
z komórkami Langhansa występującymi w gruźlicy.

Niekiedy obserwuje się ciałka gwiaździste i warstwowe

zwapnienia – ciałka Schaumanna. Wokół pól serowa-

cenia obecne są komórki nabłonkowate histiocytarne.

Inne przyczyny ziarniniakowego zapalenia tarczycy to

Actinomycosis, zakażenia grzybicze oraz palpacyjne

wieloogniskowe zapalenie tarczycy. Wykonuje się bar-

wienia dodatkowe, wykrywające grzyby metodą sreb-

rzenia wg Gomori oraz PAS. W przypadku podejrzenia

gruźlicy można zastosować również metodę Ziehla-

-Neelsena w celu wykrycia w preparatach Mycobacte-

rium tuberculosis. 

Diagnostyka różnicowa obejmuje sarkoidozę i pod-

ostre zapalenie tarczycy (choroba de Quervaina).

9.1.3. Podostre zapalenie tarczycy 
(choroba de Quervaina)

Jest to ziarniniakowe zapalenie tarczycy występujące 

u pacjentów w wieku 30–50 lat, najczęściej rozpozna-

wane u kobiet (4× częściej niż u mężczyzn). Ma spe-

cyficzny obraz kliniczny i morfologiczny. Chorobę tę

wywołują zakażenia wirusami Epsteina-Barr, grypy,

Coxsackie, adenowirusami i echowirusami. Inną przy-

czyną są zapalenia autoimmunologiczne w przebiegu

terapii interferonem u chorych na przewlekłe wirusowe

zapalenie wątroby typu C oraz stwardnienie rozsiane.

Obraz makroskopowy: tarczyca jest twarda, wielo-

guzkowa z guzkami o średnicy od kilku milimetrów do

kilku centymetrów. 

Obraz mikroskopowy: we wczesnej fazie choroby

pęcherzyki są przerwane i niszczone przez naciek za-

palny o charakterze limfocytarno-histiocytarnym z obec-

nością odczynu resorpcyjnego w postaci komórek wie-

lojądrzastych obecnych wokół pól zawierających wy-

9 Diagnostyka patomorfologiczna
nienowotworowych chorób 
tarczycy
Andrzej Gabriel, Bogna Drozdzowska

9.1 ZAPALENIA TARCZYCY 
NIEAUTOIMMUNOLOGICZNE

9.1.1. Ostre zapalenie tarczycy

Ostre zapalenie tarczycy występuje niezmiernie rzadko.

Najczęściej jest wywołane przez bakterie Gram-dodat-

nie: Staphylococus, Streptococus pyogenes i Haemophi-

lus influenze. Zakażenia bakteryjne występują głównie 

u pacjentów w stanie immunosupresji oraz z ogniskami

utajonego zakażenia.

Obraz makroskopowy gruczołu tarczowego jest nie-

jednorodny, od ogniskowego do rozsianego powięk-

szenia gruczołu. 

Obraz mikroskopowy: w miąższu tarczycy wystę-

pują polimorficzne nacieki zapalne złożone z neutrofili,

które niszczą pęcherzyki tarczycy. Mogą być obecne

pola martwicy z obecnością debris pochodzącego z leu-

kocytów. Specjalne barwienie na obecność bakterii, 

np. metodą Grama, pozwala na wykrywanie mikroor-

ganizmów. Zapalenie wywołane przez Actinomyces jest

charakterystyczne ze względu na występowanie ziar-

nistości „siarki” typowych dla tych bakterii.

9.1.2. Ziarniniakowe zapalenie tarczycy

Obraz makroskopowy jest zróżnicowany, od tworzenia

się ropni z miejscami miękkiego miąższu do obecności

serowaciejących gruzełków. 

Obraz mikroskopowy: widoczne jest formowanie

się ziarniniaków w tarczycy. Jeśli choroba została wy-

wołana przez gruźlicę, wykrywa się ziarniniaki serowa-

ciejące. U chorych na sarkoidozę występują mniejsze

ziarniniaki z przewagą procesu włóknienia i obecnością

mniejszych komórek wielojądrzastych w porównaniu 



lany koloid. Nacieki limfocytarne natomiast otaczają

pęcherzyki. W późnej fazie choroby obserwuje się

zanik granulocytów na rzecz limfocytów i komórek

wielojądrzastych oraz plazmocytów. Nieobecne są ko-

mórki nabłonka pęcherzykowego. Widoczne jest ogni-

skowe włóknienie pomiędzy pęcherzykami i zrazikami.

W fazie regeneracyjnej występują odnowa pęcherzy-

ków i niewielkie szczątkowe włóknienie. 

Biopsja cienkoigłowa aspiracyjna: we wczesnym

stadium choroby widoczne są w rozmazach granulocyty

obojętnochłonnne tworzące mikroropnie; w późniejszej

fazie pojawia się mieszany naciek zapalny złożony 

z limfocytów, histiocytów, plazmocytów, komórek

nabłonkowatych, komórek wielojądrzastych typu ciała

obcego oraz polimorficznych leukocytów. Obecne są

komórki pęcherzykowe bez cech atypii.

Diagnostyka różnicowa obejmuje palpacyjne zapa-

lenie tarczycy, przewlekłe zapalenie limfocytarne i sar-

koidozę. 

9.1.4. Wieloogniskowe, palpacyjne 
zapalenie tarczycy

Jest to urazowe uszkodzenie tarczycy, które może 

powstać podczas badania palpacyjnego gruczołu, po-

wodującego pęknięcie pęcherzyków. Przebiega bez 

zaburzeń czynności hormonalnej gruczołu. Wykrywane

jest przypadkowo przy okazji badania histopatologicz-

nego tarczycy usuniętej z innych przyczyn. Nie wy-

maga leczenia, a proces zapalny ulega samoistnej

regresji.

Obraz mikroskopowy: stwierdza się ogniskowe lub

wieloogniskowe zastępowanie komórek pęcherzyko-

wych przez histiocyty i makrofagi wielojądrzaste. 

Diagnostyka różnicowa obejmuje podostre zapale-

nie tarczycy.

9.1.5. Naciekowe zapalenie tarczycy 
ze zwłóknieniem (choroba Riedla)

Etiologia tego zapalenia jest nieznana. Proces choro-

bowy przebiega z postępującym włóknieniem bez pier-

wotnej komponenty zapalnej. Częstość choroby wzrasta

wraz z wiekiem, zwłaszcza u kobiet. Tarczyca jest po-

większona, palpacyjnie twarda, niebolesna. Te objawy,

dając efekt masy, mogą imitować naciek nowotwo-

rowy. U około 30–40% chorych występuje niedoczyn-

ność tarczycy.

Obraz makroskopowy: tkanka tarczycy jest twarda,

barwy szarobiałej.

Obraz mikroskopowy: miąższ tarczycy jest zastę-

powany przez tkankę włóknistą, zbudowaną z grubych

wiązek kolagenu. Tkanka ta obejmuje tkanki miękkie

przylegające do gruczołu. Nacieki zapalne są skąpe,

mają charakter limfocytarno-plazmatyczny. Te ostatnie

komórki produkują przeciwciała o ekspresji łańcuchów

lambda i IgA. Mogą występować ogniskowo eozyno-

file. Widoczne są objawy zapalenia przydanki naczyń

żylnych. Proces zapalny przebiega z metaplazją kwa-

sochłonną komórek pęcherzykowych, stwierdza się

resztkowe pola miąższu pęcherzyków.

Biopsja cienkoigłowa aspiracyjna: materiał komór-

kowy jest skąpy i określany mianem „suchego” roz-

mazu 

Diagnostyka różnicowa obejmuje postać włókniejącą

zapalenia Hashimoto i podostre zapalenie tarczycy.

9.2. ZAPALENIA TARCZYCY 
AUTOIMMUNOLOGICZNE

Obecność w tarczycy nacieków zapalnych złożonych 

z limfocytów jest stanem patologicznym, którego

podłożem może być odczyn autoimmunologiczny. Po-

stacie autoimmunologicznych zapaleń tarczycy mogą

być następujące: przewlekłe niespecyficzne zapalenie

limfocytarne gruczołu tarczowego, włóknisty wariant

zapalenia limfocytarnego, młodzieńczy typ zapalenia

tarczycy, idiopatyczny zanik włóknisty tarczycy (my-

xooedema), zapalenie tarczycy Hashimoto, Hashito-

ksykoza, choroba Gravesa.

9.2.1. Niespecyficzne zapalenie 
tarczycy limfocytarne 
(ogniskowe zapalenie tarczycy)

Jest to przewlekle niespecyficzne zapalenie tarczycy.

Występuje najczęściej u kobiet w starszym wieku. Prze-

biega z eutyreozą lub hipotyreozą. 

Obraz makroskopowy: jest niespecyficzny. Ten ro-

dzaj zapalenia wykrywa się przypadkowo w prepara-

tach operacyjnych gruczołu tarczowego po jego wy-

cięciu lub podczas badania sekcyjnego. Niespecyficzne

zapalenie tarczycy towarzyszy czasami rakowi bro-

dawkowatemu tego gruczołu.
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Ryc. 9.1  A. Wole Hashimoto
(HE pow. ×100). Gęsty rozsiany
naciek zapalny, zatarcie archi-
tektoniki narządu. Widoczne
szczątkowe utkanie pęcherzy-
ków. B. Wole Hashimoto (HE
pow. ×400). Kilka wysp zacho-
wanego utkania pęcherzyko-
wego pośród gęstego nacieku
limfocytarno-plazmocytarnego.

ciąg dalszy ►

A

B

9.2.2. Przewlekle autoimmunologiczne 
zapalenie tarczycy (choroba 
Hashimoto, wole limfocytarne)

Choroba występuje 10-krotnie częściej u kobiet. Częs-

tość zachorowań wzrasta wraz z wiekiem. Zapaleniu to-

warzyszy eutyreoza lub rzadziej hipertyreoza.

Obraz makroskopowy: tarczyca jest symetrycznie

powiększona, ma budowę wieloguzkową, guzki są po-

Obraz mikroskopowy: obecne są grudki chłonne

mające centra rozmnażania utworzone przez dojrzałe

limfocyty, które występują w obszarach międzyzrazi-

kowych. Stanowi zapalnemu miąższu tarczycy towa-

rzyszą włóknienie, metaplazja kwasochłonna tyreo-

cytów i zanik pęcherzyków.

Diagnostyka różnicowa obejmuje chłoniaka złośli-

wego.
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Ryc. 9.1  C. Wole Hashimoto
(HE pow. ×400). Widoczne ce-
chy niszczenia pęcherzyków
przez naciek zapalny. D. Wole
Hashimoto (HE pow. ×600). 
W pęcherzykach obecne ślado-
we cechy wydzielania koloidu.
Widoczne cechy reaktywnej aty-
pii komórek pęcherzykowych.

C

D

Rozpoznanie ustala się na podstawie zarówno ob-

razu morfologicznego, jak i klinicznego oraz wyników

badań laboratoryjnych. W porównaniu z naciekiem no-

wotworowym w przebiegu chłoniaka w tym zapaleniu

naciek nie przechodzi poza torebkę włóknistą narządu.

Nie występuje również efekt kolonizacji pęcherzyków

przez populację komórek nowotworowych o podobnym

wyglądzie. 

przedzielane przez tkankę włóknistą. Na powierzchni

przekroju narząd jest jasnobrunatny.

Obraz mikroskopowy: charakterystyczne dla auto-

immunologicznego zapalenia tarczycy są gęsty, rozsiany

naciek zapalny, złożony z limfocytów i plazmocytów,

niszczący pęcherzyki, zanik pęcherzyków, metaplazja

kwasochłonna, rzadziej płaska, komórek pęcherzyko-

wych (Ryc. 9.1A–D)
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Ryc. 9.2 A. Wole Hashimoto,
wariant włóknisty (HE pow.
×10). Wieloogniskowe zapalenie
z rozsianymi cechami grubo-
wiązkowego włóknienia miąż-
szu tarczycy o układzie gwia-
ździstym.

ciąg dalszy ►

A

kroskopowo może przypominać mikroraka brodawko-

watego. Występuje u 10% pacjentów z przewlekłym za-

paleniem tarczycy, najczęściej u starszych mężczyzn.

W obrazie klinicznym chorzy mają objawy hiperty-

reozy z wysokim mianem przeciwciał skierowanych

przeciwko tyreoglobulinie.

Obraz makroskopowy: tarczyca jest powiększona 

w sposób rozsiany; w przekroju ma barwę bladobru-

natną. Masa jednego płata przekracza 200 g.

Obraz mikroskopowy: gruczoł ma strukturę guz-

kową z towarzyszącym gęstym włóknieniem i prze-

wlekłym naciekiem zapalnym. Pola włóknienia są

zbudowane z gęstych włókien kolagenu, tworzących

szerokie pasma. Nacieki zapalne obserwuje się także

poza polami włóknienia. Resztkowe pola miąższu tar-

czycy mają cechy przewlekłego zapalenia z centrami

rozmnażania lub bez nich (Ryc. 9.2A–C).

Biopsja aspiracyjna cienkoigłowa: z powodu za-

awansowanego włóknienia materiał cytologiczny jest

bardzo skąpy. 

Diagnostyka różnicowa obejmuje wole Riedla.

9.2.4. Choroba Gravesa (autoimmunolo-
giczna nadczynność tarczycy, 
rozsiane wole toksyczne)

Jest to specyficzna choroba narządowa, spowodowana

wytwarzaniem autoprzeciwciał dla receptora tyreotro-

piny (TRA) i przeciwciał stymulujących immunoglo-

bulinę (TSI) lub przeciwciał stymulujących tarczycę –

W badaniach immunohistochemicznych można 

zidentyfikować w naciekach limfocytarnych limfocyty

B – CD20, limfocyty T – CD 45-RO lub o fenotypie

CD3. Komórki plazmocytarne obecne w nacieku za-

palnym mają ekspresję IgG, IgM, IgA i ciężkich łańcu-

chów. Obecność w centrach rozmnażania ekspresji na

komórkach nabłonkowych dla galektyny-3 (GAL3), cy-

tokeratyny (CK19) i fibronektyny-1 (FN1) sugeruje po-

dobieństwo komórek do raka brodawkowatego i jest

uznana obecnie za wczesną postać transformacji nowo-

tworowej. Nie wykrywa się mutacji BRAF, stwierdza-

nej w 35–69% przypadkach raków brodawkowatych. 

Biopsja aspiracyjna cienkoigłowa: w rozmazach 

cytologicznych występuje mieszany naciek zapalny, 

zawierający dojrzałe limfocyty oraz limfoblasty, umiejs-

cowione w centrach rozmnażania, a także immunobla-

sty i komórki plazmatyczne. Czasami obecne są

komórki wielojądrzaste i histiocytarne, fagocytujące

resztki chromatyny jądrowej. Komórki pęcherzykowe

wykazują cechy metaplazji kwasochłonnej z atypią

jąder i są rozproszone. Wydzielają minimalną ilość ko-

loidu lub obserwuje się jego brak.

9.2.3. Ogniskowe włókniejące zapalenie
tarczycy (włóknisty wariant 
przewlekłego zapalenia Hashimoto)

Jest to rodzaj przewlekłego zapalenia wieloognisko-

wego z charakterystycznym włóknieniem, tworzącym

gwiaździsty układ włókien kolagenowych, który ma-
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B

Ryc. 9.2  B. Wole Hashimoto,
wariant włóknisty (HE pow. ×50).
Gęsty naciek zapalny poprze-
dzielany szerokimi przęsłami
włókien kolagenowych. C. Wole
Hashimoto, wariant włóknisty
(HE pow. ×400). Gęsty naciek
zapalny poza polami włóknie-
nia, niszczący pęcherzyki.

C

ma barwę ciemnoczerwoną lub brunatną i masę od 50

do 150 g, a nawet większą.

Obraz mikroskopowy: w przypadku nieleczonej

choroby tarczycy obserwuje się rozsiane cechy roz-

plemu komórek pęcherzykowych, powodującego po-

wstawanie struktur brodawkowatych. Komórki pęche-

rzykowe są wydłużone i wysokie, zawierają powięk-

szone jądra i kwasochłonną cytoplazmę o nieostrych

granicach. Jądra komórkowe są powiększone z chro-

autoantyprzeciwciała (TSAb). Przeciwciała te łączą się

z receptorami hormonalnymi komórek pęcherzyko-

wych, co prowadzi do nadmiernej stymulacji powięk-

szonego gruczołu tarczowego oraz supresji wydzielania

TSH przez przysadkę mózgową i powstania klinicz-

nych objawów nadczynności tarczycy.

Obraz makroskopowy: tarczyca jest w sposób rów-

nomierny symetrycznie powiększona, widoczne są

cechy przebudowy guzkowej lub zrazikowej. Gruczoł

Rozdział 9. Diagnostyka patomorfologiczna nienowotworowych chorób tarczycy 95



Ryc. 9.3  A. Choroba Gravesa
nieleczona (HE pow. ×50). B.
Choroba Graves'a nieleczona
(HE pow. ×200). Rozsiane ce-
chy rozplemu komórek pęche-
rzykowych tworzące rozga-
łęzione struktury brodawkowate.

ciąg dalszy ►

A

B

9.2.4.1. Leczona postać choroby Gravesa

Leczenie preparatami jodu powoduje zanik powyż-

szych zmian. Komórki pęcherzykowe są płaskie,

niższe, powraca obecność koloidu w pęcherzykach.

Struktury brodawkowate gruczołów są proste i nieroz-

gałęzione, wystają do światła pęcherzyków, które jest

bardzo zwężone. Wraz z postępem leczenia widoczny

jest zanik pęcherzyków i włóknienia. Dodatkowo cza-

sami obserwuje się cechy atypii cytologicznej, obej-

mujące powiększone, nietypowe jądra komórkowe.

matyną pęcherzykową. Koloid jest produkowany 

w małych ilościach i obecny ogniskowo. Widoczne są

liczne naczynia charakteryzujące się minimalnym

włóknieniem i szkliwieniem. W śródmiąższu znajdują

się dojrzałe limfocyty z ośrodkami rozmnażania. Więk-

szość z nich to limfocyty T o fenotypie CD4 i CD8,

które naciekają nabłonek pęcherzyków (Ryc. 9.3A–D).
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Ryc. 9.3  C. Choroba Gravesa
nieleczona (HE pow. ×20). Gu-
zek hyiperplastyczny z cechami
rozplemu struktur brodawko-
watych. D. Choroba Gravesa
nieleczona (HE pow. ×400).
Rozgałęzione struktury brodaw-
kowate z wysokimi, wydłużony-
mi komórkami pęcherzykowymi.

C

D

9.3. WOLE

9.3.1. Wole guzkowe proste, nietoksyczne,
wole miąższowe (wole koloidalne,
guzki koloidalne, przerost 
gruczołowy)

Ten stan chorobowy tarczycy spotyka się często,

zwłaszcza w praktyce chirurgicznej. Gruczoł jest po-

większony w związku z licznymi guzkami lub w sposób

Biopsja aspiracyjna cienkoigłowa: obraz cytolo-

giczny nie jest specyficzny. Rozmaz jest bogatokomór-

kowy, a koloid – resztkowy lub go nie ma. Widoczne są

obfite płaty komórek tworzących struktury plastra miodu,

jądra komórek pęcherzykowych są powiększone, okrągłe

i regularne. W cytoplazmie stwierdza się ziarnistości

kwasochłonne. U chorych z rozsianym przerostem gru-

czołu można zaobserwować brzeżne wakuole.

Diagnostyka różnicowa obejmuje raka brodawko-

watego i wole dyshormonotyczne. 
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Ryc. 9.4  A. Wole guzkowe
proste (HE pow. ×10). Hiperpla-
styczny guzek koloidowy o rów-
nych obrysach i cienkiej torebce
włóknistej. B. Wole guzkowe
proste (HE pow. ×100). Powięk-
szone pęcherzyki z wydziela-
niem obfitego koloidu przez
spłaszczone komórki. Obecne
zmiany wsteczne w postaci
ogniskowego włóknienia, szkli-
wienia i tworzenia torbielowa-
tych przestrzeni.

A

B

nień. Ważne są dokładne badanie i analiza makrosko-

powa, zwłaszcza guzków z wyraźną torebką, w celu

wykluczenia guzów nowotworowych pęcherzykowych.

Obraz mikroskopowy: widoczny jest jeden lub naj-

częściej kilka guzków częściowo lub całkowicie oto-

rebkowanych. Pęcherzyki są poszerzone i obładowane

koloidem. Guzki mogą mieć spłaszczony nabłonek pę-

cherzykowy i/lub może występować zwiększona liczba

komórek o różnym obrazie, od jasnych do kwa-

sochłonnych Jądra komórkowe są okrągłe lub owalne,

hiperchromatyczne, zawierają wyraźne jąderka. Dodat-

rozlany w wyniku tworzenia hiperplastycznych obsza-

rów. Powiększenie tarczycy powoduje objawy uci-

skowe. Większość chorych ma eutyreozę, u części

jednak obserwuje się nadczynność w przypadku wola

toksycznego z guzkami „gorącymi”. 

Obraz makroskopowy: tarczyca jest powiększona,

a zewnętrzny obrys – nieostry. Guzki mają wygląd ty-

powy: są ciemnobrunatne i połyskliwe. Obserwuje się

zmiany wsteczne w postaci szarobiałych ognisk, szkli-

wienia i włóknienia, wylewów krwawych, torbielo-

watych zmian degeneracyjnych miąższu i ognisk zwap-
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9.3.3. Wole dyshormonotyczne

Jest to wole spowodowane wrodzonym defektem syn-

tezy hormonów tarczycy oraz niedoborem krążących

we krwi hormonów i równocześnie nadmierną sekrecją

TSH przez przysadkę mózgową. 

Obraz makroskopowy: tarczyca jest powiększona,

ma budowę wieloguzkową z towarzyszącymi przęsłami

tkanki włóknistej. Masa gruczołu wynosi 50–250 g, 

a niekiedy nawet 500 g. Widoczne są zmiany wsteczne,

obejmujące tworzenie się torbielowatych przestrzeni 

w miąższu, zwapnień i wylewów krwawych.

Obraz mikroskopowy: nie występuje normalny

miąższ tarczycy. Architektonika gruczołu jest przebu-

dowana guzkowo z dużego stopnia rozrostem pęche-

rzykowym oraz tworzeniem struktur brodawkowatych

prostych lub złożonych. Obserwuje się znaczne zwięk-

szenie liczby komórek w mikropęcherzykach z nie-

obecnym lub w śladowej ilości wytwarzanym koloi-

dem. Występują również obszary litego miąższu. Ko-

mórki mają cechy jądrowej atypii. Jądra są powięk-

szone, hiperchromatyczne, mają nieregularne obrysy.

Cytoplazma jest różowa lub jasna. Tkanka włóknista

tworzy grube wiązki, obejmujące częściowo guzki hi-

perplastyczne. Na podłożu wola dyshormonotycznego

może powstać rak pęcherzykowy lub brodawkowaty.

Diagnostyka różnicowa obejmuje rozlany rozrost

tarczycy w chorobie Gravesa, wole endemiczne, guzki

hiperplastyczne oraz raki pęcherzykowy i brodawko-

waty. Czasami przęsła włókniste otaczające guzki mogą

imitować inwazję i naciek nowotworowy w związku 

z nieregularnym włóknieniem okołoguzkowym. Nie

stwierdza się widocznych cech inwazji naczyniowej 

i wyraźnego nacieku grubej torebki. 

9.3.4. Wole guzkowe toksyczne 
(nadczynne)

Toksyczne wole guzkowe przebiega z nadczynnością

tarczycy i jest znane jako choroba dr. Henry’ego Plum-

mera, który odróżnił ją od choroby Gravesa w 1913 r.

Wiele guzków cechuje się nadmierną sekrecją hormo-

nów tarczycy, którą można zahamować, podając pre-

paraty jodu. Niekiedy guzki nie reagują na to leczenie,

ponieważ charakteryzują się autonomiczną nadmierną

funkcją wydzielniczą. 

Obraz makroskopowy: guzki są większe niż w wolu

guzkowym nietoksycznym.

kowo w jądrach mogą występować takie cechy jak

bruzdy, pęcherzykowate jądra lub rozproszona chro-

matyna jądrowa. Przylegające obszary niezmienionego

miąższu tarczycy nie wykazują cech ucisku. Mogą wy-

stępować nacieki limfocytarne. Widoczne są wtórne

zmiany zwyrodnieniowe w postaci włóknienia, z two-

rzeniem torbielowatych przestrzeni i wylewów krwa-

wych (Ryc. 9.4A, B)

Stwierdza się makrofagi obładowane hemosyde-

ryną, ziarniniaki cholesterolowe, ogniska metaplazji

płaskiej, kwasochłonnej, kostnej i chrzestnej, a także

ogniska zwapnień. Widoczne mogą być ogniska, na-

zywane atypowym guzkiem pęcherzykowym o niezna-

nym potencjale nowotworowym, jako małe osamot-

nione ogniska raka brodawkowatego w guzkach

hiperplastycznych bez cech nacieku poza guzek. Jedyną

metodą leczenia tych ognisk jest usunięcie chirurgiczne,

które ma bardzo dobre rokowanie. Jeżeli wymiary

ogniska raka brodawkowatego przekraczają 1 cm,

usuwa się w całości tarczycę. Badania cytogenetyczne

i molekularne wykazują, że 70% guzków gruczolako-

watych cechuje się proliferacją klonalną komórek pę-

cherzykowych (Ryc. 9.5A, B).

Cytologia aspiracyjna cienkoigłowa: rozmazy za-

wierają normotypowy nabłonek pęcherzykowy i płaty

komórek pęcherzykowych tworzące struktury plastra

miodu. Ogniskowo obecne są fragmenty tkankowe bro-

dawkowate, mogą występować wielojądrzaste ma-

krofagi z hemosyderyną, złogi zwapnień, ogniska me-

taplazji kwasochłonnej tyreocytów i koloid.

Diagnostyka różnicowa obejmuje gruczolaka pę-

cherzykowego, raka brodawkowatego zwykłego oraz

jego typ wielkopęcherzykowy. W badaniach różnico-

wych przydatne są analiza immunohistochemiczna, 

wykrywająca ekspresję galektyny-3 i HBME-1 oraz

analiza molekularna na obecność mutacji RET/PTC 

i BRAF w komórkach raka brodawkowatego.

9.3.2. Wole endemiczne

Termin ten dotyczy powiększenia tarczycy rozpozna-

wanego lokalnie w dużej populacji ludzi. Kryteria 

stosowane do tego określenia są spełnione w ponad 5%

populacji dzieci od szóstego do 12. r.ż. Przyczyną 

powiększenia gruczołu jest niedobór jodu w pokar-

mach. Zmiany patologiczne w wolu endemicznym są

podobne do obserwowanych w wolu wieloguzkowym

prostym.
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Ryc. 9.5  A. Wole guzkowe pro-
ste z ogniskiem mikroraka bro-
dawkowatego (HE pow. ×50).
Po lewej stronie obecne utkanie
wola guzkowego, po prawej –
ognisko raka brodawkowatego
bez cech naciekania miąższu
tarczycy. B. Mikrorak brodawko-
waty (HE pow. ×50). Komórki
nowotworowe tworzą charakte-
rystyczne struktury brodawko-
wate, widoczne pęcherzykowe
jądra. 

A

B

robę Gravesa. W tej ostatniej występują rozsiane

zmiany rozrostowe. 

9.3.5. Wole amyloidowe

Amyloidoza jest chorobą wieloczynnikową, polegającą

na odkładaniu się amyloidu w tkankach, pozakomór-

kowo. Amyloid jest białkiem włókienkowym, które nie-

którymi barwnymi reakcjami chemicznymi przypomina

skrobię. Jego źródłem są różne białka prekursorowe.

Najczęstszym powodem pojawienia się złogów amy-

Obraz mikroskopowy: w niektórych guzkach pę-

cherzyki wykazują cechy morfologiczne nadczynności

w postaci wysokich komórek o walcowatych kształtach,

z widocznym ząbkowanym rąbkiem nieregularnie wy-

dzielanego koloidu w części brzeżnej pęcherzyków.

Nadczynne guzki są otoczone przęsłami tkanki

włóknistej. Pozostałe obszary miąższu tarczycy mają

obraz niedoczynnych pęcherzyków o gęstym koloidzie,

otoczonych przez spłaszczone komórki. 

Diagnostyka różnicowa obejmuje nowotwory pę-

cherzykowe, zwłaszcza nadczynne gruczolaki, i cho-
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Ryc. 9.6  A. Wole amyloidowe
(HE pow. ×100). Szczątkowe
utkanie pęcherzyków tarczycy, 
z obecnymi wokół złogami amy-
loidu (różowe, bezpostaciowe
masy). B. Wole amyloidowe 
(HE pow. ×200). Wokół pojedyn-
czych pęcherzyków obecne li-
nijne bezpostaciowe złogi amy-
loidu.

A

B

munoglobulin. Sytuacja taka zdarza się jednak rzadko,

gdyż w amyloidozie wtórnej złogi amyloidu zazwyczaj

umiejscawiają się w narządach położonych poniżej prze-

pony (nerki, wątroba, śledziona, nadnercza). W amyloi-

dozie starczej lub narządowej zmiany są pojedyncze 

i umiejscowione zwykle nadprzeponowo. Zajęcie tar-

czycy w takim przypadku również należy do rzadkości.

Obraz makroskopowy: tarczyca może wyglądać

prawidłowo, może też być powiększona nawet dwu-

krotnie. W przekroju jest biaława lub jasnoróżowa i ma

twardą konsystencję.

loidu w obrębie tarczycy jest rak rdzeniasty tego gru-

czołu (omówiono przy opisie raka rdzeniastego). Poza

tym mogą one pojawić się w tarczycy w przebiegu amy-

loidozy miejscowej lub systemowej (pierwotnej lub

wtórnej). Niekiedy towarzyszy temu powiększenie 

gruczołu, określane mianem wola amyloidowego. Nie

wiadomo, dlaczego złogi amyloidu odkładają się w tar-

czycy. Może to nastąpić w przebiegu amyloidozy 

wtórnej, w której źródłem złogów jest amyloid AA,

związany z przewlekłymi procesami zapalenia, lub

amyloid AL, którego źródłem są łańcuchy lekkie im-
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Obraz mikroskopowy: histologicznie torbiel jest

wyścielona nabłonkiem migawkowym lub wielowar-

stwowym rzęskowym. Często spotyka się ogniska me-

taplazji płaskiej nabłonka.

Biopsja cienkoigłowa aspiracyjna: rozmazy cechuje

mała komórkowość, widocznych jest więcej komórek

zapalnych niż nabłonka oskrzelowego lub płaskiego. 

W tle obecne są limfocyty.

Diagnostyka różnicowa obejmuje torbiel grasicy,

przerzutowe ognisko torbielowatej postaci raka bro-

dawkowatego, laryngocoele oraz torbiel skrzelopo-

chodną.

9.4.2. Torbiel wewnątrztarczycowa 
skrzelopochodna (torbiel 
nabłonkowo-limfocytarna)

Torbiel ta jest rzadko spotykana u dorosłych i najczęś-

ciej towarzyszy zapaleniu tarczycy Hashimoto. Wywo-

dzi się z pozostałości aparatu skrzelowego, który składa

się z sześciu par łuków, pięciu par kieszonek i pięciu

par szczelin. Wysłana jest nabłonkiem płaskim lub

oskrzelowym i zawiera wodnisty płyn lub śluz. Oto-

czona jest gęstym naciekiem o charakterze limfocytar-

nym, z ośrodkami rozmnażania grudek chłonnych. 

W otaczającej tkance tarczycy są obecne cechy zapale-

nia limfocytarnego.

PIŚMIENNICTWO

1. Nikiforov Y.E., Biddinger P.W., Thompson L.D.R.:

Diagnostic pathology and molecular genetics of the thy-

roid. Lippincott Williams&Wilkins, Philadelphia 2009.

2. Stachura J., Domagała W.: Patologia. Tom II. Polska

Akademia Umiejętności, Kraków 2005.

3. Weidner N., Cote R.J., Suster S.: Modern surgical patho-

logy. Saunders Elsevier, Philadelphia 2009.

4. Wenig B.M.: Atlas of head and neck. Pathology. Saun-

ders Elsevier, New York 2008.

Obraz mikroskopowy: w przypadku amyloidozy

niepowodującej powiększenia tarczycy złogi amyloidu

są niewielkie i najczęściej położone w ścianach naczyń

włosowatych, a architektura gruczołu jest zachowana.

W wolu amyloidowym obraz ulega zmianie – wystę-

puje mniej pęcherzyków, niektóre są resztkowe, 

a wokół nich zrąb wypełniają obfite złogi amyloidu. 

W ocenie mikroskopowej z rutynowym barwieniem eo-

zyną i hematoksyliną wyglądają one jak bezpostaciowe,

bladoróżowe masy. W celu potwierdzenia, że złogi są

zbudowane z amyloidu, należy wykonać dodatkowe

barwienie. Używa się barwienia metodą czerwieni

Kongo, w której złogi amyloidu barwią się na kolor po-

marańczowoczerwony, lub metodą Syrius-Red – w tym

barwieniu przybierają one kolor ciemnoróżowy. Po-

nadto złogi amyloidu wykazują dwułomność w obser-

wacji w mikroskopie polaryzacyjnym (Ryc. 9.6A, B)

Diagnostyka różnicowa obejmuje raka rdzeniastego. 

9.4. TORBIELE 

9.4.1. Torbiel przewodu tarczowo-
-językowego (torbiel środkowa szyi)

W rozwoju embrionalnym zawiązki gruczołu tarczo-

wego tworzą się w okolicy otworu ślepego języka, skąd

tarczyca zstępuje do swojego miejsca na szyi. Wzdłuż

drogi jej zstępowania, pomiędzy podstawą języka i tar-

czycą, tworzą się torbiele przewodu tarczowo-języ-

kowego. Występują zwykle w linii środkowej szyi 

i okolicy kości gnykowej. Zwykle ujawniają się u osób

młodych. 

Obraz makroskopowy: torbiel jest cienkościenna, 

o średnicy do 2 cm, wypełniona płynem śluzowym.

Jeżeli jest zakażona, zawiera również treść ropną. 

W ścianie torbieli mogą występować włóknienie i na-

cieki zapalne.
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