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Рак прищитоподібної залози (РПЩЗ) є однією з 
найрідкісніших злоякісних пухлин людини, вияв-
ляється у 0,4-5,2% випадків первинного гіперпара-
тиреозу (ПГ) [1, 2]. Вперше випадок нефункціоную-
чого РПЩЗ описано Де Кервеном 1909 року. Уайл-
дером 1929 року вперше описано випадок РПЩЗ на 
тлі ПГ, а 1938 Армстронг вперше описав метастатич-
ний РПЩЗ, асоційований із ПГ. Найчастіше дана 
патологія уражає пацієнтів жіночої статі віком 45- 
55 років [3-5]. До характерних ознак і симптомів 
РПЩЗ відносять наявність сечокам’яної, жовчно-
кам’яної хвороби, біль у кістках і животі, ознаки 
остеопорозу та втрату ваги. Під час клінічного 
дослідження РПЩЗ виявляється у ділянці шиї та 
асоціюється з підвищенням рівнів сироват кового 
кальцію та паратгормону. З огляду на рідкісність і 
можливі труднощі у цитологічній і гістологічній 
діагностиці наводимо випадок РПЩЗ із власної 
практики [6]. 

Пацієнтка Л., 1947 року народження, звернула-
ся до консультативно-діагностичної поліклініки 
Українського науково-практичного центру ендо-
кринної хірургії, трансплантації ендокринних 
органів і тканин МОЗ України (УНПЦЕХ,ТЕОіТ) зі 
скаргами на загальну слабкість, зниження апетиту, 
біль у кістках і м’язах, надто в ногах і під час фізич-
ного навантаження, періодичний біль у ділянці сер-
ця та підвищення артеріального тиску. 

Під час обстеження пальпаторно виявлено 
збільшення щитоподібної залози (ЩЗ). Клінічно 
встановлено жовчнокам'яну хворобу, остеопороз, 
ІХС ІІ А ступеня та ГХ ІІ ступеня. Результати ультра-
звукового дослідження (УЗД) ЩЗ від 26.09.2013 
року: ЩЗ розташовано у типовому місці, збільшено 
за рахунок обох часток, капсулу залози не 
ущільнено. В обох частках ЩЗ визначаються вузли: 
у правій частці – декілька розмірами від 10 мм до 
25 мм, у лівій – 2 вузла 9 мм і 21 мм. Додаткові вуз-
ли неправильної форми із чіткими межами. Ехо-
структура вузлів є ізоехогенною, неоднорідною за 
рахунок чергування ділянок тканини звичайної та 
зниженої ехогенності. Додаткові утворення уздовж 

судинно-нервового пучка праворуч і ліворуч не 
визначаються. Об’єм залози за Brunn: ліва частка – 
11,92 см3, права частка – 22,22 см3. З метою встанов-
лення характеру вузлів ЩЗ 26.09.2013 року прове-
дено тонкоголкову аспіраційну пункційну біопсію 
(ТАПБ) вузла правої частки ЩЗ (25 мм) і вузлів лівої 
частки ЩЗ (9 мм і 21 мм). Цитологічний висновок: 
вузол правої частки ЩЗ (25 мм) – цитологічна карти-
на є характерною для мікрофолікулярних вузлів 
ЩЗ, визначається епітелій із вираженими ознаками 
проліферації та атипії. Аспірати із вузлів лівої частки 
ЩЗ (9 мм і 21 мм) є ідентичнимиі. Цитологічні ознаки 
є характерними для макрофолікулярних вузлів ЩЗ. 
Фолікулярний епітелій – без ознак атипії. Під час 
цитологічного дослідження аспірату з вузла правої 
частки ЩЗ на тлі елементів крові та еозинофільної 
субстанції виявлено велику кількість клітин, пере-
важно розташованих у вигляді двовимірних груп, 
також виявлялися поодинокі «голі ядра». Цитоплаз-
ма клітин – незначна із нерівними контурами, 
вакуолізована. Ядра епітеліальних клітин – неве-
ликі за розмірами, округлої та овальної форми із 
гранульованим хроматином і помірним плейо-
морфізмом ядер. У препаратах колоїд не визна-
чався (рис. 1).
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Рис. 1. Аспірат раку прищитоподібної залози. 
Забарвлення за методом Май-Грюнвальда-Гімзи, ×200.
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Біохімічний аналіз крові від 27.09.2013 року: 
білірубін – 13,1 мкмоль/л, сечовина – 3,0 ммоль/л, 
креатинин – 0,076 ммоль/л, глюкоза крові – 
5,75 ммоль/л, паратгормон – 502 нг/л, Ca2+ – 
1,78 ммоль/л, фосфор – 0,58 ммоль/л. Загальний 
аналіз сечі: відносна щільність – 1015, рН – 7,0, бі -
лок – немає, лейкоцити – 1-2 у полі зору.

01.08.2013 року проведено паратиреосцин-
тиграфію: осередкове утворення у проекції верх-
нього полюса правої частки ЩЗ ймовірно пара-
тиреоїдного походження. 

За результатами огляду отоларингологом вияв-
лено обмеження рухливості правої голосової 
складки. На підставі даних проведеного клінічного 
та інструментального обстеження встановлено 
діагноз: первинний гіперпаратиреоз, змішана фор-
ма. Багатовузловий зоб ІІ ступеня, евтиреоїдна 
форма. 

Пацієнтку 01.10.2013 року для планового хірур-
гічного лікування госпіталізовано до хірургічного 
відділення УНПЦЕХ,ТЕОіТ. З огляду на очевидність 
діагнозу первинного гіперпаратиреозу 02.10.2013 
року проведено хірургічне втручання: ревізія ПЩЗ, 
видалення пухлини правої верхньої ПЩЗ; 
екстрафасціальна тиреоїдектомія, центральна 
дисекція шиї, лімфаденектомія, декомпресія право-
го поворотного нерва. Інтраопераційне експрес-
гістологічне дослідження: права верхня ПЩЗ – 
підозра на РПЩЗ. Результати макроскопічного 
дослідження: пухлина правої верхньої ПЩЗ 
розмірами 1,5×1,3×1,4 см щільно прилягає до верх-
нього полюса правої частки ЩЗ. На розрізі пухлина 
ПЩЗ інкапсульована, сіро-білого кольору із зонами 
крововиливів (рис. 2). 

За результатами патогістологічного дослід-
ження пухлина ПЩЗ мала змішану будову та утво-

рювалася основними клітинами ПЩЗ. Переважно 
визначалися зони солідної будови, а також зони 
трабекулярної будови, розділені широкими волок-
нистими тяжами. Клітини пухлини ПЩЗ – моно-
морфні зі світлою цитоплазмою, розташовані в тра-
бекулярних структурах і псевдорозетках, розділених 
тонкими кровоносними судинами. В ядрах клітин 
виявлялися мітози. Пухлину ПЩЗ оточено щільною 
фіброзною капсулою. Визначаються ознаки інвазії у 
поряд розташовану ЩЗ та ознаки екстраорганної 
інвазії у жирову клітковину. У досліджених лім фа-
тичних вузлах центрального колектора метастазів 
не виявлено. Вузли правої та лівої частки ЩЗ утво-
рено фолікулами великих розмірів, заповненими 
колоїдом і встеленими дистрофічно зміненими 
клітинами фолікулярного епітелію. Усі вузли ЩЗ 
оточено тонкою сполучнотканинною капсулою. 
Тканина ЩЗ поза вузлами – з гістологічними ознака-
ми хронічного тиреоїдиту. Патогістологічний 
діагноз: рак прищитоподібної залози, ознаки 
екстраорганної інвазії. Багатовузловий зоб із 
супутнім хронічним тиреоїдитом (рис. 3). 

Біохімічний аналіз крові від 03.10.2013 року: 
паратгормон – 2 нг/л, Ca2+ – 1,17 ммоль/л. Поопе-
раційний період перебігав без ускладнень, рана 
загоїлася первинним натягом. Пацієнтці рекомен-
довано визначення рівня сироваткового паратгор-
мону та кальцію через 3 місяці.

Згідно з даними літератури, у 40-60% пацієнтів із 
РПЩЗ через 2-5 років після первинного опера-
тивного втручання виникає рецидив захворювання 
[7, 8]. Розвитку рецидиву захворювання передує 
гіперкальціємія, тому необхідний постійний моні-
торинг прооперованих хворих. У 2/3 випадків реци-

Рис. 2. Рак прищитоподібної залози з фрагментом 
щитоподібної залози. Макроскопічний препарат.

 
 Рис. 3. Рак прищитоподібної залози, ознаки інвазії 

у щитоподібну залозу. Забарвлення
гематоксилін-еозином, ×100.
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див локалізується в м’яких тканинах шиї та лім-
фатичних вузлах шиї. Діагностику локальних 
рецидивів РПЩЗ у м’які тканини шиї часто усклад-
нено через малі розміри та мультифокальний ріст 
рецидивних депозитів. Віддалені метастази РПЩЗ 
виникають у 25% пацієнтів, у першу чергу в леге-
нях, а також кістках і печінці [9, 10]. Макроскопічно 
РПЩЗ відрізняється від аденоми щільною, 
кам’янистою консистенцією, великими розмірами 
(до 3-3,5 см), твердою, волокнистою, сірувато-білою 
капсулою, яка інфільтрує прилеглі тканини. Ос -
новними патогномонічними ознаками злоякісного 
процесу ПЩЗ, як і інших ендокринних органів, вва-
жають ознаки інвазії судин, капсули пухлини та при-
леглих тканин [11]. Десятирічне виживання пацієн-
тів із РПЩЗ складає близько 50% [12]. Прогноз 
виживання пацієнтів із РПЩЗ залежить від ступеня 
розповсюдження злоякісного процесу (наявності 
ознак екстраорганної інвазії), наявності метаста-
тичного ураження лімфатичних вузлів шиї та се -
редостіння, віддалених метастазів, кількості 
рецидивів захворювання. Прогноз РПЩЗ не зале-
жить від віку, статі, раси пацієнта, розмірів пухлини, 
часу з моменту виникнення першого рецидиву та 
часу з моменту первинного оперативного втру-
чання. 

РПЩЗ клінічно підозрюється у випадках із висо-
кими рівнями сироваткового паратгормону, каль-
цію та наявністю пухлини у ділянці шиї. Згідно з 
результатами деяких досліджень, діагноз РПЩЗ 
встановлюється за наявності сукупності пато-
логічних критеріїв: полідипсія/поліурія у 38% 
випадків, міальгія/артралгія – у 27%, наявність утво-
рення у ділянці шиї – у 14%, без клінічних ознак – у 
7% [13]. У більшості випадків етіологія РПЩЗ 
залишається невідомою, проте інколи повідом-
ляється про проведені генетичні дослід ження. Так, 
мутації гена HRPT2 (1q 25-31) викликають пухлинний 
синдром гіперпаратиреозу, приблизно у 15% ви -
падків розвивається РПЩЗ [14]. Білок-супресор пух-
лини називається парафібро міном. Значна схожість 
цитологічних ознак пухлин ПЩЗ і ЩЗ значно 
ускладнює диференційну діагностику пухлин ПЩЗ, 
надто за відсутності клінічних даних, що дозво ляють 
зробити припущення про паратиреоїдне поход-
ження пухлини. Проте наявність у цитологічних 
препаратах щіль них скупчень клітин, розмірами 
менших від еритроцитів, із характерним гранульо-
ваним хро матином, вираженими ознаками про-
ліферації судин і появою окремо розташованих 
клітин із «голими» ядрами, може наштовхнути цито-
лога на думку про паратиреоїдне походження 

аспірату [15]. Відсутність в аспіратах колоїду або 
макрофагів, відсутність одношарових пластів і 
мікрофоліку лярних структур також непрямо можуть 
вказувати на паратиреоїдну етіологію аспірату. З 
метою диференційної діагностики ПЩЗ і вузлів ЩЗ 
необхідно використовувати на додаток до стан-
дартного цитологічного дослідження імуно-
цитохімічне визначення щонайменше паратгор-
мону та тиреоглобуліну на аспіратах ТАПБ. За 
клінічної підозри на паратиреоїдну патологію цито-
логи, які проводять дослідження аспіратів ТАПБ, 
можуть відрізнити вузли ЩЗ від ПЩЗ [16]. Проте 
наведені цитологічні критерії не можуть бути вико-
ристаними, аби відрізнити нормальну ПЩЗ від 
гіперплазії, аденоми або РПЩЗ [17], хоча деякі 
дослідження доводять протилежне [18]. 

Як і у випадку з більшістю ендокринних пухлин, 
диференційна діагностика доброякісних і зло якіс-
них пухлин ПЩЗ є складною. Schantz A. і Castle -
man B. 1973 року [18] встановили низку гістологічних 
критеріїв для діагностики раку прищитоподібних 
залоз: 1) рівномірні пласти (зазвичай основних) 
клітин, розташовані у вигляді трабекулярних струк-
тур, розділені щіль ними фіброзними тяжами, 2) кап-
сулярна або судинна інвазія і 3) мітотичні фігури в 
клітинах пухлини, які слід відрізняти від мітозів 
ендотеліальних клітин. На жаль, жоден із цих 
критеріїв не є патогномоніч ним, оскільки декілька з 
них час від часу виявля ються за аденоми ПЩЗ [19]. 
Завичай ознаки клітинної атипії за РПЩЗ можуть 
бути невиразни-ми, тому лише виявлені ознаки 
інвазії капсули/судин пухлини є підставою для 
диференційної діагностики від доброякісного про-
цесу [20]. 

Проте ознаки інвазії капсули виявляються лише 
у 67% випадків РПЩЗ із ураженням ЩЗ [21]. У випад-
ках, коли ознаки капсулярної інвазії відсутні, вияв-
лено інші гістологічні критерії РПЩЗ [18], а саме 
пласти мономорфних клітин, розташованих у ви -
гляді трабекулярних структур, розділених щільни-
ми фіброз ними тяжами, та мітози в клітинах пухли-
ни, вважаються діагностичними доказами зло-
якісності. Зазвичай в аденомі ПЩЗ класичні щільні 
волокнисті тяжі та мітотичні фігури виявляються 
зрідка. За результатами різних досліджень виявле-
но фокусну позитивну реакцію до нейронспецифіч-
ної енолази та хромогранину А в клітинах РПЩЗ. 
Проте активність цих молекул визначається як за 
аденоми, так і за гіперпластичних процесів ПЩЗ. 

Незважаючи на рідкісність, РПЩЗ необхідно 
враховувати у диференційній діагностиці вузлово-
го зоба. Часто, внаслідок діагностичних дилем, 
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дана патологія залишається невиявленою у перед-
операційний період. У пацієнтів із відповідними 
серологічними, гормональними результатами 
цитологічний висновок про підозру на рак відіграє 
основну роль у виборі правильної тактики ліку-
вання. Отже, діагностика РПЩЗ вимагає прийняття 
до уваги результатів клінічних, біохімічних, радіо-
логічних, цитологічних, інтраопераційних і пато-
гістопатологічних досліджень.
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РЕЗЮМЕ
Рак паращитовидной железы: 
клинико-морфологические особенности
Т.В. Огрызько, О.А. Гузь, С.А. Шептуха, 
В.Г. Хоперия 

Рак паращитовидной железы (РПЩЖ) – наибо-
лее редкая злокачественная опухоль человека и 
причина первичного гиперпаратиреоза. Предопе-
рационная диагностика данной патологии всегда 
вызывает трудности. Описан случай РПЩЖ, ассо-
циированного с гиперкальциемией. Интратиреоид-
ная локализация опухоли стала причиной диагно-
стической ошибки в предоперационный период. 
На основе повышенного уровня сывороточного 
паратгормона и результатов сцинтиграфии прове-
дено хирургическое вмешательство. Согласно 
патогистологическому исследованию подтвержден 
диагноз РПЩЗ. Таким образом, высокая частота 
диагностических ошибок в дифференциальной 
диагностике патологии паращитовидных желез и 
многоузлового зоба требует применения комплекс-
ного клинико-лабораторного диагностического 
подхода.

Ключевые слова: рак паращитовидной желе-
зы, диагностика, лечение.

SUMMARY
Parathyroid carcinoma: 
clinical and morphological features
T. Ogryzko, O. Guz, S. Sheptuha, V. Khoperia

Parathyroid carcinoma (PC) is the most rare hu-
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man cancer and cause of primary hyperparathyroi-
dism. Preoperative diagnosis of this disease is always a 
difficulty. We report a case of PC with hypercalcemia. 
Intrathyroid tumor localization was the cause of 
diagnostic error in the preoperative period. On the 
basis of elevated levels of serum PTH and the results of 
scintigraphy was operated. Final pathological report 

confirmed the diagnosis of PC. Thus, the high frequency 
of diagnostic errors in the differential diagnosis of 
parathyroid disease and multinodular goiter requires a 
comprehensive clinical and laboratory diagnostic 
approach.

Key words: parathyroid cancer, diagnosis and 
treat  ment.
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