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Було проведено аналіз клінічних випадків раку щитовидної залози (РЩЗ) у 2506 хворих, які були 

оперовані або консультовані в Інституті медичної радіології протягом 1982-2006 рр. Проводили аналіз 
стану тиреоїдної паренхіми, в якій виникла злоякісна пухлина, та визначали морфологічний варіант 
тиреоїдного раку. Визначали загальну кількість хворих на РЩЗ, кількість та відсоток раку, що перебі-
гав разом з доброякісною патологією та, відповідно, кількість та відсоток випадків «чистого» тиреоїд-
ного раку. Протягом двадцяти років, що минули після аварії на ЧАЕС визначалось збільшення кілько-
сті випадків вперше виявлених тиреоїдних карцином. Найбільш інтенсивне зростання кількості раків 
зафіксовано протягом останнього п’ятиріччя – 2001-2006 рр. В певному відсотку випадків (16-47) пух-
линний процес розвивався на тлі доброякісної тиреоїдної патології, найчастіше на тлі різних варіантів 
зоба та аутоімунного тиреоїдиту З часом простежується чітка направленість до зростання кількості 
всіх варіантів тиреоїдного раку, що виникає на тлі доброякісної патології щитовидної залози. 
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Был проведен анализ клинических случаев рака щитовидной железы (РЩЖ) у 2506 больных, опе-

рированных или консультированных в Институте медицинской радиологии на протяжении 1982-2006 
гг. Анализировалось состояние паренхимы щитовидной железы в которой развивалась злокачествен-
ная опухоль, определялся морфологический вариант тиреоидного рака. Определялось общее количес-
тво больных РЩЖ, количество и процент рака, протекавшего совместно с доброкачественной тиреои-
дной патологией и, соответственно, количество и процент случаев «чистого» тиреоидного рака. На 
протяжении двадцати лет, минувших после аварии на ЧАЭС отмечалось увеличение количества слу-
чаев впервые выявленных тиреоидных карцином. Наиболее интенсивное увеличение количества слу-
чаев РЩЖ зафиксировано в течение последних пяти лет – 2001-2006 гг. В определенном проценте 
случаев (16-47) опухолевый процесс развивался на фоне доброкачественной тиреоидной патологии, 
чаще всего на фоне различных вариантов зоба и аутоиммунного тиреоидита Со временем прослежива-
ется четкое увеличение количества всех вариантов тиреоидного рака, возникающего на фоне доброка-
чественной патологии щитовидной железы. 
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Analysis of the clinical cases of thyroid cancer (TC) in 2506 patients, operated or treated in the Institute of 

medical radiology for the elongation 1982-2006 yr. was carried out. State of thyroid gland parenchyma, where 
malignant tumor was developed, was analyzed. Also, the morphological version of thyroid cancer was 
determined. The total quantity of the patients with TC, a quantity and the percentage of cancer, which flowed 
together with the benign thyroid gland pathology, correspondingly, a quantity and the percentage of the 
“clean” thyroid cancer was determined to. An increase of primary thyroid carcinomas for a twenty year 



period, which passed after Chernobyl accident was noted. The most intensive increase of TC is fixed for the 
last five year period – 2001-2006. In the high percentage of cases (16-47) tumor was developed against the 
background benign thyroid pathology, most frequently on the diverse variants of goiter and autoimmune 
thyroiditis. Last time a clear increase in the quantity of all versions of thyroid cancer, which appears against 
the background of the benign thyroid pathology is outlined. 
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Профілактика діагностики та лікування  
пухлин щитовидної залози – одна з актуаль-
них проблем сучасної онкології. Це пов’я-
зано із постійним удосконаленням методів 
діагностики новоутворів щитовидної залози, 
та існуванням великої кількості  невиріше-
них питань  їх перебігу й лікування [1, 2].  

Рак щитовидної залози (РЩЗ) є найбільш 
поширеною пухлиною ендокринної системи 
[3, 4]. Статистика раку в Україні протягом 
останніх майже трьох десятиріч свідчить, що 
темпи приросту РЩЗ за останнє десятиріччя 
становили 131-135 рази, що значно переви-
щує показники інших онкологічних захво-
рювань і зараз РЩЗ становить  близько 1,5-
2% від усіх злоякісних новоутворів [5-7]. 

В останні роки простежується тенденція 
до зростання захворюваності на цю патоло-
гію [8]. І хоча певний відсоток зростання за-
хворюваності пов’язаний з впровадженням у 
клінічну практику сучасних методів  обсте-
ження хворих [9, 10], все ж існують дані про 
дійсне зростання захворюваності  на РЩЗ, 
що обумовлено цілою низкою чинників, в 
тому числі і впливом факторів довкілля. У 
сучасних радіаційно-екологічних умовах 
України, промислово розвиненого регіону 
центральної Європи, після катастрофи на 
Чорнобильській АЕС питання про пошире-
ність РЩЖ стоїть дуже гостро.  

При визначенні патогенетичних аспектів 
виникнення тиреоїдного раку крім стиму-
люючого впливу на проліферативну актив-
ність тиреоїдних клітин ТТГ і його рецепто-
рів [11, 12] та ролі молекулярно-генетичних 
чинників у неопластичній трансформації ти-
реоцитів [13, 14], очевидно, треба враховува-
ти такий важливий компонент, як стан фоно-
вої тиреоїдної паренхіми, на якому виникає 
та розвивається РЩЗ, оскільки фонові про-
цеси хоч і не є безпосередніми попередника-
ми пухлини з морфологічної точки зору, але 
сприяють злоякісній трансформації [15, 16]. 

В теперішній час до кінця ще не визначе-
ний взаємозв'язок РЩЗ із фоновою тиреоїд-
ною патологією, та вплив останньої на його 
розвиток. У деяких роботах описаний пере-
важний розвіток РЩЗ на тлі незміненої зало-
зи [17]. Частина дослідників відзначають, що 
відносний ризик розвитку РЩЗ зростає в 8,2-
27,1 рази у хворих з будь-якою тиреоїдною 
патологією в анамнезі [18, 19]. Але, існує 
думка, що доброякісна патологія (ДП) щито-
видної залози, зокрема аутоімунний тиреої-

дит (АІТ), полегшує перебіг тиреоїдного ра-
ку [20, 21]. 

Тому стає зрозумілим, що отримання 
знань з цього питання висвітлить не тільки 
теоретичні механізми тиреоїдного канцеро-
генезу, а й надасть у руки фахівців зброю 
для профілактики виникнення раку щитови-
дної залози та, що не менш важливе – для 
своєчасної діагностики захворювання на 
ранніх стадіях пухлинного процесу. 

Робота виконана в рамках НДР "Вивчення 
особливостей клінічного перебігу тиреоїдно-
го раку на тлі доброякісної тиреоїдної пато-
логії та її вплив на розвиток раку щитовид-
ної залози" (ОК №0301U000169). 

Мета роботи: визначення ролі стану па-
ренхіми щитовидної залози в осіб, оперова-
них з приводу РЩЗ  в тиреоїдному канцеро-
генезі. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
Було проведено аналіз клінічних випадків 

РЩЗ у 2506 хворих обох полів віком від 23 
до 67 років які були оперовані або консуль-
товані в Інституті медичної радіології (ІМР) 
протягом 1982–2006 рр. Вивчали кількість 
хворих (абсолютну та у відсотках), що були 
оперовані  або зверталися до ІМР для пода-
льшого лікування з приводу раку щитовид-
ної залози протягом двадцятип’ятирічного 
періоду спостереження, стан паренхіми щи-
товидної залози, в якій виникла злоякісна 
пухлина, визначали морфологічний варіант 
тиреоїдного раку. Гістологічні препарати 
переглядали три незалежних морфологи. Для 
аналізу більш значних за масивом вибірок 
весь строк спостереження був розділений на 
5 п’ятирічних періодів: 1982–86 рр. – 1-й пе-
ріод, 1987–91 рр. – 2-й період, 1992–96 рр. – 
3-й період, 1997–01 рр. – 4-й період, 2002–06 
рр. – 5-й період. Визначалась загальна кіль-
кість хворих на рак щитовидної залози 
(РЩЗ), кількість та відсоток РЩЗ, що пере-
бігав разом з доброякісною патологією щи-
товидної залози (ДПЩЗ) та, відповідно, кі-
лькість та відсоток випадків «чистого» тире-
оїдного раку. В ці ж часові періоди було 
проаналізовано також частість різних мор-
фологічних варіантів тиреоїдного раку – ви-
значена абсолютна та відсоткова доля хво-
рих на папілярний, фолікулярний, медуляр-
ний та недиференційовані тиреоїдні раки та 
проаналізована частість поєднання кожного 
з цих морфологічних варіантів з доброякіс- 



ною патологією щитовидної залози. Окремо 
проаналізовано характер та частість різно-
манітних варіантів доброякісної патології, 
яка поєднувалася з означеними вище морфо-
логічними варіантами тиреоїдного раку. 

Всі статистичні розрахунки проводили за 
формулами Гланца [22]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 
За весь період спостереження (1982-2006 

рр.) було проаналізовано гістологічні препа-
рати від 2506 хворих, що оперувались з при-
воду тиреоїдного раку. З цієї загальної кіль-
кості у 1024 (40,9%) пацієнтів РЩЗ поєдну-
вався з ДПЩЗ, хоча кількість поєднаної зло-
якісної та доброякісної тиреоїдної патології 
значно змінювалась із плином часу. Аналіз 
частості вперше виявленого РЩЗ та його 
поєднання з ДПЩЗ, проведений в означені 
часові періоди (табл. 1) показав, що в 1-й 
період спостереження, який відповідав п’яти 
рокам до Чорнобильської катастрофи до ІМР 
звернулися лише 264 хворих на РЩЗ, з них у 
51 (19,3%) пухлина перебігала на тлі ДПЩЗ. 
Під час другого періоду спостереження за 
медичною допомогою звернулися 368 хво-
рих, з них у 86 (23,4%) відзначалося поєд-
нання РЩЗ з ДПЩЗ. В наступний період 
(1992-96 рр.) кількість звернень з приводу 
тиреоїдного раку зросла до 403, але відсоток  
поєднаного з ДПЩЗ тиреоїдного раку прак-
тично не відрізнялась від попереднього пері-
оду спостереження та дорівнювала 96 
(23,8%) випадкам. Протягом четвертого 
п’ятиріччя (1997-2001 рр.) ми спостерігали 
вірогідне зростання як загального звернення 
пацієнтів з РЩЗ (557 осіб), так і відсотку по-
єднання раку та доброякісної тиреоїдної па-
тології – 39,1%. Треба відзначити, що за 
останні п’ять років  кількість неопластичної  
патології щитовидної залози, яка була діаг-
ностовано на тлі доброякісної тиреоїдної па-
тології зросла порівняно з попереднім періо-
дом у 2,6 рази та дорівнювала 573 (62,7%) 
випадкам з 914 хворих на тиреоїдний рак.  

Таким чином, за минулі 25 років чітко 
простежується зростання вперше виявленого 
раку щитовидної залози, який за морфологі-
чними даними поєднується з доброякісною 
тиреоїдною патологією. Порівняно з 1-им 
п’ятиріччям кількість таких поєднаних за-
хворювань (РЩЗ на тлі ДПЩЗ) в останньому 
п’ятиріччі зросла у 11,2 рази, загальна кіль-
кість звернень хворих для лікування – в 3,5 
рази, а звернень з приводу «чистого» раку – 
в 1,6 рази. Тобто, приріст звернень хворих з 
приводу поєднаної злоякісної та доброякіс-
ної патології щитовидної залози значно ви-
переджає як приріст загальних звернень хво-
рих з приводу тиреоїдного раку, так і звер-
нень з приводу «чистого» раку. Очевидно, 
зростання звернень хворих, у яких після хі-
рургічного лікування було діагностовано 
РЩЗ, пов’язано в першу чергу з кращою діа-
гностикою неопластичного процесу (широке 
застосування УЗД та УЗД-контрольованої 
аспіраційної пункційної біопсії), але разом з 
тим не можна  виключити і роль несприят-
ливих чинників зовнішнього середовища, 
зокрема, наслідків Чорнобильської катаст-
рофи та забруднення навколишнього середо-
вища, які безумовно є одним з факторів, що 
обумовлюють зростання захворюваності на 
тиреоїдний рак. І хоча кількість звернень 
хворих на РЩЗ до спеціалізованого медич-
ного закладу, що концентрує таких хворих 
після хірургічного лікування для проведення 
подальшого лікування, не відображує пов-
ною мірою епідеміологію захворювання, але 
все ж таки віддзеркалює сучасний стан за-
хворюваності на РЩЗ на сході України.  
Значне збільшення раку, що виник або пере-
бігає на тлі доброякісних тиреоїдних захво-
рювань, очевидно, опосередковано свідчить 
про зростання кількості доброякісної тиреої-
дної патології, що простежується в динаміці 
довгострокового спостереження, причому 
часто такий фон є підґрунтям для виникнен-
ня неопластичної трансформації тиреоцитів. 

Таблиця 1 
Динаміка морфологічних варіантів РЩЗ поєднаного з ДПЩЗ (1982-2006 рр.) (M, n, %) 

Морфологічні 
варіанти РЩЗ 

РОКИ 
1982-86 1987-91 1992-96 1997-2001 2002-06 УСЬОГО 

абс % абс % абс % абс % абс % абс % 
ПРЩЗ+ДПЩЗ 44 24,7±3,2 70 31,0±3,1 74 30,8±3,0 163 44,3±2,6* 483 64,2±1,7* 834 47,8±1,2 
ПРЩЗ усього 178 100 226 100 240 100 368 100 752 100 1764 100 
ФРЩЗ+ДПЩЗ 7 11,9±4,2 12 12,5±3,4 17 15,0±3,4 45 36,9±4,4* 68 66,7±4,7* 149 30,3±2,1 
ФРЩЗ усього 59 100 96 100 113 100 122 100 102 100 492 100 
МРЩЗ+ДПЩЗ -  1 4,5±4,4 5 13,5±5,6 5 12,2±5,1 14 31,8±7,0* 25 16,2±3,0 
МРЩЗ усього 10  22 100 37 100 41 100 44 100 154 100 
НРЩЗ+ДПЩЗ -  3 12,5±6,7 -  5 19,2±7,7 8 50,0±12,5* 10 16,7±3,8 
НРЩЗ усього 17  24 100 13  26 100 16 100 96 100 
РЩЗ+ДПЩЗ 51 19,3±2,4 86 23,4±2,2 96 23,8±2,1 218 39,1±2,1* 573 62,7±1,6* 1024 40,9±1,0 
РЩЗ усього 264 100 368 100 403 100 557 100 914 100 2506 100 

Примітка:  
* – відмінності вірогідні (р<0,01) в порівнянні з усіма попередніми періодами 



Оскільки кількість папілярних раків на 
сході України завжди переважала над фолі-
кулярними (достатня забезпеченість регіону 
йодом), ми вивчили частість визначення до-
броякісного фону в залежності від структури 
самого раку як при високодиференційованих 
раках, так і при медулярному й недиферен-
ційованому (табл. 1). Це особливо є важли-
вим у зв’язку з різними механізмами патоге-
незу цих морфологічних варіантів РЩЗ. На-
ми встановлено, що за двадцять років (порі-
вняно з доаварійним п’ятиріччям) в 2002–
2006 рр. загальна кількість папілярного РЩЗ 
зросла у 4,2 рази, а кількість поєднаних з 
ДПЩЗ форм – у 10 разів. І якщо в 1-й період 
спостереження поєднані форми складали 
лише 24,7% від кількості папілярного раку в 
цей період, то в подальшому спостерігалось 
поступове збільшення таких поєднаних варі-
антів, яке протягом останнього періоду стало 
дорівнювати 64,2% – зросло у 2,6 разів. Кі-
лькість фолікулярних варіантів за вивченні 
періоди зросла з 59 випадків у першому пе-
ріоді до 102 – в останньому. Доля поєднаних 
форм при фолікулярному раку спочатку за-
лишалась стабільною – на рівні 11,9–15,0% 
протягом перших трьох п’ятиріч, в останні ж 
два періоди стала значно зростати. Якщо в 
четвертому п’ятиріччі поєднані фолікулярні  
раки та доброякісні захворювання зросли 
порівняно з минулими роками удвічі, то в 
останньому п’ятиріччі вони сягнули 66,7%, 
(що вірогідно відрізнялось від усіх поперед-
ніх етапів) і навіть дещо перевищили долю 
папілярних раків поєднаних з ДПЩЗ 
(64,2%). Аналіз поєднаного перебігу медуля-
рного РЩЗ показав, що поєднання його з 
доброякісною патологією ЩЗ зустрічається 
край рідко. Але якщо протягом 1-го періоду 
з десяти випадків – жодного поєднання з 
ДПЩЗ, то в 2-му – 4,5%,  в 3-му та наступ-
ному періодах практично однаково – 13,5 і 
12,2%, а в останньому п’ятиріччі спостеріга-
лось вірогідне їх збільшення – з 44 випадків 
медулярного раку в 14 (31,8%) спостерігався 
перебіг С-клітинного раку на тлі ДПЩЗ.  
Така картина спостерігалась на тлі загально-
го зростання кількості хворих, що були об-
стежені та лікувались з приводу медулярної 
карциноми (кількість таких хворих зросла у 
4,5 рази). Схожа картина спостерігалась і 
щодо недиференційованого РЩЗ. В 1-му та 
3-му періодах поєднаних форм не визначали. 
У другому періоді їх було лише 12,5%, у че-
твертому – 19,2%. Разом з тим протягом 
останніх п’яти років з 16 випадків вперше 
виявленого недиференційованого раку в по-
ловини хворих він розвивався поряд із доб-
роякісними захворюваннями ЩЗ. 

Таким чином, видно, що на протязі 25 

останніх років визначається не тільки зрос-
тання вперше виявленого РЩЗ, а й збільшу-
ється відсоток його перебігу на тлі доброякі-
сних тиреоїдних захворювань. Особливо чіт-
ко такі зміни зафіксовані протягом 20 років, 
що минули після Чорнобильської аварії. По-
рівняно з п’ятиріччям до аварії на ЧАЕС кі-
лькість вперше діагностованих випадків раку 
щитовидної залози, з приводу якого пацієнти 
звернулися до ІМР в період 2002–2006 рр., 
зросла в 3,5 рази, а кількість поєднаних зло-
якісних та доброякісних форм збільшилась у 
11,2 рази, тобто, приріст поєднаних варіантів 
тиреоїдного раку та доброякісної патології 
щитовидної залози випереджає загальний 
приріст тиреоїдного раку. Цей факт свідчить 
про загальне збільшення доброякісної пато-
логії щитовидної залози та про переважне 
виникнення неопластичної трансформації 
тиреоцитів в уже ураженій щитовидній зало-
зі. 

Для подальшого можливого визначення 
механізмів тиреоїдного канцерогенезу з 
огляду на особливості фонових процесів у 
щитовидній залозі ми проаналізували мор-
фологічні характеристики таких фонових 
процесів протягом означених вище часових 
періодів з урахуванням гістологічних варіан-
тів тиреоїдного раку, що з ними поєднувався  

За весь період спостереження папілярний 
рак було визначено в 1764 випадках, у 834 
(47,3%) осіб він поєднувався з ДПЩЗ (табл. 
1). Протягом 1982–1986 рр. (табл. 2) папіля-
рний рак, що поєднувався з ДПЩЗ, визнача-
вся в 44 випадках з 834 (5,3%). Фоновою па-
тологією переважно був макро-мікрофоліку-
лярний колоїдний зоб (2,6%), друге місце 
посідав АІТ (1,9%). Лише у незначній кіль-
кості випадків папілярний рак визначався на 
тлі аденом (0,7%). В другому часовому пері-
оді відсоток поєднаних папілярних форм 
становив 8,4%. Як і в першому періоді, най-
частіше папілярний рак поєднувався з різни-
ми формами зоба – 4,5%, в 3,2% випадків від 
перебігав на тлі АІТ і лише в 0,6% випадків, 
як і в 1 періоді – на тлі аденом. В наступні 
п’ять років відзначалось незначне збільшен-
ня частоти поєднаних папілярних раків – 
8,9%, причому відсоток фона у вигляді зоба 
практично не відрізнявся від фона у вигляді 
АІТ – 4,1 та 3,95% відповідно. Аденоми, як і 
раніше, лише у 0,8% випадків були фоном 
для папілярного раку. Значне вірогідне збі-
льшення перебігу папілярного тиреоїдного 
раку на тлі доброякісної патології простежу-
валось починаючи з 1997 р. 

Загальна кількість папілярного раку, що 
перебігав на тлі ДПЩЗ в період 1997-
2001 рр. порівняно з попереднім періодом 
зросла удвічі і досягла 19,5%. Відповідно 



удвічі збільшилась частота поєднання такого 
раку із зобом, АІТ та аденомами, причому 
частота поєднань із зобом та з АІТ була бли-
зькою – 9,5 та 8,4% відповідно, та вірогідно 
відрізнялась від попередніх періодів. Дещо 
інша картина спостерігалась протягом 
останнього періоду спостереження. Загальна 
кількість папілярних раків, що виникли на 
тлі ДПЩЗ, порівняно з попередніми п’яти 
роками, зросла практично у три рази і стано-
вила 57,9% від усієї кількості папілярних 

раків за 25 років. І якщо перед цим зоб та 
аутоімунна патологія практично однаково 
часто були фоном для папілярного раку, то 
зараз зоб був фоном у 37,3%, АІТ – тільки в 
17,3%. В два рази частіше, ніж на 1997–
2001 рр. папілярний рак спостерігався на тлі 
різних аденом (2,6%), з’явились поодинокі 
випадки перебігу цієї гістологічної форми 
разом з кістами та базедовим зобом – 0,24 та 
0,5% відповідно. 

Таблиця 2 
Динаміка морфологічних варіантів РЩЗ на тлі ДПЩЗ та стану фонової  

тиреоїдної паренхіми протягом 1982-2006 рр. (M, n, %) 

Морфологічні  
варіанти РЩЗ 

РОКИ 
1982-86 1987-91 1992-96 1997-2001 2002-06 УСЬОГО 

абс % абс % абс % абс % абс % абс % 
ПРЩЗ+ДПЩЗ 44 5,3±0,8 70 8,4±1,0 74 8,9±1,0 163 19,5±1,4* 483 57,9±1,7* 834 100 
ПРЩЗ+АІТ 16 1,9±0,5 27 3,2±0,6 33 3,95±0,7 70 8,4±1,0* 144 17,3±1,3* 290 34,8±1,6 
ПРЩЗ+Зоб 22 2,6±0,5 38 4,5±0,7 34 4,1±0,7 79 9,5±1,0* 311 37,3±1,7* 484 58,0±1,7 
ПРЩЗ+Аденома  6 0,7±0,3 5 0,6±0,3 7 0,8±0,3 12 1,4±0,4 22 2,6±0,5 52 6,2±0,8 
ПРЩЗ+Кіста          2 0,24±0,17 2 0,24±0,17 
ПРЩЗ+Базедов зоб        2 0,24±0,17 4 0,5±0,2 6 0,7±0,3 
ФРЩЗ+ДПЩЗ 7 4,7±1,7 12 8,1±2,2 17 11,4±2,61 45 30,2±3,8* 68 45,6±4,1* 149 100 
ФРЩЗ+АІТ 4 2,7±1,3 6 4,0±1,6 6 4,0±1,6 12 8,1±2,21 18 12,1±2,72 46 30,9±3,8 
ФРЩЗ+Зоб 2 1,3±0,9 5 3,4±1,5 7 4,7±1,7 19 12,8±2,7* 34 22,8±3,4* 67 45,0±4,1 
ФРЩЗ+Аденома  1 0,7±0,68 1 0,7±0,68 4 2,7±1,3 14 9,4±2,4* 13 8,7±2,32 33 22,1±3,4 
ФРЩЗ+Кіста              
ФРЩЗ+Базедов зоб          3 2,0±1,1 3 2,0±1,1 
МРЩЗ+ДПЩЗ   1 4,0±3,9 5 20,0±8,0* 5 20,0±8,0 14 56,0±9,9* 25 100 
МРЩЗ+АІТ   1 4,0±3,9 2 8,0±5,4 2 8,0±5,4 4 16,0±7,3 9 36,0±9,6 
МРЩЗ+Зоб     3 12,0±6,5* 3 12,0±6,5 8 32,0±9,3* 14 56,0±9,9 
МРЩЗ+Аденома          1 4,0±3,9 1 4,0±3,9 
МРЩЗ+Кіста          1 4,0±3,9 1 4,0±3,9 
НРЩЗ+ДПЩЗ   3 18,8±9,8   5 31,2±11,6 8 50,0±12,5 16 100 
НРЩЗ+АІТ   1 6,2±6,0   2 12,5±8,3   3 18,8±9,8 
НРЩЗ+Зоб   2 12,5±8,3   2 12,5±8,3 4 25,0±10,8 8 50,0±12,5 
НРЩЗ+Аденома        1 6,2±6,0 4 25,0±10,8 5 31,2±11,6 
НРЩЗ+Кіста              

Примітка: відмінності вірогідні (р<0,05) в порівнянні: 
* – з усіма попередніми періодами;  
1– з доаварійним періодом;  2– з першими трьома періодами 
 
Таким чином, в період після аварії на 

ЧАЕС (через 15 років)  ми спостерігали зна-
чне (у 10 разів) зростання кількості вперше 
виявлених випадків папілярного тиреоїдного 
раку, який у переважній кількості випадків 
(57,9%) розвивався в щитовидній залозі, яка 
уже була уражена доброякісною патологією. 
Основними фоновими захворюваннями були 
різні морфологічні варіанти зоба та АІТ. 

Співвідношення папілярного до фоліку-
лярного раку в доаварійному періоді було 
6,2:1, що відповідає такому у регіонах з дос-
татнім забезпеченням йодом. Надалі протя-
гом 1987–2001 рр. це співвідношення плано-
мірно змінювалось у бік зменшення папіляр-
ний форм та зростання кількості вперше ви-
явлених фолікулярних раків і становила по 
п’ятирічних періодах 5,8:1; 4,3:1 та 3,6:1. Як 
відомо [23,24], в ґенезі фолікулярних раків 
певну роль може відігравати попередня раді-
аційна дія, а також ця форма практично є 
єдиною, асоційованою з дісгормоногенозом 

у щитовидній залозі. Не виключено, що саме 
радіаційний вплив за рахунок ізотопів йоду 
обумовлює таке відносне зростання фоліку-
лярних раків протягом 15 післяаварійних 
років. В останнє п’ятиріччя звичайне спів-
відношення папілярних та фолікулярних ра-
ків відновлюється та становить 7:1. 

За весь період спостереження загальна кі-
лькість фолікулярних раків становила 492 
випадки, причому в 149 осіб (30,3%) він ви-
значався на тлі ДПЩЗ (табл. 1). Протягом 
п’яти доаварійних років поєднана фолікуля-
рна форма раку була визначена в 7 (4,7%) 
випадках, причому в 2,7% від загальної кіль-
кості поєднаних форм фолікулярний рак ви-
значався на тлі АІТ, в 1,3% – на тлі різних 
варіантів зоба і тільки в 0,7% – на тлі аденом 
(табл.2). Протягом наступного п’ятиріччя 
доля фолікулярних раків на тлі ДПЩЗ зрос-
ла до 8,1%, які переважно визначалися на тлі 
АІТ (4%) та різних форм зоба (3,4%). Як в 
першому, так і в другому часовому періодах 



фонова патологія у вигляді аденом для фолі-
кулярного і для папілярного раку визнача-
лась однаково рідко (0,7%). Протягом 1992–
1996 рр. доля поєднаних з ДПЩЗ фолікуляр-
них раків продовжувала збільшуватися та 
досягла 11,4%, що відрізнялось від доаварій-
ного періоду. Але якщо доля фонових зоба 
та АІТ лишалася практично незмінною, то 
відсоток аденом, на тлі яких виникав фолі-
кулярний рак, збільшилась порівняно з доа-
варійними та попередніми роками втричі – 
2,7 та 0,7% відповідно. Через 10 років після 
аварії на ЧАЕС ми констатували значний 
стрибок  кількості вперше виявлених фолі-
кулярних раків, що  виникли на фоні ДПЩЗ 
(так же, як і для папілярних раків). Порівня-
но з доаварійним періодом відсоток таких 
фолікулярних раків зріс у 6,4 рази. Порівня-
но з тим же періодом інтенсивно зростала 
доля зоба як фонової патології – майже в 10 
разів (з 1,3 до 12,8%), в 3 рази (з 2,7 до 8,1%) 
збільшилась доля аутоімунної фонової пато-
логії, та в 13,4 рази (з 0,7 до 9,4%) частіше 
став зустрічатися фолікулярний рак в адено-
мах. В останні п’ять років доля фолікулярно-
го раку в аденомах практично не змінилась 
(8,7%), продовжувала зростати на тлі АІТ 
(12,1%) та особливо зросла доля фонових 
зобних уражень щитовидної залози – до 
22,8% (в 17,5 разів порівняно з доаварійним 
періодом). 

Таким чином, фолікулярний рак щитови-
дної залози, що виявлявся на тлі доброякіс-
ної тиреоїдної патології протягом 25 років 
спостереження все частіше спостерігався на 
тлі фонової тиреоїдної патології, причому 
найінтенсивніший приріст визначено для 
різних форм зоба (в 17,5 разів) та аденом (у 
12,4 рази), хоча достатньо часто фолікуляр-
ний рак перебігав і на тлі аутоімунного ти-
реоїдиту – 12,1% в останньому п’ятиріччі. 

Аналіз кількості виявлених медулярних 
карцином свідчить, що за 25 років таких 
хворих було 154, у 25 з них (16,2%) медуля-
рний рак було діагностовано на тлі доброякі-
сної тиреоїдної патології – АІТ, зоба та аде-
ном (табл. 1). 

Треба відзначити, що в першому періоді 
спостереження не було виявлено жодного 
пацієнта з медулярним раком (табл. 2). В на-
ступні п’ять років – лише один випадок по-
єднаного перебігу медулярного раку і макро-
мікрофолікулярного зоба (лише 4,5% від 24 
випадків медулярних раків за цей період). 
Протягом 3 періоду спостереження 5 з 37 
випадків (13,5%) перебігали на ДПЩЗ, при-
чому це становило 8 і 12% відповідно для 
фону у вигляді АІТ та зобу з усіх поєднаних 
з ДПЩЗ форм медулярного раку. В наступні 
5 років незмінними були як доля поєднаних 

медулярних раків (12,2%), так і розподіл фо-
нової патології. Значне вірогідне зростання 
поєднаних з ДПЩЗ медулярних карцином, 
так же як і для папілярних та фолікулярних 
раків простежувалось через 15 років після 
аварії на ЧАЕС. Так, загальна доля поєдна-
них медулярних раків в період 2002–2006 рр. 
зросла до 56% (14 випадків з усіх 25 медуля-
рних карцином на тлі ДПЩЗ за цей період). 
Так же, як і для папілярного та фолікулярно-
го раків, найчастіше таким фоном був зоб – 
32%, друге місце посідав в якості фону АІТ 
(16%), аденоми та кісти лише в 4% випадків 
були фоном для медулярного раку за останні 
п’ять років і зустрічались в поодиноких ви-
падках. 

Таким чином, незважаючи на незначну 
долю всіх медулярних раків у переліку злоя-
кісних тиреоїдних пухлин (6,1% з 2506 ви-
падків усіх раків) та зовсім інші похідні клі-
тини для розвитку медулярної карциноми, 
все ж таки така злоякісна патологія може 
виникати у зміненій щитовидній залозі, при-
чому в останнє п’ятиріччя більше половини 
медулярних раків виникали разом з ДПЩЗ. 
Переважно такою фоновою патологією в цей 
період були різні форми зоба (32%) та АІТ 
(16%). 

Доля недиференційованих (анапластич-
них) тиреоїдних раків становить лише 3,8% 
(96 з 2506 випадків) від усіх досліджених 
нами раків (табл. 1). У теперішній час при-
йнято концепцію патогенезу недиференційо-
ваного РЩЗ, згідно з якою мова йде про по-
дальшу генетичну модифікацію папілярного 
та фолікулярного раків [25]. І хоча такий тип 
раку щитовидної залози зустрічається зрідка, 
вивчення фонового стану тиреоїдної парен-
хіми, на якому виявляють найбільш злоякіс-
ну анапластичну карциному, є важливим для 
порозуміння деяких аспектів його патогене-
зу. Наші дослідження показали, що загалом 
серед 96 випадків анапластичного раку в 16 
(16,7%) він розвивався у зобнозміненій щи-
товидній залозі (табл. 1). Разом з тим доля 
анапластичного раку, поєднаного з ДПЩЗ 
протягом усього періоду спостереження пос-
тійно зростала (табл. 2). Так, у доаварійному 
періоді серед пацієнтів, що були обстежені, 
не виявлено жодного з недиференційованим 
раком. В наступні п’ять років було зафіксо-
вано 24 таких випадки, причому в 3пацієнтів 
анапластичний рак перебігав на тлі ДПЩЗ. 
Протягом 1992-1996 рр. – жодного хворого з 
таким видом раку, а в наступному п’ятиріччі 
– 26 випадків (5 – на тлі ДПЩЗ), причому 
однаково часто цей варіант раку поєднувався 
з АІТ та зобом і лише в 1 випадку від виник 
в аденомі. Протягом 2002-2006 рр. анаплас-
тичний рак був діагностований у 16 хворих, 



у половини з них – на тлі ДПЩЗ, що практи-
чно співпадає з усіма іншими формами РЩЗ 
та, очевидно, відображає єдині тенденції ро-
звитку тиреоїдних карцином, включаючи і 
медулярну  

Узагальнюючи результати двадцятип’я-
тирічного дослідження можна сказати, що 
протягом двадцяти років, що минули після 
аварії на ЧАЕС визначились чіткі закономір-
ності, щодо особливостей перебігу різних 
морфологічних варіантів раку щитовидної 
залози, які проявились у вигляді збільшення 
кількості випадків уперше виявлених усіх 
видів тиреоїдних карцином. Найбільш інтен-
сивне зростання кількості раків зафіксовано 
протягом останнього п’ятиріччя – 2001-
2006 рр. Загалом від 16% (для медулярного 
та анапластичного раків) до 30 і 47% випад-
ків для фолікулярного і папілярного раків 
пухлинний процес виникає та розвивається 
на тлі доброякісної тиреоїдної патології, 
найчастіше на тлі різних варіантів зоба та 
АІТ. В аденомах найчастіше виникає фолі-
кулярний рак. Незважаючи на нетиреоїдне 
походження медулярної карциноми, С-
клітинний рак також  може поєднуватися з 
доброякісною патологією щитовидної зало-
зи. З часом простежується чітка направле-
ність до зростання кількості всіх варіантів 
тиреоїдного раку, що виникає на тлі доброя-
кісної патології щитовидної залози. Тобто, 
доброякісна тиреоїдна патологія може слу-
гувати не тільки фоном для виникнення ти-
реоїдного раку, а й вочевидь, за певних умов, 
бути і його попередником. Значне зростання 
вперше виявлених раків щитовидної залози 
протягом 20 років, що минули після Чорно-
бильської аварії, певною мірою підтверджує 
її роль в процесі тиреоїдного канцерогенезу 
через, очевидно, виникнення клінічного або 
лабораторного гіпотиреозу і стимулюючий 
вплив ТТГ на проліферацію тиреоцитів. Мо-
жливо, що радіаційний чинник і є тим, що 
детермінує виникнення соматичних мутацій 
у геномі й обумовлює прискорення клітин-
ного циклу ділення тиреоцитів. Відновлення 
співвідношення папілярний: фолікулярний 
рак, що констатовано через 15 років після 
аварії  на  ЧАЕС,  можливо,  свідчить про по- 

 

чаток припинення дії радіаційного чинника 
на тиреоїдний канцерогенез, але це припу-
щення потребує перевірки протягом наступ-
них років. 

Крім зроблених теоретичних висновків 
щодо тиреоїдного канцерогенезу, отримані 
дані можуть слугувати основою для практи-
чних висновків, які важливі для лікарів-
радіологів, онкологів та ендокринологів. По-
перше, результати роботи свідчать про мож-
ливість діагностики тиреоїдного раку на 
ранніх стадіях за умов вчасного та якісного 
обстеження пацієнтів з доброякісною тирео-
їдною патологією, по-друге, очевидно відк-
ривають нові можливості профілактики ви-
никнення РЩЗ за умов ефективного обсте-
ження та лікування хворих на ДПЩЗ при 
своєчасному прийнятті рішення про вико-
нання хірургічного лікування та адекватної 
гормонотерапії вузлових утворень щитовид-
ної залози. 
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1. Найбільш інтенсивне зростання кількості 

РЩЖ зафіксовано протягом останнього 
п’ятиріччя – 2001-2006 рр. 

2. Достатньо велика кількість РЩЖ (від 
16% для медулярного та анапластичного 
до 30 і 47% випадків для фолікулярного і 
папілярного раків відповідно) розвива-
ється на тлі доброякісної тиреоїдної па-
тології, найчастіше на тлі різних варіан-
тів зоба та АІТ. 

3. Медулярній рак, незважаючи на своє не-
тиреоїдне походження також може поєд-
нуватися з доброякісною патологією щи-
товидної залози. 

4. З часом простежується зростання кілько-
сті розвитку всіх варіантів тиреоїдного 
раку на тлі доброякісної патології щито-
видної залози, яка може слугувати не 
тільки фоном для виникнення тиреоїдно-
го раку, а й вочевидь, за певних умов, 
бути і його попередником. 

В перспективі доцільним є вивчення іму-
ногістохімічних маркерів малігнізації в па-
раканкрозній, доброякісно зміненій тиреоїд-
ний тканині з метою отримання морфологіч-
них доказів виникнення раку на її фоні. 
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