ოპერაციის შემდგომ, 
პაციენტთა მხოლოდ 30-50%-ში აღინიშნება Tg-ის არაგა-
ნსაზღვრად დონემდე დაქვეითება და წინასწარ ძნელად 

გამოსაცნობია, ვისთან მოხდება Tg-ის დონის დაქვეი-
თება პოსტოპერაციულად (627,628,634,858,862-876). თუმცა, 
უმეტეს შემთხვევაში (პაციენტების >80%), ოპერაციები 
სრულდება სტრუქტურული დაავადებისგან გათავი-
სუფლების მაღალი სიხშირით (859,875).

[C20] ეთანოლის ინექცია

განსაკუთრებულ ინტერესს იძენს ეთანოლის კანქვეშა 
ინექცია (PEI), როგორც დამიზნებითი მკურნალობის არა-
ქირურგიული მეთოდი, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზური 
დაზიანების მქონე DTC-ით დაავადებულ პაციენტებში. 
კვლევების უმეტესი ნაწილის მიხედვით, PEI-ის გამოყე-
ნება დაიშვება მხოლოდ ისეთ პაციენტებში, რომლებსაც 
მანამდე ჩატარებული აქვთ კისრის დისექცია და RAI-ით 
თერაპია და აღენიშნებათ FNA-ით დადასტურებული მე-
ტასტაზი ლიმფურ კვანძებში და მათთან, ვისთანაც არაა 
დადასტურებული შორეული მეტასტაზების არსებობა.

ერთ-ერთ პირველ კვლევაში, რომელიც შეისწავლიდა 
PEI-ის მეშვეობით ლოკალური მეტასტაზური ლიმფური 
კვანძების მკურნალობას, ჩართული იყო 14 პაციენტი 29 
ლიმფური კვანძით (846). ამ 14 პაციენტიდან 12 მათგა-
ნთან დაფიქსირდა ეფექტიანი ლოკო-რეგიონული კონ-
ტროლი, დინამიკაში დაკვირვების ხანმოკლე პერიოდის 
განმავლობაში (საშუალოდ, 18 თვე). დღემდე ჩატარებულ 
კვლევებს შორის ყველაზე ფართომასშტაბიან კვლე-
ვაში, მკურნალობდნენ 63 პაციენტს, 109 მეტასტაზური 
ლიმფური კვანძით, 2004 და 2009 წლებს შორის (878). ამ 
რეტროსპექტული კვლევის ფარგლებში მოხერხდა 92 
ლიმფური კვანძის (84%) წარმატებით აბლაცია, დინა-
მიკაში დაკვირვების საშუალო ხანგრძლივობა იყო 38 
თვე და, უმეტეს შემთხვევაში, საჭირო იყო თერაპიის 
მხოლოდ ერთი ან ორი სესია. მცირე გართულებებიდან 
აღსანიშნავი იყო PEI-ის არეში ხანმოკლე დისკომფო-
რტი, ხოლო მძიმე გართულებები არ დაფიქსირებულა.

უკანასკნელი კვლევის დროს რეტროსპექტულად და-
აკვირდნენ 25 პაციენტს, რომლებსაც ჩატარებული 
ჰქონდათ 37 ლიმფური კვანძის აბლაცია 1994 და 2012 
წლებს შორის, დინამიკაში დაკვირვების ხანგრძლივობა 
შეადგენდა 65 თვეს (879). ყველა ლიმფური კვანძის წარ-
მატებით აბლაცია მოხერხდა 1-5 სამკურნალო სეანსის 
განმავლობაში, რაც გამოიხატა ულტრაბგერით ლიმფურ 
კვანძებში სისხლის მიმოქცევის არარსებობით. ლიმფუ-
რი კვანძების უმრავლესობა შემცირდა ზომაში, ხოლო 
მათი 46% სრულიად გაქრა. შრატის Tg-ის დონე დაქვე-
ითდა პაციენტების უმრავლესობაში, და პაციენტების 
82%-ში მოექცა მისაღებ ფარგლებში (<2.4 ნგ/მლ), ანტი-
Tg ანტისხეულების უარყოფით მაჩვენებელთან ერთად. 
სერიოზულ ან მოგვიანებით გართულებებს ადგილი არ 
ჰქონია. PEI-ის უსაფრთხოება და ეფექტიანობა დემო-
ნსტრირდა კიდევ ერთ უახლეს კვლევაში, რომელშიც 
მონაწილეობდა 21 პაციენტი, 41 მეტასტაზური ლიმფუ-
რი კვანძით (880). ამ კვლევის ფარგლებში, პაციენტებს 
ჩაუტარეს მხოლოდ ერთი სამკურნალო პროცედურა და 
მათ 24%-ში დაფიქსირდა რეციდივი, ინექციის არეში.

ამ კვლევების დიდი ნაწილის შეზღუდვას პაციენტების 
მცირე რიცხვი, დინამიკაში დაკვირვების შედარებით 
ხანმოკლე პერიოდი და პაციენტების უმეტესობასთან 
მცირე ზომის ლიმფური კვანძების არსებობა (<5-8 მმ) 
წარმოადგენს.
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კვლევებიდან და მიმოხილვებიდან გამომდინარე, არ-
სებობს ზოგადი შეთანხმება, რომლის მიხედვითაც PEI 
უნდა განიხილებოდეს ისეთ პაციენტებში, რომლებიც 
ოპერაციისთვის არახელსაყრელ კანდიდატებს წარმო-
ადგენენ. პაციენტების დიდ ნაწილს, სავარაუდოდ, დას-
ჭირდება ერთზე მეტი სამკურნალო პროცედურა, ხოლო 
>2 სმ ზომის ლიმფური კვანძების PEI-ის მეშვეობით 
მკურნალობა შეიძლება, რთული აღმოჩნდეს. ფოკალუ-
რი PEI-ით თერაპია ნამდვილად წარმოადგენს თითოე-
ული ლიმფური კვანძის ინდივიდუალური მკურნალობის 
არაქირურგიულ ვერსიას. ოფიციალურად, კისრის რეგი-
ონული დისექცია, ჯერ კიდევ, პირველი რიგის თერაპი-
ას წარმოადგენს DTC-ის მქონე პაციენტებში, ლიმფური 
კვანძების კლინიკურად აშკარა ან პროგრესირებადი 
მეტასტაზებით. ლიმფურ კვანძებში გავრცელებული 
მეტასტაზების ოპტიმალური მკურნალობის მეთოდის 
შესახებ გადაწყვეტილების მიღებისას, გათვალისწინე-
ბული უნდა იყოს მანამდე გამოყენებული მკურნალობის 
მეთოდები.

[C21] რადიოსიხშირული ან ლაზერული აბლაცია

რადიოსიხშირული აბლაციის (RFA) გამოყენება, ლოკა-
ლურ ანესთეზიასთან ერთად, ფარისებრი ჯირკვლის 
რეციდიული კიბოს სამკურნალოდ, ასოცირებულია მე-
ტასტაზური კერების საერთო მოცულობის შემცირება-
სთან 55%-დან 95%-მდე შემთხვევაში (881,882) და სრულ 
გაქრობასთან პაციენტების 40-60%-ში (845,882,883). ისე-
ვე, როგორც ალკოჰოლით აბლაციის შემთხვევაში, ამ 
მეთოდის გამოყენების დროსაც რამდენიმე სამკურნა-
ლო პროცედურის ჩატარებაა საჭირო. პროცედურის მო-
სალოდნელი გართულებებია დისკომფორტი, ტკივილი, 
კანის წვა და ხმის შეცვლა (884). როგორც ჩანს, ალკოჰო-
ლით აბლაციის მსგავსად, RFA-ის შემთხვევაშიც, უმჯო-
ბესია, ის გამოიყენებოდეს, როგორც ალტერნატიული 
თერაპია მაღალი ქირურგიული რისკის პაციენტებში და 
მათთან, ვინც უარს აცხადებს დამატებითი ოპერაციის 
ჩატარებაზე, ვიდრე როგორც მეტასტაზური დაავადების 
ქირურგიული რეზექციის სტანდარტული ალტერნატივა 
(883-885). უკანასკნელ პერიოდში გამოქვეყნდა კისრის 
ლიმფური კვანძების მეტასტაზების ულტრაბგერითი 
კონტროლით ჩატარებული ლაზერული აბლაციის წი-
ნასწარი შედეგები (886).

[C22] სხვა თერაპიული საშუალებები

ნაკლებად სავარაუდოა, რომ სტრუქტურულად იდენტი-
ფიცირებული დაავადებისთვის, რომელიც დიაგნოსტი-
კური სკანირებისას არ ჩაირთავს RAI-ს, RAI-ით ემპირიუ-
ლი თერაპიის გამოყენებას გააჩნდეს ტუმოროციდული 
ეფექტი. შესაბამისად, ეს მეთოდი არ არის ზოგადად 
რეკომენდებული (887). სტერეოტაქსიული რადიოთერა-
პიის (SBRT) გამოყენება წარმატებითაა შესაძლებელი 
იზოლირებული მეტასტაზური კერების სამკურნალოდ, 
თუმცა, მას არ გააჩნია დიდი სარგებელი ლიმფური კვან-
ძების ისეთი მეტასტაზების მქონე პაციენტებში, რო-
მელთა რეზექციაც შესაძლებელია. EBRT, თანამედროვე 
ტექნიკების გამოყენებით, როგორიცაა ინტენსივობა მო-
დულირებული რადიოთერაპია და სტერეოტაქსიული 
გამოსხივება, განიხილება, როგორც მკურნალობის საშუ-
ალება ლოკო-რეგიონული რეციდიული სიმსივნისთვის, 
რომლის ქირურგიული რეზექციაც შეუძლებელია, ან 

ახასიათებს ლიმფური კვანძის გარეთ გავრცელება, ან 
პროცესში რბილი ქსოვილების ჩართვა, განსაკუთრებით, 
პაციენტებში, რომლებთანაც არ არსებობს შორეული 
მეტასტაზების არსებობის მტკიცებულება. მისი ეფექტი-
ანობა განხილულია მხოლოდ რეტროსპექტულ კვლე-
ვებში, რომლებშიც ჩართული იყო პაციენტების მცირე 
რაოდენობა (888,889). ასევე, მკურნალობის სისტემური 
მეთოდების (როგორიცაა ციტოტოქსიკური ქიმიოთერა-
პია ან კინაზას ინჰიბიტორები) გამოყენება ლოკო-რეგი-
ონული დაავადებისთვის, განიხილება მხოლოდ ქირუ-
რგიული და რადიაციული თერაპიების წარუმატებლობის 
შემთხვევაში.

[C23] როგორია ქირურგიული მართვის სტრატეგია, 
სიმსივნის ჰაერგამტარ და საჭმლის მომნელებელ 
ტრაქტში ინვაზიის შემთხვევაში?
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ჰაერგამტარ და საჭმლის მომნელებელ ტრაქტში ინ-
ვაზიის დროს, რეკომენდებულია ქირურგიული ჩარევა 
RAI-ისთან და/ან EBRT-თან კომბინაციაში, თუ ეს ტექ-
ნიკურად შესაძლებელია.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ისეთი სიმსივნეებისთვის, რომლებიც იჭრება ჰაერგა-
მტარი და საჭმლის მომნელებელი ტრაქტების ზედა 
ნაწილში, ზოგადად, მოწოდებულია ქირურგიული და 131I-
ით და/ან გარეგანი სხივური თერაპიების კომბინაციის 
გამოყენება (890,891). პაციენტის გამოსავალი დაკავში-
რებულია სიმსივნის სრულად ამოკვეთასთან ფუნქციის 
შენარჩუნებით, ეს შეიძლება, მოიცავდეს სიმსივნის ათ-
ლას ტრაქეიდან ან საყლაპავი მილიდან ზედაპირული 
ინვაზიის დროს, ხოლო ყველაზე მძიმე შემთხვევებში, 
როდესაც ადგილი აქვს სიმსივნის ღრმა ინვაზიას (მაგ. 
პირდაპირი, სანათურშიდა ინვაზია), უფრო აგრესიული 
ტექნიკების გამოყენებას, როგორიცაა ტრაქეის რე-
ზექცია და ანასტომოზი ან ლარინგოფარინგოეზოფა-
გექტომია (892-894). ქირურგიული გადაწყვეტილების 
მიღება შეიძლება, იყოს კომპლექსური პროცესი და ის 
უნდა ითვალისწინებდეს, როგორც ონკოლოგიურ ქირუ-
რგიულ სისრულეს, ისე ზედა ჰაერგამტარი და საჭმლის 
მომნელებელი გზების ფუნქციის შენარჩუნებას. შემ-
თხვევათა გარკვეულ ნაწილში, ასეთი ოპერაცია შეიძლე-
ბა, ჩაითვალოს განკურნების სავარაუდო მცდელობად, 
ხოლო სხვა შემთხვევებში ის წარმოადგენს პალიატიურ 
საშუალებას შორეული მეტასტაზების მქონე პაციენტებ-
ში, გარდაუვალი ასფიქსიასა ან მნიშვნელოვანი ჰემოპ-
ტოზის რისკით (414,891).

[C24] რა კონტექსტში უნდა განიხილებოდეს RAI-ით 
თერაპია ლოკო-რეგიონული ან შორეული მეტასტაზების 
დროს?

მცირე მოცულობის დაავადების მქონე პაციენტებში, 
დიაგნოსტიკურ WBS-ზე რეგიონულ ლიმფურ კვანძებში 
აღმოჩენილი მეტასტაზებისთვის შესაძლებელია RAI-
ის გამოყენება, ასევე, შესაძლებელია მისი გამოყენება 
ოპერაციასთან კომბინაციაში, თუმცა, ამ უკანასკნელს, 
როგორც წესი, მიმართავენ დიდი ზომის, ოპერირებადი 
დაავადების დროს. რადიოაქტიური იოდი, ასევე, გამოი-
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ყენება ქირურგიული მკურნალობის შემდეგ რეგიონულ 
ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზური დაავადების დროს 
ან ჰაერგამტარი და საჭმლის მომნელებელი ტრაქტე-
ბის ინვაზიისას, თუ რეზიდუალურ დაავადებას აქვს (ან 
არის ალბათობა, რომ აქვს) RAI-ის ჩართვის უნარი. შეე-
რთებულ შტატებში RAI-ის გამოიყენება მრავალ, სხვა-
დასხვა სიტუაციაში, დაავადების ზომის ან რეციდივის 
რისკისგან დამოუკიდებლად (895,896). თუმცა, არ არსე-
ბობს რანდომიზებული კონტროლირებული კლინიკური 
კვლევები, რომელიც დაამტკიცებს პაციენტების უკეთეს 
გამოსავალს RAI-ის გამოყენების შემთხვევაში. ერთ-ე-
რთმა რეტროსპექტულმა ანალიზმა აჩვენა, რომ RAI-ით 
თერაპიის ექვსი თვით ან მეტით დაგვიანება ასოცირე-
ბული იყო დაავადების პროგრესირებასთან და გადა-
რჩენის დაქვეითებულ მაჩვენებელთან (897). ერთ-ერთ 
კვლევაში, რომელშიც მონაწილეობდა 45 პაციენტი პერ-
სისტენტულად მაღალი Tg-ის დონით ლოკო-რეგიონული 
რეციდივის გამო ჩატარებული რეოპერაციის შემდეგ, 
RAI-ით ადიუვანტურმა თერაპიამ არ აჩვენა რამე სარგე-
ბელი (898).

[C25] ლოკორეგიონული ან მეტასტაზური დაავადების 
დროს გამოყენებული 131I-ის დოზა
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(A) მიუხედავად იმისა, რომ არსებობს RAI-ით თერა-
პიის დოზიმეტრული მიდგომების თეორიული უპი-
რატესობები, ლოკო-რეგიონული ან მეტასტაზური 
დაავადების სამკურნალოდ მაინც შუძლებელია 
რეკომენდაციის გაცემა რომელიმე ერთი მეთოდის 
სასარგებლოდ (ემპირიული მაღალი დოზა vs სისხლის 
და/ან სხეულის მიხედვით დოზიმეტრია vs დაზიანე-
ბული არის მიხედვით დოზიმეტრია).

(არ არსებობს რეკომენდაცია, არასაკმარისი მტკი-
ცებულება)

(B) 131I-ის ემპირიულად გამოყენებული დოზა, რომელიც 
არის >150 mCi და ხშირად აჭარბებს ქსოვილისთვის 
დასაშვებ მაქსიმალურ დოზას, არ უნდა გამოიყენე-
ბოდეს 70 წელზე მეტი ასაკის პაციენტებში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

მიუხედავად პაციენტების დიდ ნაწილში 131I-ით თერაპი-
ის აშკარა ეფექტიანობისა, საშუალო თერაპიული დოზა 
მაინც გაურკვეველია და იწვევს აზრთა სხვადასხვაობას 
(895,899). არსებობს 131I-ით თერაპიისადმი სამი მიდგო-
მა: ემპირიული ფიქსირებული დოზა, თერაპიული დოზა 
განსაზღვრული სისხლისა და სხეულის დოზიმეტრიის 
ზედა ზღვრით (900-907) და რაოდენობრივი დოზიმეტ-
რია სიმსივნის ან დაზიანების კერის მიხედვით (908,909). 
დოზიმეტრული მეთოდები ძირითადად გამოიყენება 
პაციენტებში შორეული მეტასტაზებით ან ისეთ უჩვეუ-
ლო შემთხვევებში, როგორიცაა თირკმლის უკმარისობა, 
(910,911) ბავშვები, (912,913) ხანდაზმულები და პაციენტე-
ბი, ფილტვში გავრცელებული მეტასტაზებით (914). ამ 
მეთოდების გამოყენების შედეგად მიღებული სხვადა-
სხვა გამოსავლის ერთმანეთთან შედარება, გამოქვე-
ყნებულ შედეგებზე დაყრდნობით, საკმაოდ რთულია 
(895,897,900). არ არსებობს პროსპექტული რანდომიზე-
ბული კვლევების შედეგები, რომლებიც განიხილავს 

ოპტიმალურ თერაპიულ მიდგომას. ერთ-ერთი რეტ-
როსპექტული კვლევით, ლოკო-რეგიონული დაავადების 
მქონე პაციენტები უკეთ პასუხობდნენ დოზიმეტრულ 
თერაპიას, ვიდრე ემპირიულ მკურნალობას (915). სხვა 
კვლევამ აჩვენა დოზიმეტრული მაქსიმალური დოზის 
მაღალი ეფექტიანობა, ემპირიული დოზირების წარუ-
მატებლობის შემდეგ (916). მკვლევარები, რომლებიც 
უპირატესობას ანიჭებენ უფრო მაღალი დოზის გამოყე-
ნებას, აღნიშნავენ სიმსივნური მასის მიერ 131I-ის საერთო 
ჩართვასა და გამოსავალს შორის დადებითი კავშირის 
არსებობას (908), მაშინ, როცა სხვები ამ ურთიერთობის 
არსებობას არ ადასტურებენ (917). მომავალში 123I-ისა და 
131I-ის გამოყენებამ, SPECT/CT ან 124I PET-ზე დამყარებულ 
დოზიმეტრიასთან ერთად შეიძლება, გაამარტივოს მთე-
ლი სხეულისა და დაზიანების არის მიხედვით დოზიმე-
ტრიის პროცესი (918-920). გარკვეულ სიტუაციებში (მაგ.: 
რადიაციით გამოწვეული ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 
მქონე პაციენტებში, როგორიც იყო ჩერნობილის აფეთ-
ქების დროს), RAI-ით თერაპია შეიძლება, ასოცირებული 
იყოს კარგ გამოსავალთან, მაღალი რისკის, მეტასტა-
ზური დაავადების მქონე პაციენტებშიც კი (921). RAI-ით 
თერაპიის ეფექტიანობა დამოკიდებულია ნეოპლაზიურ 
კერებში შეყვანილი რადიაციის საშუალო დოზაზე და, 
ასევე, სიმსივნური ქსოვილის რადიოსენსიტიურობა-
ზე (922). რადიოსენსიტიურობა უფრო მაღალია უფრო 
ახალგაზრდა პაციენტებში, რომლებსაც აქვთ მცირე 
ზომის მეტასტაზები მაღალდიფერენცირებული პაპი-
ლარული ან ფოლიკულური კარცინომის გამო და აქვთ 
RAI-ის ჩართვის, მაგრამ არა 18FDG-ის ჩართვის უნარი.

პაციენტების მნიშვნელოვან ნაწილში, რომლებსაც 
უტარდებათ ემპირიული მკურნალობა 131I-ის სხვადასხვა 
დოზებით, დიდი ალბათობით, ადგილი აქვს გამოსხივე-
ბის დოზის გადაჭარბებას რადიაციის მაქსიმალურად 
ატანად შთანთქმული დოზაზე (MTRD) მეტად, რომელიც, 
როგორც წესი, შეადგენს 200 რადიაციის შთანთქმულ 
დოზას — RAD-ს (cGy — ცენტიგრეი) სისხლში. ერთ-ერთ 
კვლევაში (923), სადაც პაციენტებს უტარდებოდათ 131I-ით 
მკურნალობა დოზიმეტრული გათვლების მიხედვით, თე-
ორიულად შესაძლებელია, რომ პაციენტების 1-22%-ში, 
ადგილი ჰქონოდა დოზის გადაჭარბებას MTRD-თან შე-
დარებით, თუ ამ პაციენტებს ჩაუტარდებოდათ ემპირი-
ული მკურნალობა 131I-ის 100-300 mCi დოზით. სხვა კვლე-
ვაში (924) აღმოჩნდა, რომ 131I-ის ემპირიულად შეყვანილი 
დოზა 200 mCi-ის ოდენობით, გადააჭარბებდა MTRD-ს <70 
წლის ასაკის პაციენტების 8-15%-ში და ≥70 წლის ასაკის 
პაციენტების 22-38%-ში. 250 mCi ემპირიული დოზა კი 
გადააჭარბებდა MTRD-ს <70 წლის ასაკის პაციენტების 
22%-ში და ≥70 წლის ასაკის პაციენტების 50%-ში. ეს მაჩ-
ვენებლები მიუთითებს სიფრთხილის აუცილებლობაზე, 
>100-150 mCi ემპირიული დოზების გამოყენების დროს, 
ისეთ პოპულაციებში, როგორიცაა ხანდაზმულები და 
პაციენტები, თირკმლის უკმარისობით.

[C26] rhTSH-ის (თიროგენი) გამოყენება პაციენტების 
მოსამზადებლად 131I-ით თერაპიისთვის, ლოკო-
რეგიონული ან მეტასტაზური დაავადების დროს
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ამჟამად არ არსებობს საკმარისი მონაცემები rhTSH-ის 
გავლენის შესახებ პაციენტის გამოსავალზე იმისთვის, 
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რომ რეკომენდაცია გაეწიოს მის გამოყენებას შორე-
ული მეტასტაზების მქონე ყველა პაციენტში, ვისაც 
უტარდება 131I-ით მკურნალობა.

(არ არსებობს რეკომენდაცია, არასაკმარისი მტკი-
ცებულება)
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ადამიანის რეკომბინანტული TSH-ით გაშუალებული 
მომზადება შეიძლება, ნაჩვენები იყოს თანმხლე-
ბი დაავადებების მქონე კონკრეტულ პაციენტებში, 
ვისთანაც იატროგენული ჰიპოთირეოზი პოტენცი-
ურად სარისკოა, რომლებთანაც ჰიპოფიზის დაავა-
დების გამო შრატის TSH-ის დონის გაზრდა ვერ ხერ-
ხდება, ან პაციენტებთან, რომლებთანაც თერაპიის 
დაგვიანება შეიძლება, დამღუპველი იყოს. ასეთ პაცი-
ენტებს უნდა მიეცეთ RAI-ის ისეთივე ან უფრო მაღალი 
დოზა, როგორიც გამოიყენებოდა იმ შემთხვევაში, თუ 
პაციენტის მომზადება მოხდებოდა ლევოთიროქსი-
ნის შეწყვეტით და ჰიპოთირეოზში გადაყვანით ან თუ 
დოზა განისაზღვრებოდა დოზიმეტრიის მიხედვით.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

არ არსებობს რანდომიზებული კვლევა, რომელიც შე-
ადარებდა თირეოიდული ჰორმონების შეწყვეტისა და 
rhTSH-ით თერაპიის ეფექტიანობას შორეული მეტასტა-
ზების არსებობის შემთხვევაში, თუმცა, არსებობს არარა-
ნდომიზებული კვლევები, რომლებიც იკვლევს rhTSH-ის 
გამოყენებას მეტასტაზური დაავადების მქონე პაციე-
ნტების თერაპიისთვის მომზადების პროცესში (713,925-
934). ერთი მცირერიცხოვანი შედარებითი კვლევის მიერ 
ნანახი იყო, რომ რადიაციის დოზა მეტასტაზური კერე-
ბისთვის უფრო დაბალია rhTSH-ის დროს, ვიდრე ჰო-
რმონჩანაცვლებითი თერაპიის შეწყვეტის ფონზე (935). 
ეს შემთხვევები და ჩატარებული კვლევების უმეტესობა 
ხაზს უსვამს დაავადების სტაბილიზაციას ან გაუმჯობე-
სებას ზოგიერთ პაციენტში, rhTSH-ით გაშუალებული 131I-
ით თერაპიის შემდეგ, მაგრამ მომზადების ამ მეთოდის 
ეფექტიანობა შეედრება თუ არა ჰორმონჩანაცვლები-
თი თერაპიის შეწყვეტის იმავე მაჩვენებელს, უცნობია. 
TSH-ის დონის უკიდურესად ან გახანგრძლივებულად 
მომატებამ, ჰორმონების შეწყვეტის ან rhTSH-ის გამო, 
შეიძლება, გამოიწვიოს სიმსივნის ზრდისა და მეტასტა-
ზების გავრცელების მწვავე სტიმულაცია (930,936-938). 
მეტასტაზური დეპოზიტების ტვინში ან ზურგის ტვინთან 
ან ზემო ღრუ ვენასთან ახლოს მდებარეობამ შეიძლება, 
გამოიწვიოს ნევროლოგიური ფუნქციის მძიმე დარღვე-
ვა, ან ზემო ღრუ ვენის სინდრომის ჩამოყალიბება. რო-
დესაც არსებობს შორეული მეტასტაზების არსებობის 
მტკიცებულება, რეკომენდებულია RAI-ით მკურნალობის 
დაწყებამდე ტვინისა და ხერხემლის MRI-ის ჩატარება, 
კრიტიკული მნიშვნელობის მეტასტაზების არსებობის 
დასადგენად (იხ. სექციები [C28] და [C39]). მეტასტაზების 
აღმოჩენის შემთხვევაში, რეკომენდებულია დროებით 
მაღალი დოზით კორტიკოსტეროიდებით თერაპია, რათა 
მოხდეს სიმსივნის მწვავე შეშუპების და პოტენციური 
ფუნქციური დარღვევების შეჩერება. ამ მიზნით გამოი-
ყენება დექსამეტაზონი, 2-4 მგ ყოველ რვა საათში, rhTSH 
და RAI-ით თერაპიის დაწყებამდე 6-12 საათით ადრე ან 
ჰორმონჩანაცვლებითი თერაპიის შეწყვეტიდან 10-12 

დღის შემდეგ, რომლის დროსაც სტეროიდების მიწოდე-
ბა გრძელდება ერთი კვირის განმავლობაში კლებადი 
ტიტრაციით, 48-72 საათის განმავლობაში rhTSH გამოყე-
ნების შემდეგ ან 72 საათის განმავლობაში თიროქსინით 
თერაპიის აღდგენის შემდეგ (927). პაციენტებში, ასეთი 
კრიტიკული მეტასტაზებით, უნდა განიხილებოდეს 
rhTSH-ის შემცირებული დოზის გამოყენებით მომზადება 
ან ენდოგენური TSH-ის მატების ხარისხის და ხანგრძლი-
ვობის კონტროლი ჰორმონების მოხსნის შემდეგ, შრა-
ტის TSH-ის მონიტორინგის გზით. ამის მიღწევა შესაძ-
ლებელია LT3-ის დროებით დამატებით. RAI-ით თერაპიის 
დამაკმაყოფილებელი შედეგების მიღება ემპირიული ან 
გამოთვლილი დოზების გამოყენებით, შესაძლებელი 
უნდა იყოს TSH-ის დონის 30-50 მსე/ლ დონეზე მიღწევი-
სას. თირეოიდული ჰორმონების მოხსნის შემდეგ, LT4-ით 
თერაპია უნდა განახლდეს, როგორც კი მოხდება RAI-ის 
დოზის გამოყენება, რათა შემცირდეს TSH-ის მატების 
ხანგრძლივობა.

[C27] 131I-ით თერაპიისას ლითიუმის გამოყენება

■■ რეკომენდაცია 76

ვინაიდან არ არსებობს მონაცემები, რომელიც და-
ადასტურებდა, რომ 131I-ით თერაპიაზე ლითიუმის 
დამატების შემთხვევაში პაციენტებს აქვთ უკეთესი 
გამოსავალი, ლითიუმით თერაპიაზე რეკომენდაციის 
გაცემა ვერ ხერხდება არასაკმარისი მტკიცებულების 
გამო)

(არ არსებობს რეკომენდაცია, არასაკმარისი მტკი-
ცებულება)

ლითიუმი აინჰიბირებს იოდის გამოთავისუფლებას 
ფარისებრი ჯირკვლიდან, იოდის ჩართვის უნარზე გა-
ვლენის გარეშე, შესაბამისად, ზრდის 131I-ის რეტენციის 
ხარისხს ფარისებრი ჯირკვლის ნორმალურ ქსოვილსა 
და სიმსივნურ უჯრედებში (939). ერთ-ერთ კვლევაში (940) 
აღმოაჩინეს, რომ ლითიუმი ზრდიდა 131I-ის რადიაციულ 
დოზას მეტასტაზურ სიმსივნურ ქსოვილში საშუალოდ 
ორჯერ, განსაკუთრებით კი იმ სიმსივნეებში, რომლები-
დანაც ხდებოდა იოდის მაღალი სიჩქარით გამოთავი-
სუფლება. მეორე მხრივ, სხვა კვლევაში არ დადასტურდა 
ლითიუმით თერაპიის რამე კლინიკური უპირატესობის 
არსებობა მეტასტაზური დაავადების მქონე პაციენტების 
გამოსავლის მხრივ, მიუხედავად ლითიუმის მოქმედე-
ბის შედეგად სიმსივნური კერების მიერ RAI-ის ჩართვის 
გაძლიერებისა (941). ლითიუმის გამოყენება შეიძლება, 
დაკავშირებული იყოს გვერდით ეფექტებთან და საჭი-
როა მისი ყურადღებით მართვა.

[C28] როგორ ხდება სხვადასხვა ორგანოებში 
გავრცელებული შორეული მეტასტაზების მკურნალობა?

ფარისებრი ჯირკვლის შორეული მეტასტაზების მქონე 
კიბოს მკურნალობისადმი ზოგადი მიდგომა ემყარება 
ქვემოთ ჩამოთვლილ დაკვირვებებსა და ონკოლოგიურ 
პრინციპებს:

1.	 შორეული მეტასტაზების მქონე პაციენტებში გაზრდი-
ლია ავადობა და სიკვდილობა, თუმცა, ინდივიდულუ-
რი პროგნოზი დამოკიდებულია ისეთ ფაქტორებზე, 
როგორიცაა: პირველადი სიმსივნის ჰისტოლოგია, გა-
ვრცელება და მეტასტაზების მდებარეობა (მაგ.: თავის 
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ტვინი, ძვალი, ფილტვი), სიმსივნის ზომა, პაციენტის 
ასაკი მეტასტაზების დიაგნოსტირებისას და 18FDG-ისა 
და RAI-ის ჩართვის უნარი (842,933,942-948).

2.	გადარჩენადობის მაჩვენებლის გაუმჯობესება დაკა-
ვშირებულია მიზანმიმართულ თერაპიასა (ქირურგი-
ული ჩარევა, გარეგანი სხივური თერაპია, თერმული 
აბლაცია და ა.შ.) და/ან RAI-ით თერაპიაზე განვითა-
რებულ შედეგთან (842,933,942-948).

3.	აღნიშნული გადარჩენადობის მაჩვენებლის არ გაუმ-
ჯობესების შემთხვევაში, გარკვეული პროცედურები 
უზრუნველყოფს მნიშვნელოვან პალიატიურ მკურნა-
ლობასა და ავადობის შემცირებას (847,949-951).

4.	სპეციფიკური მეტასტაზური კერის მკურნალობის შე-
სახებ გადაწყვეტილების მიღება საჭიროა პაციენტის 
მდგომარეობის სტატუსისა და დაავადების სხვა კერე-
ბის გათვალისწინებით; მაგ., შორეული მეტასტაზების 
მქონე პაციენტების 5-20% იღუპება კისრის პროგრე-
სირებადი დაავადების გამო (948,952).

5.	აუცილებელია პაციენტის სტატუსის და სამკურნალო 
ჩარევების პოტენციური სარგებელისა და რისკის ყო-
ველ ჯერზე თავიდან შეფასება.

6.	პაციენტის მოსალოდნელი ცუდი გამოსავლის დროს, 
როცა სახეზეა რადიოგრაფიულად დადასტურებული 
ან სიმპტომური მეტასტაზები, რომლებიც არ პასუხობს 
RAI-ით თერაპიას, მულტიდისციპლინური მკურნალო-
ბის კომპლექსურობამ და პროსპექტული კლინიკური 
კვლევების ხელმისაწვდომობამ უნდა წაახალისოს 
კლინიცისტები, გადაამისამართონ პაციენტები მე-
სამეულ ცენტრებში, რომლებსაც გააჩნიათ შექმნილი 
მდგომარეობის მკურნალობის შესაბამისი გამოცდი-
ლება.

7.	 ჯერჯერობით, არ არის საბოლოოდ დამტკიცებული 
მეტასტაზური სიმსივნის მუტაციური პროფილის 
(BRAF, TERT, RAS, ან PAX8/ PPARc გენებში დარღვევე-
ბის აღმოჩენა) მნიშვნელობა, პაციენტის პროგნოზის 
განსაზღვრისთვის ან ისეთ მკურნალობაზე პასუხის 
წინასწარ განჭვრეტისთვის, როგორიცაა, მაგალითად, 
ანტი-ანგიოგენეზური კინაზას ინჰიბიტორები, თუმცა, 
ზოგიერთი კლინიკური კვლევის ჩასატარებლად აუ-
ცილებელია გარკვეული მუტაციების არსებობა, რო-
გორიცაა BRAFV600E ან PAX8/PPARɣ. შესაბამისად, რუ-
ტინული მუტაციური პროფილის განსაზღვრისთვის 
რეკომენდაციის გაწევა არაა მიზანშეწონილი, კლი-
ნიკური კვლევების ფარგლებს გარეთ.

RAI-ის მიმართ რეფრაქტერული DTC-ის მკურნალობას 
RAI-ის გამოყენებით არ გააჩნია თითქმის არანაირი სა-
რგებელი (953). მიუხედავად იმისა, რომ RAI-რეფრაქტე-
რული სიმსივნეები ხშირად მოიცავენ BRAFV600E მუტაციას 
და RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე სიმსივნეები — RAS 
მუტაციას, არ არსებობს მტკიცებულება იმის შესახებ, 
რომ RAI-ით თერაპია უფრო ეფექტიანია RAS მუტაციის 
მქონე პაციენტებში (954).

[C29] ფილტვის მეტასტაზების მკურნალობა
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(A) ფილტვში მიკრომეტასტაზების მკურნალობა 
უნდა ჩატარდეს RAI-ით თერაპიის გამოყენებით და 
ეს უკანასკნელი უნდა განმეორდეს ყოველ 6-12 თვე-
ში ერთხელ, მანამ, სანამ დაავადებას გააჩნია RAI-

ის კონცენტრირების და მკურნალობაზე კლინიკური 
პასუხის უნარი, რადგან სრული რემისიის ყველაზე 
მაღალი მაჩვენებლები სწორედ ამ ქვეჯგუფის წარმო-
მადგენლებს აქვთ.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) RAI-ით თერაპიის დროს გამოყენებული დოზის 
შერჩევა ფილტვში მიკრომეტასტაზებისთვის შესაძ-
ლებელია ემპირიულად (100-200 mCi, ან 100-150 mCi 
≥70 წლის ასაკის პაციენტებისთვის) ან დოზიმეტრიის 
მეშვეობით, რათა მოხდეს მთელი სხეულის მიერ, 48 
საათის განმავლობაში, იოდის რეტენცია 80 mCi-ის 
ფარგლებში და ძვლის ტვინის მიერ — 200 cGy (ცენტი-
გრეი) ფარგლებში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)
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რადიოიოდის ჩართვის უნარის მქონე მაკრონოდუ-
ლური მეტასტაზების მკურნალობა შესაძლებელია 
RAI-ის მეშვეობით და მკურნალობის კურსის განმე-
ორებით ჩატარება დასაშვებია ობიექტური სარგებ-
ლის არსებობის შემთხვევაში (დაზიანების კერების 
ზომის შემცირება, Tg-ის დონის დაქვეითება). ასეთ 
პაციენტებში სრული რემისია იშვიათია და გადარჩე-
ნის მაჩვენებელი საკმაოდ დაბალი. RAI-ით თერაპი-
ისას გამოყენებული დოზის შერჩევა შესაძლებელია 
ემპირიულად (100-200 mCi), ან მეტასტაზური კერის 
მიხედვით, ან მთელი სხეულის მიხედვით დოზიმე-
ტრიის მეშვეობით, რათა მოხდეს მთელი სხეულის 
მიერ, 48 საათის განმავლობაში იოდის რეტენცია 80 
mCi-ის ფარგლებში და ძვლის ტვინის მიერ — 200 cGy-
ის ფარგლებში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

ფილტვის მეტასტაზების მქონე პაციენტის მართვისას, 
თერაპიული გადაწყვეტილებების მიღების დროს გა-
სათვალისწინებელი მთავარი კრიტერიუმებია: (i) მეტა-
სტაზური კერების ზომა (მაკრონოდულური, რომელიც, 
როგორც წესი, ფიქსირდება გულმკერდის რენტგენით; 
მიკრონოდულური, რომელიც, როგორც წესი, ფიქსირდე-
ბა CT-ზე; კერები, რომლებიც სცდება CT-ის რეზოლუციას 
და საერთოდ არ ფიქსირდება); (ii) RAI-ის ჩართვის უნარი 
და, თუ ხელმისაწვდომია, მანამდე ჩატარებული RAI-ით 
თერაპიაზე პასუხი; და (iii) მეტასტაზური დაზიანებების 
სტაბილურობა. პნევმონიტი და ფილტვის ფიბროზი წარ-
მოადგენს მაღალი დოზით RAI-ით თერაპიის იშვიათ გა-
რთულებებს. პაციენტებში, ვისთანაც ფიქსირდება 131I-ის 
დიფუზური ჩართვა, უნდა განიხილებოდეს დოზიმეტ-
რული მიდგომა იმ პირობით, რომ მოხდეს მთელი სხე-
ულის მიერ, 48 საათის განმავლობაში იოდის რეტენცია 
მაქსიმუმ 80 mCi-ის ფარგლებში, ხოლო ძვლის ტვინის 
მიერ — 200 cGy-ის ფარგლებში (955). ფილტვის ფიბროზ-
ზე ეჭვის შემთხვევაში, საჭიროა ფილტვის ფუნქციების 
პერიოდული შემოწმება და შესაბამისი კონსულტაცია. 
ფილტვის ფიბროზის არსებობამ შეიძლება, მომავალში 
შეზღუდოს მეტასტაზური დაავადების სამკურნალოდ 
RAI-ის გამოყენება (956).
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RAI-ით თერაპიის შემდეგ, სრული რემისიის ყველაზე 
მაღალი მაჩვენებელი გვხვდება პაციენტებში, რომ-
ლებსაც აქვთ RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე ფილტვის 
მიკრომეტასტაზები (<2 მმ, ზოგადად არ ჩანს ანატომიურ 
გამომსახველობით კველევებზე) (942,947,957,958). საჭი-
როა ამ პაციენტების მკურნალობა RAI-ის გამოყენებით 
განმეორებითად, ყოველ 6-12 თვეში ერთხელ, მანამ, 
სანამ დაავადებას აქვს RAI-ის კონცენტრირებისა და 
კლინიკური პასუხის უნარი.

არ არსებობს „კლინიკური პასუხის” ზუსტი განმარტე-
ბა დაავადების გამოვლინებისა და თერაპიაზე პასუხის 
მრავალფეროვნებიდან გამომდინარე. RAI-ით მკურნა-
ლობაზე არსებითი პასუხი, ზოგადად, ასოცირებულია 
შრატის Tg-ის დონის მნიშვნელოვან შემცირებასთან 
და/ან მეტასტაზების ან სტრუქტურულად თვალსაჩინო 
დაავადების ზომის, ან ზრდის სიხშირის დაქვეითება-
სთან. საპირისპიროდ, შრატის Tg-ის დონის მომატება 
(რედ. შენიშვნა) და RAI-ის ჩართვის შემცირება სიმსივ-
ნის ზომის შემცირების გარეშე ან მისი ზრდის შემთხვე-
ვაში მიუთითებს RAI-ით თერაპიის მიმართ სიმსივნის 
რეფრაქტერულობის შესახებ. ფართოდ გავრცელებუ-
ლი მეტასტაზების შემთხვევაში, განსაკუთრებით თუ 
ისინი გვხვდება ძვალში, RAI-ით დამატებითი თერაპია 
შეიძლება, სასარგებლო იყოს პროგრესირების დრო-
ებითი სტაბილიზაციისთვის, თუმცა, ნაკლები შანსია, 
რომ იგი განკურნებით დასრულდეს. RAI-ის განმეორე-
ბითი დოზების გამოყენების განხილვისას, უნდა იყოს 
გათვალისიწინებული ძვლის ტვინის სუპრესიისა და 
ფილტვის ფიბროზის საფრთხე. ნეიტროფილების და 
თრომბოციტების აბსოლუტური რაოდენობა წარმოად-
გენს ძვლის ტვინის სუპრესიის მარკერებს, ხოლო პუ-
ლმონური ტოქსიკურობის მარკერები შეიძლება, იყოს 
ფილტვის ფუნქციური ტესტები, როგორიცაა ფილტვის 
მიერ ნახშირბადის მონოქსიდის დიფუზიის ტევადობა. 
რადიაციის მაქსიმალურად ატანადი ჯამური დოზებით 
გამოყენების შემდეგ, საჭიროა მკურნალობის სხვა მი-
დგომების (იხ. სექციები [C36-C41]) განხილვა.

ასევე, შესაძლებელია ფილტვის მაკრონოდულური მე-
ტასტაზების მკურნალობა RAI-ის გამოყენებით, თუ აღ-
ნიშნული მეტასტაზები ავლენს იოდის ჩართვის უნარს. 
რამდენჯერ და რა სიხშირით უნდა მოხდეს RAI-ის გა-
მოყენება, უნდა გადაწყდეს ინდივიდუალურად, მკურ-
ნალობაზე დაავადების პასუხის, პაციენტის ასაკისა და 
სხვა მეტასტაზური კერების არსებობა/არარსებობის 
საფუძველზე (942,947). საყურადღებო გვერდითი ეფექტე-
ბის არსებობა, როგორიცაა ძვლის ტვინის სუპრესია და 
სანერწყვე ჯირკვლების დაზიანება, RAI-ით დამატები-
თი თერაპიის ჩატარების ენთუზიაზმს აქვეითებს (959), 
ხოლო სხვა ავთვისებიანი წარმონაქმნების განვითარე-
ბის რისკი, RAI-ით თერაპიის შემდეგ, ჯერ კიდევ აზრთა 
სხვადასხვაობას იწვევს (766,960,961). პაციენტებთან, 
რომლებსაც აღენიშნებათ DTC-ის ერთეული მეტასტაზე-
ბი, შეიძლება, განიხილებოდეს ქირურგიული მკურნალო-
ბა, თუმცა, რისკისა და სარგებელის ფარდობა ამგვარი 
მიდგომისთვის უცნობია.

პაციენტებში, Tg-ის მომატებული დონითა და დიაგნო-
სტიკური RAI-ის უარყოფითი პასუხით, 131I-ით თერაპიის 
გრძელვადიანი სარგებლიანობის ალბათობა ძალიან 
დაბალია (962,963). მიუხედავად იმისა, რომ ასეთი ემპი-

რიული თერაპიის შემდეგ შესაძლებელია, დაფიქსირდეს 
შრატის Tg-ის გარკვეულწილად დაქვეითება, ერთ-ერთი 
ანალიზით დაასკვნეს, რომ მსგავსი მკურნალობის სასა-
რგებლოდ ან საწინააღმდეგოდ არ არსებობს საკმარისი 
მტკიცებულება (964). ერთ მცირერიცხოვან, რეტროს-
პექტულ კვლევაში, რომელშიც მონაწილეობდნენ პაცი-
ენტები სტრუქტურული დაავადებით, მაგრამ 131I-ით WBS-
ზე უარყოფითი შედეგით, RAI-ით დამატებითი თერაპიის 
ფონზე მოხდა დაავადების სტაბილიზაცია პაციენტების 
44%-ში, თუმცა, ამავდროულად, დაფიქსირდა სტრუქტუ-
რული დაავადების პროგრესირება 56%-ში (887).

[C30] ძვლის მეტასტაზების RAI-ით მკურნალობა
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(A) იოდის ჩართვის უნარის მქონე ძვლის მეტასტაზე-
ბის მკურნალობა RAI-ის გამოყენებით ასოცირებულია 
გადარჩენადობის გაუმჯობესებულ მაჩვენებელთან 
და მოწოდებულია მისი გამოყენება, თუმცა, ეს მეთო-
დი იშვიათად წარმოადგენს დაავადებისაგან განკურ-
ნების საშუალებას.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

(B) RAI-ის გამოსაყენებელი დოზა შეიძლება, განისა-
ზღვროს ემპირიულად (100-200 mCi) ან დოზიმეტრიის 
საშუალებით.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

RAI-ით თერაპია, ძვალში მეტასტაზების მქონე პაციე-
ნტებში იშვიათად სრულდება განკურნებით, თუმცა, პა-
ციენტებში, ძვალში არსებული RAI-ის ჩართვის უნარის 
მქონე მეტასტაზებით, იგი შეიძლება, წარმოადგენდეს 
დადებითი ეფექტის მქონე თერაპიულ საშუალებას 
(842,947). RAI-ის დოზიმეტრიულად განსაზღვრული დოზა 
შეიძლება, სარგებლის მომტანი იყოს პაციენტებისთვის 
ძვალში არსებული მეტასტაზებით, თუმცა, ეს ეფექტი 
არაა დამტკიცებული კონტროლირებული კვლევებით. 
პაციენტებში, რომლებიც გადიან RAI-ით თერაპიას 
ძვალში მეტასტაზების გამო, უნდა განიხილებოდეს 
მიზანმიმართული თერაპიის გამოყენება ისეთი მეტა-
სტაზებისთვის, რომლებიც ხილულია ანატომიურ გამო-
მსახველობით კვლევებზე (სექცია [C38]). ეს მეთოდები 
შეიძლება, იყოს ქირურგიული ჩარევა, გარეგანი სხივური 
თერაპია და მკურნალობის სხვა, ფოკალური მეთოდები. 
ამ პაციენტებში, ასევე, შესაძლებელია სისტემური თე-
რაპიის გამოყენება, ძვალზე დამიზნებით თერაპიასთან 
ერთად ([C47]).

[C31] RAI-ით დიაგნოსტიკური სკანირებაზე უარყოფითი 
პასუხის მქონე, Tg დადებით პაციენტებში როდის უნდა 
განიხილებოდეს RAI-ით ემპირიული თერაპია?
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სტრუქტურულად ხილული დაავადების არარსებობის 
შემთხვევაში, პაციენტებთან, რომლებთანაც თირეო-
იდული ჰორმონების შეწყვეტით შრატის სტიმულირე-
ბული Tg-ის დონეა <10 ნგ/მლ, ხოლო rhTSH-ით სტი-
მულირებული Tg <5 ნგ/მლ (განუსაზღვრელი პასუხი), 
დასაშვებია დინამიკაში დაკვირვება RAI-ით ემპირიუ-



80 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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ლი თერაპიის ჩატარების გარეშე, მხოლოდ ფარისებ-
რი ჯირკვლის ჰორმონებით თერაპიის გამოყენებით, 
ხოლო პაციენტებში, შრატის Tg-ის მზარდი დონით 
ან დაავადების სტრუქტურული პროგრესირების სხვა 
მტკიცებულებით, რეკომენდებულია დამატებითი თე-
რაპიების გამოყენება.

(სუსტი რეკომენაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცებუ-
ლება)
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ემპირიული (100-200 mCi) ან დოზიმეტრულად განსა-
ზღვრული RAI-ით თერაპიის გამოყენება შეიძლება, 
განიხილებოდეს ისეთ პაციენტებში, რომლებსაც 
აღენიშნებათ შრატის Tg-ის უფრო მნიშვნელოვნად 
მომატებული დონე (იხ. რეკომენდაცია 80), შრატის 
Tg-ის სწრაფად მზარდი დონე, ან ანტი-Tg ანტისხე-
ულების ზრდადი მაჩვენებელი, და რომლებშიც გა-
მომსახველობითი კვლევების (კისრის/გულმკერდის 
ანატომიური ვიზუალიზაცია და/ან 18FDG-PET/CT) გამო-
ყენებით ვერ მოხერხდა სიმსივნის წყაროს დადგე-
ნა, რომლის შემთხვევაშიც შესაძლებელი იქნებოდა 
მიზანმიმართული თერაპიის გამოყენება. საჭიროა, 
RAI-ის მაღალი სუმარული დოზით გამოწვეული რისკი-
სა და გრძელვადიანი განუსაზღვრელი სარგებელის 
აწონ-დაწონვა. თუ RAI-ით ემპირიული თერაპიის შემ-
დგომი სკანირების პასუხი უარყოფითია, პაციენტი შე-
იძლება, ჩაითვალოს RAI-ის მიმართ რეფრაქტერული 
დაავადების მქონედ და შემდგომი RAI-ით თერაპია 
უნდა შეწყდეს.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)
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თუ RAI-ით ემპირიული თერაპიის შემდეგ, შესაძლებე-
ლია ინოპერაბელური, პერსისტენტული დაავადების 
ლოკალიზება, და არსებობს ობიექტური მტკიცებუ-
ლება სიმსივნის ზომის მკვეთრად შემცირების შე-
სახებ, საჭიროა RAI-ით თერაპიის განმეორებითად 
გამოყენების განხილვა, მანამ, სანამ არ მოხდება სი-
მსივნის ერადიკაცია, ან სანამ სიმსივნე არ შეწყვეტს 
მკურნალობაზე პასუხს. საჭიროა RAI-ის განმეორები-
თი თერაპიული დოზებით გამოწვეული რისკებისა და 
განუსაზღვრელი გრძელვადიანი სარგებელის კარგად 
შეფასება და აწონ-დაწონვა.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

RAI-ით ემპირიული თერაპიისთვის პაციენტების შე-
რჩევისას გასათვალიწინებელ ფაქტორებს შორისაა, 
შრატის Tg-ის დონე და 18FDG-PET სკანირების შედეგები 
(ამ უკანასკნელის ჩატარების შემთხვევაში). ვინაიდან 
18FDG-PET-დადებით სიმსივნეებს, ზოგადად, არ გააჩ-
ნია RAI-ის კონცენტრირების უნარი (965), ნაკლებადაა 
მოსალოდნელი RAI-ით თერაპიის ეფექტიანად წარმა-
რთვა (965,966) და ასეთ პაციენტებში ცუდი გამოსავლის 
გაუმჯობესება (823). ამის გამო, მიზანშეწონილია 18FDG-
PET სკანირების ჩატარება RAI-ით ემპირიული თერაპი-
ის გამოყენებასთან დაკავშირებით გადაწყვეტილების 
მიღებამდე (967).

არ არის დადგენილი შრატის Tg-ის დონის ზღვრული 
მაჩვენებელი, რომლის ზემოთაც პაციენტებს უნდა ჩა-
უტარდეთ RAI-ით ემპირიული თერაპია. კვლევების უმე-
ტესობის მიხედვით, ეს მაჩვენებელი უნდა იყოს 10 ნგ/
მლ T4-ის შეწყვეტის შემდეგ, ხოლო 5 ნგ/მლ — rhTSH-ს-
ტიმულაციის შემდეგ (321,782,962,968,969). პაციენტებში, 
რომელთა სუპრესირებული (624) ან სტიმულირებული 
(970) შრატის Tg-ის დონე არის ≥5 ნგ/მლ, ნაკლებად მო-
სალოდნელია ამ მაჩვენებლის დაქვეითება თერაპი-
ის გარეშე, და იმავე პაციენტებში გვხვდება შემდგომი 
სტრუქტურული რეციდივის უფრო მაღალი სიხშირე, 
ვიდრე შრატის Tg-ის უფრო დაბალი მაჩვენებლის შემ-
თხვევაში (970). დამატებით, შრატის Tg-ის მზარდი დონე 
მიუთითებს ისეთ დაავადებაზე, რომელიც დიდი ალ-
ბათობით მალე გახდება კლინიკურად თვალსაჩინო, გა-
ნსაკუთრებით იმ შემთხვევაში, როდესაც ზრდის ტემპი 
ჩქარია (622,971,972).

თუ შრატის Tg-ის დონე მიგვანიშნებს რეზიდუალური ან 
რეციდიული დაავადების არსებობაზე, მაგრამ დიაგნო-
სტიკური RAI-ით WBS-ის პასუხი უარყოფითია და სტრუქ-
ტურულ გამომსახველობით კვლევებზე არაა ხილული 
დაავადება, რომელიც ხელმისაწვდომია დამიზნებითი 
თერაპიისთვის, (ქირურგიული, თერმული აბლაცია, EBRT, 
ალკოჰოლით აბლაცია, იხ. სექციები [C17 და C38]) მაშინ 
შეიძლება, განიხილებოდეს RAI-ით თერაპია ემპირიულად 
(100-200 mCi) ან დოზიმეტრიულად განსაზღვრული დოზე-
ბით, ორი მიზნით: (i) დაავადების ლოკალიზების გასაად-
ვილებლად, და/ან (ii) როგორც თერაპიული საშუალება 
ინოპერაბელური დაავადებისთვის. ამ მიდგომის გამოყე-
ნებით შესაძლებელია პერსისტენტული დაავადების ლო-
კალიზება პაციენტების დაახლოებით 50%-ში (968,973,974), 
თუმცა, წარმატებული შემთხვევების შესახებ მონაცემები 
განსხვავებულია. თერაპიული პერსპექტივიდან, RAI-ით 
ემპირიული თერაპიის შემდეგ, პაციენტების ნახევარში 
ფიქსირდება შრატის Tg-ის დონის მკვეთრი დაქვეითება, 
კერძოდ, ისეთ პაციენტებში, რომელთა დიაგნოსტიკუ-
რი WBS-ის პასუხი უარყოფითია (963969,975,976); თუმცა, 
არ არსებობს ემპირიულ თერაპიასთან ასოცირებული 
გადარჩენადობის მაჩვენებლის გაუმჯობესების მტკიცე-
ბულება (782,962,968). მეტიც, არსებობს მტკიცებულება, 
რომ პაციენტებში, რომელთა Tg-ის დონე არის <10 ნგ/
მლ, შესაძლებელია, Tg-ის დონე მკვეთრად დაქვეითდეს 
სპეციფიკური თერაპიის გარეშეც (539,618-620,624,782,970-
972,975,977-979). RAI-ით ემპირიული თერაპიის სარგებლია-
ნობის ყველაზე მყარი მტკიცებულება უკავშირდება ფილ-
ტვეში მეტასტაზებს, რომელთა ქირურგიული ან გარეგანი 
სხივური თერაპიით მართვა შეუძლებელია (782,844,980).

[C32] როგორ უნდა იმართოს RAI-ით თერაპიის 
გართულებები?
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არ არის საკმარისი მტკიცებულებები, RAI-ით თერა-
პიის შემდეგ, სანერწყვე ჯირკვლების დაზიანების 
პრევენციის მიზნით რუტინულად რეკომენდებული 
იყოს, ან არ იყოს რამე სპეციფიკური ქმედებების გა-
ნხორციელება.

(არ არსებობს რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის 
მტკიცებულება)
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პაციენტები ქსეროსტომიით არიან კბილის კარიესის 
განვითარების გაზრდილი რისკის ქვეშ. ასეთმა პაციე-
ნტებმა უნდა განიხილონ პრევენციული სტრატეგიები 
თავიანთ სტომატოლოგებთან.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)
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ქირურგიული მკურნალობა უნდა განიხილებოდეს 
ცხვირ-ცრემლის არხის ობსტრუქციისთვის, რომე-
ლიც, როგორც წესი, ვლინდება მომატებული ცრე-
მლიანობით (ეპიფორა), და, ამასთანავე, მოწყვლად 
ხდის პაციენტს ინფექციის მიმართ.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

მიუხედავად იმისა, რომ RAI მიიჩნევა საკმაოდ უსაფრთხო 
თერაპიულ მეთოდად, იგი, იშვიათ შემთხვევებში, იწვევს 
მრავალ, ჯამურ დოზასთან ასოცირებულ ისეთ ადრეულ 
და მოგვიანებით გართულებებს, როგორიცაა სანერწყვე 
ჯირკვლების დაზიანება, კბილის კარიესი (981), ცხვირ-ც-
რემლის სადინარის ობსტრუქცია (982) და მეორეული 
ავთვისებიანი სიმსივნეები (762,763,961,983,984). გარდა 
ამისა, ის შეიძლება, გახდეს გახანგრძლივებული დის-
ფაგიის მიზეზიც (985). შესაბამისად, მნიშვნელოვანია 
წინასწარ იმაში დარწმუნება, რომ RAI-ით თერაპიის სა-
რგებელი აჭარბებს მის რისკებს, განსაკუთრებით, განმე-
ორებითი კურსებისას. სავარაუდოდ, არ არსებობს RAI-ის 
დოზა, რომელიც სრულიად უსაფრთხოა, ისევე, როგო-
რც არ არსებობს მაქსიმალური ჯამური დოზა, რომლის 
გამოყენებაც დაუშვებელია კონკრეტულ სიტუაციებში. 
თუმცა, როგორც უკვე განვიხილეთ, ინდივიდუალური და 
ჯამური დოზების ზრდასთან ერთად, იზრდება გვერდითი 
ეფექტების რისკი.

გემოს მწვავე, გარდამავალი დაკარგვისას და სიალო-
ადენიტის დროს, სანერწყვე ჯირკვლების დაზიანების 
თავიდან ასაცილებლად რეკომენდებულია მუდმივი 
ჰიდრატაცია, მჟავე კანფეტები, ამიფოსტინი და ქოლი-
ნერგული აგენტები (986), მაგრამ არ არსებობს საკმარი-
სი მტკიცებულებები ამ მეთოდების სასარგებლოდ ან 
საწინააღმდეგოდ რეკომენდაციის გასაცემად. ერთ-ე-
რთი კვლევის მიხედვით, მჟავე კანფეტებმა შეიძლება, 
გაზარდოს სანერწყვე ჯირკვლის დაზიანების ხარისხი, 
RAI-ით თერაპიიდან ერთი საათის ფარგლებში მისი 
გამოყენების შემთხვევაში, განსხვავებით 24 საათის 
შემდეგ მისი გამოყენებისა (987). სხვა კვლევამ აჩვენა, 
რომ ლიმონის ნაჭრების გამოყენება 124I-ის შეყვანიდან 
20 წუთის განმავლობაში, იწვევდა რადიაციის გაზრდი-
ლი დოზით აბსორბციას სანერწყვე ჯირკვლების მიერ 
(988). სხვა კვლევამ დაადგინა, რომ ლიმონის წვენის 
ადრეულმა და მრავალჯერადმა გამოყენებამ შეამცირა 
რადიაციული ზეგავლენა ყბაყურა ჯირკვალზე (989), ასე 
რომ, სიალოგოგების ზუსტი როლი და მათი დეტალები, 
გამოყენების შესახებ, სანერწყვე ჯირკვლების დაზია-
ნების პრევენციისთვის, ბოლომდე გარკვეული არ არის. 
მტკივნეული სიალოადენიტის მქონე პაციენტებს შეი-
ძლება, შეუმსუბუქდეთ ტკივილი, ადგილობრივად ყინუ-
ლის გამოყენებით. სანერწყვე ჯირკვლების ქრონიკული 

გართულებების დროს, როგორიცაა, პირის სიმშრალე 
და კბილის კარიესი, ქოლინერგული აგენტების გამოყე-
ნებამ შეიძლება, გააუმჯობესოს ნერწყვის დინება (986). 
რამდენიმე, მცირე კვლევის მიხედვით, ინტერვენციული 
სიალენდოსკოპია წარმოადგენს ეფექტიან სამკურნა-
ლო საშუალებას პაციენტებში, RAI-ით გამოწვეული სი-
ალოადენიტით, რომელიც არ პასუხობს მედიკამენტურ 
თერაპიას (990-992).

[C33] როგორ უნდა ჩატარდეს პაციენტებში მეორეული 
ავთვისებიანი წარმონაქმნების რისკის მონიტორინგი 
RAI-ით თერაპიის ჩატარების შემდგომ?
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მიუხედავად იმისა, რომ საჭიროა პაციენტებთან, 
DTC-ის გამო ჩატარებული RAI-ით თერაპიის თანმდე-
ვი სხვა პირველადი ავთვისებიანი წარმონაქმნების 
რისკების განხილვა, ამ უკანასკნელის განვითარების 
აბსოლუტური რისკი საკმაოდ დაბალია და არ საჭი-
როებს რამე დამატებით სკრინინგს, გარდა ასაკის 
შესაბამისი ზოგადი პოპულაციის სტანდარტული 
სკრინინგული კვლევებისა.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

დინამიკაში დაკვირვების გრძელვადიანი კვლევების 
უმეტესობა აჩვენებს მეორეული ავთვისებიანი წარმო-
ნაქმნების გაჩენის ძალიან დაბალ რისკს (ძვლისა და 
რბილი ქსოვილების ავთვისებიანი წარმონაქმნები, 
როგორებიცაა ძუძუს, კოლორექტული, თირკმლის, სა-
ნერწყვე ჯირკვლის კიბო და ლეიკემია) გრძელვადიანად 
პერიოდში გადარჩნილებში (762,763). ორი ფართომას-
შტაბიანი, მულტიცენტრული კვლევის მეტა-ანალიზმა 
აჩვენა, რომ მეორეული ავთვისებიანობის შედარები-
თი რისკი (RR) მნიშვნელოვნად იყო გაზრდილი 1.19-მდე 
([95% CI 1.04-1.36], p <0.010) ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს-
გან გადარჩენილ იმ პაციენტებთან შედარებით, ვისაც 
არ ჰქონდათ RAI-ით თერაპია ჩატარებული, თუმცა, სხვა 
პირველადი ავთვისებიანი წარმოანქმნების რისკი, რო-
მელიც ახლავს RAI-ით თერაპიას, ითვლება, რომ არის 
მცირე (961). ფარისებრი ჯირკვლის კიბოსგან გადარჩენი-
ლებში, RAI-ით თერაპიის შემდეგ, ასევე, საგრძნობლად 
იყო გაზრდილი ლეიკემიის რისკი, RR — 2.5 ([95% CI 1.13-
5.53], p <0.024) (961). T1N0 PTC-ზე ჩატარებული კვლევები, 
SEER ჩანაწერებიდან, ამტკიცებს, რომ ლეიკემიის რისკი 
RAI-ით ნამკურნალებ პაციენტებს შორის, უფრო მაღალია 
ახალგაზრდებში, ვიდრე უფრო ასაკოვნებში. ლეიკემიის 
რისკი, გაცილებით უფრო მაღალი იყო <45 წლის ასაკის 
პაციენტებში (სტანდარტიზებული ინციდენტობის სიხ-
შირე 5.32 [95% CI 2.75-9.30] იყო <45 წლის ასაკის პაციე-
ნტებში vs 2.27 [95% CI 1.43-3.39] უფრო ასაკოვნებში) (766). 
მეორეული ავთვისებიანი წარმონაქმნების რისკი არის 
დოზაზე დამოკიდებული (763), აბსოლუტური რისკი 14.4 — 
სოლიდური კიბოებისთვის და 0.8 ლეიკემიისთვის 131I-ის 
თითო გიგაბეკერელზე (1 GBq = 27 mCi), 10000 ადამიანზე 
დინამიკაში დაკვირვებისას. 131I-ის ჯამური დოზა, რომე-
ლიც აჭარბებს 500-600 mCi-ის, ასოცირებულია რისკის 
მკვეთრად ზრდასთან. თეორიულად, სხვა პირველადი 
ავთვისებიანი წარმონაქმნების გაჩენის რისკი იზრდება 
გამოყენებული დოზის ზრდასთან ერთად.
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არ არსებობს პირდაპირი მტკიცებულება, რომ 131I-ის 
ერთჯერადად 30-100 mCi დოზით გამოყენების შემდეგ, 
იზრდება მეორეული ავთვისებიანი წარმონაქმნების 
განვითარების რისკი, იმ პაციენტებთან შედარებით, 
რომლებსაც არ ჩატარებიათ მკურნალობა 131I-ით. რისკი 
აშკარად უფრო მაღალია პაციენტებში, ვისაც მკურნა-
ლობა ჩატარებული აქვთ >600 mCi ჯამური დოზით (763), 
რაც ადასტურებს დოზისა და ეფექტის ასოციაციას. ეს 
ფაქტი გამოდგება არგუმენტად, რომ უმჯობესია თითო-
ეული პაციენტის მკურნალობა ჩატარდეს მინიმალური 
საჭირო დოზით. როგორც ჩანს, ფარისებრი ჯირკვლის 
კიბოს მქონე ქალებში გაზრდილია ძუძუს კიბოს რისკი 
(762,983,993). გაურკვეველია, ეს ხდება სკრინინგის გაზ-
რდილი სიხშირის, RAI-ით თერაპიის, თუ სხვა ფაქტორე-
ბის გამო. სხვა კვლევაში 131I-თან ასოცირებული ძუძუს 
კიბოს მომატებული რისკი არ დაფიქსირებულა (764). 
საფაღარათო საშუალებების გამოყენებამ შეიძლება, 
შეამციროს რადიაციის ზემოქმედება ნაწლავზე, განსა-
კუთრებით, ისეთ პაციენტებში, რომლებსაც უტარდებათ 
მკურნალობა თირეოიდული ჰორმონების ხანგრძლივად 
შეწყვეტის შემდეგ, და, ასევე, ინტენსიურ ორალურ ჰი-
დრატაციას შეუძლია შარდის ბუშტისა და გონადების 
დაცვა რადიაციისგან (22).

[C34] სხვა რა ტესტირება უნდა მოხდეს 
პაციენტებთან, რომლებსაც უტარდებათ RAI-ით 
თერაპია?
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პაციენტებთან, რომლებიც იღებენ RAI-ის თერაპიულ 
დოზებს, RAI-ით თერაპიის დაწყებამდე უნდა ჩატა-
რდეს სისხლის საერთო ანალიზი და უნდა შეფასდეს 
თირკმლის ფუნქცია.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

გამოქვეყნებული მონაცემები მოწმობს, რომ როდესაც 
RAI-ის გამოყენებული დოზა შენარჩუნებულია 200 cGy-
ის ფარგლებში, ძვლის ტვინში ვლინდება მინიმალური 
გარდამავალი ეფექტები სისხლის თეთრი უჯრედებისა 
და თრომბოციტების რაოდენობის ცვლილებით (955). 
თუმცა, პაციენტებში, რომლებსაც ჩატარებული აქვთ 
RAI-ით მრავალჯერადი თერაპია, ფიქსირდება ლეი-
კოციტების და/ან თრომბოციტების დონის პერსისტე-
ნტული დაქვეითება. მეტიც, ძვლის ტვინზე რადიაცი-
ის ზეგავლენა განისაზღვრება რამდენიმე ფაქტორით, 
მათ შორის, თირკმლის ფუნქციით. თირკმელები წარ-
მოადგენს სხეულიდან იოდის ექსკრეციის ძირითად 
საშუალებას, და კვლევამ, რომელშიც იყენებდნენ ფი-
ზიოლოგიურ რადიოიზოტოპს პაციენტებში, ვისაც არ 
ჰქონდათ ჩატარებული თირეოიდექტომია, აჩვენა, რომ 
თირკმლის ფუნქციის დარღვევა მკვეთრად ამცირებს 
RAI-ის ექსკრეციას (994).

[C35] რა უნდა ერჩიოთ პაციენტებს RAI-ით თერაპიის 
შესახებ ორსულობასთან, ძუძუთი კვებასთან და 
გონადების ფუნქციასთან დაკავშირებით?
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რეპროდუქციული ასაკის ქალებში, RAI-ით თერაპიის 
დაწყებამდე საჭიროა ორსულობის სკრინინგი, უარყო-

ფითი პასუხით, ხოლო თერაპიის შემდეგ ორსულობის-
გან თავის შეკავება 6-12 თვის განმავლობაში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)
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რადიოაქტიური იოდი არ უნდა იყოს გამოყენებული 
მეძუძურ ქალებში. კლინიკური სიტუაციის მიხედვით, 
RAI-ით თერაპია შეიძლება, გადავადდეს ძუძუთი კვე-
ბის შეწყვეტიდან 3 თვის გასვლამდე. დიაგნოსტიკუ-
რი 123I-ის ან 131I-ის გამოყენება უნდა განიხილებოდეს 
უახლოეს წარსულში ლაქტაციის პერიოდში მყოფ 
ქალებში, ძუძუს მიერ ჩართვის დასადგენად, რის სა-
ფუძველზეც, საჭიროების მიხედვით, მოხდება თერა-
პიის გადავადება.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის რეკომე-
ნდაცია)
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მამაკაცები, რომლებიც იღებენ RAI-ის ≥400 mCi ჯამურ 
დოზას, უნდა იყვნენ გაფრთხილებულნი უნაყოფობის 
პოტენციური რისკების შესახებ.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

ქალებს RAI-ით თერაპიის ჩატარების წინ უნდა ჩაუ-
ტარდეთ ორსულობის ტესტი. გონადების ქსოვილზე 
რადიაციულ ზემოქმედებას ახდენს სისხლში, შარდსა 
და განავალში არსებული RAI. 131I-ის გამოყენების შემ-
დეგ, ქალების 20-27%-ში ვითარდება დროებითი ამენო-
რეა/ოლიგომენორეა, რომელიც გრძელდება 4-10 თვის 
განმავლობაში. მიუხედავად იმისა, რომ შესწავლილი 
პაციენტების რიცხვი მცირეა, უნაყოფობის, თვითნებუ-
რი აბორტის და ნაყოფის მალფორმაციების საერთო 
სიხშირე, სავარაუდოდ, არ არის გაზრდილი RAI-ით 
ნამკურნალებ ქალებში (995-997). ერთ-ერთმა ფართო, 
რეტროსპექტულმა კოჰორტულმა კვლევამ აჩვენა, რომ 
RAI ასოცირებული იყო დაგვიანებულ დაორსულება-
სთან და შობადობის დაქვეითებასთან მოგვიანებით 
წლებში, თუმცა, გაურკვეველია, რა იყო ამის მიზეზი 
— რეპროდუქციული არჩევანი, თუ რეპროდუქციული 
ჯანმრთელობა (998). სხვა რეტროსპექტული კვლევის 
მიხედვით, ორსულობა უნდა გადავადდეს თერაპიიდან 
ერთი წლით, თვითნებური აბორტების მაღალი სიხში-
რის რისკიდან გამომდინარე (999), თუმცა, ეს მოსაზრება 
არ დადასტურდა შემდგომი კვლევით (1000). RAI-ით თე-
რაპიის გავლენით, საკვერცხეების დაზიანება შეიძლე-
ბა, დასრულდეს მენოპაუზის, საერთო პოპულაციასთან 
შედარებით, ერთი წლით ადრე დადგომით, თუმცა, ეს 
შედეგი არ იყო დაკავშირებული ჯამურ გამოყენებულ 
დოზასთან ან ქალის ასაკთან (1001). რადიოაქტიური 
იოდი, ასევე, მნიშვნელოვნად კონცენტრირდება ძუძუს 
ქსოვილში ლაქტაციის პერიოდში (1002). შესაბამისად, 
RAI არ უნდა იყოს გამოყენებული მეძუძურ ქალებში 
(1003). დასაშვებია, დიაგნოსტიკური 123I-ის ან დაბალი 
დოზით 131I-ის გამოყენება მეძუძურ ქალებში, ძუძუს მიერ 
ჩართვის განსასაზღვრად, რის საფუძველზეც მოხდება 
თერაპიის გადავადება (662). მეძუძურ დედებთან შეი-
ძლება, სასარგებლო იყოს დოფამინერგული აგენტები 
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ძუძუს ქსოვილის გამოსხივებისგან დასაცავად, თუმცა, 
ეს უნდა მოხდეს დიდი სიფრთხილით, სერიოზული, თუ-
მცა, იშვიათი გვერდითი ეფექტების გამო, რომელიც 
თან ახლავს ამ აგენტების გამოყენებას მშობიარობის 
შემდგომი ლაქტაციის დასათრგუნად (1003,1004).

მამაკაცებში, RAI-ით თერაპია შეიძლება, ასოცირებუ-
ლი იყოს სპერმის რიცხვის დროებით დაქვეითებასთან 
და შრატში ფოლიკულმასტიმულირებელი ჰორმონის 
მატებასთან (1005,1006). მამაკაცებში, უფრო მაღალი ჯა-
მური დოზები (500-800 mCi) დაკავშირებულია შრატში 
ფოლიკულმასტიმულირებელი ჰორმონის დონის პე-
რსტისტენტულ მატებასთან, მაგრამ ფერტილობა და 
შემდგომ ორსულობებზე თვითნებური აბორტის, ან თა-
ნდაყოლილი ანომალიების რისკები არ იცვლება RAI-ის 
საშუალო დოზების გამოყენებისას (~200 mCi) (1007,1008). 
სამუდამო უნაყოფობის განვითარება მამაკაცებში, RAI-
ის ერთჯერადი, აბლაციური დოზის შემდეგ, ნაკლებად 
სავარაუდოა. თუმცა, თეორიულად შესაძლებელია მრა-
ვალჯერადი თერაპიის შემდგომ, კუმულაციური საზიანო 
ეფექტის არსებობა. უპრიანია, მამაკაცებმა, რომლებსაც 
უნდა ჩაუტარდეთ მკურნალობა RAI-ის ≥400 mCi ჯამური 
დოზით, შეინახონ სპერმა თერაპიის დაწყებამდე (1006). 
გონადების ექსპოზიციის შემცირება შესაძლებელია 
მუდმივი ჰიდრატაციით, ხშირი მოშარდვით — შარდის 
ბუშტის ხშირი დაცლით და ყაბზობის თავიდან აცილე-
ბით (1009). ზოგიერთი სპეციალისტის რეკომენდაციაა 
მამაკაცებისთვის, რომ მათ დაიცადონ სამი თვის გა-
ნმავლობაში (ან სპერმის ერთი სრული ციკლის განმა-
ვლობაში), რათა მოხდეს გარდამავალი ქრომოსომული 
ანომალიების განვითარების პრევენცია.

[C36] როგორ ხდება RAI-ის მიმართ რეფრაქტერული 
DTC-ის კლასიფიცირება?

■■ რეკომენდაცია 91

რადიოიოდის მიმართ რეფრაქტერული, სტრუქტუ-
რულად აშკარა DTC-ის კლასიფიკაცია პაციენტებში 
ხდება TSH-ის სტიმულაციითა და RAI-ის პრეპარა-
ტით ოთხი ძირითადი გზით: (i) ავთვისებიან/მეტა-
სტაზურ ქსოვილს არ აქვს RAI-ის კონცენტრირების 
უნარი (ფარისებრი ჯირკვლის სარეცელის გარეთ არ 
ფიქსირდება ჩართვა, პირველ თერაპიულ WBS-ზე), 
(ii) სიმსივნური ქსოვილი კარგავს RAI-ის კონცენტრი-
რების უნარს, RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე დაავადე-
ბის არსებობის მტკიცებულების არსებობის ფონზე 
(იოდით სტაბილური კონტამინაციის არარსებობის 
დროს), (iii) RAI კონცენტრირდება დაზიანების კერების 
მხოლოდ ნაწილში; და (iv) მეტასტაზური დაავადება 
აგრძელებს პროგრესირებას RAI-ის საგრძნობლად 
კონცენტრირების მიუხედავად. როდესაც DTC-ის მქო-
ნე პაციენტი კლასიფიცირდება, როგორც RAI-ის მიმა-
რთ რეფრაქტორული, აღარ არსებობს რამე ჩვენება 
RAI-ით თერაპიის გაგრძელებისთვის.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

DTC-ის მქონე პაციენტების პროგნოზი, როგორც წესი, 
კარგია, მეტასტაზური, RAI-ის ჩართვის უნარის მქონე და-
ავადების არსებობის შემთხვევაშიც კი. ამის გამო, 131I ით-
ვლება მეტასტაზური დაავადების მკურნალობის ოქროს 

სტანდარტად. თუმცა, DTC-ის მქონე პაციენტები, შორს-
წასული დაავადებით, ხშირად არ პასუხობენ, ან ხდებიან 
რეფრაქტერული 131I-ის მიმართ, ამ პაციენტების ნაწილი 
იღუპება 1 წელიწადში, თუმცა, ასევე, არსებობენ გადა-
რჩენილები, რომლებსაც აღენიშნებათ ძალიან ნელა 
პროგრესირებადი დაავადება. 131I-რეფრაქტერული DTC 
მოიცავს პაციენტების ოთხ კატეგორიას (1010). პირველი 
კატეგორიის პაციენტებში, პირველ თერაპიულ WBS-ზე, 
ავთვისებიანი/მეტასტაზური ქსოვილი არ ავლენს 131I-ის 
კონცენტრირების უნარს ფარისებრი ჯირკვლის სარე-
ცელის გარეთ. არ არსებობს იმის მტკიცებულება, რომ 
ასეთ პაციენტებში RAI-ით თერაპიის გაგრძელება რამე 
სარგებლის მომტანია. მეტიც, გაზომვადი დაავადების 
მქონე პაციენტები, რომლებთანაც დიაგნოსტიკურ WBS-
ზე ფიქსირდება 131I-ის ჩართვის არარსებობა, შეიძლება, 
ჩაითვალნონ რეფრაქტერულებად, რადგან, თუნდაც, პო-
სტთერაპიულ სკანირებაზე ფიქსირდებოდეს ჩართვა, სა-
ვარაუდოდ, მისი სარგებლიანობის ფარგლები შეზღუდუ-
ლი იქნება. მეორე კატეგორიაში, სიმსივნური ქსოვილი 
კარგავს 131I-ის კონცენტრირების უნარს (იოდით სტაბი-
ლური კონტამინაციის არარსებობის დროს), წარსულში 
ჩატარებულ კვლევებზე, ჩართვის არსებობის მტკიცებუ-
ლების შემთხვევაში. ეს ხშირად გვხვდება პაციენტებში 
დიდი ზომის და მრავლობითი მეტასტაზებით, და ამის 
მიზეზია 131I-ის მიერ RAI-ის დაგროვების უნარის მქონე, 
დიფერენცირებული უჯრედების ერადიკაცია, რომლის 
შემდეგაც რჩება მხოლოდ დაბალდიფერენცირებული 
უჯრედები, რომლებსაც არ გააჩნია 131I-ის კონცენტრი-
რების უნარი და, როგორც წესი, პროგრესირებს. მესამე 
კატეგორიაში 131I-ის ჩართვა შენარჩუნებულია კერების 
ნაწილში; მსგავსი სიტუაცია გვხვდება პაციენტებში, 
მრავლობითი, დიდი ზომის მეტასტაზებით, როგორც ეს 
ნაჩვენებია 124I-ით PET სკანირებაზე (918) და 18FDG-PET-ისა 
და 131I WBS-ის შედეგების შედარებით. ასეთ პაციენტებ-
ში, მეტად სავარაუდოა, რომ ჩართვის უნარის არმქონე 
მეტასტაზებში ადგილი ექნება პროგრესირებას (კონკრე-
ტულად კი მაშინ, როდესაც სახეზეა 18FDG-ის ჩართვა), და 
RAI-ით მკურნალობას არ ექნება სასარგებლო ეფექტი 
დაავადების საერთო გამოსავალზე. ზოგიერთ პაციე-
ნტს აღენიშნება უმეტესწილად RAI-ის ჩართვის უნარის 
მქონე დაავადება, და მხოლოდ რამდენიმე კერა მის გა-
რეშე. მიუხედავად იმისა, რომ ასეთი პაციენტები წესით 
ითვლებიან RAI-რეფრაქტერულად, მათთვის შეიძლება, 
სარგებლის მომტანი იყოს კომბინირებული მკურნალო-
ბის გამოყენება — RAI-ით თერაპია დაზიანების კერების 
უმრავლესობისთვის და დამიზნებითი თერაპია (სექცია 
[C38]; რეკომენდაცია 93) იმ კერებისთვის, რომლებსაც არ 
აქვთ RAI-ის კონცენტრირების უნარი. მეოთხე კატეგო-
რიაში, მეტასტაზური დაავადება პროგრესირებს, 131I-ის 
მნიშვნელოვანი ჩართვის მიუხედავად (ახალი დაზი-
ანების კერები, კერების პროგრესული ზრდა, შრატის 
Tg-ის მუდმივი ზრდა RAI-ით თერაპიიდან რამდენიმე 
თვის განმავლობაში). ამ შესაძლებლობებიდან რომე-
ლიმეს განსაზღვრა დამოკიდებულია გამომსახველობით 
კვლევებზე, როგორიცაა პოსტთერაპიული 131I-ით WBS-
ის კომბინაცია ვიზუალიზაციის სხვა მეთოდებთან — 
CT სკანირება, MRI, ან 18FDG PET/CT. RAI-რეფრაქტერული 
დაავადების კრიტერიუმები რჩება ნაწილობრივ საკა-
მათო საკითხად. იმედი გვაქვს, მომავალი კვლევები ამ 
განსაზღვრებას გააუმჯობესებს.
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RAI-ით მკურნალობაზე კარგი (რედ. შენიშვნა) პასუხის 
პრედიქტორული ფაქტორებია 131I-ის ჩართვა სიმსივნის 
მიერ, და მისი ჩართვის უნარის მქონე პაციენტებში, — 
ახალგაზრდა ასაკი, მაღალდიფერენცირებული ჰისტო-
ლოგიური ტიპი, მცირე ზომის მეტასტაზები, და 18FDG-
ის ცუდი ჩართვა. ნამდვილად, ეს პარამეტრები არის 
ახლო ურთიერთკავშირში (823,824,844) და მეტასტაზების 
აღმოჩენის პერიოდში, შეიძლება, წარმოადგენდეს პრე-
დიქტორულ საშუალებას RAI-ით თერაპიის გამოსავლის 
განსასაზღვრად. პაციენტების, დაახლოებით, ორ მესა-
მედში, მეტასტაზები ჩაირთავს 131I-ს, და მათგან მხოლოდ 
ნახევარი განიკურნება 131I-ის განმეორებითი კურსების 
შედეგად.

ნაკლებად ნათელია იმ პაციენტების შემთხვევა, რომ-
ლებშიც ფიქსირდება RAI-ის ჩართვა ყველა ცნობილი 
კერის მიერ, თუმცა, მაინც არ იკურნებიან, მრავალი გა-
ნმეორებითი კურსის ჩატარების მიუხედავად, მაგრამ, 
ამავდროულად, მათი დაავადება რჩება სტაბილური და 
არ პროგრესირებს RECIST კრიტერიუმების მიხედვით. 
საკამათოა, უნდა ჩაითვალონ თუ არა ასეთი პაციენტები 
131I-რეფრაქტერულად და უნდა შეწყდეს თუ არა RAI-ით 
თერაპია, მკურნალობის სხვა მეთოდების სასარგებლოდ. 
მკურნალობის გაგრძელების შემთხვევაში განკურნების 
მიღწევის შანსი საკმაოდ დაბალია და იზრდება გვერდი-
თი მოვლენების, მათ შორის მეორეული კიბოებისა და 
ლეიკემიის განვითარების რისკი (762,763,844,961). RAI-ით 
მკურნალობის გაგრძელების შესახებ გადაწყვეტილების 
მიღებისას მნიშვნელოვანია რამდენიმე პარამეტრის 
გათვალისწინება: RAI-ის წინა სამკურნალო კურსებზე 
პასუხი, 131I-ის მაღალი ან საგრძნობი ჩართვა წინა სა-
მკურნალო კურსების შემდეგ, 18FDG-ის დაბალი ჩართვა 
სიმსივნურ კერებში, და RAI-ით თერაპიის შემდგომი გვე-
რდითი ეფექტების შეზღუდული რაოდენობა.

[C37] ფარისებრი ჯირკვლის მეტასტაზური დაავადების 
მქონე რომელი პაციენტები შეიძლება, იყვნენ 
დინამიკაში დაკვირვების ქვეშ დამატებითი თერაპიის 
გარეშე?
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(A) 131I-რეფრაქტერული, მეტასტაზური DTC-ის მქო-
ნე პაციენტებთან, რომლებთანაც დაავადება არის 
ასიმპტომური, სტაბილური ან მინიმალურად პროგ-
რესირებადი, რომლებთანაც ნაკლებად სავარაუდოა 
სწრაფად პროგრესირებადი, კლინიკურად მნიშვნე-
ლოვანი გართულებების განვითარება და არ გააჩ-
ნიათ პირდაპირი თერაპიის ჩვენებები, მონიტორინგი 
შეიძლება, განხორციელდეს რადიოგრაფიული გამო-
კვლევებით, TSH-ის სუპრესიული თერაპიის ფონზე, 
3-12 თვეში ერთხელ.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(B) BRAF ან სხვა მუტაციური ტესტების გამოყენება 
პროგნოზული მიზნებისთვის, არ არის რუტინულად 
რეკომენდებული RAI-რეფრაქტერული, პროგრესირე-
ბადი, ადგილობრივად გავრცელებული, ან მეტასტა-
ზური DTC-ის დროს.

(სუსტი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

პაციენტებს, 131I-რეფრაქტერული, მეტასტაზური DTC-ით, 
ხშირად აღენიშნებათ მრავალი წლის განმავლობაში 
დუნედ მიმდინარე დაავადება, ამ უკანასკნელის აშკარა 
სიმპტომებისა და უარყოფითი ზემოქმედების გარეშე. 
ისეთი თერაპიების არარსებობის დროს, რომლებიც, 
სავარაუდოდ, მოგვცემდა ხანგრძლივ, სრულ რემისი-
ას, ან გააუმჯობესებდა საერთო გადარჩენის მაჩვენე-
ბელს, მკურნალობა უნდა მოიცავდეს ისეთ მეთოდებს, 
რომლებითაც შესაძლებელია ავადობის პრევენცია, ან 
სიმპტომების შემსუბუქება. შესაბამისად, 131I-რეფრაქტე-
რული, მეტასტაზური დაავადების დიაგნოსტირებისთა-
ნავე, ყურადღება უნდა მიექცეს შემდეგ საკითხებს: (i) 
მეტასტაზური დაავადების ზომის განსაზღვრა გამომ-
სახველობითი კვლევების მეშვეობით, როგორიცაა CT, 
18FDG-PET/CT, ან MRI, როგორც ეს აღწერილია სექციებ-
ში [C9-C13]; (ii) დაავადებით გამოწვეული არსებული ან 
შესაძლო სიმპტომების ხარისხის შეფასება; (iii) თან-
მხლები დაავადებების გათვალისწინება, რომლებმაც 
შეიძლება, იქონიოს გავლენა მეტასტაზური დაავადების 
მკურნალობის მეთოდების შერჩევაზე; და (iv) რადიოგ-
რაფიულად ხილული კერების პროგრესირების სიჩქარის 
განსაზღვრა. მეტასტაზური კერების ზომისა და განვი-
თარების სერიული შეფასების გაუმჯობესება შესაძლე-
ბელია RECIST-ის მსგავსი კრიტერიუმების გამოყენებით, 
როგორც ეს ხშირად ხდება მკურნალობაზე სიმსივნის 
პასუხის შესაფასებლად კლინიკურ კვლევებში (1011). 
რბილი ქსოვილების მეტასტაზური კერები, რომელიც, 
როგორც წესი, არის ზომით >1 სმ, წარმოადგენს „სამიზ-
ნეს” გამომსახველობით კვლევებზე, რომლის დროსაც 
იზომება თითოეული დაზიანების კერის ყველაზე გრძე-
ლი დიამეტრი. შეიძლება, ჩაითვალოს, რომ დაავადების 
ზომა არის სტაბილური ან მინიმალურად პროგრესირე-
ბადი, თუ 12-15 თვის განმავლობაში დინამიკაში დაკვირ-
ვებისას განმეორებით კვლევებზე, სამიზნე კერების ყვე-
ლაზე გრძელი დიამეტრების ჯამი იზრდება მხოლოდ 
<20%-ით, ახალი მეტასტაზური კერების არარსებობის 
ფონზე. არც ერთ კვლევას არ დაუდგენია განმეორებითი 
კვლევების ჩატარების ოპტიმალური სიხშირე, მაგრამ 
გონივრული გადაწყვეტილებაა სტადიის განმსაზღვრე-
ლი გამომსახველობითი კვლევების განმეორებით ჩატა-
რება 3-12 თვის ინტერვალით, დაავადების სიმძიმიდან 
და დაზიანების კერების მდებარეობიდან გამომდინარე 
(953,1012). შეიძლება, განიხილებოდეს შეფასების სიხ-
შირის გაზრდა მეტასტაზური დაავადების იდენტიფი-
ცირების და/ან პაციენტის შემთხვევითი სიმპტომების 
გაჩენის შემდეგ, და შეფასების სიხშირის შემცირება 
— დაავადების სტაბილურობის დადგენისას. აშკარა 
პროგრესირებადი დაავადების განვითარება, როდესაც 
RECIST შეფასების სისტემით სახეზეა სამიზნე კერების 
უგრძესი დიამეტრების, სულ მცირე, 20%-ით ზრდა, ახალი 
მნიშვნელოვანი მეტასტაზური დაზიანების კერების გა-
ჩენა, ან დაავადებასთან დაკავშირებული სიმპტომების 
ჩამოყალიბება, საფუძველს იძლევა ფარისებრი ჯირკვ-
ლის ჰორმონებით TSH-ის სუპრესიისა და/ან მიზანმი-
მართული თერაპიების გარდა (სექციები[C15] და [C38]) 
განიხილებოდეს მკურნალობის შესაბამისი სისტემური 
მეთოდები (სექცია [C41]). მიუხედავად იმისა, რომ შრატის 
Tg-ის დონე უნდა განისაზღვრებოდეს, როგორც დაავა-
დების გავრცელების ბიომარკერი, პაციენტები არ უნდა 
ჩაითვალონ პროგრესირებადი დაავადების მქონეებად 
და უფრო აგრესიული თერაპიის კარდიდატებად, მხო-
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ლოდ Tg-ის მზარდი დონის საფუძველზე; თუმცა, Tg-ის 
დონის მატების დაჩქარება საკმარის საფუძველს იძლე-
ვა უფრო ხშირი და სრულყოფილი გამომსახველობითი 
კვლევების ჩატარებისთვის, წინა კვლევებზე დაფარუ-
ლი სტრუქტურული წარმონაქმნების აღმოსაჩენად. ბო-
ლოდროინდელ, ორ საერთაშორისო, რანდომიზებულ, 
III ფაზის კვლევაში, რომლებშიც იკვლევდნენ კინაზას 
ინჰიბიტორებს პროგრესირებადი, RAI-რეფრაქტერული, 
მეტასტაზური DTC-თვის, BRAFV600E მუტაციის მქონე იმ პა-
ციენტებთან, რომლებიც მოხვდნენ პლაცებო ჯგუფში, 
დაფიქსირდა პროგრესირებისგან თავისუფალი გადა-
რჩენის ისეთივე მაჩვენებელი, როგორიც ამ მუტაციის 
არმქონე პაციენტების შემთხვევაში (1013,1014). შესაბამი-
სად, BRAF მუტაციის არსებობა/არარსებობას არ გააჩნია 
პროგნოზული ღირებულება ისეთ პაციენტებში, სადაც 
დაავადება მიაღწევს ისეთ შორსწასულ ფორმას, რო-
მელიც საკმარისია მსგავს კვლევებში მონაწილეობის 
კრიტერიუმების დასაკმაყოფილებლად, რაც ნიშნავს, 
RAI-რეფრაქტერულ, ლოკალურად გავრცელებულ ან მე-
ტასტაზურ DTC-ს, რომელიც 13-14 თვის განმავლობაში 
პროგრესირდა RECIST კრიტერიუმების მიხედვით.

[C38] რა არის დამიზნებითი თერაპიის როლი 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს შორსწასული 
ფორმებისას?
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(A) სტერეოტაქსიურ რადიაციაც და თერმულ აბლა-
ციასაც (RFA და კრიოაბლაცია) აქვს მაღალი ეფექტი-
ანობა პაციენტებში, შორეული მეტასტაზებით და თან 
ახლავს შედარებით მცირე რაოდენობით გვერდითი 
ეფექტები და შეიძლება, ჩაითვალოს ქირურგიული 
მკურნალობის მისაღებ ალტერნატივად.

(სუსტი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(B) მაშინ, როცა ინდივიდუალური შორეული მეტა-
სტაზები სიმპტომურია, ან არსებობს ადგილობრივი 
გართულებების მაღალი რისკი, სისტემური მკურნა-
ლობის დაწყებამდე უნდა განიხილებოდეს სტერე-
ოტაქსიური რადიაციული, ან თერმული აბლაციური 
თერაპია.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ქირურგიული მკურნალობის გარდა, შესაძლებელია 
რამდენიმე სხვა, ადგილობრივი თერაპიული მეთოდების 
გამოყენება თირეოიდული კარცინომისგან გამოწვეუ-
ლი ტვინის, ფილტვის, ღვიძლისა და ძვლის დაზიანების 
კერების სამკურნალოდ. როცა კონკრეტული შორეული 
მეტასტაზები სიმპტომურია, ან არსებობს ადგილობრივი 
გართულებების მაღალი რისკი, სისტემური მკურნალო-
ბის დაწყებამდე უნდა განიხილებოდეს ადგილობრივი 
მკურნალობის მეთოდები. მკურნალობის ეს მეთოდები, 
ასევე, შეიძლება, გამოსადეგი იყოს ერთეული კვანძის 
პროგრესირებისას, სხვა მხრივ კარგად ნამართი დაა-
ვადების მქონე პაციენტებში სისტემური მკურნალობის 
დროს. ასეთ პაციენტებთან პოტენციური სასარგებლო 
ეფექტებია, ადგილობრივი გართულებების პრევენცია, 
სიმპტომების გაუმჯობესება (მაგ. ტკივილი), სისტემური 
მკურნალობის დაწყების გადავადება, და გადარჩენადო-

ბის მაჩვენებლის გაუმჯობესება. მკურნალობის ეს სახე-
ები შეიძლება, იყოს ოპერაციის ნაკლებად აგრესიული, 
ალტერნატიული მეთოდები და შეიძლება, ნაჩვენები 
იყოს ისეთი მდგომარეობების დროს, როგორიცაა ფილ-
ტვის მეტასტაზები სასუნთქი მოცულობის უკმარისობით, 
პაციენტის გაუარესებული კლინიკური სტატუსი, პაცი-
ენტი, რომელსაც მანამდე მრავლობითი ქირურგიული 
რეზექცია აქვს ჩატარებული, ბოლო ოპერაციის შემდგომ 
ადგილობრივი რეციდივის განვითარება, ან პაციენტის 
უარი შემდგომ ოპერაციაზე.

შერჩეულ პაციენტებში, ეს მეთოდები შეიძლება, წა-
რმოადგენდეს ოპერაციის, როგორც პირველი რიგის 
მკურნალობის, ალტერნატივას და შესაძლოა, უზრუნ-
ველყოს სიმსივნის ადგილობრივი კონტროლი ისეთი-
ვე ეფექტიანობით, როგორც ქირურგიულმა რეზექციამ. 
ერთი ან რამდენიმე მეტასტაზის მქონე პაციენტებთან 
და ნელა პროგრესირებადი დაავადების მქონე პირებ-
თან ალტერნატიულმა მეთოდებმა აჩვენა გრძელვადი-
ანი სარგებელი.

ინტერვენციული რადიოლოგია (თერმული აბლაცია და 
ცემენტის ინექციები), SBRT, ან ინტენსივობა მოდული-
რებული რადიაციული თერაპია, წარმოადგენს ყველაზე 
ხშირად გამოყენებულ ტექნიკებს. ამ მეთოდების ძი-
რითადი პრინციპია დაზიანების კერების სელექციუ-
რი მკურნალობა, მინიმალური ინვაზიურობა და კარგი 
ამტანობა, შედარებით მცირე რაოდენობით გვერდით 
ეფექტებთან ერთად. თითოეული ტექნიკის გამოყენების 
ჩვენებები და შეთავსებადობა დამოკიდებულია დაზი-
ანების კერის მდებარეობასა და ზომაზე. ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს მიერ გამოწვეულ მეტასტაზებთან დაკა-
ვშირებით დაგროვილი გამოცდილება საკმაოდ მწირია, 
და ხელმისაწვდომი მონაცემების უმრავლესობა მიღე-
ბულია არათირეოიდული კიბოს მქონე პაციენტებისგან.

SBRT იძლევა სიმსივნური დაზიანების სამიზნე უბანში 
მაღალი დოზის რადიაციის მაღალი სიზუსტით და მცირე 
ფრაქციებით მიწოდების საშუალებას, რაც ამცირებს რა-
დიაციის გავლენას ირგვლივ მდებარე ნორმალურ ქსო-
ვილზე. ეს საშუალება გამოიყენეს რამდენიმე კვლევაში 
ტვინის, ღვიძლის, ფილტვისა და ძვლის მეტასტაზების 
სამკურნალოდ.

პაციენტებში, რომლებსაც აღენიშნებათ ტვინის რამდე-
ნიმე (ერთიდან სამამდე) მეტასტაზი, SBRT წარმოადგენს 
ისეთივე ეფექტიან საშუალებას, როგორიც ქირურგი-
ული ჩარევაა, და შესაძლებელია მისი განმეორებით 
ჩატარება, ტვინის დაზიანების ახალი კერების გაჩენის 
შემთხვევაში. ასეთ ჩარევას პაციენტები, როგორც წესი, 
კარგად იტანენ, და ტვინის ნეკროზის სიხშირე, რომელ-
საც ადგილი ჰქონდა შემთხვევათა <10%-ში, როგორც 
წესი, შეზღუდულია და არ გააჩნია რამე უარყოფითი კლი-
ნიკური შედეგი. პაციენტის გამოსავალი უმეტესწილად 
დამოკიდებულია ექსტრაცერებრული დაზიანებების 
პროგრესირების სიჩქარეზე (1015).

ფილტვისა და ღვიძლის მეტასტაზების შესახებ არ-
სებული მონაცემები მოპოვებულია მხოლოდ ერთი 
პროსპექტული კვლევით, და რეტროსპექტული მცირე 
მასშტაბური კვლევებით, რომლებშიც შემთხვევათა 
უმრავლესობაში მეთვალყურეობის პერიოდი იყო <1 წ. 
(1016). აღნიშნული პროსპექტული კვლევა მოიცავდა მრა-
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ვალი, სხვადასხვა პირველადი სიმსივნის მქონე პაციე-
ნტებს, რომელთა 10%-ს შეადგენდნენ პაციენტები, ფა-
რისებრი ჯირკვლის კიბოთი. ადგილობრივი პროცესის 
სტაბილიზაციის სიხშირე იყო — ფილტვის დაზიანების 
კერებში — 63-98% და ღვიძლის დაზიანების კერებში — 
57-100%, ხოლო გამოყენებული ჯამური დოზა შეადგენდა 
20-75 გრეის და განაწილებული იყო 5-15 ფრაქციაზე. რო-
გორც ჩანს, სიმსივნის ადგილობრივი კონტროლის მე-
თოდები გრძელვადიანი საშუალებაა, და სრული პასუხის 
სიხშირე კი შეადგენს 70-90%-ს 2-3 წელიწადზე. მეტიც, 
მე-3-მე-4 ხარისხის ტოქსიკური ეფექტების (პნევმონიტი, 
პლევრაში გამონაჟონი, ნაწლავისმხრივი გართულებე-
ბი) სიხშირის მაჩვენებელი იყო საკმაოდ დაბალი (<3%) 
(1017). ეს ტოქსიკური ეფექტები გაცილებით უფრო იშვი-
ათია, ვიდრე კანგავლით თერაპიასთან დაკავშირებული 
ეფექტები. ადგილობირივი კონტროლის სიხშირე ჩანს, 
რომ არის დოზაზე დამოკიდებული, თუმცა, SBRT-ის გამო-
ყენების შესახებ ოპტიმალური პროტოკოლი ჯერ კიდევ 
არ არის შემუშავებული.

ძვლის მეტასტაზების შემთხვევაში, რადიოთერაპიას 
ენიჭება მნიშვნელოვანი როლი, ვინაიდან ის შეიძლე-
ბა, გამოიყენებოდეს, როგორც არასრული რეზექციის 
შემთხვევაში ქირურგიის შემდგომი დამატებითი თე-
რაპიული საშუალება, ისე, დამოუკიდებლად, პაციენტის 
ტკივილის შესამსუბუქებლად ან პალიატიური მკურნა-
ლობის მიზნით. შემთხვევათა დიდ ნაწილში, შეიძლე-
ბა, გამოიყენებოდეს ჩვეული რადიოთერაპია. თუმცა, 
ხერხემლის მეტასტაზების შემთხვევაში, რადიოთერა-
პიის ძირითადი შემზღუდავი ფაქტორია ჯამური დოზის 
ზემოქმედება ზურგის ტვინზე. რადიოთერაპიის სტა-
ნდარტულ საშუალებებთან შედარებით, SBRT-მა აჩვენა 
სიმსივნის კონტროლის უფრო მაღალი ეფექტიანობა 
და ზურგის ტვინზე რადიაციის ნაკლები ზეგავლენა, გა-
ნსაკუთრებით პაციენტებში, რომლებსაც ესაჭიროებათ 
განმეორებითი დასხივება. SBRT-ის გამოყენებით სიმ-
სივნის ადგილობრივი კონტროლის სიხშირემ მიაღწია 
88-100%-ს, განსაკუთრებით, ისეთი კერების შემთხვევაში, 
რომლებზეც ადრე იყო რეზექცია ჩატარებული, ხოლო 
ტკივილის შემსუბუქების სიხშირემ მიაღწია 30-83%-ს. 
კვლევები იყენებდნენ SBRT-ის განსხვავებულ პროტო-
კოლებს, სადაც არაუმეტეს 30 გრეი დოზა განაწილებუ-
ლი იყო 1-5 გამოყენებაზე, თუმცა, როგორც ჩანს, 12.4-15 
გრეი დოზის ერთჯერადად გამოყენებასაც იგივე ეფექტი 
გააჩნია (1018). ზურგის ტვინის მიელოპათია ან მალე-
ბის მოტეხილობები არის ყველაზე მნიშვნელოვანი 
გართულებები, განსაკუთრებით დიდი ზომის კერების 
შემთხვევაში.

კანგავლითი თერმული აბლაცია გამოიყენება სიმსივნუ-
რი კერების გასანადგურებლად ტემპერატურის მატების 
(RFA) ან კლების (კრიოაბლაცია) გზით იმ დონემდე, რომ 
შესაძლებელი იყოს უჯრედების შეუქცევადი დაზიანების 
მიღწევა.

RFA გამოიყენება ღვიძლში, ფილტვსა და ძვალში არსე-
ბული სიმსივნური კერების საწინააღმდეგოდ. კლინი-
კურმა კვლევებმა აჩვენა RFA-ის მაღალი ეფექტიანობა 
ღვიძლის დაზიანების კერების შემთხვევაში, განსაკუთ-
რებით, კოლორექტული კიბოს მეტასტაზების შემთხვე-
ვაში. დაავადების ადგილობრივი კონტროლის სიხშირე 
შეადგენდა 40-80%-ს, დაზიანების კერის ზომის მიხედ-

ვით, და, ასევე, ამ კვლევებმა აჩვენა ნამკურნალები პა-
ციენტების საერთო გადარჩენის მაღალი მაჩვენებელი 
(1019,1020).

კლინიკურ კვლევაში, სადაც ჩართული იყო ფილტვის 
დაზიანების, იგულისხმევა როგორც ფილტვის პირვე-
ლადი სიმსივნის, ისე მეტასტაზების მქონე 100 პაციე-
ნტი, RFA წარმოადგენდა ეფექტიან და კარგი ამტანობის 
პროფილის მქონე თერაპიულ მეთოდს. 18 თვის თავზე 
სიმსივნის სრული კონტროლის სიხშირე იყო 93% (1021). 
მულტიცენტრულმა, პროსპექტულმა კვლევამ, რომე-
ლიც სწავლობდა კოლორექტულის გარდა ნებისმიერი 
წარმოშობის ფილტვის 193 მეტასტაზს, აჩვენა სრულყო-
ფილი შედეგი 88% შემთხვევაში ერთი წლის მანძილზე, 
ხოლო საერთო გადარჩენადობის მაჩვენებელი იყო 
92% ერთ წელზე და 64% — ორ წელზე (1022). >3 სმ ზომის 
დაზიანების კერების შემთხვევაში, უფრო ხშირია რე-
ციდივი, და მისი აღმოჩენა შესაძლებელია აბლაციური 
თერაპიის შემდეგ მალევე (პირველ სამ თვეში) 18FDG 
PET/CT-ის მეშვეობით (824,1016). ასევე, დაფიქსირდა 
მოგვიანებითი რეციდივის შემთხვევები, და საჭიროა 
დინამიკაში ხანგრძლივი დაკვირვება. RFA შეიძლება, 
განიხილებოდეს ფილტვის კერებისთვის, რომელთა 
დიამეტრი 3 სმ-ზე ნაკლებია, არაა ინვაზირებული რბილ 
ქსოვილში ან შუასაყარში, და არ აქვს კონტაქტი დიდი 
ზომის სისხლძარღვებთან. მეტიც, შესაძლებელია გა-
ნმეორებითი თერაპიების ჩატარება ერთსა და იმავე 
კერაზე, და, ასევე, რამდენიმე კერის მკურნალობა ერთ 
პაციენტთან.

ძვლის კერებისთვის RFA-ის ან კრიოაბლაციის გამო-
ყენებამ აჩვენა დამაიმედებელი შედეგები ტკივილის 
სწრაფი (1-7 დღე) და ხანგრძლივი კონტროლის მხრივ 
(1023,1024). კრიოაბლაცია წარმოადგენს უსაფრთხო სა-
შუალებას ძვლის დაზიანების კერების სამკურნალოდ ან 
სტაბილიზაციისთვის, იგი ხშირად არის ასოცირებული 
ცემენტოპლასტიკასთან, ძვლის გამაგრებისა და გართუ-
ლებების პრევენციის მიზნით და მისი გამოყენება შესაძ-
ლებელია უფრო დიდი ზომის კერების სამკურნალოდ, 
ვიდრე ეს შესაძლებელია RFA-ის მეშვეობით.

ფილტვსა და ძვალში გავრცელებული თირეოიდული კი-
ბოს მეტასტაზების რამდენიმე შემთხვევაში, თერმული 
აბლაციის მეშვეობით მოხერხდა დაავადების ლოკა-
ლური კონტროლის მიღწევა (883,1016,1025). კრიოაბლა-
ციისა და ცემენტოპლასტიკის ერთობლივი გამოყენება 
საიმედო პროგნოზს იძლევა, თირეოიდული კიბოსგან 
განვითარებული, ძვლის დამშლელი მეტასტაზების შემ-
თხვევაში. მეტიც, ღვიძლში ფარისებრი ჯირკვლის მეტა-
სტაზების მქონე სამ პაციენტში, (ორი MTC და ერთი FTC) 
RFA-ის გამოყენებამ შეამცირა ადგილობრივი სიმპტო-
მები (1026). ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს მეტასტაზების, 
განსაკუთრებით, კი მათი ძვალში მდებარეობის დროს, 
მულტიდისციპლინურმა მკურნალობამ, როგორიცაა 
თერმული აბლაცია (RFA ან კრიოაბლაცია) და/ან ცემე-
ნტოპლასტიკა, სისტემურ მკურნალობასთან ერთად, (RAI, 
ძვალზე მიმართული აგენტები, ან ქიმიოთერაპია) შეი-
ძლება, გააუმჯობესოს პაციენტის ცხოვრების ხარისხი, 
ტკივილის შემცირებისა და ჩონჩხის დაზიანების დროის 
გახანგრძლივების გზით, რაც გადაავადებს სისტემური 
მკურნალობის დაწყებას, და გააუმჯობესებს პაციენტის 
გადარჩენის მაჩვენებელს (1027).
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თერმული აბლაციის ტოქსიკურობის დონე, ზოგადად, 
საკმაოდ დაბალია, თუმცა, RFA-ის ფილტვის კერებისთვის 
გამოყენების დროს, დაფიქსირდა პნევმოთორაქსი ან 
პლევრული გამონაჟონი შემთხვევათა დაახლოებით 
50%-ში, თუმცა, მათგან მხოლოდ მცირე ნაწილს დასჭირ-
და შემდგომი, დამატებითი მკურნალობა. ძვლის კერე-
ბის აბლაციის დროს შეიძლება, გაჩნდეს ადგილობრივი 
ტკივილი ან გარდამავალი ნევროლოგიური დეფიციტი 
(65-6%), ხოლო ღვიძლის კერების აბლაციისას — ნაწლა-
ვის პერფორაცია, მუცლის ტკივილი, ან ინტრაპერიტო-
ნეული სისხლდენა (1021,1028).

ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს შემთხვევაში, თერმუ-
ლი აბლაციისა და სტერეოტაქსიური რადიაციის გა-
მოყენების გამოცდილება საკმაოდ მწირია, ამიტომ 
ახლანდელი რეკომენდაციები ძირითადად ემყარება 
სხვა სოლიდური სიმსივნეების საფუძველზე მიღებულ 
უფრო ფართო მონაცემებს. არ არსებობს საკმარისი 
რანდომიზებული პროსპექტული კვლევები ამ ტექნი-
კების ეფექტიანობისა და ამტანობის შესადარებლად 
და რომელიმე მათგანის არჩევა კლინიკურ პრაქტიკაში 
ემყარება ადგილობრივ გამოცდილებას, დაზიანების 
კერის მდებარეობას, ასევე, პაციენტის კლინიკურ სტა-
ტუსსა და პირად არჩევანს.

[C39] ტვინის მეტასტაზების მკურნალობა
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მიუხედავად იმისა, რომ ქირურგიული რეზექცია და 
სტერეოტაქსიური გარეგანი სხივური თერაპია წარ-
მოადგენს ცნს-ში მეტასტაზების მკურნალობის ძირი-
თად საშუალებებს, იმავე მიზნით, ასევე, დასაშვებია 
RAI-ის გამოყენება თუ ცნს-ის მეტასტაზებს აქვთ RAI-
ის ჩართვის უნარი. თუ RAI-ით თერაპია განიხილება, 
უშუალოდ თერაპიის ჩატარებამდე რეკომენდებულია 
სტერეოტაქსიური EBRT და პარალელურად გლუკოკო-
რტიკოიდებით თერაპია, სიმსივნის ზომის TSH-ით გა-
მოწვეული ზრდისა და RAI-ით გამოწვეული ანთებითი 
პასუხის შესამცირებლად.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

ტვინში მეტასტაზები ძირითადად გვხვდება უფრო ასა-
კოვან პაციენტებში, რომლებსაც აქვთ უფრო შორსწასუ-
ლი დაავადება და ასოცირებულია არაკეთილსაიმედო 
პროგნოზთან (933). ქირურგიული რეზექცია და სტერო-
ტაქსიური EBRT წარმოადგენს თერაპიის ძირითად სა-
შუალებებს (933,1029,1030). არსებობს მცირერიცხოვანი 
მონაცემები, რომლებიც აჩვენებს RAI-ის ეფექტიანობას 
ასეთ შემთხვევებში. ტვინში მეტასტაზების არსებობის 
დროს უპირატესობა ენიჭება სტეროტაქსიურ რადიაციას 
მთლიანი თავის ტვინის დასხივებასთან შედარებით, 
რადგან პირველის გამოყენების შემთხვევაში, შესაძ-
ლებელია, სიცოცხლის მოსალოდნელი ხანგრძლივობის 
გაზრდა, ასევე, ამ მეთოდს ნაკლებად აქვს ხანმოკლე 
და ხანგრძლივი ტოქსიკურობა, მთელი თავის ტვინის 
დასხივებსათან შედარებით (ძლიერი სისუსტე, თავის 
ტკივილი, ცნობიერების დაქვეითება და ქცევითი ცვლი-
ლებები) და ის, ასევე, შეიძლება, სასარგებლო იყოს 
პაციენტებში თავის ტვინის მრავლობითი დაზიანების 
კერების არსებობისას.

[C40] რომელი პაციენტები უნდა განიხილებოდნენ 
კლინიკურ კვლევებში ჩასართავად?
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პაციენტების გადამისამართება პროსპექტულ თერა-
პიულ კლინიკურ კვლევებში მონაწილებისთვის, უნდა 
მოხდეს მათ მიერ სპეციფიკური კრიტერიუმების დაკ-
მაყოფილებისა და პაციენტისთვის მოსალოდნელი 
სარგებლის არსებობა/არარსებობის გათვალისწინე-
ბით. ექიმებმა, რომლებიც წყვეტენ პაციენტის კლი-
ნიკურ კვლევაში ჩართვის საკითხს, უნდა განიხილონ 
მკურნალობის ხელმისაწვდომი საშუალებები და 
კვლევაში მონაწილეობის კრიტერიუმები, ეს უმჯო-
ბესია, მოხდეს კვლევითი ცენტრის პერსონალთან 
გასაუბრებითა და კვლევის დეტალების მიმოხილვით 
ელექტრონულ მისამართზე www.clinicaltrials.org

(ძლიერი რეკომენდაცია საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

თერაპიული კლინიკური კვლევა სისტემატურად სწა-
ვლობს შესაძლო ახალი, ან მოდიფიცირებული მკურნა-
ლობის, ან კომბინირებული თერაპიების ეფექტიანობას, 
რაც მოიცავს კონსერვატიულ, ქირურგიულ, რადიაციულ 
თერაპიებს და/ან სხვა ახალ და განახლებულ მიდგო-
მებს. მრავალი მსგავსი კვლევა მიმდინარეობს დროის 
ნებისმიერ მოცემულ მონაკვეთში, რომლის შესახებაც 
შესაძლებელია ინფორმაციის მოპოვება ონლაინ ბა-
ზიდან (www.clinicaltrials.org), ხოლო კვლევის ხელმისა-
წვდომობისა და პაციენტის მიერ მასში მონაწილეობის 
კრიტერიუმების დაკმაყოფილების შესახებ ინფორმა-
ციის მისაღებად საუკეთესო საშუალებაა იმ ინსტიტუ-
ციებთან პირდაპირი კონტაქტი, რომლებიც ატარებენ 
აღნიშნულ კვლევებს. არსებობს გარკვეული მტკიცებუ-
ლებები, რომელთა მიხედვითაც, პაციენტის კლინიკურ 
კვლევებში ჩართვა ასოცირებულია საერთო კიბო-სპე-
ციფიკური სიკვდილობის დაქვეითებულ მაჩვენებელ-
თან, მაშინაც კი, თუ უკვე არსებობს დამტკიცებული და 
სტანდარტიზებული მკურნალობის საშუალებები კონ-
კრეტული კიბოსთვის (1031). ამ კავშირის კონკრეტული 
მიზეზები გაურკვეველია, თუმცა, არ არსებობს მტკიცებუ-
ლებები, რომლების მიხედვითაც კვლევაში მონაწილე-
ობა პაციენტის გამოსავლისთვის უარყოფითი შედეგის 
მომტანია, პირიქით, ის შეიძლება, სასარგებლოც იყოს. 
პაციენტის ჩართვა კლინიკურ კვლევაში უნდა განიხილე-
ბოდეს ყველა იმ შემთხვევაში, როდესაც არ არსებობს 
მკურნალობის ეფექტიანი ან დამტკიცებული სტანდა-
რტული მეთოდები, ან როდესაც საჭიროა სტანდარტული 
მკურნალობის შედარება დამაიმედებელ, ახალ, ან საკ-
ვლევ თერაპიასთან. კვლევები ადიუვანტური თერაპიის 
შესახებ, შეიძლება, მისაღები იყოს პაციენტებისთვის, 
რომლებსაც აქვთ დაავადების რეციდივის მაღალი 
რისკი, პაციენტებში პირველადი მკურნალობის შემდეგ 
და რომელთაც სურთ აგრესიული თერაპიის გამოყენება. 
პაციენტებისთვის, რომლებსაც აღენიშნებათ RAI-რეფ-
რაქტერული კარცინომა, რომელიც არის ლოკალურად 
გავრცელებული ან მეტასტაზირებული, კლინიკურ კვლე-
ვებში მონაწილეობა შეიძლება, წარმოადგენდეს ადე-
კვატურ გადაწყვეტილებას მაშინ, როცა დააავადებას 
მინიჭებული აქვს პროგრესირებადის სტატუსი, RECIST 
კრიტერიუმების მიხედვით, განსაკუთრებით, თუ პროგ-
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რესირება დაფიქსირდა რომელიმე, დამტკიცებული კი-
ნაზას ინჰიბიტორის გამოყენების შემდეგ, როგორიცაა 
ლენვატინიბი ან სორაფენიბი, და/ან თუ არსებობს სხვა 
მიზეზი, რის გამოც აღნიშნულ პაციენტს ვერ უტარდე-
ბა უკვე დამტკიცებული თერაპიები. პაციენტები, რომ-
ლებსაც აღენიშნებათ ისეთი სიმსივნური დარღვევები, 
რომლებიც შეიძლება, გამოიყენებოდეს თერაპიულ სა-
მიზნედ, როგორიცაა BRAF მუტაციები ან PAX8/PPARc ან 
ALK გენის რეარანჟირება, ასევე, შეიძლება, განიხილე-
ბოდნენ ისეთ კვლევებში მონაწილეობისთვის, რომლე-
ბიც შეისწავლის თერაპიებს, რომლებიც ზემოქმედებს 
კონკრეტულად ამ დარღვევებზე. თუმცა, შემთხვევათა 
უმრავლესობაში, მეტასტაზური დაავადების უმტკივნე-
ულო ბუნებიდან გამომდინარე, კლინიკურ კვლევაში 
მონაწილეობა არ უნდა განიხილებოდეს პაციენტებ-
თან, რომლებსაც აქვთ სტაბილური, ასიმპტომური მე-
ტასტაზური დაავადება, გარდა იმ შემთხვევებისა, რო-
დესაც ხელმისაწვდომია სამკურნალო აგენტები სრული 
რემისიის მიღწევის მაღალი ალბათობით, გადარჩენის 
მაჩვენებლის გახანგრძლივებით, ან ბიოლოგიური ზეგა-
ვლენის უნარით (როგორიცაა რედიფერენციაცია), რაც 
უზრუნველყოფს დაავადების შედეგს საბოლოო მკურ-
ნალობაზე. ([C37])

[C41] რა არის სისტემური თერაპიის (კინაზას 
ინჰიბიტორები, სხვა სელექციური თერაპიები, 
ტრადიციული ქიმიოთერაპია, ბოსფოსფონატები, 
დენოსუმაბი) როლი მეტასტაზური DTC-ის 
მკურნალობაში?

სისტემური თერაპიული საშუალებების რამდენიმე სა-
ხეობას გააჩნია კლინიკური სარგებლის მოტანის უნარი 
მეტასტაზური DTC-ის მკურნალობის დროს, კონკრეტულ 
კლინიკურ შემთხვევებში (1032). სამ რანდომიზებულ, ორ-
მაგად ბრმა, პლაცებოთი კონტროლირებულ კვლევაში 
(ვანდეტანიბი (1033), სორაფენიბი (1013) და ლენვატინიბი 
(1034)) ეს სარგებელი გამოვლინდა, როგორც პროგრე-
სირებისგან თავისუფალი გადარჩენის გაუმჯობესებული 
მაჩვენებელი (დაავადების პროგრესირების ან სიკვდი-
ლის დროის გადავადება). პოტენციური სარგებელი, ასე-
ვე, გამოვლინდა, როგორც სიმსივნის ინდუცირებული 
მყარი, რეგრესია (1035-1037).

თუმცა, ჯერჯერობით, ხელმისაწვდომი არ არის რანდო-
მიზებული კლინიკური კვლევების მონაცემები მრავალი 
დამატებითი, კრიტიკული საკითხის გადასაჭრელად, რო-
გორიცაა სხვადასხვა სახეობის სისტემური თერაპიის 
ეფექტი გადარჩენის მაჩვენებელსა და სიცოცხლის ხა-
რისხზე, ან ოპტიმალური პაციენტების შერჩევის კრი-
ტერიუმები თერაპიისთვის, და მკურნალობის ხანგრ-
ძლივობა.

დღემდე, არ არსებობს კლინიკური კვლევა, რომელიც 
აჩვენებდა RAI-რეფრაქტერული DTC-ის დროს, ნებისმი-
ერი სხვა თერაპიის გამოყენების შედეგად საერთო გა-
დარჩენადობის მაჩვენებლისა და სიცოცხლის ხარისხის 
გაუმჯობესებას (1013,1034). შესაბამისად, დღესდღეობით, 
თერაპიული გადაწყვეტილების მიღება ხდება ექსპე-
რტთა მოსაზრებებისა და პაციენტის პირადი მოთხო-
ვნების/ფილოსოფიის გაერთიანების საფუძველზე, რაც 
კიდევ ერთხელ ამტკიცებს, რომ კრიტიკულად მნიშვნე-
ლოვანია აღნიშნული საკითხების შესწავლა კლინიკური 

კვლევების მეშვეობით. შესაბამისად, საბოლოო გაიდ-
ლაინების ჩამოყალიბებამდე, აუცილებელია, გადაწყვე-
ტილების მიღების პროცესში ისეთი პროფესიონალების 
ჩართვა, რომლებიც კარგად იცნობენ RAI-რეფრაქტერულ 
დაავადებას და სისტემური მკურნალობის სხვადასხვა 
მეთოდებს. ბოლო პერიოდში გამოქვეყნდა მტკიცებუ-
ლებაზე დამყარებული რეკომენდაციები, ექსპერტების 
კონსენსუსთან ერთად (953).

ასევე, უნდა აღინიშნოს, რომ ფართოდ მიღებული, სისტე-
მური თერაპია მოიცავს არა მხოლოდ ახლად განვითა-
რებულ დამიზნებით მიდგომებს, არამედ უფრო ძველ, 
ფუნდამენტურ თერაპიებს როგორიცაა TSH-ის სუპრესია 
და RAI. მიუხედავად იმისა, რომ ბოლო პერიოდში მეტ 
ყურადღებას უფრო ახალი მიდგომები იპყრობს, ძალიან 
მნიშვნელოვანია ფუნდამენტური მეთოდების ოპტიმლუ-
რი გამოყენება. ამ მხრივ, თერაპიული RAI-ც უნდა გამო-
იყენებოდეს ოპტიმალური შედეგის მისაღწევად, უფრო 
ახალი თერაპიული მეთოდების დაწყებამდე. ამისთვის 
საჭიროა ყურადღების გამახვილება სხვადასხვა დეტალ-
ზე, უნდა დავრწმუნდეთ, რომ სრულდება TSH-ით ადეკვა-
ტური სტიმულაცია, პაციენტი იცავს კვებით შეზღუდვებს 
და იმყოფება დიეტაზე იოდის დაბალი შემცველობით 
და, რომ ადგილი არ ექნება იოდით პროქსიმალურ კო-
ნტამინაციას ინტრავენური კონტრასტირების დროს, ეს 
უკანასკნელი უნდა შემოწმდეს შარდში იოდის კონცენ-
ტრაციის განსაზღვრით კონკრეტულ პაციენტებში. ასეთ 
დროს, მსგავსი დეტალებისთვის ყურადღების მიქცევის 
შემდეგ, ზოგიერთი პაციენტის დაავადება, რომელიც 
ადრე ითვლებოდა RAI-რეფრაქტერულად, შეიძლება, 
აღმოჩნდეს RAI-სენსიტიური.

ასევე, მნიშვნელოვანია სისტემური თერაპიის ალტერნა-
ტიული საშუალებების გამოყენების განხილვაც, როგო-
რიცაა ქირურგიული მკურნალობა ან სხვა ადგილობრივი 
მიდგომები (მაგ.: რადიაციული თერაპია ან თერმული აბ-
ლაცია). პაციენტებში, რომლებშიც კიბოსგან გამოწვეულ 
საფრთხეებს უფრო ლოკალიზებული სახე აქვს, დამიზნე-
ბითი სამკურნალო საშუალებების გამოყენება შეიძლება, 
უფრო სასარგებლო იყოს, ვიდრე სისტემური მიდგომის, 
განსაკუთრებით, იმის ფონზე, რომ არ არსებობს საკ-
მარისი მონაცემები, რომელიც მიუთითებს სისტემური 
თერაპიის უპირატესობებზე საერთო გადარჩენადობის 
მაჩვენებლისა და სიცოცხლის ხარისხის გაუმჯობესების 
მხრივ, RAI-რეფრაქტერული DTC-ის მქონე პაციენტებში.

ასევე, კრიტიკულად მნიშვნელოვანია იმაში დარწმუნე-
ბა, რომ დაავადება, რომელიც სამკურნალოა, ნამდვი-
ლად ფარისებრი ჯირკვლის მეტასტაზირებული კიბოა. 
განსაკუთრებით იმიტომ, რომ ხშირია კეთილთვისები-
ანი ფილტვის კვანძები, შესაბამისად, მათი არსებობა 
ავტომატურად არ ნიშნავს სისტემური თერაპიის გამო-
ყენების საჭიროებას. აქედან გამომდინარე, თუკი დი-
აგნოზი დაუზუსტებელია, საჭიროა ბიოფსიის ჩატარება, 
რადგან მის შედეგებს შეიძლება, გადამწყვეტი მნიშ-
ვნელობა ჰქონდეს, განსაკუთრებით მაშინ, როცა Tg-ის 
დონე დაბალია და არ გამოდგება საორიენტაციოდ (მაგ.: 
ანტი-Tg ანტისხეულების არსებობისას). საპირისპიროდ, 
ფილტვის სტაბილური, ასიმპტომური, რამდენიმე მი-
ლიმეტრიანი ზომის კვანძების არსებობა, სავარაუდოდ, 
არ ამართლებს შეფასების ინვაზიური მეთოდების ან 
სისტემური თერაპიის გამოყენებას.
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სისტემური თერაპიის დაწყებისთვის აუცილებელია, 
რომ კლინიცისტი და პაციენტი შეთანხმდნენ იმაზე, რომ 
კონკრეტული პაციენტის შემთვევაში თერაპიის კლი-
ნიკური სარგებელი, სავარაუდოდ, აჭარბებს მის მიერ 
გამოწვეულ რისკებს. ამ განსაზღვრების პრობლემას 
ის წარმოადგენს, რომ რთულია ასეთი რისკებისა და 
სარგებლის წინასწარ გათვლა, ვინაიდან ეს მაჩვენებ-
ლები ცვალებადობს პაციენტის მდგომარეობიდან გა-
მომდინარე და მათ შესახებ არ არსებობს საკმარისი 
ლიტერატურა. ასევე, კრიტიკულად მნიშვნელოვანია 
არა მხოლოდ სიკვდილისა და დაზიანების რისკების 
შეფასება, არამედ სისტემური თერაპიების სიცოცხლის 
ხარისხზე გავლენის აწონვაც, განსაკუთრებით, პაცი-
ენტის სუბიექტური შეხედულების გათვალისწინებით. 
მაშასადამე, გადაწყვეტილება არ ემყარება მხოლოდ 
თერაპიის სარგებლისა და რისკების შეფარდებას, 
არამედ პაციენტის პირად მოსაზრებებსაც. რისკებისა 
და სარგებლის საკითხები, ამ კონტექსტში, განხილუ-
ლია თითოეულ თერაპიულ მეთოდთან ერთად, ქვემოთ. 
საბოლოოდ, უმნიშვნელოვანესია, რომ პაციენტის მოვ-
ლაში ჩართულ გუნდს (ექიმები, ექიმების ასისტენტები, 
პრაქტიკოსი ექთნები, ექთნები) ჰქონდეს ამ თერაპიებ-
თან ასოცირებული ტოქსიკური გვერდითი ეფექტების 
მართვის საკმარისი გამოცდილება.

[C42] კინაზას ინჰიბიტორები

■■ რეკომენდაცია 96

(A) კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპია უნდა განიხილე-
ბოდეს RAI-რეფრაქტერული DTC-ის მქონე პაციენტებ-
ში, რომლებსაც აღენიშნებათ მეტასტაზური, სწრაფად 
პროგრესირებადი, სიმპტომური, და/ან პოტენციურად 
სახიფათო დაავადება, რომელიც მკურნალობის სხვა 
მეთოდებით ადგილობრივ კონტროლს არ ემორჩი-
ლება. შეიძლება, განიხილებოდეს ფარისებრი ჯირ-
კვლის დიფერენცირებული კარცინომისთვის FDA-ის 
მიერ დამტკიცებული კინაზას ინჰიბიტორები, ან სხვა 
ხელმისაწვდომი კინაზას ინჰიბიტორები (უმჯობესია 
ისინი, რომლებიც გადის კლინიკურ კვლევას), ვინაი-
დან ამ აგენტების გავლენა საერთო გადარჩენადობის 
მაჩვენებელზე და ცხოვრების ხარისხზე ბოლომდე 
განსაზღვრული არ არის.

(სუსტი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

(B) საჭიროა კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპიის კა-
ნდიდატ პაციენტებთან ერთად, ამ თერაპიის პო-
ტენციური რისკებისა და სარგებლის დეტალური გა-
ნხილვა, ისევე, როგორც მათთვის ალტერნატიული 
თერაპიული მიდგომების შეთავაზება, მოვლის საუ-
კეთესო მეთოდების ჩათვლით. საჭიროა პაციენტის-
გან ინფორმირებული თანხმობის მიღება და დოკუმე-
ნტურად გაფორმება, ნებისმიერი თერაპიის დაწყების 
წინ მიუხედავად იმისა, ეს ხდება კლინიკური კვლევის 
ფარგლებში თუ მის მიღმა.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

DTC-ის მქონე პაციენტებში ციტოტოქსიკური ქიმიოთე-
რაპიის გამოყენების შედეგები, როგორც წესი, საკმაოდ 
არასაიმედოა (1038). კინაზას ინჰიბიტორები, რომელთა 

უმრავლესობის სამიზნეა VEGF რეცეპტორები (VEGFR) 
(მაგ.: სორაფენიბი, პაზოპანიბი სუნიტინიბი, ლენვატი-
ნიბი, აქსიტინიბი, კაბოზანტინიბი და ვანდეტანიბი), 
წარმოადგენს უახლეს, მაღალი პოტენციალის მქონე 
თერპიულ საშუალებას RAI-რეფრაქტორული DTC-ისთვის 
(1032). თუმცა, ეს პრეპარატები ასოცირებულია მრავალ 
გვერდით ეფექტთან, როგორიცაა: დიარეა, ძლიერი 
სისუსტე, ინდუცირებული ჰიპერტენზია (თერაპიამდე 
ნორმოტენზიული პაციენტების ნახევარში საჭირო ხდე-
ბა ანტიჰიპერტენზიული მკურნალობის დაწყება), ჰე-
პატოტოქსიკურობა, კანზე ცვლილებები, გულისრევა, 
LT4-ის საჭირო დოზის ზრდა, გემოს ცვლილება და წონის 
კლება. ამ შესაძლო გვერდითმა ეფექტებმა შეიძლება, 
უარყოფითი ზეგავლენა იქონიოს ცხოვრების ხარისხზე 
და/ან საჭირო გახდეს გამოყენებული დოზის შემცირება 
პაციენტების უმეტესობასთან, ხოლო პაციენტების და-
ახლობით 20%-თან — მკურნალობის შეწყვეტა. მეტიც, 
ეს აგენტები, ასევე, ასოცირებულია უფრო სერიოზულ 
და პოტენციურად ფატალურ რისკებთან, როგორიცაა 
თრომბოზი, სისხლდენა, გულის უკმარისობა, ჰეპატო-
ტოქსიკურობა, კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის ფისტულის ჩა-
მოყალიბება და ნაწლავის პერფორაცია (1039). საერთო 
ჯამში, ბოლო დროს გამოქვეყნებული, სხვადასხვა კიბოს 
შესასწავლად ჩატარებული 10 რანდომიზებული კვლე-
ვის მონაცემის მეტა-ანალიზის საფუძველზე შეიძლება, 
გაკეთდეს დასკვნა, რომ ორალური კინაზას ინჰიბიტო-
რებით მკურნალობაზე მყოფ, კიბოს მქონე პაციენტებში, 
თერაპიასთან ასოცირებული სიკვდილობის მაჩვენებე-
ლი დაახლოებით არის 1.5-2% (RR =2.23, p <0.023, პლაცე-
ბო ჯგუფთან შედარებით) (1039). ფარისებრი ჯირკვლის 
კიბოს შემთხვევაში, ლენვატინიბს (ახლა დამტკიცე-
ბულია აშშ-ში RAI-რეფრაქტერული DTC-ის დროს გამო-
საყენებლად) თან ახლდა მძიმე ტოქსიკური ეფექტები 
პაციენტების 75%-ში, ხოლო თერაპიით გამოწვეული სი-
კვდილობა — 2.3%-ში (1034). მიუხედავად იმისა, რომ წა-
მლით გამოწვეული სიკვდილის სიხშირე დაბალია, იმის 
ცოდნა, რომ თერაპიას შეიძლება, მოჰყვეს ფატალური 
გამოსავალი, უნდა ზღუდავდეს კინაზას ინჰიბიტორების 
გამოყენებას, განსაკუთრებით, პაციენტებში, რომლე-
ბიც არიან ასიმპტომურები და/ან აქვთ სტაბილური ან 
ნელა პროგრესირებადი დაავადება და პაციენტებში, 
რომელთა მკურნალობაც ეფექტიანადაა შესაძლებელი 
თერაპიის დამიზნებითი მეთოდების გამოყენებით. ამ 
გაიდლაინების შექმნის დროისთვის გამოქვეყნებული 
იყო სამი რანდომიზებული, პლაცებოთი კონტროლირე-
ბული კლინიკური კვლევის (ფაზა 2, ვანდეტანიბი; ფაზა 
3, სორაფენიბი და ლენვატინიბი) შედეგები, სამივეს 
მონაცემებით, კინაზას ინჰიბიტორებით ნამკურნალებ 
პაციენტებში დაფიქსირდა დაავადების პროგრესირების 
მკვეთრი შენელება, პლაცებოთი ნამკურნალებ პაციე-
ნტებთან შედარებით (1013,1033,1034). ამის საფუძველზე 
მოხდა სორაფენიბისა და ლენვატინიბის დამტკიცება 
აშშ-სა და ევროპულ გაერთიანებაში RAI-რეფრაქტერუ-
ლი DTC-ის მქონე პაციენტებისთვის. სორაფენიბითა და 
ვანდეტანიბით მკურნალობა ასოცირებული იყო პროგ-
რესირებისგან თავისუფალი გადარჩენადობის მაჩვე-
ნებლის 5 თვით გახანგრძლივებასთან, მაგრამ საერთო 
გადარჩენადობის მაჩვენებლის მხრივ გაუმჯობესება 
დღემდე არ დადასტურებულა. სორაფენიბისა და პლაცე-
ბოს ეფექტების შედარებისას აღმოჩნდა, რომ სორაფე-
ნიბით ნამკურნალები პაციენტების ცხოვრების ხარისხი, 
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საბოლოო ჯამში, უფრო დაბალი იყო, ვიდრე პლაცებოს 
ჯგუფში, მიუხედავად მედიკამენტის დადებითი გავლენი-
სა პროგრესირებისგან თავისუფალი გადარჩენადობის 
მაჩვენებელზე. ლენვატინიბის ჯგუფში პროგრესირების-
გან თავისუფალი გადარჩენადობის საშუალო მაჩვენებე-
ლი 14,7 თვით უფრო გახანგრძლივდა, ვიდრე პლაცებოს 
ჯგუფში, ხოლო RECIST პასუხის სიხშირე იყო 65%, ასევე, 
დაფიქსირდა რამდენიმე სრულყოფილი პასუხის შემ-
თხვევა. მიუხედავად ამ დამაიმედებელი შედეგებისა და 
მარეგულირებლების მიერ დამტკიცებისა, ჯერჯერობით, 
არ დაფიქსირებულა ლენვატინიბის სტატისტიკურად 
მნიშვნელოვანი ზეგავლენა საერთო გადარჩენადობის 
მაჩვენებელზე (1034). თუმცა, ამ კვლევებიდან მიღებული 
გადარჩენის მაჩვენებლის მონაცემების ინტერპრეტა-
ცია უნდა მოხდეს დიდი სიფრთხილით, რადგან სამივე 
კვლევაში მოხდა პლაცებოთი ნამკურნალები პაციენტე-
ბისა და კინაზას ინჰიბიტორების „ურთიერთგადაკვეთა”. 
ამ ურთიერთგადაკვეთის მეშვეობით მოხდა საერთო 
გადარჩენის მაჩვენებლის მონაცემების აქტიური „კო-
ნტამინაცია“, ვინაიდან პლაცებოთი ნამკურნალებმა პა-
ციენტებმა მოგვიანებით, ღიად მიიღეს კინაზას ინჰიბი-
ტორებით თერაპია. შესაბამისად, ამ კვლევებში, საერთო 
გადარჩენადობის მაჩვენებელზე კინაზას ინჰიბიტორე-
ბის დამტკიცებული ეფექტის არ არსებობა შეიძლება, 
ჩაითვალოს იმის მაჩვენებლად, რომ საკვლევ პოპუ-
ლაციებში, თავდაპირველად პლაცებოთი ნამკურნალებ 
პაციენტებში, კინაზას ინჰიბიტორებით მკურნალობის 
დაწყების გადავადება, დაავადების RECIST პროგრესირე-
ბაზე დაკვირვების ჩატარებამდე, არ ახდენდა უარყოფით 
გავლენას საერთო გადარჩენადობის მაჩვენებელზე.

დამატებითი, VEGFR-ზე მიმართული კინაზას ინჰიბიტო-
რებიც (აქსიტინიბი, პაზოპანიბი, კანბოზანტინიბი და 
სუნიტინიბი), ასევე, არიან აქტიური მეტასტაზური DTC-ის 
მქონე პაციენტების თერაპიული კვლევების მეორე ფა-
ზაში (1035-1037). ამჟამად, არ არსებობს მრავალჯგუფიანი, 
მესამე ფაზის „უპირატესობის“ შედარებითი კვლევების 
მონაცემები, რომელსაც დავეყრდნობით გადაწყვეტი-
ლების მიღების პროცესში, ხელმისაწვდომ და ერთი და 
იმავე სამიზნის (იგულისხმება VEGFR — რედ. შენიშვნა) 
მქონე კინაზას ინჰიბიტორებს შორის არჩევანის გასაკე-
თებლად. უკანასკნელ პერიოდში მოხდა ლენვატინიბისა 
და სორაფენიბის მარეგულირებლის მიერ დამტკიცება 
DTC-ის დროს გამოსაყენებლად (1013,1034,1040-1043), ასე-
ვე, ხელმისაწვდომია დიდი რაოდენობით მასალა ამ 
პრეპარატების DTC-ის დროს გამოყენებისას მიღებული 
გამოსავლების შესახებ, ეს ყველაფერი კი საკმარის სა-
ფუძველს იძლევა, რომ განიხილებოდეს მათი, როგორც 
DTC-ის მქონე პაციენტებში პირველი რიგის თერაპიული 
საშუალებების, გამოყენება.

მიუხედავად კვლევების დამაიმედებელი შედეგებისა, 
ჯერჯერობით გაურკვეველია, რამდენად შეუძლია კინა-
ზას რომელიმე ინჰიბიტორს საერთო გადარჩენადობის 
მაჩვენებლის გახანგრძლივება და რა სიტუაციაში. თუ-
მცა, გარკვეულ შემთხვევებში, კინაზას ინჰიბიტორებით 
თერაპიის დაწყების შესახებ გადაწყვეტილება მარტივი 
მისაღებია. მაგალითად, ფილტვში DTC-ის მეტასტაზების 
მქონე პაციენტები, რომლებიც ჟანგბადის ხელოვნურ 
მიწოდებაზე არიან დამოკიდებული, დგანან გარდაუ-
ვალი საფრთხის წინაშე. ასეთ პაციენტებს გააჩნიათ 
სიმპტომური სარგებლის მიღების პოტენციალი, სიცო-

ცხლის ხანგრძლივობის მკვეთრი ზრდის არარსებობის 
შემთხვევაშიც. მეორე უკიდურესობაში, მეტასტაზური 
DTC-ის მქონე მრავალი პაციენტი ასიმპტომურია და 
უახლოეს მომავალში, კიბოსთან ასოცირებული რამე 
საფრთხე არ ემუქრება. ასეთ პაციენტებში, უმჯობესია, 
გაგრძელდეს ლევოთიროქსინით TSH-ის სუპრესიული 
თერაპია, როგორც პირველი რიგის თერაპია, ვიდრე მოხ-
დეს კინაზას ინჰიბიტორების გამოყენება. ხოლო პაციე-
ნტებში, რომლებიც ამ ორ უკიდურესობას შორის არიან, 
კრიტიკულად მნიშვნელოვანია თერაპიის რისკებისა 
და სარგებლის შეფასება, მოსალოდნელი გვერდითი 
ეფექტების, მიზნების, პაციენტის მდგომარეობისა და 
მისი თერაპიული ფილოსოფიის გათვლისწინება, საუ-
კეთესო ინდივიდუალური თერაპიის შესარჩევად. საუ-
კეთესო შემთვევაში, ასეთი გადაწყვეტილების მიღება 
უნდა მოხდეს სპეციალიზებულ ცენტრებში, რომლებიც 
აღჭურვილია დაავადების ბუნებრივი მიმდინარეობისა 
და ხელმისაწვდომი თერაპიების ეფექტების შესახებ 
სრულყოფილი ცოდნით.

საერთო „ექსპერტთა კონსენსუს“ გაიდლაინის მიხედ-
ვით, სტრუქტურულად პროგრესირებადი, სიმპტომური, 
და/ან გარდაუვალი საფრთხის შემცველი DTC-ის დროს 
(როდესაც დაავადების პროგრესირებიდან გამოდინა-
რე, სავარაუდოდ, მალე გახდება საჭირო ჩარევა და/ან 
მოსალოდნელია ავადობა ან სიკვდილობა <6 თვის გა-
ნმავლობაში), რომელიც ამავდროულად არის RAI-რეფ-
რაქტერული და არ ემორჩილება დამიზნებით მეთოდე-
ბს, (მაგ.: ქირურგია, რადიაციული თერაპია, თერმული 
აბლაცია) უნდა განიხილებოდეს კინაზას ინჰიბიტორე-
ბით თერაპიის გამოყენება. სპეციფიკური მახასიათებ-
ლები, რომლებიც გავლენას ახდენს ასეთი თერაპიის 
დაწყების შესახებ გადაწყვეტილების მიღებაზე, მოცე-
მულია ცხრილში 11.

ისევე, როგორც სხვა ნებისმიერი თერაპიული გადა-
წყვეტილების მიღებისას, პაციენტებს, რომლებიც არი-
ან კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპიის კანდიდატები, 
უნდა მიეწოდოთ ინფორმაცია არამხოლოდ თერაპიის 
სარგებელის, არამედ პოტენციული გვერდითი ეფექტე-
ბის, რისკების და ალტერნატიული თერაპიული მიდგო-
მების შესახებ, სიმპტომური თერაპიის ჩათვლით (1044). 
ასეთი ინტენსიური და დაწვრილებითი განხილვა, გან-
საკუთრებით, მნიშვნელოვანია კინაზას ინჰიბიტორების 
შემთხვევაში, რადგან არსებობს გვერდითი ეფექტების 
განვითარების მაღალი ალბათობა და, ამავდროულად, 
დღესდღეობით გაურკვეველია მათი გავლენა პაციენტის 
საერთო გადარჩენადობის მაჩვენებელსა და ცხოვრების 
ხარისხზე (1045).

კიდევ ერთი მნიშვნელოვანი და კომპლექსური შეკი-
თხვა, რომელიც თან ახლავს პაციენტების კინაზას ინ-
ჰიბიტორებით მკურნალობას, მდგომარეობს იმაში, თუ 
როდის უნდა მოხდეს თერაპიის შეწყვეტა. ზოგადად, 
თერაპია უნდა გაგრძელდეს იმდენ ხანს, რამდენი ხნის 
განმავლობაშიც ჯამური სარგებელი აჭარბებს ჯამურ 
ზიანს. დაავადების ნელი RECIST პროგრესიის შემთვე-
ვაში, სიმსივნის საგრძნობი პასუხის შემდეგ, მკურნა-
ლობის გაგძელება დასაშვებია იმდენ ხანს, რამდენ 
ხანსაც შენარჩუნდება დაავადების კონტროლი და 
ტოქსიკური მოვლენების მართვა შესაძლებელი იქნება. 
გათვალისწინებული უნდა იყოს პროგრესირების სიჩქა-
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რე და, როდესაც გლობალური პროგრესირება ძალიან 
სწრაფია, თერაპია უნდა შეწყდეს. თუმცა, არსებობს 
შემთხვევები, როდესაც აღიშნება კეროვანი/ოლიგო-
მეტასტაზური დაავადების პროგრესირება, რომელიც 
ემორჩილება დამიზნებით თერაპიებს. ასეთ შემთხვე-
ვებში, კონკრეტული პაციენტისთვის შეიძლება, საუკე-
თესო გადაწყვეტილება იყოს, სისტემურ თერაპიასთან 
ერთად, ლოკო-რეგიონული თერაპიების გამოყენება. 
მაგალითად, ფილტვის რეგრესირებული მეტასტაზე-
ბის და პროგრესორებადი, ერთეული ძვლოვანი კერის 
არსებობის დროს, შეიძლება, სწორი გადაწყვეტილება 
იყოს სისტემური თერაპიის შენარჩუნება, დამიზნებითი 
თერაპიის ზედდებით.

[C43] პაციენტები, რომლებთანაც პირველი რიგის 
კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპია არაეფექტიანია

■■ რეკომენდაცია 97

კინაზას ინჰიბიტორებით საწყის თერაპიაზე მყოფი 
პაციენტებისთვის, რომლებშიც აღინიშნება დაავადე-
ბის პროგრესირება, მაგრამ არ ფიქსირდება წამლის 
გვერდითი ეფექტების არსებობა, უნდა განიხილებო-
დეს მეორე რიგის კინაზას ინჰიბიტორებით მკურნა-
ლობა. საუკეთესო შემთხვევაში, ასეთი თერაპია უნდა 
ჩატარდეს კლინიკური კვლევის ფარგლებში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

DTC-ის მქონე პაციენტებში, რომლებთანაც აღინიშნება 
დაავადების პროგრესირება პირველი რიგის კინაზას ინ-
ჰიბიტორების გამოყენების დროს, როგორც წესი, კარგად 
პასუხობენ იმავე მოქმედების მეორე რიგის პრეპარატე-
ბს, შესაბამისად, ისინი უნდა განიხილებოდნენ მეორე 
რიგის კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპიის კანდიდატე-
ბად (1014,1046). შესაბამისად, გარკვეულ შემთხვევებში, 
საწყისი თერაპიისთვის შესაფერისი აგენტის არჩევა 
შეიძლება, არ იყოს კრიტიკულად მნიშვნელოვანი, ვი-
ნაიდან პაციენტების დიდ ნაწილს დასჭირდება სხვა-
დასხვა კინაზას ინჰიბიტორის გამოცდა დაავადების 
მთელი მიმდინარეობის განმავლობაში. ახლო მომავა-
ლში, შეიძლება, დამატებითი თერაპიული სარგებელი 
ჰქონდეს მკურნალობის სხვა მეთოდებსაც, როგორი-
ცაა RAI-რესენსიტიზაციის თერაპია, იმუნოთერაპია, ან 
განსხვავებული თერაპიული სამიზნის მქონე წამლები.

[C44] კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპიის მიერ 
გამოწვეული ტოქსიკური ეფექტების მართვა
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კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპიაზე მყოფი პაციე-
ნტებისთვის კრიტიკულად მნიშვნელოვანია გადაუ-
დებელი ტოქსიკური ეფექტების აქტიური მონიტო-
რინგი და დროული ჩარევა.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპიის 
სასარგებლოდ მეტყველი ფაქტორები

კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპიის 
საწინააღმდეგოდ მეტყველი ფაქტორები

გარდაუვალი საფრთხის შეცველი დაავადების პროგრესირება, 
რომლის დროსაც, სავარაუდოდ, საჭიროა ჩარევა და/ან, 
რომელსაც შეუძლია ავადობისა და სიკვდილობის გამოწვევა 
<6 თვის ვადაში (მაგ. ფილტვში დაზიანების კერები ან 
ლიმფადენოპათია, რომელსაც შეუძლია საჰაერო გზებში 
ინვაზია, დისპნოეს განვითარება, ან ბრონქული ობსტრუქციის 
გამოწვევა)

სიმპტომური დაავადება (მაგ. ვარჯიშისას დისპოე, მტკივნეული 
ინოპერაბელური ადენოპათია), რომლის ადეკვატური 
მკურნალობაც არაა შესაძლებელი დამიზნებითი თერაპიით

დაავადების დიფუზური პროგრესირება ფოკალური 
პროგრესიების ნაცვლად (მაგ. ფილტვის მრავლობითი 
მეტასტაზები, დაზიანების რამდენიმე მზარდი კერის ნაცვლად)

თანმხლები დაავადებები, როგორიცაა:

●● ნაწლავის აქტიური ან ახლადგადატანილი დაავადება 
(მაგ. დივერტიკულიტი, ნაწლავის ანთებითი დაავადება, 
უკანასკნელ პერიოდში ჩატარებული ნაწლავის რეზექცია)

●● ღვიძლის დაავადება

●● სისხლდენა უკანასკნელ პერიოდში ( მაგ. წყლული/სისხლდენა 
კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან) ან კოაგულოპათია

●● მწვავე კარდიოვასკულარული მოვლენები უკანასკნელ 
პერიოდში (მაგ. CVA, MI)

●● უკანასკნელ პერიოდში ჩატარებული ტრაქეის რადიაციული 
თერაპია (ეს ასოცირებულია საჰაერო და მომნელებელი 
ფისტულების განვითარების რისკთან, კინაზას 
ინჰიბიტორებით თერაპიისას)

●● კახექსია/დაბალი წონა/ცუდი კვება

●● ცუდად კონტროლირებული ჰიპერტენზია

●● გახანგრძლივებული QT ინტერვალი ან მნიშვნელოვანი 
არითმიის ისტორია (მოიცავს პარკუჭოვან არითმიას და 
ბრადიარითმიებს)

●● ტვინის არანამკურნალები მეტასტაზები (საკამათოა)

●● სუიციდური აზრები უკანასკნელ პერიოდში (დაფიქსირდა 
სუიციდის ფაქტები დეპრესიის მქონე პაციენტებში, რომლებიც 
იმყოფებოდნენ TKI-ით მკურნალობაზე)

სხვა თანმხლები დაავადებების არსებობის შემთხვევაში 
სოცოცხლის მოსალოდნელი ხანგრძლივობა ზედმეტად მოკლეა 
იმისთვის, რომ გაამართლოს სისტემური თერაპიის გამოყენება

a ძვლის მეტასტაზები ხშირად ცუდად პასუხობენ კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპიას (იხ. ძვალზე მიმართული აგენტები სექციაში 
[C47]). CVA- ცერებროვასკულარული მოვლენა; MI-მიოკარდიუმის ინფარქტი; TKI, თიროზინ კინაზას ინჰიბიტორი

ცხრილი 11. კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპიის განხილვის დროს გასათვალისწინებელი ფაქტორებიa
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ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

პაციენტებს, რომლებიც იღებენ კინაზას ინჰიბიტორებს, 
აქვთ მრავალი შესაძლო ტოქსიკური ეფექტის განვითა-
რების რისკი, რამაც შეიძლება, უარყოფითი გავლენა 
მოახდინოს მათი ცხოვრების ხარისხზე, ან შეიძლე-
ბა, სასიკვდილოც კი აღმოჩნდეს; შესაბამისად, დიდი 
ყურადღებაა საჭირო, როგორც პაციენტების სწორად 
შესარჩევად ამ თერაპიისთვის, ისე, თერაპიის დაწყე-
ბის შემდეგ, ტოქსიკურობის მონიტორინგისთვის (1044). 
ზოგიერთი ტოქსიკური მოვლენა (მაგ.: ძლიერი სისუსტე, 
დიარეა, გასტროინტესტინური სიმპტომები, კანისმხრი-
ვი ეფექტები) სიმპტომური და ადვილი ამოსაცნობია 
პაციენტთან კომუნიკაციის შედეგად. თუმცა, არსებობს 
სერიოზული ტოქსიკური ეფექტები, რომლებიც, როგორც 
წესი, მაშინვე არ ვლინდება სიმპტომურად (მაგ.: ჰეპატო-
ტოქსიკურობა, გახანგრძლივებული QT ინტერვალი), და 
საჭიროებს აქტიურ სკრინინგს (ცხრილი 12).

განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია ჰიპერტენზიისა და 
ჰეპატოტოქსიკურობის მონიტორინგი და საჭიროების 
შემთხვევაში, მართვის დროული დაწყება. ასევე, მნიშ-
ვნელოვანია კარდიოტოქსიკურობის შესახებ ინფორმა-
ციის ფლობა და მისი მონიტორინგი პაციენტის რისკის 
ფაქტორების, გამოყენებული აგენტებისა და ინდუცი-
რებული სიმპტომების/ნიშნების მიხედვით. განსაკუთ-
რებით აღსანიშნავია სუნიტინიბი, რომელიც იწვევს 
განდევნის ფრაქციის დაქვეითებას ნამკურნალები პა-
ციენტების დაახლოებით 20%-ში (1047). მეტიც, კინაზას 
ინჰიბიტორებს შეუძლიათ QT ინტერვალის გახანგრ-
ძლივება, რის გამოც ფრთხილად უნდა შეირჩეს მასთან 
ერთად გამოყენებული წამლები და პერიოდულად უნდა 
ჩატარდეს ელექტროკარდიოგრაფია. ასევე, მნიშვნელო-
ვანია, რომ კინაზას ინჰიბიტორების ნახევარდაშლის 
პერიოდი ხანგრძლივია; შედეგად, მძიმე ტოქსიკურო-

ტოქსიკურობა რეკომენდებული სკრინინგი/მონიტორინგი

ჰიპერტენზია არტერიული წნევის ხშირი მონიტორინგი განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია თერაპიის დაწყებიდან 
პირველი 8 კვირის განმავლობაში. თერაპიის მიერ ჰიპერტენზიის ინდუცირების შემთხვევაში, 
მკურნალობა უნდა იყოს ინდივიდუალური, მკურნალობაზე პაციენტის პასუხიდან გამომდინარე.

●● შენიშვნა: ჰიპერტენზიის ეფექტიანი და მყისიერი მართვა კრიტიკულად მნიშვნელოვანია — 
შესაძლებელია, ასოცირებული იყოს კარდიოტოქსიკურობის რისკის შემცირებასთან. თუ 
ანტიჰიპერტენზიული მკურნალობა საჭიროა, ყველაზე ეფექტიანი შეიძლება იყოს კალციუმის 
არხის ბლოკერები (მაგ. ამლოდიპინი).

კანისმხრივი და კან-
ლორწოვანის მხრივ 
ტოქსიკურობა

ყურადღება უნდა გამახვილდეს ჩივილებზე გამონაყართან და პირის ღრუში არსებულ წყლულებთან 
დაკავშირებით, საჭიროა პაციენტების განათლება ფოტოსენსიტიურობის/მზით დამწვრობის 
რისკის ზრდასთან დაკავშირებით.

ჰეპატოტოქსიკურობა შრატის ალანინამინოტრანსფერაზას (ALT — რედ. შენიშვნა), ტუტე ფოსფატაზასა და ბილირუბინის 
პერიოდული შეფასება განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია პირველი 8 კვირის განმავლობაში.

●● შენიშვნა: ხშირად საჭირო ხდება კინაზას ინჰიბიტორის დოზის შემცირება, ჰეპატოტოქსიურობის 
გამო

კარდიოტოქსიკურობა თერაპიის დაწყებამდე და მისი მიმდინარეობისას, რეკომენდებულია ხშირი ეკგ-ის მონიტორინგი

●● შეაჩერეთ ან არ დაიწყოთ კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპია, თუ QT ინტერვალი >480 მწმ. 
ექოკარდიოგრაფია: არჩევითია, თუმცა, რეკომენდებულია ყველა პაციენტში კარდიალური 
ანამნეზით, განსაკუთრებით კი — ჰიპერტენზიისა და გულის უკმარისობის ან კორონარული 
არტერიების დაავადებისთვის დამახასიათებელი ნიშნების მქონე პირებში, ასევე, იმ 
კონტინგენტში, რომელიც მოიხმარს სუნიტინიბს.

ჰიპოთირეოზი რეკომენდებულია TSH-ის ხშირი განსაზღვრა, თირეოტროპული ჰორმონის მატების შემთხვევაში, 
ლევოთიროქსინის დოზის, შესაბამისად, ცვლილებით.

ნეფროტოქსიკურობა შრატის კრეატინინისა და შარდის საერთო ანალიზის (შარდში ცილის განსაზღვრასთან ერთად) 
პერიოდული მონიტორინგი

ჰემატოლოგიური 
ტოქსიკურობა სისხლის საერთო ანალიზი/ფორმულით პერიოდული მონიტორინგი

პანკრეატიტი
ამილაზას პერიოდული განსაზღვრა

ტერატოგენურობა თერაპიის დაწყებამდე ორსულობის გამორიცხვა და ეფექტიანი კონტრაცეფცია ფერტილური ასაკის 
ქალებსა და მამაკაცებში

ეკგ - ელექტროკარდიოგრაფია

ცხრილი 12. კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპიაზე მყოფ პაციენტებში კინაზას ინჰიბიტორებით გამოწვეული პოტენ-
ციური ტოქსიკური ეფექტები და სკრინინგისა და მონიტორინგის რეკომენდებული მეთოდები
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ბის შემთხვევაში, საჭიროა მათი გამოყენების სრულად 
შეწყვეტა გარკვეული პერიოდის განმავლობაში, რათა 
მედიკამენტის დონე დაქვეითდეს საჭირო დონემდე, 
რის შემდეგაც გაგრძელდება თერაპია უფრო დაბალი 
დოზებით. შრატის TSH-ის დონე ხშირად იმატებს კინა-
ზას ინჰიბიტორებით თერაპიის დროს, ამის გამო საჭი-
როა მისი ხშირი შემოწმება, თერაპიის დაწყებისა და 
შეწყვეტის ჩათვლით, რომლის მიხედვითაც, საჭიროე-
ბის შემთხვევაში მოხდება თირეოიდული ჰორმონებით 
თერაპიის ცვლილება.

[C45] სხვა, ახალი სამკურნალო საშუალებები
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აგენტები, რომელთაც არ გააჩნიათ დამტკიცებული, 
DTC-ის საწინააღმდეგო ეფექტიანობა, უნდა გამოიყე-
ნებოდეს ძირითადად თერაპიული კლინიკური კვლე-
ვების ფარგლებში.

(ძლიერი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკი-
ცებულება)

მრავალი სხვადასხვა ახალი აგენტი გადის გამოცდას, 
როგორც პოტენციური თერაპიული საშუალება, პროგ-
რესირებადი, მეტასტაზური, RAI-რეფრაქტერული DTC-
ის სამკურნალოდ (1032,1048). თუმცა, ამ გაიდლაინების 
შექმნის პროცესში, მხოლოდ კინაზას ინჰიბიტორები 
წარმოადგენს შესაბამის კანდიდატს თერაპიული კლი-
ნიკური კვლევების ფარგლებს გარეთ გამოსაყენებლად. 
შემდგომი ტესტირებისთვის, განსაკუთრებული ინტე-
რესის ობიექტს წარმოადგენს BRAF კინაზას ინჰიბიტო-
რები, რადგან PTC ხშირად მოიცავს BRAFV600E მუტაციას 
და ამ ინჰიბიტორებმა უკვე აჩვენა ეფექტიანობა და 
დამტკიცდა მათი გამოყენება BRAF მუტაციის მქონე 
მელანომისთვის (1049-1051). MEK კინაზას და სხვა სასიგ-
ნალო გზების ინჰიბიტორები, ასევე, წარმოდგენს კვლე-
ვებისთვის განსაკუთრებულად საინტერესო ობიექტებს. 
დამატებით, იმედისმომცემია პირველადი შედეგები, 
RAI-რეფრაქტერული სიმსივნეების RAI-ის მიმართ 
„რესენსიტიზაციის“ მიზნით, კინაზას ინჰიბიტორების 
გამოყენებისას (1052). თუმცა, დღეისთვის არსებული 
მონაცემებით, ამ ახალი მიდგომების გამოყენებას არ 
ენიჭება უპირატესობა VEGFR-მიმართული კინაზას ინჰი-
ბიტორებთან შედარებით, იმ გამონაკლისით, როდესაც 
საქმე გვაქვს თერაპიულ კლინიკურ კვლევებთან, ან 
როდესაც ისინი გამოიყენება, როგორც „გადამრჩენი” 
თერაპიული საშუალებები, დაავადების პროგრესირე-
ბისას, VEGFR-მიმართული კინაზას ინჰიბიტორებით თე-
რაპიის მიუხედავად.

[C46] ციტოტოქსიკური ქიმიოთერაპია
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ციტოტოქსიკური ქიმიოთერპია შეიძლება, განიხილე-
ბოდეს RAI-რეფრაქტერული DTC-ის მქონე პაციენტებ-
ში, რომლებსაც აღენიშნებათ მეტასტაზური, სწრაფად 
პროგრესირებადი, სიმპტომური და/ან გარდაუვალი 
საფრთხის შემცველი დაავადება, რომელიც არ ემო-
რჩილება სხვა თერაპიებს, კინაზას ინჰიბიტორების 
ჩათვლით. მონაცემები საკმაოდ მწირია, რომ რეკომე-
ნდაცია გაეწიოს კონკრეტულ ციტოტოქსიკურ საშუა-
ლებას. უპირატესობა ენიჭება მათ გამოყენებას თე-

რაპიული კლინიკური კვლევების ფარგლებში.

(სუსტი რეკომენდაცია, დაბალი ხარისხის მტკიცე-
ბულება)

მიუხედავად იმისა, რომ FDA-მ 1974 წელს დაამტკიცა 
დოქსორუბიცინი ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს სა-
მკურნალოდ, და მას გააჩნია გარკვეული სარგებელი 
ფარისებრი ჯირკვლის ანაპლასტიური კიბოს დროს, 
ციტოტოქსიკური ქიმიოთერაპიის გამოყენება RAI-რეფ-
რაქტერული DTC-ისთვის იძლევა საკმაოდ არასაიმედო 
შედეგს (1038). თუმცა, ციტოტოქსიკურ ქიმიოთერაპიას 
შეიძლება, ჰქონდეს კონკრეტული დადებითი ეფექტი 
პაციენტებში, რომლებიც არ პასუხობენ კინაზას ინჰი-
ბიტორებით თერაპიას და შესაძლოა, ასევე, პაციენტე-
ბის გარკვეულ ნაწილში, რომლებსაც აქვთ ფარისებრი 
ჯირკვლის დაბალდიფერენცირებული კიბო (1053). ამის 
შესახებ მონაცემები არასრული და შემთხვევით მიღე-
ბულია.

[C47] ძვალზე მოქმედი აგენტები
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RAI-რეფრაქტერული DTC-ით გამოწვეული დიფუზური 
და/ან სიმპტომური, ძვლის მეტასტაზების მქონე პაცი-
ენტებში, უნდა განიხილებოდეს ბისფოსფონატებით 
ან დენოსუმაბით თერაპია, ან მონოთერაპიის სახით, 
ან სხვა, სისტემურ თერაპიებთან კომბინაციაში. თი-
თოეული დოზის წინ საჭიროა, დავრწმუნდეთ, რომ 
პაციენტის თირკმლის ფუნქცია (ბისფოსფონატებით 
თერაპიის დაწყებამდე) და კალციუმის დონე (ბისფო-
სფონატებითა და დენოსუმაბით თერაპიის დაწყება-
მდე) დამაკმაყოფილებელია, ასევე, ამ თერაპიების 
პირველად გამოყენებამდე მნიშვნელოვანია პაციე-
ნტის კბილების მდგომარეობის შემოწმება.

(ძლიერი რეკომენდაცია, საშუალო ხარისხის მტკი-
ცებულება)

ძვლის მეტასტაზური დაავადება წარმოადგენს განსა-
კუთრებით რთულ კლინიკურ პრობლემას პაციენტებში, 
RAI-რეფრაქტერული DTC-ით, მითუმეტეს, იმის გათვა-
ლისწინებით, რომ ასეთ პაციენტებში ძვალში პირველი 
კერის აღმოჩენის შემდეგ, ჩონჩხისმხრივი მოვლენე-
ბის სიხშირე ძალიან მაღალია (1054). პაციენტებისთვის, 
რომელთაც აღენიშნებათ ძვალში სახიფათო და/ან 
სიმპტომური დაზიანების კერები, რეკომენდებულია 
თერაპია და/ან ქირურგია და/ან თერმოაბლაცია. თუ-
მცა, მრავალ პაციენტს აღენიშნება ძვლის მეტასტაზების 
დიფუზური პროგრესირება, რომელიც არ ემორჩილება 
მხოლოდ ადგილობრივ თერაპიებს. ასეთ პაციენტებ-
ში, შეიძლება, სარგებელის მომტანი იყოს სიმპტომური 
დაზიანების კერების ან გართულებების მაღალი რისკის 
მქონე დაზიანების კერების მკურნალობა ფოკალური თე-
რაპიის მეშვეობით, სისტემური თერაპიის დაწყებამდე. 
სამწუხაროდ, როგორც აღმოჩნდა, კინაზას ინჰიბიტორე-
ბის ეფექტიანობა გაცილებით დაბალია ძვალში მეტა-
სტაზების კონტროლის მხრივ, სხვა, რბილი ქსოვილის 
(ფილტვი, ლიმფური კვანძები) მეტასტაზებთან შედარე-
ბით. კინაზას ინჰიბიტორებით მკურნალობისას ძვალში 
მეტასტაზების პროგრესირება გრძელდება მაშინ, როცა 
რბილ ქსოვილებში არსებული მეტასტაზური დაავადება 
კონტროლს ემორჩილება.
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შესაბამისად, კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპია არ წარ-
მოადგენს სანდო საშუალებას ძვლების დიფუზური მეტა-
სტაზების კონტროლისთვის, RAI-რეფრაქტერული DTC-ის 
მქონე მრავალ პაციენტში. სხვა სოლიდური სიმსივნეე-
ბის დროს, ძვალზე მიმართული თერაპიული საშუალებე-
ბი, როგორიცაა ბისფოსფონატები (განსაკუთრებით ზო-
ლედრონის მჟავა) და RANK ლიგანდისადმი მიმართული 
აგენტი დენოსუმაბი, იწვევენ ჩონჩხისმხრივი გვერდითი 
მოვლენების (მოტეხილობა, ტკივილი, ნევროლოგიური 
გართულებები) განვითარების გადავადებას და სიმპტო-
მების შემსუბუქებას, და ეს აგენტები შეიძლება, იყოს 
სარგებელის მომტანი ძვლის დიფუზური მეტასტაზე-
ბის მქონე პაციენტებისთვის (105,1056). ამ სამკურნალო 
საშუალებების სარგებელის განსაზღვრა სხვადასხვა 
ტიპის სიმსივნეებში საშუალებას იძლევა, მოხდეს მათი 
განზოგადება და FDA-ის მიერ მათი გამოყენების და-
მტკიცება სოლიდური სიმსივნეების მიერ წარმოქმნილი 
ძვლის მეტასტაზებისთვის. ორმა, მცირე ზომის კვლევამ 
დაადგინა ბისფოსფონატების სარგებლიანობა ძვალში 
DTC-ის მეტასტაზების დროს (951,1057).

ბისფოსფონატებისა და RANK ლიგანდებზე მიმართუ-
ლი აგენტების ერთ-ერთი პოტენციური რისკია ჰიპოკა-
ლცემია, რომელიც შეიძლება, იყოს საკმაოდ მძიმე, რაც 
იწვევს კალციუმისა და D ვიტამინის შემცველი კვებითი 
დანამატების თერაპიაში ჩართვის საჭიროებას. მეტიც, 
ეს აგენტები საშუალო ხარისხით ზრდის პირის ღრუს შე-
უხორცებელი დაზიანებებისა და ყბის ოსტეონეკროზის 
რისკს, შესაბამისად, ამ თერაპიის კანდიდატებს უნდა 
ჩაუტარდეთ დენტალური/ორალური ქირურგიული შე-
მოწმება მკურნალობის დაწყებამდე, რათა მოხდეს ამ 
რისკების მინიმუმამდე შემცირება (1055).

უკანასკნელმა კვლევებმა აჩვენა, რომ დენოსუმაბი 
ისეთივე, ან უფრო მეტად ეფექტიანია ძვლებისმხრივი 
გვერდითი ეფექტების გადავადების მხრივ, რამდენი-
მე სოლიდური სიმსივნის დროს, ვიდრე ზოლედრო-
ნის მჟავა, ასევე, ყბის ოსტეონეკროზის რისკი იგივეა, 
ჰიპოკალცემიის ინციდენტობა უფრო მაღალი, ხოლო 
ნეფროტოქსიკურობა ნაკლები (1058). თუმცა, ჯერჯერო-
ბით არ არსებობს მონაცემები დენოსუმაბის თირეო-
იდ-სპეციფიკური ეფექტიანობის შესახებ. თუ პაციე-
ნტის თირკმლის ფუნქცია დარღვეულია, უპირატესობა 
ენიჭება RANK ლიგანდისადმი მიმართული აგენტის, 
დენოსუმაბის გამოყენებას, მის მიერ გამოწვეული თი-
რკმლისმხრივი გვერდითი ეფექტების სიმწირიდან გა-
მომდინარე, თუმცა, ორალური/ყბისმხრივი გვერდითი 
ეფექტების სიდიდე ისეთივეა, როგორიც ბისფოსფონა-
ტების შემთხვევაში.

ექსპერტების შეთანხმების მიხედვით, პაციენტებში, 
რომლებსაც აღენიშნებათ პროგრესირებადი და/ან 
სიმპტომური ძვლის მეტასტაზები, საჭიროა ძვალზე 
მიმართული თერაპიის დაწყება, ხოლო უპირატესობა 
უნდა მიენიჭოს ბისფოსფონატების/ზოლედრონის მჟა-
ვას გამოყენებას (თუ ჩავთვლით, რომ კალციუმის დონე 
და თირკმლის ფუნქცია ნორმალურია). თერაპიის დაწყე-
ბამდე, ასეთ პაციენტებს უნდა ჩაუტარდეთ გამოკვლევა 
სტომატოლოგის/ორალური ქირურგის მიერ, დამატებით, 
საჭიროა კალციუმისა და D ვიტამინის დანამატების გა-
მოყენება, ნებისმიერი, ძვალზე მიმართული თერაპიის 
დროს. ზოგადად, მიღებულია, რომ ზოლედრონის მჟავას 

გამოყენება ყოველ სამ თვეში ერთხელ (ყოველი თვის 
ნაცვლად), მართებული მიდგომაა დოზირების მხრივ, 
თუმცა, ამის საბოლოოდ გასარკვევად არ არსებობს რა-
ნდომიზებული კვლევების მონაცემები. ასევე, ექსპერტე-
ბის შეთანხმებაა, რომ ძვალზე მიმართული თერაპია 
უნდა გამოიყენებოდეს ძვლის დიფუზური მეტასტაზების 
დროს, თუნდაც დაგეგმილი იყოს ან უკვე მიმდინარეობ-
დეს კინაზას ინჰიბიტორებით თერაპია.
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სექცია D
[D1] მიმართულებები მომავალი 
კვლევებისთვის

[D2] მოლეკულური მარკერების ოპტიმიზაცია 
დიაგნოსტიკური, პროგნოზული და თერაპიული 
სამიზნეებისთვის

ბოლო რამდენიმე წლის განმავლობაში, საგრძნობი 
პროგრესი მოხდა ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს გენე-
ტიკური მექანიზმების გაგებასა და ფარისებრი ჯირკვ-
ლის კვანძებში კიბოს დიაგნოსტირებისთვის საჭირო 
მოლეკულური ტესტების შექმნაში. ეს პროცესი მიმდი-
ნარეობს დაჩქარებული ტემპით, რაც მოსალოდნელია, 
რომ გაგრძელდება მომავალშიც. კიბოს გენომური ატ-
ლასის (TCGA) და მრავალი სხვადასხვა კვლევითი ლაბო-
რატორიის მუშაობის საფუძველზე შესაძლებელი გახდა 
მუტაციებისა და სხვა წამყვანი გენეტიკური დარღვევე-
ბის იდენტიფიკაცია, ფარისებრი ჯირკვლის კიბოების 
>90%-ში, რის შედეგადაც, ეს უკანასკნელი წარმოად-
გენს გენეტიკური თვალსაზრისით ერთ-ერთ ყველაზე 
კარგად შესწავლილ კიბოს (1059). TCGA ფოკუსირდება 
მხოლოდ PTC-ზე. მეტიც, შემდეგი თაობის სექვენსირების 
ტექნოლოგიების მეშვეობით შეიძლება, შესაძლებელი 
გახდეს ამ დარღვევების უმრავლების შესწავლა უჯრე-
დების ისეთ მცირე რაოდენობაში, როგორიცაა FNA-ით 
მიღებული მასალა. ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს მუტა-
ციური, სხვა გენეტიკური (გენის ექსპრესია, miRNA) და 
ეპიგენეტიკური მარკერების იდენტიფიკაციაში პროგრე-
სის შედეგად, მოსალოდნელია, თირეოიდულ კვანძებში 
კიბოს აღმოჩენის სიზუსტის გაუმჯობესება, დღესდღე-
ობით ხელმისაწვდომ ტესტებთან შედარებით. ასეთი 
პროგრესის გაგრძელების შემთხვევაში, მოსალოდნე-
ლია, რომ მომავალი მოლეკულური ტესტები შეძლებენ 
თირეოიდულ კვანძებში კიბოს განვითარების რისკის 
წინასწარ შეფასებას მაღალი სიზუსტით, რაც მნიშვნე-
ლოვნად შეამცირებს განუსაზღვრელი FNA ციტოლო-
გიის გაურკვევლობის ხარისხს. მეტიც, ვინაიდან ადა-
მიანის დნმ-ის, შემდეგი თაობის სექვენსირების ფასი 
განაგრძობს კლებას და ანალიტიკური ხელსაწყოები 
უფრო და უფრო ეფექტიანი ხდება, მოსალოდნელია, 
რომ მოლეკულური ტესტირების ფასიც დაიკლებს, რაც 
შესაძლებელს გახდის ტესტირების ხარჯთეფექტიანად 
გამოყენებას.

მოსალოდნელია, რომ მოლეკულურ მარკერებს ექნებათ 
მნიშვნელოვანი გავლენა კიბოს პროგნოზირებაზე. მი-
უხედავად იმისა, რომ BRAF სტატუსი შეიძლება, განხი-
ლული იყოს, როგორც პაპილარული კიბოს შედარებით 
მგრძნობიარე მარკერი, მისი გამოყენება იზოლირებუ-
ლად კიბოს პროგნოზირებისთვის არ შეიძლება. თუმცა, 
სიმსივნის ფართო გენოტიპირებით მიღებული უკანა-
სკნელი მონაცემები აჩვენებს, რომ არსებობს რამდე-
ნიმე სპეციფიკური მოლეკულური ნიშანი (როგორიცაა 
რამდენიმე წამყვანი მუტაციის არსებობა, TP53 მუტაცია, 
TERT მუტაცია იზოლირებულად ან BRAF მუტაციასთან 
კომბინაციაში) მაღალდიფერენცირებული პაპილარული 
და ფოლიკულური კიბოების მცირე ნაწილში, და ისი-
ნი ასოცირებულია სიმსივნის უფრო აგრესიულ ქცევა-

სთან. მოსალოდნელია, რომ ეს მოლეკულური ნიშნები 
შემდგომშიც დადასტურდება და, სავარაუდოდ, უფრო 
განვითარდება შემდგომ კვლევებში და შექმნის შესაძ-
ლებლობას, მოხდეს ისეთი, მაღალდიფერენცირებული 
თირეოიდული კიბოების უფრო სპეციფიკური დიაგნო-
სტიკა, რომლებსაც თან ახლავს სიმსივნის რეციდივის 
მაღალი რისკი და კიბოსთან დაკავშირებული სიკვდი-
ლობის მაღალი მაჩვენებელი. მეტიც, კვლევებით შეი-
ძლება, გაირკვეს, რა ინფორმაციის მიწოდება შუძლია ამ 
მონაცემებს თერაპიული გადაწყვეტილების მიღებისას 
(მაგ.: ქირურგიული ჩარევის მასშტაბი [საჭიროების შემ-
თხვევაში], მულტი-კინაზური და სპეციფიკური კინაზას 
ინჰიბიტორებით თერაპია ან მათი კომბინაციური მკურ-
ნალობა). ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს პათოგენეზში 
ჩართული ახალი გენების მუტაციების/რეარანჟირების 
(როგორიცაა ALK და NTRK3) აღმოჩენა, სავარაუდოდ, შექ-
მნის ახალ, ეფექტურ თერაპიულ სამიზნეებს. და ბოლოს, 
ჩამოყალიბების პროცესშია თერაპიული მიდგომების 
მეთოდები, ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს დროს ხშირად 
მუტირებული გენების შემთხვევაში, მაგალითად, რო-
გორიცაა RAS გენი, და მოსალოდნელია, რომ მომავა-
ლში მოხდება მათი კლინიკურ კვლევებში ჩართვა. ამ 
მოლეკულურ ნიშნებზე დაყრდნობით, ქირურგიული და 
პოსტოპერაციული მართვის ოპტიმალური მეთოდების 
შესამუშავებლად, საჭირო იქნება პროსპექტული, გრძე-
ლვანდიანი, გამოსავალზე ორიენტირებული კვლევების, 
საუკეთესო შემთხვევაში, რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევების ჩატარება. ასეთი კვლევების მეშვეობით შე-
საძლებელი იქნება პერსონალიზებული, მტკიცებულე-
ბაზე დამყარებული მოვლის სტრატეგიის შემუშავება 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს მქონე პაციენტებში, დაა-
ვადების მთელი მიმდინარეობის განმავლობაში.

[D3] DTC-ის პირველადი სიმსივნური წარმონაქმნების 
აქტიური მეთვალყურეობა

ჩვენი იაპონელი კოლეგების მიერ მოწოდებული მყა-
რი მონაცემების მიხედვით, აქტიური მეთვალყურეო-
ბის ტაქტიკა პაპილარული მიკროკარცინომის დროს, 
წარმოადგენს დაუყოვენებელი ქირურგიული რეზექციის 
უსაფრთხო და ეფექტიან ალტერნატივას სწორად შერჩე-
ულ პაციენტებში (143,49).

სამწუხაროდ, არ არის იდენტიფიცირებული რამე კლინი-
კური მახასიათებელი ან მოლეკულური ანომალია, რომ-
ლითაც შესაძლებელი იქნებოდა განგვესხვავებინა PTMC-
ის მქონე, შედარებით მცირე ოდენობის ის პაციენტები, 
რომლებშიც მოსალოდნელია დაავადების, კლინიკურად 
მნიშვნელოვანი, პროგრესირება და პოპულაციის უდიდე-
სი ნაწილი, რომლებსაც აღენიშნებათ უპრობლემო PTMC, 
რომელიც არ გამოიწვევს მნიშვნელოვანი დაავადების 
ჩამოყალიბებას. შესაბამისად, დამატებითი კვლევებია 
საჭირო იმისთის, რომ მოხდეს იმ სპეციფიკური რისკის 
ფაქტორების იდენტიფიკაცია, რომელთა გამოც უპირა-
ტესობა მიენიჭება ქირურგიულ რეზექციას, აქტიური და-
კვირვების ტაქტიკასთან შედარებით.

მეტიც, საჭიროა დამატებითი კვლევების ჩატარება 
მართვის იმ მნიშვნელოვანი პრობლემების განსა-
ზღვრისთვის, რომლებიც ჩნდება დინამიკაში აქტიური 
მეთვალყურეობის ტაქტიკის გამოყენებისას. ეს პრო-
ბლემური საკითხებია — ულტრაბგერითი შეფასების სიხ-
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შირე მეთვალყურეობის პერიოდში, TSH-ის ოპტიმალური 
სამიზნე მაჩვენებელი, შრატის Tg-ის პოტენციური როლი 
დინამიკაში დაკვირვებისას, და ქირურგიული ჩარევის 
სპეციფიკური ჩვენებები (მაგ.: რა საზომი საშუალება 
უნდა იყოს გამოყენებული პირველადი სიმსივნის ზო-
მაში ზრდის განსასაზღვრად, რა წარმოქმნის ლიმფური 
კვანძების კლინიკურად მნიშვნელოვან მეტასტაზებს). 
და ბოლოს, კვლევებს, რომლებიც სწავლობენ აქტიური 
მეთვალყურეობის ტაქტიკის შესახებ გადაწყვეტილების 
მიღებისა და პაციენტების, მათი ოჯახის წევრებისა და 
კლინიცისტების მხრიდან მისი მიმღებლობის პროცესს, 
ევალება, უკეთ გაარკვიოს მართვის ამ ახალი სტრატე-
გიის, იაპონიის გარეთ დანერგვის გზები.

[D4] რისკის გაუმჯობესებული სტრატიფიკაცია

მიუხედავად იმისა, რომ სტადიის განსაზღვრის AJCC/
UICC TNM მეთოდი უზრუნველყოფს მნიშვნელოვანი ინ-
ფორმაციის მოწოდებას დაავადება სპეციფიკური სიკ-
ვდილობის შესახებ, საჭიროა კვლევები იმის განსასა-
ზღვრად, შეუძლია თუ არა AJCC სისტემაში დამატებითი 
პროგნოზული სიდიდეების ჩართვას, მისი პროგნოზული 
შესაძლებლობების გაუმჯოებესება. ეს სიდიდეები შეი-
ძლება, იყოს — სპეციფიკური ჰისტოლოგია (მაღალდი-
ფერენცირებული vs დაბალდიფერენცირებული კიბო), 
მოლეკულური პროფილი, შორეული მეტასტაზების ზომა 
და მდებარეობა (ფილტვის vs ძვლის vs ტვინის მეტა-
ტაზები), მეტასტაზების ფუნქციური სტატუსი (RAI-ის vs 
18FDG-PET-ის ჩართვის უნარის მქონე მეტასტაზები), და 
საწყისი თერაპიის ეფექტიანობა (რეზექციის სისრულე; 
RAI-ის, გარეგანი სხივური თერაპიის ან სხვა სისტემური 
თერაპიების ეფექტიანობა).

მეტიც, საჭირო იქნება დამატებითი კვლევების ჩატარე-
ბა იმის გასარკვევად, აქვს თუ არა რამე მნიშვნელოვანი 
სარგებელი ამ სპეციფიკური პროგნოზული სიდიდეების 
2009 წლის საწყისი რისკის სტრატიფიკაციის სისტემაში 
დანერგვას.

ვინაიდან, თავდაპირველად, რისკის სტრატიფიკაციის 
სისტემები ოპტიმიზირდა და დამტკიცდა DTC-ის მქონე 
პაციენტებისთვის, ვისაც ჩატარებული ჰქონდათ ტო-
ტალური თირეოიდექტომია და RAI-ით ფარისებრი ჯი-
რკვლის ნარჩენი ქსოვილის აბლაცია ან ადიუვანტური 
თერაპია, საჭიროა დამატებითი კვლევების ჩატარება, 
საუკეთესო, ბიოქიმიურად არასრულყოფილი, სტრუქ-
ტურულად არასრულყოფილი და განუსაზღვრელი შე-
დეგის დასახასიათებლად ისეთი პაციენტებისთვის, 
ვისაც ჩაუტარდა ტოტალური თორეოიდექტომია RAI-ით 
აბლაციის გარეშე ან ვისაც ჩაუტარდა სუბტოტალური 
თირეოიდექტომია (602). მეტიც, საჭიროა დამატებითი 
კვლევები იმისთვის, რომ განისაზღვროს რომელი გამო-
მსახველობითი კვლევებია აუცილებელი სტრუქტურული 
დაავადების გამოსარიცხად, რათა პაციენტი კლასიფი-
ცირდეს, როგორც თერაპიაზე ბიოქიმიურად არასრულ-
ყოფილი შედეგის მქონე (საწყის რისკზე, შრატის Tg-ის 
დონეზე, ნიშნებზე/სიმპტომებზე, ან სხვა გამომსახვე-
ლობით კვლევებზე დაყრდნობით).

განსაკუთრებული კვლევითი ინტერესის კიდევ ერთი 
სფერო მოიცავს სპეციფიკური კლინიკური სიტუაციე-
ბის იდენტიფიკაციას, რომლის დროსაც მოლეკულური 
შედეგები იქნება კლინიკურად მნიშვნელოვანი ინფო-

რმაციის მომტანი, რომელიც სცდება სტადიის სტა-
ნდარტული კლინიკო-პათოლოგიური მეთოდით განსა-
ზღვრის ფარგლებს. მოლეკულურ შედეგებს, რომლებიც 
უზრუნველყოფს ასეთ პროგნოზულ ინფორმაციას, ან 
გამოიყენება საწყისი/მიმდინარე მკურნალობის შესა-
ხებ გადაწყვეტილების მიღების პროცესში, აქვს დიდი 
პოტენციალი, საგრძნლობლად შეცვალოს კლინიკური 
მართვის პროცესი.

[D5] DTC-ის მკურნალობის მეთოდების რისკებისა 
და სარგებელის შესახებ ცოდნის ამაღლება და ამ 
მეთოდების ოპტიმალური დანერგვა/გამოყენება

DTC-ის მკურნალობის მეთოდების (პირველი ოპერაცია ან 
რეციდივის გამო ჩატარებული მეორე ოპერაცია, RAI-ით 
აბლაცია/მკურნალობა და ლევოთიროქსინით TSH-ის 
სუპრესიული თერაპია) რისკებისა და სარგებელის უკეთ 
გასაგებად საჭიროა მეტი პროსპექტული, გრძელვადი-
ან გამოსავალზე ორიენტირებული კვლევა, კერძოდ კი, 
რანდომიზებული კლინიკური კვლევები. მკურნალობის 
შედარებით იშვიათი გვერდითი ეფექტების შემთხვევაში 
კი, დამატებით, საჭიროა პროსპექტული, ობზერვაციული 
კვლევები. ვაისმანი და კოლეგები (633) ატარებენ პროს-
პექტულ, არარანდომიზებულ კვლევას იმის გასარკვე-
ვად, თუ დაბალი და საშუალო რისკის DTC-ის მქონე პა-
ციენტებიდან, რომელს უნდა ჩაუტარდეს RAI-ით ნარჩენი 
ქსოვილის აბლაცია, პოსტოპერაციულ, სტიმულირებულ 
შრატის Tg-ის დონეზე დაყრდნობით. დინამიკაში უფრო 
ხანგრძლივი დაკვირვება და რანდომიზებული მულტი-
ცენტრული კვლევებია საჭირო იმის განსასაზღვრად, 
თუ როგორ შეიძლება ამ, ხშირად გამოყენებადი ბიომა-
რკერის დანერგვა დაბალი და საშუალო რისკის DTC-ის 
მქონე პაციენტების უმრავლესობასთან დაკავშირებით 
გადაწყვეტილების მიღების პროცესში. DTC-ის კვლევებ-
ში, ასევე, მნიშვნელოვანია ცხოვრების ხარისხისა და 
მასთან დაკავშირებული გამოსავლების (საჭიროების 
შემთხვევაში) შესახებ მონაცემების პროსპექტული შე-
გროვება. მონაცემების გაანალიზებისთვის (სისტემური 
გადახედვა, მეტა-ანალიზები და კლინიკური პრაქტი-
კის გაიდლაინები) მტკიცებულებაზე დაფუძნებული მი-
დგომის გამოყენებამ შეიძლება, ასევე, შესაძლებელი 
გახადოს მტკიცებულებით გამყარებული კლინიკური 
პრაქტიკა. საჭიროა კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაი-
ნების რეკომენდაციების გავრცელებისა და დანერგვის 
წინაშე არსებული ბარიერების დაძლევა. შესაძლებე-
ლია, საჭირო გახდეს მტკიცებულებაზე დაფუძნებული 
გაიდლაინების ოფიციალური ადაპტაცია, ადგილობრივი 
პრაქტიკის მიხედვით, რათა გაადვილდეს მათი პრაქტი-
კაში დანერგვა. ბოლო პერიოდში, ფარისებრი ჯირკვლის 
კიბოს მქონე პაციენტებისა და გადარჩენილების მიერ 
განსაკუთრებული ხაზი გაესვა პაციენტისთვის განკუთ-
ვნილი ლიტერატურის ნაკლებობას (1060,1061). მარტივ 
ენაზე დაწერილი საგანმანათლებლო მასალები, პაციე-
ნტებისთვის გადაწყვეტილების მიღების ხელშემწყობი 
საშუალებების ჩათვლით, იქნება სასარგებლო საშუა-
ლება დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის მეთოდების 
შესახებ გადაწყვეტილების მიღების პროცესში, ექიმის 
კონსულტაციასთან ერთად. გადაწყვეტილების მიღე-
ბის დამხმარე და ხელშემწყობი საშუალებების გამო-
ყენება ასოცირებულია პაციენტის სამედიცინო ცოდნის 
ამაღლებასთან და გადაწყვეტილების მიღების დროს 
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აზრთა სხვადასხვაობის შემცირებასთან, ზოგად ონკო-
ლოგიაში (1062,1063), ხოლო უკანასკნელმა RCT-მა აჩვენა 
გადაწყვეტილების მიღების დამხმარე ან ხელშემწყობი 
საშუალებების გამოყენების სარგებლიანობა ფარისებ-
რი ჯირკვლის კიბოს მქონე, გადარჩენილი პაციენტების 
შემთხვევაში, რომლებიც არიან RAI-ით აბლაციის შესა-
ხებ გადაწყვეტილების მიღების პროცესში (1064).

[D6] Tg-ისა და ანტი-Tg ანტისხეულების დონის 
განსაზღვრასთან დაკავშირებული საკითხები

დღევანდელი მეთოდოლოგიები, რომლებიც გამოიყე-
ნება Tg-ის და ანტი-Tg ანტისხეულების დონის განსა-
ზღვრისთვის, საკმაოდ პრობლემურია მრავალმხრივ, 
რომელიც, იმედია, მომავალში გამოსწორდება. Tg-ის ტე-
სტის შემთხვევაში ეს პრობლემებია: ანტი-Tg ან ჰეტერო-
ფილური ანტისხეულების ზემოქმედება და სენსიტიურო-
ბისა და აღმოჩენის შეზღუდვების მიხედვით ცვალებადი 
შედეგების მქონე, სხვადასხვა მეთოდების კომბინაციის 
გამოყენება. ტესტების კალიბრაცია და სტანდარტიზება 
წარმატებული იქნება მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ და-
ცული იქნება ერთი და იგივე, სერტიფიცირებული საკო-
ნტროლო სტანდარტი, რომელიც ამჟამად არის CRM-457. 
მაშინ, როცა შემუშავებულია უფრო „ულტრასენსიტიური“ 
Tg ტესტები, უნდა გავარკვიოთ, რამდენადაა კლინიკუ-
რად მნიშვნელოვანი 0.2 ნგ/მლ-ზე ნაკლები Tg-ის დო-
ნის განსაზღვრა (სუპრესიის ან TSH-ით სტიმულაციის 
შემდეგ), როგორც ნარჩენი დაავადების ან პოტენციური 
გამოსავლის მაჩვენებელი. უკანასკნელ პერიოდში გა-
ნვითარებული მას-სპექტრომეტრიული ტესტები იძლევა 
იმედის საფუძველს, მაგრამ ჯერ არ არის დამტიცებული 
(806). კონკურენტული იმუნური ტესტები არ წარმოადგენს 
ალტერნატიულ საშუალებას თავიანთი არაპროგნოზი-
რებადობიდან გამომდინარე (771). რაც შეეხება ანტი-Tg 
ანტისხეულებს, საჭიროა მორეაგირე ანტისხეულების 
სხვადასხვა ეპიტოპების უკეთ დახასიათება, რათა უკეთ 
გავიგოთ მათი ეფექტების შესახებ სხვადასხვა შრატში, 
იმისთვის, რომ გაადვილდეს შედეგების ინტერპრეტა-
ცია განსაზღვრადი Tg-ისთვის. გვჭირდება უკეთესი მე-
თოდების გამონახვა, ვიდრე Tg-ის მიახლოებითი მაჩვე-
ნებლის დადგენაა, ICMA-ისა და კონკურენტული იმუნური 
ტესტებით განსაზღვრული Tg-ის შედეგების შეფარდების 
მიხედვით (1065). ისეთმა ავტორიტეტულმა ინსტიტუცი-
ებმა, როგორიცაა, მაგალითად, კლინიკური ბიოქიმიის 
ეროვნული აკადემია, უნდა განსაზღვრონ კონკრეტული 
მეთოდოლოგია, ზოგადი რეკომენდაციების ნაცვლად. 
ჯერ კიდევ სანახავია, მომავლის სტანდარტი მოიცავს 
თუ არა მოდიფიცირებულ ICMA-ს, რადიოიუმუნურ ანა-
ლიზს, ან სპექტომეტრიას.

[D7] ულტრასონოგრაფიაზე დაფიქსირებული, 
მეტასტაზური ადენოპათიის მართვა

გაუმჯობესებული ტექნოლოგიის, გაზრდილი მოხმარე-
ბის, და ოპერატორების გამოცდილების ზრდის შედეგად, 
ულტრასონოგრაფიით შესაძლებელია კისრის მცირე 
მოცულობის, მეტასტაზური ლიმფური კვანძების იდე-
ნტიფიკაცია. პაციენტებში, კისრის ლიმფური კვანძე-
ბის ნორმალური პრეოპერაციული სონოგრამით, კისრის 
პროფილაქტიკური, ლატერალური და ცენტრალური დი-
სექციიდან მიღებული მასალის ქირურგიული ჰისტოპა-
თოლოგიური დასკვნების გაანალიზების შედეგად აღმო-

ჩნდა, რომ <1 სმ ზომის პაპილარული კარცინომის მქონე 
პაციენტების 90%-ს აღენიშნება VI დონის მეტასტაზური 
ლიმფური კვანძები, ხოლო 40%-ს — კისრის ლატერა-
ლური მეტასტაზური ლიმფური კვანძები (359,1066,1067). 
თუმცა, ამ დისექციების ჩატარების გარეშე, ასეთი პა-
ციენტებისთვის კლინიკური ლოკო-რეგიონალურ რეცი-
დივის სიხშირე განსხვავებულია. ამიტომ, გასაკვირი არ 
უნდა იყოს, რომ ხანგრძლივი მეთვალყურეობის დროს, 
ულტრასონოგრაფიამ შეძლოს მცირე მოცულობის მეტა-
სტაზური დაავადების აღმოჩენა, რომელიც შეიძლება, 
წარმოადგენდეს რეზიდუალური კიბოს სტაბილურ რეზე-
რვუარს. მეორე მხრივ, ლიმფური კვანძები, რომლებშიც 
ფართოდაა ინვაზირებული კიბო, ერთ დროს მხოლოდ 
მინიმალურად იყო ჩაართული მეტასტაზურ პროცესში. 
ნამდვილი გამოწვევაა, ერთმანეთისგან განვასხვავოთ, 
დაბალი მოცულობის მეტასტაზური დაავადება, რომე-
ლიც პროგრესირებს, პოტენციური კლინიკური შედე-
გებით და დაავადება, რომელიც რჩება სტაბილური. 
დღემდე, ამ პრობლემას მხოლოდ ერთი კვლევა შეეხო 
და გამოსავალის პროგნოზირება ვერ მოხერხდა სო-
ნოგრაფიული, პათოლოგიური, დემოგრაფიული თუ მო-
ლეკულური მახასიათებლების მიხედვით (849). ასევე, 
გაურკვეველია, უშუალოდ სიმსივნის ზრდა არის თუ არა 
გადარჩენის დაქვეითებული მაჩვენებლის მომასწავე-
ბელი. შესაბამისად, ობზერვაციულ კვლევებს, რომელიც 
იყენებს ულტრასონოგრაფიული კვლევის სტანდარტი-
ზებულ პროტოკოლებს, პირველ რიგში, მოეთხოვება, 
განსაზღვროს ამ კლინიკური სიტუაციის მასშტაბი და, 
ასევე, განსაზღვროს დაავადების პროგრესირების პროგ-
ნოზული მაჩვენებლები. შედეგად, შესაძლებელი იქნება 
რანდომიზებული, კონტროლირებული ინტერვენციული 
კვლევების ჩატარება, რომელიც ფოკუსირდება შემდეგ 
საკითხებზე — გამოსავლის ცვლილება, როგორიცაა და-
მატებითი ლოკო-რეგიონული დაავადების ჩამოყალიბე-
ბა, ასევე, შორეული მეტასტაზების გაჩენა ან დაავადება 
სპეციფიკური გადარჩენადობის მაჩვენებელი.

[D8] ახალი თერაპიები სისტემური RAI-რეფრაქტერული 
დაავადებისთვის

წლების განმავლობაში, მრავალი სხვადასხვა აგენტი გა-
მოიყენებოდა პრეკლინიკურ (ვალპროის მჟავა, ტრიქო-
სტატინი, დეპსიპეპტიდი, 5-აზაციტიდინი, დარიშხანის 
ტრიოქსიდი) და კლინიკურ (რეტინოიდები, თიაზოლი-
დინდიონები) მოდელებში, ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 
უჯრედების რედიფერენციაციის მიზნით, მათში RAI-ის 
ჩართვის უნარის აღსადგენად. მაშინ, როცა ამ აგენტებს 
ჰქონდათ მხოლოდ შეზღუდული კლინიკური ეფექტია-
ნობა, აღმოჩნდა, რომ MAP კინაზას გზის ონკოგენური 
აქტივაცია ასოცირებული იყო იოდის მეტაბოლიზმში 
ჩართული გენების down-რეგულაციასთან, რაც ნიშნავს 
რედიფერენციაციული თერაპიისადმი ალტერნატიული, 
მიზნობრივი მიდგომის განვითარების შესაძლებლო-
ბას. უკანასკნელ პერიოდში, ორი პრინციპის დამამტკი-
ცებელი პილოტური კვლევით დადასტურდა, რომ MAP 
კინაზას გზის მიზნობრივ დაბლოკვას შეუძლია RAI-ის 
ჩართვის კლინიკურად მნიშვენლოვანი უნარის აღდგე-
ნა ფარისებრი ჯირკვლის, RAI-რეფრაქტერული კიბოს 
მქონე პაციენტების დიდ ნაწილში (1052,1068). პირველ 
კვლევაში, ერთი თვის განმავლობაში MEK ინჰიბიტორის, 
სელუმეტინიბის გამოყენებამ გაზარდა RAI-ის ჩართვა 
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იოდ-რეფრაქტერული კიბოს მქონე 20 პაციენტიდან 12-
თან (1052). მეორე კვლევაში, BRAF ინჰიბიტორის, და-
ბრაბენიბის ერთი თვის განმავლობაში გამოყენების 
შედეგად მოხერხდა RAI-ის ჩართვის აღდგენა დიაგნო-
სტიკურ WBS-ზე, RAI-რეფრაქტორული 10 პაციენტიდან 
6-ში, შედეგად კი სიმსივნის სტრუქტურული შემცირება 
დაფიქსირდა ორ პაციენტში, და შრატის Tg-ის დაქვეი-
თება — ოთხში (1068).

RAI-რეფრაქტერული მეტასტაზური DTC-ისთვის სისტე-
მური თერაპიული მიდგომების ჩამოყალიბების მცდე-
ლობები მოიცავს მრავალ სხვადასხვა მეთოდს. პირველ 
რიგში, საკითხავია, შესაძლებელია თუ არა, რომ კინა-
ზას ინჰიბიტორები, რომლებსაც უკვე ნაჩვენები აქვთ 
კლინიკური აქტივობა DTC-ის დროს, უფრო ეფექტიან 
საშუალებებს წარმოადგენს, როგორც დამოუკიდებელი 
აგენტები. მაგალითად, იმ მონაცემებზე დაყრდნობით, 
რომლებიც აღწერს პაზოპანიბის მიღწეულ დონესა და 
DTC-ის დროს, კლინკურ პასუხს შორის არსებულ მტკიცე 
კორელაციას, და აჩვენებს პაზოპანიბის დონის ყველაზე 
დაბალი კვინტილის დროს, პაზოპანიბით თერაპიაზე 
პასუხის არარსებობას, ერთ-ერთი კლინიკური კვლევა 
ამჟამად სწავლობს, პაზოპანიბით თერაპიის ინდივი-
დუალიზაციის შესაძლებლობებს და პოტენციურ სარგე-
ბელს და მისი მიზანია წამლის სამიზნე დონის მიღწევა 
პაციენტების რაც შეიძლება დიდ ნაწილში, იმის იმედით, 
რომ გაიზრდება იმ პაციენტების რაოდენობა, ვისთანაც 
აღნიშნულ აგენტს ექნება სარგებელი (NCT01552356). სხვა 
კვლევა შეისწავლის პაზოპანიბის უწყვეტი და წყვეტი-
ლი დოზირების ეფექტს ფარისებრი ჯირკვლის კიბოზე 
(NCT01813136).

რამდენიმე კვლევა შეისწავლის, თუ რამდენად შესაძლე-
ბელია რამდენიმე სამკურნალო აგენტის კომბინაციით 
თირეოიდული კიბოს გამოსავლის გაუმჯობესება, რაც, 
ზოგადად, ეფუძნება სინერგიული ურთიერთქმედებების 
იდენტიფიკაციას პრეკლინიკურ მოდელებში. მიუხედა-
ვად იმისა, რომ კომბინაციური კვლევების უმრავლესობა 
აფასებს მრავალი, მცირე მოლეკულური თერაპიული 
საშუალებების ერთად გამოყენების ეფექტებს, რამდე-
ნიმე მათგანი იყენებს კინაზას ინჰიბიტორებს RAI-სთან 
კომბინაციაში იმისთვის, რომ მოხდეს RAI-ის ჩართვისა 
და კლინიკური ეფექტიანობის გაძლიერება RAI-რეფ-
რაქტერული დაავადების დროს. (მაგ.:NCT00970359). სხვა 
კვლევები ფოკუსირდება უფრო ახალ, არატრადიციულ 
თერაპიებზე, როგორიცაა შემუშავებული ვიროთერაპი-
ული პრეპარატები (მაგ.:NCT01229865).

ალტერნატიულად, კვლევის სხვა, აქტიური სფერო მოი-
ცავს მცდელობებს, მოხდეს თირეოიდული კიბოს დროს 
არსებული სპეციფიკური დარღვევების (მუტაციები, ტრა-
ნსლოკაცია) თერაპიულ სამიზნედ გამოყენება, რათა 
შესაძლებელი იყოს თერაპიის ინდივიდუალიზაცია და, 
შესაბამისად, გამოსავლის გაუმჯობესება; ერთ-ერთი 
ასეთი მაგალითია BRAFV600E ინჰიბიტორის, ვემურაფენი-
ბის გამოყენება BRAFV600E მუტაციის მქონე PTC-ის დროს 
(NCT01286753), სხვა მრავალ დამატებით, მუტაცია-სპეცი-
ფიკურ კვლევებთან ერთად.

და ბოლოს, იმუნოთერაპია, იმუნური საკონტროლო 
წერტილების (checkpoint) ინჰიბიტორების ჩათვლით 
(მაგ.:PD-1/PD-L1), იძლევა საიმედო პროგნოზს სხვა კი-
ბოების შემთხვევაშიც (1069-1071) და შესწავლის პრო-

ცესშია შორსწასული RAI-რეფრაქტერული თირეოიდული 
კიბოსთვის.

[D9] გადარჩენილების მოვლა

ამერიკის კიბოს საზოგადოების შეფასებით, 2015 წელს 
უნდა ყოფილიყო თირეოიდული კიბოს 62,450 შემთხვევა, 
ხოლო ამ მიზეზით დაღუპულთა რაოდენობა — მხოლოდ 
1950 (www.cancer.org/cancer/thyroidcancer/detailedguide/
thyroid-cancer-key-statistics).

SEER მონაცემთა ბაზის სტატისტიკის მიხედვით, მხო-
ლოდ აშშ-ში 2015 წლისთვის ცხოვრობდა ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს მქონე 600,000 ადამიანი (seer.cancer.
gov/statfacts/html/thyro.html). მიუხედავად პაციენტების 
ასეთი დიდი რაოდენობისა, რომლებიც ცხოვრობენ 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოთი, მხოლოდ მცირე რაო-
დენობით ლიტერატურა არსებობს, რომელიც შეეხება 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოსგან გადარჩენილებს.

ამ საკითხის შესახებ არსებული ლიტერატურის უმრა-
ვლესობა ეხება მხოლოდ ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს 
საწინააღმდეგო თერაპიების მოკლე- და გრძელვადიან 
ეფექტებს: ქირურგია, RAI და თირეოიდული ჰორმონებით 
თერაპია მთელი სიცოცხლის განმავლობაში. ძალიან 
მწირი ინფორმაციაა იმის შესახებ, თუ რა ზეგავლენა 
აქვს პაციენტზე თავად ამ დიაგნოზსა და ისეთ პერსისტე-
ნტულ დაავადებასთან ერთად ცხოვრებას, როგორი-
ცაა ფარისებრი ჯირკვლის Tg-დადებითი, სკანირებაზე 
უარყოფითი კიბო. ფარისებრი ჯირკვლის კიბოსგან გა-
დარჩენილების დეტალური და სრული შესწავლა, სა-
ვარაუდოდ, მოითხოვს მაღალი ხარისხის კვლევებსა 
და გადარჩენილების საფუძვლიან გამოკითხვას, რაც 
მოიცავს გადარჩენილი პაციენტების რაც შეიძლება მეტ 
რაოდენობას. დამატებითი, ან როგორც შემდეგი ნაბიჯი, 
საჭიროა, ლიცენზირებული კვლევის ინსტრუმენტის შე-
მუშავება და/ან გამოყენებაში ჩაშვება. ამ უკანასკნელის 
მეშვეობით მოხდება ცხოვრების ხარისხის რაოდენო-
ბრივი შეფასება, რაც ზუსტი სტატისტიკური ანალიზის 
შესაძლებლობას შექმნის და გამოააშკარავებს იმ სა-
მიზნე სფეროებს, რომლებიც გააუმჯობესებს ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოსგან გადარჩენილების ცხოვრების ხა-
რისხს (1072). დამატებითი კვლევების ჩატარებაა საჭირო 
აქტიური მკურნალობის დროს და მის შემდეგ, პაციე-
ნტებისა და გადარჩენილების მოვლის საჭიროებებთან 
დაკავშირებით, რომელიც მოიცავს ისეთ პრობლემებს, 
როგორიცაა მკურნალობასთან ასოცირებული გვერდითი 
ეფექტების ამოცნობა და მართვა (1060,1061), ფსიქოსოცი-
ალური დისტრესი (1060,1061), მუდმივი სისუსტე (1073,1074), 
ფინანსური დარტყმა (12) და კიბოსთან დაკავშირებული 
შფოთვა (1075).
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რეკომენდაცია რისკებისა და სარგებლის 
განმარტება შედეგები

ძლიერი რეკომენდაცია სარგებელი აშკარად 
გადაწოლის ზიანს და პირიქით

პაციენტები: უმეტესობა ისურვებდა ჩარევას. მოითხოვს ახსნას, 
თუკი პაციენტს არ შეეთავაზება აღნიშნული მიდგომა

კლინიცისტები: პაციენტების უმრავლესობამ უნდა მიიღოს 
შეთავაზებული ჩარევა

ჯანდაცვის პოლიტიკის განმსაზღვრელები: რეკომენდაცია 
შეიძლება იყოს მიღებული, ძალიან ბევრ შემთხვევაში, როგორც 
სტანდარტული მიდგომა

სუსტი რეკომენდაცია სარგებელი თითქმის 
დაბალანსებულია ზიანით

პაციენტები: ბევრი ისურვებდა ჩარევას, მაგრამ ზოგი პაციენტი 
სავარაუდოდ არა. გადაწყვეტილება შესაძლოა, ეყრდნობოდეს 
ინდივიდუალურ შემთხვევას

კლინიცისტები: განსხვავებული გადაწყვეტილებები უნდა იყოს 
მიღებული გასხვავებული პაციენტებისთვის. გადაწყვეტილება 
უნდა ითვალისწინებდეს პაციენტის თავისებურებებს და 
კონკრეტულ შემთხვევას

ჯანდაცვის პოლიტიკის განმსაზღვრელები: სტანდარტების შექმნა 
საჭიროებს გულდასმით გაანალიზებას და დაინტერესებული 
მხარეების ჩართულობას

რეკომენდაცია არ არის ბალანსი სარგებელსა და რისკს 
შორის არ არის დადგენილი

მტკიცებულებებზე დაფუძნებული გადაწყვეტილების მიღება ვერ 
ხერხდება

ცხრილი 13. ამერიკის ექიმთა კოლეგიის გაიდლაინების შეფასების სისტემის ინტერპრეტაცია 
(თერაპიული ჩარევისთვის)

რეკომენდაციები და 
მტკიცებულებების 
ხარისხი

მხარდამჭერი მტკიცებულებების 
აღწერაa ინტერპრეტაცია

ძლიერი რეკომენდაცია

მაღალი ხარისხის 
მტკიცებულება

საშუალო ხარისხის 
მტკიცებულება

დაბალი ხარისხის 
მტკიცებულება

რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევები 
მნიშვნელოვანი შეზღუდვების გარეშე და მრავა-
ლი მტკიცებულება ობზერვაციული კვლევებიდან

რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევები 
მნიშვნელოვანი შეზღუდვებით ან ძლიერი მტკი-
ცებულებები ობზერვაციული კვლევებიდან

ობზერვაციული კვლევები/შემთხვევების კვლე-
ვები

შესაძლებელია, გამოყენებულ იქნას პაციენტების 
უმრავლესობაში, უხშირეს შემთხვევაში, დაყოვნე-
ბის გარეშე

შესაძლებელია, გამოყენებულ იქნას პაციენტების 
უმრავლესობაში, უხშირეს შემთხვევაში, დაყოვნე-
ბის გარეშე

შესაძლოა, შეიცვალოს, როდესაც უფრო მაღალი ხა-
რისხის მტკიცებულებები გახდება ხელმისაწვდომი

სუსტი რეკომენდაცია

მაღალი ხარისხის 
მტკიცებულება

საშუალო ხარისხის 
მტკიცებულება

დაბალი ხარისხის 
მტკიცებულება

რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევები 
მნიშვნელოვანი შეზღუდვების გარეშე და მრავა-
ლი მტკიცებულება ობზერვაციული კვლევებიდან

რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევები 
მნიშვნელოვანი შეზღუდვებით ან მტკიცებულე-
ბები ობზერვაციული კვლევებიდან

ობზერვაციული კვლევები/შემთხვევების კვლე-
ვები

საუკეთესო მოქმედება შესაძლოა, განსხვავდებო-
დეს პაციენტის ინდივიდუალურ შემთხვევაზე ან 
ფასეულობებზე დაყრდნობით

საუკეთესო მოქმედება შესაძლოა, განსხვავდებო-
დეს პაციენტის შემთხვევაზე ან ფასეულობებზე 
დაყრდნობით

სხვა ალტერნატიული ვარიანტი შესაძლოა, იყოს 
ანალოგიურად მიზანშეწონილი

არასაკმარისი 
მტკიცებულება

მტკიცებულებები არის კონფლიქტური, დაბალი 
ხარისხის, არასაკმარისი

მტკიცებულებები არასაკმარისია 
რეკომენდაციისთვის

a მხარდამჭერი მტკიცებულებების ეს აღწერა ეხება მკურნალობას, მკურნალობის სტრატეგიებს ან პრევენციულ კვლევებს. მხა-
რდამჭერი მტკიცებულებების აღწერა განსხვავდებულია დიაგნოსტიკური კველევბისთვის.

ცხრილი 14. რეკომენდაციები, რომელიც ეფუძნება მტკიცებულებების სიძლიერეს (თერაპიული ჩარევისთვის)
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რეკომენდაცია

დიაგნოსტიკური 
ინფორმაციის სიზუსტე 
VS ტესტების შეზღუდვები 
და რისკები

შედეგები

ძლიერი რეკომენდაცია დიაგნოსტიკური ტესტების 
შედეგების ცოდნა აშკარად 
გადაწონის ტესტების 
შეზღუდვებსა და რისკებს და 
პირიქით

პაციენტები: ზუსტი ტესტის არსებობის პირობებში, რომლის 
ჩატარებითაც სარგებელი მნიშვნელოვნად გადაწონის რისკე-
ბს/შეზღუდვებს, პაციენტის უმრავლესობას ენდომებოდა, რომ 
შეთავაზებოდა აღნიშნული კვლევის ჩატარება (შესაბამისი 
ახსნა-განმარტების შემდეგ). აუცილებლად მოითხოვს განმა-
რტებას თუ ამ კვლევის ჩატარება არ შეეთავაზება პაციენტს. 
საპირისპიროდ, ტესტი, რომლის ჩატარების შემთხვევაში 
რისკები და შეზღუდვები გადაწონის სარგებელს, პაციენტების 
უმრავლესობას არც უნდა ჰქონდეს მოლოდინი, რომ ტესტის 
ჩატარება შეეთავაზება.

კლინიცისტები: ზუსტი ტესტის არსებობის პირობებში, რომლის 
ჩატარებითაც სარგებელი მნიშვნელოვნად გადაწონის რისკე-
ბს/შეზღუდვებს, პაციენტის უმრავლესობას უნდა შეეთავაზოს 
აღნიშნული კვლევის ჩატარება (შესაბამისი ახსნა-განმარტების 
შემდეგ). ახსნა-განმარტება უნდა მოიცავდეს რისკების, სარგებ-
ლის, ტესტის შედეგების უზუსტობის შესახებ ინფორმაციის 
მიწოდებას (როგორც შესაძლებელია). საპირისპიროდ, ტესტი, 
რომლის რისკი და შეზღუდვა გადაწონის სარგებელს, პაცინტე-
ბის უმრავლესობას არ უნდა შეეთავაზოს, ან თუ ტესტი განხი-
ლულია, ტესტის ჩატარების დასაბუთება, ყველა კონკრეტული 
სიტუაციისთვის უნდა იყოს ახსნილი.

ჯანდაცვის პოლიტიკის განმსაზღვრელები: ზუსტი ტესტის 
არსებობის პირობებში, რომლის ჩატარებითაც სარგებელი 
მნიშვნელოვნად გადაწონის რისკებს/შეზღუდვებს, დიაგნო-
სტიკური ტესტის ხელმისაწვდომობა აუცილებლად უნდა იყოს 
ადაპტირებული ჯამრთელობის პოლიტიკის მიერ. ამის საპი-
რისპიროდ, ტესტისთვის, რომლის რისკები და შეზღუდვები 
მნიშვნელოვნად გადაწონის სარგებელს, გარკვეული შეზღუდ-
ვების დაწესება შესაძლებელია, იყოს მიზანშეწონილი.

სუსტი რეკომენდაცია დიაგნოსტიკური ტესტის 
შედეგების ცოდნა მჭიდროდ 
დაბალანსებულია ტესტის 
რისკებთან და შეზღუდვებთან

პაციენტები: უმრავლესობა ისურვებდა, რომ ყოფილიყო 
ინფორმირებული დიაგნოსტიკური ტესტის შესახებ, მაგრამ 
ზოგიერთს არ ენდომებოდა სერიოზულად განეხილა ტესტის 
ჩატარება. გადაწყვეტილება შესაძლოა, ეფუძნებოდეს ინდი-
ვიდუალურ შემთხვევებს (მაგ. დაავადების რისკი, თანმხლები 
დაავადებები და ა.შ), პრაქტიკულ გამოცდილებას, ტესტის ჩატა-
რების ოსტატობას და სხვა შესაძლო ვარიანტების განხილვას.

კლინიცისტები: განსხვავებული არჩევანი შეიძლება იყოს 
მართებული განსხვავებული პაციენტებისთვის და არჩევანი 
უნდა მოიცავდეს ტესტის რისკებს, სარგებელს და უზუსტობას, 
რომელიც დაკავშირებულია ტესტირებასთან (რამდენადაც 
შესაძლებელია), ისევე როგორც ტესტის შედეგებს. ტესტის 
ჩატარების გადაწყვეტილება უნდა მოიცავდეს პაციენტის 
ღირებულებების გათვალისწინებას, უპირატესობას, შესაძ-
ლებლობას და ინდივიდუალურ შემთხვევებს. განხილვა, 
რომ ტესტი შესაძლოა, იყოს, ან არ იყოს დამხმარე პაცენტის 
კონკრეტულ შემთხვევაში, შესაძლოა, იყოს ძალიან ფასეული 
ტესტის ჩატარების შესახებ გადაწყვეტილების მიღებაში.

ჯანდაცვის პოლიტიკის განმსაზღვრელები: პოლიტიკური 
გადაწყვეტილება ტესტების ხელმისაწვდომობაზე საჭიროებს 
განხილვას და დაინტერესებული პირების ჩართულობას.

რეკომენდაცია არ არის დიაგნოსტიკური ტესტის 
შედეგის ცოდნით მიღებული 
სარგებელი გაურკვეველია

გადაწყვეტილების მიღება ტესტის გამოყენების შესახებ სამეც-
ნიერო კვლევებიდან მიღებულ მტკიცებულებებზე დაყრდნო-
ბით შეუძლებელია.

ცხრილი 15. ამერიკის თირეოიდული ასოციაციის (ATA) გაიდლაინის შეფასების (grading) სისტემის ინტერპრეტაცია 
დიაგნოსტიკური ტესტებისთვის
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რეკომენდაცია დიაგნოსტიკური ინფორმაციის სიზუსტე 
VS ტესტების შეზღუდვები და რისკები შედეგები

ძლიერი რეკომენდაცია

მაღალი ხარისხის 
მტკიცებულება

საშუალო ხარისხის 
მტკიცებულება

დაბალი ხარისხის 
მტკიცებულება

მტკიცებულებები ერთი ან მეტი კარგი დიზაინის 
მქონე, არარანდომიზირებული, ზუსტი დიაგნოსტიკუ-
რი კვლევებიდან (მაგ., ობზერვაციული, ჯვარედინი, 
კოჰორტული) ან ობზერვაციული კლევების სისტე-
მური შეფასება/მეტა ანალიზით (რომელშიც არ 
გვეპარება ეჭვი შიდა ვალიდურობაზე ან შედეგების 
განზოგადებაზე)

მტკიცებულებები არარანდომიზირებული ზუსტი 
დიაგნოსტიკური კვლევებიდან (ჯვარედინი ან 
კოჰორტული), ერთი ან მეტი სავარაუდო შეზღუდვით 
გამოწვეული მცირე ეჭვით შიდა ვალიდურიბაზე ან 
შედეგების განზოგადებაზე

მტკიცებულებები არარანდომიზირებული დიაგ-
ნოსტიკური სიზუსტის კვლევებიდან, ერთი ან მეტი 
მნიშვნელოვანი შეზღუდვით გამოწვეული სერი-
ოზული ეჭვით შიდა ვალიდურიბაზე ან შედეგების 
განზოგადებაზე

გულისხმობს, რომ ტესტი შეიძლება, შეეთავა-
ზოს პაციენტების უმრავლესობას შემთხვევათა 
უმეტესობაში, დაყოვნების გარეშე

გულისხმობს, რომ ტესტი შეიძლება, შეეთავა-
ზოს პაციენტების უმრავლესობას შემთხვევათა 
უმეტესობაში, დაყოვნების გარეშე

გულისხმობს, რომ ტესტი შეიძლება, შეეთავა-
ზოს პაციენტების უმრავლესობას შემთხვევათა 
უმეტესობაში, მაგრამ ტესტის გამოყენება შე-
საძლოა, შეიცვალოს მაშინ, როდესაც მაღალი 
ხარისხის მტკიცებულება გახდება ხელმისაწ-
ვდომი

სუსტი რეკომენდაცია

მაღალი ხარისხის 
მტკიცებულება

საშუალო ხარისხის 
მტკიცებულება

დაბალი ხარისხის 
მტკიცებულება

მტკიცებულებები ერთი ან მეტი კარგი დიზაინის 
მქონე, არარანდომიზებული, ზუსტი დიაგნოსტიკუ-
რი კვლევებიდან (მაგ., ობზერვაციული ჯვარედინი, 
კოჰორტული) ან ობზერვაციული კლევების სისტემური 
შეფასება/მეტა ანალიზით (რომელშიც არ გვეპარება 
ეჭვი შიდა ვალიდურობაზე ან შედეგების განზოგადე-
ბაზე)

მტკიცებულებები არარანდომიზებული დიაგნოსტი-
კური სიზუსტის კვლევებიდან (ჯვარედინი ან კოჰო-
რტული), ერთი ან მეტი სავარაუდო შეზღუდვით, რაც 
იწვევს მცირე ეჭვს შიდა ვალიდურიბაზე ან შედეგების 
განზოგადებაზე

მტკიცებულებები არარანდომიზებული დიაგნოსტი-
კური სიზუსტის კვლევებიდან, ერთი ან მეტი მნიშვნე-
ლოვანი შეზღუდვით, გამოწვეული სერიოზული ეჭვით 
შიდა ვალიდურიბაზე ან შედეგების განზოგადებაზე

დიაგნოსტიკური ტესტის განხილვის ხარისხი 
შესაძლოა, განსხვავდებოდეს შემთხვევისა 
და სოციალური სტატუსის მიხედვით

დიაგნოსტიკური ტესტის განხილვის ხარისხი 
შესაძლოა, განსხვავდებოდეს ინდივიდუალუ-
რად პაციენტის/კლინიკური გამოცდილების, 
პაციენტის ფასეულობების ან სოციალური 
მდგომარეობის გათვალისწინებით

ალტერნატიული ვარიანტები ანალოგიურად 
მიზანშეწონილია

არასაკმარისი 
მტკიცებულება

მტკიცებულებები შესაძლოა, იყოს იმდენად დაბალი 
ხარისხის, კონფლიქტური და მცირე, (კვლევები არ 
იყოს ჩატარებული) და შეუძლებელი იყოს სამიზნე 
პოპულაციაზე მისი განზოგადება, რომ შეუძლებელია 
დასკვნის გამოტანა.

არასაკმარისი მტკიცებულებაა, რომ 
დიაგნოსტირებული ტესტი იყოს 
რეკომენებული, ან პირიქით

ცხრილი 15. ამერიკის თირეოიდული ასოციაციის (ATA) გაიდლაინის შეფასების (grading) სისტემის ინტერპრეტაცია 
დიაგნოსტიკური ტესტებისთვის
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ATA THYROID NODULE/DTC GUIDELINES

აღიარებები
სამუშაო ჯგუფს სურს, მადლობა გადაუხადოს მის ბობი 
სმითს, ATA-ის აღმასრულებელ დირექტორს და მის 
შარლინ კანოს, სამუშაო ჯგუფის ასისტენტს, მათი გა-
მუდმებული დახმარებისა და მხარდაჭერისთვის, ისევე, 
როგორც მის ვიკი რაითს (კოლორადოს მედიცინის სკო-
ლა, ენდოკრინოლოგიის განყოფილება), მისი დახმარე-
ბისთვის ხელნაწერის მომზადებისას. CAC-ის ცხოვრების 
ხარისხის სამუშაო ჯგუფის სახელით, მადლობას ვუხდით 
დოქტორ ჯოშუა კლოპერს (კოლორადოს მედიცინის სკო-
ლა, ენდოკრინოლოგიის განყოფილება), გადარჩენი-
ლების მოვლის სექციაში [D9] დახმარებისთვის. ასევე, 
მადლობას ვუხდით დოქტორ ირვინ კლაინს (ჩრდილო-
ეთ სანაპიროს საუნივერსიტეტო საავადმყოფო, მან-
ჰასეტი, ნიუ იორკი) მის მიერ მოწოდებული ინფორმა-
ციისთვის, თირეოიდული ჰორმონებით ხანგრძლივი 
თერაპიის დროს TSH-ის სამიზნე მაჩვენებლების შესა-
ხებ (ცხრილი 10). გვსურს, მადლობა გადავუხადოთ ATA-
ის წევრებს, რომლებმაც უპასუხეს ჩვენს გამოკითხვას 
გაიდლაინებისა და ხელნაწერების გადახედვისთვის 
მზადების პროცესში, ჟურნალისთვის გადაცემამდე და 
ThyCa-ის მმართველობას: თირეოიდული კიბოსგან გადა-
რჩენილთა ასოციაცია, კორპორაცია და თირეოიდული 
კიბო — კანადა, რომლებმაც მოგვაწოდეს წერილობი-
თი უკუკავშირი ჩვენი გამოკვლევის შესახებ. ეს გაიდ-
ლაინები დაფინანსდა ATA-ს მიერ, რაიმე კომერციული 
რესურსების გარეშე. პაციენტთა ორგანიზაციამ, ThyCa: 
ფარისებრი ჯირკვლის კიბოსგან გადარჩენილთა ორ-
განიზაცია Inc, გაიღო შეუზღუდავი საგანმანათლებლო 
გრანტი თირეოიდული კვანძებისა და ფარისებრი ჯირ-
კვლის დიფერენცირებული კიბოს გაიდლაინების განვი-
თარებისთვის. საბოლოო დოკუმენტი გადაიხედა და და-
მტკიცდა შემდეგი ჯგუფების მიერ: ამერიკის კლინიცისტ 
ენდოკრინოლოგთა ასოციაცია, ამერიკის ენდოკრინული 
ქირურგების ასოციაცია; ამერიკის თავისა და კისრის 
ასოციაცია; აზია-ოკეანიის თირეოიდული ასოციაცია 
(AOTA); ბირთვული მედიცინის ბრიტანული საზოგადო-
ება; კანადის ოტოლარინგოლოგიის, თავის და კისრის 
ქირურგიის ასოციაცია; ენდოკრინული საზოგადოება; 
ავსტრალიის ენდოკრინული საზოგადოება; ევროპის 
თირეოიდული ასოციაცია; ენდოკრინული ქირურგების 
საერთაშორისო ასოციაცია; თავისა და კისრის ონკოლო-
გიის საზოგადოებების საერთაშორისო ფედერაცია; ია-
პონიის თირეოიდული ასოციაცია; ლათინური ამერიკის 
თიორეიდული საზოგადოება; ქირურგიული ონკოლოგი-
ის საზოგადოება; უკრაინის ენდოკრინული ქირურგების 
ასოციაცია.

ყოველგვარი ეჭვის 
გამოსარიცხად:
ამ გაიდლაინების ფორმულირებისას, ჩვენი მიზანი და 
ამ გაიდლაინების მხარდაჭერისას, ATA-ის მთავარი მი-
ზანია, რომ ამ დოკუმენტებმა დახმრება გაუწიოს კლი-
ნიცისტებს პაციენტების მართვაში და მიაწოდოს მათ, 
ჩვენი აზრით, უკანასკნელი, რაციონალური და ოპტი-
მალური სამედიცინო მომსახურების მეთოდები. გარ-
კვეულ შემთხვევებში, აშკარაა, რომ რეკომენდებული 
მეთოდის გამოყენება საუკეთესოდ შეიძლება კონკრე-

ტულ ცენტრებში, რომლებსაც გააჩნიათ სპეციფიკური 
გამოცდილება. და ბოლოს, ამ გაიდლაინების მიზანი 
არ არის ინდივიდუალური გადაწყვეტილების მიღების 
პროცესის, პაციენტისა და მისი ოჯახის სურვილების ან 
კლინიკური მსჯელობის ჩანაცვლება.

ინტერესთა კონფლიქტი
ეს გაიდლაინები დაფინანსდა ATA-ს მიერ, რაიმე კომე-
რციული წყაროს მხრიდან დახმარების გარეშე. K.C.B., 
G.M.D., F.P., G.A.R., A.M.S., და K.S.-ს არ გააჩნიათ რაიმე 
კონკრეტული ფინანსური ან ურთიერთსაწინააღმდე-
გო ინტერესთა კონფლიქტი. B.R.H.-მა მიიღო გრანტი/
კვლევის დაფინანსება Veracyte-სა და Genzyme-ს-
გან, ისევე როგორც სპიკერის ერთჯერადი ჰონორარი 
Genzyme-სგან. E.K.A.-მა მიიღო კვლევის დაფინანსება 
Asuragen,Veracyte, და Novo Nordisk-სგან. ის ყოფილა NPS 
Pharmaceuticals-ის, Genzyme-ის, და Veracyte-ის კონსულ-
ტანტი, და, ასევე, Asuragen-ის სამეცნიერო მრჩეველი 
საბჭოს წევრი. S.J.M.-მა მიიღო გრანტი/კვლევის დაფი-
ნანსება Veracyte-ისა და Asuragen-სგან. ის იყო სამეცნი-
ერო მრჩეველი კომიტეტის წევრი Asuragen-ისთვის, და 
CME სპიკერი Genzyme-ისთვის. Y.N. იყო Quest Diagnostics-
ის კონსულტანტი. მის ინსტიტუტს, UPMC-ს, აქვს მომ-
სახურების ხელშეკრულება CBLPath-თან, სხვადასხვა 
სიმსივნეებისთვის მოლეკულური ტესტირების ჩატა-
რებაზე. M.S.-მა მიიღო გრანტი/კვლევის დაფინანსება 
Genzyme-ისგან, Bayer-ისგან, AstraZeneca-სგან, Exelixis-ისა 
და Eisai-სგან. ის იყო კონსულტანტი Genzyme-ისთვის, 
Bayer-ისთვის, AstraZeneca-სთვის, Exelixis-ისა და Eisai-ს-
თვის. S.I.S.-მა მიიღო გრანტი/კვლევის დაფინანსება 
Genzyme-ისა და კიბოს ეროვნული ინსტიტუტისგან. 
ის არის კონსულტანტი Veracyte-სთვის, Exelixis-სთვის, 
Bayer-სთვის, AstraZeneca-სთვის, Eisai-სთვის, Genzyme-
ისთვის, Novo Nordisk-ისა და Eli Lilly-სთვის. მან მიიღო 
ჰონორარი Onyx-ისგან, და მას აქვს ოფიდუციალური 
პასუხისმგებლობა, როგორც საერთაშორისო თირეო-
დიული ონკოლოგიის ჯგუფის თავმჯდომარეს. J.A.S-მა 
მიიღო სპიკერის ერთჯერადი ჰორნონარი Exelixis-ისგან 
და არის ATA-ის წევრი/წარმომადგენელი მონაცემთა მო-
ნოტირინგის საბჭოში მედულარული თირეოიდული კი-
ბოს რეესტრისთვის, რომელიც შეიქმნა FDA-ის მოთხო-
ვნით და დაფინანსდა Novo Nordisk-ის, AstraZeneca-ის, 
GlaxoSmithKline-ისა და Eli Lilly-ის მიერ. D.L.S-მა მიიღო 
გრანტი/კვლევის დაფინანსება Genzyme-ისგან, Novo 
Nordisk-ისგან, AstraZeneca-სგან, Bayer/Onyx-ისა და 
Veracyte-სგან. L.W. იყო კონსულტანტი Asuragen-ისთვის, 
Interpace Diagnostics-ისთვის, Eisai-სთვის და IBSA-სთვის. 
მას მიღებული აქვს სპიკერის ჰონორარი Genzyme-სგან.

E.K.A.-მა და R.M.T-მა მიიღეს კონსულტაციის ანაზღაურება 
აქციების სახით Veracyte-ში. ეს ინფორმაცია გადაიხედა 
და განხილული იქნა ეთიკის კომიტეტის მიერ და გა-
დაიხედა ATA-ის საბჭოს მიერ. E.K.A.-სა და R.M.T-ს უარი 
ეთქვათ მოლეკულური მარკერების სექციის გადახედვა-
სა და მონაწილეობაზე. მათ გაყიდეს აქციები ამ დოკუ-
მენტის ჟურნალისთვის განსახილველად გადაცემამდე.
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კავშირები ცვლილებებისთვის

გაიდლაინის გამოცემის სპონსორი:

  ერთად ენდოკრინოლოგიის განვითარებისთვის

  პაციენტთა განათლება ჯანმრთელი მომავლისთვის

  უწყვეტი სამედიცინო განათლება პროფესიული ზრდისთვის

კლინიკური პრაქტიკის სამედიცინო გაიდლაინები მუდმივად განვითარებადი დებულებებია, 
რომლებიც ეხმარება ექიმებს რაციონალური სამედიცინო გადაწყვეტილების მიღებაში, თუ-
მცა, გაიდლაინები არ შეიძლება, ჩაითვალოს კლინიცისტის დამოუკიდებელი მსჯელობის 
შემცვლელად ან უნივერსალურ სამედიცინო რჩევად. 

ამ გაიდლაინის სამიზნე აუდიტორიაა ექიმები, რომლებიც მუშაობენ ფარისებრი ჯირკვლის 
კვანძებისა და ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებული კიბოს მქონე პაციენტებთან. მოცემულ 
დოკუმენტებში წარმოდგენილი მასალების უმეტესი ნაწილი ეყრდნობა კლინიკური კვლევე-
ბიდან მიღებულ მონაცემებს. საეჭვო საკითხებში გამოყენებულია ექსპერტთა მოსაზრებები. 
აღნიშნული გაიდლაინი გამოქვეყნების მომენტისთვის მოცემულ სფეროში დაგროვებულ 
ცოდნას ასახავს. ვინაიდან მოსალოდნელია ხშირი ცვლილებები, აუცილებელია მისი პერი-
ოდული გადახედვა. პროფესიონალებს ეძლევათ რჩევა, ეს ინფორმაცია გამოიყენონ საკუთარ 
კლინიკურ მსჯელობასთან ერთად და არა მის ნაცვლად. წარმოდგენილი რეკომენდაციები 
შესაძლოა, ვერ აღმოჩნდეს ყველა სიტუაციისთვის ადეკვატური. ამ გაიდლაინების მიხედვით 
მიღებული ნებისმიერი გადაწყვეტილება უნდა შეესაბამებოდეს ადგილობრივ რესურსებსა და 
ინდივიდუალურ ვითარებას. 
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