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ВСТУП
Дослідження стану репродуктивної системи 

жінок, які перенесли рак щитоподібної залози 
(РЩЗ), є надзвичайно актуальним питанням, 
оскільки одним із найбільш значущих наслідків 
аварії на Чорнобильській АЕС стало зростання 
радіоіндукованої тиреоїдної патології, зокрема 
диференційованого РЩЗ [1, 2]. З огляду на те, 
що за останнє десятиріччя показник захворю-
ваності на РЩЗ в Україні збільшився у 1,5 раза, 
а середній вік встановлення діагнозу серед 
жінок складає 36 років, проблема збереження 
їхнього репродуктивного потенціалу є дуже 
важливою в сучасній гінекологічній практиці 
[3]. Адже в останні десятиріччя все більше жі-
нок у всьому світі розглядають свій оптималь-
ний репродуктивний вік як період найбільшої 
соціальної активності та кар'єрного росту, від-
кладаючи материнство на пізніший час.

РЩЗ є найчастішим ендокринним раком, що 
зустрічається у 5–10% пацієнтів з вузлами щи-
топодібної залози (ЩЗ) [4]. Клінічні та епідеміо-
логічні дослідження демонструють, що 80% 
від усіх злоякісних новоутворень ЩЗ складає 
саме папілярна карцинома, яка в жінок зустрі-
чається втричі частіше, ніж у чоловіків [4, 5]. 
Найбільша гендерна різниця спостерігається 
в репродуктивному віці з піком захворювано-
сті в жінок у 40–49 років, тоді як у чоловіків цей 
пік припадає на 60–69 років [6, 7]. За даними 
мультинаціонального дослідження R. Banach 
et al., в якому взяли участь 2 398 пацієнтів, ко-
трі пройшли лікування з приводу РЩЗ, 87,2% із 
них склали жінки; переважний вік встановлен-
ня діагнозу становив 30–39 років, при цьому 
диференційований рак було виявлено у 87,1% 
випадків, папілярний – у 65% [8]. 

ЕТІОЛОГІЯ РЩЗ
Одним із контроверсійних напрямків су-

часної медицини залишається дослідження 
етіології РЩЗ. Окрім декількох встановлених 
факторів ризику, а саме – жіноча стать, вплив 
іонізуючого випромінювання, доброякісна па-
тологія ЩЗ в анамнезі, дефіцит або надлишок 
йоду в раціоні харчування, соматичні генні 
мутації BRAFV600E, RET/PTC, NTRK, актуальними 
залишаються дослідження ролі в розвитку 
канцерогенезу ЩЗ дисбалансу естрогенів і 
прогестерону та експресії чутливих до них ре-
цепторів [4, 9, 7, 10]. 

Так, з одного боку М. Moleti et al. не виявили 
значного впливу на ризик розвитку РЩЗ віку 
настання менархе та менопаузи, використан-
ня комбінованих оральних контрацептивів 
або гормональної терапії [11]. З іншого боку, 
в мета-аналізі даних щодо ризиків екстраова-
ріального раку в жінок із ендометріозом було 
виявлено на 38% підвищений ризик розвитку 
РЩЗ [12]. 

У фундаментальних дослідженнях естро-
генові рецептори типу α і β були виявлені в 
різних співвідношеннях в здоровій тиреоїдній 
тканині, в доброякісних і злоякісних утворен-
нях ЩЗ [13–16]. Відомо, що естрогенові рецеп-
тори типу α і β мають протилежний вплив на 
ракові клітини ЩЗ: α-рецептори відповідають 
за проліферацію клітин, а β-рецептори мають 
проапоптичний ефект [17]. Механізми взаємо-
зв’язку між цими ефектами включають зміни 
балансу між антиапоптичним протеїном В-клі-
тинної лімфоми-2 (Bcl-2) і проапоптичним про-
теїном Вах, які контролюються естрогеновими 
рецепторами типу α і β відповідно [18]. В рако-
вих клітинах ЩЗ виявлена збільшена кількість 
естрогенових α-рецепторів і зменшена кіль-
кість естрогенових β-рецепторів [19, 20]. 

Так, при обстеженні 312 зразків тканини ЩЗ, 
отриманих в результаті тиреоїдектомії з при-
воду раку, і зразків крові цих пацієнток було 
виявлено значно підвищені рівні естрогену 
в сироватці і підвищену експресію естроге-
нових рецепторів у порівнянні з контроль-
ною групою. Рівень прогестерону в крові був 
знижений, а ось експресія прогестеронових 
рецепторів значно підвищена. Також рівні фо-
лікулостимулюючого (ФСГ) та лютеїнізуючого 
(ЛГ) гормонів і експресія відповідних рецепто-
рів були підвищені порівняно з контрольною 
групою [21]. У дослідженні тканин РЩЗ, отри-
маних у 182 пацієнтів (142 жінки і 40 чоловіків), 
було виявлено експресію естрогенових ре-
цепторів типу α і прогестеронових рецепторів 
у 66,5% і 75,8% відповідно, що значною мірою 
корелювало з розміром пухлини. Крім того, 
наявність локальних метастазів і генна мута-
ція BRAFV600E спостерігалась у групі естроген-/
прогестерон позитивних пухлин, що є індика-
тором агресивності пухлини [22]. 

Деякі дослідження демонструють здатність 
17-β-естрадіолу індукувати ріст клітин в куль-
турах тиреоцитів, отриманих із доброякісних 
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і злоякісних вузлів ЩЗ [18, 23, 24]. Вплив естрогену in vitro 
підвищує метастатичні властивості як нормальних, так і 
злоякісних клітин ЩЗ, впливаючи на експресію молекул, 
таких як β-катенін, Е-кадгерін, віментин і матриксні мета-
лопротеїнази, що беруть участь у клітинній адгезії, мігра-
ції та інвазії [25–27]. Ріст-стимулюючий ефект естрогену на 
тиреоцити реалізується через класичний геномний шлях 
за рахунок ядерних естрогенових рецепторів і швидким 
негеномним шляхом через мембрано-асоційовані естро-
генові рецептори, що включає мітоген-активовану проте-
їнкіназу і фосфатидилінозитол-3-кіназу, які відіграють пев-
ну роль у тиреоїдному туморогенезі [17, 28]. 

Виявлене в жінок із РЩЗ порушення метаболізму ес-
трогенів і зміни в потенційно канцерогенних естро-
генних ДНК-аддуктах вказують на те, що такий гормо-
нальний дисбаланс є фактором ризику розвитку як 
тиреоїдного канцерогенезу, так і гіперпроліферативної 
патології репродуктивної системи, а також естрогеноза-
лежних раків [29].

У загальнонаціональному когортному дослідженні ри-
зику негінекологічних ракових захворювань у жінок із хі-
рургічно підтвердженим ендометріозом за участю 49 933 
пацієнток було виявлено підвищений ризик розвитку РЩЗ 
на 40%, особливо папілярної карциноми [30]. 

S.M. Nielsen et al. виявили, що жінки з раком молочної за-
лози (РМЗ) в анамнезі мають високий ризик розвитку дифе-
ренційованого РЩЗ, і навпаки, РЩЗ в анамнезі є фактором 
ризику РМЗ [31]. У лонгітюдному дослідженні, яке охопи-
ло 89 340 жінок із епідеміологічного дослідження The E3N 
Cohort (почалось у 1990 р. з метою вивчення факторів ризи-
ку онкологічних захворювань у жінок, які були застраховані 
через французьку національну систему охорони здоров'я, 
що в першу чергу охоплювала вчителів), A. Guenego et al. 
виявили підвищені ризики розвитку РЩЗ в жінок із обтя-
женим гінекологічним анамнезом. Так, жінки з лейоміомою 
матки мали підвищений ризик розвитку РЩЗ в 1,91 раза, 
а в жінок, яким було проведено гістеректомію з приводу 
лейміоми матки або ендометріозу, цей ризик збільшувався 
у 2,05 раза [32].

ЛІКУВАННЯ РЩЗ
Основні дослідження останніх років, які присвяче-

ні переважно вдосконаленню діагностики РЩЗ, тех-
нікам оперативного втручання, подальшій терапії 
радіоактивним йодом (I131) і тривалості супресії тиреотроп-
ного гормону (ТТГ), спрямовані на покращення якості 
життя пацієнток та визначення оптимальних термінів на-
стання вагітності [33, 34]. Завдяки цьому на сьогодні хворі 
на папілярну карциному ЩЗ мають сприятливі прогно-
зи, адже 5-річна виживаність складає більше ніж 98% [5]. 

Згідно з даними Американської тиреоїдної асоціації 
(American Thyroid Association, АТА), сучасний підхід до лі-
кування папілярного РЩЗ складається з декількох етапів і 
залежить від групи ризику, до якої віднесено пацієнта. Так, 
відповідно до розміру пухлини, наявності локальних, відда-
лених метастазів, мутації BRAF V600E тощо, хворі поділяють-
ся на три групи: низького, середнього та високого ступеня 
ризику розвитку рецидиву.

На першому етапі лікування проводять оперативне втру-
чання (тиреоїдектомія або лобектомія) з подальшою патогі-
стологічною верифікацією діагнозу, діагностикою наявності 
метастазів за допомогою радіоактивного йоду, визначен-
ням факторів ризику рецидиву і вирішенням питання щодо 
проведення другого етапу лікування – курсу терапії радіо-
активним йодом. Подальше ведення таких пацієнтів також 
залежить від групи ризику і полягає у довготривалій ТТГ-су-
пресивній терапії препаратами левотироксину [34].

Радіойод-терапія
Терапія радіоактивним йодом призначається хворим, 

яких відносять до груп середнього та високого ризику. Під 
час підготовки до цього етапу лікування терапія препара-
тами левотироксину відміняється на 4 тижні, а цільовий 
рівень ТТГ має складати більш ніж 30 МОд/л; за наявності 
залишкової тканини ЩЗ та метастазів карциноми пацієнтам 
проводиться декілька курсів радіойод-терапії [34]. 

Так, за даними мультинаціонального опитування, тера-
пія радіоактивним йодом призначалася 87,3% пацієнтів, 
а середній інтервал між хірургічним лікуванням і першим 
курсом радіойод-терапіі (тобто стан вираженого гіпотире-
озу) складав 4,1 ± 2,2 тижня [8]. Токсичність даної терапії 
дозозалежна і частіше обмежена легкими симптомами у 
вигляді нудоти, блювоти тощо [35]. Тяжчі побічні ефекти є 
рідкісними і, ймовірно, обумовлені кумулятивними дозами 
або призначенням початкових високих доз радіоактивно-
го йоду, що в сукупності з гіпотиреозом може спричиняти 
тимчасову дисфункцію гонад у жінок репродуктивного віку. 
Так, дані аналізу 16 досліджень, що включали 3 023 жінки з 
диференційованим РЩЗ, показали, що 12–31% з них відмі-
чають порушення менструального циклу (МЦ) після курсу 
терапії радіоактивним йодом, які минають протягом року. 
Транзиторна оліго-/аменорея виникала у 8–27% жінок і 
асоціювалася з транзиторним підвищенням рівня ФСГ і ЛГ, 
що відображає тимчасове зниження оваріальної функції. 
Достовірно невідомо, з чим пов’язане виникнення оліго-/
аменореї – чи це дозозалежний ефект, чи стан, індукований 
гіпотиреозом. Так, у жінок, які пройшли терапію радіоактив-
ним йодом, менопауза може наставати дещо раніше, ніж у 
здорових, зокрема вважають, що таке лікування може про-
вокувати фолікулярну атрезію, тим самим призводячи до 
гіпофункції яєчників [36]. Проте контрольоване досліджен-
ня 202 пацієнток не показало жодної асоціації такої терапії 
з ранньою менопаузою [37]. Водночас слід зауважити, що 
повторні курси терапії радіоактивним йодом збільшують 
ризик розвитку оваріальної недостатності [34].

За даними дослідників А.М. Sawka et al., C. Sioka et al., ліку-
вання радіоактивним йодом не асоціювалось з довгостро-
ковими ризиками розвитку безпліддя, самовільних абортів, 
мертвонародження, неонатальної смертності або вродже-
них вад у порівнянні з групою жінок, хворих на РЩЗ, які не 
отримували таку терапію [36, 38]. Дані щодо відтермінуван-
ня дітонародження на пізніший репродуктивний вік після 
такої терапії, ймовірно, пов’язані з рекомендаціями лікаря 
відкласти планування вагітності на 6–12 місяців після лі-
кування [34, 39]. Водночас обстеження 33 молодих жінок 
репродуктивного віку виявило значне зниження рівня ан-
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тимюллерового гормону через 3 місяці після терапії радіо-
активним йодом у порівнянні зі значеннями до лікування, з 
подальшим відновленням показників упродовж 12 місяців, 
однак не до початкових значень [40]. 

Таким чином, більшість досліджень продемонстрували, 
що окрім можливого дещо передчасного настання мено-
паузи, терапія радіоактивним йодом призводила лише до 
тимчасових порушень МЦ, що тривали до року.

Вагомий вплив на розвиток оваріальної дисфункції в паці-
єнток із РЩЗ відіграють гормональні зміни, що відбувають-
ся на фоні індукованого гіпотиреозу, який є наслідком від-
міни препаратів левотироксину. А саме знижується рівень 
глобуліну, що зв’язує статеві гормони, і як наслідок підвищу-
ється метаболічний кліренс тестостерону. Це призводить 
до пришвидшення перетворення андростендіону в тесто-
стерон і тестостерону в естрадіол. Порушується метаболізм 
естрадіолу, в результаті чого утворюється найменш актив-
на фракція естрогену – естріол, який не забезпечує адек-
ватного механізму зворотного зв’язку в регуляції секреції 
гонадотропінів. Зниження рівнів тиреоїдних гормонів в 
плазмі підвищує індуковане тиреоліберином вивільнення 
пролактину. Клінічно це може проявлятися у вигляді анову-
ляції, аномальних маткових кровотеч, аменореї. Крім того, 
за дефіциту тиреоїдних гормонів спостерігається зниження 
чутливості яєчників до гонадотропних гормонів гіпофіза 
[41, 42]. Проте слід зауважити, що повторні курси радіоак-
тивного йоду дещо збільшують ризик розвитку оваріальної 
недостатності [34].

Супресивна терапія
Наступним етапом після радіойод-терапії, згідно із сучас-

ними світовими рекомендаціями, призначається ТТГ-су-
пресія препаратами левотироксину з підтримкою рівнів 
ТТГ < 0,1–2 МОд/л в залежності від групи ризику пацієнта, 
яка триває роками, тобто жінка переходить у стан вираже-
ного, або субклінічного гіпертиреозу [34]. 

Патогенетичним механізмом розвитку патології репро-
дуктивної системи при тиреотоксикозі є підвищення рівня 
глобуліну, що зв’язує статеві гормони, і, як наслідок, зни-
ження швидкості метаболічного кліренсу стероїдних гор-
монів. Це призводить до загального підвищення концен-
трації тестостерону в сироватці крові та пришвидшення 
його перетворення в андростендіон, також активуються 
процеси екстрагонадного перетворення тестостерону в 
андростендіон, андростендіону в естрон і естрону в ес-
традіол. Гіперестрогенія за механізмом зворотного зв’яз-
ку приводить до зниження концентрації ФСГ. Рівні про-
гестерону при цьому залишаються достатньо низькими 
за рахунок зниження чутливості тканин до ЛГ в умовах 
дефіциту ФСГ. У відповідь на зміни рівня прогестерону 
збільшується концентрація ЛГ. Саме підвищення рівня ес-
трогену при зниженій концентрації прогестерону можна 
розглядати як один із механізмів порушення менструаль-
ної функції та розвитку гіперпроліферативної патології в 
органах-мішенях [41].

У дослідженні М. Newman et al. стосовно віддалених 
ризиків розвитку гінекологічної патології в 1 832 жінок 
із діагнозом РЩЗ в анамнезі (середній вік встановлення 

діагнозу – 36 років, 94,2% жінок мали папілярний РЩЗ, 
99,7% жінкам було виконано тиреоїдектомію і 52,4% от-
римували радіойод-терапію) як у перший рік, так і в на-
ступні 5 років після встановлення діагнозу РЩЗ гінеко-
логічна патологія зустрічалась майже в 2 рази частіше, 
ніж у загальній популяції. При цьому запальні захворю-
вання органів малого таза, кісти яєчників, тазовий біль 
переважали в жінок, які отримували ТТГ-супресивну 
терапію більше року. Порушення МЦ спостерігались 
частіше упродовж першого року лікування, що, ймовір-
но, було пов’язано з радіойод-терапією. Менопаузальні 
порушення частіше діагностувались у перший рік лі-
кування, а також з 5-го по 10-й рік після встановлення 
діагнозу РЩЗ. Ризики ускладнень вагітності, а саме гес-
таційний діабет, кровотечі під час вагітності, самовіль-
ні аборти тощо значно зростали після першого року 
ТТГ-супресії [43]. 

Дослідження Інституту ендокринології та обміну речовин 
ім. В.П. Комісаренка виявило у 67,4% жінок, які отримували 
ТТГ-супресивну терапію, дисгормональну патологію молоч-
них залоз проти 27,2% здорових жінок. Крім того, під час 
аналізу гормональних показників ознаки недостатності 
лютеїнової фази МЦ були діагностовані в 63% обстежених. 
За даними УЗД органів малого таза, гіперпроліферативну 
патологію мали 69,6% жінок, що в 4,1 рази частіше, ніж у 
контрольній групі, а саме: аденоміоз виявлявся у 58,7% па-
цієнток, лейоміоми – у 21,7%, поліпи ендометрія – у 6,5%, 
гіперплазія ендометрія – у 6,5%, а в 26,1% випадків відзна-
чалася поєднана патологія [44]. 

РИЗИКИ ІНШОГО РАКУ
Привертає увагу і той факт, що в пацієнтів із РЩЗ в ана-

мнезі спостерігається підвищена частота інших первинних 
раків. Дослідження 29 456 пацієнтів, в тому числі 22 050 
жінок, показало, що серед 78% випадків папілярного РЩЗ 
інший первинний рак різної локалізації розвинувся у 2 
214 осіб. Тобто такі хворі мають підвищений на 11% ризик 
розвитку іншого первинного раку протягом 20 років після 
встановлення діагнозу карциноми ЩЗ порівняно із загаль-
ною популяцією [46]. 

В іншому дослідженні 53 853 пацієнток із обтяженим 
анамнезом РЩЗ виявлено значно підвищені ризики роз-
витку РМЗ у порівнянні з загальною популяцією. Крім 
того, вчені відзначили, що РМЗ в цих жінок виникав у 
молодшому віці та частіше був представлений естроген-/
прогестероночутливими пухлинами порівняно з кон-
трольною групою [47]. Особливо цікавими виявилися ре-
зультати 28-річного спостереження за 75 076 жінками в 
стані гіпертиреозу, що виявили підвищений ризик смерт-
ності від РМЗ у віці 60 років [45]. 

ВИСНОВОК
Таким чином, складна багатоступенева схема лікуван-

ня папілярної карциноми ЩЗ призводить до значного ко-
ливання гормонального гомеостазу протягом короткого 
проміжку часу, а саме до переходу з еутиреозу в стан 
глибокого гіпотиреозу, а потім – у стан екзогенного гі-
пертиреозу, що підтримується роками. Такі зміни тирео-
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їдного статусу, що спричиняють тривалий гормональний 
дисбаланс, у тому числі й статевих гормонів, є вірогідним 
фактором ризику розвитку гіперпроліферативної пато-
логії репродуктивної системи. З іншого боку, лонгітюдні 
дослід ження продемонстрували, що порушення метабо-
лізму естрогенів є незалежним фактором ризику тирео-
їдного канцерогенезу. 

Тому ретельний мультидисциплінарний моніторинг та 
динамічне спостереження таких пацієнток сумісно гіне-
кологом й ендокринологом не тільки забезпечить по-
зитивний прогноз щодо основного захворювання, а й 
покращить якість життя хворих, дозволить зберегти ре-
продуктивне здоров’я, допоможе реалізувати репродук-
тивну функцію та знизить ризики розвитку РМЗ.
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КАРЦИНОМА ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ В ЖІНОК. ПОГЛЯД ГІНЕКОЛОГА
Огляд літератури
Т.Ф. Татарчук, д. мед. н., професор, член-кореспондент НАМН України, заступник директора з наукової роботи, завідувачка відділенням ендокринної гінекології 
ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України»
Л.В. Калугіна, д. мед. н., провідний науковий співробітник відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України»
А.О. Данилова, аспірант відділення ендокринної гінекології ДУ «ІПАГ ім. акад. О.М. Лук’янової НАМН України»
За останнє десятиріччя показник захворюваності на рак щитоподібної залози в Україні збільшився у 1,5 раза, а середній вік встановлення діагнозу серед жінок складає 
36 років. Рак щитоподібної залози є найчастішим ендокринним раком, що зустрічається у 5–10% пацієнтів з вузлами щитоподібної залози. Папілярна карцинома 
складає 80% від усіх злоякісних новоутворень щитоподібної залози і зустрічається втричі частіше в жінок, ніж у чоловіків. Пік захворюваності в жінок спостерігається в 
40–49 років, тоді як у чоловіків пік припадає на 60–69 років.
Окрім встановлених факторів ризику, таких як жіноча стать, вплив іонізуючого випромінювання, доброякісна патологія щитоподібної залози в анамнезі, дефіцит або 
надлишок йоду в раціоні харчування, соматичні генні мутації BRAFV600E, RET/PTC, NTRK, актуальними залишаються дослідження ролі в розвитку канцерогенезу залози 
дисбалансу естрогенів і прогестерону та експресії чутливих до них рецепторів.
Дослідження останніх років присвячені вдосконаленню діагностики раку щитоподібної залози, технікам оперативного втручання, подальшій терапії радіоактивним 
йодом і тривалості супресії тиреотропного гормону. Завдяки цьому хворі на папілярну карциному щитоподібної залози мають сприятливі прогнози, адже 5-річна 
виживаність складає більше ніж 98%.
Згідно з даними Американської тиреоїдної асоціації, сучасний підхід до лікування папілярного раку щитоподібної залози складається з кількох етапів і залежить від 
групи ризику рецидиву в пацієнта. Так, відповідно до розміру пухлини, наявності локальних, віддалених метастазів, мутації BRAF V600E та ін. хворі поділяються на три 
групи: низького, середнього та високого ступеня ризику рецидиву.
На першому етапі лікування проводять оперативне втручання (тиреоїдектомія або лобектомія) з подальшою патогістологічною верифікацією діагнозу, радіойод-
діагностикою наявності метастазів, визначенням факторів ризику рецидиву і вирішенням питання щодо проведення другим етапом лікування курсу терапії 
радіоактивним йодом. Подальше ведення таких пацієнтів також залежить від групи ризику і полягає у довготривалій супресивній терапії тиреотропного гормону 
препаратами левотироксину.
Ключові слова: щитоподібна залоза, рак щитоподібної залози, радіойод-терапія, супресивна терапія.
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гинекологии ГУ «ИПАГ им. акад. Е.М. Лукьяновой НАМН Украины»
Л.В. Калугина, д. мед. н., ведущий научный сотрудник отделения эндокринной гинекологии ГУ «ИПАГ им. акад. Е.М. Лукьяновой НАМН Украины»
А.А. Данилова, аспирант отделения эндокринной гинекологии ГУ «ИПАГ им. акад. Е.М. Лукьяновой НАМН Украины»
За последнее десятилетие показатель заболеваемости раком щитовидной железы в Украине увеличился в 1,5 раза, а средний возраст постановки диагноза среди 
женщин составляет 36 лет. Рак щитовидной железы является наиболее частым эндокринным раком, встречающимся у 5–10% пациентов с узлами щитовидной 
железы. Папиллярная карцинома составляет 80% от всех злокачественных новообразований щитовидной железы и встречается в три раза чаще у женщин, чем у 
мужчин. Пик заболеваемости у женщин наблюдается в 40–49 лет, в то время как у мужчин пик приходится на 60–69 лет.
Кроме установленных факторов риска, таких как женский пол, воздействие ионизирующего излучения, доброкачественная патология щитовидной железы в 
анамнезе, дефицит или избыток йода в рационе питания, соматические генные мутации BRAFV600E, RET/PTC, NTRK, актуальными остаются исследования роли в развитии 
канцерогенеза железы дисбаланса эстрогенов и прогестерона и экспрессии чувствительных к ним рецепторов.
Исследования последних лет посвящены совершенствованию диагностики рака щитовидной железы, техникам оперативного вмешательства, последующей терапии 
радиоактивным йодом и продолжительности супрессии тиреотропного гормона. Благодаря этому больные папиллярной карциномой щитовидной железы имеют 
благоприятные прогнозы, ведь 5-летняя выживаемость составляет более 98%.
Согласно данным Американской тиреоидной ассоциации, современный подход к лечению папиллярного рака щитовидной железы имеет несколько этапов и зависит 
от группы риска рецидива у пациента. Так, в соответствии с размером опухоли, наличия локальных, удаленных метастазов, мутации BRAF V600E и др. пациенты делятся 
на три группы: низкой, средней и высокой степени риска развития рецидива.
На первом этапе лечения проводят оперативное вмешательство (тиреоидэктомия или лобэктомия) с последующей патогистологической верификацией диагноза, 
радиойод-диагностикой наличия метастазов, определением факторов риска рецидива и решением вопроса о проведении вторым этапом лечения курса терапии 
радиоактивным йодом. Дальнейшее ведение таких пациентов также зависит от группы риска и состоит в долгосрочной супрессивной терапии тиреотропного гормона 
препаратами левотироксина.
Ключевые слова: щитовидная железа, рак щитовидной железы, радиойод-терапия, супрессивная терапия.
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Over the past decade the incidence of thyroid cancer in Ukraine has increased 1.5 times, and the average age of diagnosis among women is 36 years. Thyroid cancer is the most 
common endocrine cancer, occurs in 5–10% of patients with thyroid nodules. Papillary carcinoma is 80% of all thyroid malignant neoplasms and is three times more common in 
women than in men. The peak incidence in women is observed in 40–49 years, while in men the peak is 60–69 years.
In addition to established risk factors such as female sex, exposure to ionizing radiation, a history of benign thyroid disease, deficiency or excess of iodine in the diet, somatic 
mutations BRAFV600E, RET/PTC, NTRK, remain relevant studies of the role of estrogen imbalance and progesterone and progesterone expression of their receptors sensitive in the 
development of thyroid carcinogenesis.
Recent studies devoted to improving the diagnosis of thyroid cancer, surgical intervention techniques, subsequent radioactive iodine therapy and duration of thyroid stimulating 
hormone suppression. Thanks to this patients with thyroid papillary carcinoma have favorable prognoses, because the 5-year survival rate is more than 98%.
According to the American Thyroid Association a modern approach to the treatment of papillary thyroid cancer has several stages and depends on the recurrence risk in a patient. 
Thus, patients in accordance with the tumor size, the presence of local, distant metastases, BRAF V600E mutations, etc. are divided into three groups: low, medium and high risk of 
developing a relapse.
At the first stage of treatment surgical intervention (thyroidectomy or lobectomy) is performed, followed by histopathological verification of the diagnosis, radioiodine diagnosis of 
the presence of metastases, evaluation of risk factors for recurrence, and the decision to conduct a course of radioiodine therapy during the second stage of treatment. The further 
management of these patients also depends on the risk group and includes the long-term suppressive treatment of thyroid stimulating hormone with levothyroxine.
Keywords: thyroid gland, thyroid cancer, radioiodine therapy, suppressive therapy.


