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рисердечных образований. Наряду с известными откло­
нениями развития сердца в виде двустворчатого аорталь­
ного клапана, аневризмы синусов Вальсальвы, открыто­
го овального окна и т.д. были диагностированы редкие 
аномалии —  фенестрации створок атриовентрикулярных 
клапанов с аневризматическим выпячиванием. Отвер­
стия на створках клапанов обусловливали ток крови в 
предсердия во время систолы желудочков, но не были 
распознаны при ультразвуковом исследовании сердца 
при жизни пациента.

Анатомические особенности аномалий сердца обус­
ловливают морфологическую перестройку тканей, при­
лежащих к ним, влияют на внутрисердечную гемодина­
мику и создают предпосылки для развития патологичес­
ких процессов.

Неблагоприятное влияние на течение заболеваний и 
жизненный прогноз оказывает сочетание MAC и топог­
рафических аномалий коронарных артерий. Аномальное 
отхождение передней нисходящей ветви левой коронар­
ной артерии часто сопровождается нарушением крово­
тока в участках ее кровоснабжения [3]. Одним из регио­
нов кровоснабжения ветвями левой коронарной арте­
рии является верхняя часть межжелудочковой перего­
родки, синусовый и атриовентрикулярный узлы. Таким 
образом, участки склерозирования, определяемые при 
исследовании межжелудочковой перегородки и прово­
дящей системы сердца, указывают на возникавшие эпи­
зоды нарушения регионального кровообращения вслед­
ствие аномальной топографии левой коронарной арте­
рии. Поскольку уменьшение дистального кровотока со­
провождается ишемией, метаболическими, а затем и 
деструктивными изменениями, происходит перестройка 
мышечных миокардиальных волокон. Ишемия миокар­
да может способствовать возникновению апоптоза в 
кардиомиоцитах, появлению участков фиброза [7, 9].

Структурная перестройка тканей сердца, анатомичес­
кая и функциональная неполноценность измененных 
клапанных компонентов, нарушения внутрисердечной 
гемодинамики с эксцентричным направлением потока 
крови могут способствовать образованию аневризм на 
створках клапанов и, вероятно, участвовать в образова­
нии аневризматического выпячивания стенок сердца. 
Аневризматические образования структур сердца отно­
сятся к угрожающим жизни осложнениям врожденной 
дисплазии соединительной ткани.

Результаты проведенных исследований свидетель­
ствуют о распространенности MAC в разных возрастных 
группах. Анатомические изменения сердца, включающие 
собственно аномалию, нарушающую согласованную де­
ятельность клапанного комплекса, а также морфологи­
ческую перестройку прилежащих к ней тканей, создают 
условия для развития осложнений и факторов, участвую­
щих в танатогенезе. Склерозирование участков миокар­
да, возникающее вследствие травматического повреж­
дения аномальной хордой, нарушения дистального кро­
вотока в микрососудах, а также измененного кровотока 
в аномальных коронарных артериях, сопровождается 
развитием диастолической, а затем и систолической дис­
функции левого желудочка сердца. Регургитация потока 
крови на асимметричных, неполностью смыкающихся 
створках атриовентрикулярных клапанов с нарушенной 
структурой тканей, изредка с фенестрацией, турбулент­
ный кровоток, возникающий на определенных топогра­
фических вариантах АРХ, служат гемодинамическим и 
травмирующим эндокард фактором риска развития ин­
фекционного эндокардита и тромбообразования. К тому 
же травматическое повреждение тканей аномалий, в ча­
стности АРХ, также является фактором риска развития 
инфекционно-воспалительного процесса в сердце и слу­
жит источником тромбоэмболии.

Анатомические особенности аномалий обусловлива­
ют их клиническое значение и участие в танатогенезе, 
что необходимо учитывать в диагностике при жизни боль­
ных с MAC и посмертно при указании причин смерти.
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M.B. Фридман, А. А. Жилко 
ФОЛЛИКУЛЯРНЫЙ РАК Щ ИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ: ОСОБЕННОСТИ  

МОРФОЛОГИЧЕСКОЙ ВЕРИФИКАЦИИ И ПРОБЛЕМЫ  
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ

Республиканский центр опухолей щитовидной железы
Пересмотрены препараты 204 пациентов Республиканского центра опухолей щитовидной железы ( г. М инск) за пери­

од с июля 1995 по июль 2005 гг. с целью выяснения частоты фолликулярного рака и особенностей его морфологической 
диагностики. В исследованном материале фолликулярный рак щитовидной железы составил всего 26,0%, в остальных 
случаях был верифицирован фолликулярный вариант папиллярного рака (10,3%), плохо дифференцированный рак (26,5%), 
хорошо дифференцированный рак без дальнейших уточнений (7,8% ), метастазы в щитовидную железу (1 ,9% ) и фол­
ликулярная аденома (27,5% ). Подробно обсуждаются проблемы диагностики и дифференциальной морфологической 
диагностики фолликулярного рака щитовидной железы.

Морфологические особенности фолликулярного следующем: происхождение из фолликулярного эпите- 
рака щитовидной железы (ФРЩЖ) состоят в лия, отсутствие клеточной и тканевой атипии-привыч-
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ных признаков злокачественного роста -  и инвазия 
капсулы и/или кровеносных сосудов, без чего, собствен­
но, и нельзя верифицировать этот вид карциномы.

Традиционно ФРЩЖ делится на минимальноинва­
зивный (инкапсулированный) вариант и макроинвазив- 
ный, когда вид опухоли на разрезе не оставляет сомне­
ний в ее злокачественности. Дифференциальная диаг­
ностика инкапсулированного ФРЩЖ, аденомы и гипер- 
пластического зобного узла представляет значительные 
проблемы, для разрешения которых требуется большое 
количество хорошо приготовленных гистологических 
микропрепаратов и грамотно сделанный забор матери­
ала из зоны опухоль-ее капсула-окружающая ткань (не 
менее пяти блоков для двухсантиметрового узла). Оп­
ределенные трудности наблюдаются также при разгра­
ничении с артефициальными изменениями, связанны­
ми с последствиями пункционной биопсии или грубой 
пальпации операционного материала либо при работе 
с тупым, зазубренным или плохо закрепленным лезви­
ем микротома. Кроме того, есть еще проблема диффе­
ренциальной диагностики фолликулярного рака и про­
чих карцином щитовидной железы из фолликулярного 
эпителия. Следует отметить, что совпадение мнений 
морфологов относительно того, можно ли считать дан­
ную опухоль ФРЩЖ не превышает 30% [9].

Целью настоящего исследования стал пересмотр 
архивного материала Республиканского центра опухо­
лей щитовидной железы (РЦОЩЖ), г. Минск с исполь­
зованием 3 редакции гистологической классификации 
опухолей эндокринной системы [15] для выяснения ча­
стоты случаев и морфологических особенностей ФРЩЖ 
в Республике Беларусь.

Материал и методы
В архиве патологоанатом ической лаборатории 

РЦОЩЖ с июля 1995 по июль 2005 гг. были обнаруже­
ны данные на 204 больных ФРЩЖ (167 женщин и 37 
мужчин в возрасте от 7 до 79 лет, 43 года в среднем). 
Гистологические микропрепараты приготовлялись по 
стандартным методикам и окрашивались гематоксили­
ном и эозином, пикриновой кислотой и фуксином, а так­
же, в случаях оксифльно-и свелоклеточных опухолей, 
проводилась иммунопероксидазная реакция с антите­
лами к тиреоглобулину, хромогранину А, кальцитонину, 
TTF1 и паратгормону (DAKO).

Результаты и обсуждение
Частота фолликулярного рака варьировала по годам 

от 0,5 до 1,8% среди всех карцином щитовидной желе­
зы.

По итогам пересмотра архивных микропрепаратов 
оказалось, что у 56 пациентов (27,5%) имела место ги­
пердиагностика ФРЩ Ж, причем в 33 наблюдениях 
(16,2%) была верифицирована фолликулярная адено­
ма, а в 23 (11,3%) -  онкоцитома.

В первом случае (28 женщин, 5 мужчин в возрасте 
от 12 до 62 лет, 40 лет в среднем) 10 больным была 
выполнена тотальная тиреоидэктомия по поводу рака 
щитовидной железы (в трех случаях), подозрения к раку 
(5 наблюдений), многоузлового зоба и аденомы. В ос­
тальных эпизодах выполнялась гемитиреоидэктомия со 
срочным гистологическим и цитологическим исследова­
нием измененных участков щитовидной железы.

По макроскопической картине узлы от 7 до 70 мм

(27,9 мм в среднем) были четко отграничены от окружа­
ющей ткани либо цветом и консистенцией, либо тонкой 
капсулой.

При проведении дифференциальной диагностики 
фолликулярной аденомы и ФРЩ Ж ошибки возникали 
при интерпретации неполной конусовидной и грибовид­
ной инвазии, а также при обнаружении групп фоллику­
лов опухоли, расположенных параллельно капсуле или 
за ее пределами (рис.1,2). В этих случаях необходимо 
применение метода серийных срезов, и если инвазия 
через всю толщу капсулы не будет достоверно доказа­
на хотя бы в одном участке, всю опухоль необходимо 
считать аденомой [7].

Результаты пересмотра микропрепаратов у 
больных ФРЩ Ж  (1995-2005 гг.)

Лечебно-профилактические вопросы ☆

Метастазы в 
щитовидную 
железу, N=4

Схожие проблемы возникли при пересмотре окси- 
фильноклеточных фолликулярных карцином, из кото­
рых 23 (22 женщины и один мужчина в возрасте от 11 
до 73 лет, 38 лет в среднем) оказались аденомами. В 5 
наблюдениях выполнялась тотальная тиреоидэктомия 
(по поводу аденомы, многоузлового зоба, рака и подо­
зрения к карциноме (2)), в остальных случаях -  гемити­
реоидэктомия со срочным гистологическим и цитологи­
ческим Исследованием. По внешнему виду узлы опухо­
ли (от 3 до 110 мм, 37,3 мм в среднем) были четко от­
граничены от окружающей ткани либо бурым цветом, 
либо тонкой капсулой. Оксифильнокпеточные (онкоци- 
тарные) новообразования легко травмируются, поэто­
му грубая пальпация щитовидной железы может при­
вести к перемещению комплексов опухоли за пределы 
капсулы либо в просвет кровеносных сосудов (рис.З).

Если дифференциальная диагностика рака щитовид­
ной железы и фолликулярной аденомы связана с про­
блемами идентификации инвазии капсулы и/или сосу­
дов, то клеточные изменения при инвазивных карцино­
мах определяют их место в классификации. В отличие 
от ФРЩЖ при папиллярном раке видна инвазия в виде 
множества очагов. В то же время, при инкапсулирован­
ном фолликулярном варианте наблюдается инвазивный 
рост в одном участке, причем опухолевые комплексы 
обнаруживаются и в кровеносных сосудах, что для боль­
шинства вариантов папиллярного рака не свойственно. 
При отсутствии сосочков, псаммомных телец и метаста-
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Рис.1. Грибовидная псев­
доинвазия. Между опухолью и 
нормальной тканью щитовид­
ной железы сохраняется фиб­
розная капсула. Окраска гема­
токсилин и эозин, ув. Х50

Рис.5. Опухоль представле­
на макрофолликулярными и 
папиллярными структурами, в 
строме которых определяются 
псаммомные тельца. Окраска 
гематоксилин и эозин, ув. 
Х100

Рис.2. Неравномерный 
фиброз при гиперпластическом 
узле создает впечатление ин­
вазии. Окраска гематоксилин 
и эозин, ув. Х50

Рис.6. Фолликулярный ва­
риант папиллярного рака. Ти­
пичные клеточные изменения 
обнаруживаются в светлоокра­
шенной зоне. Окраска гема­
токсилин и эозин, ув. Х50

Рис.З. Псевдоинвазия кап­
сулы и сосудов, связанная с 
грубой пальпацией оксифиль- 
ноклеточной опухоли. Окраска 
гематоксилин и эозин, ув. Х50

Рис.7. В одном участке 
капсулы опухоли замечен уча­
сток, подозрительный к инва­
зии сосуда. Окраска гематок­
силин и эозин, ув. Х200

тического поражения лимфатических узлов, отличитель­
ными признаками папиллярного рака считаются пато- 
гномоничные клеточные и ядерные изменения: непра­
вильная (изломанная) форма клеток, их скученность,

Рис.4. Хорошо дифферен­
цированный рак без дальней­
ших уточнений. Инвазия капсу­
лы в виде одиночного грибо­
видного очага и врастание в 
кровеносные сосуды более ха­
рактерно для фолликулярного 
рака, густой «стекловидный» 
коллоид и укрупненные про­
светленные ядра -  для папил­
лярной карциномы. Окраска 
гематоксилин и эозин, ув. Х50

Рис.8. Та же опухоль, се­
рийный срез. Полиповидное 
выпячивание карциномы в 
просвет кровеносного сосуда 
капсулы. Окраска гематокси­
лин и эозин, ув. Х200

Рис.9. Многоузловой рост 
оксифильноклеточного макро- 
инвазивного фолликулярного 
рака. Окраска гематоксилин и 
эозин, ув. Х50

Рис.11. Плохо дифференци­
рованный рак. Прорастание опу­
холи в паратрахеальную жировую 
клетчатку. Нативный препарат

Рис.10. Инвазия крове­
носных сосудов. Окраска гема- Рис.12. Тот же пациент,
токсилин и эозин, ув. Х100 Рост опухоли в просвете внут­

ренней яремной вены. Натив­
ный препарат

стирание межклеточных границ вплоть до образования 
симпластов и матово-стекловидные укрупненные ядра 
с внутриядерными цитоплазматическими псевдовклю­
чениями и бороздками. В большинстве случаев ориен­
тация на эти признаки позволяет сравнительно просто 
провести дифференциальную диагностику папиллярного 
и фолликулярного рака. Ситуация кардинально меня­
ется, если в инкапсулированной карциноме фоллику­
лярного строения клеточные и ядерные изменения, при­
сущие папиллярному раку, выражены в минимальной 
степени. Во избежание дискуссий о месте таких карци­
ном в классификации их относят в группу хорошо диф­
ференцированного рака без дальнейших уточнений 
[18].

В собственном материале были выделены 16 паци­
ентов (11 женского пола и 5 мужского в возрасте от 7 
до 28 лет, 14 лет в среднем), где диагностирован хоро­
шо дифференцированный рак без дальнейших уточне­
ний (7,8%). Опухоль росла в виде инкапсулированного 
узла (9-42 мм, 19,8 мм в среднем). Во всех случаях про­
водилось срочное гистологическое и цитологическое ис­
следование, но карциному удалось диагностировать 
только у одного пациента, где наблюдалась выражен­
ная инвазия капсулы. При реклассификации учитыва­
лись признаки папиллярного рака в клетках и ядрах, а 
также характер врастания в капсулу (рис.4). В отличие 
от папиллярного рака здесь был виден одиночный очаг 
грибовидной инвазии капсулы и/или кровеносного, а 
не лимфатического сосуда.

В результате реклассификации в 21 наблюдении (18 
женщин, трое мужчин в возрасте от 12 до 67 лет, 42 
года в среднем) из группы фолликулярного рака был 
выделен фолликулярный вариант папиллярного рака 
(10,3%). Следует отметить, что еще в 70-х годах прошло­
го столетия патологоанатомы нечетко дифференциро-
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вали эти карциномы между собой, предпочитая диагно­
стировать «фолликулярно-папиллярный рак» в случаях 
смешанной фолликулярной и папиллярной архитекто­
ники и называя фолликулярным раком новообразова­
ния, представленные исключительно фолликулами [6]. 
В собственных наблюдениях размер опухолевых узлов 
варьировал от 6 до 100 мм (29,5 мм в среднем). В 6 
случаях на дооперационном этапе была диагностиро­
вана аденома, и срочное гистологическое и цитологи­
ческое исследование не проводилось. У остальных па­
циентов при экспресс-биопсии установлен рак (3), фол­
ликулярная опухоль (10), фолликулярная аденома (1) и 
зоб (1). При реклассификации решающую роль в диаг­
ностике опухоли как папиллярного рака играли клеточ­
ные изменения. Интересно отметить, что в ряде новооб­
разований в дифференциальной диагностике фоллику­
лярного варианта папиллярного рака и фолликулярно­
го рака помогло обнаружение сосочков и псаммомных 
телец (рис.5), которые проявились при глубокой порез­
ке материала. Собственный опыт убеждает, что типич­
ные для папиллярного рака изменения могут затуше­
вываться, распределяться гнездами или обнаруживать­
ся в виде вкраплений (рис.6), но в любом случае, при 
обнаружении ядерных и клеточных изменений, патогно- 
моничных для папиллярного рака, всю эту опухоль нуж­
но считать папиллярным раком.

Собственно минимальноинвазивный (инкапсулиро­
ванный) ФРЩЖ наблюдался у 32 (15,7%) пациента (28 
женщин, 4 мужчин в возрасте от 15 до 68 лет, 39 лет в 
среднем). Размер опухолей составил от 13 до 115 мм 
(32,2 мм в среднем). Хотя по внешнему виду отличить 
узел ФРЩЖ от аденомы невозможно, срочное гистоло­
гическое и цитологическое исследование не проводи­
лось только в 5 случаях. При экспресс-биопсии у осталь­
ных пациентов была диагностирована фолликулярная 
опухоль (13), рак (6), зоб (4) и аденома (4). По клеточно­
му составу 13 новообразований было оксифильного 
типа (у одного пациента, подростка мужского пола, рак 
развился в одном из нескольких оксифильноклеточных 
узлов).

При гистологическом исследовании нередко прихо­
дилось прибегать к изготовлению микропрепаратов 
методом серийных срезов (рис.7,8). Следует подчерк­
нуть, что диагностика минимальноинвазивного ФРЩЖ 
целиком зависит от качества приготовленных срезов 
(толщина среза не должна превышать 5 микрон) и ко­
личества кусочков из зоны опухоль-ее капсула-периту- 
морозная зона.

Еще один вопрос возникает о целесообразности про­
ведения профилактической гемитиреоидэктомии с мо­
дифицированной шейной диссекцией лимфатических 
узлов у пациентов, где не удалось до-и во время опера­
ции диагностировать минимально инвазивный фолли­
кулярный рак. При исследовании материала, включав­
шего вторую долю щитовидной железы и лимфатичес­
кие узлы 2,3,4 и VI уровней, только у одной пациентки 
38 лет была обнаружена медуллярная микрокарцино­
ма диаметром 1 мм. В лимфатических узлах метастазы 
ФРЩЖ никогда не обнаруживались (это же относится и 
к макроинвазивному ФРЩЖ, и к плохо дифференциро­
ванному раку, развившемуся в исходе ФРЩЖ).

Макроинвазивный ФРЩЖ определялся у 21 (10,3%)

■ ■ Н Н Н Н Н Н К  8

пациента (17 женщин и 5 мужчин в возрасте от 19 до 70 
лет, 51 год в среднем). По клеточному составу в 15 слу­
чаях наблюдался оксифильноклеточный ФРЩЖ. У двух 
больных в процесс вовлекались обе доли (женщины 19 
и 69 лет, максимальный размер опухолевого узла до­
ходил до 80 мм), у одного пациента ФРЩЖ развился на 
фоне множественных аденом (женщина 55 лет, размер 
узла 16 мм) и еще у двоих имел место первично-множе­
ственный рак (фолликулярный и папиллярный). В од­
ном случае, женщина 66 лет с ФРЩЖ диаметром 85 
мм, папиллярный рак размером 3 мм метастазировал 
в лимфатические узлы VI уровня.

Размер опухолей колебался от 10 до 90 мм (43,6 
мм в среднем). Как правило, наблюдалось тотальное 
либо субтотальное вовлечение доли щитовидной желе­
зы, но прорастание во внутреннюю яремную вену было 
отмечено только у одной пациентки 42 лет с узлом в 
доле диаметром 66 мм. В ряде случаев опухоль была 
инкапсулирована и дифференциальная диагностика 
микро-и макроинвазивного ФРЩЖ производилась на 
основании множественных очагов сосудистой инвазии, 
в том числе, в сосуды среднего диаметра (с мышечной 
оболочкой), экстратиреоидного распространения и мно­
гоузлового роста (рис.9,10). Для оксифильноклеточно- 
го ФРЩЖ отмечена способность опухолевых комплек­
сов «выживать» среди рубцов и кальцификатов, сохра­
няя тенденцию прорастания в неизмененную ткань.

Срочное гистологическое и цитологическое исследо­
вание проводилось в 11 из 21 наблюдения макроинва­
зивного ФРЩЖ. При диффузном вовлечении в процесс 
доли (долей) щитовидной железы были получены зак­
лючения о зобе (2) и раке (3), при псевдоинкапсулиро- 
ванном росте -  фолликулярная опухоль (6). Таким об­
разом, минимальный клеточный и тканевой атипизм как 
и в случае микроинвазивного ФРЩЖ делает использо­
вание метода замороженных срезов неперспективным 
для дифференциальной диагностики с зобом и адено­
мой [2,12].

До выхода 3 редакции классификации опухолей 
щитовидной железы инсулярный рак, или пролифери­
рующая струма Лангханса, считался разновидностью 
фолликулярного рака [1]. В настоящее время эту фор­
му, а также карциномы солидного и трабекулярного стро­
ения из полиморфных клеток с повышенной митотичес­
кой активностью, очагами некроза и слабо положитель­
ной окраской цитоплазмы с тиреоглобулином относят в 
группу плохо дифференцированного рака [15].

Плохо дифференцированный рак в собственном ма­
териале наблюдался в 54 (26,5%) случаях (40 женщин,
14 мужчин, возраст пациентов от 9 до 77 лет, (средний 
возраст -  47,5 лет)). Как и при ФРЩЖ часть новообра­
зований (38,9%) входила в категорию инкапсулирован­
ных карцином (вероятно, в отличие от ФРЩЖ, это псев­
докапсула, образовавшаяся из соединительно-тканно- 
го каркаса щитовидной железы при замещении парен­
химы растущей опухолью), либо определялась макро- 
инвазивная форма (рис.11,12). В первом случае воз­
никли те же трудности в оценке злокачественного по­
тенциала, как и при минимальноинвазивном ФРЩЖ -  
солидный, трабекулярный и инсулярный рост, участки 
некроза, клеточная атипия и повышенная митотичес­
кая активность еще не гарантируют, что данная опухоль
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относится к категории злокачественной. Если инвазия 
капсулы и/или сосудов не вызывает сомнений, то диф­
ференциальная диагностика внутри карцином щитовид­
ной железы проводится методом исключения папилляр­
ного, фолликулярного, анапластического и медулляр­
ного рака. Следует отметить, что в собственных наблю­
дениях плохо дифференцированного рака постоянно 
встречался только один признак -  солидная, трабеку­
лярная или инсулярная архитектоника, в то время как 
частота некроза, выраженная клеточная атипия и по­
вышенная митотическая активность варьировали от 
опухоли к опухоли.

Наконец, еще у 4 (2,0%) больных вместо первичного 
ФРЩЖ был установлен диагноз метастаза светлокле­
точного рака почки (две женщины, 61 и 79 лет), атипи­
ческой аденомы паращитовидной железы (женщина 49 
лет) и метастаза карциноида невыясненной первичной 
локализации (мужчина, 42 лет). В трех случаях ошибка 
диагностики была связана со светлоклеточным строе­
нием опухоли. Все эти новообразования были окруже­
ны псевдокапсулой (у одной пациентки даже с макро- 
кальцификатами), образовавшейся вследствие заме­
щения ткани щитовидной железы растущей опухолью. 
В одном из наблюдений метастаз гипернефроидного 
рака (множественные узлы, больший из которых дости­
гал 6,5 см) развился спустя 31 год после нефрэктомии, 
причем во второй доле щитовидной железы также сфор­
мировалась карцинома в форме фолликулярного вари­
анта папиллярного рака (диаметр опухоли 8,5 см).

Дифференциальная диагностика первичных и мета­
статических карцином щитовидной железы заслужива­
ет внимания, поскольку любое злокачественное ново­
образование (наиболее часто встречались метастазы 
рака почки, молочной железы и меланомы кожи) мо­
жет метастазировать в этот орган, причем спустя дол­
гое время после выявления первичной опухоли [19]. В 
одном из собственных наблюдений (у женщины 79 лет) 
рак почки был обнаружен после диагностики метастаза 
в щитовидной железе.

Обсуждение полученных результатов
В результате проведенного исследования обозначи­

лись несколько проблем, связанных с верификацией 
ФРЩЖ.

Во-первых, в ряде случаев имела место гипердиаг­
ностика, связанная с неправильной трактовкой изме­
нений в области капсулы. По критериям ВОЗ только ин­
вазия всей толщи капсулы с прорастанием в окружаю­
щую ткань можно считать истинной инвазией [15]. Та­
кая точка зрения базируется на трудах ведущих евро­
пейских тиреопатологов [7,11,16], работавших с мате­
риалом из зон с зобной эндемией, W. Lang и соавт. 
(1980), К.О. Franssila и соавт. (1985) и K.W. Schmid с со­
авт. (1997). В США, где проблемы зобной эндемии не 
существует, сформировался иной подход к диагностике 
ФРЩЖ, когда инвазией считается обнаружение опухо­
левых комплексов также и в капсуле опухоли [13,17].

Не менее сложен вопрос о том, что считать сосудис­
той инвазией. Согласно современным представлениям, 
это должно быть полиповидное выпячивание либо за­
купоривающая масса опухоли правильной округлой 
формы, покрытая эндотелием [15]. В англоязычной ли­
тературе распространен термин «опухолевый тромб»,

хотя, по сути, это не тромб, а эмбол. Допускается, что не 
во всех случаях опухолевые массы («thrombi») прикреп­
ляются к стенке сосуда [7]. Таким образом, для произ­
вольного толкования остаются случаи, где видна непол­
ная инвазия стенки кровеносного сосуда либо комплек­
сы опухоли не закупоривают, а выступают в просвет со­
суда и не покрыты эндотелием.

Во-вторых, дифференциальная диагностика ФРЩЖ, 
фолликулярного варианта папиллярного рака и хоро­
шо дифференцированной карциномы без дальнейших 
уточнений поднимает вопрос о генетических аномали­
ях, лежащих в основе развития того или иного вида рака 
из фолликулярного эпителия щитовидной железы. Ра­
нее полагали, что в возникновении папиллярного и фол­
ликулярного рака лежат различные механизмы, одна­
ко в дальнейшем было показано, что при фолликуляр­
ном варианте папиллярного рака наблюдается та же 
мутация онкогена RAS, что и при возникновении фолли­
кулярной аденомы и ФРЩЖ [14,20]. Можно предполо­
жить, что в случаях хорошо дифференцированной кар­
циномы без дальнейших уточнений с фенотипическими 
изменениями ядер клеток, близкими к тем, что наблю­
даются при фолликулярном варианте папиллярного 
рака, отсутствие метастазов в лимфатических узлах, 
грибовидная инвазия капсулы и распространение опу­
холи в кровеносные, а не лимфатические сосуды, также 
связано с RAS-мутациями. Таким образом, строгое раз­
граничение папиллярного и фолликулярного рака, ко­
торого требует сложившаяся клиническая практика, ста­
новится недостижимо и возникает проблема совершен­
но нового подхода к классификации, основанного ско­
рее на типе генетических аномалий, а не на классичес­
ких гистологических признаках.

В-третьих, интересные особенности отмечены для 
группы оксифильноклеточных карцином. В настоящее 
время окончательно утвердилась точка зрения о том, 
что это не самостоятельный вид рака, а вариант папил­
лярной либо фолликулярной карциномы с теми же под­
ходами к дифференциальной диагностике [3,8]. ФРЩЖ 
из обычных клеток и из оксифильных клеток ничем не 
отличаются и по клиническому течению -  частоте ло ­
кальных рецидивов и способности метастазировать в 
легкие и кости [5]. В то же время, в собственном мате­
риале было отмечено возникновение рака в одном из 
нескольких узлов, имеющих строение инкапсулирован­
ных онкоцитом, и рост оксифильноклеточной карцино­
мы в обеих долях. Поскольку существует риск мульти- 
центрического поражения щитовидной железы, можно 
рекомендовать тотальную тиреоидэктомию несмотря на 
то, что карцинома доказана только в одной доле.

Таким образом, изучение морфологических особен­
ностей ФРЩ Ж в Республике Беларусь на материале 
Республиканского центра опухолей щитовидной желе­
зы показало следующее:

1. ФРЩЖ наблюдается у женщин в пять раз чаще, 
чем у мужчин, минимальный возраст пациентов 15 лет 
и наименьший размер опухоли 10 мм.

2. Истинная частота фолликулярного рака (0,5-1,8% 
среди всех карцином щитовидной железы) гораздо мень­
ше тех 5-40%, которые определялись в зонах зобной 
эндемии [7,10,16]. Этот факт можно объяснить тем, что 
в результате йодной профилактики и последствий ава­
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рии на Чернобыльской АЭС, когда радиоактивный йод 
активно включался в метаболизм тиреоидных гормо­
нов, произошел патоморфоз злокачественных новооб­
разований щитовидной железы и папиллярная карци­
нома «вытеснила» ФРЩЖ. Таким образом, можно со­
гласиться с выводами R.M. DeMay (2000), что ФРЩЖ 
конечно же существует, но его частота существенно за­
вышается за счет гипердиагностики [4].

3. Морфологическая диагностика ФРЩЖ должна ба­
зироваться на строгих критериях, исключающих произ­
вольное толкование факта инвазии капсулы и/или кро­
веносных сосудов.

4. В сомнительных случаях рекомендуется примене­
ние серийных срезов парафиновых блоков, включаю­
щих адекватно взятый материал из перикапсулярной 
зоны. Если в результате дополнительных срезов досто­
верной инвазии капсулы и/или сосудов не отмечено, 
опухоль следует считать доброкачественной.
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f t  Эпидемиология и инфекционные болезни

Ю.К. Абаев
КОСТНЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ БЦЖ ВАКЦИНАЦИИ НОВОРОЖ ДЕННЫ Х

Белорусский государственный медицинский университет
Представлены данные отечественной и зарубежной литературы о костном осложнении вакцинопрофилактики ту­

беркулеза — БЦЖ-остеомиелите. Дано описание клинической картины данного осложнения, методов лучевой, бактери­
ологической, морфологической и молекулярной диагностики, а также лечения.

В настоящее время отмечается повышение уров­
ня заболеваемости туберкулезом, в том числе 

среди детского населения [2, 5, 7, 14]. Наряду с этим 
возросла частота осложнений после вакцинопрофи­
лактики туберкулеза [6, 9, 23]. Осложнения при вак­
цинации БЦЖ известны давно и по существу сопутству­
ют ей с начала массового применения [1, 8, 25, 26, 
28]. Локализация и характер вакцинальных осложне­
ний зависят от: 1) метода введения вакцины БЦЖ; 2) 
возраста вакцинированных детей; 3) состояния имму­
нитета; 4) техники вакцинации; 5) реактогенности вак­
цины.

При пероральной вакцинации новорожденных ти ­
пичным осложнением являлись шейные лимфадени­
ты. Переход на внутрикожный метод вакцинации БЦЖ 
изменил структуру осложнений. На первое место выш­
ли региональные лимфадениты, за ними следуют вос­
палительные осложнения на месте введения вакцины
-  «холодные» абсцессы и язвы. Особняком стоят кело- 
идные рубцы, возникающие при ревакцинации БЦЖ в 
результате патологического заживления в зоне мест­
ной прививочной реакции [9, 11, 30, 31].

Для обозначения костных осложнений вакцинации 
БЦЖ в отечественной и зарубежной литературе ис­
пользуется термин «БЦЖ -остит», «БЦЖ -остеомиелит» 
[6, 20]. Статистические данные свидетельствуют о том, 
что частота БЦЖ-остеомиелитов тем выше, чем более 
совершенны системы национального учета осложне­
ний вакцинации, уровень профилактической работы и 
качество применяемой вакцины.

За время учета БЦЖ-остеомиелитов в Швеции их 
частота на 100 ООО вакцинированных в Стокгольме 
составила 1,2 -  19,0, в Финляндии -  от 6,4 до 36,9, в 
Чехии -  3,7 [9,13]. В России частота костных осложне­
ний вакцинации БЦЖ составляет 0,3 на 100 ООО вак­
цинированных [1]. Анализ литературных данных сви­
детельствует о том, что большинство БЦЖ-остеомие- 
литов не регистрируется противотуберкулезными уч­
реждениями, а сведения об их клинических и рентге­
нологических особенностях педиатрам и хирургам прак­
тически не известны [6].

В настоящее время отмечается тенденция роста ча­
стоты БЦЖ-остеомиелита, что обусловлено, с одной сто­
роны улучшением качества диагностики, а с другой -
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