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Изучены клинические характеристики и исход лечения семейной папиллярной микрокарциномы щи%
товидной железы в трех поколениях одной семьи. 
Семейная папиллярная микрокарцинома щитовидной железы наблюдается у 3–10 % пациентов, стра%
дающих раком из фолликулярных эпителиальных клеток. Диагностика и лечение на сегодня дискус%
сионны. В Воронежской областной клинической больнице № 1 прооперировано трое пациентов из 
одной семьи первой степени родства по поводу семейной папиллярной микрокарциномы щитовид%
ной железы. Жалобы на деформацию шеи предъявляла только первая пациентка, у её сына и внучки 
заболевание протекало бессимптомно. Метастазирование в лимфатические узлы шеи и двухсторонняя 
локализация опухоли не установлены. В третьем поколении у пациентв в возрасте 19 лет диагности%
рован мультифокальный рост опухоли. Всем пациентам выполнена тиреоидэктомия. У первой паци%
ентки срок безрецидивного наблюдения после операции составил 18 лет, у второго и третьей – 5 лет. 
При семейной форме папиллярной карциномы щитовидной железы считаем оправданным актив%
ный скрининг родственников, поскольку заболевание в новом поколении может развиваться в бо%
лее молодом возрасте и с риском мультифокального поражения щитовидной железы даже при мик%
рокарциномах. 
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Family papillary microcarcinoma of the thyroid gland is observed in 3–10 % of patients with cancer from fol%
licular epithelial cells. Diagnosis and treatment are controversial. Three patients from the same family of the 
first degree of kinship were operated for family papillary microcarcinoma of the thyroid gland in Voronezh 
Regional Clinical Hospital No. 1. Only the first patient complained of the neck deformity, her son and grand%
daughter had an asymptomatic course of the disease. Metastases to the lymph nodes of the neck and bilateral 
localization of the tumor were not revealed. In the third generation, multifocal tumor growth was diagnosed 
at the age of 19. All patients underwent thyroidectomy. In the first patient, the period of relapse–free follow%
up after surgery was 18 years, in the second and third – 5 years.  
In the family form of papillary thyroid carcinoma, we consider active screening of relatives justified since the 
disease in the new generation may develop at a younger age and with the risk of multifocal thyroid damage 
even in microcarcinomas. 
Keywords. Family papillary thyroid cancer. 

 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Заболеваемость раком щитовидной же%
лезы в мире неуклонно растет за счет уве%
личения злокачественных новообразований 
из фолликулярных эпителиальных клеток 
[1; 2]; более чем в 90 % случаев носит спора%
дический характер, у 3–10 % пациентов оп%
ределяется семейная форма с преобладани%
ем папиллярной карциномы [2–4]. Семей%
ный рак из фолликулярных эпителиальных 
клеток щитовидной железы – рак у двух и 
более членов семьи первой степени родства 
при отсутствии других семейных синдро%
мов [5]. В семьях с тремя – пятью родствен%
никами, имеющими диагноз рака щитовид%
ной железы, риск им заболеть составляет 
96 % [6]. Семейный рак из фолликулярных 
эпителиальных клеток имеет аутосомно%
доминантный тип наследования [5; 7], опи%
сывается как полигенное заболевание, свя%
занное с множеством генов предрасполо%
женности к низкой или умеренной пенет%
рантности и вариабельной экспрессией [4]. 
В литературе представлены полярные мне%
ния об особенностях течения и тактики ле%
чения семейной папиллярной карциномы. 
Ряд ученых утверждает, что семейная форма 
папиллярного рака, по сравнению со спо%
радической, развивается в молодом возрас%
те, чаще имеет мультифокальный рост, дву%

стороннее поражение щитовидной железы, 
большую частоту метастазирования в лим%
фатические узлы шеи и вероятность реци%
дива [2; 7–10]. В других работах при срав%
нительном анализе результатов лечения 
пациентов с семейными и спорадическими 
формами папиллярной карциномы обна%
ружены схожее течение, исход и сопоста%
вимый прогноз, в том числе в семьях с тре%
мя и более пораженными членами семьи 
[11–13]. В связи с этим актуальным является 
изучение клинических характеристик и ис%
хода лечения семейного папиллярного рака 
щитовидной железы. 

Цель исследования – изучить клиниче%
ские характеристики и исход лечения се%
мейной папиллярной микрокарциномы 
щитовидной железы в трех поколениях од%
ной семьи. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 

В Воронежской областной клиниче%
ской больнице № 1 (ВОКБ № 1) проопери%
рованы трое пациентов из одной семьи 
первой степени родства по поводу семей%
ной папиллярной микрокарциномы щито%
видной железы, проживающих в одном по%
селке М. Воронежской области. Рак уста%
новлен у женщины, её сына и внучки, 
дочери сына. Других эндокринологических 
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и онкологических заболеваний у них не 
выявлено. 

Пациентка 1, 1956 года рождения 
(50 лет), в ноябре 2006 г. поступила в ВОКБ 
№ 1 с диагнозом многоузлового нетоксиче%
ского зоба с жалобами на резкую деформа%
цию шеи справа, чувство сдавления в облас%
ти шеи. ТТГ – 1,45 мМЕ/Л (0,3–4,0), Т

4
св. – 

11,45 пмоль/л (10,3–24,5), Т
3
св. – 5,14 

пмоль/л (4–8,6), Ат%ТПО – 61,5 МЕ/мл  
(0–30). На УЗИ объем щитовидной железы 
22,5 см

3
, справа в верхней трети вдоль капсу%

лы заднего контура гипоэхогенное образо%

вание 6710 мм, в средней трети образова%
ние пониженной эхогенности без четких 

границ 91011 мм с кальцинатами до  

23 мм, в нижней трети с переходом на пе%
решеек повышенной эхогенности образова%

ние с «хало» 252839 мм; в левой доле в 
средней трети повышенной эхогенности 

образование с «хало» 151819 мм, вдоль 
сосудов шеи лимфатические узлы не изме%
нены. Цитологическое заключение пункци%
онной биопсии правой доли: из образова%

ния 252839 мм – фолликулярная  

опухоль, из образования 91011 мм – по%
дозрение на папиллярный рак; левой доли: 

из образования 151819 мм – подозрение 
на фолликулярную опухоль. Выполнена ти%
реоидэктомия. При исследовании после%
операционного материала: папиллярный 
рак правой доли (диаметром 1 см) с гиали%
нозом с кальцификацией, микрофоллику%
лярно%трабекулярная аденома правой доли, 
микрофолликулярная аденома левой доли 
на фоне хронического аутоиммунного ти%
реоидита. Радиойодтерапия не проводилась. 
В послеоперационном периоде получает 
терапию тироксином в дозе 125 мкг с целе%
вым уровнем ТТГ 0,5–1,0 мМЕ/Л. В течение 
18 лет наблюдения после операции мета%
стазирования в лимфатические узлы и ре%
цидива заболевания нет. 

Пациент 2, 1974 года рождения (46 лет), 
в мае 2020 г. при лечении у кардиолога по 
поводу гипертонической болезни для ис%
ключения патологии щитовидной железы 
прошел обследование, в результате которо%
го уже эндокринологом поставлен диагноз 
многоузлового нетоксического зоба, и боль%
ной направлен на операцию в ВОКБ № 1. 
ТТГ – 2,33 мМЕ/Л (0,3–4,0), Т

4
св. – 10,78 

пмоль/л (10,3–24,5), Т
3
св. – 6,26 пмоль/л  

(4–8,6), Ат%ТПО – 80,4 МЕ/мл (0–30), каль%
цитонин – 1,2 пг/мл. На УЗИ объем щито%
видной железы 24,1 см

3
, в правой доле в 

верхней трети вдоль капсулы заднего кон%
тура пониженной эхогенности образование 

без четких границ 121011 мм с нескольки%

ми кальцинатами до 53 мм, аваскулярное, 
TIRADS 5, справа в нижнем полюсе гипоэхо%
генные образования 4 и 4,5 мм с перифери%
ческим типом кровотока TIRADS 3; в левой 
доле в средней трети – повышенной эхоген%

ности образование с «хало» 131510 мм, 
вертикально ориентированное образование с 
периферическим типом кровотока, TIRADS 
4, в нижней трети вдоль капсулы заднего 
контура – гипоэхогенное образование 

536 мм с периферическим типом крово%
тока, TIRADS 3. Вдоль сосудов шеи лимфа%
тические узлы не изменены. Цитологиче%
ское заключение пункционной биопсии:  

из образования правой доли 7910 мм  
(TIRADS 5) – вероятно, папиллярный рак 
(Bethesda V), из образования левой доли 

131510 мм (TIRADS 4) – фолликулярная 
опухоль (Bethesda IV). Выполнена тиреои%
дэктомия. При исследовании послеопера%
ционного материала: фолликулярная аде%
нома левой доли, папиллярный рак правой 
доли (0,9 см в диаметре) с вторичными де%
генеративными изменениями – фиброзом, 
гиалинозом опухолевого узла, ростом опу%
холи в пределах ткани щитовидной железы, 
без прорастания опухоли за пределы ткани 
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щитовидной железы. Лимфоваскулярная 
инвазия, опухолевые эмболы в просветах 
сосудов не констатированы. Хирургические 
линии иссечения без признаков опухоле%
вого роста. Вне опухоли ткань с морфоло%
гической картиной микро% и макрофолли%
кулярного коллоидного зоба, умеренно 
выраженного аутоиммунного тиреоидита. 
Радиойодтерапия не проводилась. В после%
операционном периоде получает терапию 
тироксином в дозе 150 мкг с целевым уров%
нем ТТГ 0,5–1,0 мМЕ/Л. В течение 5 лет на%
блюдения после операции данных за мета%
стазирование в лимфатические узлы и ре%
цидива заболевания нет.  

Пациентка 3, 2001 года рождения 
(19 лет), узнав в мае 2020 г., что у отца диаг%
ностирован рак щитовидной железы при 
полном отсутствии жалоб со стороны шеи, 
решила пройти обследование, в результате 
которого поставлен диагноз многоузлового 
нетоксического зоба, и через неделю после 
выписки отца была госпитализирована в 
ВОКБ № 1 для оперативного лечения. ТТГ – 
1,42 мМЕ/Л (0,3–4,0), Т

4
св. – 15,61 пмоль/л 

(10,3–24,5), Т
3
св. – 7,11 пмоль/л (4–8,6),  

Ат%ТПО – 42,4 МЕ/мл (0–30), кальцитонин – 
2,3 пг/мл. На УЗИ щитовидной железы:  
объем 27,2 см

3
, в правой доле в верхнем по%

люсе – гипоэхогенное образование 4,5 мм 
в диаметре, неправильной формы с нечет%
ким контуром с гиперэхогенными включе%
ниями до 1 мм, кровоток периферический, 
TIRADS 5, вдоль заднего контура в средней 
трети многоузловое изоэхогенное образова%
ние с «хало», неоднородной структуры за 
счет участков разряжения, кровоток сме%
шанный, TIRADS 3, в нижней трети левой 
доли – гипоэхогенное образование с фес%
тончатым контуром неправильной формы, 

неоднородной структуры 578 мм, крово%
ток смешанный, TIRADS 4. Вдоль сосудов шеи 
лимфатические узлы не изменены. Цитологи%

ческое заключение пункционной биопсии: из 
образования правой доли 4,5 мм (TIRADS 5) – 
подозрение на папиллярный рак (Bethesda 

VI), из образования левой доли 578 мм 
(TIRADS 4) – фолликулярная опухоль 
(Bethesda IV). Выполнена тиреоидэктомия. 
При исследовании послеоперационного 
материала: микрофолликулярная аденома 
левой доли, на фоне аутоиммунного ти%
реоидита папиллярная микрокарцинома с 
мультицентрическим ростом в правой доле 
(очаги опухоли от 0,1 до 0,7 см), с ростом в 
пределах ткани щитовидной железы, без 
прорастания в прилежащую клетчатку. 
Лимфоваскулярная инвазия, опухолевые 
эмболы в просветах сосудов не констати%
рованы. Хирургические линии иссечения 
без признаков опухолевого роста. Радио%
йодтерапия не проводилась. В послеопера%
ционном периоде получает терапию ти%
роксином в дозе 150 мкг с целевым уров%
нем ТТГ 0,5–1,0 мМЕ/Л. В течение 5 лет 
наблюдения после операции данных за 
метастазирование в лимфатические узлы и 
рецидива заболевания нет.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

В настоящее время ген семейного па%
пиллярного рака щитовидной железы не 
установлен, поэтому клиницисты при его 
диагностике полагаются на семейный 
анамнез [1; 3]. В нашем исследовании па%
пиллярный рак нашли у женщины, её сына 
и внучки. Учитывая, что рак выявлен у трех 
членов семьи первой степени родства, ве%
роятность спорадических мутаций является 
крайне низкой [5; 6]. У первой пациентки 
обнаружили опухоль размером 1 см, у её 
сына – 0,9 см, у внучки – очаги от 0,1 до 
0,7 см в диаметре. Во всех случаях рак лока%
лизовался в правой доле в сочетании с по%
ражением левой доли фолликулярной аде%
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номой, что может указывать на сходные 
генетические мутации в патогенезе семей%
ного папиллярного рака щитовидной желе%
зы [4]. Жалобы на деформацию шеи предъ%
являла только первая пациентка. В после%
дующих двух поколениях заболевание 
протекало бессимптомно. Метастазирова%
ние в лимфатические узлы шеи, двусторон%
няя локализация опухоли при семейной 
папиллярной карциноме [2; 7; 10], в том 
числе при опухолях до 1 см, отмеченные в 
работе M. Capezzone с соавт. [8], у наших 
пациентов не установлены. Считаем, что 
при размере опухоли до 1 см семейный па%
пиллярный рак может иметь менее агрес%
сивное течение. T.%Y. Sung с соавт. описы%
вают, что у пациентов с семейной папил%
лярной карциномой до 1 см агрессивность 
в отношении мультифокальности, экстра%
тиреоидной инвазии, метастазирования в 
центральные лимфатические узлы и веро%
ятность рецидива меньше, чем у пациентов 
с опухолью более 1 см [14]. При увеличении 
размера опухоли на 1 мм, по мнению A. Rios 
с соавт., вероятность рецидива возрастает в 
1,403 раза [13]. В нашем исследовании у 
внучки первой пациентки появился муль%
тифокальный рост опухоли. Z. Li с соавт. 
приводят более высокую частоту мультифо%
кальности при семейной форме, по сравне%
нию со спорадической [2]. В третьем поко%
лении рак диагностирован в 19 лет, что в 
2,4 и 2,6 раза раньше, по сравнению со вто%
рым и первым поколениями соответствен%
но. На более молодой возраст при семей%
ной папиллярной карциноме указывает 
M. Lakis с соавт. [10]. Учитывая наличие про%
тиворечивых сведений об агрессивности 
семейной папиллярной карциномы, по срав%
нению со спорадической, вопрос о необхо%
димости агрессивной тактики его лечения 
остается открытым [4; 13]. Ряд исследователей 
проводят тиреоидэктомию с центральной 

лимфодиссекцией и радиойодтерапией 
[2; 4; 7; 9]. Другие ученые рекомендуют  
лечить пациентов с семейной формой в 
соответствии со стадией заболевания ана%
логично спорадической [11–13]. В нашем 
исследовании всем пациентам выполнена 
тиреоидэктомия, так как по данным обсле%
дования метастазы в лимфатические узлы 
центральной зоны не установлены. У пер%
вой пациентки срок безрецидивного на%
блюдения после операции составил 18 лет, 
у второго и третьей – 5 лет. 

ВЫВОДЫ 

Наличие папиллярного рака щитовид%
ной железы у пациентов первой линии род%
ства, оперированных по этому поводу, уве%
личивает вероятность злокачественной 
опухоли щитовидной железы у потомков. 
При семейной форме папиллярной карци%
номы щитовидной железы считаем оправ%
данным активный скрининг родственников, 
поскольку заболевание в новом поколении 
может развиваться в более молодом возрас%
те и с риском мультифокального пораже%
ния щитовидной железы даже при микро%
карциномах. 
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