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З  моменту відкриття наприкінці ХІХ ст. і дотепер 
клітини Гюртле (КГ), які також називають клітинами 
Ашкеназі, оксифільними клітинами і онкоцитами, а 
також новоутворення із них привертають увагу сві-
тової спільноти патологів. Незважаючи на значний 
прогрес патології як науки, деякі аспекти, пов’язані 
з КГ, досі є суперечливими або остаточно не 
з’ясованими. Серед таких питань — точна класифі-
кація та номенклатура КГ, визначення добро- чи 
злоякісності новоутворень із них, прогноз у разі 
виявлення КГ, оптимальна лікарська тактика [1]. 

Мета роботи — аналіз даних сучасної літератури 
стосовно КГ та новоутворень із них, а також з’ясу -
вання частоти онкоцитарної трансформації тироци-
тів і відсоткового розподілу її видів у Прикарпатсь-
кому ендемічному щодо зоба регіоні. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проведено літературний пошук у базі даних 

Pubmed за ключовими словами «Hurthle cell», 
«Hurthle cell tumor», «Hurthle cell neoplasm», «Hurthle 
cell adenoma», «Hurthle cell carcinoma» з подальшим 
вивченням виявлених англомовних джерел. Даний 
огляд не є узагальнюючим метааналізом, тому вклю-
чає лише окремі наукові роботи, вибрані за принци-
пами релевантності та новизни. Окрім того, проана-
лізовано результати патогістологічних досліджень 
операційного матеріалу 1233 пацієнтів, оперованих 
з приводу захворювань щитоподібної залози (ЩЗ) 
у комунальному некомерційному підприємстві 
Львівської обласної ради «Львівська обласна клініч-

на лікарня» та Військово-медичному клінічному цен-
трі Західного регіону протягом 2013—2017 рр. 
Дослідження було проведено відповідно до етичних 
стандартів даних закладів щодо клінічної практики, 
а також Гельсінської декларації 1964 р. з поправка-
ми. Оскільки за стандартами названих вище закла-
дів дані патогістологічні дослідження є обов’яз-
ковими, їх не розглядав Комітет з етики. Пацієнти 
підписували форми інформованої згоди на опера-
тивне втручання та подальшу обробку даних. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Огляд літератури 

КГ були вперше описані німецько-швейцарським 
патологом Максом Асканазі (Ашкеназі) у пацієнтів з 
хворобою Грейвса у 1898 р., але помилково названі 
на честь німецького фізіолога та гістолога Карла 
Гюртле, у роботах якого насправді фігурували пара-
фолікулярні, або С-клітини ЩЗ [2, 3]. Перший опис 
карциноми, що походила з КГ, опублікував знаний 
німецький патолог Теодор Ланґганс у 1907 р. [4]. 

Головною характеристикою КГ є велика кількість 
мітохондрій (до 5000, в той час як у типовому еозино-
філі — близько 30), що надають цитоплазмі інтенсив-
ного еозинофільного забарвлення та вираженої гра-
нулярності. Через це КГ носять також назву «окси-
фільні клітини» [2, 3]. Слід зазначити, що терміни 
«оксифільні клітини», «онкоцити» та «КГ» не є абсо-
лютно взаємозамінними: поняття «КГ» стосується 
лише онкоцитів ЩЗ [5]. Оксифільні клітини можуть 
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формуватися не лише у ЩЗ, а й у інших ендокринних, 
а також екзокринних тканинах, в тому числі у слин-
них залозах, нирках, шишкоподібній і паращитопо-
дібних залозах [3]. У всіх цих органах онкоцити можуть 
бути джерелом новоутворень, зокрема пухлин 
Уортіна у слинних залозах та ниркових онкоцитом [2]. 

Окрім надмірної кількості мітохондрій ознаками КГ 
є великий розмір, чіткі межі, полігональна або округла 
форма, втрата полярності клітини, велике гіперхрома-
тичне кругле або овальне ядро, варіабельна його 
атипія, виражене ядерце [2, 3, 5]. Деякі автори харак-
теризують онкоцити як «набряклі», «роздуті» клітини 
[6]. Мітохондрії КГ, що займають до 60 % цитоплазми 
клітини, мають округлу чи яйцеподібну форму та запо-
внені пластинчастими, трубчастими чи пласкими 
кристами [6—8]. Згідно з однією з гіпотез у пухлинних 
клітинах відбувається метаболічний стрес, який спри-
чиняє активацію біогенезу мітохондрій з ме  тою від-
новлення порушеного клітинного дихання [9].

Вважають, що процес трансформації тироцитів у КГ 
(онкоцитарної трансформації, онкоцитарної метапла-
зії) у ЩЗ запускається внаслідок потужного окисного 
стресу та негативного впливу вільних радикалів 
кисню [10]. Онкоцитарну трансформацію тироцитів 
досить рідко виявляють у педіатричній практиці, в 
той час як з третьої декади життя частота подібної 
метаплазії починає зростати [11]. Перетворення 
тироцитів на онкоцити може супроводжувати як 
добро- та злоякісні новоутворення, так і непухлинні 
хвороби і зокрема хронічний лімфоцитарний тиреої-
дит Хашімото та багатовузловий зоб [2]. У зв’язку з 
цим наявність КГ у біоптаті, отриманому при тонко-
голковій аспіраційній біопсії, не є ознакою раку чи 
показанням до інтервенційного лікування [3]. Однак 
усі новоутворення з КГ, які не є однозначно доброя-
кісними, підлягають хірургічній резекції із встанов-
ленням остаточного діагнозу. Отже, виявлення КГ у 
препараті часто пов’язано з додатковими витратами 
і асоціюється із захворюваністю та навіть смертністю 
під час діагностичної операції на ЩЗ [12].

Поширеність пухлин з КГ становить 3—10 % усіх 
вузлів ЩЗ [13—15]. У ЩЗ можуть розвиватися як 
Гюртле-клітинні аденоми (ГКА), так і Гюртле-клітинні 
карциноми (ГКК). Відмінність між цими пухлинами 
полягає у наявності капсулярної та/або судинної інва-
зії [16]. Пухлини з КГ, а саме онкоцитарні аденоми та 
карциноми, протягом тривалого часу розглядали як 
підвиди фолікулярних новоутворень (фолікулярна 
аденома та карцинома), але на даний момент їх вва-
жають окремим видом новоутворень відповідно до 

4-го видання Класифікації пухлин ендокринних орга-
нів, виданого ВООЗ у 2017 р. [17, 18]. Хоча клінічна 
картина Гюртле-клітинних та фолікулярних пухлин 
ЩЗ може бути подібною, секвенування ДНК виявило, 
що профіль мутацій у цих двох випадках значно від-
різняється [2]. Повідомлено, що ГКК відрізняються від 
аналогічних новоутворень з інших клітин за пошире-
ністю великих делецій мітохондріальної ДНК (мтДНК), 
мутацій генів мтДНК, що кодують білки окисного 
фосфорилювання, та мутацій ядерних генів, які коду-
ють субодиниці системи окисного фосфорилювання 
внутрішньої мітохондріальної мембрани [19—21]. 
Такий геномний профіль ГКК частково пояснює онко-
цитарний фенотип цих пухлин [19, 22].

За визначенням, ГКК повинна містити більше 75 % 
оксифільних клітин та характеризуватися капсуляр-
ним і васкулярним проростанням [13]. Крім того, 
характеристикою ГКК є наявність у її клітинах вира-
жених центрально розташованих ядерець. Наявність 
цієї ознаки дає змогу відрізнити Гюртле-клітинні 
пухлини від онкоцитарного варіанта папілярної кар-
циноми ЩЗ [23]. Слід зазначити, що після проведен-
ня тонкоголкової біопсії ГКК схильні до розвитку 
інфарктів, що може ускладнити гістологічну оцінку 
операційного матеріалу [23].

Залежно від ступеня інвазії ГКК можна розділити 
на мінімально інвазивні (лише капсулярна інвазія 
або < 4 ділянок васкулярної інвазії) та широко інва-
зивні (поширена капсулярна інвазія, екстратиреоїд-
не поширення, ≥ 4 ділянок васкулярної інвазії). 
Диференційна діагностика ГКА, мінімально інвазив-
них та широко інвазивних ГКК надзвичайно важли-
ва, оскільки створює підґрунтя для вибору лікуван-
ня та дає можливість прогнозувати клінічні наслід-
ки. У ході діагностичного процесу важливо виявити 
або виключити пухлини з найвищим потенціалом 
агресивності, оскільки такі новоутворення потребу-
ють швидкого реагування [23]. 

ГКА є доброякісними, їх лікують за допомогою 
лобектомії ураженої частки. Мінімально інвазивним 
ГКК властиві так званий в’ялий, слабко маніфестую-
чий перебіг та нечасте метастазування у лімфатичні 
вузли чи віддалені ділянки. На противагу цьому, 
широко інвазивні ГКК метастазують переважно у 
регіонарні лімфатичні вузли, легені, кістки тощо [2]. 

ГКК погано захоплюють радіоактивний йод, що 
ускладнює і діагностику, і лікування [24, 25], а також 
незадовільно відповідають на хіміотерапію та опро-
мінення [26, 27], тому тактикою вибору залишається 
агресивне оперативне втручання. Згідно з даними 
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Y. Kushchaeva та співавт., частота метастазування ГКК 
становить 36 %, рецидивування — 24 % [27]. Аналіз 
Національної бази даних хворих на рак (National 
Cancer Database, США) показав, що 10-річна вижива-
ність пацієнтів з карциномою із ГКК становить 76 %, 
що на 9 % менше, ніж для хворих на фолікулярний 
рак ЩЗ [28]. Однак існує сумнів, чи цей факт пов’язаний 
з більшою агресивністю ГКК, чи з імовірним впливом 
супутніх чинників, наприклад, віку пацієнтів, оскільки 
зазвичай пацієнти з ГКК є старшими за хворих з фолі-
кулярною карциномою [23, 28]. Порівняння ГКК з 
папілярним та фолікулярним раком ЩЗ свідчить, що 
ГКК супроводжується більш високою частотою від-
далених метастазів та достовірно зниженою хворобо-
специфічною виживаністю пацієнтів навіть після 
стандартизації за стадією раку [29]. Важливою про-
гностичною детермінантою при ГКК є наявність від-
далених метастазів на момент встановлення діагнозу. 
Така знахідка має місце приблизно у кожного десято-
го пацієнта [30]. За даними A. M. Chidris та співавт., 
10-річна виживаність за наявності віддалених мета-
стазів ГКК становить 60 %, а за їхньої відсутності — 
92 % [30]. Ще більш загрозливим є прогноз за наяв-
ності поширеної васкулярної інвазії: як стверджують 
R. A. Ghossein та співавт., 5-річна безрецидивна вижи-
ваність таких хворих становить лише 20 % [31].

На думку деяких авторів, онкоцитарні низькодифе-
ренційовані карциноми ЩЗ асоціюються з гіршими 
показниками загальної та пухлиноспецифічної вижи-
ваності порівняно з іншими варіантами низькодифе-
ренційованих карцином [32], хоча у певних наукових 
роботах подібних відмінностей не виявлено [33]. 
Одним із запропонованих прогностичних чинників є 
розмір онкоцитів: у пацієнтів з малим/середнім розмі-
ром клітин значно зростає ризик смерті та скорочуєть-
ся виживаність без ознак захворювання порівняно з 
такими в осіб із великоклітинними варіантами [34].

Диференційна діагностика ГКК має включати меду-
лярну карциному ЩЗ, метастатичні пухлини та онкоци-
тарну фолікулярну карциному [35]. Прове дення дифе-
ренційної діагностики доброякісних та злоякісних 
новоутворень особливо утруднене у пе  риоперативних 
умовах, коли стандартні критерії малігнізації (пенетра-
цію у капсулу, васкулярну інвазію) неможливо повніс-
тю оцінити [36].   Розрізнення новоутворення з КГ та 
онкоцитарного варіанта медулярної карциноми ЩЗ є 
досить складною проблемою. Клітини останнього 
характеризуються пухкою гранулярною цитоплазмою 
з множинними вакуолями на кшталт гістіоцитів, у той 
час як КГ властива щільна гранулярна цитоплазма. При 

обох видах новоутворень можливі кальцифікації, які 
часто призводять до помилкової діагностики папіляр-
ного раку ЩЗ [37]. Протягом останніх років активно 
розвивається метод мультиплексного молекулярного 
тестування (наприклад, Afirma, ThyGenX, ThyroSEq), 
який дає змогу точно виявляти генетичні зміни, асоці-
йовані з раком фолікулярного походження, однак у 
разі ГК-пухлин його застосування дещо обмежене 
через тенденцію до гіпердіагностики доброякісних 
новоутворень з КГ як підозрілих [38]. 

Пошук біомаркерів ГКК, зокрема тих, що дали 
б змогу диференціювати це новоутворення від ГКА, 
проводили у багатьох дослідженнях. Cеред запропо-
нованих варіантів — низька експресія ламініну та 
Mki678 у доброякісних утвореннях з КГ; надмірна екс-
пресія Dynamin-1-подібного білка у злоякісних онко-
цитарних пухлинах [39]; наявність мікроРНК miR-183, 
miR-221 та miR-885-5p у пацієнтів з віддаленими мета-
стазами ГКК [40]; підвищений рівень білка під назвою 
«мішень рапаміцину ссавців» у фолікулярних карцино-
мах порівняно з ГКК [36]. На жаль, у реальних клінічних 
умовах визначення цих молекулярних показників 
малодоступне [41]. Секвенування повного транскрип-
тому та імуногістохімічний аналіз 25 вузлів з КГ (7 кар-
цином та 18 доброякісних новоутворень) показали, 
що ГКК супроводжується достовірно вищою (більше 
ніж у 15 разів) експресією L1-подібної молекули клітин-
ної адгезії (CHL1), ніж доброякісні пухлини з КГ [41].

У разі виявлення пухлини з КГ, діагностованої 
патологом, який має достатній досвід у даній галузі, 
за умови використання затверджених сучасних ре -
комендацій та критеріїв найбільш безпечною лікар-
ською тактикою є проведення хірургічного втручан-
ня із встановленням остаточного діагнозу [42].

Результати власного дослідження. Серед 1233 
хворих, оперованих з приводу захворювань ЩЗ, 
переважали жінки (1019 осіб; 82,6 %). Кількість чоло-
віків була у 4,76 разу меншою (214 осіб; 17,4 %). 
Серед усіх оперованих онкоцитарну трансформацію 
тироцитів було виявлено у 71 (5,8 %) хворого. Серед 
випадків онкоцитарної трансформації приблизно 
половину становили вогнищеві скупчення КГ (36/71; 
50,7 %), близько чверті — онкоцитарні вузли (18/71; 
25,4 %). Рідше виявляли ГКА (12/71; 16,9 %) та ГКК 
(5/71; 7,0 %). Відсоткове співвідношення різних видів 
онкоцитарної трансформації серед загальної попу-
ляції пацієнтів представлено на рис. 1.

У чоловіків (10 випадків) онкоцитарна трансфор-
мація тироцитів мала вигляд ГКА (40 %, 4/10), онко-
цитарних вузлів (30 %, 3/10), ГКК із онкоцитів (20 %, 
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2/10). У одного пацієнта (10 %, 1/10) онкоцити скла-
дали вогнищеве скупчення (рис. 2).

У жінок (61 випадок) переважали вогнищеві скуп-
чення онкоцитів (57,4 %, 35/61). Рідше виявляли 
онкоцитарні вузли (24,6 %, 15/61), ГКА (13,1 %, 8/61) 
і ГКК (4,9 %, 3/61) (рис. 3).

Переважно онкоцитарну трансформацію тироци-
тів відзначали у хворих з автоімунним тиреоїдитом 
Хашімото та багатовузловим колоїдним зобом. 
Виявлено більш високу частоту ГКК у чоловіків, ніж 
у жінок, що збігається з даними літератури [3].

ВИСНОВКИ
КГ є специфічними клітинами з певними чітко 

відомими характеристиками (великий розмір, окру-
гла чи полігональна форма, еозинофільна цитоплаз-
ма, значна кількість мітохондрій тощо). 

КГ можуть бути виявлені як при доброякісних ста-
нах, так і при злоякісних новоутвореннях. ГКК відрізня-
ється від ГКА капсулярною та васкулярною інвазією. 

ГКК є досить агресивною пухлиною з поширеною 
васкулярною інвазією. З огляду на високу агресив-
ність даного новоутворення необхідно точно роз-
пізнавати його гістологічні характеристики з метою 
своєчасного лікування.

Серед загальної кількості оперованих з приводу 
захворювань ЩЗ в умовах Прикарпатського ендеміч-
ного щодо зоба регіону онкоцитарну трансформацію 
тироцитів виявлено у 5,8 % пацієнтів. Даний патоло-
гічний стан частіше виникав у жінок, ніж у чоловіків. 

Онкоцитарна трансформація тироцитів проявля-
ється у формі вогнищевих скупчень онкоцитів, 
гіперпластичних вузлів, ГКК та ГКА. Найбільш типо-
вою формою у жінок були вогнищеві скупчення 
онкоцитів, а у чоловіків — ГКА.  

Частота ГКК у чоловіків була вищою, ніж у жінок, 
що збігається з даними літератури. 

Автор повідомляє про відсутність будь-якого фінан-
сування чи конфлікту інтересів. Автор висловлює 
подяку за цінні зауваження своєму науковому керівни-
ку, доценту кафедри патологічної анатомії та судо-
вої медицини кандидату медичних наук Володимиру 
Івановичу Вовку.
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РЕЗЮМЕ
Гюртле-клітинна карцинома щитоподібної 
залози: огляд літератури та власне 
дослідження
М. Б. Кузьмич

Львівський національний медичний університет 
імені Данила Галицького

Клітини Гюртле (КГ) та новоутворення із них при-
вертають увагу багатьох науковців у світі, однак 
деякі аспекти КГ досі є суперечливими. 

Мета роботи — аналіз даних сучасної літератури 
стосовно КГ, а також визначення частоти онкоцитар-
ної трансформації тироцитів та розподілу її видів 
у Прикарпатському ендемічному щодо зоба регіоні. 

Матеріали та методи. Проведено пошук у базі 
даних Pubmed з подальшим вивченням виявлених 
джерел та проаналізовано результати патогістоло-
гічних досліджень операційного матеріалу 1233 
пацієнтів, оперованих з приводу захворювань щито-
подібної залози (ЩЗ).

Результати та обговорення. КГ були вперше 
описані Максом Ашкеназі у 1898 р., але помилково 
названі на честь Карла Гюртле. Головними характе-
ристиками КГ є велика кількість мітохондрій, чіткі 
межі, округла форма, втрата полярності клітини, 
велике гіперхроматичне кругле ядро, варіабельна 
його атипія, виражене ядерце. Перетворення тире-
оцитів на онкоцити може супроводжувати як добро-
якісні та злоякісні новоутворення, так і непухлинні 
хвороби. Усі новоутворення з КГ, які не є однозначно 
доброякісними, підлягають хірургічній резекції зі 
встановленням остаточного діагнозу. У ЩЗ можуть 
розвиватися як Гюртле-клітинні аденоми (ГКА), так 
і Гюртле-клітинні карциноми (ГКК). Серед оперова-
них хворих переважали жінки (82,6 %). Онкоцитарну 
трансформацію тиреоцитів виявлено у 71 (5,8 %) 
пацієнта. Серед випадків онкоцитарної трансформа-
ції 50,7 % становили вогнищеві скупчення КГ, 
25,4 % — онкоцитарні вузли. У чоловіків онкоцитар-
на трансформація тироцитів найчастіше мала вигляд 
ГКА (40 %), у жінок — вогнищевих скупчень онкоци-
тів (57,4 %). 

Висновки. 1. КГ є клітинами з чітко відомими 
характеристиками. 2. КГ можуть бути виявлені як 
при доброякісних, так і при злоякісних новоутво-
реннях. 3. Онкоцитарну трансформацію тироцитів 
визначено у 5,8 % пацієнтів, частіше у жінок, ніж у 
чоловіків. 4. Онкоцитарна трансформація тироцитів 
проявляється у формі вогнищевих скупчень онко-
цитів, гіперпластичних вузлів, ГКК та ГКА. 5. Найбільш 
типовою формою у жінок були вогнищеві скупчення 
онкоцитів, а у чоловіків — ГКА. 6. Частота ГКК у чоло-
віків була вищою, ніж у жінок. 

Ключові слова: клітини Гюртле, оксифільні кліти-
ни, щитоподібна залоза.

РЕЗЮМЕ
Гюртле-клеточная карцинома щитовидной
железы: обзор литературы и собственное 
исследование 
М. Б. Кузьмич

Львовский национальный медицинский университет 
имени Данила Галицкого

Клетки Гюртле (КГ) и новообразования из них 
привлекают внимание многих ученых всего мира, 
однако некоторые аспекты КГ до сих пор являются 
противоречивыми.

Цель работы — анализ современных данных 
литературы в отношении КГ, а также определение 
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частоты онкоцитарной трансформации тироцитов и 
распределения ее видов в Прикарпатском 
эндемичном по зобу регионе. 

Материалы и методы. Проведен поиск в базе 
данных Pubmed с дальнейшим изучением выяв-
ленных источников и проанализированы результаты 
патогистологических исследований операционного 
материала 1233 пациентов, оперированных по 
поводу заболеваний щитовидной железы (ЩЖ). 

Результаты и обсуждение. КГ были впервые 
описаны Максом Ашкенази в 1898 г., но ошибочно 
названы в честь Карла Гюртле. Главными характе-
ристиками КГ являются большое количество мито-
хондрий, четкие границы, округлая форма, утрата 
полярности клетки, крупное гиперхроматическое 
круглое ядро, вариабельная его атипия, выра  зи -
тельное ядрышко. Превращение тиреоцитов в он -
ко циты может сопровождать как добро- и злока -
чественные новообразования, так и нео  пухолевые 
болезни. Все новообразования из КГ, не являющие-
ся однозначно доброкачественными, подлежат 
хирургической резекции с установлением точного 
диагноза. В ЩЖ могут развиваться как Гюртле-
клеточные аденомы (ГКА), так и Гюртле-клеточные 
карциномы (ГКК). Среди оперированных больных 
большинство составляли женщины (82,6 %). Онко-
цитарная трансформация тиреоцитов выявлена 
у 71 (5,8 %) пациента. Среди случаев онкоцитарной 
трансформации 50,7 % составляли очаговые скопле-
ния КГ, 25,4 % — онкоцитарные узлы. У мужчин 
онкоцитарная трансформация тиреоцитов наибо-
лее часто имела вид ГКА (40 %), у женщин — очаго -
вых скоплений онкоцитов (57,4 %). 

Выводы. 1. КГ являются клетками с четко 
описанными характеристиками. 2. КГ можно обна-
ружить как при доброкачественных, так и при 
злокачественных новообразованиях. 3. Онкоци-
тарная трансформация тиреоцитов выявлена у 5,8 % 
пациентов, чаще у женщин, чем у мужчин. 
4. Онкоцитарная трансформация тиреоцитов про-
является в форме очаговых скоплений онкоцитов, 
гиперпластических узлов, ГКК и ГКА. 5. Наиболее 
типичной формой у женщин выступают очаговые 
скопления онкоцитов, а у мужчин — ГКА. 6. Частота 
ГКК у мужчин более высокая, чем у женщин. 

Ключевые слова: клетки Гюртле, оксифильные 
клетки, щитовидная железа.

SUMMARY
Hurtle-cell carcinoma of thyroid gland: 
literature review and own data  
М. В. Kuzmych

Danylo Halytsky Lviv National Medical University

Hurthle cells (HC) and HC neoplasms attract attenti -
on of scientists, but some aspects are still controversial. 

Objective — to analyze modern literature data 
considering HC and toreveal the prevalence of onco-
cytic transformation of thyrocytes and distribution of 
its types in Subcarpathian endemic goiter region. 

Materials and methods. We held a data search in 
Pubmed database and studied the revealed references. 
We also analyzed the results of pathohistological 
investigation of surgical material of 1233 patients who 
underwent surgery because of thyroid gland (TG) 
diseases.

Results and discussion. HC were for the first time 
described by Max Ashkenasi in1898, but mistakenly 
called after Carl Hurthle. The main characteristics of HC 
include large number of mitochondria, clear borders, 
round shape, loss of cellular polarity, large hyper-
chromatic round nucleus, its variable atypia, distinct 
nucleolus. Transformation of thyrocytes into oncocytes 
can accompany both benign and malignant processes, 
and also non-neoplasmatic diseases. All HC neoplasms, 
which are not definitely benign, must undergo surgical 
resection for final diagnosis. TG can form both HC 
adenomas (HCA) and carcinomas (HCC). The majority 
of analyzed patients were female (82.6 %). Oncocytic 
transformation of thyrocytes was revealed in 71 case 
(5.8 %). 50.7 % cases of oncocytic transformation were 
represented by HC clusters, 25.4 % — by oncocytic 
nodules. In males oncocytic transformation the most 
often was represented by HCA (40 %), in females — by 
HC clusters (57.4 %). 

Conclusions. HС have finely defined characteristics 
and can accompany both benign and malignant 
conditions. Oncocytic transformation was revealed in 
5.8 % of patients; more often in women than in men. 
Oncocytic transformation of thyrocytes can be 
represented by HC clusters, hyperplastic nodules, HCA 
and HCC. HC clusters are the most typical type in 
women, HCA — in men. Frequency of HCC in men was 
higher than in women. 
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