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Концепція, яка основана на висновках, що 
чинники оточення пухлини різного генезу 
відіграють важливу роль у її розвитку та 
метастазуванні, існує давно і тиреоїдні пух-
лини, в цьому сенсі, безумовно, не виняток. 
Водночас свідчення про вплив патологічних 
змін у позапухлинній тканині щитоподібної 
залози (ЩЗ) за наявності злоякісної пухлини 
на характеристики останньої неоднозначні. 
При цьому вивчення асоціації супутньої 
тиреоїдної патології та злоякісних пухлин 
стосувалося і стосується майже виключно 
папілярної карциноми (ПК) і, в більшості 
випадків, впливу хронічного тиреоїдиту на 
її виникнення та формування агресивності 
[1-5]. Однак і ця інформація часто є супе-
речливою, бо за одними даними наявність 
супутнього тиреоїдиту є сприятливим чин-
ником перебігу онкологічного захворювання 
[6-8], за іншими – пухлина на тлі хронічного 
автоімунного тиреоїдиту проявляє лише окре-
мі сприятливі властивості [9] чи біологічні 
характеристики ПК і перебіг захворювання 
не залежать від наявності тиреоїдиту, який 
не має ніякого впливу на прогресування зло-
якісної пухлини ЩЗ [5, 10-15]. Існують також 
дані, що ПК може мати гірший клінічний 
перебіг у певної частини хворих з хронічним 

тиреоїдитом [16] чи ефект останнього зале-
жить від тяжкості його перебігу [17].

Незважаючи на широке обговорення пи
тання існування підвищеного ризику виник
нення ПК у разі вже існуючого тиреоїдиту (від-
носний ризик за деякими даними може сягати 
11,8) [18-20], а також можливих перехресних 
механізмів, що призводять до одночасного 
виникнення обох патологій [2, 8, 21-28], тісна 
кореляція між ПК та хронічним тиреоїдитом 
до цих пір ще викликає сумнівів [11, 29, 30]. 
Немає також точних пояснень щодо супереч-
ності між висновками про підвищений ризик 
виникнення ПК за умов хронічного тиреоїдиту 
та висновками про сприятливіший прогноз 
хвороби у таких хворих [4, 25]. 

Щодо частоти розповсюдження хроніч-
ного тиреоїдиту як супутнього ПК, то нині 
більшість дослідників вважає її суттєвою, 
хоча на початку вивчення такої асоціації 
превалювала інша думка. Частота діагносту-
вання хронічного тиреоїдиту одночасно з ПК 
за об’єднаними даними літератури становить 
від 0,5 до 85 % [4, 6, 31, 32]. Такі значні від-
мінності, ймовірно, відображають як особли-
вості патоморфологічного визначення, так 
і інтерпретації хронічного тиреоїдиту. Вва-
жають, що неспецифічний лімфоцитарний 
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тиреоїдит, що реєструють в безпосередній 
близькості до пухлини, може являти собою 
перинеопластичене запалення, а не власне 
хронічний тиреоїдит. Крім того, поліпшення 
в останні десятиліття діагностичних можли-
востей, можливо, і призвело до збільшення 
ідентифікації як ПК, так і тиреоїдиту.

Показано, що у Кореї серед хворих на па-
пілярний рак поширеність (стандартизована 
за віком) хронічного тиреоїдиту в останні 
роки збільшилася більш ніж у 4 рази для чо-
ловіків і в 2 рази для жінок [33]. Паралельне 
підвищення частоти цих захворювань спо-
стерігали також і в інших країнах [34-37]. 
Проте таке стрімке збільшення кількості 
хворих з асоційованими ПК і тиреоїдитом 
неможливо пояснити лише поліпшенням 
діагностики, бо поширеність інших супутніх 
тиреоїдних захворювань за той самий період 
залишилася сталою [33-35, 37].

Деякі автори пов’язують такий феномен 
зі зміною чинників ризику (чи їх пошире-
ності) виникнення тиреоїдиту та ПК [38]. 
Так, збільшення випадків цих захворювань 
у північних регіонах Казахстану пов’язують 
з існуванням у цьому регіоні полігону для 
ядерних випробувань [39]. Хронічний тире-
оїдит діагностували у 23 % випадків “після-
чорнобильських” ПК [40], проте частота його 
поширеності вкладається у параметри, що 
наведені вище для пацієнтів, які у більшості 
своїй не зазнавали радіаційного опромінення. 
Результати тривалого скринінгу населення те-
риторій, забруднених радіоактивними ізотопа-
ми внаслідок аварії на Чорнобильській атомній 
станції, не дає змогу однозначно вважати, що 
дія радіації призводить до збільшення пошире-
ності хронічного тиреоїдиту [41], на противагу 
чітко встановленому факту підвищення захво-
рюваності на папілярний рак ЩЗ [42].

Разом з радіаційним чинником розгля-
дають також расові та статеві відмінності, 
генетичні і дієтичні чинники, які можуть 
впливати на динаміку збільшення випадків 
асоційованих ПК і хронічного тиреоїдиту [1, 
15]. Так, відомо, що для корейської популяції 

властиве більш високе споживання йоду, ніж 
для населення західних країн, і найвищий 
рівень захворюваності на рак ЩЗ [43]. Крім 
того вживання збагачених йодом продуктів 
харчування, в тому числі молока і морських 
водоростей, збільшується в країні впродовж 
останніх 30-40 років [44]. І хоча зв’язок між 
такою дієтою і виникненням ПК залишається 
незрозумілим, деякі автори все ж вважають, 
що збільшене споживання йоду може підви-
щити ризик виникнення пухлини [36, 45]. Як 
доказ наводять дані про вищий рівень йоду 
у сечі хворих на папілярний рак ЩЗ [46]. 
До того ж при дослідженні когорти хворих з 
Японії був встановлений позитивний зв’язок 
між споживанням морських водоростей і ри-
зиком розвитку раку ЩЗ [47].

Кількісні зміни споживання йоду пропо-
нують вважати також причиною збільшення 
частоти хронічного лімфоцитарного тиреої-
диту у хворих з ПК. Результати досліджень, 
які були проведені в Аргентині [45], Італії 
[35] і Китаї [37], свідчать, що поширеність 
автоімунного тиреоїдиту у хворих з ПК сут-
тєво збільшилася після проведеної в країні 
йодної профілактики. 

Вже не викликає сумнівів, що значущим 
етіопатогенетичним фактором розвитку 
хронічного тиреоїдиту є приналежність до 
жіночої статі, що пояснюється імунотропною 
(властивість індукувати аутоімунні реакції 
підвищенням прозапальної активності ак-
тивності Т-хелперів та активізації макрофа-
гів) і тиреотропною (здатність посилювати 
ріст тиреоцитов) дією естрогенів. Останнє 
може бути причетним до розвитку злоякіс-
ної пухлини. Оскільки переважну більшість 
популяції хворих з папілярним раком ЩЗ з 
супутнім тиреоїдитом становлять жінки, то 
одним з головних чинників, що пояснюють 
асоціацію цих захворювань, є стать. Тому 
зрозуміло, що майже всі дослідники зазна-
чають кількісне переважання жінок серед 
хворих з ПК, що асоційовані з хронічним 
тиреоїдитом [2, 3, 5-7, 19], хоча подекуди 
сповіщають про відсутність такої гендерної 
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різниці [48]. Співвідношення між кількістю 
жінок і чоловіків за різними даними суттєво 
різниться: 5,7:1 [49], 7,3:1 [13], 10,7:1 [25], 
12,4:1 [14], 13,7:1 [15], 21,2:1 [6] і перевищує 
такий показник серед пацієнтів з ПК без су-
путнього хронічного тиреоїдиту. Водночас 
є повідомлення, що гендерний коефіцієнт 
для когорти хворих з асоційованими ПК і 
тиреоїдитом (3,0:1) нижчий, ніж при ПК без 
тиреоїдиту (4,0:1) чи лише з хронічним ти-
реоїдитом (6,5:1) [29]. Проте кількість осіб в 
останньому дослідженні була нечисельною.

Слід зазначить, що незважаючи на на-
ведені факти, досі не існує єдиної думки, 
чи можна хронічний тиреоїдит розглядати 
як чинник, що сприяє розвитку ПК [33]. За 
одними даними ризик виникнення її підвище-
ний після встановлення діагнозу тиреоїдиту, 
незалежно від інших супутніх захворювань 
[18, 20]. За іншими – зв’язок між тиреоїди-
том, який діагностують за серологічними 
дослідженнями антитіл чи при цитологічних 
дослідженнях пунктатів, і карциномами від-
сутній [5, 11, 30]. Існує і така думка: хроніч-
ний лімфоцитарний тиреоїдит не є супутнім 
фоновим захворюванням, а реакцією тканини 
у відповідь на виникнення пухлини для галь-
мування її прогресії за рахунок автосенсибі-
лізації тиреоїдних антигенів [29].

Натомість певні аналогічні генетичні та 
цитологічні зміни, що спостерігаються в ПК і 
за хронічного тиреоїдиту, дають змогу припу-
стити, що пухлинне та автоімунне захворю-
вання мають подібну патогенетичну основу, 
але молекулярні шляхи, що беруть участь у 
їх асоціації, досі не з’ясовані і це ускладнює 
вирішення питання про ймовірність того, 
що хронічний тиреоїдит є передраковим 
ураженням ЩЗ [1, 2, 49]. Одним з перших 
було висловлено припущення, що етіоло-
гічний зв’язок захворювань зумовлений їх 
єдиним клітинним джерелом – одна й та сама 
популяція плюрипотентних р63-позитивних 
ембріональних залишків стовбурових клітин 
[50]. У цих клітинах можуть відбуватися он-
когенні зміни, що індукують виникнення ПК, 

одночасно вони можуть викликати імунну ре-
акцію, яка призводить до лімфоїдної інфіль-
трації та тиреоїдиту. Показано, що експресія 
p63 спостерігається як в пухлинних клітинах, 
так і в тиреоцитах при тиреоїдиті Хашимото.

Зроблена також спроба пояснити асо-
ціацію папілярного раку та тиреоїдиту 
схожою за цих захворюваннях активацією 
метаболічного шляху PI3K/Akt (збільшення 
експресії р-Akt, Akt1 і Akt2). Це, ймовірно, 
призводить до пригнічення проапоптотичних 
механізмів і сприяє проліферації клітин з 
можливою малігнізацією [51]. Висока час-
тота перегрупування онкогенів RET/PTC1 і 
RET/PTC3 виявлена як в ПК, так і в залозі 
пацієнтів з хронічним тиреоїдитом [49, 52], 
при цьому експресія реаранжованих RET/
PTC вища в карциномах пацієнтів з асоційо-
ваним тиреоїдитом [22]. Водночас зазнача-
ють, що встановлення перебудов RET/PTC 
за хронічного тиреоїдиту може відображати 
наявність недіагностованих мікрокарцином 
[25]. В дослідженнях, де така можливість 
була виключена, в ПК і в тканині супутньо-
го хронічного тиреоїдиту їх не виявлено на 
відміну від поширеності їх серед ПК, не 
пов’язаних з ним. Автори наголошують, якщо 
і існує зв’язок між тиреоїдитом і раком ЩЗ, 
в його молекулярній основі перегрупування 
RET/PTC, певно, ролі не відіграють [53]. 
Натомість визначивши підвищену експресію 
RET, RAS і ERK в пухлинних та оксифільних 
клітинах хронічного тиреоїдиту був зробле-
ний висновок, що каскад RET/PTC-RAS-BRAF 
може бути залучений як до розвитку ПК, так 
і хронічного тиреоїдиту [53]. Отже, нині, 
коли більшість робіт з вивчення асоціації 
папілярного раку та хронічного тиреоїдиту 
базуються на клінічному ретроспективному 
аналізі, для того, щоб з’ясувати спірні питан-
ня щодо існування цих двох захворювань, які 
відбуваються в одному і тому ж органі, слід 
отримати додаткові молекулярно-біологічні 
чи генетичні докази [8].

Серед можливих механізмів, які можуть 
пояснити підвищений ризик виникнення ПК 
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на тлі тиреоїдиту, розглядають участь актив-
них радикалів кисню (АРК) та, назагал, роль 
окисного стресу. Відомо, що вони є чинником 
ризику розвитку ПК [54, 55], незважаючи на 
те, що ЩЗ має чимало захисних механізмів 
протидії АРК, які сама продукує в нормаль-
них умовах при синтезі тиреоїдних гормонів. 
Припускають, що за автоімунного тиреоїдиту 
при руйнуванні тиреоцитів внаслідок лімфо-
цитарної інфільтрації кількість «власних» 
АРК зменшується [56], а ті, що утворюють-
ся як побічний продукт імунних процесів в 
лімфоцитах, певно становлять ту критичну 
межу, при якій можливий початок процесів 
клітинної трансформації, зокрема, за геном-
ними чи епігенетичними механізмами [57].

Як доказ автори наводять дані, що в ЩЗ 
хворих з ПК і хронічним тиреоїдитом в лім-
фоцитах підвищується експресія цілої низки 
генів, які задіяні у регуляції продукування 
АРК. В той же час у тиреоцитах посилю-
ється експресія генів, які відповідають за їх 
елімінацію, проте руйнування нормальної 
тканини ЩЗ внаслідок цитотоксичного ефек-
ту лімфоцитів знижує ефективність захисних 
антиоксидантних систем [27]. З іншого боку, 
активація імунних процесів у залозі хворих 
на рак і хронічний тиреоїдит у позапухлинній 
тканині та утворення великої кількості АРК 
може зменшувати метастатичний потенціал 
пухлини, що пояснює сприятливіший прогноз 
захворювання і знімає певні протиріччя між 
підвищеним ризиком виникнення ПК на тлі 
хронічного тиреоїдиту та меншою їх агре-
сивністю порівняно з карциномами пацієнтів 
без тиреоїдиту. Це припущення ілюструється 
також даними щодо стану системи ще одного 
з компонентів окисного стресу – оксиду азоту. 
За наявності хронічного тиреоїдиту в позапух-
линній тканині, де система оксиду азоту суттєво 
активована, утворення останнього в ПК менше 
порівняно з такою в пухлинах при відсутності 
тиреоїдиту в позапухлинній тканині [58].

Досліджуючи імунологічний зв’язок 
синхронного існування тиреоїдиту і папі-
лярного раку ЩЗ, автори пропонують три 

різні патогенетичні механізми, що базують-
ся на клітинній імунній відповіді, яка може 
бути при інфільтрації ЩЗ Т- і В-клітинами, 
а також гуморальній імунній відповіді, що 
призводить до специфічної продукції антитіл. 
Розглядають зміни автоімунних реакцій внас-
лідок запалення, модуляцію імунітету щодо 
вже існуючих пухлинних клітин, а також 
розвиток імунної толерантності до злоякісної 
пухлини [26]. За однією з теорій, окремі тран-
сформовані тиреоцити, які є потенційною 
мішенню для автоімунної деструкції, можуть 
адаптуватися до такого впливу за рахунок 
гальмування пухлинних генів-супресорів чи 
індукції онкогенів, що забезпечує виживання 
і проліферацію трансформованих тиреоїдних 
клітин. У свою чергу такі зміни є сигналом 
для імунної системи, яка у відповідь буде про-
довжувати підтримувати автоімунні процеси 
навколо клону проліферуючих клітин [4]. 
Утворення біля передбачуваного пухлинно-
го осередку лімфоцитарних інфільтратів з 
реакційними центрами розглядають або як 
чинник розвитку пухлини, або як відповідь 
організму на вже існуючу пухлину [38].

Нині деякі автори схиляються до виснов-
ку, що зв’язок між хронічним тиреоїдитом та 
ПК є виключно антитіло-специфічним [59]. 
Так, встановлено, що у хворих з асоційова-
ними ПК і хронічним тиреоїдитом вміст спе-
цифічних тиреоїдних антитіл у крові суттєво 
вищий, ніж у пацієнтів, які хворіють лише на 
тиреоїдит [19, 24]. При цьому зазначають, 
що лише підвищена концентрація антитіл 
до тиреоглобуліну (але не до тиреоїдної пе-
роксидази) є незалежним чинником ризику 
виникнення ПК [23, 24, 60]. Цей висновок 
був підтверджений даними багатомірного 
аналізу при врахуванні віку і статі хворих 
[59]. Водночас високий рівень антитіл до 
тиреоглобуліну спостерігали і у пацієнтів з 
ПК без супутнього тиреоїдиту порівняно з 
хворими на тиреоїдит [6]. Отже і ці висновки 
не дають змогу однозначно стверджувати, 
що автоімунне захворювання сприяє виник-
ненню ПК, бо немає доказових даних, які б 
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заперечували думку, що тиреоїдит Хашимото 
не визначає, а затримує розвиток раку, бо ци-
ркулюючі антитіла перешкоджають прогресії 
пухлин [26, 32, 38, 61]. 

Розглядається ще одна гіпотеза можли-
вого виникнення ПК у хворих з хронічним 
тиреоїдитом. Вона стосується існуванню так 
званих гнізд солідних клітин (solid cell nest), 
деякі цитологічні характеристики яких подіб-
ні до таких пухлинних клітин. Ці гнізда часто 
зустрічаються в нормальній тканині ЩЗ, а 
також у залозі при наявності пухлини чи 
непухлинного ураження [62]. Зазначені клі-
тини експресують p63 і є негативними щодо 
тиреоглобуліну і тиреоїдного транскрипці-
йного фактора TTF-1 [75], а морфологічний 
зв’язок між ними і ПК був відмічений при 
встановленні подібних мутацій BRAF V600E 
як в гніздах солідних клітин, так і в прилеглій 
папілярній мікрокарциномі [63]. І хоча знай-
дене підтримує гістогенетичний зв’язок між 
ними, додаткові молекулярні дослідження є 
необхідними для підтвердження цієї теорії.

У хворих з тиреоїдитом Хашимото приб
лизно вдвічі частіше, ніж «класична» зуст
річається мультифокальна ПК [32]; у 3 
рази – її Warthin-подібний варіант, за якого 
мутації BRAF відбуваються рідше, ніж у 
«класичній» [64]. Слід також відмітити, 
що у пацієнтів з хронічним тиреоїдитом у 
два рази частіше, ніж у хворих без такого 
реєстрували фолікулярну будову ПК [14], 
а її дифузно-склерозуючий варіант, який є 
однією з найагресивніших форм цього раку, 
як правило, супроводжується двобічним 
тиреоїдитом Хашимото [65].

Окремо варто зупинитися на можливому 
внеску гормональних чинників у виникнення 
асоціації ПК і хронічного тиреоїдиту. Досить 
довго вважали, що у разі виникнення злоя-
кісної пухлини у ЩЗ концентрація у крові 
тиреоїдних гормонів, білків, що їх зв’язують, 
тиреоїдних антитіл і тиреотропного гормону 
(ТТГ) не зазнають суттєвих змін. Проте су-
часні уявлення про ендокринологію тиреоїд-
ного раку дещо змінилися. Про збільшення 

вмісту специфічних тиреоїдних антитіл вже 
йшлося вище. Щодо концентрації ТТГ, то у 
крові частини хворих з ПК встановлено під-
вищення вмісту гормону, який, однак, може 
і не виходити за верхню межу референтних 
значень, але в середньому по групі пацієн-
тів перевищує такий у здорових осіб [66, 
67]. Дані системного аналізу 5786 випадків 
захворювання на рак ЩЗ свідчать, що більш 
високий вміст ТТГ збільшує вірогідність 
розвитку злоякісної пухлини (відношення 
шансів 1,87-2,83 залежно від концентрації 
ТТГ) [68]. Встановлено, що продукт гена 
FOXE1 – фактор транскрипції 2 (TTF-2), який 
відіграє вирішальну роль у морфогенезі ЩЗ 
і задіяний до того ж у метаболічному шляху 
ТТГ-цАМФ, що опосередковує дію тропного 
гормону на залозу, є також чинником ризику 
для виникнення раку ЩЗ [69].

Між тим у крові хворих з асоційованими 
тиреоїдитом і ПК концентрація ТТГ вірогідно 
вища порівняно з пацієнтами, які мають лише 
злоякісну пухлину [19, 25]. У разі хронічного 
тиреоїдиту виявили тіснішу кореляцію між 
вмістом ТТГ і наявністю ПК порівняно з 
групою хворих на тиреоїдит і вузловий зоб 
[24]. Вважають, що підвищений вміст ТТГ у 
пацієнтів з гіпотиреозом, що супроводжує ти-
реоїдит, може стимулювати проліферацію 
фолікулярного епітелію, сприяючи, тим 
самим, розвитку ПК [68, 70]. Автори наголо-
шують, що на частоту ПК на тлі тиреоїдиту 
впливає не власне автоімунне захворювання 
(його імунологічні характеристики), а збіль-
шення концентрації ТТГ [28]. Не всі дослід-
ники притримуються цих висновків [22, 20], 
проте інші за результатами багатомірного 
аналізу (із врахуванням віку та статі паці-
єнтів) разом з прогностичною значимістю 
антитіл до тиреоглобуліну визнали, що вміст 
ТТГ вищий ніж 1 Од/мл є реальним предик-
тором розвитку ПК [19, 59]. Враховуючі це, 
сформульовано причину розходження даних 
різних авторів: негативні результати щодо 
ролі хронічного тиреоїдиту у виникненні 
ПК були отримані при обстеженні пацієнтів, 

Можливі механізми асоціації тиреоїдиту та папілярної карциноми щитоподібної залози 
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концентрація ТТГ у яких була невисокою у 
зв’язку з нетривалим існуванням захворю
вання і відсутністю гіпотиреозу [25]. 

Отже, аналіз сучасної літератури не дає 
змоги зробити виважений висновок щодо при-
роди асоціації ПК і хронічного автоімунного 
тиреоїдиту. Висловлені навіть крайні точки 
зору: тиреоїдит, який має багато спільних 
з ПК морфологічних, імуногістохімічних і 
генетичних характеристик є мікроскопічним 
аналогом останньої [71] чи поєднання високо-
диференційованих форм раку ЩЗ і хронічного 
тиреоїдиту може бути просто збігом через 
високу частоту автоімунних захворювань [72].

Асоціація хронічного тиреоїдиту та ПК 
зустрічається у 2-3 рази частіше, ніж ти-
реоїдиту та інших пухлин ЩЗ [31, 35, 49]. 
Автоімунне захворювання та фолікулярну 
карциному реєструють у 0-20 % [4, 15, 73], за 
медулярної карциноми частота тиреоїдиту не 
перевищує 5 % [15, 74]. У дослідженнях, де 
реєстрували одночасну наявність тиреоїдних 
карцином і хронічного тиреоїдиту, не зафік
совано жодного випадку низькодиференційо-
ваної чи недиференційованої карцином [15, 
72]. Ці дані свідчать про певну специфічність 
розвитку автоімунного тиреоїдиту саме за ПК.

Дискусія про цитологічні і гістологічні 
критерії хронічного автоімунного тиреоїдиту 
починається з оцінки інтенсивності лімфоїд-
ної інфільтрації тканини ЩЗ. Серед патогене-
тичних механізмів синхронного виникнення 
тиреоїдиту та тиреоїдного раку важливе 
місце відводять порушенням клітинних ме-
ханізмів, що відбуваються при розвитку за-
палення [26], яке може бути канцерогенним 
чинником і наявне на самих ранніх стадіях 
трансформації та пухлинної прогресії [75]. 
Зважаючи на це, припускають, що процеси, 
які призводять до одночасного існування ПК 
і хронічного тиреоїдиту, носять прозапаль-
ний, а не автоімунний характер [22]. Проте 
більш слушною думкою є та, що запалення 
в ЩЗ і наступна імунна відповідь на нього 
провокує активацію автоімунних процесів. 
Вважають, що частіше це відбувається у разі 

злоякісної пухлини порівняно з доброякісни-
ми. Обмежена дискусія щодо ролі осередкової 
інфільтрації тканини залози лімфоцитами за 
інших злоякісних пухлин ЩЗ включає думку, 
що вона є захисною реакцією на виникнення 
медулярної карциноми [74]. Щодо анапластич-
ної карциноми, то лімфоцитарна інфільтрація 
виявляє дію, яка спрямована на зниження 
частоти метастазування пухлини [72]. 

Слід зазначити, що біохімічні процеси в 
клітинах залози за умов локального запален-
ня чи вже активного автоімунного процесу 
відрізняються. Так, встановлена різна реакція 
мітохондрій, що були виділені з позапухлин-
ної тканини з ознаками осередкової лімфоїд-
ної інфільтрації чи з тканини автоімунного 
тиреоїдиту, до дії апоптозіндукувальних та 
апоптозмодулювальних чинників. Різниться 
також і величина трансмембранного потенці-
алу (∆Ψ) таких мітохондрій [76]. Результати 
цих досліджень свідчать про гальмування 
мітохондріальних і постмітохондріальних 
механізмів апоптозу в позапухлинній тканині 
ЩЗ за умов інфільтрації її лімфоцитами та 
активації позамітохондріальних каспазоза-
лежних механізмів апоптозу в тканині залози 
при хронічному автоімунному тиреоїдиті.

Разом з підвищеним вмістом специфічних 
тиреоїдних антитіл у крові певної частини 
хворих на хронічний тиреоїдит спостеріга-
ється висока концентрація імуноглобулінів 
IgG4, що зумовлено інфільтрацією органа 
плазматичними клітинами, які їх секретують. 
Однією з форм недавно виділеної нозології 
«IgG4-пов’язане системне захворювання» є 
тиреоїдит Ріделя, крім того тиреоїдит Хаши-
мото вже поділяють на IgG4-позитивний та 
IgG4-негативний [16]. Встановлено, що вміст 
IgG4 у сироватці крові хворих на ПК і хроніч-
ний тиреоїдит вищий, ніж у пацієнтів тільки з 
карциномою чи тиреоїдитом. Кількість IgG4-
позитивних хворих з асоційованими захворю-
ваннями становила третину від усіх в групі, 
тоді як серед пацієнтів лише з карциномою 
чи тиреоїдитом вони були поодинокими. Ав-
тори вважають, що саме існування запалення 
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за наявності IgG4 сприяє розвитку ПК [16]. 
Таким чином, аналіз літератури дає змогу 

зробити висновок, що хронічний автоімунний 
тиреоїдит у позапухлинній тканині ЩЗ дійс-
но найчастіше супроводжує ПК і переважно 
у пацієнтів жіночої статі. Проте залишаєть-
ся ще встановити чи хронічний тиреоїдит 
є реактивною прозапальною відповіддю на 
існування карциноми чи він є однією з умов 
ініціації канцерогенезу у зв’язку з подібними 
молекулярно-біологічними чи імунологічни-
ми порушеннями [49]. 
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В обзоре детально анализируются влияние факторов 
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новению папиллярной карциномы и сопутствующего ей 
хронического аутоиммунного тиреоидита.
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