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РАК ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ

Рак щитоподібної залози (ЩЗ) — це збірна група 

злоякісних новоутворень людини, що складається з 

чотирьох основних типів пухлин, які відрізняються 

за походженням, морфологічними характеристи-

ками, клінічним перебігом, ступенем біологічної 

агресивності й відповідно різними діагностично-

лікувальними підходами. Рак — злоякісна пухлина 

з клітин тиреоїдного епітелію (фолікулярних, па-

рафолікулярних). У переважній більшості випадків 

мова йде про високодиференційований рак ЩЗ, 

комплексне лікування якого навіть на відносно піз-

ніх стадіях забезпечує високу виживаність і належну 

якість життя. 

Виділяють папілярний і фолікулярний рак, що 

розвивається з фолікулярних клітин ЩЗ. Вони на-

лежать до диференційованих пухлин і мають спри-

ятливий прогноз. Проміжне місце за прогнозом за-

ймає медулярний рак із парафолікулярних С-клітин. 

Найбільш злоякісною й агресивною формою є не-

диференційований анапластичний рак із фолікуляр-

них клітин.

Співвідношення основних форм раку ЩЗ при-

близно таке: папілярний — 60–80 %, фолікуляр-

ний — 15–30 %, медулярний — 7–10 %, анапластич-

ний — 2–5 %. 

Етіологія раку щитоподібної залози
Етіологія раку в більшості випадків невідома, од-

нак встановлено низку чинників, що провокують 

його розвиток. До таких факторів належать спадко-

ва схильність до медулярного раку, вплив іонізуючої 

радіації, рентгенопромінення голови, шиї, грудної 

клітки з приводу різних захворювань, особливо у ді-

тей, що може сприяти виникненню раку ЩЗ через 

10–40 років після опромінення.

Найбільшу радіочутливість мають щитоподібні 

залози новонароджених і дітей, що пов’язують з 

високою проліферативною активністю тиреоци-

тів, формуванням нейрогормональної системи 

регуляції. 

Доза зовнішнього опромінення, що індукує 

розвиток раку ЩЗ, вірогідно невідома. Доказові 

дані про те, що діагностичні й терапевтичні дози 
131І можуть індукувати рак ЩЗ, відсутні. Най-

більш імовірно, що зовнішнє опромінення також 

може сприяти індукції раку ЩЗ (зазвичай папі-

лярного), переважно у дітей і осіб, молодших за 

20 років. Після аварії на Чорнобильській атомній 

електростанції (ЧАЕС) захворюваність на рак 

ЩЗ у дітей за період від 1985 до 1993 року зрос-

ла в 34 рази. Проте в сусідніх регіонах Польщі, 

де була налагоджена масова йодна профілакти-

ка, цього не сталося. У зв’язку з цим викид ра-

діоактивного йоду, очевидно, здатний проявляти 

канцерогенну дію переважно на тлі йодного де-

фіциту за рахунок активного поглинання ізотопу 

збіднілою на йод ЩЗ.

Йодний дефіцит або надмірне споживання йоду 

не призводять до збільшення абсолютної захворю-

ваності на рак ЩЗ, проте в регіонах із нормальним 

споживанням йоду дещо менше трапляється віднос-

но агресивніший фолікулярний рак ЩЗ. 

Причиною медулярного раку ЩЗ у рамках 

синдрому множинних ендокринних неоплазій 

2-го типу — МЕН-2 (поєднання медулярного 

раку ЩЗ з феохромоцитомою) є мутація в RET-

протоонкогені на довгому плечі хромосоми 10. 

Аналогічні мутації виявляються в багатьох ви-

падках папілярного раку ЩЗ (5–30 %), особливо 

радіаційно-індукованого. Крім того, при високо-

диференційованому раку ЩЗ виявлені мутації су-

пресора пухлин р53, гіперекспресія ras-онкогенів 

та інші генетичні зміни. Медулярний рак ЩЗ 

(МРЩЗ) трапляється в трьох основних формах: 

спорадичний (75 %), ізольований сімейний (5 %), 

сімейний в рамках МЕН-2 (20 %).
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Певну роль відіграє і тривала стимуляція щито-

подібної залози ТТГ, що призводить до її гіперпла-

зії з можливою малігнізацією вузлів за умов зобної 

ендемії.

Патогенез
Клітини високодиференційованого раку ЩЗ 

(папілярний і фолікулярний), як і нормальні ти-

реоцити, характеризуються здатністю захоплювати 

йод. Для нього характерні повільний ріст і досить 

пізнє метастазування. На віддаленому етапі пух-

линного прогресування клітини метастазів можуть 

втрачати диференціювання і здатність захоплювати 

йод. Медулярний рак ЩЗ формується з С-клітин, 

що продукують кальцитонін; цей рак характери-

зується раннім метастазуванням і несприятли-

вим прогнозом. Найгірший прогноз спостеріга-

ється при недиференційованому анапластичному 

раку ЩЗ, що трапляється в поодиноких випадках 

(табл. 1). 

Згідно з даними досліджень останніх років, ме-

ханізм розвитку раку ЩЗ розглядають як наслідок 

порушень активності та взаємодії онкогенів і пух-

линних супресорних генів, деяких ростових фак-

торів. Онкогени, що є частиною геному, в нор-

мальному стані перебувають у «репресованому», 

«неактивному» стані. Активація їх відбувається 

під впливом мутації, делеції чи хромосомної тран-

слокації з подальшою трансформацією клітин ти-

реоїдного епітелію до стану «неконтрольованого 

росту».

Епідеміологія
На рак ЩЗ припадає до 1 % раку всіх локалізацій 

і менше 0,5 % випадків смерті від раку. Рак ЩЗ — 

найчастіший рак серед усіх ендокринних органів 

(90 %); солідний рак людини, що зазнає найбільш 

динамічного росту в частоті (5 % приросту захворю-

ваності за рік). Частота нових випадків раку ЩЗ ста-

новить 0,5–10 випадків на 100 тис. населення за рік. 

У США щороку діагностується 18 000 випадків раку 

ЩЗ, від якого щороку помирає 1200 осіб. У більшос-

ті випадків рак ЩЗ діагностується при обстеженні 

пацієнтів з вузловим зобом (в етіологічній структурі 

вузлового зоба на рак ЩЗ припадає 1–4 % випадків). 

Поширеність папілярних мікрокарцином (діаметр 

< 1 см), що є випадковими знахідками при планово-

му гістологічному дослідженні тканини ЩЗ, видале-

ної з приводу інших захворювань, досягає 10–20 % 

випадків, при цьому клінічне значення таких пухлин 

зазвичай обмежене. Рак ЩЗ, як правило, виявляєть-

ся у віці 40–50 років, у жінок трапляється частіше 

(2 : 1–3 : 1), але в людей похилого віку відносна част-

ка чоловіків дещо вища (табл. 2). На сьогодні спо-

Таблиця 1. Рак щитоподібної залози

Етіологія

У більшості випадків невідома. Збільшення захворюваності на високодиферен-
ційований рак ЩЗ у дітей і підлітків описане в йододефіцитних регіонах, що по-
страждали внаслідок Чорнобильської аварії. При медулярному раку — мутація 
RET-протоонкогена

Патогенез Високодиференційований рак ЩЗ характеризується повільним ростом і пізнім 
метастазуванням, медулярний і анапластичний рак — агресивним перебігом

Епідеміологія
1 випадок на 100 тис. населення за рік; у 90–95 % випадків — високодиферен-
ційований (папілярний і фолікулярний); 1–4 % в нозологічній структурі вузлово-
го зоба

Основні клінічні прояви У більшості випадків вузловий зоб, виявлений при пальпації або УЗД. Нечасто: 
компресійний синдром, шийні або віддалені метастази

Діагностика УЗД, тонкоголкова аспіраційна біопсія

Диференціальна діагностика Інші захворювання, що мають перебіг із вузловим зобом

Лікування
При високодиференційованому раку: тиреоїдектомія + терапія 131І + супресивна 
терапія левотироксином + моніторинг рівня тиреоглобуліну. При медулярному і 
анапластичному раку — тиреоїдектомія + комбінована шийна лімфаденектомія

Прогноз Найкращий при високодиференційованному раку (10-річна виживаність > 95 %), 
найгірший — при анапластичному (5-річна виживаність до 7 %)

Таблиця 2. Епідеміологія раку щитоподібної залози

Рак ЩЗ
Частка в загальній структурі 
захворювання на рак ЩЗ, %

Вік маніфестації, років

Папілярний 70–80 30–50

Фолікулярний 15 40–50

Медулярний
5

Спорадичний: 50–60
Сімейний: 40–50

При МЕН-2: 10–30

Анапластичний < 5 60–80
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стерігається збільшення кількості хворих серед мо-

лодих дорослих осіб, що були дітьми і підлітками під 

час аварії на ЧАЕС.

Поширеність раку ЩЗ в Україні у 2011 році ста-

новила 74,8 на 100 тис. населення (для порівнян-

ня — 38,2 на 100 тис. населення у 2001 р.), показник 

захворюваності — 6,5 на 100 тис. населення (4,5 на 

100 тис. населення — у 2001 р.) (дані МОЗ України, 

2012).

Клінічні прояви
Більшість випадків раку ЩЗ діагностується при 

тонкоголковій аспіраційній біопсії (ТАПБ) у рамках 

обстеження хворих на вузловий зоб, що виявляєть-

ся при пальпації або УЗД ЩЗ. Особливості окремих 

гістологічних варіантів раку ЩЗ наведені в табл. 3. 

Рак ЩЗ найчастіше виявляється пальпаторно або 

під час сонографічного дослідження у вигляді солі-

тарного вогнищевого утворення в одній з її частин, 

інколи утворень буває декілька. Вузол у залозі ха-

рактеризується підвищеною щільністю, обмеженою 

рухомістю. Нерідко спостерігається регіонарна лім-

фаденопатія. При великих розмірах пухлини вини-

кає компресійний синдром з боку трахеї, стравоходу, 

шийних судин (утруднення дихання, ковтання, роз-

ширення шийних вен). Хриплість голосу може бути 

наслідком паралічу голосової зв’язки. Біль виникає 

у разі компресії чи проростання нервових стовбурів. 

Загальний стан хворих порушується відносно рідко 

(зниження маси тіла, підвищення температури тіла), 

вони перебувають в еутиреоїдному стані. Дуже рідко 

спостерігається гіпотиреоз. Поєднання тиреотокси-

козу і раку спостерігається частіше при дифузному 

зобі у вигляді вогнищ мікрокарциноми, що виявля-

ють при остаточному патогістологічному досліджен-

ні видалених залоз. При клінічному обстеженні слід 

брати до уваги анамнестичні дані, що можуть свід-

чити на користь малігнізації (чинник радіаційного 

впливу, онкологічні захворювання та рак ЩЗ у ро-

дичів, наявність вузла у залозі, що почав збільшува-

тися, став болючим, жіноча стать, вік до 14 і понад 

65 років). 

При вивченні анамнезу і клінічної картини па-

цієнтів, які проходять обстеження з приводу вуз-

лового зоба, слід звертати увагу на ознаки, які під-
вищують імовірність того, що виявлений вузол ЩЗ 
є раком:

— опромінення голови і шиї в анамнезі;

— медулярний рак або МЕН-2 у родичів;

— вік до 20 або понад 70 років;

— швидкий ріст вузлового утворення;

— щільна або тверда консистенція вузла;

— шийна лімфаденопатія;

— незміщуваність вузлового утворення;

— постійна охриплість, дисфонія, дисфагія або 

задишка.

Іноді рак ЩЗ, особливо високодиференційо-
ваний, маніфестує віддаленими метастазами; в 
деяких випадках спочатку виявляється шийна 
лімфаденопатія, після чого при УЗД виявляють 
рак ЩЗ.

Для визначення поширеності патологічного про-

цесу застосовують міжнародну клінічну класифіка-

цію TNM, де T — це характеристика первинної пух-

лини, N — регіонарних метастазів, M — віддалених 

метастазів. Схема дає можливість визначити стан 

хворого, обрати оптимальні схеми лікування, оціни-

ти їх результати. 

Класифікація поширеності раку ЩЗ за системою 
TNM

Первинна пухлина (Т):

Tx — недостатньо даних для оцінки;

T0 — доказів щодо наявності первинного вогни-

ща немає;

T1 — пухлина до 1,0 см, у межах тканини за-

лози;

T2 — пухлина до 4,0 см, у межах тканини залози;

T3 — пухлина завбільшки 4,0 см, у межах ткани-

ни залози;

T4 — пухлина будь-якого розміру, поширюється 

за межі капсули залози.

Регіонарні лімфатичні вузли (N):

Nх — даних для оцінки регіонарних лімфатичних 

вузлів недостатньо;

N0 — ознак ураження регіонарних лімфатичних 

вузлів немає;

N1 — є ураження лімфатичних вузлів з боку пух-

лини;

Таблиця 3. Особливості клінічної картини різних гістологічних варіантів раку щитоподібної залози

Рак ЩЗ Клінічні особливості

Папілярний Повільно прогресує, може залишатися на одній і тій самій стадії до 10 років і більше. 
Мультифокальний у 30 % випадків. У 95 % хворих ураження не виходить за межі шиї; ме-
тастази в шийні лімфовузли в 15–20 % пацієнтів. Характерне лімфогенне метастазування

Фолікулярний Агресивніший, ніж фолікулярний; характеризується гематогенним метастазуванням, 
частіше в легені

Медулярний Йому передує мультифокальна гіперплазія С-клітин ЩЗ. Швидке прогресування; на 
стадії метастазування часто наявний симптом — діарея (30 %). Підвищення рівня кальци-
тоніну (гіпокальціємія не трапляється), вкрай рідко — інших гормонів (АКТГ із розвитком 
ектопованого синдрому Кушинга)

Анапластичний Швидкий інфільтративний ріст з ураженням гортані, великих судин та розвитком респіра-
торної симптоматики
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N2 — є двобічне ураження регіонарних лімфа-

тичних вузлів.

Віддалені метастази (М):

М0 — немає віддалених метастазів;

М1 — наявні віддалені метастази.

Діагностика раку ЩЗ базується на даних клі-

нічного і лабораторно-інструментального дослі-

дження. Клінічні ознаки, за якими припускається 

наявність малігнізації, викладені вище. Основним 

методом виявлення вогнищевої патології ЩЗ є УЗД. 

Наявність певних ознак може свідчити про зло-

якісний характер новоутворення (гіпоехогенність, 

нерівні контури, переривчаста капсула тощо), але 

вони не є абсолютними. Супутня лімфоаденопа-

тія — серйозний симптом щодо розвитку раку. Най-

ефективнішим методом діагностики є тонкоголкова 

аспіраційна пункційна біопсія ЩЗ із подальшим 

цитологічним дослідженням отриманих зразків. Її 

точність досягає 90–95 %. Пункція виконується під 

контролем УЗД або без нього при великих розмірах 

пухлин. Варіанти цитологічних висновків можуть 

бути такими: доброякісне утворення (вузловий зоб, 

тиреоїдит, аденома та ін.), рак (папілярний, меду-

лярний, анапластичний), підозра на рак, невизна-

чені результати. У деяких випадках проводять до-

даткове цитохімічне дослідження для ідентифікації 

пухлинних маркерів. 

За наявності доброякісного утворення питання 

про подальше лікування вирішують індивідуально. 

Висновок «рак», «підозра на рак» — абсолютні по-

казання для операції. Якщо результати невизначені, 

ТАПБ повторюють.

У разі наявності висновку ТАПБ «підозра на рак» 

проводять обов’язкове інтраопераційне експрес-

гістологічне дослідження видаленої пухлини. Якщо 

діагноз підтверджується (це може бути папілярний, 

медулярний чи анапластичний рак), виконують опе-

рацію відповідного обсягу. 

Діагностика фолікулярного раку
За цитологічними даними пункційної біопсії 

зробити це практично неможливо. У таких випад-

ках висновок має такий вигляд — фолікулярна нео-

плазія, наявність мікрофолікулярних структур, 

мікрофолікулярна аденома. У 15–17 % таких хво-

рих при остаточному патогістологічному дослі-

дженні виявляють фолікулярний рак. Відтак усі 

хворі з вищезазначеними висновками підлягають 

оперативному лікуванню. Це ж саме стосується 

випадків діагностованих аденом з -клітин (Аш-

кеназі — Гюртле).

Радіоізотопне сканування ЩЗ за допомогою пре-

паратів йоду дає змогу виявити «гарячі» («теплі») та 

«холодні» вузли. Останні часто виявляються зло-

якісними, проте й «гарячі» вузли так само можуть 

мати пухлинну природу. Тому це дослідження не 

має великого значення. КТ, тиреолімфо-, пневмо-

тирео-, термо-, ангіо- та рентгенографія не мають 

вирішального значення для діагностики раку ЩЗ. 

Вони можуть використовуватися під час визначення 

поширеності процесу. 

Для визначення функціонального стану ЩЗ 

проводять дослідження ТТГ, вільного тироксину, 

трийодтироніну. У частини хворих на диференці-

йований рак ЩЗ спостерігається багаторазове під-

вищення тиреоглобуліну. При медулярному раку 

значно зростає рівень кальцитоніну в крові, що є 

маркером цього виду пухлин. 

Диференціальна діагностика раку ЩЗ проводить-

ся з вузловим колоїдним зобом, аденомою, хроніч-

ним тиреоїдитом, кістою, метастазом пухлини поза-

тиреоїдної локалізації, рідкісними паразитарними 

й інфекційними захворюваннями ЩЗ (туберкульоз, 

ехінококоз та ін.), захворюваннями органів і струк-

тур шиї (стравохід, судини, м’язи). Диференціальна 

діагностика ґрунтується на клінічних ознаках, ре-

зультатах інструментального обстеження (УЗД, КТ, 

МРТ, радіоізотопне сканування, ТАПБ, визначення 

пухлинних маркерів). 

Лікування раку ЩЗ має бути комбінованим. Воно 

включає хірургічне втручання, застосування проме-

невих методів (радіойодотерапія, дистанційна про-

менева терапія), супресивну терапію препаратами 

тиреоїдних гормонів, хіміотерапію. Вибір і комбіна-

ція методів лікування залежать від типу раку, ступеня 

поширеності процесу, загального стану хворого. Не-

залежно від форми раку операцією вибору є екстра-

фасціальна тиреоїдектомія. За наявності клінічно та 

морфологічно верифікованих регіональних метастазів 

виконують центральну і латеральну одно- чи двобічну 

модифіковану дисекцію лімфовузлів шиї. У винятко-

вих випадках, за наявності у хворих віком 20–60 років 

диференційованої карциноми до 15 мм без метастазів, 

ознак інвазії в оточуючі тканини, припустимо робити 

майже тотальну тиреоїдектомію. Хворим після тире-

оїдектомії з приводу папілярного та фолікулярного 

раку через 6 тижнів призначається лікування радіоак-

тивним йодом задля знищення залишкової тканини 

залози (абляція) і мікрометастазів, якщо вони є. До 

отримання радіоактивного йоду хворі не приймають 

препарати тиреоїдних гормонів. У подальшому з ін-

тервалом у 6 місяців упродовж 3 років проводять діа-

гностичне сканування з 131І, а за наявності осередків 

нагромадження ізотопу (залишкова тканина, метаста-

зи) призначають лікувальну дозу радіоактивного йоду. 

Якщо після трьох років є ознаки наявності тиреоїдної 

тканини в організмі хворого, питання стосовно по-

дальшого лікування вирішують індивідуально. 

Дистанційна променева терапія призначається 

після тиреоїдектомії з приводу медулярного й ана-

пластичного раку і в разі нерадикальних операцій із 

приводу диференційованих типів пухлин. 

Хіміотерапія цитостатичними препаратами за-

гального профілю пропонується після нерадикаль-

них операцій, в іноперабельних випадках. Ефектив-

ність її зазвичай низька.

Хворі, які оперовані з приводу диференційова-

них форм раку ЩЗ, отримують постійну супресив-
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ну терапію препаратами тиреоїдних гормонів під 

контролем рівня ТТГ у крові (бажано не вище 0–

0,3 мкОД/мл). Після операцій з приводу медулярно-

го й анапластичного раку прийом препаратів тирео-

їдних гормонів проводять в обсязі замісної терапії.

Своєчасне й адекватне оперативне втручання в 

комбінації з лікуванням препаратами тиреоїдних 

гормонів і радіоізотопною чи променевою терапією 

за показаннями забезпечує 5- і 10-річне виживання 

98–92 % хворих із папілярним та фолікулярним ра-

ком, 68–50 % — з медулярним. Результати лікування 

анапластичного раку незадовільні. Майже всі хворі по-

мирають упродовж року з часу встановлення діагнозу. 

Індивідуальні результати лікування залежать від віку, 

статі хворих, ступеня локального поширення пухлини, 

наявності регіонарних і віддалених метастазів. Якщо є 

рецидив пухлини або регіонарних метастазів, можли-

ве оперативне лікування разом із застосуванням інших 

методів за програмою для первинних пухлин. 

Рекомендована збалансована дієта з використан-

ням білків, жирів, вуглеводів, мікроелементів, віта-

мінів, обмеження продуктів із вмістом струмогенів. 

Хворі, оперовані з приводу раку ЩЗ, мають дотри-

муватися певного режиму праці. Не рекомендується 

робота в гарячих цехах, з радіоактивними ізотопами, 

рентгенівським опроміненням, електромагнітною 

апаратурою. Слід обмежувати час перебування на 

сонці.

Лікування високодиференційованого раку ЩЗ 

ґрунтується на чотирьох основних принципах 

(рис. 1): 

1. Тиреоїдектомія з видаленням, залежно від по-

ширення процесу, того чи іншого об’єму шийної 

клітковини з лімфатичними вузлами. 

2. Після тиреоїдектомії — терапія радіоактивним 
131І, направлена на ліквідацію всіх клітин ЩЗ (нор-

мальних, пухлинних) і потенційно можливих мета-

стазів.

3. Супресивна терапія левотироксином, скеро-

вана на підтримання зниженого рівня ТТГ, що є 

стимулятором росту і проліферації тиреоцитів (нор-

мальних і пухлинних).

Рисунок 1. Алгоритм лікування і спостереження хворих на високодиференційований 
рак щитоподібної залози
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4. Динамічна оцінка основного маркера реци-

диву високодиференційованого раку ЩЗ — тирео-
глобуліну, що продукується як нормальними, так 

і пухлинними клітинами. Поряд із оцінкою рівня 

тиреоглобуліну періодично проводиться сцинти-

графія всього тіла з 123І або 131І, яка дозволяє візуа-

лізувати йодонагромаджуючу тканину (метастази); 

дослідження проводиться після попередньої відміни 

левотироксину на тлі підвищеного рівня ТТГ, що 

стимулює захоплення йоду клітинами пухлини. Про 

рецидив пухлини свідчать підвищення рівня тирео-

глобуліну і поява даних за місцевий рецидив або від-

далені метастази за результатами сцинтиграфії. 

При МРЩЗ показане проведення екстирпації 

ЩЗ із проведенням комбінованої шийної лімфаде-

нектомії. При виявленні у членів сім’ї хворого ро-

динної форми медулярного раку ЩЗ або МЕН-2 

розглядається питання про профілактичну тиреої-

дектомію навіть за відсутності даних за медулярний 

рак ЩЗ. При виявленні анапластичного раку пока-

зана операція аналогічного обсягу.

Папілярний рак. Це найчастіший вид злоякісної 

пухлини ЩЗ, який здебільшого виявляється як по-

одинокий щільний вузол на тлі нормальної чи ди-

фузно збільшеної ЩЗ. При багатовузловому зобі 

раковий вузол виділяється значною щільністю і роз-

мірами. Регіонарні шийні лімфатичні вузли часто 

збільшені й ущільнені. У 10 % дітей при малих роз-
мірах пухлини збільшення лімфатичних залоз шиї 
може бути єдиною ознакою папілярного раку.

Папілярний рак характеризується найбільш до-

броякісним перебігом порівняно з іншими видами 

раку ЩЗ через повільний його розвиток і значно мен-

шу частоту метастазування в інші органи. Метастазу-

вання зазвичай відбувається лімфатичними шляхами 

у капсулу і регіонарні лімфатичні вузли. Метастази 

частіше виявляють у легенях і рідше — у кістках.

Макроскопічно папілярний рак являє собою не-

великі округлої форми щільні вогнища тканин біло-

го чи сірого кольорів без капсули. У деяких випадках 

пухлина може поширюватися на всю залозу. Іноді 

розміри пухлини такі малі, що її виявляють лише 

при мікроскопічних дослідженнях.

Мікроскопічно пухлина складається з окремих чи 

багатьох шарів стовпчастого епітелію, що утворює 

характерні папілярні (сосочкові) структури, і кіс-

тозних порожнин, заповнених колоїдом чи кров’ю. 

Мітози у клітинах трапляються рідко.

Поряд із ознаками папілярного раку у пухлинах 

нерідко виявляють ділянки фолікулярного раку. Па-

пілярний рак не має гормональної активності.

Фолікулярний рак (фолікулярна карцинома). Вог-

нища фолікулярного раку мають м’яку консистен-

цію. За кольором вони не відрізняються від тканини 

ЩЗ і являють собою вузли різних розмірів, обмежені 

капсулою, їх важко відрізнити від доброякісної аде-

номи. Іноді у тканині ЩЗ виникають множинні вог-

нища раку на тлі ДТЗ (особливо після впливу про-

меневої радіації).

Тканина пухлини — це фолікулярні й трабеку-

лярні структури. Фолікули можуть бути як дрібни-

ми, так і нормальними, що містять колоїд. Ступінь 

злоякісності визначається проростанням капсули 

й інвазією в кровоносні судини. Фолікулярний рак 

розвивається повільно. При повністю інкапсульо-

ваній пухлині або з мінімальною інвазією у капсулу 

тривалість життя досягає 10 років у 85 % пацієнтів, а 

при частково інкапсульованій пухлині зі значним її 

проростанням у навколишні тканини ЩЗ — у 50 % 

хворих.

Фолікулярний рак може поширюватися лімфа-

тичними шляхами у регіонарні шийні вузли і гема-

тогенно. В останньому випадку метастази виявля-

ють частіше в легенях, кістках, печінці.

Фолікулярний рак характеризується більш зло-

якісним перебігом порівняно з папілярним і на від-

міну від нього має гормональну активність. Пухлин-

ні вузли здатні нагромаджувати радіоактивний йод 

і при скануванні мають вигляд «теплих» або «гаря-

чих». При виявленні метастазів застосовується ліку-

вання радіоактивним йодом.

Варіантом фолікулярного раку є карцинома, що 

складається з клітин Гюртля.

Медулярний рак (медулярна карцинома). Меду-

лярний рак розвивається з С-клітин, які у здорових 

людей секретують гормон кальцитонін. Тому ра-

кова пухлина є гормонально активною і продукує 

кальцитонін, рівень якого в крові підвищується. У 

деяких випадках пухлина здатна секретувати й інші 

пептидні гормони (простагландини, гістамін, серо-

тонін, АКТГ тощо). Така пухлина, що продукує не 

властиві їй гормони, відома під назвою апудома.

Участь спадкового фактора у розвитку медуляр-

ного раку призводить до необхідності обстеження 

найближчих родичів на вміст у крові кальцитоніну, 

підвищення якого може бути маркером початку гі-

перплазії С-клітин і злоякісного процесу. 

Мікроскопічно пухлина рідко інкапсульована, 

білувато-сірого кольору, її важко відрізнити від па-

пілярного раку. Клітини дрібні, округлі чи веретено-

подібні. У пухлині визначається амілоїд, що містить 

ланцюжки кальцитоніну.

Пухлина часто проникає у тканину ЩЗ, інфіль-

трує її капсулу, проростає у стінки судин, що ото-

чують тканини (м’язи, трахею). Характерне як лім-

фогенне, так і гематогенне метастазування (шийні 

лімфатичні вузли, легені, кістки, внутрішні органи).

Недиференційований (анапластичний) рак. Пухли-

на дуже агресивна, відрізняється швидким ростом, 

захоплюючи всю ЩЗ, і проростає в оточуючі її тка-

нини (м’язи, нерви, шкіру, гортань, стравохід). При 

ковтанні зазвичай ЩЗ не зміщується. Пухлина не 

має гормональної активності. Мікроскопічно вияв-

ляють клітини з частими мітозами (ознака високої 

злоякісності). Це можуть бути багатоядерні гігант-

ські клітини, веретеноподібні чи дрібні. Характерне 

гематогенне метастазування у легені, кістки і вну-

трішні органи.
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Швидкий ріст пухлини може призвести до дис-

фагії, парезу голосових зв’язок, стравохідно-трахей-

них нориць, кровотеч. 

Інші злоякісні пухлини щитоподібної залози. До та-

ких пухлин належать: лімфома, фібросаркома, епі-

дермоїдна карцинома, злоякісна гемангіоендотеліо-

ма і метастази раку з інших органів. У ЩЗ частіше 

виявляють метастази раку грудної залози, нирок, 

бронхогенного раку і меланоми. Встановити харак-

тер первинного чи метастатичного раку ЩЗ можли-

во лише за допомогою пункційної біопсії або хірур-

гічного втручання.

Діагностика можливих рецидивів раку. Діагнос-

тика рецидивів диференційованого раку ґрунту-

ється на здатності клітин пухлини папілярного, 

фолікулярного і змішаного раку (незалежно від 

його локалізації) продукувати білок тиреоглобулін, 

а тканина фолікулярного раку здатна, крім цього, 

захоплювати і нагромаджувати радіоактивний йод 

(як у ЩЗ, так і у метастазах). Є клінічні спосте-

реження, що метастази папілярного раку після ти-

реоїдектомії набувають здатності захоплювати 131I, 

що дозволяє використовувати радіоактивний йод 

для лікування.

Після радикальної операції на ЩЗ хворі отри-

мують препарати тиреоїдних гормонів у дозах, 

що сприяють пригніченню продукції ТТГ. Реко-

мендується L-тироксин (0,15–0,25 мг на добу) у 

вигляді монотерапії або у комбінації з трийодти-

роніном (0,05–0,075 мг/добу). Оскільки для ви-

явлення рецидивної тканини при фолікулярному 

раку необхідна участь ТТГ для стимуляції захо-

плення 131I клітинами пухлини, прийом препара-

тів тиреоїдних гормонів слід припинити. Якщо 

пацієнт приймав L-тироксин, то з огляду на пе-

ріод його напіврозпаду вживання таблеток необ-

хідно припинити за 1–1,5 місяця до обстеження. 

Після припинення прийому трийодтироніну цей 

термін скорочується до 2 тижнів. Основним кри-

терієм діагностики рецидиву при медулярному 

раку є здатність С-клітин пухлини секретувати 

гормон кальцитонін.

Прогноз залежить від форми раку, стадії проце-

су, при якій виставлений діагноз, і можливості ра-

дикальної терапії. При високодиференційованому 

раку ЩЗ — сприятливий. Навіть у разі наявності 

віддалених метастазів, що накопичують 131І, прове-

дення систематичного лікування (тиреоїдектомія + 

терапія 131І + супресивна терапія левотироксином) 

забезпечує більш ніж 95% 10-річну виживаність. 

Найгірший прогноз при анапластичному раку: се-

редня тривалість життя з моменту діагностики — 6 

місяців, 5-річна виживаність — 7 %.

Залежно від поширеності ракової пухлини виді-

ляють декілька стадій захворювання:

I стадія: невелика інкапсульована пухлина в од-

ній із часток щитоподібної залози.

II стадія: а) пухлина займає половину залози, 

проростає її капсулу, рухома; б) пухлина таких самих 

чи менших розмірів із рухомими регіонарними мета-

стазами на шиї з однієї сторони.

III стадія: а) пухлина займає понад половину за-

лози, спаяна із сусідніми органами, обмежено рухо-

ма; б) пухлина з двобічними метастазами у шийні 

лімфатичні вузли.

IV стадія: а) пухлина проростає у навколишні 

тканини й органи, нерухома; б) пухлина будь-яких 

розмірів, але з віддаленими метастазами.

Для виявлення віддалених метастазів викорис-

товують рентгенографію, КТ, сканування з радіоак-

тивним йодом та ін.
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