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Рак щитоподібної залози (РЩЗ) є  найчастішою 
ендокринною пухлиною у дітей. За даними літерату-
ри, за період з 2012 до 2016 р. на його частку припа-
дало понад 6 % від усіх педіатричних онкологічних 
захворювань [1].

Найпоширенішим серед диференційованих РЩЗ 
є  папілярний рак (ПРЩЗ) (80 — 90 %), який харак-
теризується наявністю клітин з великими світлими 
ядрами, що містять внутрішньоядерні включення та 
борозни. Папілярний рак класифікують за гістологіч-
ними варіантами: класичний (CVPTC), фолікулярний 
(FVPTC), солідний (SVPTC) і дифузний склерозувальний 
(DSVPTC) [2]. Близько 10 % випадків ПРЩЗ трансфор-
муються до агресивного типу, що характеризується 
локальною інвазією, регіонарним та/або віддаленим 
метастазуванням (в легені та інші ділянки) [3, 4].

У дітей ПРЩЗ клінічно відрізняється від такого 
у  дорослих. Порівняно з  дорослими ПРЩЗ у  дітей 
діагностується на пізніших стадіях і  асоційований 
з  агресивнішим перебігом захворювання [5, 6]. 
Попри високу частоту метастазування та рецидивів 
ПРЩЗ у дітей, прогноз є сприятливим [7].

Міжнародне популяційне дослідження, проведе-
не у 49 країнах на різних континентах, показало, що 
у дітей та підлітків (до 19 років) стандартизовані за 
віком показники захворюваності на РЩЗ становили 
у  2008 — 2012 рр. від 0,4 до 13,4 випадку раку на 
1 млн людино-років [8].

Відповідно до бази даних Surveillance, Epidemiol-
ogy and End Results (SEER) захворюваність на ПРЩЗ 
збільшилась у період з 2000 до 2017 р. у дорослих 
з 7,9 до 16,9 на 100 тис. населення, у дітей — з 0,6 до 
1,0 на 100 тис. дитячого населення [1].

В Україні через 10 років після аварії на Чорно-
бильській АЕС середні показники захворюваності 
дітей різного віку на РЩЗ поступово знижувалися, 
але з  2010 — 2011 рр. спостерігається тенденція до 
зростання кількості нових випадків патології, осо-
бливо серед дітей віком до 14 років [9].

Декілька досліджень свідчать, що зростання 
захворюваності на ПРЩЗ лише частково пояснюєть-
ся збільшенням кількості профілактичних оглядів, 
оскільки також спостерігається збільшення вияв-
лення великих пухлин і діагностування прогресую-
чих стадій захворювання [10, 11]. Однак A. Y. Chen та 
співавт. (2019) припускають, що збільшення пошире-
ності ПРЩЗ останніми роками може бути пов’язане 
з  підвищеним виявлення вторинного «резервуара 
клінічно мовчазних раків», ширшим використанням 
методів медичної візуалізації та кращою роздільною 
здатністю зображень [12].

Протягом останніх 14 років у клініці Українського 
науково-практичного центру ендокринної хірургії, 
трансплантації ендокринних органів і  тканин МОЗ 
України (Центр) прооперовано 759 дітей віком від 
3 до 18 років з усіх регіонів України. Усі вони мали 
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ендокринну патологію, що потребувала хірургічного 
лікування (доброякісна та злоякісна патологія щито-
подібної залози (ЩЗ), пухлини надниркових і  при-
щитоподібних залоз). У  290  (38,2 %) дітей (73,45 % 
дівчаток і 26,55 % хлопчиків) за результатами пато-
гістологічного дослідження встановлено діагноз 
ПРЩЗ. У  більшості випадків діагностування захво-
рювання припадало на підлітковий вік. Поодинокі 
випадки зафіксовано у дітей молодшого шкільного 
та дошкільного віку (власні неопубліковані дані).

Захворюваність на ПРЩЗ у дітей залежить від віку 
та статі. У  педіатричній популяції статева різниця 
спостерігається після 10 років: від 0,3 на 100 тис. 
для хлопчиків віком 10 — 14 років до 1,2 на 100 тис. 
для дівчаток, зі збільшенням відмінностей у  віці 
15 — 19 років і зростанням захворюваності до 0,9 та 
5,3 на 100 тис. для юнаків і дівчат відповідно [1].

У педіатричній популяції важливим чинником ризи-
ку розвитку ПРЩЗ вважають радіаційне опромінення 
або внаслідок техногенних аварій, або променевої 
терапії злоякісного чи доброякісного онкологічного 
захворювання (найчастіше з приводу лімфоми Ходж-
кіна або пухлини центральної нервової системи) 
[13]. Рак ЩЗ є  одним із найпоширеніших вторинних 
злоякісних новоутворень у  дітей з  онкологічними 
захворюваннями в анамнезі [14]. До інших чинників 
ризику належать хромосомні альтерації, спадкові 
захворювання (наприклад, сімейний аденоматозний 
поліпоз, синдром Коудена тощо), жіноча стать [15, 16].

Повідомлялося, що частота злоякісних новоутво-
рень у педіатричних пацієнтів із тиреоїдитом Хаши-
мото становить від 0,67 до 3,0 %, що перевищує фоно-
вий ризик (близько 0,02 %) у загальній педіатричній 
популяції (на основі рівня захворюваності 1,14 випад-
ку на 100 тис. на рік протягом 19 років) [17, 18].

Запропоновано такі механізми зв’язку між тирео-
їдитом Хашимото та ПРЩЗ, як надмірний синтез 
тиреотропного гормону (ТТГ) або хронічне запа-
лення, що призводить до проліферації, ангіогенезу 
та/або зниження апоптозу [17].

Здебільшого ПРЩЗ у дітей виявляється у вигляді 
пальпованого вузла/пухлини ЩЗ з шийною лімфаде-
нопатією або без неї [19]. Ця патологія може супро-
воджуватися компресією органів шиї з утрудненим 
диханням та/або зміненим функціональним станом 
ЩЗ, зокрема з гіпертиреозом [20, 21].

Порівняно із дорослими ПРЩЗ у  дітей частіше 
локально інвазивний. Повідомлялося про метаста-
тичне ураження регіонарних лімфатичних вузлів на 
момент діагностики у  50 — 75 % педіатричних паці-

єнтів та 20 — 40 % дорослих [22]. Агресивність пер-
винної пухлини ЩЗ (вимірювана за ядерною атипі-
єю, некрозом пухлини та лімфо-судинною інвазією) 
корелює з  метастатичним поширенням незалежно 
від розміру пухлини [5].

Z. Liu та співавт. (2019) зареєстрували віддалені 
метастази у  1,73 % пацієнтів віком понад 15 років 
і  у  6,73 % віком до 15 років [23]. Найчастішою лока-
лізацією віддаленого метастазування ПРЩЗ у  всіх 
вікових групах є легені (у 5 — 16 % педіатричних паці-
єнтів і  2 — 4 % дорослих) [24]. Незважаючи на більш 
запущену стадію захворювання на момент виявлення 
з ураженням регіонарних вузлів у 40 — 90 % випадків 
і віддаленими метастазами в легені у 7 — 30 % випад-
ків, більшість досліджень повідомляють про хороший 
прогноз із виживанням понад 98 % пацієн тів [12, 25].

Згідно з рекомендаціями Американської тиреоїд-
ної асоціації (ATA) ультразвуковими ознаками, що 
дають підставу запідозрити РЩЗ, є  нерівні краї, 
помітна гіпоехогенність та мікрокальцинати або 
вузли, що супроводжуються патологічною аденопа-
тією [21, 26]. Найвагомішим предиктором злоякіс-
ності зі специфічністю 90 % і  чутливістю 70 % була 
наявність мікрокальцинатів: у разі їхнього виявлен-
ня вузли у  19 разів частіше були злоякісними [27]. 
Солідні вузли мають більшу ймовірність бути зло-
якісними порівняно з кістозними вузлами [26].

Тонкоголкова аспіраційна біопсія (ТАПБ) з  морфо-
логічною верифікацією є  золотим стандартом у  діа-
гностиці вузлів ЩЗ із 99 % точністю, 94 % чутливістю 
та 100 % специфічністю в педіатричній популяції [28]. 
Система Bethesda класифікує результати цитологіч-
ного дослідження ЩЗ на шість категорій, кожна з яких 
пов’язана з ризиком злоякісних новоутворень [21, 29].

Дослідження показують, що невизначені резуль-
тати ТАПБ можуть бути додатково стратифіковані за 
результатами молекулярно-генетичних досліджень 
[30]. Порівняно з  дорослими у  дітей у  разі ПРЩЗ 
поширеніше злиття генів і менша частота точкових 
мутацій у  генах, що кодують білки протоонкогени, 
залучені до розвитку ПРЩЗ [16].

Протоонкоген RET (Rearranged during transfec-
tion) — це рецепторна тирозинкіназа, яка в нормі не 
експресується в  тиреоцитах і  кодується геном RET, 
розташованим у людини на довгому плечі 10-ї хро-
мосоми. Злиття гена RET є зіставленням 5-послідов-
ностей інших генів із 3-послідовностями гена RET, 
що кодують тирозинкіназу, це спричиняє активацію 
експресії останньої в клітині [31]. Відомо, що злиття 
гена RET є найпоширенішою молекулярно-генетич-
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ною зміною, яку виявляють у  25 — 30 % випадків 
спорадичних педіатричних ПРЩЗ [32]. Злиття гена 
RET пов’язане з  класичним, солідним і  дифузним 
склерозувальним підтипами ПРЩЗ, а також з поши-
ренням на локальні лімфатичні вузли та віддаленим 
(легеневим) метастазуванням [33].

Протоонкоген BRAF (B-Raf proto-oncogene, serine/
threonine kinase)  — це серин/треонінова кіназа, яка 
кодується геном BRAF, розташованим у  людей на 
довгому плечі 7-ї хромосоми. Повідомляється, що 
точкові мутації у  гені BRAF є  другим найпоширені-
шим поодиноким онкогенним чинником у спорадич-
них педіатричних ПРЩЗ. Мутації BRAFV600E пов’язані 
з  класичною гістологією ПРЩЗ, вони, ймовірно, не 
передбачають агресивнішого клінічного перебігу [34].

Гени RAS (Rat sarcoma virus) кодують мембрано-
зв’язувальні білки — малі ГТФ-ази, які залучені у про-
цеси передачі сигналу між клітинами і регуляції клі-
тинного поділу. Точкові мутації у  гені RAS (зокрема, 
HRAS Q61R і NRAS Q61K) наявні у менш ніж 5 % випад-
ків спорадичних педіатричних ПРЩЗ і  частіше тра-
пляються у доброякісних вузлах ЩЗ (15 — 40 %) [35].

Точкові мутації в генах, що кодують протоонкоге-
ни, залучені до розвитку ПРЩЗ, відбуваються з мен-
шою частотою, ніж злиття генів: 30 % педіатричних 
випадків РЩЗ демонструють точкові мутації порів-
няно з майже 70 % випадків РЩЗ у дорослих [32].

Лише 40 — 50 % молекулярних змін при ПРЩЗ 
у  дітей спричинені геномними варіантами, подіб-
ними до таких у  дорослих [7]. Наприклад, злиття 
гена RET у дорослих асоціюється з менш агресивним 
перебігом ПРЩЗ, але в педіатричних випадках його 
пов’язують з  віддаленими метастазами. Пошире-
не в  дітей злиття гена BRAF майже не виявляється 
у  дорослих. Точкові мутації BRAFV600E корелюють 
зі старшим віком на момент встановлення діагнозу. 
Мутації промотора TERT (Telomerase reverse tran-
scriptase), які асоціюються зі старшим віком і гіршим 
прогнозом у  дорослих, відсутні або рідко виявля-
ються при ПРЩЗ у дітей [6, 36 — 38].

Лікування ПРЩЗ ґрунтується на поєднанні трьох 
терапевтичних методів: хірургічного, радіойодтера-
пії та замісної гормональної терапії левотироксином 
[6, 16].

ATA у клінічній настанові щодо лікування дітей із 
ПРЩЗ рекомендує проводити у  більшості випадків 
тотальну тиреоїдектомію через високу частоту дво-
бічного (30 %) і мультифокального (65 %) ураження 
[16]. Ця рекомендація стосується також папілярної 
мікрокарциноми ЩЗ ( 1 см) [39].

За наявності центральних чи бічних метастазів 
шиї тиреоїдектомію слід супроводжувати централь-
ною або бічною дисекцією лімфовузлів шиї. Моди-
фікована латеральна дисекція лімфовузлів показана 
у випадках метастазування в бічні лімфовузли [12].

Основними хірургічними ускладненнями є  гіпо-
паратиреоз, що персистує, та ураження поворот-
ного гортанного нерва із захриплістю аж до повної 
втрати голосу [40].

Згідно з настановами АТА, при визначенні показань 
до проведення ад’ювантної радіойодтерапії реко-
мендований індивідуальний підхід з  визначенням 
післяопераційного ТТГ-стимульованого рівня тире-
оглобуліну [16]. Про успішну абляцію свідчить від-
сутність поглинання І131 або його поглинання менше 
ніж 0,1 — 1,0 % за результатами загальної сцинти-
графії тіла через 6 — 12 міс після операції із помітно 
зниженим або невизначеним сироватковим рівнем 
тиреоглобуліну і концентрацією ТТГ > 10 мкОД/мл [6].

При проведенні радіойодтерапії для розрахунку 
дози І131 визначають індекс маси тіла (ІМТ) та площу 
поверхні тіла дитини [41].

У пацієнтів із ПРЩЗ, рефрактерних до радіойод-
терапії, з  визначеними молекулярно-генетичними 
змінами можливе застосування таргетних кіназних 
інгібіторів (targeted kinase inhibitors (TKI)) [12, 25].

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 1

Дівчинка віком 13 років звернулася до дитячого 
ендокринолога Центру з приводу вузлового зоба.

З анамнезу з’ясовано, що дитину прооперовано 
з  приводу правобічного вузлового зоба в  одному 
з обласних лікувальних закладів у 2021 р. За резуль-
татом гістологічного дослідження видалена справа 
додаткова частка ЩЗ макрофолікулярної будови. 
Під час контрольного ультразвукового досліджен-
ня (УЗД) ЩЗ у  2022  р. виявлено вузол у  правій 
частці розміром 14 × 10 мм з  нерівним контуром, 
мікрокальцинатами, змішаним кровотоком. Над вуз-
лом візуалізувалися ще два утворення розміром 12 
і 10 мм. У зв’язку з цим дитину скеровано на консуль-
тацію до Центру. Із сімейного анамнезу відомо, що 
у  матері пацієнтки наявний вузловий зоб, який на 
момент звернення не був прооперований.

Об’єктивно: зріст  — 163 см, маса тіла  — 60,6 кг, 
ІМТ — 22,8 кг/ м2 (понад 85-го перцентиля, що відпові-
дає надлишковій масі тіла). Статевий розвиток відпо-
відає ІV стадії за Таннером. Менархе з 12 років і 11 міс.

При пальпації ЩЗ збільшена до І ступеня, неодно-
рідна, в правій частці в нижньому полюсі пальпуєть-
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ся вузловий утвір неоднорідної структури, справа 
збільшені бічні шийні лімфатичні вузли.

За даними лабораторного обстеження: ТТГ  — 
3,33  мкОД/мл (норма  — 0,38 — 5,33 мкОД/мл), 
вільний тироксин (вТ4) — 16,1 пмоль/мл (норма — 
11 —18  пмоль/мл), вільний трийодтиронін 
(вТ3)  — 4,4 пг/мл (норма  — 2,5 — 4,4 пг/мл), анти-
тіла до тиреопероксидази  — 20,3 МО/ мл (норма 
< 34  МО/ мл), антитіла до тиреоглобуліну (АТТГ)  — 
0,9 ОД/л (норма < 4,0 ОД/л), антитіла до рецепто-
рів ТТГ < 0,8  ОД/л (норма < 1,5  ОД/л), кальцитонін 
< 2,0  пг/мл (норма < 5,89 пг/мл). У  загальному та 
біохімічному аналізах крові патологічних змін не 
виявлено.

УЗД ЩЗ: об’єм правої частки  — 6,62 см3, лівої  — 
4,84 см3. Залоза розташована в типовому місці. Кап-
сула не змінена. Ехоструктура залози неоднорідна 
за рахунок фолікулів у  верхньому полюсі до 3 мм. 
Ехогенність не змінена. За даними допплерографії 
судинна архітектоніка залози не порушена. У верх-
ньому полюсі правої частки локуються гіпоехогенні 
утворення розміром 4,4 × 5,7 та 6,7 × 7,2 мм, солід-
ної структури, вертикально орієнтовані, без чітких 
контурів. Утворення в лівій частці не візуалізуються. 
По ходу правого колектора локуються змінені лім-
фовузли від 4 × 3 до 22 × 11 мм, по задньо-бічній 
поверхні шиї поверхнево локується лімфатичний 
вузол розміром 13 × 4 мм (хронічний лімфаденіт?).

Проведено ТАПБ вузлів правої частки ЩЗ і лімфа-
тичних вузлів справа. Цитологічний висновок: вузол 
правої частки розміром 6,7 × 7,2 мм  — папілярний 
рак ЩЗ. Клас 6. ДАП IV — 8. Лімфовузли шиї в нижній 
третині колектора справа розміром 22 × 11 мм  — 
метастаз папілярного раку ЩЗ. Клас 6. ДАП IV — 8.

Для уточнення наявності віддалених метастазів 
проведено комп’ютерну томографію шиї і  органів 
грудної клітки з  контрастуванням 100 мл «Ультра-
віст-370»: комп’ютерно-томографічні ознаки утво-
рень правої частки ЩЗ, без даних про екстратирео-
їдне поширення. Шийна лімфаденопатія вторинного 
генезу (лімфовузли груп ІІ, ІІІ, IVa справа). Перекон-
ливих даних щодо вторинного ураження в  обсязі 
проведеного обстеження не отримано.

Отоларингологом не виявлено патологічного 
руху голосових зв’язок.

За результатами обстежень установлено поперед-
ній діагноз: Папілярний рак ЩЗ T1aN1bMx. Еути реоз. 
Надлишкова маса тіла.

У відділенні хірургії Центру виконана екстрафас-
ціальна тиреоїдектомія, правобічна модифікована 

та центральна дисекція лімфовузлів шиї, лімфаде-
нектомія (рис. 1, 2).

Наступного дня після операції рівень паратгор-
мону (ПТГ) — 26,1 пг/мл (норма — 18,5 — 88,0 пг/мл), 
кальцій іонізований (Са2+) — 1,05 ммоль/л (норма — 
1,09 — 1,32 ммоль/л).

Патогістологічне дослідження: вузол правої част-
ки ЩЗ розміром 1,5 см має змішану будову. Пере-

Рис. 2. Макропрепарат: 1 — пухлина щитоподібної залози 
розміром 1,5 см, на розрізі сіро-білого кольору, щільна, без 
чітких меж; 2 — тканина щитоподібної залози на розрізі 
темно-червоного кольору

Рис. 1. Макропрепарат: 1 — пухлина правої частки 
щитоподібної залози розміром 1,5 см; 2 — тканина 
щитоподібної залози; 3 — лімфатичні вузли VI групи; 
4 — лімфатичні вузли III — IV груп справа
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важно визначаються зони, утворені фолікулами 
малих і середніх розмірів, а також зони папілярного 
росту. Циліндричний епітелій з  виразними озна-
ками проліферації і  атипії (збільшені овальні ядра 
з нерівним контуром, тонкий, пилоподібний хрома-
тин, внутрішньоядерні цитоплазматичні включення, 
одношарові синцитії), характерними для папілярної 
карциноми ЩЗ. Вузол частково оточений фіброзною 
капсулою. Визначаються ознаки інвазії в  капсулу 
вузла та навколишню тканину залози, а також озна-
ки інвазії судин пухлини (псамомні тільця  — плас-

тинчасті кальцифікати). Тканина ЩЗ за межами вузла 
без гістологічних особливостей будови (рис. 3 і  4). 
У лімфатичних вузлах VI групи (1 з 10, d = 0,4 см) і II-V 
груп справа (2 із 33, d = 1,8 — 2,2 см) визначаються 
метастази папілярної карциноми ЩЗ (рис. 5). Пато-
гістологічний висновок: Папілярна карцинома ЩЗ, 
метастази в лімфатичні вузли.

Остаточний діагноз: папілярний рак щитоподібної 
залози рT1bN1bMx (8-ма ред. 2017 р.), І стадія, ІІ клі-
нічна група.

Згідно з показаннями дитину скеровано на наступ-
ний етап лікування — терапію І131 (5180,0 МБк), про-
ведену у  відділенні радіології Львівського онко-
логічного регіонального лікувально-діагностич-
ного центру. Призначено гормональну терапію 
левотироксином у супресивній дозі (150 мкг/ добу), 
з подальшою корекцією дози за рівнем ТТГ у крові, 
а також дослідження ТГ, АТТГ, УЗД ділянки ЩЗ і лім-
фовузлів шиї в динаміці.

Важливо, що при обстеженні матері дівчинки 
встановлено діагноз ПРЩЗ на підставі цитологічного 
висновку, підтвердженого гістологічно після опе-
ративного лікування, що може свідчити про гене-
тичну причину хвороби і  необхідність проведення 
молекулярно-генетичного дослідження, яке і було 
заплановано.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 2

Хлопчик віком 14 років звернувся до дитячого 
ендокринолога Центру зі скаргами на наявність 
вузла в  ЩЗ, виявленого під час профілактично-

Рис. 3. Мікропрепарат: 1 — нормальна тканина ЩЗ; 
2 — папілярна карцинома ЩЗ, переважно фолікулярної 
будови; 3 — фіброзна капсула пухлини; 4 — проростання 
пухлини в навколишню тканину ЩЗ. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином, ×40

Рис. 4. Мікропрепарат: папілярна карцинома ЩЗ. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином, ×100

Рис. 5. Мікропрепарат: 1 — нормальна тканина 
лімфатичного вузла; 2 — метастаз папілярної 
карциноми ЩЗ у лімфатичний вузол. Забарвлення 
гематоксиліном та еозином, ×100
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го огляду, гіпотензію з  артеріальним тиском до 
60/40 мм рт. ст., швидкий темп росту (10 см за остан-
ні 6 міс), прибавку маси тіла на 10 кг протягом остан-
нього року. З  анамнезу відомо, що високорослість 
спостерігається з раннього віку, батьки високорослі 
(зріст матері  — 176 см, батька  — 173 см). Пацієнт 
хворіє на бронхіальну астму. Сімейний анамнез 
обтяжений по цукровому діабету  — у  дідуся по 
батьківській лінії.

За висновком первинного УЗД: об’єм ЩЗ  — 
7,2  см3, у  правій частці візуалізується вузол розмі-
ром 12 × 8 ×7 мм з кальцинатами, THIRADS — 4.

У загальному та біохімічному аналізах крові пато-
логічних змін не виявлено.

За даними об’єктивного обстеження: зріст па цієн-
та — 175,8 (+2,1 SD), маса тіла — 65 кг, ІМТ — 21,0 кг/ м2, 
що відповідає віковій нормі. Помірна стигматизація: 
висока талія, незначно вдавлена грудна клітина, що 
з'явилось протягом останніх двох років під час інтен-
сивного росту. Статевий розвиток — F1Ax1P1G3, що 
відповідає ІІ стадії за Таннером. Артеріальний тиск — 
106/60 мм рт. ст. При пальпації ЩЗ не збільшена, 
вузли в ній не пальпуються. Периферичні лімфатичні 
вузли не збільшені.

Гормони крові: ПТГ  — 29,0 пг/мл (норма  — 
18,5 — 88,0 пг/мл), ТТГ  — 2,3 мкМО/ мл (норма  — 
0,38 — 5,33 мкМО/ мл), вТ3  — 4,37 пг/мл (норма  — 
2,5 — 4,4 пг/мл), вТ4  — 0,65 нг/дл (норма  — 
0,61 — 1,12 нг/дл), антитіла до тиреопероксидази — 
0,19 МО/ мл (норма < 9 МО/ мл), АТТГ  — 1,2 МО/ мл 
(норма < 4,0 МО/ мл), антитіла до рецепторів ТТГ — 
0,8 МО/ мл (норма < 1,5 МО/ мл).

Рентгенографія органів грудної клітки — без пато-
логічних змін.

УЗД ЩЗ: об’єм лівої частки  — 6,64 см3, правої 
частки — 5,51 см3. ЩЗ розташована в типовому місці, 
неоперована, капсула незмінена, структура одно-
рідна, ехогенність незмінена. За даними допплеро-
графії судинна архітектоніка залози не порушена. 
У правій частці ЩЗ у середньому сегменті ближче до 
задньої поверхні локується гіпоехогенне утворення 
розміром 11,6 × 7,2 мм солідної структури з  мно-
жинними кацьцифікатами неправильної форми, без 
чітких меж. Регіонарні лімфовузли не змінені.

Проведено ТАПБ вузла правої частки розміром 
11,6 × 7,2 мм. Цитологічний висновок: папілярний 
рак ЩЗ. Клас 6. ДАП IV — 10.

У хірургічному відділенні Центру виконана опера-
ція: екстрафасціальна тиреоїдектомія, центральна 
дисекція лімфовузлів шиї, лімфаденектомія (рис. 6). 

Під час операції проведено експрес-гістологічне 
дослідження лімфатичних вузлів VI групи  — мета-
стазів не виявлено.

Наступного дня після операції рівень ПТГ  — 7,9 
пг/мл (норма — 18,5 — 88 пг/мл), Са2+ — 0,83 ммоль/л 
(норма  — 1,09 — 1,32 ммоль/л), що клінічно вияви-
лось гіпокальціємією та потребувало призначення 
препаратів кальцію і  вітаміну D. Такий стан може 
бути виявом раннього (транзиторного) післяопе-
раційного гіпопаратиреозу і  потребує подальшого 
контролю вмісту ПТГ і Са2+.

Патогістологічне дослідження: вузол правої 
частки ЩЗ розміром 1,0 см має папілярну будову. 
Циліндричний епітелій з виразними ознаками про-
ліферації і  атипії (збільшені овальні ядра з  нерів-
ним контуром, тонкий хроматин, внутрішньоядерні 
цитоплазматичні включення), що характерно для 
папілярної карциноми ЩЗ. Визначається фіброз, 
кістозна дегенерація строми вузла. Вузол повніс-
тю оточений капсулою. Визначаються ознаки інва-
зії в  капсулу вузла і  навколишню тканину залози 
та ознаки інвазії судин пухлини (псамомні тіль-
ця — пластинчасті кальцифікати). Тканина залози за 
ме жа ми вузла без гістологічних особливостей будо-
ви (рис. 7). У лімфатичних вузлах VI групи метастази 
не визначаються. У  препараті міститься фрагмент 
тимуса.

Рис. 6. Макропрепарат: 1 — пухлина щитоподібної 
залози розміром 1,0 см оточена щільною фіброзною 
капсулою, на розрізі білого та світло-коричневого 
кольору, визначаються фіброзні тяжі; 2 — тканина 
щитоподібної залози на розрізі темно-червоного 
кольору
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Патогістологічний діагноз: Папілярна карцинома 
ЩЗ.

Остаточний діагноз: Папілярний рак щитоподіб-
ної залози рT1аN0Mx, І стадія, ІІІ клінічна група. Тран-
зиторний післяопераційний гіпопаратиреоз?

Рекомендовано проведення замісної терапії пре-
паратом левотироксину у  дозі 125 мкг/ добу під 
контролем рівня ТТГ і вТ4 у крові. Призначено пре-
парати кальцію у дозі 4500 мг та вітаміну D 4000 МО 
на добу з  поступовим зменшенням дози під конт-
ролем рівня Са2+ і ПТГ кожні 2 тиж протягом 2 міс.

ВИСНОВКИ

Серед дітей з  різною ендокринною патологі-
єю, прооперованих у  Центрі, у  38,2 % установлено 
діагноз ПРЩЗ за результатами патогістологічного 
дослідження.

Перебіг ПРЩЗ у  дітей відрізняється від такого 
у  дорослих. Його частіше діагностують на пізні-
ших стадіях. Ця патологія асоційована з  агресивні-
шим перебігом (більшою частотою метастазування 
і рецидивування), іншим генно-молекулярним про-
філем, але має сприятливіший прогноз.

Щорічне профілактичне УЗД ЩЗ необхідно для 
ранньої діагностики вузлового зобу, зокрема зло-
якісних пухлин ЩЗ, особливо у  дітей з  обтяженим 
сімейним анамнезом щодо цих пухлин.

Будь-який вузловий зоб у дітей слід розглядати як 
потенційно злоякісний, доки не буде доведено його 

доброякісну природу за результатами відповідних 
кваліфікованих досліджень.

Для забезпечення належної своєчасної верифіка-
ції злоякісних пухлин ЩЗ у  пацієнтів дитячого віку 
та уникнення необґрунтованого (недостатнього або 
надмірного) хірургічного лікування дітей з пухлина-
ми ЩЗ скеровувати таких пацієнтів до лікувальних 
закладів, що мають сучасні діагностичні можливості 
та хірургічний досвід експертного рівня в лікуванні 
дітей з вузловим зобом і злоякісними пухлинами ЩЗ.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження  — 
Н. Б. Зелінська; збір та опрацювання матеріалу  — 
В. О. Паламарчук, Н. В. Смоловик, О. П. Нечай, В. В. Куц; 
написання тексту — К. Ю. Сорокопуд, редагування — 
Н. Б. Зелінська, О. П. Нечай.
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РЕЗЮМЕ

Рак щитоподібної залози (РЩЗ) є  найчастішою 
ендокринною пухлиною у  дітей. Найбільша частка 
серед диференційованих РЩЗ припадає на папі-
лярний рак (ПРЩЗ) (80 — 90 %). У дітей ПРЩЗ клініч-
но відрізняється від такого у  дорослих. Порівняно 
з дорослими ПРЩЗ у дітей діагностується на пізніших 
стадіях і  асоційований з  агресивнішим перебігом 
захворювання. Попри високу частоту метастазуван-
ня та рецидивів ПРЩЗ у  дітей, прогноз є  сприят-
ливим. В  Україні через 10 років після аварії на 
Чорнобильській АЕС середні показники захворюва-
ності дітей різного віку на РЩЗ поступово знижува-
лися, але з 2010 — 2011 рр. спостерігається тенденція 
до збільшення кількості нових випадків патології, 
особливо серед дітей віком до 14 років.

Декілька досліджень свідчать, що зростання захво-
рюваності на ПРЩЗ лише частково пояснюється 
збільшенням кількості проведених профілактичних 
оглядів, оскільки також спостерігається збільшення 
виявлення великих пухлин і  діагностування стадій 
захворювання, що прогресують.

Протягом останніх 14 років у клініці Українського 
науково-практичного центру ендокринної хірургії, 
трансплантації ендокринних органів і  тканин МОЗ 
України прооперовано 759 дітей віком від 3 до 18 
років з  усіх регіонів України. У  290  (38,2 %) дітей 
(73,45 % дівчаток і  26,55 % хлопчиків) за резуль-
татами патогістологічного дослідження встановле-
но діагноз ПРЩЗ. У  більшості випадків діагносту-
вання захворювання припадало на підлітковий вік. 
Зафіксовано поодинокі випадки у  дітей молодшого 
шкільного та дошкільного віку. Наведено два клінічні 
випадки.

Щорічне профілактичне ультразвукове досліджен-
ня щитоподібної залози необхідне для ранньої діа-
гностики вузлового зоба, зокрема злоякісних пухлин 
щитоподібної залози, особливо у дітей з обтяженим 
сімейним анамнезом щодо цих пухлин. Будь-який 
вузловий зоб у дітей слід розглядати як потенційно 
злоякісний, доки не буде доведено його доброякісну 
природу за результатами відповідних кваліфікова-
них досліджень. Для забезпечення належної своє-
часної верифікації злоякісних пухлин щитоподібної 
залози у пацієнтів дитячого віку та уникнення необ-

ґрунтованого (недостатнього або надмірного) хірур-
гічного лікування дітей з  пухлинами щитоподібної 
залози скеровувати таких пацієнтів до лікувальних 
закладів, що мають сучасні діагностичні можливості 
і  хірургічний досвід експертного рівня в  лікуванні 
дітей з  вузловим зобом та злоякісними пухлинами 
щитоподібної залози.

Ключові слова: папілярний рак щитоподібної 
залози, діти.

ABSTRACT

Papillary thyroid cancer in children. Clinical cases

N. B. Zelinska, O. P. Nechai, K. Y. Sorokopud, 
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Thyroid cancer (TC) is the most common endo-
crine tumor in pediatric patients. Papillary carcinoma 
accounts for the highest rate among differentiated 
TCs (80 — 90 %). Papillary thyroid cancer in children 
is clinically different from this pathology in adults. In 
comparison with adults, papillary thyroid cancer in chil-
dren is diagnosed at later stages and is associated with 
a  more aggressive course of the disease. Despite the 
high frequency of metastases and recurrences of papil-
lary thyroid cancer in children, the prognosis remains 
favorable. In Ukraine, 10 years after the accident at the 
Chernobyl nuclear power plant, the average incidence 
rates of papillary thyroid cancer among children of all 
ages gradually decreased, but since 2010 — 2011, a neg-
ative trend towards an increase in the number of new 
cases of pathology, especially children under 14 years of 
age, has been restored. Several studies suggest that the 
increase in the incidence of papillary thyroid cancer is 
only partially explained by the increase in the number 
of preventive examinations performed, as there is also 
an increase in the detection of large tumors and the 
diagnosis of advanced stages of the disease.

Over the past 14 years, 759 children aged 3 to 
18 from all regions of Ukraine were operated in the 
clinic of the Ukrainian Scientific and Practical Center 
for Endocrine Surgery, Transplantation of Endocrine 
Organs and Tissues of the Ministry of Health of Ukraine 
(Center). From them, based on the results of histo-
pathological examinations, papillary thyroid cancer was 
diagnosed in 290  (38.2 %) children (including 73.45 % 
girls and 26.55 % boys). In most cases, the disease was 
diagnosed during adolescence, except for isolated 
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cases among children of primary school and preschool 
age. The paper presents two clinical cases.

Conclusions. Annual preventive thyroid ultrasound 
investigation is required for early diagnosis of nodular 
goiter, including malignant thyroid tumors, especially 
in children with a  burdened family history of these 
tumors. Any nodular goiter in children should be 
considered potentially malignant until its benign nature 
is proven by appropriate qualified investigations. To 

ensure proper and timely verification of malignant 
thyroid tumors in pediatric patients, to avoid unjustified 
(insufficient or excessive) surgical treatment of children 
with thyroid tumors, such patients should be referred 
to medical institutions with modern diagnostic 
capabilities and expert-level surgical experience in the 
treatment of children with nodular goiter and malignant 
thyroid tumors.

Keywords: papillary thyroid cancer, children.
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