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АНОТАЦІЯ 

 
Зимня К.О. Особливості лікування високодиференційованого раку 

щитоподібної залози на фоні автоімунного тиреоїдиту. – Кваліфікаційна наукова 

праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії за спеціальністю 222 

«Медицина» (Охорона здоров’я). − Запорізький державний медико-

фармацевтичний унівеститет, МОЗ України, Запоріжжя, 2023. 

Запорізький державний медико-фармацевтичний унівеститет МОЗ України, 

Запоріжжя, 2023. 

Метою роботи є удосконалити лікування високодиференційованого раку 

щитоподібної залози на фоні автоімунного тиреоїдиту шляхом індивідуалізації 

об’єму оперативного втручання. 

Для проведення дослідження в даній роботі проаналізовано результати 

лікування 60 пацієнтів лікувально-діагностичного відділення № 3 медичного 

центру «ВІЗУС», у період з січня 2020 року по червень 2022 року, в яких за 

результатами патоморфологічного дослідження підтверджено папілярний рак 

щитоподібної залози. В дослідження включено 56 (93,33 %) жінок та 4 (6,67 %) 

чоловіків. Середній вік хворих становив 51,52 ±13,21 роки. 

Усіх хворих розподілено на 2 групи. В основну групу включено 30 (50,00%) 

пацієнтів з папілярним раком щитоподібної залози (ПРЩЗ) в поєднанні з 

автоімунним тиреоїдитом (АІТ). В групу порівняння увійшло 30 (50,00%) хворих 

з діагнозом папілярна карцинома щитоподібної залози без АІТ. 

У 26 (86,67 %) пацієнтів гурпи порівнння патологія ЩЗ виявлена вперше, в 

основній групі 14 (46,67 %) хворих не знаходились під спостереженням у 

ендокринолога або сімейного лікаря з приводу захворювання ЩЗ. 

При порівнянні даних ультразвукового дослідження пухлини щитоподібної 

залози мали характеристики доброякісних (2 та 3 категорія TI-RADS) частіше 

були   у   пацієнтів    основної    групи    20    (66,67    %),    у    групі    порівняння 

їх було 4 (13,34 %), U = 210,00, p = 0,0004. В той же час у групі порівняння 
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пацієнтів з категорією TI-RADS 4 – 5 було 26 (86,67 %), а в основній − лише 

10 (33,34 %), U = 210,00, p = 0,0004. 

Ультрасонографічні ознаки АІТ виявлено у 22 (73,33 %) хворих основної 

групи. 

При цитологічному дослідженні виявлено, що у групі порівняння 5-6 

категорії за Bethesda діагностована у 28 (93,33 %) хворих, тоді як в основній групі 

лише у 13 (43,33 %) і навпаки у групі порівняння категорія Bethesda 2-3-4 була 

у 2 (6,67 %) пацієнтів, а в основній у 17 (56,67 %), U = 225,00, p = 0,0009. 

У стані еутиреозу перебували всі 30 (100,00 %) пацієнтів групи порівняння, 

в основній групі таких хворих було 19 (63,33 %), U = 285,00, p = 0,0150. В 

основній групі гіпотиреоз був у 11 (36,67 %) пацієнтів. 

Під час передопераційного лабораторного обстеження підвищення рівня 

АТ-ТПО виявлено у 8 (26,67 %) пацієнтів групи порівняння та у 20 (70,00 %) 

хворих основної групи, U = 270,00, p = 0,0080. 

Підвищення рівня ТГ серед пацієнтів групи порівняння не виявлено, в 

основній групі 2   (6,67   %)   хворих   мали   підвищення   даного   показника, 

U = 360,00, p = 0,1858. 

Об’єм операції складався лише з тиреоїдектомії та центральної лімфатичної 

дисекції у 24 (80,00 %) пацієнтів групи порівняння та у 22 (73,33 %) хворих в 

основній групі, U = 4355,00, p = 0,8303. Операція доповнювалась виконанням 

латеральної лімфатичної дисекції у 6 (20,00 %) хворих групи порівняння та у 

8 (26,67 %) в основній групі, U = 4355,00, p = 0,8303. 

При порівнянні гістологічних типів ПРЩЗ у більшості пацієнтів обох груп 

найчастіше виявили класичний варіант ПРЩЗ, в групі порівняння у 27 (90,00 %) 

випадках, в основній – у 25 (83,33 %), U = 420,00, p = 0,6627. Інкапсульований 

варіант виявлявся з однаково рідко, у 2 (6,67 %) пацієнтів групи порівняння та у 

2 (6,67 %) основної групи, U = 450,00, p = 1,0000. Фолікулярний варіант був у 1 

(3,33 %) хворої групи порівняння та 2 (6,67 %) пацієнтів в основній групі, 

U = 435,00, p = 0,8303. У групі порівняння у жодного хворого не було дифузно- 
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склерозуючого варіанту, в основній групі в 1 (3,33 %) випадку виявлено такий 

гістологічний варіант ПРЩЗ, U = 435,00, p = 0,8303. 

За даними патогістологічного дослідження метастатичне ураження 

регіонарних лімфатичних вузлів значно частіше було серед пацієнтів основної 

групи, у 6 (20,00 %) пацієнтів групи порівняння та у 21 (70,00 %) хворого 

основної групи, U = 225,00, p = 0,0009. Метастази лише в центральній групі 

лімфатичних вузлів мали 4 (13,33 %) хворих групи порівняння та 15 (50,00 %) − в 

основній групі, U = 285,00, p = 0,0150. Метастатичне ураження лімфатичних 

вузлів центральної та латеральної групи виявлено у 2 (6,67 %) пацієнтів у групі 

порівняння та у 6 (20,00 %) – в основній групі, U = 390,00, p = 0,3790. 

Згідно критеріїв класифікації папілярної карциноми ЩЗ TNM восьмого 

перегляду UICC і AJCC 2017 р. першу стадію захворювання мало 24 (80,00 %) 

пацієнта групи порівняння, в основній групі таких хворих 22 (73,33 %), 

U = 420,00, p = 0,6627. Друга стадія захворювання виявлена у 6 (20,00 %) 

пацієнтів    групи    порівняння    та    у    8    (26,67    %)         -    основної    групи, 

U = 420,00, p = 0,6627. 

Лише супресивна гормональна терапія проводилась 24 (80,00 %) пацієнтам 

групи порівняння та 8 (26,67 %) хворим основної групи, U = 210,00, p = 0,0004. 

В групі порівняння 6 (20,00 %) пацієнтам проведено 1 курс радійод-терапії, 

в основній групі таких хворих було 22 (73,33 %), U = 195,00, p = 0,0002. В групі 

порівняння 1 (3,33 %) пацієнтка потребувала проведення другого курсу радіойод-

терапії. В основній групі жодному з пацієнтів не потребувалось проведення 

другого курсу. 

Наукова новизна отриманих результатів. Вперше проведено аналіз 

результатів ультрасонографічного дослідження, на основі якого обгрунтовано та 

доведено, що фоновий автоімунний тиреоїдит ускладнює оцінку вузлових 

утворень, тому що у пацієнтів з папілярним раком щитоподібної залози та 

автоімунним тиреоїдитом вузли під час обстеження частіше мали ознаки 

доброякісних. 
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Доведено нижчу інформативність ТАПБ у діагностиці ПРЩЗ у пацієнтів 

автоімунним тиреоїдитом, оскільки у даної категорії хворих в половині випадків 

результати відносять до 3 та 4 категорії Bethesda, які є неінформативними. 

Виявлено вищу частоту метастазування в регіонарні лімфатичні вузли у 

пацієнтів з папілярною карциномою щитоподібної залози на фоні автоімунного 

тиреоїдиту. 

Вперше індивідуалізовано показання для виконання лімфатичної дисекції 

у пацієнтів з папілярним раком щитоподібної залози на фоні автоімунного 

тиреоїдиту. Враховуючи знижену діагностичну цінність інструментального та 

цитологічного дослідження, високу частоту метастазування у пацієнтів з АІТ та 

вузловим утворенням з категорією TI-RADS 2 і 3 та/або 3 чи 4 категорії Bethesda, 

доведено необхідність виконання оперативного втручання в об’ємі тиреоїдетомії 

та обов’язкового інтраопераційного експрес-дослідження новоутворення 

щитоподібної залози для подальшого вирішення питання про проведення 

лімфатичної дисекції. 

Практичне значення отриманих результатів. Результати оцінки впливу 

автоімунного тиреоїдиту на перебіг папілярного раку, дозволили обгрунтувати та 

розширити показання для виконання лімфатичної дисекції у пацієнтів з 

папілярним раком щитоподібної залози на фоні автоімунного тиреоїдиту. 

Впроваждений спосіб дренування післяопераційної рани при 

тиреоїдектомії (патент на корисну модель № 132495 Україна, МПК (2019.01) 

A61B 17/00. Спосіб дренування післяопераційної рани при тиреоїдектомії / 

Завгородній С. М., Рилов А. І., Данилюк М. Б., Кубрак М. А., Зимня К.О.; 

власники: Запорізький державний медичний університет (UA), Завгородній С. М. 

(UA), Рилов А. І. (UA), Данилюк М. Б. (UA), Кубрак М. А. (UA) // Промислова 

власність. - Опубл. 25.02.2019, Бюл. № 4) дозволяє знизити ризик утворення 

сером та гематом післяопераційної рани та отримати кращий косметичний ефект. 

Отримані результати впроваджено в практичну діяльність хірургічного 

відділення «Тернопільська комунальна лікарня швидкої допомоги» м. Тернопіль, 

хірургічного віддлення, багатопрофільної лікарні «ВІТАЦЕНТР» м. Запоріжжя, 
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віддлення ендокринної хірургії КЗ «Дніпропетровська обласна клінічна лікарня 

ім. І.І. Мечникова» м. Дніпро. 

Результати дисертаційної роботи впроваджені у навчальний процес та 

наукову роботу кафедри загальної хірургії та післядипломної хірургічної освіти 

Запорізького державного медико-фармацевтичного університету, кафедру 

факультетської хірургії, кафедру госпітальної хірургії Запорізького державного 

медико-фармацевтичного університету. 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 10 наукових робіт: 2 

статті - у виданнях, що включені до наукометричних баз Scopus та Web of Science, 

1 стаття – у фаховому періодичному виданні, затверджених ВАК України, 

категорія Б, 6 – в матеріалах з’їздів і конференцій, 1 патент на корисну модель. 

Ключові слова: щитоподібна залоза, папілярний рак, автоімунний 

тиреоїдит, ультразвукове дослідження, сонографія, тонкоголкова пункційна 

аспіраційна біопсія, цитологічне дослідження, хірургічне лікування, 

тиреоїдектомія, лімфодисекція, метастази, інтраопераційна експрес-біопсія, 

морфологія, гормональна супресивна терапія, радіойодтерапія. 

 

 

SUMMARY 

Zymnia K.O. Features of treatment of highly differentiated thyroid cancer on the 

background of autoimmune thyroiditis. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in the speciality 222 

"Medicine" (Health Care). − Zaporizhzhia State University of Medicine and Pharmacy 

Ministry of Health of Ukraine, Zaporizhzhia, 2023. 

Zaporizhzhia State University of Medicine and Pharmacy Ministry of Health of 

Ukraine, Zaporizhzhia, 2023. 

The aim of the work is to improve the treatment of highly differentiated thyroid 

cancer in the setting of autoimmune thyroiditis by individualising the scope of surgical 

intervention. 
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To conduct the study, this paper analyses the results of treatment of 60 patients of 

the Diagnostic and Treatment Department No. 3 of the “VIZUS” Medical Centre, in the 

period from January 2020 to June 2022, who were confirmed to have papillary thyroid 

cancer by pathological examination. The study included 56 (93.33 %) women and 4 

(6.67 %) men. The average age of the patients was 51.52 ± 13.21 years. 

All patients were divided into 2 groups. The main group included 30 (50.00%) 

patients with papillary thyroid cancer (PTC) in combination with autoimmune 

thyroiditis (AIT). The comparison group included 30 (50.00%) patients diagnosed with 

papillary thyroid carcinoma without AIT. 

In 26 (86.67 %) patients of the comparison group, thyroid pathology was detected 

for the first time, in the main group 14 (46.67 %) patients were not under observation by 

an endocrinologist or family doctor for thyroid disease. 

Сomparing of the ultrasound examination data showed, that thyroid tumours with 

benign characteristics (TI-RADS category 2 and 3) were more common in patients of 

the main group 20 (66.67%) than in the comparison group 4 (13.34 %), 

U = 210.00, p = 0.0004. 

Ultrasonographic signs of AIT were detected in 22 (73.33 %) patients of the main 

group. 

The cytological examination revealed that in the comparison group, Bethesda 

category 5-6 was diagnosed in 28 (93.33 %) patients, while in the main group only 13 

(43.33 %) patients were diagnosed with Bethesda category 2-3-4, and vice versa in the 

comparison group 2 (6.67 %) patients, and in the main group - 17 (56.67 %), 

U = 225.00, p = 0.0009. 

All 30 (100.00 %) patients in the comparison group were in a state of 

euthyroidism, in the main group there were 19 (63.33 %) such patients, U = 285.00, p = 

0.0150. In the main group, 11 (36.67 %) patients had hypothyroidism. 

During the preoperative laboratory examination, an increase in the level of AT-

TPO was detected in 8 (26.67 %) patients in the comparison group and in 20 (70.00 

%) patients in the main group, U = 270.00, p = 0.0080. 
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No increase in TG levels was detected among patients in the comparison group, 

while in the main group 2 (6.67 %) patients had an increase in this indicator, 

U = 360.00, p = 0.1858. 

The scope of the operation consisted only of thyroidectomy and central lymph 

node dissection in 24 (80.00 %) patients in the comparison group and in 22 (73.33 %) 

patients in the main group, U = 4355.00, p = 0.8303. The operation was complemented 

by lateral lymphatic dissection in 6 (20.00 %) patients in the comparison group and in 8 

(26.67 %) in the main group, U = 4355.00, p = 0.8303. 

When comparing the histological types of the PТС, the classic variant of the PTC 

was most often detected in the majority of patients in both groups, in the comparison 

group in 27   (90.00   %)   cases,   in   the   main   group   −   in   25   (83.33   %), 

U = 420.00, p = 0.6627. The encapsulated variant was detected equally rarely, 

in 2 (6.67 %) patients in the comparison group and in 2 (6.67 %) of the main group, 

U = 450.00, p = 1.0000. The follicular variant was present in 1 (3.33 %) patient in the 

comparison group and 2 (6.67 %) patients in the main group, U = 435.00, p = 0.8303. In 

the comparison group, no patient had a diffuse sclerosing variant, in the main group, 

in 1   (3.33   %)   case,   such   a   histological   variant   of   the   РТС   was   detected, 

U = 435.00, p = 0.8303. 

According to the pathological examination, metastatic of regional lymph nodes 

were significantly more common among patients in the main group, in 6 (20.00 %) 

patients in the comparison group and in 21 (70.00 %) patients in the main group, 

U = 225.00, p = 0.0009. Metastases in the central lymph node group alone were present 

in 4 (13.33 %) patients in the comparison group and 15 (50.00 %) in the main group, 

U = 285.00, p = 0.0150. Metastatic lymph node involvement in the central and lateral 

groups was detected in 2 (6.67 %) patients in the comparison group and 6 (20.00 %) in 

the main group, U = 390.00, p = 0.3790. 

According to the criteria for the classification of TNM papillary thyroid 

carcinoma of the eighth revision of the UICC and AJCC in 2017, 24 (80.00 %) patients 

in the comparison group had the first stage of the disease, and 22 (73.33 %) in the main 

group, U = 420.00, p = 0.6627. The second stage of the disease was detected in 
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6 (20.00 %) patients of the comparison group and in 8 (26.67 %) patients of the main 

group, U = 420.00, p = 0.6627. 

Only suppressive hormonal therapy was performed in 24 (80.00 %) patients of 

the comparison group and 8 (26.67 %) patients of the main group, U = 210.00, p = 

0.0004. In the comparison group, 6 (20.00 %) patients received 1 course of 

radiotherapy, while in the main   group   there were 22   (73.33 %)   such   patients, 

U = 195.00, p = 0.0002. In the comparison group, 1 (3.33 %) patient required a second 

course of of radioiodine therapy. In the main group, none of the patients required a 

second course. 

Scientific novelty of the results. For the first time, the results of 

ultrasonographic examination were analyzed, on the basis of which it was substantiated 

and proved that background autoimmune thyroiditis complicates the assessment of 

nodal masses, because in patients with papillary thyroid cancer and autoimmune 

thyroiditis, the nodes during the examination more often had signs of benignity. 

The lower informativeness of TAPB in the diagnosis of PCa in patients with 

autoimmune thyroiditis was proved, since in this category of patients in half of the cases 

the results belong to Bethesda categories 3 and 4, which are uninformative. 

A higher incidence of metastasis to regional lymph nodes was found in patients 

with papillary thyroid carcinoma in the setting of autoimmune thyroiditis. 

For the first time, the indications for lymph node dissection in patients with 

papillary thyroid cancer in the setting of autoimmune thyroiditis were individualized. 

Given the reduced diagnostic value of instrumental and cytological studies, high 

incidence of metastasis in patients with AIT and nodal masses with TI-RADS category 

2 and 3 and/or Bethesda category 3 or 4, the need for surgical intervention in the 

volume of thyroidectomy and mandatory intraoperative rapid examination of the thyroid 

neoplasm to further decide on lymphatic dissection was proved. 

Practical significance of the results. The results of the assessment of the impact 

of autoimmune thyroiditis on the course of papillary cancer allowed to substantiate and 

expand the indications for lymphatic dissection in patients with papillary thyroid cancer 

in the setting of autoimmune thyroiditis. 
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A method for drainage of postoperative wound after thyroidectomy was 

introduced (utility model patent No. 132495 Ukraine, IPC (2019.01) A61B 17/00. 

Method of drainage of postoperative wound in thyroidectomy / Zavgorodnyi S.M., 

Rylov A.I., Danilyuk M.B., Kubrak M.A., Zimnya K.O.; owners: Zaporizhzhia State 

Medical University (UA), Zavhorodniy S.M. (UA), Rylov A.I. (UA), Danylyuk M.B. 

(UA), Kubrak M.A. (UA) // Industrial Property. - Published on 25.02.2019, Bulletin No. 

4) allows to reduce the risk of seroma and hematoma formation in the postoperative 

wound and to obtain a better cosmetic effect. 

The obtained results have been implemented in the practical activities of the 

surgical department of the Ternopil Municipal Emergency Hospital in Ternopil. 

Ternopil, the surgical department of the multidisciplinary hospital "VITACENTER" in 

Zaporizhzhia. Zaporizhzhia, the Department of Endocrine Surgery of the Mechnikov 

Dnipro Regional Clinical Hospital, Dnipro. Dnipro. 

The results of the dissertation work have been implemented in the educational 

process and scientific work of the Department of General Surgery and Postgraduate 

Surgical Education of Zaporizhzhia State Medical and Pharmaceutical University, 

Department of Faculty Surgery, Department of Hospital Surgery of Zaporizhzhia State 

Medical and Pharmaceutical University. 

Publications. Based on the materials of the dissertation, 10 scientific papers were 

published: 2 articles in publications included in the Scopus and Web of Science 

databases, 1 article in a professional periodical approved by the Higher Attestation 

Commission of Ukraine, category В, 6 in the proceedings of congresses and 

conferences, and 1 utility model patent. 

Key words: thyroid gland, papillary cancer, autoimmune thyroiditis, ultrasound, 

sonography, fine needle aspiration biopsy, cytological examination, surgical treatment, 

thyroidectomy, lymphadissection, metastases, intraoperative rapid biopsy, morphology, 

hormonal suppression therapy, radioiodine therapy. 
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ВСТУП 

 
Обгрунтування вибору теми дослідження. На сьогодні невпинно зростає 

частота онкопатології серед населення всього світу, це також стосується і частоти 

злоякісних новоутворення щитоподібної залози. Так в США у 2015 році 

зареєстровано 37200 нових випадків на рік, тоді як у 2020 році цей показник вже 

становив 63000 на рік [1]. Незважаючи на те, що рак щитоподібної залози (РЩЗ) 

становить 1 – 3 % від загальної кількості всіх злоякісних новоутворень, в 

більшості країн світу захворюваність при даній патології щорічно збільшується 

приблизно на 4 % [2]. В Україні РЩЗ на 2021 посідає восьме місце серед 

злоякісних захворювань у жінок. За останній рік його захворюваність зросла на 

13,1 %. Основним у структурі РЩЗ є   папілярний   рак,   який   складає 

близько 70 % [3]. 

Відбувається зростання як частоти виявлення РЩЗ, так і поєднання даного 

захворювання із супутньою патологією тиреоїдної тканини, що підтверджено 

гістологічно. Найрозповсюдженішою фоновою патологією ПРЩЗ є АІТ, який хоч 

і не є безпосередньою причиною розвитку злоякісного новоутворення 

щитоподібної залози, однак сприяє злоякісній трансформації клітин і робить 

складнішою діагностику та своєчасну постановку діагнозу [2]. Це пояснюється 

наявністю специфічних морфологічних змін при АІТ: інфільтрація лімфоїдними 

елементами з формуванням типових лімфоїдних фолікулів та фіброзом строми в 

міждолькових септах. Поєднання даних патологій фіксується при 

морфологічному дослідженні у 30 - 50 % [4]. Попри велику кількість досліджень 

механізм впливу АІТ на розвиток та перебіг ПРЩЗ залишається не вивченим. 

Незважаючи на широке впровадження та доступність ультразвукового 

дослідження і лабораторних методів обстеження, залишаються невирішеними 

проблеми діагностики даної патології. Це пов’язано з відсутністю специфічних 

ультрасонографічних ознак АІТ. Підвищений рівень титрів антитіл до 

тиреопероксидази виявляють у 10 - 15 % здорових осіб [5]. У той же час існують 
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форми серонегативного АІТ, який на сьогодні не можливо підтвердити за 

допомогою визначення стандартного тиреоїдного профілю. 

При порівнянні результатів цитологічних та гістологічних висновків 

вузлових утворень із наявністю в якості фонового захворювання щитоподібної 

залози та без нього, виявлено, що хронічний тиреоїдит підвищує число сумнівних 

цитологічних висновків [6]. Таке трактування результатів цитологічного 

дослідження призводить до невірного вибору об’єму операції у даної групи 

пацієнтів. 

Питання якісного лікування ПРЩЗ на фоні АІТ залишається відкритим - 

не досліджено частоту метастазування та не визначено об’єм оперативного 

втручання у цієї групи пацієнтів. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертація 

є фрагментом планової науково-дослідної роботи Запорізького державного 

медичного університету «Модифікація хірургічних аспектів лікування пацієнтів 

різних вікових груп у мирний та військовий час”. Державний реєстраційний 

№ 0122U201230. Здобувач є співвиконавцем зазначеної НДР і виконала фрагмент 

роботи, присвячений особливостям клінічного перебігу та хірургічному 

лікуванню хворих на папілярний рак щитоподібної залози з автоімунним 

тиреоїдитом. 

Мета. Покращити результати лікування високодиференційованого раку 

щитоподібної залози на фоні автоімунного тиреоїдиту шляхом індивідуалізації 

об’єму оперативного втручання. 

Для досягнення мети поставлені наступні завдання 

1. Проаналізувати результати ультразвукового дослідження та визначити 

їх діагностичну цінність при постановці діагнозу у передопераційному періоді у 

пацієнтів з папілярним раком щитоподібної залози у поєднанні з автоімунним 

тиреоїдитом. 

2. Визначити інформативність результатів тонкоголкової аспіраційної 

пункційної біопсії вузлових утворень щитоподібної залози для діагностики 
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папілярної карциноми щитоподібної залози у передопераційному періоді у 

пацієнтів з автоімунним тиреоїдитом. 

3. Визначити частоту та особливості метастазування папілярного раку 

щитоподібної залози на фоні автоімунного тиреоїдиту з метою вибору об’єму 

оперативного лікування. 

4. Удосконалити алгоритм лікування папілярного раку щитоподібної 

залози у пацієнтів з хронічним тиреоїдитом, шляхом індивідуалізації об’єму 

оперативного втручання. 

Об’єкт дослідження: високодиференційований рак щитоподібної залози, 

автоімунний тиреоїдит. 

Предмет дослідження: інформативність ультразвукового дослідження при 

постановці діагнозу аутоімунний тиреоїдит, інформативність даних тонкоголкової 

пункційної аспіраційної біопсії в діагностиці папілярного раку щитоподібної 

залози на фоні автоімунного тиреоїдиту, частота метастазування папілярного раку 

щитоподібної залози на фоні автоімунного тиреоїдиту. 

Методи дослідження. 

1. Клінічні методи: фізикальне обстеження хворих. 

2. Загальноклінічні лабораторні методи дослідження: визначення рівня 

гемоглобіну та лейкоцитів в периферичній крові. 

3. Біохімічні методи дослідження: визначення рівня трийодтироніну, 

тироксину, тиреотропного гормону, тиреоглобуліну, антитіл до 

тиреопероксидази, антитіл до тиреоглобуліну, кальцитоніну. 

4. Інструментальні методи дослідження: ультразвукове дослідження – 

визначення розмірів, структури та кровопостачання щитоподібної залози, 

рентгенографія органів грудної клітини, комп’ютерна томографія органів грудної 

клітини. 

5. Морфологічні методи: тонкоголкова аспіраційна пункційна біопсія, 

патогістологічне дослідження. 

6. Статистичні методи: аналіз даних проводився за допомогою пакетів 

програм «Excel», методами варіаційної статистики з використанням 



8801202117899627 

19 

 

 

параметричних та непараметричних критеріїв за допомогою пакетів прикладних 

комп'ютерних програм STATISTICA 13.0, TIBCO Software inc. (Ліцензія 

JPZ804I382130ARCN10-J) і MICROSOFT EXEL 2013 (Ліцензія 00331-10000- 

00001-АА404). 

Наукова новизна отриманих результатів 

Вперше проведено аналіз результатів ультрасонографічного дослідження, 

на основі якого обгрунтовано та доведено, що фоновий автоімунний тиреоїдит 

ускладнює оцінку вузлових утворень, тому що у пацієнтів з папілярним раком 

щитоподібної залози та автоімунним тиреоїдитом вузли під час обстеження 

частіше мали ознаки доброякісних. 

Доведено нижчу інформативність ТАПБ у діагностиці ПРЩЗ у пацієнтів 

автоімунним тиреоїдитом, оскільки у даної категорії хворих в половині випадків 

результати відносять до 3 та 4 категорії Bethesda, які є неінформативними. 

Виявлено вищу частоту метастазування в регіонарні лімфатичні вузли у 

пацієнтів з папілярною карциномою щитоподібної залози на фоні автоімунного 

тиреоїдиту. 

Вперше індивідуалізовано показання для виконання лімфатичної дисекції 

у пацієнтів з папілярним раком щитоподібної залози на фоні автоімунного 

тиреоїдиту. Враховуючи знижену діагностичну цінність інструментального та 

цитологічного дослідження, високу частоту метастазування у пацієнтів з АІТ та 

вузловим утворенням з категорією TI-RADS 2 і 3 та/або 3 чи 4 категорії Bethesda, 

доведено необхідність виконання оперативного втручання в об’ємі тиреоїдетомії 

та обов’язкового інтраопераційного експрес-дослідження новоутворення 

щитоподібної залози для подальшого вирішення питання про проведення 

лімфатичної дисекції. 

Практичне значення отриманих результатів 

Результати оцінки впливу автоімунного тиреоїдиту на перебіг папілярного 

раку, дозволили обгрунтувати та розширити показання для виконання 

лімфатичної дисекції у пацієнтів з папілярним раком щитоподібної залози на фоні 

автоімунного тиреоїдиту. 
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Впроваждений спосіб дренування післяопераційної рани при 

тиреоїдектомії (патент на корисну модель № 132495 Україна, МПК (2019.01) 

A61B 17/00. Спосіб дренування післяопераційної рани при тиреоїдектомії / 

Завгородній С. М., Рилов А. І., Данилюк М. Б., Кубрак М. А., Зимня К.О.; 

власники: Запорізький державний медичний університет (UA), Завгородній С. М. 

(UA), Рилов А. І. (UA), Данилюк М. Б. (UA), Кубрак М. А. (UA) // Промислова 

власність. - Опубл. 25.02.2019, Бюл. № 4) дозволяє знизити ризик утворення 

сером та гематом післяопераційної рани та отримати кращий косметичний ефект. 

Отримані результати впроваджено в практичну діяльність хірургічного 

відділення «Тернопільська комунальна лікарня швидкої допомоги» м. Тернопіль, 

хірургічного віддлення, багатопрофільної лікарні «ВІТАЦЕНТР» м. Запоріжжя, 

віддлення ендокринної хірургії КЗ «Дніпропетровська обласна клінічна лікарня 

ім. І.І. Мечникова» м. Дніпро. 

Результати дисертаційної роботи впроваджені у навчальний процес та 

наукову роботу кафедри загальної хірургії та післядипломної хірургічної освіти 

Запорізткого державного медико-фармацевтичного університету. 

Особистий внесок здобувача 

Авторка самостійно провела інформаційний пошук і аналіз літератури за 

темою дисертації. Спільно з науковим керівником, визначено мету і завдання 

дослідження та шляхи їх досягнення. Авторка особисто брала участь в обстеженні 

і хірургічному лікуванні пацієнтів на папілярний рак щитоподібної залози. 

Сформульовані основні положення, висновки, практичні рекомендації. У 

наукових працях, що опубліковані у співавторстві, здобувачем проведений аналіз 

матеріалу, формування основних положень та висновків, написання тексту та 

підготовка до друку. 

Апробація дисертації 

Матеріали дисертації представлені на науковій конференції студентів 

ЗДМУ «Досягнення сучасної медичної   та   фармацевтичної   науки   –   2020» 

(м. Запоріжжя, Україна, 16 грудня 2020 р.); на міжнародній науковій конференції 

«7th Lublin International Medical Congress» (м. Люблін, Польща, 26-28 листопада 
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2020 р.); на міжнародній спеціалізованій науковій конференції «Сучасні 

дослідження в сфері біології людини та наукові досягнення медичної галузі і 

фармації» (м. Хмельницький, Україна, 19 лютого 2021 р.); на Всеукраїнській 

науково-практичній конференції молодих вчених та студентів з міжнародною 

участю «Сучасні аспекти медицини та фармації – 2021» (м. Запоріжжя, Україна, 

15-16 квітня 2021 р.); на міжнародній науковій конференції «5th international 

medical interdisciplinary congress» (м. Бидгощ, Польща, 5 червня 2021 р.); на 

Всеукраїнській міждисциплінарній науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «УМСА – століття інноваційних напрямків та наукових 

досягнень (до 100-річчя від заснування УМСА)» (м. Полтава, Україна, 8 жовтня 

2021 р.); на науковій конференції з міжнародною участю «Проблеми 

ендокринології       та        ендокринної       хірургії»        (м.       Київ,       Україна, 

31 вересня – 1 жовтня 2021р.). 

Апробація дисертаційної роботи проводилась на засіданні кафедри 

загальної хірургії та післядиплосної хірургічної освіти Запорізького державного 

медико-фармацевтичного університету МОЗ України 26 жовтня 2023 року. 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 10 наукових робіт: 2 

статті - у виданнях, що включені до наукометричних баз Scopus та Web of Science, 

1 стаття – у фаховому періодичному виданні, затверджених ВАК України, 

категорія Б, 6 – в матеріалах з’їздів і конференцій, 1 патент на корисну модель. 

Структура та обсяг дисертації 

Дисертаційна робота викладена на 168 сторінках друкованого тексту і 

складається з анотацій, вступу, огляду літератури, матеріалів і методів, трьох 

розділів власних досліджень, розділу аналізу та узагальнення отриманих 

результатів, висновків, списку літератури та додатків. Робота ілюстрована 18 

таблицями, 36 рисунками. Список використаних джерел містить 242 джерела в 

тому числі 11 кирилицею, 231 - латиницею. 
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РОЗДІЛ 1 

 
ПАПІЛЯРНИЙ РАК ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ НА ФОНІ 

АВТОІМУННОГО ТИРЕОЇДИТУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

 

1.1 Актуальність 

Одним з найпоширеніших злоякісних новоутворень з високим рівнем 

захворюваності в усьому світі є РЩЗ. За останні дисятеліття за рахунок виявлення 

нових випадків особливо стрімко зросла захворюваність на ПРЩЗ [7]. Він 

відноситься до групи високодиференційованих видів раку, які становлять 90,00 % 

від усіх видів злоякісних пухлин ЩЗ [8]. Середній вік на момент встановлення 

діагнозу 51 рік, у 43% випадків злоякісне новоутворення виявляють у віці від 45 

до 64 років [9]. Смертність від цього захворювання становить менше ніж 2,00 % 

через 5 років, однак більша ніж у 25,00 % з даною формою раку виникає 

рецидив [10]. У значної частини пацієнтів ПРЩЗ, виявляють не як самостійне 

захворювання, а в поєднанні з іншими патологями ЩЗ. Найчастіше виявляють 

поєднання з АІТ [11]. 

Хронічний автоімунний тиреоїдит – неспецифічне незворотне запалення 

щитоподібної залози (ЩЗ), для якого характерна присутність специфічних антитіл 

проти тиреоїдної тканини, таких як антитиреоїдна пероксидаза та антитіла до 

тиреоглобуліну. Захворювання має неспецифічні симптоми, повільно прогресує, 

руйнуючи тканину ЩЗ [12]. 

Автоімунні захворювання найбільш часто вражають ЩЗ [13, 14]. Тиреоїдит 

Хашимото найбільш розповсюджена органоспецифічна автоімунна хвороба, 

опосередкована Т-лімфоцитами і складає 30   %   усіх   автоімунних 

захворювань [15]. За різними даними захворюваність сягає від 15 до 30% і 

постійно зростає [13, 14, 15, 16]. Жінки хворіють частіше, ніж чоловіки. Ризик 

появи захворювання зростає з віком; близько 20 % жінок в зрілому віці мають 

АІТ [17, 18, 19, 20]. Показник захворюваності серед чоловіків сягає 7 % [21]. 
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Автоімунний тиреоїдит характеризується дифузною лімфоцитарною 

інфільтрацією, деструкцією фолікулів ЩЗ, внаслідок чого є основною причиною 

набутого гіпотиреозу [12, 22]. Близько 50 % хворих мають асимптомний перебіг 

та знаходяться у стані еутиреозу і лише у 3-8% випадків діагностується 

субклінічний гіпотиреоз [23, 24, 25, 26]. Відсутність специфічних скарг, 

стадійність даного захворювання не дозволяє діагностувати його на ранніх стадіях 

лише на основі опитування [27]. На початку захворювання АІТ, внаслідок 

руйнування тиреоцитів та виходу вмісту фолікулів в кров’яне русло, у пацієнтів 

може бути гіпертиреоз, з подальшим переходом в еутиреоїдний стан. По мірі 

заміщення зруйнованих тиреоцитів фіброзною тканиною відбувається розвиток 

гіпотиреозу [28]. Саме тому клінічна картина у таких хворих на АІТ різноманітна, 

оскільки вони можуть мати як гіпотиреоз, так і еутиреоз, або навіть гіпертиреоз. 

Згідно даних Американської асоціації клінічних ендокринологів близько 4,78 % 

популяції мають недіагностовану дисфункцію ЩЗ, у країнах Європи даний 

показник становить 6,71 % [27, 29, 30]. 

Діагностика АІТ базується на виявлення підвищеного рівня антитіл до 

тиреопероксидази (АТ-ТПО), гіпотиреозу та наявності характерних 

ультрасонографічних ознак. Ці критерії унеможливлюють отримання реальної 

захворюваності на дану патологію, оскільки за деякими даними підвищення рівня 

АТ-ТПО виявляється у 20 % здорового населення. Даний показник може 

змінюватись в залежності від етнічного, гендерного та вікового складу 

населення [30]. Підвищення титру АТ-ТПО є результатом пізньої імунної 

відповіді і може не виявлятися на початкових стадіях захворювання [31, 32]. 

Окрім того рівень АТ-ТПО не пов’язаний з функціональним станом ЩЗ [33]. 

Відповідно до функції ЩЗ та на основі патоморфологічних змін виділяють 

різні форми АІТ: тиреоїдит Хашимото, лімфоцитарний, фокальний 

лімфоцитарний, лімфоматозний. Основними гістологічними ознаками 

захворювання є фіброз різного ступеня вираженості та присутність атрофічних 

фолікулів з невеликою кількістю колоїду. Тиреоїдит Хашимото відноситься до 

оксифільного тиреоїдиту, фіброзуючий варіант характеризується заміщенням 
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фолікулів ЩЗ сполучною тканиною, проте фіброз не виходить за межі 

капсули [34]. При змішаному типові виявляють менше виражену лімфоїдну 

інфільтрацію в порівнянні з ділянками фіброзу, за рахунок чого відбувається 

зменшення об’єму ЩЗ [35]. При фокальному лімфоцитарному тиреоїдиті 

виявляються локуси поділу та оксифільна метаплазія, пацієнти з даним типом АІТ 

в більшості випадків знаходяться у еутиреоїдному стані [36]. 

Тиреоїдит Хашимото відносять до первинних форм, при яких поєднується 

наявність зоба, лімфоїдної інфільтрації, фіброзу та гіперплазії тиреоцитів, а 

вторинні виявляють при інших захворюваннях ЩЗ, як наприклад, фокальний 

лімфоцитарний тиреоїдит, що поєднується з вузловими утвореннями ЩЗ. 

Останній знаходять у 20 % випадків при аутопсії [37, 38]. 

Останнім часом виділяють новий вид – IgG4-тиреоїдит [39]. Його 

особливістю є підвищення рівня IgG4 в периферичній крові та тканині ЩЗ. Цей 

варіант є локальною маніфестацією системної хвороби Immunoglobulin G4-related 

disease (IgG4-RD) [40]. Це фіброзно-запальна, імунноопосередкована хвороба, що 

була вперше описана у пацієнта з автоімунним панкреатитом в 2001 році, у якого 

було виявлено високий рівень IgG4 [41, 42]. Пацієнти з таким типом тиреоїдиту, 

як правило, молоді за віком та мають фіброзуючий варіант захворювання [43, 44]. 

Під час гістологічного дослідження виявляють лімфоплазмоцитарні інфільтрати, 

фіброз, облітеруючий флебіт та еозинофільну інфільтрацію. Дані зміни не досить 

специфічні оскільки є характерними для АІТ [45]. Проте деякі автори 

повідомляють в своїх дослідженнях про наявність різниці між IgG4- та не IgG4- 

тиреоїдитом. Зокрема виявлення міжфолікулярного фіброзу, а не 

міжчасточкового фіброзу. До того ж, повідомляється   про   вищі   рівні АТ-

ТПО у пацієнтів з даним типом тиреоїдиту, швидкий розвиток гіпотиреозу, який 

відбувається внаслідок прогресування процесів фіброзу. Слід зазначити, що у 

даної категорії пацієнтів при ультразвуковому дослідженні (УЗД) відсутні 

характерні ознаки АІТ, а вузлові утворення частіше мають риси 

злоякісносних [46, 47]. 
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За останні кілька років було досягнуто значного прогресу в розумінні 

молекулярного профілю ПРЩЗ і взаємозв’язку з прогресуванням даної хвороби. 

Незважаючи на сприятлий прогноз для пацієнта з ПРЩЗ, на теперішній час все 

ще залишаються невирішені питання в діагностиці, особливостях метастазування 

та лікуванні даної патологї. Проблема полягає в ранньому виявленні пацієнтів, які 

потребують агресивного лікування. Ризик рецидиву може бути пов’язаним із 

молекулярним профілем пухлини, так більше ніж у 98,00% випадках ПРЩЗ було 

виявлено мутації пов’язані із розвитком злоякісного новоутворення ЩЗ [48]. 

Отже вибір лікування повинен бути адаптованим до кожного окремого пацієнта. 

1.2 Патогенетичні ланки розвитку автоімунного тиреоїдиту 

Етіологія та патогенез даного захворювання залишаються повністю 

невиченими, але факт, що це мультифакторне захворювання, яке має 

багатоступеневий процес розвитку хронічного запалення, внаслідок дисбалансу 

антиоксидатного захисту, є низкою взаємодії генетичних та зовнішніх чинників, 

не викликає сумнівів [49, 51]. 

Йоду належить провідна роль у функціонуванні гормональної системи ЩЗ, 

а його надлишок може активувати імунну систему багатьма шляхами, саме тому в 

йододефіцитних територіях спостерігається нижча захворюваність на АІТ, хоча в 

ряді досліджень отримано протилежний результат [52, 53, 54]. Підвищення рівня 

йоду знижує активність дейодегінази і сприяє накопиченню його активних форм 

та утворенню йодованих форм тиреоглобуліну (ТГ), які ініціюють процес 

апоптозу через активні форми оксиду. З іншого боку, при низьких концентраціях 

йоду також порушується контроль окисної активності, що призводить до 

йодіндукованого апоптозу. Таким чином, порушення обміну йоду може впливати 

на розвиток імунної відповіді декількома шляхами. До інших факторів, що 

можуть ініціювати захворювання належать: дисбаланс мікроелементів (зокрема 

селену), дефіцит вітаміну Д, радіація, вірусна інфекція та прийом деяких 

медикаментів [54, 55, 56, 57]. 
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В основі розвитку АІТ лежать клітинні та гуморальні порушення. 

Дисфункція Т-клітин веде до порушення системи імунного гомеостазу через 

активацію апоптозу [58, 59]. Неспецифічний клітинний імунітет забезпечується Т-

супрессорами (СD8+), які інгібують надмірну імунну відповідь через зниження 

активності проти специфічних антигенів ЩЗ [59, 60, 61]. Т-регулятори (Treg), в 

свою чергу, впливають на даний процес продукцією цитокінів, таких як Tumor 

growth factor β (TGF- β) та IL10, через прямий або непрямий шлях [60, 61]. 

Медіатор Forkhead box protein P3 (Foxp3) впливає на активність Treg, у разі 

відсутності регулювання його експресії основна функція перекладається на 

медіатор Helios та Programmed cell death protein 1 (PD-1), який попереджає імунне 

ураження через PD-L1. Підвищення даних медіаторів також може ініціюватись 

зниженням рівня Treg, тому хворі з АІТ мають знижену їх кількість в 

переферичній крові, в порівнянні із здоровими особами та обернену залежність з 

рівнем тиреоїдних антитіл [62, 63]. 

Провідна роль у механізмі розвитку АІТ належить порушенням в системі 

ферментативних та неферментативних компонентів детоксикації продуктів 

вільнорадикального окислення ліпідів. Вільнорадикальне окислення ліпідів 

фізіологічний процес, який відбувається в мембранах клітин, відіграючи важливу 

роль в забезпеченні метаболізму, та супроводжується накопиченням надлишку 

перекису водню [64]. Зміни у функціонуванні тиреоцитів призводять до 

порушення даного процесу та призводять до зниження активності загальної 

антиоксидантної системи. Надлишок перекису водню викликає ушкодження в 

молекулі ДНК, володіє цитотоксичною дією та інактивує ряд ферментів гліколізу, 

порушуючи таким чином фізичні властивості цитоплазматичних мембран [65]. 

Антиоксидантна активність порушується і внаслідок зниження інтенсивності 

окиснення ліпідів, що відбувається при розвитку гіпотиреозу. 

Відомо декілька шляхів активації антиоксидантного захисту одним з яких є 

глутатіоновий. Він складається з відновленого глутатіону та комплексу 

ферментів – глутатіонпероксидази (утворюється внаслідок перетворення 

окисленої форми глутатіону у відновну), глутатіонтрансферази і 



8801202117899627 

27 

 

 

глутатіонредуктази [66]. Окисидативний стрес створює умови, за яких інгібується 

один із ферментів гексозо-монофосфатного шляху, а саме глюкозо-6- 

фосфатдегідрогеназа, який поставляє відновлені коферменти нікотинамід-аденін- 

динуклеотид-фосфатоксидази (НАДФ) для регенерації глутатіону під впливом 

глутатіонредуктази, або ж відбувається безпосереднє пригнічення 

глутатіонредуктази активними кисневими метаболітами [65, 67, 68, 69]. 

Advanced glycation end products (AGEs) – кінцеві продукти підвищенного 

гліколювання є маркером окисного стресу [70, 71, 72]. AGEs підвищують 

активність оксидативного стресу, підтримуючи прогресування запалення через 

рецептори AGE (RAGE) на клітинних мембранах [73]. 

RAGE відноситься до Toll like receptors (TLRs), які забезпечують вроджений 

імунітет та беруть участь в імунній регуляції [74]. Soluble RAGE (sRAGE) 

розщеплюється металопротеїнкіназами і конкурує за зв’язок з AGE рецепторами, 

тим самим зменшуючи утворення активних форм кисню (АФК) та вихід 

прозапальних цитокінів [73, 75]. Дисбаланс sRAGE та RAGE призводить до 

утворення вільних радикалів та АФК [74, 76]. 

Клінічна цінність AGEs полягає у відсутності кореляції з рівнем АТ-ТПО. 

Окрім того, даний маркер виявляється у пацієнтів без гіпотиреозу [71, 77]. Отже, 

AGEs можна розглядати для використання у діагностиці серонегативного АІТ 

незалежно від функціонального стану ЩЗ. 

Ініціація антиоксидантного захисту відбувається одночасно з активацією 

прозапальної ланки імунітету. Підвищення синтезу цитокінів в першу чергу 

посилює синтез посередника та їх активатора – каспази -1 [78, 79]. 

Оксидативний стрес ініціюється також і клітинною ланкою, а саме через 

активацію Т- і В-клітин проти ТГ та тиреоїдної пероксидази, вони спричинюють 

вивільнення надлишкової кількості реактивного оксигену з НАДФ, які руйнують 

фолікули ЩЗ. Підвищення рівня АФК та ліпід-пероксидази спричиняє 

прогресування деструкції тиреоцитів, призводячи до розвитку АІТ [80, 81]. 

Фолікулярні клітини руйнуються до різного ступеня. З іншими клітин 

відбувається процес гіперплазії та оксифільної метаплазії, тобто вони 
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збільшуються в розмірі та мають еозинофільну гранулярну цитоплазму, в якій 

містяться змінені мітохондрії [39]. 

Взаємозв’язок між АФК, генетичними особливостями та захисними 

біохімічними системами має вплив на розвиток апоптозу в умовах оксидантного 

стресу. Зв’язок між даними процесами на сьогодні залишається не достатньо 

вивченим, що робить актуальним питання оцінки антиоксидантного захисту для 

визначення активності АІТ. Своєчасна діагностика змін в системі 

вільнорадикального окислення та антиоксидантного захисту дозволить 

діагностувати АІТ на ранніх стадіях. 

1.2. Спільні риси молекулярного профілю папілярного раку 

щитоподібної залози та автоімунного тиреоїдиту 

В більшості випадків АІТ є гістологічною знахідкою у пацієнтів 

прооперованих з приводу ПРЩЗ. Вперше зв’язок між цими хворобами описано 

Dailey в 1955 і від того часу дане питання залишається дискутабельним [82]. 

Найбільш розповсюджена онкопатологія ЩЗ папілярний рак, показник його 

захворюваністі сягає 80 % і постійно зростає [48]. 

Лише у 29 % випадків ПРЩЗ зустрічається як самостійне захворювання, 

серед інших патологій найчастіше поєднання з АІТ [83, 84, 85]. Взаємозв’язок 

даних патологій є актуальною темою в онкотиреоїделогії, оскільки до сьогодні 

залишаються незрозумілими причинно-наслідкові відносини. З одного боку, АІТ 

можна вважати предраковим захворюванням, оскільки хронічне запалення 

призводить до неотрансформації клітин [86, 87]. З іншого боку, пухлина може 

провокувати розвиток перитуморального запалення [88]. 

Частина літературних джерел повідомляє про відсутність взаємозв’язку 

розвитку ПРЩЗ на фоні АІТ, повідомляючи при цьому про ризик малігнізації, 

який сягає 23 % [87, 88, 89]. Інші дослідження свідчать про значно вищий ризик 

малігнізації [90, 91]. Згідно даних, отриманих за результатами ТАПБ ймовірність 

виявлення ПРЩЗ на фоні АІТ значно нижче, ніж при патоморфологічному 

дослідження [92]. Такі результати пояснюються недостатньою кількістю 

гістологічного матеріалу, що отримується під час ТАПБ для діагностики АІТ, що 
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робить неможливим імуногістохімічне виявлення АІТ в передопераційному 

періоді. 

При АІТ, як фоновій патології, підвищуєтья рівень клітинного 

поліморфізму, що ускладнює цитологічну діагностику та підвищує кількість 

сумнівних результатів. На користь цього свідчать дані порівняння 

інформативності цитологічної діагностики у пацієнтів з ПРЩЗ на фоні АІТ та як 

самостійної патології. За даними дослідження, частота передопераційної 

діагностики ПРЩЗ на фоні АІТ становила 33 %, тоді як без нього 80% [93]. 

Патогенетичний зв’язок між АІТ та ПРЩЗ полягає в схожості 

цитологічного та імуногістохімічного профілю [94]. Наприклад: селен приймає 

участь в регуляції клітинного циклу, оскільки при АІТ його рівень знижений, він 

опосередковано призводить до розвитку ПРЩЗ [95]. У пацієнтів з гіпотиреозом 

постійне підвищення рівня тиреотропного гормону (ТТГ) стимулює проліферацію 

епітеліальних клітин призводячи до розвитку онкопатології [96, 97, 98]. Слід 

зазначити, що АІТ не з усіма онкологічними захворюваннями ЩЗ має зв’язок, так 

з папілярним раком він існує, проте з фолікулярним чи анапластичним відсутній 

[99, 100, 101]. 

Немає однозначних даних про перебіг ПРЩЗ при його поєднанні з АІТ. 

Більш сприятливий перебіг може пояснюватись схильністю до розвитку фіброзу, 

який буде попереджати інвазію пухлини за межі капсули ЩЗ. 

При АІТ порушується PD-1/PD L1 шлях імунної відповіді. За результатами 

одного з досліджень у пацієнтів з АІТ рівень PD-L1 низький, що має сприяти 

більш доброякісному перебігові [102]. Даний результат є досить контраверсійним, 

оскільки PD-1 синтезується на активних Т-лімфоцитах, а PD-L1 - на антиген- 

презентуючих клітинах. PD-L1 протеїн ракових клітин блокує PD-1 рецептор, 

таким чином відбувається їх вислизання з під імунного контролю, що дає 

можливість для росту та інвазії [103, 104]. Тобто PD-L1 є ключовим регулятором 

активності Т-клітинної імунної відповіді та активації перефиричної толерантності, 

секретується раковими клітинами і дозволяє ухилитись від імунної відповіді через 

PD-1 шлях [105, 106]. 
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Схожість патогенезу АІТ та ПРЩЗ є і в гуморальних механізмах розвитку 

даних захворювань. Субклас IgG4 виявляється у 90 % пацієнтів з гіпотиреозом, 

спричиненим АІТ і має вторинну роль в роль в його розвитку, виступаючи як 

контррегуляторний механізм запалення [107]. Антитіла до IgG4 є прозапальними, 

проте при руйнуванні нестабільних дисульфідних зв’язків в молекулі, міняються 

їх функції - вони стають біоспецифічними і не здатними сшивати антиген, а отже 

створювати імунні комплекси [108]. Підвищення рівня IgG4 пов’язано із спробою 

послабити запалення, на більш пізніх стадіях відбувається його зменшення, що 

пов’язано із розвитком фіброзу [109]. У пацієнтів з ПРЩЗ високий рівень IgG4 

пов’язують із більшими розмірами пухлини та метастазуванням, оскільки він 

підвищує рівень TGF-β [108]. 

Цитотоксичні T-клітини (CD4 CTLs), T-фолікулярні хелпери 2 (Tfh2), B-

клітини плазмобласти мають провідну роль в активації прозапальних цитокінів. 

Tfh2 клітини через активацію IL4 активують розвиток фіброзу, а B-клітини 

плазмобласти презентуючи антигени CD4+ клітинам, ініціюють цей же процес 

через IL1b, інтерферон гамма (IFN-γ) та TGF-β [109, 110]. Підвищення рівня АТ-

ТПО корелює з підвищенням внутрішньоклітинного IFN-γ та фактору некрозу 

альфа, високі рівні даних цитокінів вказують на важкість АІТ [107]. Тобто 

підвищення рівнів TGF-β, IFN-γ має роль в розвитку АІТ та ПРЩЗ, що вказує на 

патогенетичний зв’язок цих захворювань. 

Транспорт активних молекул до інших клітин забезпечується екзосомами, 

також вони зберігають біологічну активність в антигенній презентації. Таким 

шляхом     вони     активують     автоімунні      розлади      через      процес 

запалення [111, 112, 113, 114]. Екзосоми презентуть антигени до дендритних 

клітин і зв’зуються з TLR2/3, спричиняючи активацію дендритних клітин через 

NFκB шлях призводячи до дисбалансу CD4+ Т-лімфоцитів та розвитку АІТ [114]. 

Такі ж зміни відбуваються і у пацієнтів із системним червоним вовчаком, вітіліго, 

ревматоїдним артритом [115]. Це унеможливлює використання даного маркеру у 

діагностиці АІТ, оскільки він не є специфічним, проте міг би використовуватись у 

прогнозуванні прогресії ПРЩЗ. 
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Повідомляється про нижчий рівень CD4+ у пацієнтів з поєднанням 

патологій, а оскільки вони відіграють протективну роль, то це веде до 

онкологічної трансформації. В тому ж дослідженні відмічено, що статистично 

значущої різниці в метастазуванні між пацієнтами з АІТ в порівнянні з ПРЩЗ, як 

самостійної патології нема [116]. 

Differential expression genes виявляється при ракових захворюваннях та 

хронічному запаленні. Вони поділяються відповідно до функцій на такі, що 

відповідають за біологічну прогресію, молекулярну функцію та клітинний 

компонент. Як біологічний компонент вони відповідають за імунну відповідь, 

захисні механізми та передачу сигналу через рецептор на поверхні клітини, також 

відіграють роль в запальній реакції, активації лейкоцитів і лімфоцитів. Їхня 

функція реалізуюється через хемокіни, цитокіни, молекули клітинної адгезії; 

цитотоксичність - через клітини кіллери. Їх функція може підвищуватись при 

астмі, цукровому діабеті I типу, вірусному міокардиті, реакції трансплантант 

проти хазяїна [117]. Підвищення даних маркерів може свідчити про наявність 

автоімунного захворювання, проте не є специфічним. 

Висока захворюваність ПРЩЗ і його поєднання з іншими патологіями, 

потребує більш досконалих методів діагностики. Протягом останніх кількох років 

спостерігається великий інтерес до ролі довгих некодуючих РНК в регуляції 

патогенезу раку ЩЗ. Це супресорна іРНК, в експеременатальному дослідженні 

виключення даної ланки регуляції апоптозу ініціювало розвиток пухлинного 

процесу [118]. У проведених дослідженнях виявлено, що зниження її рівня 

пов’язано із посиленням проліферації та інвазивних   властивостей   ПКЩЗ 

[119, 120, 121]. Таким чином зроблено висновок, що довгі некодуючі РНК 

індукують апоптоз та призводять до зупинку клітинного циклу. Вважають, що 

вони можуть бути не лише діагностичними або прогностичними маркерами, а й 

розглядають можливість їх використання в лікуванні [122, 123, 124]. Визначення 

даного біомарера потребує більш дорогих ресурсів, що обмежує їх використання 

рутинно в патологоанатомічних та діагностичних лабораторіях та ускладнює 

використання в клінічній практиці. 
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Активно обговорюється роль інтерлейкінів (IL) в патогенезі ПРЩЗ та АІТ. 

У пацієнтів з тиреоїдитом Хашимото виявляють підвищення IL6, IL10, IL12, а 

у 56 % пацієнтів, також високі рівні IL17 та IL 22 [125, 126, 127]. Лімфоїдна 

інфільтраці призводить до пошкодження та атрофії фолікулів ЩЗ, що в свою 

чергу викликає епітеліальну дисплазію та підвищення рівнів цитокінів. Однак 

рівень IL 35, гетеромерного білка, який складається з двох субодиниць 

знижується ген 3 індукованим вірусом Епштейн-Барра, та IL-12а – знижується. 

Його рівень пов’язаний з балансом Т-хелперів 17, які є представниками нової лінії 

CD4+ клітин, та Treg, він ослаблює їх зв’язок через Wtn/β шлях [128]. 

Підвищення рівня Т-хелперів 17 індукує секрецію прозапальних цитокінів 

знижуюючи Treg, обмежуючи таким чином запальну відповідь та порушуючи 

імунну толерантність [129, 130]. Однак рівень інтерлейкінів не стійкий, оскільки 

змінюється під впливом будь-якого запалення чи патологічного процесу, що 

робить неможливим його використання в клінічній практиці з метою діагностики 

хронічного тиреоїдиту. 

На фоні оксидативного стресу розвивається ендотеліальне судинне 

запалення [121, 132, 133, 134]. Ангіогенез супроводжує запалення та ріст пухлин. 

VEGFg також відомий як фактор проникності судин та стимулятор проліферації 

ендотеліальних клітин. Окрім того має пряму залежність з мітотичною 

активністю. Підвищенна експресія даного гена спостерігається як при 

тиреоїдитах, так і при ПРЩЗ [135]. Гарна васкуляризація ЩЗ нормальне явище, 

тобто і в незміненій тиреоїдній тканині виявляється даний фактор. Він огортає 

пухлину тонким шаром, знаходячись в тісному контакті з новоутворенням і 

стимулює його ріст [136]. Цей фактор імунореактивності знаходиться в 

цитоплазмі, а отже його застосування в клінічній практиці можливе лише для 

вузлів, що містять колоїдну рідину. Даний імуногістохімічний маркер не може 

використовуватись самостійно для діагностики захворювання, проте може 

вказувати на активність та інвазивні властивості пухлини. 

Не можливо відхиляти і генетичну схильність до розвитку АІТ. Особливої 

уваги заслуговує поліморфізм гена молекули-4 поверхневого антигену 
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цитотоксичності Т-лімфоцитів (CTLA-4) та протеїн тирозинової фосфотази.   У 

гені CTLA-4 лише поліморфізм +49А/G змінює функцію білка та порушення 

регуляторної здатності, що важливо при розвитку АІТ. Фенотип CTLA- 4 – Аla 

порушує функцію медіаторів лімфоцитів і викликає стан імунної толерантності. 

Порушення функціонування CTLA-4 призводить до нерегульованого порушення 

функції CD4, як наслідок відбувається активація В-клітин, що веде до синтезу 

автоантитіл IgG класу [137, 138, 139]. 

Важливим в розвитку АІТ ген регулятор апоптозу - B-cell lymphoma 2 

(Bcl -2). Його функція полягає в інгібуванні даного процесу. Поліморфізм Bcl -2 

змінює його експресію та призводить до дисбалансу механізмів, які регулюють 

апоптоз. При злоякісних утворення спостерігається підвищення його експресії, 

окрім того при його високих рівнях відмічають втрату диференціювання та 

резистентність до лікування. Захищаючи клітини від апоптозу Bcl -2 сприяє 

пухлинній трансформації клітини [140, 141]. 

B‑cell activating factor (BAFF) належить до сімейства лігандів TNF і 

продукується клітинами мієлоїдного походження, такими як моноцити та 

дендритні клітини, фолікулярними клітинами, Т-клітинами. Він є 

трансмембранним білком, який після процессінгу фурином звільнюється у вигляді 

розчинного цитокіна 2, і забезпечує дозрівання В-клітин, переключення 

імуноглобуліну та продукцію антитіл. Його розчинна форма існує у вигляді 

тримерів BAFF 3-mer або у їх комплексі. При високих рівнях BAFF 

спостерігається висока продукція імуноглобулінів, що веде за собою підвищену 

активність гуморального імунітету. Присутність запалення стимулює експресію 

клітинами BAFF, які не знадні не лише впливати на функцію В-клітин, а й 

опосередковано через BCMA/BAFF-R шлях на Т-фолікулярні хелпери [142, 143]. 

Останні роки BAFF активно досліджується в розвитку АІТ і виявляють 

підвищення його рівня у пацієнтів з даною патологією. В той же час не зважаючи 

на спільне походження ТNF-α та BAFF різниці рівню ТNF-α між здоровими 

особами та пацієнтами з хронічним тиреоїдитом не виявлено [144]. 
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Оскільки BAFF напряму пов’язаний з функціонуванням В-клітин, то в 

клінічній практиці визначення його рівня в сиворотці крові можна 

використовувати для вирішення тактики лікування ПРЩЗ на фоні АІТ. 

Хоча багато генетичних та факторів навколишнього середовища, які можуть 

викликати АІТ виявлені, патогенетичні механізми хронічного тиреоїдиту до 

сьогодні залишаються недостатньо вивченими. Розуміння етіопатогенезу 

взаємозв’язку автоімунних механізмів та розвитку неопроцесу в подальшому 

може сприяти точнішій діагностиці та адекватному виборі лікування. 

1.4 Труднощі діагностики папілярного раку щитоподібної залози на 

фоні автоімунного тиреоїдиту 

Основним методом виявлення вузлових утворень ЩЗ є УЗД. За даними 

літератури на основі фізикального обстеження пальпаторно новоутворення 

виявляється лише у 4-7% пацієнтів. Випадково вузли ЩЗ виявляються під час 

67% ультразвукових досліджень шиї, у 16% при виконання комп'ютерної 

томографії та магнітно-резонансної томографії, у 9% досліджень під час 

дуплексного дослідження сонних артерій та у 2% під час позитронно-емісійної 

комп'ютерна томографія з 18F-фтордезоксиглюкозою [145]. 

Ультрасонографічне дослідження є доступним методом діагностики не 

лише вузлових утворень ЩЗ, а й широко використовується для виявлення АІТ 

[146]. Основними ультрасонографічними ознаками АІТ є неоднорідність 

паренхіми ЩЗ, яка зумовлена чергуванням гіпоехогенних ділянок з фіброзними 

тяжами. Чим більша кількість залучених у цитотоксичний процес фолікулів, тим 

вища ступінь зниження ехогенності. Це призводить до збільшення гідрофільності 

тиреоїдної тканини - лімфоїдної інфільтрації. Окрім дифузної гіпоехогенності 

можуть виявлятися псевдовузли через фібропластичну проліферацію тиреоїдної 

тканини [147]. Ще однією ознакою АІТ при УЗД є підвищена судинна щільність 

або гіперваскуляризація, чутливість якої всього 7,7 % [148]. Також, про наявність 

у пацієнта АІТ свідчать додаткові ознаки такі, як фіброзні включення, нерівність 

контурів ЩЗ [149]. Наявність фіброзних включень або тяжів, які заміщюють 

тиреоїдну тканину, свідчить про довготривалість захворювання [150]. На 
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сьогоднішній день активно впроваджується в практику доповнення УЗД ЩЗ 

еластографією, яка дає змогу краще розрізняє нормальну тиреоїдну тканину та 

наявну дифузну інфільтрацію лімфоцитами [151]. 

Діагностичні дилеми виникають у пацієнтів з мінімальними 

ультрасонографічними змінами і призводять до хибного тлумачення 20-30 % 

даних обстеження [149]. Тому лише даних УЗД не достатньо для встановлення 

діагнозу АІТ, цей метод обстеження дозволяє лише припустити наявність даної 

патології та вказує на необхідність подальшого дообстеження [37, 152]. 

Одним з найактуальніших питань є своєчасна діагностика раку 

щитоподібної залози. УЗД ЩЗ є досить ефективним методом діагностики 

вузлових утворень розміром більше 1 см. Однак комбінація з АІТ є фактором 

ризику збільшення частоти хибнонегативних результатів [153]. Попри широке 

впровадження в клінічну практику та діагностичні можливості УЗД досить часто 

у пацієнтів з АІТ присутня недооцінка злоякісності вузла [150, 154]. 

Труднощі при оцінці вузлових утворень ЩЗ у пацієнтів з АІТ, обумовлені 

саме наявністю таких гіпоехогенних ділянок, які можуть сприйматись як 

новоутоврення або ускладнювати оцінку його ехогенності. Відмінністю від 

істиних вузлів є відсутність чітких або зубчатих контурів та при обстеженні в 

різних проекціях їх злиття з паренхімою ЩЗ [152]. 

На пізніх стадіях АІТ дрібні ехогенні фіброзні перегородки можуть 

створювати псевдолобулярний вигляд паренхіми, що потребує диференціальної 

діагностики з дифузно склерозуючим варіантом ПРЩЗ, при якому візуалізуються 

ще й множинні мікрокальцифікати в межах всієї щитоподібної залози [155]. 

Альтернативним методом диференційної діагностики доброякісних та 

злоякісних вузлових утворень при АІТ є еластографія. Чутливість та 

специфічність поєднання цих двох методик ультразвукового обстеження в 

діагностиці вузлів щитоподібної залози становила 0,88 та 0,86 відповідно 

[156, 157]. Однак при наявності кістозної трансформації, ефективність даного 

методу нівелюється [158]. 
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Ще одним варіантом діагностики злоякісного новоутворення ЩЗ може бути 

УЗД з контрастним підсиленням при якому оцінюється наявність нодулярного 

кровотоку та інвазія пухлини в тиреоїдну тканину. Оскільки при АІТ відбувається 

зміна кровотоку, тож у пацієнтів з ПРЩЗ на фоні тиреоїдиту даний вид 

дослідження може спотворювати результати [159]. 

В передопераційній діагностиці для виявлення метастатичного ураження 

лімфатичних вузлів використовують УЗД. Однак у пацієнтів з АІТ збільшення 

центральних лімфатичних вузлів може бути внаслідок тиреоїдиту, а не через 

метастази пухлини. Таким чином діагностична ефективність УЗД для виявлення 

метастатичного ураження у пацієнтів з супутнім АІТ знижена [160]. 

Цитологічне дослідження не використовується для діагности АІТ, але 

застосовується у випадках наявності вузлових новоутворень. ТАПБ на даний час є 

досить ефективним методом оцінки злоякісності вузлових уражень щитовидної 

залози. Проведення цитологічного дослідження рекомендовано для вузлів з 

підозрою на злоякісність незалежно від їх розміру [161]. Дане дослідження має 

чутливість від 65,00 % до 99,00 % та специфічність від 72,00 % до 100,00 % [162]. 

Тим не менш, існує багато потенційних діагностичних пасток, які можуть 

призвести до хибнопозитивних та/або хибнонегативних результатів. Одним з 

таких факторів є автоімунний тиреоїдит, який ускладнює встановлення 

морфологічного типу вузла щитоподібної залози [163, 164]. 

Згідно стратифікаційної шкали ризику Bethesda існує 6 категорій 

цитологічних результатів дослідження. Пунктати 1 категорії (кістозна рідина або 

безклітинний пунктат) мають ризик злоякісності від 1,00 % до 4,00 %. До 2 

категорії відносяться пунктати, які мають цитологічні ознаки доброякісних 

новоутворень. У даних випадках ризик наявності злоякісного новоутворення 

становить менше 3,00 %. Пунктати з 3 категорією ризику (атипія невизначеного 

генезу) – від 5,00 % до 15,00 %. Даним пацієнтам рекомендується повторити 

ТАПБ. До 4 категорії Bethesda відносять пунктати, які оцінюють як утворення 

мікрофолікулярної будови з вогнищевою атипією. Ризик злоякісності становить 

від 20,00 до 30,00 %. Таким пацієнтам рекомендується проведення операвтиного 
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втручання в об’ємі гемітиреодектомія. При наявності пунктату віднесеного до 5 

або 6 категорії Bethesda виявляють атиповий фолікулярний епутелій з 

поодинокими та множинними внутрішньоядерними включеннями, ризик 

злоякісності новоутворення становить 60,00-75,00 % та 97,00-99,00 % 

відповідно [165]. 

Під час цитологічного дослідження у пацієнтів з тиреоїдитом Хашимото 

виявляють лімфоїдні та фолікулярні клітини з різнем ступенем дегенеративних 

змін. Атипія клітин, анізонуклеоз та плеоморфізм спостерігаються, як при АІТ, 

так і при ПРЩЗ [163]. Тому диференційна діагностика у разі поєднання цих 

патологій є складнішою. 

Довготривале запалення послаблює імунну толерантність, сприяючи 

онологічній трансформації, це є однією з причин пов’язують отримання 

невизначених результатів цитологічного дослідження у пацієнтів з АІТ [166]. 

Фолікулярна неоплазія визначається в запальному інфільтраті навіть без 

присутності пухлини [167]. 

При АІТ морфологічні зміни паренхіми ЩЗ включають запальну 

інфільтрацію, ангіоектазії та проліферацію судин, що може збільшувати 

крововилив під час процесу ТАПБ. Внаслідок цього може відбуватись додавання 

змішаних компонентів до цитологічних мазків, що, ймовірно, буде сприяти 

отриманню невизначених цитологічних результатів [168]. 

Наявність АІТ підвищує отримання як хибнопозитивних, так і хибно-

негативних результатів ТАПБ [168, 169]. 

Зміни тиреоїдної тканини у пацієнтів з АІТ ускладнюють оперативне 

втручання. Інфільтративно–спайковий перипроцес є наслідком хронічного 

запального процесу і робить складнішою не лише мобілізацію ЩЗ, а й 

візуалізацію поворотних гортанних нервів, прищитоподібніх залоз, судин. Також 

цьому   сприяє   різного   ступеня   набряк    та    інфільтрація    навколишніх 

тканин [170, 171]. 

Метастазування в шийні лімфатичні вузли є основним фактором ризику 

рецидуву ПРЩЗ. Серед пацієнтів з ПРЩЗ метастази в центральну групу 
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лімфатичних вузлів виявляють у 30-80 % випадків [172]. Тому питання 

проведення лімфатичної дисекції є таким важливим у даної групи пацієнтів. 

Хоча зараз і проводяться дослідження для визначення факторів ризику 

метастазування, на даний час чітко не визначено клінічні критерії високого 

ризику метастазування. За даними літератури пацієнти з такими факторами, як 

чоловіча стать, молодий вік, мультифокальність, розмір пухлини > 5 мм, 

лімфоваскулярна інвазія та екстратиреоїдне поширення мають вищий ризик 

метастазування у лімфатичні вузли шиї [173, 174, 175]. 

Не існує єдиної думки щодо впливу тиреоїдиту Хашимото на клінічний 

перебіг ПРЩЗ. Частина дослідників обговорює захисні властивості хронічного 

тиреоїдиту, тоді як інші вказують на агресивніший перебіг та менш сприятливий 

прогноз при поєднані даних патологій [171, 176]. 

Результати одного з досліджень показують, що тиреоїдит Хашимото 

асоціюється з підвищеним ризиком розвитку ПРЩЗ, але може асоціюватись з 

нижчим рівнем прогресування та метастазуванням пухлини [4]. 

Деякі автори вказують на зниження ризику рецидиву раку або 

персистуючого перебігу в 0,49 раза у пацієнтів з фоновим АІТ. За даними цього 

дослідження наявність хронічного тиреоїдиту мала негативний зв’язок із 

збільшенням розміру пухлини, капсулярною інвазією, судинною інвазією та 

стадією пухлини [177]. За даними іншого дослідження зв’язку між білатеральним 

ураженням або метастазування та АІТ не встановлено [178]. 

Інші дані вказують на підвищення ризику метастазування у пацієнтів з 

ПРЩЗ на фоні АІТ [92, 179]. Також виявлено прямопропорційна залежність між 

рівнем АТ-ТПО та мультифокальним ураженням [180]. 

1.5 Резюме 

Аналіз наукової літератури дозволяє з'ясувати, що питання лікування 

пацієнтів з ПРЩЗ на фоні АІТ, залишається актуальним і вимагає подальшого 

вдосконалення. Незважаючи на значні досягнення в розумінні патогенезу даного 

захворювання, залишаються невирішеними проблеми оперативного лікування. А 
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саме складністю є виявлення пацієнтів, які потребують проведення лімфатичної 

дисекції. 

На сьогодні широко досліджується роль молекулряно-генетичних маркерів 

та їх вплив на перебіг ПРЩЗ, серед яких PD-L1, фактор некрозу альфа, CD4+, 

інтерлейкіни, фактор проникності судин та стимулятор проліферації 

ендотеліальних клітин, ген регулятор апоптозу. Однак дані маркери на етапі 

дослідження і їх використання в клінічній практиці обмежене. 

Фоновий АІТ ускладнює діагностику доопераційну діагностику ПРЩЗ, 

підвищуючи рівень отримання невизначених результатів ТАПБ вузлового 

новоутворення ЩЗ. Це відбувається через вищий рівень клітинного поліморфізму 

при фоновому хронічному тиреоїдиті. 

Питання якісного лікування ПРЩЗ на фоні АІТ залишається відкритим - не 

досліджено частоту метастазування та не визначено об’єм оперативного 

втручання у цієї групи пацієнтів. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 
2.1 Загальна характеристика груп спостереження 

До роботи на здобуття ступеня доктора філософії увійшли результати, 

отримані у рамках виконання науково-дослідницької роботи кафедри загальної 

хірургії та післядипломної хірургічної освіти «Запорізького державного медико- 

фармацевтичного університету». 

Для проведення дослідження особливостей впливу АІТ на інформативність 

методів діагностики, клінічного перебігу папілярного раку щитоподібної залози 

та характеристики пухлини в даній роботі проаналізовано результати 

лабораторного, інструментального обстеження та оперативного лікування 60 

пацієнтів лікувально-діагностичного відділення номер 3 клініки ТОВ «ВІЗУС», у 

період з 2020 року по червень 2022 року, в яких за результатами 

патоморфологічного дослідження підтверджено ПРЩЗ. Всім пацієнтам було 

виконано первинне оперативне втручання на ЩЗ та регіонарних колекторах 

лімфовідтоку. 

Дослідження проводили із дотриманням Хельсінської декларації Всесвітньої 

медичної асоціації «Етичні принципи медичних досліджень за участю людини у 

якості об’єкта дослідження» (1964-2000 р.), основних положень GСР (1996), 

Конвенції Ради Європи про права людини та біомедицину, Наказу МОЗ України 

№690 від 23.09.2009 року «Про затвердження Порядку проведення клінічних 

випробувань лікарських засобів та експертизи матеріалів клінічних випробувань 

та Типового положення про комісії з питань етики» та змінами до нього, 

внесеними Наказом МОЗ України №304 від 06.05.2014. На засіданні Комісії з 

біоетики схвалено і рекомендовано до використання формуляр інформованої 

згоди та контрольну карту пацієнта. 

Рішення про участь у дослідженні хворі приймали самостійно й добровільно, 

що підтверджували підписом в інформоційній згоді. Кожен пацієнт міг перервати 
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участь в дослідженні  без  пояснення причин, що не відбивалося на його 

подальшому лікуванні із залишенням факту участі в дослідженні конфіденційним. 

Критеріями включення в дослідження стали: вік старше 18 років, наявність 

згоди  на участь  у дослідженні,  підтверджений за результатами 

патоморфологічного дослідження ПРЩЗ,  підтверджений  за результатами 

патоморфологічного дослідження ПРЩЗ в поєднанні з автоімунним тиреоїдитом, 

наявність інтраопераційних ознак автоімунного тиреоїдиту, відсутність в анамнезі 

оперативних втручань на ЩЗ, відсутність будь-яких автоімунних захворювань, 

крім автоімунного тиреоїдиту. 

Критеріями не включення в дослідження були: вік молодше 18 років, 

відсутність згоди на участь у дослідженні, відсутність патоморфологічного 

підтвердження папілярного раку ЩЗ, при патоморфологічному досліджені 

виявлення фолікулярного, медулярного, анапластичного раку ЩЗ, пухлина з 

невизначеним потенціалом злоякісності, присутність в анамнезі оперативних 

втручань на ЩЗ, наявність будь-яких автоімунних захворювань, крім 

автоімунного тиреоїдиту. 

У основу дисертаційної роботи покладено результати власних спостережень, 

оперативного лікування, клінічних, інструментальних, лабораторно – біохімічних 

та патоморфологічних методів обстеження хворих. 

Протягом періоду проведення дослідження серед усіх прооперованих 

пацієнтів переважали жінки 56 (93,33 %). В дослідження включено 4 (6,67 %) 

чоловіка, рисунок 2.1. 

Середній вік хворих становив 51,52 ±13,21 роки. У відповідності до вікової 

класифікації Всесвітньої організації здоров’я 2018 р., у дослідження включено 

24 (40,00 %) пацієнтів молодого віку (25 - 44 роки), 22 (36,67 %) хворих 

середнього віку (45 - 59 роки) та 14 (23,33 %) осіб похилого віку (60 - 75 років). 

Пацієнтів старечого віку (75 - 90 років) в обох групах не було. Переважаюча 

кількість хворих обох груп молодого та середнього віку, рисунок 2.2. 
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Рисунок 2.1 – Розподіл хворих за статтю в дослідженні, n=60. 

 
У передопераційному періоді у всіх пацієнтів проведено збір скарг та 

анамнестичних даних, фізикальне обстеження, УЗД, отримано результати ТАПБ, 

проаналізовано результати лабораторних дослідження. 

На основі результатів передопераційного дослідження усіх хворих 

розподілено на 2 групи. В основну групу включено 30 (50,00%) пацієнтів, у яких 

було виявлено ультразвукові ознаки АІТ та/або підвищений рівень АТ-ТПО. В 

групу порівняння увійшло 30 (50,00%) хворих з підозрою на злоякісне утворення 

ЩЗ без будь-якого типу АІТ, p = 1,0000, U = 450,00. 

Всім пацієнтам виконано операцію в об’ємі – тиреоїдектомія, центральна 

лімфодисекція. В разі виявлення у пацієнта пухлини розміром більше 2 см або 

при інтраопераційному підтвердженні методом експрес біопсії метастатичного 

ураження лімфовузлів шостої групи та/або югулярного лімфатичного колектору 

(третьої групи), виконувалась латеральна лімфодисекція зі сторони ураження ЩЗ, 

рисунок 2.3. 
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Рисунок 2.2 – Розподіл хворих за віком в дослідженні, n=60. 

Тиреоїдектомію     з      центральною      лімфодисекцією      було      виконано 

в 27 (45,00 %) випадках. У 32 (53,33 %) пацієнтів оперативне втручання 

доповнювалось латеральною лімфатичною дисекцією зі сторони ураження, 

рисунок 2.4. 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 2.3 – Алгоритм вибору об’єму оперативного лікування. 

U = 420,00; p = 0,66 
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Рисунок 2.4 - Розподіл пацієнтів у дослідженні в залежності від виконаного 

об’єму оперативного втручання, n =60. 

 
Остаточний діагноз ПРЩЗ, у всіх випадках було встановлено за 

результатами патоморфологічного дослідження. Розповсюдженість пухлинного 

процесу папілярного раку ЩЗ та клінічне стадіювання проведено за міжнародною 

TNM класифікацією восьмого перегляду UICC і AJCC 2018 року [163], рисунок 

2.5, таблиця 2.1. 

Згідно даної класифікації мультифокальні пухлини позначались літерою m, в 

таких випадках визначення загальної класифікації випадку ПРЩЗ проводилось за 

найвищою Т-стадією. 

Присвоєння pN0 відбувалось у разі виконання селективної лімфаденектомії 

та гістологічному обстеження 6 лімфатичних вузлів і більше. В тих випадках, 

коли кількість обстежених лімфатичних вузлів не досягала 6, проте в них не 

визначався метастатичний процес, також виставлялась pN0 стадія. 
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Рисунок 2.5 – Міжнародна класифікація папілярного раку щитоподібної залози 

TNM восьмого перегляду UICC і AJCC 2018 року, [181]. 

Таблиця 2.1 - Стадіювання папілярного раку щитоподібної залози за 

міжнародною TNM класифікацією восьмого перегляду UICC і AJCC 2018 року 

 до 55 років після 55 років 

Стадія І усі T, усі N, M0 T1а, T1в, 

Т2 

N0 M0 

Стадія ІІ усі T, усі N, M1 Т3а, Т3в N0 M0 

  
Т1,Т2,Т3а-в N1 М0 

Стадія ІІІ  Т4а Усі N М0 

Стадія ІVA  T4в Усі 
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В групі порівняння І стадію захворювання мали 14 (46,67 %) пацієнтів віком 

до 55 років було, а старше – 10(33,33 %). З ІІ стадією захворювання було 

6 (20,00 %) хворих віком старше 55 років. В основній групі І стадія була 

у 17 (56,67 %) пацієнтів віком до 55 років. У 3 (10,00 %) хворих старше цього 

віку була І стадія захворювання та у 10 (33,33 %) мали ІІ стадію. 

2.2 Клініко-лабораторне обстеження 

Усім хворим проводилось ретельне клініко-діагностичне обстеження, яке 

розпочиналось з опитування та збору анамнезу. При клінічному обстеження 

проводився фізикальний огляд по органам і системам, огляд шиї, пальпація 

щитоподібної залози і лімфатичних вузлів шиї в положенні стоячи або сидячи. 

Всім хворим проведено імуноферментний аналіз рівня гормонів ЩЗ: 

- тиреотропного гормону (ТТГ) – 60 (100,00 %) хворих; 

- тироксину вільного (Т4) – 60 (100,00 %); 

- трийодтироніну вільного (Т3) – 52 (86,67 %); 

- тиреоглобуліну (ТГ) – 57 (95,00 %); 

- антитіла до тиреорглобуліну (АТ – ТГ) – 56 (93,33 %); 

- антитіла до тиреопероксидази (АТ – ТПО) – 60 (100,00 %) 

- кальцитонін - 56 (93,33 %) пацієнтів. 

Шляхом центрифугування цільної крові хворих отримували сиворотку, яка 

підлягала фотолюмінісцентному аналізу. В основі цього аналізу використовується 

підсилення люмінесцентного сигналу під дією спектру світла з довжиною 200 – 

620 нм. Рівень виявлення концентрацій досягає 0,1 пг/мл. 

Аналіз виконували на лабораторних комплексах Фотометр люмінесцентний 

IMMULITE 2000 «Siemens» (Німеччина) з довжиною хвилі 198,0 – 620,0 нм на 

базі лабораторії «ДІАСЕРВІС». 

Визначення рівня ТТГ (норма 0,4 – 4,0 мкМО / мл), відбувалось за 

«багатошаровим принципом», оскільки це речовина з великою молекулярною 

масою. 

Визначення рівнів вільних фракцій гормонів щитоподібної залози – вільного 

Т4 (норма 10,0 – 24,0 пг/мл) та Т3 (норма 1,8 – 4,2 пг/мл) в сироватці хворих 
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відбувався за «конкуруючим принципом», так як це речовини з низькою 

молекулярною масою. 

Для визначення антитіл до антигенів щитоподібної залози - АТ – ТГ (норма у 

віці до 50 років < 40,0 МО/мл, у віці понад 50 років - < 80,0 МО/мл), АТ - ТПО 

(норма < 35,0 МО/мл) та АТ – рТТГ (норма < 1,0 МО/мл) застосовували «принцип 

з'єднання». Оцінка та визначення концентрації гормонів та антитіл в сироватці 

пацієнта виконувалась по встановленій кривій калібровки, яка в свою чергу 

будувалась, використовуючи стандарти з відомими концентраціями речовин, що 

визначаються. 

Для визначення рівня ПГ (норми у віці від 18 до 71 років -12,0 – 65,0 пг/мл, 

старше 71 років - 4,7 – 114,0 пг/мл) та КТ (норма у чоловіків 0,7 – 32,3 пг/мл, у 

жінок – 0,1 – 13,0 пг/мл, у дітей – до 79,0 пг/мл) в сироватці хворих 

використовувався «конкуруючий принцип». 

2.3 Інструментальні дослідження 

Усім пацієнтам УЗД виконано апаратом Sonoline G-40 «Siemens» 

(Німеччина) датчиком L3-12H 5-12 мГц у масштабі реального часу без 

попередньої підготовки. Дослідження виконували всім пацієнтам в положенні на 

спині з відведеним від грудини підборіддям, що забезпечувалось підкладенням 

валика в міжлопаткову ділянку. Під час УЗД оцінено розміри ЩЗ, її контур, 

ехоструктуру та ехогенність паренхіми, наявність фіброзних включень та 

вузлових утворень, проведено дослідження в режимі кольорового доплерівського 

картування. Для жінок збільшеним вважали об'єм ЩЗ, який перевищує 18 см3 та 

25 см3 для чоловіків. Його розрахунок проводили, виходячи з лінійних розмірів, за 

формулою (J. Brunn1981). При ультрасонографічному дослідження порівнювалась 

ехогенність ЩЗ з оточуючими тканинами, нормальною вважалась паренхіми, що 

мала вид «матового скла». Проводилось УЗД лімфатичних колекторів шиї. Для 

оцінки злоякісності вузла ЩЗ та наявності показань для проведення ТАПБ при 

УЗД використовували критерії ACR TI-RADS 2017 року [182], рисунок 2.6. 
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Рисунок 2.6 - критерії ACR TI-RADS 2017 року для оцінки злоякісності 

вузлових утворень щитоподібної залози, [182]. 

 
Для кожного з критеріїв проводився вибір лише однієї характеристики та 

присвоювались відповідні бали, які в подальшому сумувались, таблиця 2.2. 

Утворення вважалось доброякісним при присвоєння категорії TR-1 або TR-2, за 

умови отримання загальної суми балів менше або рівно 2. Невизначений 

результат, з більшою вірогідністю наявності доброякісного утворення був при 

категорії TR-3, яка присвоювалась при отриманні 3 балів. Якщо загальна сума 

балів була від 4 до 6, таке утворення відносили до категорії TR-4 (підозрілі зміни 

вузла), що також оцінювалось як невизначений результат, проте з більшою 

вірогідністю злоякісності. Вузлові утворення з категорією TR-5 визначались, як 

такі, що мають високий ризик злоякісності. Дана категорія присвоювалась в разі 

отримання 7 балів. На основі отриманих результатів визначались показання для 

проведення цитологічного дослідження. 

Невід’ємною частиною передопераційного обстеження була ТАПБ, яка 

виконувалась при вперше виявленому утворенні розміром більше 1,0 см, 

наявності ознак злоякісності вузла, бажанні пацієнта. 

У разі наявності вузлового утворення протягом часу більше 1 року, 

проводилось порівняння розміру вузлового утворення на момент обстеження з 

результатами попереднього УЗД, при його збільшенні в півтора рази 
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виконувалась ТАПБ. У пацієнтів з новоутвореннями, що мали кістозно-солідну 

структуру, пунктат брався із солідного компонента вузла, оскільки в кістозна 

рідина малоінформативна в постановці діагнозу. 

Таблиця 2.2 – Рекомендації визначення показань до ТАПБ згідно критеріїв 

ACR TI-RADS 2017 року 

Категорія TI-RADS Кількість 

балів 

Показання для проведення 

ТАПБ 

TR-1 Доброякісне утворення 0 Немає 

TR-2 Утворення без ознак 

злоякісності 

2 Немає 

TR-3 Вірогідно доброякісні 

зміни  вузлового 

утворення 

3 ≥1,5 см спостереження 

≥2,5 см проведення ТАПБ 

TR-4 Утворення з 

підозрілими змінами 

4-6 ≥1,0 см спостереження 

≥1,5 см проведення ТАПБ 

TR-5 Високий ризик 

злоякісності 

новоутворення 

7 ≥0,5 см спостереження 

≥1,5 см проведення ТАПБ 

 
Датчик ультрасонографічного апарата встановлювався таким чином, щоб 

можна було протягом процедури відстежити положення та просування всієї 

довжини голки в м’яких тканинах шиї, ЩЗ та вузловому новоутворенні, пункція 

якого проводилась. 

Для цитоморфологічної діагностики використовувався пунктат вузла ЩЗ, 

отриманий під контролем ультрасонографії на базі діагностичного відділенні 

«ДІАСЕРВІС» голкою розміром G 25-22, з метою попередження розвитку 

кровотечі більший діаметр голки не використовувався. 

Під контролем УЗД проводилось введення голки в новоутворення, з 

подальшим відведенням поршня шприця на 2 см3, створюючи негативний тиск. 

Далі переміщували голку вперед-назад в межах вузла із швидкістю 3 цикли за 
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секунду протягом 5 секунд, після даної маніпуляції відпускали поршень та 

виймали голку з вузла та накладали асептичну пов’язку. 

 

 
Рисунок 2.7 – Шкала Bethesda для цитологічної оцінки пунктату вузлового 

утворення щитоподібної залози. Забарвлено по методу Романовського-Гімзи, 

х400. 
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Наступним кроком від’єднували шприц від голки, в пустий шприц вводили 

поршень, залишаючи в ньому 2 см3 повітря. Після чого шприц знову приєднували 

до голки та проводили нанесення пунктату тонким шаром на предметне скельце, 

фіксуючи протягом 5 хвилин у метанолі, в подальшому проводилось фарбування 

по методу Романовського – Гімзи із використанням фосфатного буфера з рН - 6,2 

протягом 30 хвилин. 

Для оцінки результату ТАПБ вузла ЩЗ використовували шкалу Bethesda, 

рисунок 2.7, [165]. 

Цитологічними ознаками ПРЩЗ є наявність гігантських багатоядерних 

клітин, псаломних тілець, що представляють собою багатошарові сферичні 

кальцифікати та десмопластичні властивості (фіброзна тканина займає значну 

частину пухлини). 

Ядра клітин ПРЩЗ мають неправильну форму, полігональну з пилоподібною 

структурою хроматину. Основним з критеріїв малігнізації є наявність 

внутрішньоядерних інвагінацій цитоплазми, які мають розмір не менше 1/3 

діаметра ядра. При цитологічному дослідженні вони мають вигляд «вакуолі», 

розташованої в ядрі з чітко окресленою смужкою темного хроматину. Усередині 

«вакуолі» виявляється світліший, аніж в інших частинах ядра, пилоподібний 

хроматин. 

При поєднанні ПРЩЗ з АІТ в більшості випадків характерні для карциноми 

внутрішньоядерні інвагінації відсутні, проте виявляється атипія А- і Б-клітин, що 

призводить до невизначеності результату цитологічного дослідження. Спільними 

ознаками АІТ та фолікулярної неоплазії є ділянки просвітлення хроматину. 

2.4 Методика оперативного втручання 

Тиреоїдектомія та центральна лімфатична дисекції виконувалась хворим з 

підозрою на злоякісне новоутворення розміром до 1,0 см. Пацієнтам з пухлиною 

розміром від 1,1 см до 1,99 см операція доповнювалась виконанням експрес 

біопсії лімфатичних вузлів 3 групи зі сторони ураження, при виявленні 

метастатичного ураження даного лімфатичного колектору, виконувалась його 

лімфодисекція. У пацієнтів з розміром новоутворення більше 2,0 см об’єм 



8801202117899627 

52 

 

 

операції складався з тиреоїдектомії, центральної та латеральної лімфатичної 

дисекції. 

Для проведення усіх оперативних втручать використовувалась комбінована 

ендотрахеальна загальна анестезія з штучною вентиляцією легень. Пацієнт 

розташовувався на спині зі штучним підвищенням у шийно-грудному відділі 

хребта, що давало можливість відвести підборіддя від грудини. 

При проведенні інтраопераційної експрес-біопсії застосовувалися кріостатні 

зрізи, препарати забарвлювали гематоксиліном і еозином. Дослідження 

проводилося в термін 8–12 хвилин. Морфологічні дослідження інтраопераційного 

гістологічного матеріалу здійснювали на світловому мікроскопі «Axioplan 2» з 

відеокамерою DXC - 151A (Sony, Японія). 

Операція проводилась за загальноприйнятою методикою. Згідно 

західноєвропейських та американських стандартів лікування 

високодиференційованого раку ЩЗ в усіх випадках тиреоїдектомія виконувалась 

екстрафасціально. Під час операції проводилась візуалізація та огляд нижніх 

прищитоподібних залоз. Свідченням їх життєздатності було яскраве забарвлення 

без видимих крововиливів. Збільшення залози в розмірах та зміни забарвлення в 

синюшно-червоний колір свідчило про порушення кровотоку та загрозу втрати 

функції, вв таких випадках проводилась декомпресійна декапсуляція залози, 

шляхом розсічення капсули мікрохірургічними ножицями. Протягом 10 звилин 

відбувалось відновлення нормального забарвлення та розмірів прищитоподібної 

залози. Після чого проводилась інтраопераційне експрес-морфологічне 

дослідження новоутворення ЩЗ. У разі підтвердження злоякісності 

новоутворення, виконувалось видалення шийних лімфатичних вузлів VI групи та 

проводилась їх інтраоперційне експрес- морфологічне дослідження, рисунок 2.8. 

Для цього проводилось видалення пре- та паратрахеальної жирової клітковини з 

лімфатичними вузлами від трахеї та грудино-ключично-сосцевидних м’язів. 

Місце пересічення прошивалось з метою попередження розвитку 

післяопераційної лімфореї. 
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За наявності метастатичного ураження даної групи лімфатичних вузлів 

проводилась біопсія латеральної групи лімфатичних вузлів (ІІІ та ІV). При 

виявленні метастатичного ураження і цієї групи лімфатичних вузів, проводилась 

лімфатична дисекція з видаленням латеральної групи лімфатичних вузлів на 

строні ураження. 

 

 

Рисунок 2.8 – Схема лімфатичних колекторів шиї. Власний малюнок. 

 
 

Перед завершенням операції проводилась ревізія рани із контрольним 

гемостазом, оглядом прищитоподібних залоз та поворотних гортанних нервів. 

Проводилось дренування ложа часток ЩЗ та місць видалення клітковини з 

лімфатичними вузлами. Після тиреоїдектомії до ложа ЩЗ встановлювалась 

дренажна трубка з перфоративними отворами діаметром 2-3 мм на відстані 1-1,5 

см один від одного. Дренажна трубка розташовують так, щоб кінець з 

перфоративними отворами стояв в одній частині ложа ЩЗ і йшов далі вздовж 

рани до іншої частини ложа та виводився через контрапертуру на боковій 

поверхні шиї. Проводилось дрнування підшкірно-жирової клітковини гумовою 
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смужкою, яка встановлюалась вздовж рани, таким чином, щоб два її краї 

виходили з обох боків рани. До дренажної трубки під'єднували сильфон. Гумова 

смужка видалялась на 3 добу післяопераційного періоду. Активний дренаж ложа 

ЩЗ видалявся на 2 добу післяопераційного періоду [183]. 

Всім хворим в післяопераційному періоді з метою профілактики симптомної 

гіпокальціємії       проводились       внутрішньовенні       ін’єкції       10,0        мл 

10,0 % розчину каліцій глюконату два рази на добу. Відміна чи продовження 

даної терапії проводилась після визначення рівня паратгормону в першу 

післяоперційну добу. Динамічне спостереження із контролем рівня паратгормону 

та кальцію сироватки крові проводилось через 1, 3, 6 та 12 місяців після операції. 

З метою запобігання розвитку інфекційних ускладнень в області 

оперативного втручання всім пацієнтам проводилась антибітикопрофілактика 

одноразовим введенням цефалоспарину ІІІ покоління (цефтріаксон) в дозу 1 г за 1 

годину перед операцією. 

Для купування болю в області післяопераційної рани, використовувались 

внутрішньом’язові ін’єкції декскетопрофену в дозування 50 мг 3 рази протягом 

перших трьох діб, при збереження больового синдрому пацієнтів було переведено 

на прийом оральних форм аналгетиків. 

2.5 Патоморфологічне дослідження 

У післяопераційному періоді проводилось морфологічне дослідження 

операційного матеріалу методом світлової мікроскопії. 

Макроскопічна оцінка отриманого матеріалу базувалась на визначенні маси 

та розміру часток, розміру пухлини, її локалізації, щільністі та кольору, щільністі 

та кольору тиреоїдної тканини, розміру, розміру, щільністі та кольору всіх 

видалених лімфатичних вузлів. 

При макроскопічній оцінці в тканині ЩЗ виявляли вузли різних розмірів, які 

мали сіро-коричневе забарвлення, чіткі або нечіткі контури. В частині випадків 

пухлини містили вогнищеві макро- та мікрокальцинати, що визначались як 

ділянки сіро-білого кольору. 
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Фарбування препаратів виконували гематоксилін-еозином за методикою Ван- 

Гізона з попередньою фіксацією 10 % розчином нейтрального формаліну. Для 

оцінки гістологічної картини використовували світлові мікроскопи «Axioplan 2» з 

відеокамерою DXC - 151A (Sony, Японія) з використанням імерсійної техніки. 

Виділяють наступні гістологічні типи ПРЩЗ: класичний, фолікулярний, 

солідний, висококлітинний, інсулярний, стовпчастоклітинний, Hobnail варіант, 

дифузно-склерозуючий та NIFTP (неінвазивний тип папілярного раку, для якого 

характерна наявність лише ядерних ознак малігнізації за відсутності ознак 

інвазивного росту). Згідно Міжнародної класифікацію пухлин ендокринних 

органів ВООЗ 2017 року NIFTP віднесено до пухлин категорії з невизначеним 

потенціалом злоякісності, що стало причиною не включення пацієнтів з даним 

гістологічним заключенням в дослідження. 

Класичний ПРЩЗ представляє собою маленьку чи велику кісту, порожнина 

якої містить деревоподібно розгалужені папіли, всередині яких міститься 

сполучнотканинне стебло з капілярами, рисунок 2.9. 

 
 

Рисунок 2.9 – Гістологічна картина класичного варіанту папілярного раку 

щитоподібної залози. Забарвлено гематоксиліном та еозином, х200. 
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Зовні папіли вкриті кубічним або призматичним епітелієм, стінка кісти 

вкрита сплощеним епітелієм. Мікроскопічно основною ознакою ПРЩЗ є 

виявлення гігантських клітин що містять базофільну цитоплазму та з кількістю 

ядер від 10 до 100. Хроматин ядер розташований по периферії, поблизу ядерної 

мембрани. Через це ядра мають вигляд блідих, порожніх та у вигляді 

«годинникового скла». Фолікули можуть бути різноманітних розмірів, порушеної 

конфігурації, заповнені густим або рідким колоїдом, або ж пусті. У межах 

пухлини та навкруги досить часто зустрічаються ознаки лімфоїдної інфільтрації. 

Для фолікулярного типу ПР ЩЗ характерна наявність фолікулярних структур 

із зонами папілярної проліферації, рисунок 2.10. У пухлинах даного типу менше 

фіброзних включень, рідше зустрічаються псамомні тільця та кальцинати. 

 
 

Рисунок 2.10 – Гістологічна картина фолікулярного варіанту піпілярного 

раку щитоподбіної залози. Забарвлено гематоксиліном та еозином, х400. 

 
Світлоклітинний варіант в своїй структурі має клітини із світлою 

цитоплазмою та значною кількістю мікровакуолей. Цитоплазма набуває світлого 

кольору через набухання мітохондрій, накопичення ліпідів, глікогену, 

тиреоглобуліну. 
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Солідний тип ПРЩЗ має альвеолярно-солідні структуру, що утворена менш 

диференційованими клітинами. 

Дифузно-склерозивний тип інфільтрує паренхіму залози без формування 

капсули. Для нього характерна лімфоїдна інфільтрація, з ділянками 

плоскоклітинної метаплазії та часте поєднання з АІТ. 

Hobnail варіант ПРЩЗ характеризується наявністю дисковидних кластерів 

клітин, мізерною кількістю колоїду, підвищенням ядерно-цитоплазматичного 

співвідношення. Клітинам притаманна значна варіабельність форми та розмірів. 

Цитоплазма, як правило, еозинофільна з апікально розміщеними опуклими 

ядрами, що мають характерну шипувату структуру. Даний тип пухлини 

характеризується судинною інвазією та високим мітотичним індексом. 

Для АІТ характерна дифузна лімфоплазмоцитарна інфільтрація, наявність 

лімфоїдних фолікулів з центрами розмноження та склероз строми, рисунок 2.11. 

 

Рисунок 2.11 – Гістологічна картина автоімунного тиреоїдиту. Забарвлено 

гематоксиліном та еозином, х100. 

 
Плазматичні клітини мають овальну або округлу форму, базофільну 

цитоплазму та характерним просвітленням з одного боку ядра, яке має 

грубозернисту структуру хроматину. Характерною ознакою АІТ є гетерогеність 
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лімфоїдних клітин – зрілі лімфоцити, пролімфоцити, лімфобласти. Прогресування 

склерозу строми сприяє зникненню плазматичних клітин, а лімфоїдна 

інфільтрація зберігається у вигляді невеликих вогнищ. У ділянці інфільтрації 

тиреоїдний епітелій має характерний вигляд і складається з клітин Ашкеназі. 

Виділяють наступні морфологічні типи АІТ: тиреоїдит Хашимото, 

лімфоцитарний, лімфоматозний та фокальний лімфоцитарний тиреоїдит. 

При тиреоїдиті Хашимото, окрім дифузної інфільтрації лімфоцитами, 

патогномонічною ознакою є формування множинних лімфоїдних фолікулів із 

широкими реактивними центрами. Присутні ділянки дезорганізації фолікулів 

лімфоїдним інфільтратом та онкоцитарної трансформації епітелію. Дані зміни 

призводять до дифузного фіброзу, що надає паренхімі вузлової стуруктури. 

Лімфоцитарний тиреоїдит характеризується лімфоплазоцитарною 

інфільтрацією та вогнищевим фіброзом. В частині випадків можуть бути присутні 

лімфоїдні фолікули з ділянки дезорганізації інфільтратом. 

 
 

Рисунок 2.12 – Гістологічна картина фокального лімфоцитарного тиреоїдиту. 

Забарвлено гематоксиліном та еозином, х200. 

Фокальний лімфоцитарний варіант тиреоїдиту діагностується в разі 

виявлення окремих лімфоїдних фолікулів з гермінтативними центрами в 

невеликій кількості, що визначається лише навколо вузлового утворення без 
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пошкодження оточуючих тканин ЩЗ, див. рисунок 2.12. Також там присутні 

лімфоцити, плазматичні клітини і макрофаги. При лімфоматозному варіанті 

переважає вираженість процесів фіброзу, тиреоїдна тканина має виражені зобні 

зміни. 

2.6 Методи статистичної обробки 

Результати дослідження опрацьовані за допомогою пакетів прикладних 

комп'ютерних програм STATISTICA 13.0, TIBCO Software inc. (Ліцензія 

JPZ804I382130ARCN10-J) і MICROSOFT EXEL 2013 (Ліцензія 00331-10000- 

00001-АА404) з використанням параметричних та непараметричних методів. Для 

порівняння основної та групи порівняння використовували критерій Манна-Уітні. 

Вибір класу статистичних методів (параметричних та непараметричних) 

залежав від виду розподілення та типу досліджуваної ознаки. Аналіз відповідності 

виду розподілення ознаки закону  нормального розподілення проводився з 

використанням  критеріїв Колмогорова-Смирнова,  Ліллієфорса, 

Шапиро-Уілка (W). 

Параметричні методи (критерій Стьюдента (t) для пов’язаних та 

непов’язаних груп) використовували до кількісних ознак, які мали нормальне 

розподілення. 

Непараметричні методи (критерії Манна-Уітні (U) для не пов’язаних груп, 

критерії знаків Вилкоксона (T) для пов’язаних груп) використовували під час 

описання розподілення ознаки, яка відрізнялась від нормального або у випадку 

малих вибірок. 

Для порівняння груп за ознакою, яка мала якісну характеристику, 

використовували чотирьохполу таблицю 2х2, або точний критерій Фішера (ТКФ). 

Порівняння відносних частот всередині однієї групи або в двох групах 

проводили шляхом перевірки нульової статистичної гіпотези про відсутність 

різниці між відносними частотами в двох популяціях. 

Дані в тексті і таблицях представлені у вигляді М ± m, середнього 

арифметичного ± стандартне відхилення для груп з нормальним розподіленням 
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та Me [25 %; 75 %] медіана в межах 25 % та 75 % для груп з розподіленням ознак, 

що відрізняються від нормального. 

Статистично значущими в нашому дослідженні вважалися результати, якщо 

рівень р <0,05. 
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РОЗДІЛ 3 

АНАЛІЗ РЕЗУЛЬТАТІВ ОБСТЕЖЕННЯ ТА ЛІКУВАННЯ 

ПАЦІЄНТІВ ГРУПИ ПОРІВНЯННЯ 

 
3.1 Характеристика результатів інструментального обстеження 

Групу порівняння склали 30 (50,00 %) пацієнтів, яким проведено лікування 

у хірургічному відділенні клініки ТОВ «ВІЗУС», в період з 24 липня 2020 року по 

01 червень 2022 року у яких при фізикальному, інструментальному та 

лабораторному обстеженні було встановлено показання для оперативного 

лікування онкологічної патології ЩЗ. Результатами патогістологічного 

дослідження підтверджено папілярний рак щитоподібної залози без АІТ. 

В гендерній структурі переважали жінки   - 28 (93,33 %), що відповідає 

даним літератури. Серед пацієнтів групи порівняння було 2 (6,67 %) чоловіків, 

рисунок 3.1. 

 

Рисунок 3.1 – Розподіл пацієнтів групи порівняння за статтю, n =30. 

 
Середній вік складав 53,33 роки ± 13,59. У відповідності до вікової 

класифікації Всесвітньої   організації   здоров’я   2018   р.,   більшість   пацієнтів 

24 (80,00 %) на момент операції були працездатного віку, рисунок 3.2. Серед них 

було 13 (43,33 %) пацієнтів молодого віку (25 - 44 роки), 11 (36,67 %) хворих 
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середнього віку (45 - 59 роки). Осіб похилого віку (60 - 75 років) з ПРЩЗ без АІТ 

було 6 (20,00%), пацієнтів старечого віку (75 - 90 років) не було. 

 

Рисунок 3.2 - Розподіл хворих групи порівняння за віком, n=30. 

 
Під час збору анамнезу стало відомо, що в групі порівняння у 26 (86,67 %) 

пацієнтів вузлове утворення ЩЗ виявлено вперше за 1 чи 2 місяці до 

оперативного лікування. З них у 15 (57,69 %) пацієнтів вузол ЩЗ виявлено 

методом пальпації під час планового медичного огляду. При скринінговому УЗД 

утворення виявлено у 7 (26,92 %) хворих та ще у 4 (15,38 %) під час виконання 

ультрасонографічного дослідження судин шиї. 

У ендокринолога з приводу вузлового зобу І ступеня протягом 2 років 

спостерігалось 4 (13,33%) пацієнтів, яким щороку виконувалось 

ультрасонографічне обстеження ЩЗ та проводився контроль рівня ТТГ та 

тироксину вільного. Всі пацієнти даної групи були в еутиреоїдному стані та не 

приймали гормональні або йодовмісні препарати. 

Жоден з пацієнтів не мав скарг на підвищену втомлюваність, порушення 

ковтання, відчуття тиску в шиї. 
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При   фізикальному    обстеженні    вузлове    утворення    не    пальпувалось 

у 15 (50,00 %) хворих. Ці дані підтверджують, що в багатьох випадках вузлові 

утворення є випадковою знахідкою при інших видах обстеження. 

Усім хворим на першому етапі обстеження було виконано 

ультрасонографію ЩЗ з оцінкою її розмірів, контурів, ехогенності та 

ехоструктури. У 8 (26,67 %) пацієнтів ТАПБ було виконано за їх бажанням. 

Вузловий зоб І ступеня був у 26 (86,67 %), ІІ ступеня у 4 (13,33 %) хворих. 

Під час УЗД декілька вузлових утворень було виявлено у 20 (66,67 %) пацієнтів, у 

17 (85,00 %) з яких всі інші вузли ЩЗ мали ознаки доброякісних (TI-RADS 1-3). 

Декілька вузлових утворень зі змінами, характерними для злоякісного 

новоутворення (TI-RADS 4-5), виявлено у 3 (15,0 %) хворих. Конгломерат 

вузлових утворень (два та більше вузла, оточені спільною капсулою) було 

візуалізовано у 2 (6,67 %) пацієнтів групи порівняння. Згідно стратифікаційної 

класифікації вузлової патології ЩЗ ACR TI-RADS 2017 року, в переважній 

кількості 26 (86,67 %) випадків вузли були оцінені, як утворення з підозрілими 

змінами (категорія TI-RADS 4) та з високим ризиком злоякісності (категорія TI- 

RADS 5), таблиця 3.1. 

Під час проведення оцінки васкуляризації вузлового утворення 

інтранодулярний кровотік виявлено   у   4   (13,33   %)   пацієнтів, 

перинодулярний - у 5 (16,67 %). 

Усім пацієнтам проведено оцінку васкуляризації паренхіми ЩЗ в режимі 

кольорового доплерівського картування. У всіх хворих змін кровотоку не 

виявлено. 

Під час огляду лімфатичних вузлів при ультрасонографічному обстеженні у 

переважній кількості 18 (60,00 %) хворих вони не візуалізувались, у 10 (33,33 %) - 

їх було виявлено, проте без змін структури або розміру. У 2 (6,67 %) хворих 

візуалізовано збільшені лімфатичні вузли сплощеної овальної форми, із 

збереженням нормального кортико-мозкового диференціювання, без включень та 

зон некрозу. Дана знахідка була розцінена як доброякісна шийна лімфаденопатія. 
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Таблиця 3.1 - Результати оцінки вузлових утворень у пацієнтів групи 

порівняння згідно стратифікаційної класифікації вузлової патології щитоподібної 

залози ACR TI-RADS 2017, n= 30 

TI-RADS 

категорія 

Група порівняння, (n=30) 

Кількість, n Відносне значення, % 

1 0 0 

2 2 6,67 

3 2 6,67 

4 18 60,0 

5 8 26,67 

 
 

За результатами цитологічного дослідження пунктату вузлового утворення 

ЩЗ у переважної кількості пацієнтів 19 (63,33 %) виявлено атиповий 

фолікулярний епітелій з поодинокими внутрішньоядерними включеннями, що 

відповідає критеріям утворення підозрілого на злоякісне (категорія Bethesda 5). 

Пунктат, який віднесено до 6 категорії Bethesda отримано у 9 (30,00 %) 

обстежених. Невизначений результат (утворення мікрофолікулярної будови з 

вогнищевою атипією) отримано у 2 (6,67 %) пацієнтів і віднесено до 4 класу 

Bethesda, таблиця 3.2. 

Таким чином за даними клінічного дослідження в передопеаційному періоді 

І стадію захворювання мали 29 (96,67 %) пацієнтів. У 1 (3,33 %) пацієнтки 

клінічно встановлено ІІ стадію захворювання. Це хвора віком 58 років, під час 

УЗД у неї виявлено вузол розміром 2,40 см, та візуалізовано збільшеня лімфатичні 

вузли центральної групи, однак без зміни структури. 

У жодного з пацієнтів групи порівняння не виявлено відхилень від норми 

рівня ТТГ, його середнє значення становило 1,78 мкОд/мл ± 0,31. Рівень вільного 

тироксину різнився, проте в жодному з випадків не виходив за межі референтного 
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інтервалу, маючи середнє значення 14,5 нмоль/л ± 2,37. Всі пацієнти 

30 (100,00 %) групи порівняння були в стані еутиреозу, що свідчить про 

відсутність впливу ПРЩЗ на гормональний статус хворого. 

Таблиця 3.2 - Результати оцінки вузлових утворень у пацієнтів групи 

порівняння згідно шкали Bethesda, n =30 

 

Категорія 

Bethesda 

 
Абсолютне значення, n 

 
Відносне значення, % 

1 0 0 

2 0 0 

3 0 0 

4 2 6,67 

5 19 63,33 

6 9 30,00 

 
 

Підвищення рівня АТ- ТПО виявлено у 8 (26,67 %) пацієнтів, у 6 (75,00 %) з 

них рівень був близьким до верхнього значення норми (34 МО/мл), у 2 (25,00 %) 

випадках рівень був від 34 до 75 МО/мл. У 5 (62,50 %) з них при обстеженні 

виявлялись ультрасонографічні ознаки АІТ, а саме наявність фіброзних включень. 

Середнє значення рівня тиреоглобуліну 28,4 нг/мл ± 6,23. Підвищення рівня 

АТ-ТТГ не виявлено у жодного пацієнта. 

3.2 Характеристика оперативного втручання та післяопераційних 

ускладнень 

Тиреоїдектомію     та     центральну     лімфатичну     дисекцію     виконано 

30 (100,00 %) пацієнтам. Оперативне втручання було доповнено виконанням 

латеральної лімфодисекції зі сторони ураження у 6 (20,00 %) хворих. Серед 

пацієнтів, яким виконувалась латеральна лімфодисекція у 1 (3,33 %) хворої 
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показанням до її виконання був розмір вузла більше 2,0 см. У 5 (16,67 %) 

пацієнтів, при інтраопераційній експрес біопсії 6 групи лімфатичних вузлів було 

виявлено метастатичне ураження, що стало показанням для виконання 

латеральної лімфатичної дисекції зі сторони ураження. 

Середня тривалість оперативного втручання в групі порівняння складала 

69,17 ± 17,24 хв. У пацієнтів яким виконувалась лише центральна лімфодисекція 

середня тривалість операції була 63,46 ± 16,76 хв., при поєднанні центральної та 

однобічної латеральної лімфодисекції - 77,00 ± 16,36 хв. 

Під час оперативного втручання пошкодження поворотних гортанних 

нервів не було у жодного з пацієнтів, про що свідчить відсутність порушення акту 

ковтання та збереження фонації у всіх пацієнтів групи порівняння. 

Середня кількість діб перебування в стаціонарі становила 3,25±1,08. В 

ранньому післяопераційному періоді всі пацієнти 30 (100,00 %) мали скарги на 

біль в області післяопераційної рани, що потребувало введення аналгетиків, з 

цією метою в першу післяопераційну добу використовувались внутрішньом’язові 

ін’єкції декскетопрофену в дозуванні 50 мг 3 рази. Зменшення частоти введення 

проводилось на 3 післяопераційну добу. Подальшого застосування оральних форм 

аналгетиків потребувало 5 (16,67 %) хворих, які повністю від них відмовились на 

4-5 післяопераційну добу. 

Усім пацієнтам в першу післяопераційну добу було визначено рівень 

паратгормону. Післяопераційний гіпопаратиреоз діагностовано у 12 (40,00 %) 

випадках. Серед них рівень паратгормону нижче 3,0 пг/мл був у 2 (6,67 %) 

пацієнтів, від 3,0 до 11,9 пг/мл у 10 (30,00 %), таблиця 3.3. 

Серед пацієнтів, яким виконувалась центральна лімфодисекція 

гіпопаратиреоз розвинувся у 5 (16,67 %). У хворих, яким виконано центральну та 

латеральну лімфодисекцію дане ускладнення було у 7 (23,33 %). 

Усім пацієнтам проводилось спостереження із контролем рівня 

паратгормону та кальцію сироватки крові через 1, 3, 6 та 12 місяців після операції. 

Безсимптомну гіпокальціємію в групі порівняння виявлено у 11 (36,67 %) 

пацієнтів, симптомну у 1 (3,33 %). Серед симптомів були відчуття поколювання 
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або повзання мурашок, тонічні судоми м’язів обличчя та верхніх кінцівок. 

Тривалість судомних нападів не перевищувала декількох хвилин. 

Таблиця 3.3 – Характеристика післяоперційних ускладнень серед пацієнтів 

групи порівняння, n=30 

 

 

 
Післяопераційне ускладнення 

 

 
Кількість хворих, n 

 

 
Відносне значення, % 

Пошкодження поворотного 

гортанного нерву 

 
0 

 
0,00 

Транзиторний післяопераційний 

гіпопаратиреоз 

 
12 

 
40,00 

Серома в області 

післяопераційної рани 

 
1 

 
3,33 

 
Всім хворим в післяопераційному періоді з метою профілактики 

симптомної гіпокальціємії проводились внутрішньовенні ін’єкції 10,0 мл 10,0 % 

розчину каліцій глюконату два рази на добу. Відміна чи продовження даної 

терапії проводилась після визначення рівня паратгормону в першу 

післяопераційну добу. 

Після досягнення нормокальціємії (2,25-2,75 ммоль/л) пацієнтів переводили 

на таблетовані препарати кальцію у поєднанні з призначенням вітаміну Д3, 

холекальциферолу. 

У всіх 12 (40,00 %) пацієнтів, у яких в післяопераційному періоді 

діагностовано зниження рівня паратгормону, він був транзиторним. Серед них 

функція ПЩР відновлена протягом 1 місяця у 9 (75,00 %), через 3 місяці ще у 

2 (16,67 %) хворих, через 6 місяців у 1 (8,33 %). 

Під час контролю рівня паратгормону та кальцію через 1 місяць нормальну 

функцію ПЩЗ виявлено у 27 (90,00 %) пацієнтів. Враховуючи знижений рівень 
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паратгормону, 3 (10,00 %) хворим продовжено призначення таблетованих 

препаратів кальцію 1000 мг 3 рази на добу з вітаміном Д 800 МО 3 рази на добу. 

Через 3 місяці нормальний рівень паратгормону зафіксовано у 29 (96,67 %) 

пацієнтів. Гіпопаратиреоз зберігався у 1 (3,33 %) хворої, якій було збільшено дозу 

препаратів кальцію до 2000 мг 2 рази на добу, вітаміну Д до 1200 МО 2 рази на 

добу. 

При контролі паратгормону через 6 місяців зниження рівня паратгормону не 

було у жодного з пацієнтів групи порівняння. 

Серед інших ускладнень у 1 пацієнта (3,33 %) групи порівняння була серома 

післяопераційної рани, проведено її пункцію під контролем ультрасонографічного 

дослідження. 

Гематом, набряку м’яких тканин в області післяопераційної рани або 

інфекційних ускладнень у пацієнтів групи порівняння не було. 

3.3 Аналіз результатів патоморфологічного дослідження 

При проведенні патоморфологічного дослідження проводилась макро- та 

мікроскопічна оцінка пухлини ЩЗ. Під час макроскопічної оцінки паренхіми ЩЗ 

у всіх 30 (100,00 %) хворих була червоно-коричневого кольору. 

Для ПРЩЗ під час макроскопічного огляду характерно виявлення сіро- 

коричневих вузлів різних   розмірів   з   чіткими   або   нечіткими   контурами. 

У 6 (20,00 %) виявлялись ділянки сіро-білого кольору з вогнищами кальцинозу. 

Під час мікроскопічної оцінки вузол був папілярної будови та мав ядра у вигляді 

«годинникових скелець» з псевдовключеннями. В прилеглій до пухлини тканині 

виявлялись ділянки склерозу або дрібні кальцинати. 

Згідно з Міжнародною класифікацією пухлин ендокринних органів ВООЗ 

2017 року виділяють наступні гістологічні підтипи папілярної карциноми: 

класичний, інкапсульований, фолікулярний, висококлітинний, дифузний 

склерозуючий, солідний, трабекулярний, онкоцитарний варіанти, рисунок 3.3. 

У переважної кількості пацієнтів виявлено класичний варіант папілярної 

карциноми 27 (90,00 %). Серед інших гістологічних варіантів були 
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2 (6,67%) 
1 (3,33 %) 

Класичний варіант 

Інкапсульований варіант 

Фолікулярний варіант 

27 (90,00%) 

 

інкапсульований – у 2 (6,67 %), фолікулярний варіант виявлено у 1 (3,33 %) 

пацієнтів, рисунок 3.4. 
 

 

 
 

 
Рисунок 3.3. – Найпоширеніші гістологічні варіанти папілярного раку 

щитоподібної залози. Забарвлено гематоксиліном та еозином, х200. 

 

 
Рисунок 3.4 - Морфологічні типи папілярного раку щитоподібної залози, що 

виявлені у пацієнтів групи порівняння, n=30. 

За результатами гістологічного дослідження пухлину розміром менше 

0,99 см виявлено у 17 (56,67 %) пацієнтів, від 1,00 см до 1,99 см у 12 (40,00 %) 



8801202117899627 

70 

 

 

осіб, від 2,00 см до 3,99 см у 1 (3,33 %) прооперованого, хворих з розміром 

пухлини більше 4,00 см в групі порівняння не було, таблиця 3.4. 

Таблиця 3.4 – Розмір та інвазійні властивості папілярних карцином 

щитоподібної залози у пацієнтів групи порівняння, n=30 

 

Розмір пухлини, см 0,01-0,99 1,00-1,99 2,00-3,99 >4,00 Всього 

Кількість хворих n % n % n % n % n % 

17 56,67 12 40,00 1 3,33 0 0,00 30 100,00 

Багатофокусний 

ріст 

4 13,33 3 10,00 1 3,33 0 0,00 8 26,67 

Метастазування 

лише в центральну 

групу лімфатичних 

вузлів 

2 6,67 2 6,67 0 0,00 0 0,00 4 13,33 

Метастазування в 

центральну та 

латеральну     групу 

лімфатичних вузлів 

1 3,33 0 0,00 1 3,33 0 0,00 2 6,67 

 
 

В більшості випадків пухлина   локалізувалась   в   одній   частці   залози 

22 (73,33 %). Мультифокальне ураження ЩЗ виявлено у 8 (26,67 %) хворих. 

Порушення цілісності капсули пухлини або інвазії в прилеглі тканини не 

було в жодному випадку. 

Метастазування лише в центральну групу лімфатичних вузлів (N1a) було в 

4 (13,33 %) пацієнтів, в центральну та латеральну (N1b) - у 2 (6,67%) хворих, 

таблиця 3.5. 

В групі поріняння 21 (70,00 %) пацієнту було проведено флюорографію, 6 

(20,00 %) рентгенографію та 3 (10,00%) – комп’ютерну томографію органів 

гурдної клітки. Віддалені метастази не виявлено у жодного пацієнта. 
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Таблиця 3.5 – Розподіл хворих групи порівняння згідно результатів 

патогістологічного дослідження по TNM восьмій класифікації UICC і AJCC 2017 

р., n=30 

 

Стадійність 

папіляр- 

ного раку 

щитопо- 

дібної 

залози 

Вік пацієнтів < 55 

років 

Вік пацієнтів ≥ 55 

років 

Всього 

Абсолют- 

на 

кількість, 

n 

 
Відносне 

значення, 

% 

Абсолют- 

на 

кількість, 

n 

 
Відносне 

значення, 

% 

Абсолют- 

на 

кількість, 

n 

Відносне 

значення, 

% 

T1aN0M0 6 20,00 4 13,33 10 33,33 

T1aN1aM0 0 0,00 2 6,67 2 6,67 

T1aN1bM0 0 0,00 1 3,33 1 3,33 

T1a(m)N0M 

0 

1 3,33 3 10,00 4 13,33 

T1bN0M0 5 16,67 3 10,00 8 26,67 

T1bN1aM0 0 0,00 1 3,33 1 3,33 

T1b(m)N0M 

0 

2 6,67 0 0,00 2 6,67 

T1b(m)N1a 

M0 

0 0,00 1 3,33 1 3,33 

T2(m)N1bM 

0 

0 0,00 1 3,33 1 3,33 

Всього 14 46,67 16 53,33 30 100,00 

 
 

Згідно критеріїв класифікації папілярної карциноми ЩЗ TNM восьмого 

перегляду UICC і AJCC 2017 р. всього першу стадію захворювання мало 

24 (80,00 %) пацієнта, другу стадію мали 6 (20,00 %) хворих. Серед них віком до 

55 років було 14 (46,67 %) хворих з І стадією. Віком 55 років і старше – 
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10 (33,33 %) пацієнтів мали І стадію і 6 (20,00 %) – ІІ. Випадків із третьою або 

четвертою стадією хвороби в групі порівняння не було, таблиця 3.6. 

Таблиця 3.6 - Стадіювання папілярної карциноми щитоподібної залози у 

хворих групи порівняння по TNM восьмій класифікації UICC і AJCC 2017 р., n=30 

 

 

 
 

Стадія 

Кількість хворих до 55 

років 

Кількість хворих до 

55 років 

Всього 

Абсолютне 

значення , n 

Відносне 

значення, 

% 

Абсолютне 

значення , 

n 

Відносне 

значення, 

% 

Абсолютне 

значення , 

n 

Відносне 

значення, 

% 

І 14 46,67 10 33,33 24 80,00 

ІІ 0 0,00 6 20,00 6 20,00 

 
 

У 9 (30,00 %) хворих було поєднання папілярного раку щитоподібної залози 

з вузловим зобом. 

3.4 Аналіз післяопераційного лікування 

Всім пацієнтам в післяопераційному періоді проводилась гормональна 

супресивна терапія згідно Європейських клінічних рекомендацій (ESMO 2020 

року) [183]. З метою пригнічення секреції ТТГ, який має стимулюючий вплив на 

епітеліальні клітини щитоподібної залози, призначався препарат левотироксину, 

початкова доза становила 1,6 мкг на 1 кг маси тіла пацієнта. Корекція дози 

вперше проводилась через 6 тижнів, оскільки раніше даного терміну досягнення 

тиреотоксикозу не відбувається, цільовий рівень ТТГ для пацієнтів з низьким 

рівнем ризику рецидиву та персистуючого перебігу становив ТТГ 0,1 – 0,4 

мкОд/мл, для хворих з помірним ризиком 0,01 – 0,1 мкОд/мл, з високим менше 

0,01 мкОд/л, при збереженні рівнів вільного тироксину. Протягом 6 місяців з 

моменту операції рівень ТТГ визначався кожні 6 тижнів, до 1 року 

післяопераційного періоду кожні 3 місяці, в подальшому один раз на 6 місяців. 

Стану гіпертиреозу через 6 тижнів було досягнуто у 16 (53,33 %) пацієнтів. 

У 14 (47,67 %) хворих рівень ТТГ знаходився в межах референтних значень 
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(0,4 – 4,0 мк Од / мл). У даних пацієнтів дозу левотироксину було підвищено до 

1,8 мкг/кг на добу з наступним проведенням контролю через 6 тижнів. Вважаємо, 

що поступове підвищення дози краще соматично переноситься пацієнтами ніж 

доза у 2,1 мкг/кг. При проведенні визначення ефективності скорегованої терапії у 

1 (3,33 %) пацієнта досягнення цільового рівня ТТГ не відбулось і потребувало 

підвищення дози левотироксину до 2,1 мкг на 1 кг маси тіла на добу. У даного 

хворого стану гіпертиреозу було досягнуто через 15 тижнів з моменту 

оперативного лікування. 

Для оцінки стратифікації ризику рецидиву або персистуючого перебігу 

використовували критерії згідно рекомендацій ESMO 2020 року [184]. До групи 

низького ризику відносились пацієнти, у яких за результатами 

патоморфологічного дослідження виявлено класичний, інкапсульований або 

фолікулярний варіант ПРЩЗ без інвазії в тиреоїдну тканину або прилеглі 

тканини, відсутні регіонарні та віддалені метастази. В групі порівняння таких 

хворих було 10 (33,33 %). У групу помірного ризику увійшло 20 (66,67 %) 

пацієнтів, у яких найбільший розмір пухлини складав від 1,01 см до 3,99 см 

(Т1b- T2), виявлено метастази в регіонарні лімфатичні вузли (більше 5 розміром 

менше 3,00 см, N1), було мультифокальне ураження, лімфоваскулярна інвазія в 

тиреоїдну тканину або виявлено агресивний тип ПРЩЗ (висококлітинний, 

сквамозний, дифузно-склерозуючий, солідний або трабекулярний варіанти). 

Факторами високого ризику персистуючого перебігу ПРЩЗ є наявність 

лімфатичних вузлів розміром більше 3,00 см, інтратиреоїдне або екстратиреоїдне 

поширення, високий рівень тиреоглобуліну в післяопераційному періоді, неповне 

видалення тканини пухлини та наявність віддаллених метастазів. В групі 

порівняння не було пацієнтів з високим ризиком рецидиву або персистуючого 

перебігу ПРЩЗ, рисунок 3.5. 

Лише супресивна гормональна терапія проводилась 24 (80,00 %) хворим, які 

мали низький ризик рецидиву та рецидивуючого перебігу ПРЩЗ або з помірним 

ризиком за умови відсутності метастатичного ураження лімфатичних вузлів. 



8801202117899627 

74 

 

 

 
 

Рисунок 3.5 – Схема післяопераційного лікування пацієнтів групи порівняння 

згідно ризику рецидиву по критеріям ESMO 2020 року, n = 30. 

Серед 20 (66,67 %) пацієнтів з помірним ризиком рецидиву та 

персистуючого перебігу ПРЩЗ одну пухлину з метастатичним ураженням 

центральної та/або латеральної групи лімфатичних вузлів виявлено у 4 (20,00 %) 
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хворих, у 2 (10,00 %) був мультифокальний ріст пухлини з метастатичним 

ураження регіонарних лімфатичних вузлів. У цих пацієнтів використовувалась 

лікувальна доза РФП – у 4 (20,00 %) 4000 МБк, у 2 (10,00 %) 6000 МБк. При 

скануванні на залишковій активності в проекції шиї ділянку накопичення NaI131 

середніх розмірів низької інтенсивності виявлено у 2 (33,33 %) пацієнтів, середніх 

розмірів високої інтенсивності в 1 (16,67 %) оперованої. Осередків накопичення 

РФП не було виявлено у 3 (50,00 %) пацієнтів. 

Через 4 або 5 місяців радіойод-сканування серед пацієнтів з помірним 

ризиком рецидиву з діагностичною дозою РФП виконувалось у 2 (33,33 %) 

хворих. При повторній сцинтіграфії осередків метастазування в організмі не 

виявлено. 

У 1 (16,67 %) пацієнтки з помірним ризиком рецидиву повторно 

використовувалась лікувальна доза РФП, оскільки після першого курсу 

абляційної радіойод-терапії було виявлено ділянку накопиченння середнього 

розміру високої інтенсивності. В цієї хворої за результатами другого курсу 

радіойодтерапії залишків тиреоїдної тканини та осередків метастазування не 

виявлено. 

В групі порівняння лише один курс радіойод-терапії з метою абляції 

залишкової тиреоїдної тканини та осередків метастазування було проведено у 5 

(16,67 %) пацієнтів, два курси - у 1 (3,33 %), рисунок 3.6. 

Виконання контролю УЗД шиї проводилось усім пацієнтам через 3, 6 та 12 

місяців після оперативного лікування, при якому оцінювалось наявність залишків 

тиреоїдної тканин, здійснювався огляд лімфатичних вузлів з визначенням їх 

розміру та ознак злоякісності. В усіх 30 (100,00%) пацієнтів під час проведення 

контрольної ультарсонографії ЩЗ через 3, 6 та 12 місяців після оперативного 

лікування збільшення лімфатичних вузлів шиї або зміни їх структури не було 

виявлено. 
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Рисунок 3.6 – Характеристика радіойод-терапії в групі порівняння, n =30. 

 
Через 3 місяці з моменту оперативного втручання середній рівень ТГ у 

пацієнтів групи порівняння складалв 0,08 нг/мл ± 0,02. Підвищений рівень ТГ 

було виявлено у 3 (10,00 %) пацієнтів. Середній рівень АТ-ТГ у хворих був 

16,26 МО/мл ± 4,33. 

Через 6 місяців з моменту оперативного втручання   середній ТГ був 

0,05 нг/мл ± 0,01. Середній рівень АТ-ТГ у хворих був 12,33 МО/мл ± 2,48. 

Через 1 рік з моменту оперативного втручання середній рівень ТГ становив 

0,02 нг/мл ± 0,01. Середній рівень АТ-ТГ у хворих був 14,33 МО/мл ± 4,33. Таким 

чином стадії ремісії було досягнуто у всіх 30 (100,00 %) пацієнтів групи 

порівняння. 

Летальних випадків у групі порівняння не було. 

Резюме 

У переважної більшості пацієнтів групи порівняння 26 (86,67 %) вузлове 

утворення ЩЗ було випадковою знахідкою і виявлено за 1 чи 2 місяці до 

оперативного лікування. 

Зоб І ступеня мали 26 (86,67 %) хворих,у 4 (13,33 %) було виявлено зоб ІІ 

ступеня. 
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При ультразвуковому обстеженні у 26 (86,67 %) пацієнтів вузли ЩЗ мали 

характеристики злоякісних утворень при оцінці за критеріями ACR TI-RADS 2017 

року. 

Проводячи оцінку лімфатичних вузлів шиї під час УЗД у жодного з 

пацієнтів не було виявлено ознак метастазування. 

За даними цитологічного дослідження у 28 (93,33 %) пацієнтів пунктат був 

віднесений до 5 і 6 категорії Bethesda. Тому вибір об’єму операції у переважної 

більшості пацієнтів групи порівняння не викликав складнощів. 

Під час лабораторних досліджень у жодного пацієнта групи порівняння не 

було порушень гормонального статусу, всі хворі перебували на момент операції в 

еутиреозі. Слід зазначити, що 8 (26,67 %) пацієнтів мали підвищений рівень АТ- 

ТПО, проте його підвищення було незначним. 

Пацієнтів з підвищеним рівнем тиреоглобуліну та антитіл до 

тиреоглобуліну в групі порівняння при передоперцаійному обстеженні не 

виявлено. 

Об’єм оперативного втручання складався з тиреоїдектомії та центральної 

лімфатичної дисекції у 24 (80,00 %), оперативне втручання було доповнено 

латеральною лімфатичною дисекцією зі сторони ураження у 6 (20,00 %) хворих. 

Післяопераційний гіпопаратиреоз розвинувся у 16 (53,33 %) пацієнтів, при 

цьому симптомна гіпокальційемія була лише у 1 (3,33 %) прооперованого. У всіх 

пацієнтів він був транзиторним. 

За результатами патогістологічного дослідження у переважної більшості 

пацієнтів 27 (90,00 %), було виявлено класичний варіант ПРЩЗ. 

Метастатичне ураження лімфатичних вузлів виявлено у 6 (20,00 %) хворих 

групи порівняння, при цьому метастази лише в центральну групу лімфатичних 

вузлів вивлено у 4 (13,33 %) пацієнтів, в центральну та латеральну у 2 (6,67 %). 

Переважна більшість пацієнтів 24 (80,00 %) групи порівняння мала першу 

стадію захворювання згідно TNM восьмого перегляду UICC і AJCC 2017 р. При 

цьому низький ризик рецидиву та персистуючого перебігу мали 10 (33,33 %) 

хворих, помірний – 20 (66,67 %). 
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Лише 6 (20,00 %) пацієнтам групи порівняння окрім гормональної 

супресивної терапії проводилась радіойод-терапія, при цьому 1 (16,67 %) з цих 

хворих потребувалось проведення 2 курсів. 

Результати розділу викладені в 1-й статті та 1-х тезах [185, 186]. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ РЕЗУЛЬТАТІВ ОБСТЕЖЕННЯ ТА ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ 

ОСНОВНОЇ ГРУПИ 

 

4.1 Характеристика результатів передопераційного обстеження 

 
В основну групу увійшло 30 (50,00 %) пацієнтів, у яких на основі фізикального, 

інструментального та лабораторного обстеження було виявлено показання для 

оперативного лікування з приводу злоякісного новоутворення щитоподібної 

залози. Всі пацієнти прооперовані в хірургічному відділенні медичного центру 

«ВІЗУС», в період з 24 липня 2020 року по 01 червня 2022 року. При 

патоморфологічному дослідженні у всіх хворих встановлено остаточний діагноз 

ПРЩЗ в поєднанні з АІТ. 

Переважаючу кількість пацієнтів основної групи становили жінки – 

28 (93,33 %), чоловіків було 2 (6,67 %), рисунок 4.1. 

 

Рисунок 4.1 – Розподіл пацієнтів основної групи за статтю, n = 30. 

 
Середній вік пацієнтів основної групи – 46,64 ± 12,64 років. Згідно з 

класифікацією віку Всесвітньої організації охорони здоров’я 2018 року, в даній 

групі переважали пацієнти працездатного віку – 11 (36,67 %) осіб молодого віку 
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(25 – 44 роки) та 11 (36,67 %) хворих середнього віку (45 – 59 років). Пацієнтів 

похилого віку (60 – 75 років) з ПРЩЗ на фоні АІТ було 8 (26,67 %). Хворих 

старечого віку (75 - 90 років) та довгожителів (старше 90 років) в основній групі 

не було, рисунок 4.2. 

 

Рисунок 4.2 – Розподіл пацієнтів основної групи за віком, n = 30. 

 
Під час збору анамнезу захворювання виявлено, що 16 (53,33 %) пацієнтів 

основної групи знаходились під спостереженням ендокринолога з приводу 

патології щитоподібної залози. З них 12 (75,00 %) мали вузловий зоб І ступеня без 

порушення гормонального статусу, 3 (18,75 %) – АІТ та 1 (6, 25 %) пацієнтка мала 

поєднання вузлового зоба та АІТ. 

Всі 12 (40,00%) хворих з вузловим зобом в анамнезі не приймали будь-яких 

гормональних чи йодвмісних препаратів. Вони не мали в анамнезі підвищення 

рівня АТ-ТПО, проте, на момент оперативного втручання, при повторному 

контролі, у 3 (25,00 %) з них виявлено підвищення даного показника. Тривалість 

захворювання у 2 (16,67 %) хворих була від 2 місяців до 1 року, від 1 року до 2 

років – у 6 (50,00 %) та більше 2 років у 4 (33,33 %) пацієнтів. 

Троє хворих (18,75 %), які спостерігались у ендокринолога з приводу АІТ, 

приймали замісну гормональну терапію препаратом левотироксину. Медіана 
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щоденної дози складала 75 [50; 75] мкг. Всі пацієнти з АІТ буди під диспансерним 

наглядом у ендокринолога більше 5 років, 1 (25,00 %) хвора, яка мала поєднання 

АІТ та вузлового зоба ЩЗ І ступеня спостерігалась у ендокринолога протягом 2 

років. 

У решти 14 (46,67 %) пацієнтів утворення ЩЗ виявлено вперше за 1 місяць 

до оперативного лікування. З них у 7 (50,00 %) хворих - під час фізикального 

обстеження, у 5 (35, 71 %) - пацієнтів при УЗД ЩЗ та у 2 (14,29 %) - при 

ультрасонографічному дослідженні судин шиї. Розвиток та широке використання 

неінвазивних інструментальних методів дослідження, таких як УЗД, зумовлює 

збільшення частоти виявлення вузлів ЩЗ [176]. 

В основній групі 4 (13,33 %) пацієнтів мали скарги на збільшення розміру 

ЩЗ, 10 (33,33 %) мали відчуття дискомфорту в горлі, відчуття тиску було в 

2 (6,67 %) хворих. Серед скарг, які були виявлені при детальному опитуванні, 

4 (13,33 %) хворих відмічали швидку втомлюваність та сонливість, пов’язуючи ці 

стани із фізичним або психічним перенавантаженням. Відчуття сухості шкіри 

було у 2 (6,67 %) пацієнтів. Скарги на закрепи виявлено у 3 (10,00 %) 

обстежуваних, які пов’язували їх наявність із особливостями харчування та не 

приймали регулярно медичні препарати для усунення даного симптому. 

При фізикальному обстеженні вузлове утворення ЩЗ пальпувалось у 

13 (43,33 %) пацієнтів основної групи, 1 (7,69 %) з них мав в анамнезі АІТ. 

Вузловий зоб І ступеня мали 23 (76,67 %) пацієнти, вузловий зоб ІІ ступеня 

був у 7 (23,33 %) хворих основної групи. Більше одного вузлового утворення ЩЗ 

під час УЗД було виявлено у 26 (86,67 %) пацієнтів. У 18 (69,23 %) з яких, за 

результатами передопераційного обстеження, всі інші утворення, окрім пухлини 

ЩЗ, мали ознаки доброякісних. Декілька утворень із злоякісними змінами 

виявлено лише у 2 (7,69 %) хворих. Конгломерат вузлових утворень (два і більше 

утворень, оточені спільною капсулою) мали 6 (23,08 %) пацієнтів основної групи. 

Основною ультрасонографічною ознакою АІТ є чергування гіпоехогенних 

ділянок з ізохогенними, обумовлене наявністю зон лімфоцитарної інфільтрації, 
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які за своєю ехогенністю наближаються до гіпоехогенності м’язів шиї та надають 

залозі псевдовузлової будови, рисунок 4.3. 

 

 
 

Рисунок 4.3 – Гетероехогенність паренхіми щитоподбіної залози у пацієнта з 

автоімунним тиреоїдитом при ультрасонографічному обстеженні. Апарат Sonoline 

G-40 «Siemens» (Німеччина) датчик L3-12H, частота 12 мГц, В-режим. 

Ультрасонографічні ознаки АІТ було діагностовано у 22 (73,33 %) пацієнтів, 

рисунок 4.4. 

Гетерогенність паренхіми ЩЗ при УЗД виявлено у 17 (56,67 %) хворих, з 

яких у 13 (76,47 %) за результатами патоморфологічного дослідження 

діагостовано АІТ Хашимото. Гіпоехогенна парехіма візуалізована у 12 (40,00 %) 

пацієнтів, гіперехогенна - у 1 (3,33 %) хворого. Гіперехогенність ЩЗ у пацієнтки 

обумовлена наявністю множинних фіброзних включень. Дана хвора мала в 

анамнезі АІТ протягом останніх 5 років та приймала замісну гормональну терапію 

(левотироксин 75 мкг). 
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Рисунок 4.4 – Ультразвукові ознаки автоімунного тиреоїдиту серед пацієнтів 

основної групи, n = 30. 

Нечіткі контури ЩЗ візуалізувались у 2 (6,67 %) пацієнтів. Фіброзні 

включення при УЗД виявлено у 19 (63,33 %) обстежуваних. 

Таблиця 4.1 – Результати оцінки вузлових утворень згідно класифікації 

вузлової ACR TI-RADS 2017 року у пацієнтів основної групи, n =30 

 

Категорія TI-RADS Абсолютне значення, n Відносне значення, % 

1 0 0 

2 9 30,00 

3 11 36,67 

4 8 26,67 

5 2 6,67 

Всього: 30 100,0 

 
 

Проводячи оцінку вузлових утворень згідно стратифікаційної класифікації 

вузлової патології ЩЗ ACR TI-RADS 2017 року, при наявності мультифокального 

ураження враховувався прогностично гірший варіант. В переважної більшості 
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20 (66,67 %) пацієнтів характеристики вузлових утвореннь оцінені як доброякісні 

і віднесені до категорії 2 та 3. Лише в 1/3 частини випадків вузли мали риси 

злоякісних новоутворень та мали категорію 4 та 5, див. таблицю 4.1. 

Під час проведення оцінки кровотоку вузлового утворення ЩЗ в режимі 

КДК перинодулярний кровотік визначався у 6 (20,00 %) пацієнтів. У всіх цих 

хворих також було виявлено дифузне підвищення васкуляризації паренхіми ЩЗ, 

що могло мати вплив на оцінку наявності перинодулярного кровотоку 

новоутворення. Інтранодулярного кровотоку під час УЗД в режимі КДК не було 

виявлено у жодного з пацієнтів основної групи. 

Проводячи огляд лімфатичних вузлів шиї при ультрасонографічному 

обстежені, в більшості 19 (63,33 %) пацієнтів вони були візуалізовані без 

порушення архітектоніки вузла, мали овальну форму, ромір короткої осі не 

перевищував 0,5 см, без мікрокальцинатів або зон некрозу. У 1 (3,33 %) хворої 

було візуалізовано збільшенні паратрахеальні лімфатичні вузли з обох сторін, які 

мали сплощену овальну форму, із збереженням кортико-мозкового 

співвідношення, без включень і зон некрозу, що дозволило оцінити знахідку як 

доброякісну шийну лімфаденопатію. Збільшення надключичних лімфатичних 

вузлів справа з неправильною формою, нечіткими контурами та з порушенням 

архітектоніки було візуалізовано у 1 (3,33 %) хворої. За результатами 

патоморфологічного дослідження ця пацієнтка мала пухлину лівої частки ЩЗ 

розміром 2,5 см з метастатичним ураженням 6 та 4 групи лімфатичних вузлів. У 9 

(30,00 %) пацієнтів лімфатичні вузли шиї не виявлялись при УЗД. Отримані 

результати пояснюються реактивним збільшенням пре- та паратрахеальних 

лімфатичних вузлів у пацієнтів з АІТ. 

Згідно даних клінічного обстеження в передопераційному періоді І стадію 

захворювання мали 26 (86,67 %), ІІ стадія була клнічно була встановлена 

4 (10,00 %) пацієнток, всі вони були віком старше 55 років. У 1 (3,33 %) з них під 

час дослідження виявлено пухлину розміром 2,5 см та ознаки метастатичного 

ураження регіонарних лімфатичних вузлів. У 1 (3,33 %), розмір вузлового 
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утворення досягав 4,0 см, у 2 (6,67 %) і ці пухлини мали мінімальні ультразвувові 

ознаки екстратиреоїдної інвазії. 

При виявленні вузла   ЩЗ   з   вірогідно   доброякісними   змінами 

(категорія TI-RADS 3), розміром більше 2,5 см проводилась ТАПБ. Також 

проведенню цитологічного дослідження підлягали новоутворення розміром 

більше 1,5 см з підозрілими змінами (категорія   TI-RADS 4) та розміром більше 

1,0 см з вірогідно злоякісними змінами (категорія TI-RADS 5). Для пацієнтів, у 

яких новоутворення вже було діагностовано терміном більше 1 року ТАПБ 

виконувалось у разі збільшення вузла в півтора рази в порівнянні з попередніми 

даними ультрасонографічного обстеження. Серед пацієнтів   основної   групи, 

14 ( 46,67 %) наполягало на виконанні ТАПБ без наявності показань. 

Для цитологічної оцінки вузлового утворення ЩЗ використовувалась 

стратифікайна шкала ризику Bethesdа, з урахуванням якої проводилось 

визначення показань та об’єму оперативного лікування. 

Труднощів при виборі об’єму оперативного лікування не виникло у 

13 (43,33 %) пацієнтів, у яких при цитологічному дослідження пунктату виявлено 

атиповий фолікулярний епітелій з внутрішньоядерними включеннями та пунктат 

віднесено до 5 та 6 категорії за системою Bethesda. В основній групі у 2 (6,67 %) 

хворих результати пунктату вказували на наявність доброякісного утворення і 

віднесені до 2 категорії Bethesda. У 1 (3,33 %) пацієнтки новоутворення під час 

ультразвукового дослідження мало ознаки злоякісного, ще у 1 (3, 33%) − 

показанням стало бажання пацієнтки. 

Складнощі при виборі об’єму операції були у 15 (50,00 %) пацієнтів з 

результатами ТАПБ, що були віднесені до 3 та 4 категорії Bethesda, оскільки вони 

не давали чіткого розуміння доброякісне чи злоякісне новоутворення у хворого. 

Під час патоморфологічного обстеження у даної категорії пацієнтів цим 

утворенням може бути: вузловий зоб, інкапсульована пухлина фолікулярної 

будови, високодиференційована пухлина з невизначеним потенціалом 

злоякісності, неінвазивна фолікулярна пухлина ЩЗ з наявністю характерних для 

папілярного раку ядер. За даними літератури від 5 % до 30 % випадків у 
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пацієнтів, які на доопераційному етапі мають результат цитологічного 

обстеження, що відноситься до 3 та 4 категорії Bethesda після 

патоморфологічного дослідження виявляють злоякісне новоувторення ЩЗ [180]. 

В основній групі було 4 (13,33 %) пацієнта з результатом цитологічного 

дослідження віднесеного до 3 категорії Bethesda (атипія невизначеного генезу) та 

у 11 (36,67 %) хворих виявлено новоутворення 4 категорії Bethesda (утворення 

мікрофолікулярної булови з вогнищевою атипією), таблиця 4.2. Варто зазначити, 

що у 9 (60,00 %) пацієнтів з невизначеним результатом цитологічного 

дослідження (категорії Bethesda 3 та 4) під час УЗД ЩЗ новоутворення мало 

характеристики доброякісного. 

Таблиця 4.2 – Результати цитологічного дослідження пунктату вузлового 

утворення щитоподібної залози згідно стратифікаційної шкали ризику Bethesda у 

пацієнтів основної групи, n = 30 

 

Категорія Bethesda Абсолютне значення, n Відносне значення, % 

1 0 0 

2 2 6,67 

3 4 13,33 

4 11 36,67 

5 7 23,33 

6 6 20,00 

 
 

За результатами лабораторного обстеження, 19 (63,33 %) пацієнтів 

знаходились в стані еутиреозу. У 7 (23,33 %) хворих в передопераційному періоді 

діагностовано гіпотиреоз. Саме в них при детальному опитуванні було виявлено 

наявність таких симптомів, як швидка стомлюваність, сонливість, сухість шкіри, 

закрепи. У стані медикаментозної компенсації гіпотиреозу перебули 3 (10,00 %) 

пацієнти, які спостерігались у ендокринолога з приводу АІТ 
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та приймали замісну гормональну терапію. Хворих з гіпертиреозом серед 

пацієнтів з ПРЩЗ та АІТ не було. 

Середній    рівень    ТТГ    у     пацієнтів     основної     групи     становить 

2,01 мкОд/мл ± 0,17. Рівень вільного тироксину був знижений у 7 ( 23,33 %) 

пацієнтів. Середє значення даного показника   - 11,7 нмоль/л ± 3,58. Відхилення 

від референтних заначень рівня вільного трийодтироніну не було у жодного 

хворого. 

Рівень АТ-ТПО у 20 (70,00 %) пацієнтів основної групи був підвищеним. З 

них у 15 (75,00 %) за результатами патоморфологічного обстеження було 

діагностовано АІТ Хашимото і у 5 (25,00 %) - лімфоцитарний тиреоїдит. Слід 

відмітити, що у всіх пацієнтів з підвищеним рівнем АТ-ТПО, його значення було 

вище 100 МО/мл, медіана даного показника – 195 [10,0; 510,0] МО/мл. Серед 

пацієнтів, у яких при передопераційному обстежені виявлено підвищення рівня 

АТ-ТПО, у 15 (71,43 %) під час проведення УЗД ЩЗ було візуалізовано ознаки 

АІТ або їх поєднання: гетерогенність - у 12 (57,14 %) обстежуваних, наявність 

фіброзних включень - у 10 (47,62 %), підвищення васкуляризації парехіми ЩЗ - у 

3 (14,29 %). 

Півищення рівня тиреоглобуліну діагностовано у 2 (6,67 %) пацієнтів з 

поєднанням ПРЩЗ та АІТ. Даний показник має медіану 20 [16,9; 20,0] нг/мл. 

Рівень АТ-ТГ при лабораторному обстеженні був підвищеним лише у 

1 (3,33 %) хворого і мав значення 300,4 МО/мл. Отримані результати 

підтверджують попередні дослідження про низьку діагностичну цінність даних 

показників у виявленні ПРЩЗ. 

4.2 Особливості оперативного втручання та аналіз післяопераційних 

ускладнень у пацієнтів основної групи 

За результатами передопераційного обстеження визначався об’єм 

оперативного втручання (див. розділ 3.2). 

Серед пацієнтів основної групи оперативне втручання складалося лише з 

тиреоїдектомії та центральної лімфодисекції зі сторони ураження у 22 (73,33 %) 

хворих. 



8801202117899627 

88 

 

 

Враховуючи наявність невизначеного результату цитологічного 

дослідження (пунктат віднесено до 2, 3 або 4 категорії Bethesda), у 17 (66,67 %) 

пацієнтів основної групи після виконання тиреоїдектомії проводилось 

інтраопераційне експрес дослідження вузлового утворення, при якому виявлено 

папілярну карциному, що стало показанням для виконання центральноїї 

лімфатичної дисекції та проведення експрес-морфологічного довлідження даної 

групи лімфатчиних вузлів. У разі наявності метастачного ураження VI групи 

лімфатчних вузлів, виконувалось експрес-морфологічне дослідження ІІІ групи 

лімфатичних вузлів. При наявності їх метастатичного ураження виконувалась 

латеральна лімфодисекція. 

Тиреоїдектомія, центральна та латеральна лімфатична дисекція була 

виконана у 8 (26,67 %) хворих. У 5 (62,50 %) з них причиною виконання 

латеральної лімфатичної дисекції   був   розмір   пухлини   більше   2,00   см. 

У 3 (37,50 %) хворих показанням для видалення лімфатичних вузлів 3 та 4 групи 

стало виявлення під час інтраопераційного експрес-дослідження їх 

метастатичного ураження. 

Дренування ложа часток та видалених лімфатичних вузлів проводилось за 

методикою розробленого патенту. 

Середня тривалість хірургічного втручання   в   основній   групі   була 

72,14 ± 15,40 хвилин. У хворих, яким виконувалась тиреоїдектомія лише з 

центральною лімфатичною дисекцією,   середня   тривалість   операції   була 

71,67 ± 11,18 хвилин. При виконанні тиреоїдектомії з центральною та 

латеральною лімфатичною   дисекцією   середня   тривалість   операції   була 

86,25 ± 24,96 хвилин. 

Під час інтраопераційного огляду ПЩЗ, зміна їх кольору на синюшно- 

багровий та збільшення в розмірі було у 10 (33,33 %) хворих і потребувало 

проведення декапсуляції залози з метою декомпресії. Через 7 хвилин у всіх 

випадках відновився нормальний колір та розмір ПЩЗ. 

Ознаки дифузної інфільтрації парехіми ЩЗ та тканин, які її оточують під 

час операції виявлено у 26 (86,67 %) пацієнтів. Спайковий перипроцес при 
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проведенні хірургічного втручання був у 18 (60,00 %) оперованих, у 4 (22,22 %) з 

них це слугувало причиною складнощів при візуалізації поворотного гортанного 

нерву. 

Інвазія пухлини в м’язи шиї під час оперативного втручання визначалась у 

3 (10,00 %) хворих. 

Середня кількість діб перебування в стаціонарі становила 3,00 доби ± 1,00. 

В ранньому післяопераційному періоді скарги на біль в області післяопераційної 

рани мали всі 30 (100,00 %) пацієнтів. З метою усунення даного симптому 

використовувались внутрішньом’язові ін’єкції декскетопрофену в дозі 50 мг 3 

рази на добу. На 3 післяопераційну добу 19 (63,33 %) пацієнтів не потребували 

застосування аналгетиків. Протягом ще 3-х діб прийом оральних форм 

знеболюючих препаратів продовжили 11 (36,67 %) хворих. 

Відчуття тиску в горлі мали 5 (16,67 %) пацієнтів, труднощі при ковтанні 

турбували 4 (13,33 %) хворих основної групи. Зникнення даних симптомів 

відбулось на 4-5 післяопераційну добу. 

Скарги на відчуття першіння в горлі мали 26 (86,67 %) пацієнтів. Їх 

короткотривалість (до 2 післяопераційних діб) та відсутність необхідності 

використання додаткових методів лікування, свідчить про їх зв’язок з 

проведенням інтубації трахеї під час загальної анестезії. 

У жодного пацієнта основної групи не було скарг на порушення акту 

ковтання та втрату фонації. Це підтверджує відсутність пошкодження поворотних 

гортанних нервів під час операції. 

З метою профілактики симптомної гіпокальціємії в першу післяопераційну 

добу всім хворим проводились дворазово внутрішньовенні ін’єкції 10,0 мл 10,0 % 

розчину кальцію глюконату. Рішення щодо продовження даної терапії 

приймалось після визначення рівня паратгормону. Пацієнти з післяопераційним 

гіпопаратиреозом після досягнення нормокальціємії (2,25-2,75 ммоль/л) були 

переведені на прийом таблетованих препаратів кальцію 1000 мг 3 рази на добу з 

вітаміном Д (холекальциферол) 800 МО 3 рази на добу. 
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При визначенні рівня паратгормону в першу післяопераційну добу, 

гіпопаратиреоз діагностовано у 16 (53,33 %) пацієнтів. Серед них рівень 

паратгормону був нижче 3,0 пг/мл у 6 (37,5 %), від 3,0 до 11,9 пг/мл 

у 10 (33,33 %), рисунок 4.5. 

Серед пацієнтів, у яких було діагностовано післяопераційний 

гіпопаратиреоз, 10 (62,50 %) хворим було виконано тиреоїдекомію з центральною 

лімфатичною дисекцією, у 6 (37,50 %) пацієнтів даний об’єм операції було 

доповнено видаленням лімфатичних вузлів латерального лімфатичного колектору 

шиї. 

 

Рисунок 4.5 – Рівень паратгормону в 1 післяопераційну добу у пацієнтів основної 

групи, n = 30. 

Серез пацієнтів, у яких діагностовано післяоперційний гіпопаратиреоз, 

безсимптомна гіпокальціємія була у 15 (93,75 %), у 1 (6,25 %) хворого були 

скарги на відчуття поколювання шкіри та тонічні судоми м’язів обличчя 

тривалістю 2-3 хвилини. 

Контроль рівня паратгормону та кальцію сиворотки крові проводився всім 

пацієнтам через 1, 3, 6 та 12 місяців після оперативного лікування. 

У 15 (50,00 %) хворих післяопераційний гіпопаратиреоз був транзиторним, 

в 1 (3,33 %) пацієнтки - стійким. Серед них відновлення функції ПЩЗ 
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у 10 (62,50 %) хворих відбулось протягом 1 місяця після операції, у 4 (25,00 %) - 

через 3 місяці та в 1 (6,25 %) - через 6 місяців. 

При   проведенні   визначення   рівня   паратгормону   через   6   місяців   у 

29 (96,67 %) пацієнтів основної групи функція ПЩЗ була відновлена. У 1 (3,33%) 

пацієнтки через 12 місяців відновлення функції ПЩЗ не відбулось, рисунок 4.6. 

 

 
Рисунок 4.6 - Динаміка відновлення функції паращитоподібних залоз у 

пацієнтів основної групи, n = 30. 

Таблиця 4.3 – Післяопераційні ускладнення у пацієнтів основної групи, 

n = 30 

 

Вид післяопераційного ускладнення Кількість 

хворих, n 

Відносне 

значення, % 

Пошкодження поворотного гортанного нерву 0 0,00 

Транзиторний післяопераційний гіпопаратиреоз 15 50,00 

Стійкий післяопераційний гіпопартиреоз 1 3,33 

Серома в області післяопераційної рани 2 6,67 
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8 (26,67%) 

22 (73,33%) 

Тиреоїдит Хашимото Лімфоцитарний тиреоїдит 

 

Серед місцевих післяопераційних ускладнень у 2 (6,67 %) пацієнтів була 

серома післяопераційної рани. Всім цим хворим проведено її пункцію під 

контролем УЗД. Гематом та післяопераційних інфекційних ускладнень у пацієнтів 

основної групи не було, див. таблицю 4.3. 

4.3.       Аналіз       результатів        патоморфологічного       дослідження 

Патоморфологічне дослідження розпочиналось із макроскопічної оцінки ЩЗ. У 

16    (53,33    %)    хворих    паренхіма    ЩЗ    мала    сіро-коричневий    колір,    в 

14 (47,67 %) була червоно-коричневого забарвлення. 

Під час патоморфологічного дослідження виявлено наступні форми АІТ: 

тиреоїдит Хашимото у 22 (73,33 %) пацієнтів, лімфоцитарний тиреоїдит мали 8 

(26,67 %) хворих, рисунок 4.7. Дифузно-склерозуючого варіанту або фокального 

лімфоцитарного тиреоїдиту не виявлено. 

 
 

Рисунок 4.7 – Гістологічні варіанти АІТ, n =30. 

 
При проведені мікроскопічної оцінки паренхіми ЩЗ дифузну інфільтрацію 

лімфоцитами виявлено у всіх 30 (100,0 %) пацієнтів. Лімфоїдні фолікули з 

гермінтативними центрами були у 10 (33,33 %) хворих, у 20 (66,67 %) пацієнтів 

виявлено лімфоїдні фолікули з широкими реактивними центрами. Дезорганізація 

фолікулів була наявна у 17 (56,67 %) хворих, онкоцитарна трансформація 
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мала місце у 12 (40,00 %) пацієнтів. У 7 (23,33 %) хворих був виражений фіброз 

паренхіми ЩЗ, рисунок 4.8. 

 

Рисунок 4.8 - Ознаки АІТ виявлені при патоморфологічному дослідженні 

пацієнтів основної групи, n = 30. 

 

 
 

Рисунок 4.9 - Морфологічні типи папілярного раку щитоподібної залози в 

основній групі, n = 30. 
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Під час мікроскопічної оцінки у більшості 25 (83,33 %) пацієнтів основної 

групи виявлено класичний варіант ПРЩЗ, у 2 (6,67 %) хворих діагностовано 

інкапсульований, та   ще у   2   (6,67   %) пацієнтів фолікулярний   варіант та у 

1 (3,33 %) дифузно-склерозуючий варіант, рисунок 4.9. 

Пухлина розміром менше або рівно 0,99 см було виявлено у 22 (73,33 %) 

пацієнтів, від 1,0 см до 1,99 см включно у 3 (10,00 %) хворих, від 2,0 до 3,99 см у 

3 (10,00 %) прооперованих та 4,0 см і більше у 2 (6,67 %) хворих, таблиця 4.4. 

Таблиця 4.4 – Розмір та інвазійні властивості папілярного раку 

щитоподібної залози у пацієнтів основної групи, n = 30 

Розмір пухлини, см 0,01 – 0,99 1,0 – 1,99 2,0 – 3,99 ≥ 4,0 Всього 

 
Кількість хворих 

n % n % n % n % n % 

22 73,33 3 10,00 3 10,00 2 6,67 30 100,00 

Багатофокусний ріст 5 16,67 0 0,00 0 0,00 0 0,00 5 16,67 

Інтратиреоїдне 

поширення 

0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 3,33 1 3,33 

Метастазування 

лише в  центральну 

групу  лімфатичних 

вузлів 

13 43,33 1 3,33 1 3,33 0 0,00 15 50,00 

Метастазування в 

центральну та 

латеральну групу 

лімфатичних вузлів 

3 10,00 0 0,00 2 6,67 1 3,33 6 20,00 

 
Баготофокусний ріст ПРЩЗ виявлено у 6 (20,00 %) хворих, більшість з яких 

5 (83,33 %) мали пухлини розміром менше 1,0 см. У 2 (6,67 %) пацієнтів виявлено 

інвазію пухлини в тканину ЩЗ. Випадків екстратиреоїдного поширення пухлини 

в основній групі не було. Метастазування лише в центральну групу лімфатичних 

вузлів (N1a) виявлено у 15 (50,00 %) пацієнтів, в центральну та латеральну групу 

(N1b) у 6 (20,00 %) хворих, таблиця 4.5. 
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Флюорофграфію було виконано 23 (76,67 %) пацієнтам основної групи, 

3 (10,00 %) проводилась рентгенографія грудної клітки та 4 (13,33 %) − 

комп’ютерна томоргафія органів грудної клітки. У жодного з пацієнтів не 

виявлено віддалених метастазів. 

Таблиця 4.5 – Розподіл хворих в основній групі згідно результатів 

патогістологічного дослідження по класифікації TNM восьмого перегляду UICC і 

AJCC 2017 р., n=30 

 

Стадійність 

папіляр- 

ного раку 

щитопо- 

дібної 

залози 

Вік пацієнтів < 55 

років 

Вік пацієнтів ≥ 55 

років 

Всього 

Абсолют- 

на 

кількість, 

n 

Відносне 

значення, 

% 

Абсолют- 

на 

кількість, 

n 

Відносне 

значення, 

% 

Абсолют- 

на 

кількість, 

n 

Відносне 

значення, 

% 

T1aN0M0 3 10,00 1 3,33 4 13,33 

T1aN1aM0 6 20,00 5 16,67 11 36,67 

T1aN1bM0 2 6,67 0 0,00 2 6,67 

T1a(m)N0M 

0 

2 6,67 0 0,00 2 6,67 

T1a(m)N1a 

M0 

1 3,33 1 3,33 2 6,67 

T1a(m)N1b 

M0 

1 3,33 0 0,00 1 3,33 

T1bN0M0 0 0,00 2 6,67 2 6,67 

T1bN1aM0 1 3,33 0 0,00 1 3,33 

T2N1aM0 1 3,33 0 0,00 1 3,33 

T2N1bM0 0 0,00 2 6,67 2 6,67 

T3аN0M0 0 0,00 1 3,33 1 3,33 

T3аN1bM0 0 0,00 1 3,33 1 3,33 

Всього 17 56,67 13 43,33 30 100,00 
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Згідно критеріїв класифікації папілярної карциноми ЩЗ TNM восьмого 

перегляду UICC і AJCC 2017 р. першу стадію захворювання мало 22 (73,33 %) 

пацієнтів, другу стадію мали 8 (26,67 %) хворих. Випадків із третьою або 

четвертою стадією хвороби в групі порівняння не було, таблиця 4.6. 

Таблиця 4.6 – Стадіювання папілярної карциноми щитоподібної залози у 

хворох основної групи класифікації TNM восьмого перегляду UICC і AJCC 2017 

р., n=30 

Стадія Віком до 55 років Віком 55 років і 

більше 

Всього 

Абсолютне 

значення, 

n 

Відносне 

значення, 

% 

Абсолютне 

значення, 

n 

Відносне 

значення, 

% 

Абсолютне 

значення, 

n 

Відносне 

значення, 

% 

І 17 56,67 3 10,00 20 66,67 

ІІ 0 0,00 10 33,33 10 33,33 

 
Серед пацієнтів з І стадією захворювання 17 (56,67 %) були віком до 55 

років і 3 (10,00 %) - старше цього віку. Захворювання ІІ стадії не мав жоден з 

пацієнтів молодше 55 років. У 10 (33,33 %) хворих віком 55 років за результатами 

патогітологічного дослідження встановлено ІІ стадію захворювання. 

4.4 Післяопераційне ведення пацієнтів та перебіг ПРЩЗ 

Гормональна супресивна терапія в післяоперцаійному періоді проводилась 

згідно Європейських клінічних рекомендацій (ESMO 2020 року). Початкова доза 

левотироксину становила 1,6 мкг на 1 кг маси тіла пацієнта. Через 6 тижнів 

проводився контроль рівня ТТГ та корекція дози при відсутності досягнення 

цільового рівня (описано в розділі 3.4). Визначення рівня ТТГ проводилось кожні 

6 тижнів протягом перших 6 місяців після операвтиного лікування, кожні 3 місяці 

до 1 року, далі один раз на 6 місяців. 

При першому контролі рівня ТТГ стану гіпертиреозу було досягнено у 18 

(60,00 %) пацієнтів. Дозу левотироксину було підвищено до 1,8 мкг/кг на добу у 
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2 (6,67 %) 
4 (13,33 %) 

Низький ризик 

Помірний ризик 

Високий ризик 

24 (80,00 %) 

 

12 (40,00 %) хворих, оскільки у них рівень ТТГ знаходився в межах референтних 

значень. Через 6 тижнів стан гіпертиреозу був досягнений у всіх пацієтів. 

Згідно рекомендацій ESMO 2020 року низький ризик персистуючого 

перебігу або рецидиву ПРЩЗ мали 4 (13,33 %) пацієнтів, помірний був 

у 24 (80,00 %), високий – у 2 (6,67 %) хворих, рисунок 4.10. 

 

Рисунок 4.10 – Розподіл пацієнтів групи порівняння за ризиком рецидиву або 

персистуючого перебігу серед пацієнтів основної групи, n =30. 

Пацієнтам з низьким ризиком рецидиву ПРЩЗ - 4 (13,33 %) та з помірним 

ризиком при відсутності метастатичного ураження регіонарних лімфатичних 

вузлів – 5 (16,67 %), проводилась лише супресивна гормональна терапія та 

контроль рівня ТГ та УЗД ділянки шиї на 3, 6 та 12 місяцях після операції. Всього 

у основній групі таких хворих було 9 (30,00 %), рисунок 4.11. 

У 1 (3,33 %) пацієнтки з помірним ризиком рецидиву під час 

патоморфологічного дослідження виявлено агресивний варіант ПРЩЗ (дифузно- 

склерозуючий) розміром 1,0 см без ознак периневральної чи лімфоваскулярної 

інвазії та з метастачним ураженням шостої групи лімфатичних вузлів. Цій хворій 

було виконано тиреоїдектомію, центральну та латеральну лімфатичну дисекцію. 

Даній пацієнтці через 1 місяць після операції проведено радіойодтерапію з дозою 
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NaI131 6000 МБк, під час сцинтіграфії на залишковій активності в проекції шиї 

виявлено осередок накопичення РФП середніх розмрів низької інтенсивності. 

Через 5 місяців їй виконувалось радіойод-сканування з дагностичною дозою, за 

результатами якого осередків метастазування не виявлено. Рівень ТГ нижче 0,2 

нг/мл, що свідчить про досягнення стадії ремісії. 

Метастатичне ураження лімфатичних вузлів мали 19 (63,33 %) хворих з 

помірним ризиком рецидиву ПРЩЗ, у яких було виявлено неагресивний тип 

ПРЩЗ. У них використовувалась лікувальна доза РФП – 4000 МБк. У 11 (57,89 %) 

пацієнтів при скануванні на залишковій активності було виявлено осередки 

накопичення NaI131 малих розмірів низкої активності, тому їм було проведено 

повторне радіойод-сканування через 5 місяців з дозою 40 МБк, під час якого 

ділянок накопичення РФП в організмі не виявлено. При скануванні після 

радіойодтерапії на залишковій активності в проекції шиї ділянку накопичення 

NaI131 середніх розмірів низької інтенсивності виявлено у 4 (21,05 %) пацієнтів, а 

середніх розмірів середньої інтенсивності ще у 4 (21,05 %) хворих. Через 4 місяці 

всім їм виконувалось радіойод-сканування з діагностичною дозою РФП, під час 

якого   осередків метастазування в організмі не виявлено у 6 (75,00 %). 

У 2 (25,00 %) пацієнтки було виявлено осередок накопичення незначного розміру 

низької інтенсивності, при повторному радіойод-скануванні через 5 місяців 

осередків накопичення виявлено не було. 

Високий ризик рецидиву ПРЩЗ мали 2 (6,67 %) пацієнтів. Через 1 місяць 

після хірургічного лікування їм проведено радіойд-терапію дозою 4000 МБк. За 

результатами сцинтіграфії на залишковій активності осередків накопичення РФП 

в організмі вивлено не було. Через 5 місяців обом хворим проведено радіойд- 

сканування з діагностичною дозою, при якому залишків тиреоїдної тканини або 

осередків метастазування не виявлено. 

У 1 (3,33 %) пацієнтки основної групи з високим ризиком рецидиву ПРЩЗ 

через 10 місяців після оперативного втурчання під час ультразвукового 

дослідження шиї зліва візуалізувались лімфатичні вузли розміром до 0,78 см, 

справа в верхній третині конгломерат лімфатичних вузлів розміром 1,95 см на 
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0,71 см із змішаним кровотоком. Виконано ТАПБ даного конгломерату, під час 

якого підтверджено метастатичне ураження лімфатичних вузлів. Пацієнтці було 

виконанно видалення лімфатичних вузлів 2 групи. За результатами 

патоморфологічного дослідження вона мала пухлину правої частки ЩЗ розміром 

5,0 см, без ознак порушення цілісності капсули, периневральної або 

лімфоваскулярної інвазії з метастачним ураженням лімфатичних вузлів 3 групи. 

Через 1 місяць після видалення лімфатичних вузів ІІ групи хворій проведено 

лікування РФП в дозі 4000 МБк. Кожні 6 місців даній пацієнтці проводиться 

радіойодсканування. Даних за пролонгацію хвороби нема. 

Один курс радіойод-терапії з метою абляції залишкової тиреоїдної тканини 

та осередків метастазування було проведено у 21 (70,00   %)   пацієнта, 

рисунок 4.11. 

Стадії ремісії було досягнуто у всіх 30 (100,00 %) пацієнтів основної групи, 

рівень ТГ менше 0,2 нг/мл. 

Під час проведення контрольного УЗД шиї метастатичне ураження вузлів 

було виявлено у 1 (3,33 %) пацієнтки, якій проведено оперативне лікування. 

Даний випадок описаний вище. 

Через 3 місяці з моменту оперативного втручання середній рівень ТГ у 

пацієнтів основної групи складалв 0,08 нг/мл ± 0,02. Підвищений рівень ТГ було 

виявлено у 5 (16,67 %) пацієнтів. Середній рівень АТ-ТГ у хворих був 18,13 

МО/мл ± 3,58. 

Через 6 місяців з моменту оперативного втручання середній рівень ТГ 

становив 0,05 нг/мл ± 0,01. Середній рівень АТ-ТГ був 15,66 МО/мл ± 2,51. 

Через 1 рік з моменту оперативного втручання середній рівень ТГ становив 

0,02 нг/мл ± 0,01. Середній рівень АТ-ТГ у хворих був 16,27 МО/мл ± 4,14. Таким 

чином стадії ремісії було досягнуто у всіх 30 (100,00 %) пацієнтів основної групи. 

Летальних випадків у основній групі не було. 
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Рисунок 4.11 – Схема післяопераційного лікування пацієнтів основної групи 

згідно ризику рецидиву за критеріями ESMO 2020 року, n = 30. 
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Резюме 

За    результатами     аналізу     отриманих     даних     в     основній     групі 

16 (53,33 %) пацієнтів перебували під спостереженням ендокринолога до 

оперативного втручання,   серед   них   12   (75,00   %)   з   приводу   вузлового 

зоба І ступеня, 3 (18,75 %) хворих мали АІТ, у 1 (6,25 %) пацієнтки було 

поєднання АІТ та вузлового зоба. Слід зауважити, що термін спостереження 

патології ЩЗ у 10 (33,33 %) хворих основної групи був більше 1 року. Всі хворі з 

АІТ приймали замісну гормональну терапію і перебували в стадії 

медикаментозної компесації. 

Вузлове утворення ЩЗ, як випадкова знахідка, вперше було виявлено за 1 

місяць перед оперативним втручанням у 14 (46,67 %) пацієнтів. 

В основній групі 16 (53,33 %) пацієнтів мали скарги, серед яких збільшення 

розміру ЩЗ, відчуття дискомфорту та тиску в області шиї. Окрім того, при 

детальному опитуванні хворих основної групи були виявлені неспецифічні скарги 

характерні    для    АІТ    такі    як,    швидка    втомлюваність    та    сонливість    у 

4 (17,39 %) пацієнтів, сухість шкіри мали 2 (6,67 %), закрепи були у 3 (10,00 %) 

хворих. 

Під    час     ультрасонографічного     обстеження     в     основній     групі 

у 22 (73,33 %) пацієнтів було візуалізовано ознаки АІТ. При проведенні оцінки 

вузлових утворень згідно критеріїв ACR TI-RADS 2017 року риси злоякісних 

новоутворень мали лише 10 (33,33 %) пацієнтів, у решти 20 (66,67 %) хворих 

вузли ЩЗ оцінено як доброякісні. 

У пацієнтів основної групи за результатами цитологічного дослідження 

пунктатів    вузлів     ЩЗ,     13     (43,33     %)     мали     ознаки     злоякісності, 

у 2 (6,67 %) хворих утворення оцінені, як доброякісні, а 15 (50,00 %) з них 

отримали невизначений результат (категорія Bethesda 3 та 4). 

Гіпотиреоз діагностовано у 7 (23,33 %) пацієнтів та ще 4 (13,33 %) хворих 

з АІТ перебували в стані медикаментозної компенсації. При лабораторному 

обстеженні у переважної більшості пацієнтів 20 (66,67 %) основної групи 

виявлено підвищений рівень АТ-ТПО. 
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Тиреоїдектомію та центральну   лімфатичну дисекцію було   виконано у 

22 (73,33 %) хворих. Об’єм оперативного лікування складався з тиреоїдектомії, 

центральної та   латеральної   лімфатичної   дисекції   зі   сторони   ураження   у 

8 (26,67 %) пацієнтів. 

Під час операції дифузна лімфоцитарна інфільтрація паренхіми ЩЗ та 

тканин, що її оточують, була у 26 (86,67 %) хворих, спайовий перипроцес 

у 18 (60,00 %) пацієнтів, що є інтраопераційною ознакою АІТ. 

У        післяопераційному         періоді         гіпопаратиреоз         розвинувся 

у 16 (53,33 %) хворих, симптомна гіпокальційемія була у 1 (3,33 %) пацієнта. 

Транзиторний гіпопаратиреоз був у 15 (50,00 %) хворих основної групи, стійкий - 

у 1 (3,33 %) пацієнта. 

У більшості 25 (83,33 %) пацієнтів основної групи під час 

патоморфологічного дослідження виявлено класичний варіант ПРЩЗ. 

В основній групі метастичне ураження лімфатичних вузлів центральної 

групи    виявлено    у    15    (50,00    %)    хворих,    центральної    та    латеральної 

у 6 (20,00 %) пацієнтів. 

Згідно критеріїв класифікації папілярної карциноми ЩЗ TNM восьмого 

перегляду UICC і AJCC 2017 р. першу стадію захворювання мали 

22 (73,33 %) пацієнта основної групи, другу стадію виявлено у 8 (26,67 %) 

хворих. 

Більшість пацієнтів 24 (80,00 %), згідно рекомендацій ESMO 2020 року, 

мали помірний ризик рецидиву та персистуючого перебігу. 

У післяоперційному періоді лише супресивна гормональна терапія 

проводилась 9 (30,00 %) хворим. В основній групі 21 (70,00 %) пацієнтам 

проведено 1 курс радіойод-терапії. 

Під час контрольного УЗД у 1 (3,33 %) пацієнтки виявлено метастатичне 

ураження регіонарних лімфатичних вузлів, що стало причиною оперативного 

видалення лімфатичних вузлів другої групи. 

Більшість пацієнтів основної групи тривалий час знаходились під 

спостереженням ендокринолога з приводу патології ЩЗ. При 
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ультрасонографічному дослідженні вузлові утворення мають характеристики 

доброякісних, а при цитологічному дослідженні пунктатів вузлів ЩЗ отримано 

невизначений результат, що ускладнює вибір об’єму оперативного лікування. За 

результатами патоморфологічного дослідження у більшості пацієнтів виявлено 

метастатичне ураження регіонарних лімфатичних вузлів, що потребує проведення 

радіойод-терапії та не дозволяє використовувати органозберігаючі операції у 

пацієнтів з ПРЩЗ на фоні АІТ. 

Результати розділу викладені у одній статті, трьох тезах [187, 188, 189, 190]. 
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ ОБСТЕЖЕННЯ ТА ЛІКУВАННЯ 

ДОСЛІДЖУВАНИХ ГРУП 

 
Проведено порівняння результатів обстеження досліджуваних груп, при 

порівнянні даних УЗД   пухлини   ЩЗ   мали   характеристики   доброякісних 

(2    та   3   категорія    TI-RADS)   частіше   були   у   пацієнтів   основної   групи, 

U = 315,0, p = 0,0468, таблиця 5.1. 

Таблиця 5.1 - Результати оцінки вузлових утворень згідно критеріїв 

ACR TI-RADS 2017 року 

 

 

 

 

Категорія 

TI-RADS 

Група порівняння, 

(n = 30) 

Основна група, (n = 30) Статистична 

похибка 

Абсолютна 

кількість, n 

Відносне 

значення, 

% 

Абсолютна 

кількість, n 

Відносне 

значення, 

% 

p U 

1 0 0 0 0 1,0000 450,00 

2 2 6,67 9 30,00 0,1224 345,00 

3 2 6,67 11 36,67 0,0468 315,00 

4 18 60,00 8 26,67 0,0271 300,00 

5 8 26,67 2 6,67 0,1858 360,00 

 
 

Аналізуючи результати УЗД пухлин ЩЗ в групах, виявлено, що згідно 

критеріїв ACR TI-RADS 2017 року, пацієнтів з категорією 4 – 5 в групі 

порівняння    26    (86,67    %),    а    в    основній    групі    лише    10    (33,34    %), 

U = 210,00, p = 0,0004, і навпаки, з категорією 2 – 3 4 (13,34 %) хворих в групі 

порівняння та 20 (66,67 %) в основній групі, U = 210,00, p = 0,0004. Це свідчить 

про те, що при УЗД у хворих з ПРЩЗ на фоні АІТ змінюється категорія TI-RADS 

у сторону доброякісних (2 - 3) категорій та занижує ризик злоякісності. Тому 

вважаємо, що пацієнтів з пухлинами 2 - 3 категорії TI-RADS та АІТ потрібно 
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оперувати з обов’язковим інтраопераційним дослідженням вузлового утворення 

ЩЗ. 

Під час ультрасонографічного обстеження лімфатичних вузлів шиї в групі 

порівняння їх структурних змін не було виявлено у жодного з пацієнтів, в 

основній групі у 1 (3,33 %) хворої візуалізувались збільшені надключичні вузли з 

порушенням структури, U = 435,00, p = 0,8303. 

 

Рисунок 5.1– Результати цитологічної оцінки вузлових утворень згідно шкали 

Bethesda, n = 60. 

Згідно результатів ТАПБ в групі порівняння пунктатів віднесених до 2 

категорії Bethesda виявлено не було, доброякісне утворення ЩЗ мали 2 (6,67 %) 

пацієнта основної групи, U = 420,00, p = 0,6627. Атипії невизначеного генезу не 

виявлено у групі порівняння, у 4 (13,33 %) хворих основної групи пцнктат 

віднесено до 3 категорії Bethesda, U = 390,00, p = 0,3790. Фолікулярну неоплазію 

виявлено у 2 (6,67 %) пацієнтів групи порівняння та у 11 (36,67 %) – основної 

групи, U = 315,00, p = 0,0468. Підозру на злоякісне новоутворення після 

проведення цитологічного дослідження вузла ЩЗ мали 19 ( 63,33 %) хворих в 

групі порівняння та 7 (23,33 %) пацієнтів основної групи, U = 270,00, p = 0,0080. 

Пунктат з 6 категорією Bethesda мали 9 (30,00 %) хворих групи порівняння, в 

основні групі при проведення цитологічного дослідження, 
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такий же результат виявлено у 6 (20,00 %) випадках, 

U =405,00, p = 0,5106, див. рисунок 5.1, таблиця 5.2. 

Таблиця 5.2 - Результати цитологічної оцінки вузлових утворень згідно 

шкали Bethesda, n = 60 

 

 

 

 

 

 

Категорія 

Bethesda 

Група порівняння, 

n = 30 

Основна група, 

n = 30 

Статистична 

похибка 

 

 

Абсолютне 

значення, n 

 
Відносне 

значення, 

% 

Абсолют 

не 

значення, 

n 

Віднос 

не 

значен 

ня, % 

 

 

 

 
U 

 

 

 

 
p 

1 – кістозна 

рідина 
0 0 0 0 450,00 1,00 

2 – доброякісне 

утворення 
0 0 2 6,67 420,00 0,6627 

3 – атипія 

невизначеного 

генезу 

 
0 

 
0 

 
4 

 
13,33 

 
390,00 

0,3790 

4 – утворення 

мікро- 

фолікулярної 

будови з 

вогнищевою 

атипією 

 

 

 

2 

 

 

 

6,67 

 

 

 

11 

 

 

 

36,67 

 

 

 

315,00 

 

 

 

0,0468 

5 – підозра на 

злоякісне 

новоутворення 

 
19 

 
63,33 

 
7 

 
23,33 

 

 
270,00 

 

 
0,0800 

6 – злоякісне 

новоутворення 
9 30,00 6 20,00 405,00 0,5106 
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20 (70,00%) 
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50.00% 
 

40.00% 8 (26,67%) 
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20.00% 
 

10.00% 
 

0.00% 

Група порівняння Основна гурпа 

U = 270,00, p = 0,0080. 

 

В стані еутиреозу перебували всі 30 (100,00 %) пацієнтів групи порівняння, 

в основній групі таких хворих було 19 (63,33 %), U = 285,00, p = 0,0150. Осіб з 

гіпотиреозом в групі порівняння не було, в основній він був у 11 (36,67 %) 

пацієнтів, U = 285,00, p = 0,0150. При цьому 4 (13,33 %) хворих основної групи на 

момент дослідження перебували в стані медикаментозної компенсації 

гіпотиреозу. 

Під час передопераційного лабораторного обстеження підвищення рівня 

АТ-ТПО виявлено у 8 (26,67 %) пацієнтів групи порівняння, та у 20 (70,00 %) 

хворих основної групи, U = 270,00, p = 0,0080, рисунок 5.2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 5.2 – Частота виявлення підвищеного рівня АТ-ТПО, n = 60. 

Різниці між рівнем ТГ та АТ-ТГ в обох групах не було. Підвищення рівня 

ТГ серед пацієнтів групи порівняння не виявлено, в основній групі 2 (6,67 %) 

хворих мали підвищення даного показника, U = 360,00, p = 0,1858. В групі 

порівняння підвищення рівня АТ-ТГ не мав жоден з обстежених, в основній групі 

підвищення   цього   показника    було    виявлено    у    1    (3,33    %)    хворого, 

U = 345,00, p = 0,1224. 

Об’єм операції складався лише з тиреоїдектомії та центральної лімфатичної 

дисекції у 24 (80,00 %) пацієнтів групи порівняння та у 22 (73,33 %) хворих в 

основній групі, U = 4355,00, p = 0,8303. Тиреоїдектомія, центральна та латеральна 
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лімфатична зі сторони ураження дисекція виконувалась у 6 (20,00 %) хворих 

групи порівняння та у 8 (26,67 %) – в основній групі, U = 4355,00, p = 0,8303. 

Хоча в основній групі тривалість оперативного втручання була довшою, 

проте статистично значущої різниці між тривалістю оперативного втручання не 

було, рисунок 5.3. В групі порівняння вона була 69,17 ± 17,24 хв., а в основній - 

72,14 ± 15,40 хв., p = 0,1453, U = 351,00. 
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Рисунок 5.3 – Тривалість оперативного втручання в основній групі та групі 

порівняння, n = 60. 

Статистично значимої різниці в частоті розвитку післяопераційного 

гіпопаратиреозу серед пацієнтів обох груп не було. В групі порівняння дане 

ускладнення розвинулось у 16 (53,33 %) оперованих, в основній групі – у 15 

(50,00 %) хворих, U = 435,00, p = 0,8303. Частота розвитку симптомної 

гіпокаліційемії в обох групах становила 3,33 %, U = 450,00, p = 1,0000. 

В групі порівняння відновлення функції ПЩЗ відбулось у всіх 30 (100,00 %) 

пацієнтів, тоді як в основній групі стійкий гіпопаратиреоз був у 1 (3,33 %) 

пацієнтки, рисунок 5.4. Різниця в частоті розвитку стійкого гіпопаратиреозу між 

пацієнтами   основної   групи   та   групи   порівняння   статистично   не   значима, 

p = 0,8303, U = 435,00. 
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Рисунок 5.4 – Динаміка відновлення функції прищитоподібних залоз серед 

пацієнтів основної групи та групи порівняння, n = 60. 

В обох групах рідко виникало таке ускладнення, як серома післяопераційної 

рани, у 1 (3,33 %) пацієнтка у групі порівняння та у 2 (6,67 %) − в основній групі, 

U = 435,00, p = 0,8302. Жодного випадку інфекційних ускладнень або гематом 

післяопераційної рани серед пацієнтів обох груп не було, таблиця 5.3. 

При порівнянні гістологічних типів ПРЩЗ у більшості пацієнтів обох груп 

найчастіше виявили класичний варіант ПРЩЗ, в групі порівняння у 27 (90,00 %) 

випадках, в основній – у 25 (83,33 %), U = 420,00, p = 0,6627. Інкапсульований 

варіант виявлявся з однаково рідко, у 2 (6,67 %) пацієнтів групи порівняння 

та у 2 (6,67 %) основної групи, U = 450,00, p = 1,0000. Фолікулярний варіант був у 

1 (3,33 %) хворої групи порівняння та 2 (6,67 %) пацієнтів в основній групі, 

U = 435,00, p = 0,8303. У групі порівняння у жодного хворого не було дифузно- 

склерозуючого варіанту, в основній групі в 1 (3,33 %) випадку виявлено 

такий гістологічний варіант ПРЩЗ, U = 435,00, p = 0,8303, рисунок 5.5. 
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Таблиця 5.3 – Характеристика післяопераційних ускладнень у пацієнтів 

групи порівняння та основної групи, n=60 

 

 

 

 

 

Післяоперацій-не 

ускладнення 

Група порівняння, 

n = 30 

Основна група, 

n = 30 

 

 

 

 

 

 

 
U 

 

 

 

 

 

 

 
p 

Абсолют- 

не 

значення, 

n 

 
Відносне 

значення, 

% 

Абсолют- 

не 

значення, 

n 

 
Відносне 

значення, 

% 

Пошкодження 

поворотного 

гортанного нерву 

 
0 

 
0,00 

 
0 

 
0,00 

 
450,00 

 
1,0000 

Транзиторний 

післяопераційний 

гіпопаратиреоз 

 
14 

 
46,67 

 
16 

 
53,33 

 
420,00 

 
0,6627 

Стійкий 

післяопераційний 

гіпопаратиреоз 

 
1 

 
3,33 

 
0 

 
0,00 

 
435,00 

 
0,8303 

Набряк м’яких 

тканин в ділянці 

післяопераційної 
рани 

 
0 

 
0,00 

 

4 
 

13,33 

 

315,00 

 

0,3790 

Серома в області 

післяопераційної 

рани 

 

1 

 

3,33 

 

2 

 

6,67 

 

435,00 

 

0,8302 
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рани 

 

0 
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Рисунок 5.5 – Порівняння групи порівняння та основної групи за виявленими 

гістологічними варіантами ПРЩЗ, n = 60. 

Пухлини розміром менше або рівно 0,99 см виявлені однаково часто в обох 

групах, 17 (56,67 %) випадків у групі порівняння та у 22 (73,33 %) в основній 

групі, U = 375,00, p = 0,2707. Розмір пухлини від 1,00 см до 1,99 см мали 

12 (40,00 %) пацієнтів групи порівняння та 3 (10,00 %) хворих основної групи, 

U = 315,00, p = 0,0468. У групі порівняння 1 (3,33 %) оперований мав розмір 

злоякісного утворення від 2,00 см до 3,99 см, в основній групі таких хворих було 

3 (10,00 %), U = 420,00, p = 0,6627. Пухлину розміром більше 4,00 см у групі 

порівняння не було, в основній - у 2 (6,67 %) хворих, U = 420,00, p = 0,6627. 

Мультифокальне     ураження     виявлено     частіше      в      групі 

порівняння – у 8 (26,67 %) хворих та у 6 (20,00 %) пацієнтів основної групи, 

U = 420,00, p = 0,6627. Порушення цілісності капсули та інвазія в тканину ЩЗ у 

групі порівняння   виявлено   не   було,   в   основній   групі   таких   пацієнтів 

було 2 (6,67 %), U = 420,00, p = 0,6627. Екстратиреоїдного поширення пухлини не 

виявлено у жодного з пацієнтів обох груп, U = 450,0, p = 1,0000. 

Метастатичне ураження регіонарних лімфатичних вузлів значно частіше 

було серед пацієнтів основної групи, у 6 (20,00 %) пацієнта групи порівняння та у 

21 (70,00 %) хворого основної групи, U = 225,00, p = 0,0009. Метастази лише в 
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центральній групі лімфатичних вузлів мали 4 (13,33 %) хворих групи порівняння 

та 15 (50,00 %) - в основній групі, U = 285,00, p = 0,0150. Метастатичне ураження 

лімфатичних вузлів центральної та латеральної групи виявлено у 2 (6,67 %) 

пацієнтів   у    групі   порівняння    та   у   6    (20,00   %)    –    в   основній    групі, 

U = 390,00, p = 0,3790, рисунок 5.6. Віддалені метастази не мав жоден з хворих 

обох груп, U = 450,0, p = 1,0000. 

80.00% 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

0.00% 
 
 
 

 

Рисунок 5.6 – Порівняння метастатичного ураження регіонарних лімфатичних 

пацієнтів досліджуваних груп, n = 60. 

Згідно критеріїв класифікації папілярної карциноми ЩЗ TNM восьмого 

перегляду UICC і AJCC 2017 р. першу стадію захворювання мало 24 (80,00 %) 

пацієнта групи порівняння, в основній групі таких хворих 22 (73,33 %), 

U = 420,00, p = 0,6627. Друга стадія захворювання виявлена в 6 (20,00 %) 

пацієнтів    групи    порівняння    та    у    8    (26,67    %)         -    основної    групи, 

U = 420,00, p = 0,6627. Випадків із третьою або четвертою стадією захворювання 

не було в жодній з груп, U = 450,0, p = 1,0000, таблиця 5.4. 

Згідно критеріїв рекомендацій ESMO 2020 року в групі порівняння було 

10 (33,33 %) пацієнтів з низьким ризиком рецидиву ПРЩЗ, в основній групі таких 

хворих було 4 (13,33 %), U = 360,00, p = 0,1858. Помірний ризик мали 20 (66,67 %) 

пацієнта групи порівняння та 24 (80,00 %) - основної групи, 
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U = 390,00, p = 0,3790. У 2 (6,67 %) пацієнтів основної групи було виявлено 

високий ризик рецидиву ПРЩЗ, тоді як в групі порівняння таких хворих не було, 

U = 420,00, p = 0,6627. 

Таблиця 5.4 - Стадіювання папілярної карциноми щитоподібної залози по 

TNM восьмій класифікації UICC і AJCC 2017 р., n = 60 

 

 Група порівняння Основна група p U 

 Абсолютне 

значення, 

n 

Відносне 

значення, 

% 

Абсолютне 

значення, 

n 

Відносне 

значення, 

% 

T1aN0M0 10 33,33 4 13,33 0,1858 360,00 

T1aN1aM0 2 6,67 11 36,67 0,0468 315,00 

T1aN1bM0 1 3,33 2 6,67 0,8303 435,00 

T1a(m)N0M0 4 13,33 2 6,67 0,6627 420,00 

T1a(m)N1aM0 0 0,00 2 6,67 0,6627 420,00 

T1a(m)N1bM0 0 0,00 1 3,33 0,8303 435,00 

T1bN0M0 8 26,67 2 6,67 0,1858 360,00 

T1bN1aM0 1 3,33 1 3,33 1,0000 450,00 

T1b(m)N0M0 2 6,67 0 3,33 0,6627 420,00 

T1b(m)N1aM0 1 3,33 0 0,00 0,8303 435,00 

T2N1aM0 0 0,00 1 3,33 0,8303 435,00 

T2N1bM0 0 0,00 2 6,67 0,6627 420,00 

T2(m)N1bM0 1 3,33 0 0,00 0,8303 435,00 

T3N0M0 0 0,00 1 3,33 0,8303 435,00 

T3N1aM0 0 0,00 0 0,00 1,0000 450,00 

T3N1bM0 0 0,00 1 3,33 0,8303 435,00 

 
 

Лише супресивна гормональна терапія проводилась 24 (80,00 %) пацієнтам 

групи порівняння та 8 (26,67 %) хворим основної групи, U = 210,00, p = 0,0004. 
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Група порівняння 

Основна група 

+ 1 курс радіойод- 

терапії 
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терапії 

групи 

 

В групі порівняння 5 (16,67 %) пацієнтам проведено 1 курс радійод-терапії, 

в основній групі таких хворих було 21 (70,00 %), U = 225,00, p = 0,0009. В групі 

порівняння у 1 (3,33 %) пацієнта при сканування на залишковій активності РФП 

було виявлено осередок його накопичення середнього розміру високої 

інтенсивності, чим була зумовлена необхідність проведення другого курсу 

радіойод-терапії. В основній групі жодному з пацієнтів не потребувалось 

проведення другого курсу радіойод-терапії, U = 435,00, p = 0,8303. У пацієнта, 

який пройшов два курси радіойод-терапії, при скануванні на залишковій 

активності осередків накопичення РФП не було виявлено, рисунок 5.7. 

 
 

 
Рисунок 5.7 – Порівняння післяопераційного лікування у пацієнтів 

досліджуваних груп, n = 60. 

В основній групі при проведенні контрольного УЗД шиї через 1 рік 

у 1 (3,33 %) пацієнтки було виявлено метастатичне ураження лімфатичних вузлів, 

що потребувало проведення операції – видалення лімфатичних вузлів другої 

групи. У групі порівняння жодному хворому повторне оперативне вручання не 

проводилось, U = 435,00, p = 0,8303. 
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У жодного з пацієнтів обох груп в післяопераційному періоді не було 

виявлено підвищеного рівня ТГ, U = 450,0, p = 1,0000. 

Результати розділу викладені в одній статті, двох тезах [191, 192, 193]. 

Резюме 

При порівнянні результатів УЗД новоутворення ЩЗ, виявлено, що в 

основній групі вона достовірно частіше мали ознаки доброякісних і були 

віднесені до категорії TI-RADS 2 та 3. 

Під час оцінки лімфатичних вузлів лише у 1 (3,33 %) пацієнтки основної 

групи було виявлено ультразвукові ознаки метастичного ураження. 

За даними результатів цитологічного дослідження у пацієнтів основної 

групи пунктати частіше мали 3 та 4 категорії Bethesda. 

Різниці між рівнями ТГ та АТ-ТГ не було в обох групах. 

Післяопераційний гіпопаратиреоз розвивався з однаковою частотою у 

пацієнтів обох груп. Відновлення функції ПЩЗ відбулось у всіх хворих групи 

порівняння. В основній групі у 1 (3,33 %) пацієнтки був стійкий гіпопаратиреоз. 

Найчастіше в обох групах за даними патогічтологічного дослідження був 

виявлений класичний варіант ПРЩЗ. 

Пацієнти основної групи на 50,00 % частіше мали ураження регіонарних 

лімфатичних вузлів. Як наслідок, післяопераційне лікування пацієнтів основної 

частіше складалось не лише із замісної гормональної терапій, а радіойод-терапії. 

Враховуючи частіше отримання невизначених результатів УЗД та 

цитологічного дослідження та вищу частоту метастазування у пацієнтів з ПРЩЗ 

на фоні АІТ, вони потребують проведення інтраопераційної експрес-біопсії 

новоутворення ЩЗ з подальшим визначенням об’єму операції. 
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РОЗДІЛ 6 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

ДОСЛІДЖЕННЯ 

 
 

Щорічно в Україні злоякісні захворювання ЩЗ за поширеністю займають 

провідні місця серед ендокринної патології. Найбільш часто виявляється ПРЩЗ, 

його частка складає 80 % серед інших форм раку ЩЗ. Зростає не лише частота 

виявлення даного захворювання, а й поєднання його із супутньою тиреоїдною 

патологією [77, 194]. 

Доброякісні захворювання ЩЗ вважають одним з чинників ризику 

розвитку диференційованого раку, найрозповсюдженішою з таких є АІТ. З того 

часу, як поєднання ПРЩЗ та АІТ було описано вперше, частота зросла з 0,5 % до 

38 % випадків [195, 196]. 

Незважаючи на те, що теорії про взаємозв’язок цих патологій неоднозначні 

і єдиної думки, щодо впливу АІТ на перебіг ПРЩЗ нема, відомо, що провідну 

роль в обох випадках відіграє дисбаланс між апоптичними механізмами та 

антиоксидантим захистом [197, 198]. 

Стандартом діагностики ПРЩЗ є ультрасоногорафічне обстеження з 

подальшим виконанням ТАПБ вузлового утворення, однак у випадку наявності 

фонового АІТ виникає ряд труднощів. Так зміни паренхіми ЩЗ при хронічному 

тиреоїдиті призводять до підвищення хибних оцінок злоякісних новоутворень при 

УЗД [199]. Такі зміни, як лімфоїдна інфільтрації з фолікулярними клітинами 

різного ступеня зрілості та вираженості атипії, що спостерігаються при АІТ, 

присутні і при папілярній карциномі, тому диференційна цитологічна діагностика 

при поєднанні цих патологій є досить складною [168, 200]. 

На сьогодні питання етіології, патогенезу, діагностики та хірургічного 

лікування такої поєднаної патології як ПРЩЗ та АІТ стає все більш актуальним. 

Недостатнє вивчення питань механізмів розвитку даних патологій, труднощі в 

діагностиці високодиференційованого раку ЩЗ на фоні АІТ та відсутність чіткого 

розуміння про вплив хронічного автоімунного запалення тиреоїдної тканини на 
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клінічний перебіг онколопатології призводять до виникнення труднощів у 

лікуванні ПРЩЗ у таких пацієнтів. 

Незважаючи на постійний перегляд та удосконалення рекомендацій, щодо 

діагностики, лікування та післяопераційного спостереження пацієнтів з 

високидиіеренційованим раком ЩЗ, на сьогодні, відсутні рекомендації щодо 

вибору об’єму оперативного втручання у пацієнтів з ПРЩЗ на фоні АІТ. 

У дослідження включено 60 пацієнтів, яким на основі фізикального, 

інструментального та лабораторного обстеження було встановлено показання для 

оперативного лікування злоякісного новоутворення ЩЗ. Всім пацієнтам було 

виконано первинне оперативне втручання на ЩЗ та регіонарних колекторах 

лімфовідтоку і за результатами патогістологічного дослідження підтверджено 

діагноз ПРЩЗ. 

Критеріями включення в дослідження стали: вік старше 18 років, наявність 

згоди на участь у дослідженні, підтверджений за результатами 

патоморфологічного дослідження ПРЩЗ, підтверджений за результатами 

патоморфологічного дослідження ПРЩЗ в поєднанні з автоімунним тиреоїдитом, 

наявність інтраопераційних ознак автоімунного тиреоїдиту, відсутність в анамнезі 

оперативних втручань на ЩЗ, відсутність будь-яких автоімунних захворювань, 

крім автоімунного тиреоїдиту. 

Критеріями не включення в дослідження були: вік молодше 18 років, 

відсутність згоди на участь у дослідженні, відсутність патоморфологічного 

підтвердження папілярного раку ЩЗ, при патоморфологічному досліджені 

виявлення фолікулярного, медулярного, анапластичного раку ЩЗ, пухлина з 

невизначеним потенціалом злоякісності, присутність в анамнезі оперативних 

втручань на ЩЗ, наявність будь-яких автоімунних захворювань, крім 

автоімунного тиреоїдиту. 

Роботу виконано на базі хірургічного відділення номер 3 клініки ТОВ 

«ВІЗУС», яка є клінічною базою кафедри загальної хірургії та післядипломної 

хірургічної освіти «Запорізького державного медико-фармацевтичного 

університету» протягом 2020 – 2023 років. 
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В основу дисертаційної роботи покладено результати власних 

спостережень, оперативного лікування, клінічних, інструментальних, лабораторно 

– біохімічних та патоморфологічних методів обстеження хворих. 

Результати спостереження обох груп оцінювалися у ранньому 

післяопераційному періоді, через 1 міс., 3 міс., 6 міс. і через рік. 

У гендерній структурі переважали жінки - 56 (93,33 %), чоловіків було 

4 (6,67 %). Отримані результат співпадає із статистичними даними інших 

дослідників. Співвідношення частоти виявлення даної патології у жінок і 

чоловіків 3:1 [201]. 

Середній вік хворих становив 51,52 ±13,21 роки. Згідно з віковою 

класифікацією Всесвітньої організації здоров’я 2018 р., переважна більшість 

хворих 66 (76,67 %) були працездатного віку. За даними літератури середній вік 

на момент встановлення діагнозу 51 рік, в 43% випадках захворювання виявляють 

у пацієнтів у віці від 45 до 64 років [156, 202]. 

Першим етапом передопераційного обстеження був збір скарг та анамнезу. 

Було виявлено, що у 40 (66,67 %) пацієнтів патологія ЩЗ виявлена вперше, 

переважна більшість з них 26 (65 %) увійшли до групи порівняння. Отриманий 

результат пояснюється широким впровадженням в клінічну практику 

ультразвукового методу обстеження, завдяки чому збільшується частота 

виявлення новоутворень ЩЗ [203, 204]. Близько у 60,0% дорослих наявне хоч 

одне вузлове утворення в тиреоїдній паренхіми [205]. Даний метод діагностики 

дозволяє виявити вузли розміром 1,0 см або менше, які не виявляються при 

фізикальному обстеженні [206]. Основною метою візуалізації є оцінка 

злоякісності новоутворення, проведення ТАПБ, з подальшим розглядом 

можливість хірургічного втручання за наявності показань. 

Під час УЗД оцінка злоякісності вузла ЩЗ проводилась за критеріями 

ACR TI-RADS 2017 року та проводилась ТАПБ новоутворення. На сьогоднішній 

день дискусійним залишається питання щодо проведення цитологічного 

дослідження новоутворень розміром менше 1,0 см. Важають, що такі утворення 

не підлягають проведенню ТАПБ, оскільки більшість вузлів ЩЗ є 
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доброякісними [207, 208]. Однак останні настанови рекомендують проведення 

пункційної біопсії таких новоутворень у разі виявлення ознак злоякісності 

вузла [209, 210, 211]. 

У   стані   еутиреозу   на   момент   оперативного   втручання   перебувало 

53 (88,33 %) пацієнта, у 7 (11,67 %) хворих було діагностовано гіпотиреоз. Слід 

зазначити, що ще 4 (6,67 %) пацієнта, які спостерігались у ендокринолога з 

приводу АІТ, перебували у стадії медикаментозної компенсації гіпотиреозу. В 

йодозабезпечених регіонах найпоширенішою причиною розвитку гіпотиреозу є 

АІТ [212, 213]. Причиною пізньої діагностики даного захворювання є 

неспецифічність       симптомів       та       їх       відсутність       на        ранніх 

стадіях [213]. 

За результатами передопераційного обстеження визначався об’єм 

хірургічного втручання згідно рекомендацій ESMО 2020 року. Усім пацієнтам 

оперативне лікування виконувалось вперше. Тиреоїдектомію та центральну 

лімфодисекцією було виконано у 46 (76,67 %) хворих. У 14 (23,33 %) пацієнтів 

оперативне втручання доповнювалось латеральною лімфатичною дисекцією зі 

сторони ураження. 

Остаточний діагноз, ПРЩЗ, у всіх випадках було встановлено за 

результатами патоморфологічного дослідження. 

На основі результатів передопераційного дослідження усіх хворих 

розподілено на 2 групи. В основну групу включено 30 (50,00%) пацієнтів, у яких 

було виявлено ультразвукові ознаки АІТ, та/або підвищений рівень АТ-ТПО, або 

інтраопераційні ознаки АІТ. В групу порівняння увійшло 30 (50,00%) хворих з 

підозрою     на     злоякісне     утворення     ЩЗ     без     будь-якого      типу     АІТ, 

p = 1,0000, U = 450,00. 

При ультразвуковій оцінці вузлових утворень ЩЗ виявлено, що фоновий 

АІТ сприяє підвищенню хибних результатів у пацієнтів з ПРЩЗ, оскільки 

у 20 (66,67 %) хворих основної групи новоутворення були оцінені як доброякісні. 

В групі порівняння 26 (86,67 %) пацієнтів вузли ЩЗ мали характеристики 

злоякісних. 



8801202117899627 

120 

 

 

Таким чином під час УЗД пухлини ЩЗ достовірно частіше мають ознаки 

доброякісних у пацієнтів з АІТ, ніж без нього, 66,67 % та 13,34 % відповідно, що 

вказує на зниження діагностичної цінності даного методу передопераційного 

обстеження для встановлення діагнозу рак ЩЗ. 

Через зміну структури паренхіми ЩЗ, а саме через появу запальної 

інфільтрації, ускладнюється ультразвукова оцінка вузлових утворень [214]. Окрім 

того з’являються труднощі в доопераційній діагностиці наявності метастазів у 

регіонарних лімфатичних вузлах шиї, що в подальшому може впливати на вибір 

об’єму оперативного втручання. Як хронічне запальне захворювання, АІТ може 

призводити до реактивного збільшення лімфатичних вузлів та до зміни 

навколишніх м’яких тканин, тим самим призводить до хибної оцінки наявності 

метастазів [215]. 

Під час цитологічної оцінки пунктату вузлового утворення в групі 

порівняння отримано 28 (93,33 %) результатів (Bethesda 5 та 6), які вказували на 

наявність злоякісного утворення у пацієнтів. В основній групі, таких результатів 

було 13 (43,33 %). В той же час у групі порівняння лише 2 (6,67 %) хворих мали 

утворення мікрофолікулярної будови з вогнищевою атипією (Bethesda 4), а в 

основній групі у 15 (50,00 %) пацієнтів були невизначені результати 

цитологічного дослідження (Bethesda 3 та 4 ), а ще у 2 (6,67 %) результат 

вказував на доброякісність утворення (Bethesda 2). 

Частота отримання невизначених результатів цитологічного дослідження 

новоутворень ЩЗ, варіює від 3% до 27,2% [216, 217]. При наявності фонового АІТ 

середнє число отримання таких же результатів збільшується до 38,2 % 

випадків [216]. Фоновий АІТ ускладнює цитологічну оцінку ядерної структури 

клітин, підвищуючи частоту невизначених результатів таких, як атипія 

невизначеного генезу та фолікулярна неоплазія, що створює проблеми у 

доопераційній діагностиці ПРЩЗ. При чому чутливість та специфічність, УЗД з 

ТАПБ, у пацієнтів з фоновим тиреоїдитом зменшується на 7,2 % та 5,4 % 

відповідно для вузлів розміром до 1,0 см, чого не спостерігається у пацієнтів без 

АІТ [218]. 
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Отримання невизначених результатів цитологічного дослідження 

становить проблему як для діагностики, так і для лікування вузлової патології 

ЩЗ. Вирішення даного питання вбачають у впровадження в клінічну практику 

молекулярного тестування, однак ці маркери перебувають ще на етапі 

досліджень.   Їхня   роль   в   постановці   діагнозу   ПРЩЗ   повністю   не 

визначена [46, 218]. 

Згідно результатів лабораторного обстеження 10 (33,33 %) пацієнтів 

основної групи мали рівень АТ-ТПО нижче 20,00 МО/мл, а отже у них був 

серонегативний АІТ.   В   той   же   час   АТ-ТПО   вище   норми   було   виявлено 

у 8 (26,67 %) хворих групи порівняння, однак слід зазначити, що цей показник у 

всіх випадках був близьким до верхньої межі норми (34 МО/мл). 

Основним маркером автоімунних захворювань ЩЗ є АТ-ТПО. В той же 

час підвищення їхнього рівня може виявлятись у 15,0 % здорових жінок [219]. 

Слід зазначити, що діагностично значимим є підвищення рівня   АТ-ТПО 

вище ≥250 ОД/мл. Даний показник відноситься до основних критеріїв постановки 

діагнозу АІТ [220]. 

В обох групах різниці між частотою виявлення підвищеного рівня ТГ та 

АТ- ТГ не було. В групі порівняння 1 (3,33 %) хворий мав підвищений рівень АТ-

ТГ, а в основній групі - 2 (6,67 %) пацієнтів. Отриманий результат підтверджує 

літературні дані, що рівень ТГ важливий не для постановки діагнозу рак ЩЗ, а для 

післяоперційного спостереження [221]. 

Таким чином ми бачимо, що у пацієнтів з АІТ діагностика ПРЩЗ в 

доопераційному періоді відрізняєтсься, від хворих без супутнього тиреоїдиту. З 

огляду на високу частоту отримання під час УЗД результатів з ознаками 

доброякісного новоутворення ЩЗ, пацієнти з фоновим АІТ потребують 

розширення показань для проведення ТАПБ та індивідуального підходу до 

вибору об’єму операції. 

У 17 (66,67 %) пацієнтів основної групи через наявність невизначеного 

результату цитологічного дослідження (пунктат віднесено до 2, 3 або 4 категорії 

Bethesda), після виконання тиреоїдектомії проводилось інтраопераційне експрес- 
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дослідження вузлового утворення при якому було виявлено клітини папілярної 

карциноми, що стало показанням для виконання центральної лімфатичної 

дисекції. 

Встановлення показань до хірургічного лікування та вибір об’єму операції 

є складним у пацієнтів з невизначеними результатми ТАПБ. Одним з факторів, 

який підвищує частоту отримання таких результатів є наявність супутнього АІТ. 

Це відбувається через схожість змін гістологічних ознак ПРЩЗ та АІТ. При обох 

захворюваннях виявляють атипію клітин, анізонуклеоз, гермінтативні центри та 

фолікулярну неоплазію [222]. 

За даними системи Bethesda 2017 року ризик злоякісності вузлового 

новоуторення ЩЗ з категорії невизначених результатів коливається від 6 до 18% 

[223]. Американська тиреоїдна асоціація рекомендує таким пацієнтам проводити 

повторну ТАПБ, однак від 3,8 до 31,0% хворих знову отримують невизначений 

результат [224]. Останні дослідження вказують на зростання виявлення 

злоякісних новоутворень у таких пацієнтів [225, 226]. В одному з досліджень у 

хворих з результатом цитологічного дослідження віднесеного до категорії 

Bethesda 4 цей показник сягає 39,6% [227]. Тому пацієнти з невизначеними 

рузультатами ТАПБ потребують більш досконалих та інноваційних методів 

діагностики ПРЩЗ. 

Враховуючи нижчу інформативність додаткових передопераційних 

методів обстеження, пацієнтам з АІТ та невизначеними результатами 

цитологічного дослідження показано оперативне лікування в об’ємі 

тиреоїдектомія з обов’язковим інтраопераційним експрес-дослідженням 

пухлини ЩЗ. 

Незважаючи та те, що у пацієнтів з АІТ технічно операції були 

складнішими, ніж у пацієнтів групи порівняння, за рахунок наявної інфільтрації 

тиреоїдної тканини та спайкового перипроцесу, це істотно не вплинуло на 

тривалість хірургічного втручання. В групі порівняння середня тривалість 

операції була 69,17   ±   17,24   хв.,   а   в   основній   –   72,14   ±   15,40   хв., 

U = 351,00, p = 0,1453. 
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Післяопераційний гіпопаратиреоз розвинувся у 15 (50,00 %) пацієнтів 

групи     порівняння     та     у     16      (53,33     %)     хворих      основної      групи, 

U = 435,00, p = 0,8303. Тобто статистично значимої різниці в частоті розвитку 

даного післяоперційного ускладнення не було. 

Отриманий результат не відрізняється від даних інших дослідників. Так 

частота розвитку післяопераційного транзитороного гіпопаратиреозу вища у 

пацієнтів, які оперовані з приводу раку ЩЗ або у разі збільшення об’єму 

тиреоїдної тканини. Даний показник досягає 62,7 % [228, 229]. 

При порівнянні результатів патоморфологічного дослідження, виявлено, 

що більшість пацієнтів обох груп мали класичний варіант ПРЩЗ - 27 (90,00 %) 

хворих    групи    порівняння     та     25     (83,33     %)     в     основній     групі, 

U = 420,00, p = 0,6627. Серед інших форм були виявлені інкапсульований, 

фолікулярний та дифузно-склерозуючий варіанти. Отриманий результат не 

відрізняється від даних літератури. 

Найпоширенішою гістологічною формою ПРЩЗ є класичний варіант з 

типовою папілярною архітектонікою, ядерними борозенками та множинними 

ядерними включеннми. На другому місці за частотою виявлення фолікулярний 

варіант, який характеризується переважанням фолікулярної будови, але із 

збереженням папілярних рис [230, 231]. 

Клінічний інтерес представляють новоутворенян ЩЗ розміром до 1,0 см. 

На сьогоднішній день проводяться дискусії з приводу проведення у таких хворих 

активної хірургічної тактики чи клінічного спостереження [232, 233, 234]. Хоча 

такі пухлини і мають в більшості випадків доброякісний перебіг, проте 

повідомляється, що у 3,2 % випадків вони можуть мати агресивніший перебіг, ніж 

новоуторення більшого розміру. В таких випадках метастазування відбувається в 

центральну та латеральну групи лімфатичних вузлів, а ризик рецидиву 

становить 3,95 % [235]. Доброякісний перебіг пов’язують із похилим віком 

пацієнтів [236]. Не зважаючи на схильність таких пухлин до метастазування та 

рецидиву, рекомендують вибір об’єму операвтиного втручання проводити на 

основі розміру новоутворення [237]. В багатьох випадках ультразвукова та 
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цитологічна оцінка вузлових новоуторень ЩЗ не є універсальною і потребує 

індивідуального підходу, з урахуванням супутньої патології для визначення 

найефективнішої тактики дікування для кожного окремого пацієнта. 

У пацієнтів основної групи частіше було виявлено метастатичне ураження 

регіонарних лімфатичних вузлів. У групі порівняння метастатичне ураження 

лімфатичних вузлів виявлено лише у 6 (20,00 %) пацієнтів: у 4 (13,33 %) у 

центральну групу, у 2 (6,67 %) – у центральну та латеральну групу. В основній 

групі 15 (50,00 %) хворих мали метастази в центральній групі лімфатичних вузлів 

та 6 (20,00 %) - в центральній та латеральній групі. 

До предикторів метастазування ПРЩЗ відносять поширеність пухлинного 

поцесу за межі однієї зони. Однак в одному з дослідженнь вказували на те, що 

різниці в метастазування між пухлинами розміром 0,9 см і новоутвореннями 

більшого розміру виявлено не було [238]. Деякі дослідники пов’язують наявність 

метастазів із розташуванням вузлового утворення, так пухлини в нижньому 

полюсі частіше мають метастази в центральну групу лімфатичних вузлів, а 

верхньої і середньої частки – у латеральну. Вищий ризик метастазування 

пов’язаний із віком менше 45 років, чоловічою статтю, капсулярною інвазією та 

ектратиреоїдним поширенням [239]. 

Прибічники тактики консерватиної тактики лікування ПКЩЗ розміром до 

1,00 см, вважають, що негайного хірургічного лікування потребують лише 

пацієнти з клінічними метастазами в лімфатичні вузли або віддаленими 

метастазами, рецидивуючим паралічем гортанного нерва, або випинання в просвіт 

трахеї внаслідок інвазії карциноми [240]. 

Вплив АІТ на метастазування за різними даними суперечливий. Так є 

дослідження в яких не знайдено взаємозв’язку між наявність метастазів та 

тиреоїдиту Хашимото [239, 241]. Однак у пацієнтів з АІТ частіше були рецедиви 

ПРЩЗ, але не знайдено також взаємозв’язку із смертністю [241]. В той же час до 

факторів, які підвищують ризик пропуску метастазів у латеральній групі 

лімфатичних вузлів відносять вік молодше 45 років, жіночу стать, супутній АІТ та 

розмір пухлини менше 1,0 см [242]. Такі дані вказують, що навіть пацієнти з 
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низьким ризиком метастазування та рецидиву потребують індивідуалізованого 

підходу до вибору методу та об’єму хірургічного лікування. 

Перспективним є дослідження молекулярно-генетичних маркерів та їх 

вплив на агресивність перебігу ПРЩЗ, метастазування та ризик рецидиву, однак 

більшість з них окрім того, що є економічно затратними, ще перебувають на стадії 

дослідження. Тому їх впровадження в клінічну практику поки що не можливе. 

Розповсюдженість пухлинного процесу папілярного раку ЩЗ та клінічне 

стадіювання проведено за міжнародною TNM класифікацією восьмого перегляду 

UICC і AJCC 2017 року. 

Більшості 24 (80,00 %) пацієнтів групи порівняння в післяопераційному 

періоді проводилась лише супресивна гормональна терапія, тоді як в основній 

групі таких пацієнтів було 9 (30,00 %), U = 210,00, p = 0,0004. 

Враховуючи наявність метастатичного ураження, 4 (13,33 %) пацієнтам 

групи порівняння було проведено 1 курс і 1 (3,33 %) хворій було проведено 2 

курси радіойод-терапії. В основній групі 21 (70,00 %) пацієнту було проведено 1 

курс радіойод-терапії, U = 195,00, p = 0,0002. 

Внаслідок вищої частоти метастазування папілярного раку щитоподібної 

залози на фоні автоімунного тиреоїдиту більше пацієнтів основної групи 

потребували проведення радіойод-терапії, ніж у групі порівняня, 73,33 % та 

16,67 % відповідно, U = 195,00, р = 0,0002. 

Через 10 місяців після операції при проведенні контрольного УЗД шиї 

у 1 (3,33 %) пацієнтки основної групи було виявлено метастатичне ураження 

лімфатичних вузлів, їй було проведено повторне хірургічне втручання – 

видалення лімфатичних вузлів другої групи. У групі порівняння таких хворих не 

було, U = 435,00, p = 0,8303. 

Наявність АІТ має негативний вплив на діагностичну цінність 

передопераційного обстеження та погіршує клінічний перебіг ПРЩЗ: пухлини 

частіше мають ультразвукові ознаки доброякісного новоутворення, невизначені 

результати цитологічного дослідження Bethesda 3-4, частіше ураження 

регіонарних лімфатичних вузлів. Це вимагає проведення додаткового 
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інтраопераційного   експрес-дослідження   вузлового   утворення   ЩЗ    у 

пацієнтів з АІТ, щоб встановити наявність злоякісності пухлини та показання для 

проведення лімфодисекції. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційному дослідженні на основі теоритичних, клінічних та 

патоморфологічних даних удосконалено практичне вирішення наукового 

завдання щодо індивідуалізації об’єму оперативного лікування 

високодиференційованого раку щитоподібної залози на фоні автоімунного 

тиреоїдиту. 

1. Під час передопераційного ультразвукового дослідження пухлини 

щитоподібної залози достовірно частіше мають ознаки доброякісних у пацієнтів з 

автоімунним тиреоїдитом, ніж без нього, 20 (66,67 %) та 4 (13,34 %) пацієнта 

відповідно, U = 210,00, p = 0,0004, що вказує на вищу імовірність помилки у 

постановці діагнозу високодиференційований рак щитоподібної залози в 

передопераційному періоді. 

2. Визначено, що фоновий автоімунний тиреоїдит ускладнює 

цитологічну оцінку ядерної структури клітин, підвищуючи частоту невизначених 

результатів цитологічного дослідження таких, як атипія невизначеного генезу та 

фолікулярна неоплазія, у 17 (56,67 %) пацієнтів основної групи та у 2 (6,67 %) 

хворих групи порівняння, U = 225,00, p = 0,0009, що створює ускладнює 

діагностику папілярного раку щитоподбіної залози. 

3. Доведено вищу частоту метастазування в центральну групу 

лімфатичних вузлів папілярного раку щитоподібної залози на фоні автоімунного 

тиреоїдиту, ніж без нього, 50,00 % та 13,33 % відповідно, U = 285,00, р = 0,0150, 

що потребувало проведення в післяопераційному періоді радійод-терапії. 

4. Враховуючи нижчу інформативність ультразвукового дослідження 

при оцінці вузлових утворень та вищу частоту невизначених результатів 

цитологічного дослідження вузлів щитоподібної залози на фоні автоімунного 

тиреоїдиту, пацієнтам з пухлинами 2-3 категорії TI-RADS та з результатами 

тонкоголкової аспіраційної пункційної біопсії Bethesda 3-4 показано оперативне 

лікування в об’ємі тиреоїдектомія з обов’язковим інтраопераційним експрес- 

дослідженням пухлини щитоподібної залози. 



8801202117899627 

128 

 

 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 
 

1. Пацієнтам з наявністю ультразвукових ознак АІТ і/ або підвищеним 

рівенем АТ-ТПО та вузловим утворенням ЩЗ віднесеного до 2-3 категорії шкали 

оцінки ризику злоякісності вузлів ЩЗ TI-RADS 2017 р. та з з невизначеними 

результатами цитологічного дослідження (Bethesda 3 та 4), необхідно виконувати 

інтраопераційне гістологічне дослідження новоутворення ЩЗ. 

2. При наявності у пацієнта інтраопераціних ознак АІТ таких, як дифузні 

набрякові зміни тканини ЩЗ та навколишніх м’яких тканин, спайковий 

перипроцес, у пацієнтів з невизнеченими результатами ультразвокової та 

цитологічної оцінки вузла ЩЗ, показано проведення його інтраопераційної 

експес-біопсії. 

3. Враховуючи вищу частоту метастазування ПРЩЗ у пацієнтів з АІТ, 

таким хворим показано проведення оперативного лікування в об’ємі 

тиреоїдектомія та центральна лімфатична дисекція. 

4. Проведення органозберігаючих операцій у пацієнтів з ПРЩЗ на фоні 

АІТ не рекомендовано через агресивніший перебіг онкологічної патології у цієї 

групи хворих. 
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