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ПИТАННЯ ТА ПІДХОДИ ДО ВИБОРУ ТАКТИКИ 
ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ ДИФЕРЕНЦІЙОВАНОГО РАКУ 

ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ

Резюме. Диференційовані тиреоїдні карциноми (папілярні і фолікулярні) характеризуються дуже спри-
ятливим прогнозом — виживаність хворих перевищує 90 %. Разом з тим тактика їх лікування достатньо 
агресивна — радикальне видалення всієї залози, часто доповнене лімфодисекцією, з подальшою абля-
цією залишкової тиреоїдної тканини радіоактивним йодом. Ефективність такого підходу обумовлена хо-
рошими віддаленими результатами: низьким відсотком рецидивів, довготривалими строками виживан-
ня хворих, а також можливістю проводити моніторинг пацієнтів за рівнем тиреоглобуліну в крові і у такий 
спосіб своєчасно виявляти та руйнувати виниклі метастази за допомогою радіоактивного йоду. Однак 
тепер багато хірургів доводять можливість виконання оперативного втручання органозберігаючого ха-
рактеру при низькоінвазивних диференційованих формах раку щитоподібної залози (ЩЗ). Ця проблема 
надзвичайно актуальна для України, оскільки захворюваність на диференційований рак ЩЗ у групі підви-
щеного ризику (діти та підлітки під час аварії на ЧАЕС) зберігається високою. При цьому, з одного боку, 
факт радіаційного опромінення в анамнезі пацієнта є чітким показанням до радикальної тиреоїдектомії 
з подальшою радіойодабляцією. З іншого — у міру дорослішання пацієнтів та віддалення від дати аварії 
збільшується частка карцином із низьким потенціалом агресивності — мікрокарциноми, інкапсульовані 
пухлини. У зв’язку з цим постає актуальним проведення ретельного аналізу всіх випадків «післячорно-
бильських» карцином, в яких була виконана органозберігаюча операція, а пацієнти категорично відмо-
вились від повторного хірургічного лікування. Можливо, саме такі дослідження дозволять у майбутньому 
обґрунтовано змінити тактику хірургічного лікування потенційно радіоіндукованих карцином ЩЗ.
Ключові слова: диференційований рак щитоподібної залози, папілярна карцинома, фолікулярна карци-
нома.

Порівняно з різними злоякісними пухлинами рак 

щитоподібної залози (ЩЗ) трапляється досить рід-

ко (менше ніж 1 % усіх онкологічних випадків), про-

те конкретно серед ендокринних злоякісних пухлин 

найчастіше спостерігаються саме тиреоїдні карциноми 

[41, 116, 139]. Як показують статистичні дані, принай-

мні 5 % усіх новоутворень ЩЗ є злоякісними [98].

Залежно від ступеня диференціювання карцином, 

що розвиваються з фолікулярних тиреоїдних клітин, їх 

класифікують як диференційовані (часто використо-

вують термін «високодиференційовані»), низькодифе-

ренційовані (інсулярні) і недиференційовані (анаплас-

тичні) [41, 116]. До високодиференційованих раків 

ЩЗ зараховують папілярні та фолікулярні карциноми 

[41, 116]. Захворюваність на диференційований рак у 

всьому світі поступово зростає [47, 89, 139]. Упродовж 

останніх десятиріч ця онкопатологія за темпами росту 

вже вийшла на перше місце в світі серед усіх злоякіс-

них пухлин [61, 66, 134]. Зараз тільки у США щорічно 

реєструються 48 000 нових випадків диференційовано-

го раку ЩЗ [66]. Залежно від віку, статі та географічної 

зони мешкання пацієнтів, а також від чутливості вико-

ристаних діагностичних методів у багатьох ендокрино-

логічних клініках частота виявлення таких карцином 

наближається до 20–50 % від загального числа обсте-

жуваних пацієнтів [68, 126, 131].

Папілярні карциноми
Найпоширенішою формою диференційованого 

тиреоїдного раку (приблизно 80 % усіх злоякісних 

пухлин ЩЗ) є папілярна карцинома [41, 116]. Слід 

відзначити, що до 60–70-х років минулого століт-

тя такі пухлини реєстрували нечасто. В подальші 

роки показники захворюваності стали зростати, що 

пов’язують з низкою причин. Зокрема, з наслідка-
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ми ядерних вибухів (Хіросіма і Нагасакі, Маршало-

ві острови, Семипалатинськ), техногенних аварій 

(Чорнобиль), широкого застосування променевої те-

рапії для лікування доброякісних захворювань голо-

ви та шиї, екологічними проблемами [2, 38, 62, 64]. 

Сьогодні захворюваність на папілярний рак ЩЗ у 

різних країнах перебуває в межах 0,5–10 випадків на 

100 тис. населення, причому в усьому світі чітко про-

стежується тенденція до збільшення даного показ-

ника [28, 68, 89]. Зазвичай папілярні карциноми роз-

виваються у пацієнтів віком понад 40 років, причому 

значно частіше у жінок, ніж у чоловіків [19, 116].

За своєю гістологічною будовою папілярні карцино-

ми досить різноманітні, тому в Міжнародній гістологіч-

ній класифікації пухлин ЩЗ їх розділяють на підтипи: 

типовий папілярний, фолікулярний, солідний, дифуз-

но-склерозуючий тощо [41]. Деякі підтипи, наприклад, 

дифузно-склерозуючий і висококлітинний, характери-

зуються агресивною біологічною поведінкою і мають не-

сприятливий прогноз, тому при оцінці прогностичних 

критеріїв клініцисти поряд зі стадією пухлинного про-

цесу враховують і гістологічний підтип пухлини [18, 111].

Для папілярних карцином характерне раннє і часте 

метастазування в регіонарні лімфатичні вузли шиї [43, 

45]. За даними літератури, такі метастази виявляються в 

23–60 % випадків, причому у дітей частота регіонарного 

метастазування вища, ніж у дорослих, і може досягати 

80 % [18, 72, 91]. Найчастіше уражаються лімфатичні 

вузли центрального відсіку, рідше — латерального [17, 

48]. Віддалені метастази в легені, кістки, головний мо-

зок розвиваються приблизно в 5–10 % [43, 45, 98, 111].

Слід зазначити, що загалом прогноз при папіляр-

ній карциномі ЩЗ дуже сприятливий — показники 

не тільки 10 і 20, але й 30-річної виживаності переви-

щують 90 % [33, 72, 94]. Дуже високий також відсоток 

безрецидивної виживаності [45, 122]. Разом із тим так-

тика лікування хворих на папілярний рак ЩЗ достат-

ньо агресивна — радикальне видалення всієї залози 

(тотальна тиреоїдектомія), часто доповнене дисекцією 

лімфатичних колекторів із подальшою абляцією за-

лишкової тиреоїдної тканини [35, 52, 98, 111].

Дещо докладніше зупинимось на питанні про лім-

фодисекцію. Безперечно, що підтверджені на момент 

операції метастази в лімфатичні вузли шиї підлягають 

обов’язковому видаленню [19, 35, 98]. При цьому таке 

оперативне втручання повинно бути радикальним і до-

статньо широким. Хоча в літературі і описані методики 

вибіркового видалення окремих явних метастазів (berry 

picking), такий підхід, як свідчить практика, супрово-

джується значною кількістю рецидивів, оскільки попри 

клінічно явні метастази можуть спостерігатися і не ви-

явлені мікрометастази, причому численні й на інших 

рівнях лімфовідтоку [19, 48, 84]. Оптимальним вважа-

ють такий підхід: проведення серединної систематичної 

дисекції лімфатичних вузлів за наявності метастазів хоча 

б в одному лімфатичному вузлі центрального відсіку, а 

при виявленні метастазів у лімфатичних вузлах яремних 

колекторів показана радикальна бокова дисекція шиї, 

доповнена серединною дисекцією [22, 48, 74].

Багато авторів переконують, що тотальна тиреоїд-

ектомія при диференційованому раку ЩЗ навіть за 

відсутності метастазів повинна доповнюватися профі-

лактичною дисекцією центрального колектору лімфа-

тичних вузлів [43, 114]. Однак питання про доречність 

виконання профілактичної дисекції залишається дис-

кусійним. Її прибічники оперують даними про висо-

ку частоту метастазів, що дуже часто не виявляються 

клініко-інструментальними методами. Крім того, вони 

відмічають, що профілактична дисекція призводить 

до зниження частоти рецидивів, зменшення числа 

повторних операцій і підвищення показників вижи-

ваності [48, 127, 130, 137]. Супротивники описаного 

методичного підходу не виправдовують профілактич-

ну центральну дисекцію через відносно високу частоту 

можливих ускладнень і не розцінюють її як підхід, що 

сприяє підвищенню ефективності лікування [44, 100].

Отже, питання про проведення дисекції і тактики її 

виконання при диференційованому раку залишається 

дискусійним. У той же час сама тотальна тиреоїдекто-

мія визнана золотим стандартом хірургічного лікуван-

ня диференційованих карцином ЩЗ [35, 51, 52, 106]. 

Документально підтверджено, що в результаті такого 

радикального підходу знижується рівень рецидивів, 

оскільки видаляється їх природне джерело, а також 

можливі локуси поширення пухлини, що не візуалізо-

вувалися на до- та інтраопераційному етапі [39, 86, 87, 

96]. Слід відзначити, що, за даними літератури, вогни-

ща багатофокусного росту реєструються приблизно в 

30 % хворих на папілярні карциноми ЩЗ [18, 96].

Більше того, деякі автори пропонують виконувати 

тотальну тиреоїдектомія не тільки у випадку раку ЩЗ, 

але й при доброякісній патології, зокрема при багато-

вузловому та тиреотоксичному зобі [133]. Свою точку 

зору вони аргументують тим, що в клінічній практиці 

рецидиви відзначаються і при доброякісній тиреоїдній 

патології, а тотальна тиреоїдектомія знижує ризик їх 

виникнення. Крім того, за даними літератури, близько 

30 % доброякісних вузлів ЩЗ (за результатами тонко-

голкової аспіраційної біопсії) на остаточних гістоло-

гічних препаратах виявляються злоякісними пухлина-

ми [55, 124, 138]. Нерідко трапляються також ситуації 

випадкового виявлення карцином ЩЗ у пацієнтів, які 

були прооперовані з приводу різних форм доброякіс-

ної тиреоїдної патології [31, 69, 108]. У всіх зазначених 

випадках виконання тотальної тиреоїдектомії дозво-

ляє уникнути повторної операції і пов’язаних із нею 

ускладнень [133].

Разом із тим далеко не всі автори вважають тире-

оїдектомію золотим стандартом при диференційова-

ному раку ЩЗ. Навіть у рекомендаціях Європейської 

тиреоїдної асоціації (ЄТА) відзначається, що у випад-

ку солітарних тиреоїдних карцином, розміри яких не 

перевищують 1 см, а регіонарні та віддалені метастази 

відсутні, можна обмежитися менш радикальною опе-

рацією [98]. Однак це положення доволі ухильне і не є 

стандартизованою практичною рекомендацією.

Слід зазначити, що принципи хірургічного ліку-

вання диференційованого раку ЩЗ змінювалися. На-



www.mif-ua.com 71№ 7(55) • 2013

Обзор литературы /Literature Review/

прикінці 80-х років більшість хірургів, у тому числі 

в клініці нашого Інституту, надавали перевагу вико-

нанню органозберігаючих операцій, а тиреоїдектомії 

виконували тільки у випадках тотального ураження 

залози [11, 12, 15, 40, 88]. У подальші роки поступово 

стала домінувати точка зору про доречність видален-

ня всієї залози при раку ЩЗ. Ефективність подібної 

тактики підтверджувалася віддаленими результата-

ми — низьким відсотком рецидивів, довготривалими 

строками виживання хворих і можливістю моніто-

рингу пацієнтів щодо своєчасного виявлення мета-

стазів за рівнем тиреоглобуліну в крові [35, 39, 111]. 

Однак сьогодні багатьма хірургами знову відстоюєть-

ся можливість виконання оперативного втручання 

органозберігаючого характеру при лікуванні хворих 

на папілярні форми раку ЩЗ, якщо відсутні озна-

ки виходу пухлинного процесу за межі органа [3, 34, 

53, 59, 125, 142]. Автори вважають, що такий підхід 

суттєво зменшує рівень хірургічних ускладнень і про-

блем, пов’язаних з терапією препаратами тиреоїдних 

гормонів, а також, на їхню думку, не впливає на по-

казники виживаності хворих. Мінімальним об’ємом 

при подібних операціях вважають гемітиреоїдектомію 

з видаленням перешийку ЩЗ [16, 57, 95].

Коли мова йде про органозберігаючі операції, до-

цільно поділити їх умовно на дві групи — запланова-

ні і випадкові. В першому випадку хірург обирає таку 

операцію, знаючи, що у пацієнта наявна папілярна 

карцинома. В другому випадку карцинома виявляється 

вже після виконання операції при аналізі остаточних 

гістологічних препаратів. Критеріями для запланова-

ної органозберігаючої операції можуть бути розміри, 

локалізація, дані тонкоголкової аспіраційної пункцій-

ної біопсії (ТАПБ), характер і темп росту карциноми, 

наявність метастазів, вік хворих. Дотримуючись цих 

критеріїв, деякі хірурги вважають за можливе прове-

дення органозберігаючих операцій, таких як субто-

тальна резекція ЩЗ і гемітиреоїдектомія при папіляр-

ній карциномі до 1 см у діаметрі, обмежена тканиною 

ЩЗ, і без локальних і віддалених метастазів [39, 57, 99]. 

Логіка клініцистів, які обирають цей підхід, базується 

на таких фактах. За даними автопсійних спостережень, 

папілярна мікрокарцинома без ознак метастазування 

виявляється у 6–35 % померлих. Такі пухлини розці-

нюють як клінічно латентні, тобто такі, що не мають 

схильності до пухлинної прогресії. Цілком імовірно, 

що під час виявлення вони вже тривало існували в ор-

ганізмі без будь-якої шкоди для нього [32, 82, 93].

Крім того, численними дослідженнями було дове-

дено, що клінічний прогноз мікрокарцином зазвичай 

сприятливий — частота рецидивів упродовж 30-річ-

ного післяопераційного періоду не перевищує 4 %, 

а летальність спостерігається менше ніж у 0,5 % ви-

падків [83, 97,102, 142]. Однак не слід забувати, що в 

літературі зустрічаються описані випадки агресивних 

мікрокарцином, що іноді навіть є причиною леталь-

ності [27, 104]. Тому при виборі тактики хірургічного 

лікування мікрокарцином багато хірургів враховують 

низку критеріїв, згідно з якими ознаками можливого 

несприятливого клінічного прогнозу мікрокарциноми 

вважають: її субкапсулярну локалізацію, прилягання 

пухлини до трахеї, метастатичне ураження регіонарних 

лімфатичних вузлів, наявність віддалених метастазів 

або підозріння на них, підозріння на висококлітинний 

варіант пухлини (за даними ТАПБ) [18, 94, 122].

Виникають дискусії і навколо інкапсульованих па-

пілярних карцином ЩЗ. Вважають, що загалом такі 

пухлини мають дуже низький потенціал агресивності 

[103, 105]. Однак виникає ще одне логічне запитання: 

чи варто при виборі тактики хірургічного лікування 

враховувати розмір пухлини? Деякі автори вважають, 

що від тотальної тиреоїдектомії можна відмовитись, 

якщо максимальний лінійний розмір інкапсульо-

ваної папілярної карциноми не перевищує 2 см [18, 

112]. Інші розширюють цей діапазон до 4 см [29, 105]. 

Озвучуються і більш ліберальні підходи — проведення 

органозберігаючих операцій у випадках будь-яких со-

літарних інкапсульованих папілярних карцином без 

ознак інвазивного росту, незалежно від їх розміру [103]. 

Безперечно, що у випадках численних, навіть невели-

ких інкапсульованих карцином, виконання тотальної 

тиреоїдектомії є обов’язковим [76, 79].

Доказом обґрунтованості органозберігаючих опе-

рацій можуть бути результати клінічних спостережень, 

що показали переважне ураження однієї частки і від-

носно рідку появу рецидивів раку в протилежній частці 

залози [45, 123]. Крім того, при появі рецидивів раку 

ЩЗ залишкову частину тканини можна видалити без 

особливої небезпеки для хворого. Багато хірургів озву-

чують і той аргумент, що ризик рідких повторних опе-

рацій набагато нижчий, ніж можливі ускладнення при 

виконанні рутинних тиреоїдектомій [84, 109]. Варто 

відмітити ще один важливий аргумент. Визначаючи 

об’єм операції при папілярному раку ЩЗ у людей по-

хилого віку, не варто забувати про те, що внаслідок на-

явності кардіоваскулярних захворювань пацієнти цієї 

вікової групи не завжди можуть довічно приймати пре-

парати тиреоїдних гормонів, тому потрібно оцінювати 

індивідуальну можливість збереження тканини ЩЗ 

[14, 49].

Випадкові органозберігаючі операції бувають у 

двох ситуаціях. Перша — коли карцинома випадково 

виявляється патологом у пацієнтів, прооперованих з 

приводу доброякісної тиреоїдної патології (вузловий 

або багатовузловий зоб, ДТЗ, аденома ЩЗ, тиреоїдит). 

Друга — коли цитологи на доопераційному етапі, а па-

тологи під час операції, не встановили факт наявності 

карциноми. Відповідно до золотого стандарту ендо-

кринної хірургії всім зазначеним пацієнтам рекомен-

дують повторну операцію для радикального видален-

ня всієї залози [35, 52, 98]. Проте, як показують дані 

літератури, дебати між спеціалістами про необхідність 

повторного оперативного втручання не закінчуються, 

та й пацієнти на завжди згоджуються на повторну опе-

рацію. Тому розглянемо вищевказані ситуації більш 

детально.

Так звані випадкові карциноми на тлі супутньої ти-

реоїдної патології — явище доволі поширене. Зокрема, 
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в Німеччині майже половину всіх випадків диферен-

ційованого раку ЩЗ становлять саме такі карциноми 

[83, 111]. Високий відсоток випадково виявлених тире-

оїдних карцином декларують й інші клініки світу [36, 

69, 108]. Варто відзначити, що в останнє десятиріччя 

спостерігається багато публікацій, які аналізують клі-

нічний перебіг і прогноз карцином, здебільшого папі-

лярних, що розвиваються на тлі супутньої тиреоїдної 

патології [7, 8, 67, 120]. Якщо на тлі гіпотиреозу карци-

номи розвиваються дуже рідко [18, 121], тому дані про 

характер їх поведінки відсутні. У той же час факти ви-

явлення папілярних карцином на тлі ДТЗ фіксуються 

приблизно в 5–15 % випадків [69, 101, 120]. При цьому 

дані літератури вказують на агресивну поведінку таких 

злоякісних пухлин ЩЗ [37, 78, 141]. Слід відзначити, 

що найбільш поширеною фоновою патологією при 

папілярній карциномі ЩЗ є хронічний тиреоїдит. По-

єднання папілярної карциноми і тиреоїдиту фіксуєть-

ся патологами в 40–50 % випадків [18, 63, 77, 107], а 

численні дані літератури свідчать вже про сприятливий 

прогноз карциноми ЩЗ із такою супутньою тиреоїд-

ною патологією [8, 23, 67, 71].

Поєднання папілярних карцином ЩЗ із вузловими 

формами зоба (солітарними та численними) і адено-

мами, на думку багатьох авторів, також є сприятливим 

чинником [108, 136]. Відзначають переважання таких 

випадків у пацієнтів старших вікових груп, більш по-

вільний перебіг захворювання, рідкісне метастазуван-

ня і лише поодинокі випадки з ознаками пухлинного 

росту за межі капсули залози [8, 16, 60]. Разом із тим 

наявність численних вузлів значно ускладнює їх до-

операційну діагностику, оскільки, по можливості, ре-

комендують пунктувати всі наявні новоутворення, 

оскільки потенційно кожне з них може виявитись зло-

якісним [31, 85]. При цьому точність цитологічних до-

сліджень інкапсульованих пухлин значно відстає від 

100 % [85, 86, 98].

Отже, факт супутньої тиреоїдної патології при папі-

лярному раку ЩЗ слід ураховувати при вирішенні пи-

тання про призначення повторної операції. Крім того, 

випадково виявлені карциноми, як і ті, що діагносту-

ють при автопсійних дослідженнях, зазвичай мають 

невеликі розміри (менше ніж 1 см), характеризуються 

низькою інвазивністю (відсутністю ознак метастазу-

вання і поширення пухлини по залозі і за її межі) і тому 

багато авторів не вважають за доцільне виконувати по-

вторну операцію в таких випадках [58, 122, 128].

Інша категорія органозберігаючих операцій з 

приводу папілярних карцином ЩЗ зумовлена не-

можливістю встановлення правильного попере-

днього діагнозу на доопераційному етапі. Основним 

і дуже ефективним методом виявлення папілярної 

карциноми є тонкоголкова аспіраційна пункційна 

біопсія, виконана під контролем УЗД, із подальшим 

аналізом цитологічних препаратів. Точність, чутли-

вість і специфічність ТАПБ дуже висока. За даними 

літератури, цитологи виявляють папілярну карци-

ному в 67–90 % випадків [4, 42, 113]. Однак на прак-

тиці не все виглядає так однозначно. По-перше, 

10–30 % невиявлених карцином — це не так і мало. 

По-друге, оцінюючи ефективність методу, цитологи 

враховують не тільки висновок «папілярна карци-

нома», але й «підозріння на папілярну карциному» 

[42, 138]. Разом із тим останнє формулювання діа-

гнозу є лише абсолютним показанням до операції, 

але ж не для радикальної тотальної тиреоїдектомії. 

Відомо, що в більшості випадків підозріння цито-

логів підтверджується на остаточних гістологічних 

препаратах. Однак невеликий відсоток хибно-по-

зитивних цитологічних діагнозів спостерігається в 

усіх клініках світу [42, 90].

Тому загальна стратегія хірурга полягає в такому: 

при висновку цитолога «підозріння на папілярну 

карциному» виконується органозберігаюча опера-

ція, і лише після підтвердження патолога хворого 

«дооперовують» [86, 98]. При цьому фахівці врахо-

вують високу ймовірність повторного хірургічного 

лікування, тому при виконанні первинної операції 

особливим чином іммобілізують залишкову тка-

нину ЩЗ [13, 143]. У багатьох подібних випадках 

своєчасно встановити діагноз допомагають інтра-

операційні експрес-гістологічні дослідження, про-

те і вони мають свої обмеження [6, 26]. Як показує 

практика, у випадку неінкапсульованих папілярних 

карцином ефективність такого методу справді дуже 

висока — майже 100 %, але для інкапсульованих 

пухлин солідної, фолікулярної чи фолікулярно-со-

лідної структури цей показник становить лише 30 % 

[6, 26].

Отже, як свідчать дані літератури, в усьому світі від-

значається частка своєчасно не виявлених папілярних 

карцином ЩЗ, і, як наслідок, факт виконання органо-

зберігаючих первинних операцій. І, незважаючи на те, 

що стандартні протоколи рекомендують проведення 

повторного оперативного втручання, в реальній прак-

тиці хірурги стоять перед вибором. При цьому, крім 

усіх вищевикладених чинників, вони враховують ри-

зики можливих ускладнень, що при повторній операції 

вищі, ніж при первинній тиреоїдектомії [5, 143, 145], 

а також зіштовхуються з категоричними відмовами па-

цієнтів від запропонованого повторного оперативного 

втручання.

Варто зазначити, що для України проблема па-

пілярного раку ЩЗ, його виявлення й адекватного 

лікування є надзвичайно актуальною. Після Чорно-

бильської катастрофи, починаючи з 1990 року, в кра-

їні зафіксовано значне збільшення (в 10–12 разів) 

кількості випадків раку ЩЗ у осіб, яким було від 0 

до 18 років під час аварії. Переважна більшість таких 

пухлин (понад 90 %) — папілярні карциноми [2, 20]. 

Після Чорнобильської катастрофи минуло майже 30 

років, але захворюваність на рак ЩЗ у даній когорті 

пацієнтів не знижується [21, 56, 129].

Отже, в Україні щорічно збільшується кількість ви-

падків потенційно радіоіндукованого раку ЩЗ. Відпо-

відно до всіх міжнародних стандартів факт радіацій-

ного опромінення в анамнезі пацієнта розглядається 

як абсолютне показання до тотальної тиреоїдектомії 
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з подальшою абляцією залишкової тиреоїдної ткани-

ни [35, 52, 98]. Саме така тактика лікування хворих 

на папілярний рак ЩЗ здійснюється в клініці нашого 

Інституту [10]. Разом з тим, як показують статистичні 

дані, у міру віддалення від дати аварії і дорослішання 

пацієнтів значно збільшується частка мікрокарцином 

і інкапсульованих пухлин [1, 9, 81], тобто карцином із 

дуже сприятливим прогнозом.

Як зазначалося вище, інкапсульовану папілярну 

карциному не завжди можна виявити на до- і інтраопе-

раційному рівні і тому первинна операція в таких ви-

падках зазвичай має органозберігаючий характер. Спо-

стерігаються також і ситуації випадкового виявлення 

карцином у пацієнтів, прооперованих з приводу різної 

доброякісної тиреоїдної патології. При цьому не всі па-

цієнти дають згоду на повторну операцію. Як свідчать 

дані нашого Інституту, частка первинних операцій ор-

ганозберігаючого характеру у пацієнтів із групи підви-

щеного ризику (діти та підлітки під час аварії на ЧАЕС) 

щорічно збільшується (рис. 1). 

У цій роботі ми не аналізували об’єктивні та 

суб’єктивні причини такого росту, тим часом це пи-

тання постає дуже актуальним. Чим саме обумовлена 

така динаміка? Чи збільшується кількість випадково 

виявлених карцином на тлі іншої патології, чи зростає 

відсоток пухлин, які неможливо ідентифікувати на до- 

або інтраопераційних етапах? Як часто пацієнти від-

мовляються від повторного оперативного втручання 

і які віддалені результати їх лікування? Такий аналіз і 

буде темою наших подальших досліджень.

Є ще один аспект. Оскільки папілярні карциноми 

здебільшого розвиваються у хворих віком понад 35 

років [17, 38, 39, 80, 116] і багато хто з осіб із когор-

ти пацієнтів підвищеного ризику (діти та підлітки у 

момент аварії на ЧАЕС) вже перетнули цей віковий 

рубіж, цілком можливо, що в структурі цієї патології 

збільшується частка спонтанних раків. Про це опо-

середковано свідчать дані щодо зростання захворю-

ваності на папілярні карциноми у мешканців не тіль-

ки шести найбільш постраждалих регіонів України, 

але й із незабруднених унаслідок аварії на ЧАЕС об-

ластей [9, 21]. Тим часом відрізнити радіоіндуковану 

і спонтанну карциному сьогодні неможливо. Про-

водились численні спроби виявити ознаки радіо-

індукованого раку ЩЗ — морфологічні, біохімічні, 

молекулярно-біологічні, але жодна з них не мала аб-

солютного успіху.

Як бачимо, з одного боку, в Україні зберігається 

зростання захворюваності на папілярний рак ЩЗ у 

осіб, яким було від 0 до 18 років у період аварії. З 

іншого боку, збільшується число випадків карци-

ном зі сприятливим прогнозом (мікрокарциноми і 

інкапсульовані папілярні карциноми). У зв’язку з 

цим збільшується частка первинних операцій орга-

нозберігаючого характеру. При цьому неможливість 

розділити спонтанні та радіоіндуковані папілярні 

карциноми ставить перед хірургами нові запитан-

ня, зокрема, прийняття рішення про повторне опе-

ративне втручання, тим більше, що деякі пацієнти 

категорично від нього відмовляються. З огляду на 

це довготривалий моніторинг пацієнтів із групи 

підвищеного ризику, що, незважаючи на аргумен-

ти лікаря, категорично відмовились від повторного 

оперативного втручання, є дуже важливим і акту-

альним. Можливо, ретельний усебічний аналіз та-

ких випадків дозволить у майбутньому обґрунтова-

но змінити тактику хірургічного лікування вказаної 

когорти хворих.

Рисунок 1. Динаміка виконання первинних органозберігаючих операцій у пацієнтів 
із групи підвищеного ризику (діти та підлітки під час аварії на ЧАЕС), які прооперовані

з приводу папілярної карциноми щитоподібної залози
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Фолікулярні карциноми
Ще однією формою диференційованого раку ЩЗ 

є фолікулярні карциноми [41]. Порівняно з папіляр-

ними карциномами фолікулярні трапляються значно 

рідше — їх частка в структурі злоякісних новоутво-

рень ЩЗ становить 10–15 %. Слід зазначити, що час-

тота розвитку фолікулярних карцином значно вища 

в йододефіцитних регіонах, де їхня частка зростає до 

25–40 % випадків усіх виявлених тиреоїдних раків [18, 

19, 46, 69].

Фолікулярний і папілярний рак мають низку спіль-

них ознак: їхні клітини накопичують йод і синтезують 

тиреоглобулін, тому рецидиви і метастази можливо 

виявити і лікувати за допомогою радіоактивного йоду. 

Але на відміну від папілярних фолікулярні карциноми 

є більш агресивними і мають гірший прогноз [18, 24, 

110]. Середній вік хворих становить 45–50 років, і пік 

їх виявлення припадає на 50-річний вік, що приблиз-

но на 10 років більше, ніж для папілярної карциноми, 

хоча гендерна схильність однакова — фолікулярні кар-

циноми в 2–3 рази частіше виявляються у жінок, ніж у 

чоловіків [18, 19, 46, 69].

Відповідно до гістологічної класифікації пухлин 

ЩЗ фолікулярні карциноми поділяють на широкоін-

вазивні та мінімально інвазивні [41]. Декларують, що 

співвідношення даних підваріантів становить 70 і 30 % 

випадків відповідно [18]. Широкоінвазивні фоліку-

лярні карциноми відрізняються агресивністю клініч-

ного перебігу. За даними літератури, приблизно у 50 % 

хворих із такими карциномами виникають рецидиви, 

а показники 10-річної летальності наближені лише до 

30 % [18, 92, 135]. На відміну від широкоінвазивного 

мінімально інвазивний варіант фолікулярного раку ха-

рактеризується достатньо низьким ступенем агресив-

ності і має сприятливий прогноз. Зокрема, для нього є 

нетиповими ознаки багатофокусного росту, а регіонар-

ні й віддалені метастази мають місце менше ніж у 3 % 

випадків [18, 53].

Слід зазначити, що багато патологів та клініцис-

тів окремо виділяють ще один підтип фолікулярних 

карцином — оксифільноклітинні, що розвивають-

ся не із звичайних фолікулярних клітин, а із окси-

фільних (морфологи використовують також терміни 

В-клітини, клітини Гюртле, Ашкеназі або Ашкеназі — 

Гюртле). Частка оксифільноклітинних карцином ста-

новить близько 3–4 % усіх випадків тиреоїдного раку 

[18, 54, 116, 140]. Причина виділення таких пухлин в 

окрему підгрупу полягає в такому. Оксифільноклітинні 

карциноми мають більш високий потенціал злоякіс-

ності порівняно з новоутвореннями, що розвиваються 

із звичайних фолікулярних тиреоцитів, і їх клінічний 

перебіг є більш агресивним. За даними літератури, в 

оксифільноклітинних фолікулярних карциномах озна-

ки багатофокусності фіксуються в 30–70 % випадків, 

метастатичні ураження регіонарних лімфатичних вуз-

лів — у 25 %, а віддалені метастази — у 10–28 % [18, 54]. 

Крім того, хоча оксифільні пухлинні клітини і здатні 

продукувати тиреоглобулін, радіоактивний йод вони 

накопичують погано, а в багатьох випадках зовсім ви-

являють резистентність до цього ізотопу, що суттєво 

погіршує післяопераційний прогноз пацієнтів через 

неефективність радіойодтерапії [18, 54]. Разом із тим, 

як і звичайні фолікулярні карциноми, оксифільноклі-

тинні пухлини також можуть бути мінімально і широ-

коінвазивними [18, 25, 54, 116]. Однак дані літератури 

про біологічну поведінку і прогноз конкретно міні-

мально інвазивних оксифільноклітинних новоутво-

рень практично відсутні. Найімовірніше це пов’язано 

з тим, що подібні пухлини трапляються досить рідко, 

що ускладнює отримання об’єктивних і переконливих 

статистичних даних.

Як важливі додаткові прогностичні критерії фоліку-

лярного раку ЩЗ поряд зі ступенем інвазивності низка 

авторів пропонує також враховувати стать і вік пацієн-

тів у момент операції. Мультиваріантний аналіз 251 ви-

падку пацієнтів із даним типом карцином показав, що 

кумулятивна виживаність хворих віком понад 45 років 

значно нижча, ніж у молодих пацієнтів [125]. Інші ав-

тори до прогностичних критеріїв зараховують стать па-

цієнтів. Вони відзначають більш агресивний клінічний 

перебіг захворювання в чоловіків порівняно з жінками 

і рекомендують проводити посилений скринінг чолові-

чого населення з метою раннього виявлення і видален-

ня фолікулярних тиреоїдних карцином [94].

Клінічна симптоматика фолікулярних аденом і 

карцином практично однакова [19, 125]. Єдиною зна-

чущою складовою клініки фолікулярного раку ЩЗ є 

метастази. На відміну від папілярних карцином для 

фолікулярного раку є характерним гематогенний шлях 

метастазування, тому віддалені метастази виникають 

частіше і раніше, ніж регіонарні. Поява регіонарних 

метастазів констатується досить рідко — в 5–6 % ви-

падків. Частота розвитку віддалених метастазів вища, 

але також невелика (11–20 %) і корелює зі стадією пух-

линного процесу [119, 125]. Фолікулярні карциноми 

можуть метастазувати в кістки, легені, головний мозок, 

рідше — в печінку, надниркові залози, нирки [54, 110, 

119].

На відміну від папілярних фолікулярні карциноми 

неможливо виявити за допомогою ТАПБ [2, 6, 132], 

оскільки єдиним вірогідним критерієм, що дозволяє 

розмежувати доброякісні і злоякісні фолікулярні пух-

лини, є наявність інвазії до капсули пухлини або її су-

дин. Цю ознаку можна виявити лише на гістологічних 

препаратах. Слід відмітити, що навколо діагностичної 

значимості ТАПБ у випадку фолікулярних пухлин ци-

тологами ведуться багаторічні дискусії: від ствердження 

тези про високу ефективність методу до повного запе-

речення. Багато авторів намагались знайти цитологічні 

критерії фолікулярного раку — виражена атипія і по-

ліморфізм ядер, наявність багаточисленних ядерець, 

зміна ядерно-цитоплазматичного співвідношення в 

пухлинних клітинах [73]. Однак усі ці ознаки з однако-

вим ступенем вірогідності фіксуються як у фолікуляр-

них карциномах, так і в аденомах. Тому в переважній 

більшості випадків фолікулярних карцином цитологи 

обмежуються неконкретним висновком «фолікулярна 

неоплазія» або «фолікулярна пухлина» з невизначе-
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ним потенціалом злоякісності [30, 118]. Інтраопера-

ційні експрес-гістологічні дослідження, як правило, 

також недостатньо ефективні, оскільки даний метод 

дозволяє виявити лише широкоінвазивні фолікулярні 

карциноми, а у випадку мінімально інвазивних пухлин 

попередній діагноз патолога зазвичай збігається з ци-

тологічним — «фолікулярна неоплазія» [6, 26]. Отже, 

більшість фолікулярних карцином не ідентифікуються 

на до- і інтраопераційному етапах.

Тактика хірургічного лікування фолікулярних тире-

оїдних карцином така сама, як і при папілярних раках. 

У переважній більшості хірургічних публікацій автори 

розглядають ці форми раку разом під рубрикою «хірур-

гічне лікування диференційованого раку ЩЗ», а осно-

вною рекомендацією є виконання тотальної тиреої-

дектомії з подальшою абляцією залишкової тиреоїдної 

тканини [35, 52, 98]. Такий підхід обумовлений тими 

ж чинниками, що і при папілярному раку ЩЗ: зни-

женням ризику виникнення рецидивів та метастазів, 

можливістю здійснювати моніторинг хворих за рівнем 

тиреоглобуліну в сироватці крові і своєчасно виявляти 

та руйнувати метастази, що виникли, за допомогою ра-

діойодтерапії.

Як відзначалося, низька інформативність методів 

доопераційної цитологічної діагностики часто є при-

чиною того, що діагноз «фолікулярна карцинома» в 

більшості випадків встановлюється вже після опера-

ції при остаточному гістологічному дослідженні. Тому 

об’єм первинної операції, як правило, обмежується ге-

мітиреоїдектомією. Відповідно до міжнародних прак-

тичних керівництв після виявлення фолікулярної кар-

циноми хворому рекомендують повторне оперативне 

втручання для радикального видалення всієї ЩЗ [35, 

52, 98]. Разом із тим у цих керівництвах вказано, що 

якщо фолікулярна карцинома виявлена вже після опе-

рації, а її розмір не перевищує 2 см і метастази відсутні, 

рішення про проведення заключної тиреоїдектомії по-

винно обговорюватись із хворим. При цьому необхідно 

враховувати інвазивні характеристики пухлини, а та-

кож ризики та переваги повторної операції, включаю-

чи потенційний ризик хірургічної летальності [44, 98].

Отже, сучасна тактика хірургічного лікування фолі-

кулярних карцином полягає у такому. Стандартним ре-

комендованим об’ємом операції при широкоінвазив-

ному фолікулярному раку є тотальна тиреоїдектомія, 

яку у випадку оксифільноклітинного підтипу допо-

внюють превентивною центральною лімфодисекцією 

[18, 44]. Якщо така фолікулярна карцинома виявлена 

при остаточному гістологічному дослідженні і первин-

на операція мала органозберігаючий характер, хворого 

направляють на повторну радикальну операцію [35, 52, 

98]. Проте щодо «дооперування» мінімально інвазив-

них фолікулярних карцином, як і у випадках папіляр-

них карцином із низьким потенціалом агресивності 

(мікрокарциноми й інкапсульовані пухлини), між клі-

ніцистами йдуть активні дискусії.

Слід відзначити, що питання про тактику лікування 

фолікулярної мікрокарциноми не стоїть так гостро, як 

для папілярної. Це пов’язано з тим, що фолікулярні мі-

крокарциноми ідентифікуються досить рідко порівня-

но з папілярними, частка яких у структурі диференці-

йованого раку ЩЗ постійно збільшується, особливо в 

останні десятиріччя [19, 83, 97]. Крім того, фолікулярні 

мікрокарциноми, як правило, виявляються випадково 

при операціях із приводу доброякісної тиреоїдної пато-

логії [36, 97]. При цьому тенденція, яка спостерігається 

щодо виконання радикальної операції при багатовуз-

ловому і тиреотоксичному зобі, а також тиреоїдиті, в 

більшості випадків автоматично знімає питання про 

необхідність виконання заключної тиреоїдектомії при 

випадково виявленій фолікулярній мікрокарциномі 

[19, 122]. А ось стосовно розмірів пухлини, що допус-

кають можливість не виконувати повторну радикальну 

операцію, дебати не припиняються. І якщо в рекомен-

даціях Європейської тиреоїдної асоціації допустимий 

максимальний розмір пухлини лімітований — 2 см 

[98], то інші автори збільшують його вже до 4 см [18, 

34, 106].

Спеціалісти, які дотримуються позиції органозбе-

рігаючих операцій при низькоінвазивному фоліку-

лярному раку ЩЗ як основний аргумент вибору такої 

тактики, наводять схожі віддалені результати, отримані 

як після гемітиреоїдектомії, так і після тотальної ти-

реоїдектомії. У своїх роботах вони вказують на низь-

ку частоту (4,0–7,5 %) рецидивів у контралатеральній 

частці, повільний ріст, відсутність прихованих мульти-

фокальних пухлин, і, як наслідок, більшість пацієнтів 

зараховують до групи зі сприятливим прогнозом, а 

розширення об’єму операції асоціюють зі збільшенням 

частоти післяопераційних ускладнень [86, 128, 145].

Слід зупинитись ще на одному аспекті, який є важ-

ливим і актуальним для України. В усіх міжнародних 

практичних рекомендаціях і керівництвах відмічаєть-

ся, що факт радіаційного опромінення в анамнезі паці-

єнта з диференційованим раком ЩЗ розцінюється як 

несприятливий і тому в таких випадках обов’язково ви-

конують тотальну тиреоїдектомію з подальшою радіо-

йодабляцією [35, 52, 98]. Щодо папілярних карцином 

така радикальна позиція в цілому зрозуміла і була роз-

глянута нами вище. Справді, вплив радіації на ініціа-

цію і промоцію папілярних карцином ЩЗ доведений і 

визнаний усіма вченими світу [2, 21, 65, 144]. А що сто-

сується фолікулярних карцином ЩЗ, то тут ситуація 

дещо інша. Хоча в багатьох джерелах літератури і від-

значається, що іонізуюча радіація є чинником ризику 

розвитку папілярних карцином та інших типів пухлин 

ЩЗ, причому як злоякісних, так і доброякісних [70, 

115], але переконливими аргументами і фактами цей 

постулат не підтверджений.

У контексті Чорнобиля варто відзначити таке. Якщо 

ріст захворюваності на папілярний рак ЩЗ в Україні 

прогнозувався світовими експертами через 15–20 ро-

ків після техногенної катастрофи, то для фолікуляр-

них карцином його очікували в більш віддалені після 

опромінення строки — через 30–40 років [117]. Реаль-

не збільшення числа випадків папілярного раку у дітей 

України було документально зафіксовано вже через 4 

роки після аварії, у підлітків на декілька років пізніше 
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[2, 20], і показники захворюваності у даного контин-

генту (діти і підлітки у момент аварії) зберігаються ви-

сокими і тепер [21, 129]. Збільшення ж числа випадків 

фолікулярного раку ЩЗ в Україні не зафіксовано, хоча 

минуло майже 30 років після техногенної катастрофи 

[21, 129]. Цілком можливо, що для індукції фоліку-

лярних карцином потрібен більш довготривалий ла-

тентний період і зростання такої захворюваності ще 

попереду. Однак дані літератури про збільшення числа 

випадків фолікулярного раку ЩЗ у осіб, які постраж-

дали в результаті бомбардування Хіросіми і Нагасакі, 

або після застосування променевої терапії для лікуван-

ня доброякісних захворювань голови та шиї, також від-

сутні. Дійсно, багато авторів фіксують у вищевказаній 

когорті ріст захворюваності на диференційований рак 

ЩЗ [50, 75, 144], але не конкретно фолікулярний.

З огляду на вищевикладене постає запитання: чи 

слід враховувати чорнобильський чинник при виборі 

тактики лікування мінімально інвазивних фолікуляр-

них карцином ЩЗ і чи можливе виконання операцій 

органозберігаючого характеру в таких випадках? Це 

питання справді є актуальним, тому що, наприклад, 

лише у клініці нашого Інституту з 1993 по 2012 рік з 

приводу фолікулярної карциноми ЩЗ було проопе-

ровано 125 осіб, які були дітьми або підлітками під час 

аварії. У більшості з них (60 %) первинна операція мала 

органозберігаючий характер. Ретельний аналіз цих ви-

падків щодо встановлення співвідношення широко і 

мінімально інвазивних пухлин, «дооперованих» і «не-

дооперованих», а також аналіз віддалених результатів 

лікування пацієнтів, які відмовилися від повторного 

оперативного втручання, буде проведений у подаль-

ших роботах. Тим часом наведені цифри доказово свід-

чать про актуальність цієї проблеми.

Отже, епідеміологічні дані фіксують чітку світову 

тенденцію — зростання захворюваності на диференці-

йований рак ЩЗ із дуже високими темпами росту да-

ного показника. Тому проблема адекватного лікування 

цієї онкопатології зберігає свою актуальність. При цьо-

му хірургічні підходи до лікування диференційованого 

раку ЩЗ змінюються. Якщо в минулому сторіччі клі-

нічна тактика еволюціонувала у бік більшої радикаль-

ності (максимально повне видалення і деструкція ти-

реоїдної тканини і можливих джерел рецидивування), 

то тепер багато спеціалістів згадують про послання 

президента Американської асоціації ендокринних хі-

рургів, що він озвучив ще в минулому сторіччі: «Наша 

сьогоднішня спроба досягнути граничної досконалості 

в лікуванні невеликої кількості хворих із диференційо-

ваним раком ЩЗ шляхом переліковування більшості з 

них буде виглядати великим жалкуванням». У наш час 

чимало хірургів намагаються відстоювати принципову 

можливість виконання органозберігаючих операцій 

при диференційованому раці ЩЗ і розробляють крите-

рії такого підходу. Ця проблема є надзвичайно актуаль-

ною і для України, де спостерігаються дві різноспря-

мовані тенденції. З однієї сторони, факт радіаційного 

опромінення є загальновизнаним фактом ризику роз-

витку і рецидивування диференційованого раку ЩЗ, 

захворюваність на який в опроміненої внаслідок тех-

ногенної катастрофи на ЧАЕС когорти населення збе-

рігається високою. З іншої сторони, при дорослішанні 

пацієнтів і віддаленні від дати аварії в структурі папі-

лярного раку збільшується частка карцином із низьким 

потенціалом агресивності — мікрокарциноми та інкап-

сульовані пухлини. Оскільки масштабні рандомізовані 

дослідження, що оцінюють ефективність різних видів 

хірургічного лікування потенційно радіоіндукованого 

диференційованого раку ЩЗ, неможливі, дуже важли-

вим і актуальним постає ретельний аналіз усіх випадків 

«післячорнобильських» тиреоїдних карцином, в яких 

була проведена органозберігаючі операція, а пацієнти 

категорично відмовились від повторного хірургічного 

втручання. Можливо, що саме такі дослідження до-

зволять у майбутньому змінити хірургічну тактику лі-

кування потенційно радіоіндукованих диференційова-

них карцином ЩЗ.
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ВОПРОСЫ И ПОДХОДЫ К ВЫБОРУ ТАКТИКИ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 

ДИФФЕРЕНЦИРОВАННОГО РАКА 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Резюме. Дифференцированные тиреоидные карциномы 

(папиллярные и фолликулярные) характеризуются очень бла-

гоприятным прогнозом — выживаемость больных превышает 

90 %. Вместе с тем тактика их лечения достаточно агрессив-

на — радикальное удаление всей железы, часто дополненное 

лимфодиссекцией, с последующей абляцией остаточной тире-

оидной ткани. Эффективность такого подхода обусловлена хо-

рошими отдаленными результатами: низким процентом реци-

дивов, длительными сроками выживания больных, возможно-

стью проводить мониторинг пациентов по уровню тиреоглобу-

лина в крови и своевременно выявлять и разрушать возникшие 

метастазы с помощью радиоактивного йода. Однако в насто-

ящее время многие хирурги доказывают возможность выпол-

нения оперативного вмешательства органосохраняющего ха-

рактера при низкоинвазивных дифференцированных формах 

рака щитовидной железы (ЩЖ). Эта проблема чрезвычайно 

актуальна для Украины, поскольку заболеваемость дифферен-

цированным раком ЩЖ в группе повышенного риска (дети и 

подростки на момент аварии на ЧАЭС) сохраняется высокой. 

При этом, с одной стороны, факт радиационного облучения в 

анамнезе пациента является четким показанием к радикальной 

тиреоидэктомии с последующей радиойодабляцией. Однако, с 

другой стороны, по мере взросления пациентов и отдаления от 

даты аварии, возрастает доля карцином с низким потенциалом 

агрессивности — микрокарциномы и инкапсулированные опу-

холи. В связи с этим представляется актуальным проведение 

тщательного анализа всех случаев «послечернобыльских» тире-

оидных карцином, в которых была проведена органосохраня-

ющая операция, а пациенты категорически отказались от по-

вторного хирургического вмешательства. Возможно, что имен-

но такие исследования позволят в будущем обоснованно изме-

нить тактику хирургического лечения потенциально радио-

индуцированных карцином ЩЖ.

Ключевые слова: дифференцированный рак щитовидной 

железы, папиллярная карцинома, фолликулярная карцинома.

Yanchiy I.R., Bolgov M.Yu.
State Institution «Institute of Endocrinology and Metabolism 
named after V.P. Komisarenko of the National Academy 
of Medical Sciences of Ukraine», Kyiv, Ukraine

QUESTIONS AND APPROACHES TO 
THE CHOICE OF SURGICAL TREATMENT 

OF THE DIFFERENTIATED THYROID 
CANCER

Summary. The differentiated thyroid carcinomas (papillary and 

follicular) are characterized by very favorable prognosis — the survival 

of patients exceeds 90 %. At the same time, tactics of their treatment 

is rather aggressive — radical removal of all thyroid gland, often 

added by a lymph nodes dissection, with the subsequent ablation 

of residual thyroid tissue. Efficiency of such approach is caused by 

the good follow-up results: low level of recurrence, long terms of a 

survival of patients, opportunity to carry out monitoring of patients 

by thyroglobuline level in blood and in due time to reveal and destroy 

metastases by radioactive iodine. However, today many surgeons 

prove possibility of carrying out organ-preserving surgery at the low-

invasive differentiated forms of a thyroid cancer. This problem is 

extremely actually for Ukraine as the incidence of the differentiated 

thyroid cancer in group of high risk (those who were children and 

adolescents at the moment of the Chernobyl accident) remains 

still high. Thus, on the one hand, the fact of radiation exposure 

in the history of the patient is the accurate indication to a radical 

thyroidectomy with the subsequent radio iodide ablation. However, 

on the other hand, with growing-up of patients and moving from the 

date of the accident, there is increasing the percentage of carcinomas 

with a low potential of aggressiveness — microcarcinomas and the 

encapsulated tumors. In this regard carrying out the careful analysis 

of all cases of «post-Chernobyl» thyroid carcinomas in which organ-

preserving surgery was performed, and patients categorically refused 

from repeated surgical intervention, is very actual. Probably, exactly 

such researches will make it possible to change reasonably in the 

future the tactics of surgical treatment of potentially radio-induced 

thyroid carcinomas.

Key words: differentiated thyroid cancer, papillary carcinoma, 

follicular carcinoma.
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