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Карцинома тимуса: сучасні погляди 
на діагностику та лікування (огляд літератури)

РЕЗЮМЕ. Карцинома тимуса – це рідкісна й агресивна злоякісна пухлина, що розвивається з епітеліальних клітин 
загрудинної залози (тимуса). На відміну від поширенішої тимоми, вона швидше росте та частіше дає метастази в інші 
органи. Пухлина локалізується в передній частині середостіння (за грудиною). На ранніх стадіях скарги в пацієнтів часто 
відсутні. При рості пухлини можуть з’являтися: біль або тиск у грудній клітці, задишка й постійний кашель, осиплість 
голосу чи труднощі з ковтанням, набряк обличчя та шиї (синдром верхньої порожнистої вени). Для виявлення пухлини 
використовують комп’ютерну томографію високої роздільності, магнітно-резонансну томографію, позитронно-емісійну 
комп’ютерну томографію та біопсію для підтвердження гістологічного типу новоутворення. Основний метод лікування – 
повне видалення пухлини. Променева терапія використовується після операції (ад’ювантна) для зниження ризику ре-
цидиву або як основне лікування при неоперабельному процесі. Хіміотерапія призначається для зменшення пухлини 
перед операцією або за наявності метастазів. Прогноз залежить від стадії на момент діагностики та можливості повного 
видалення пухлини. Загальна п’ятирічна виживаність оцінюється в межах 30-50 %. Якщо пухлина обмежена тільки 
тимусом, виживаність значно вища, тоді як у разі метастазів вона знижується до ~24-38 %. Карцинома тимуса має високу 
схильність до рецидивів, тому пацієнти потребують тривалого спостереження.
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ABSTRACT. Thymic carcinoma is a rare and aggressive malignant tumor that develops from the epithelial cells of the 
thymus gland (thymus). Unlike the more common thymoma, it grows faster and metastasizes to other organs more often. 
Tumor localized in the front part of the mediastinum (behind the sternum). In the early stages, complaints are often absent. 
As the tumor grows, the following symptoms may appear: chest pain or pressure, shortness of breath and persistent cough, 
hoarseness of voice or difficulty swallowing, swelling of the face and neck (superior vena cava syndrome). Computed 
tomography, magnetic resonance imaging, positron emission tomography – computed tomography and biopsy are used 
to identify the tumor and confirm the type of cells. The main method of treatment is complete removal of the tumor. Radiation 
therapy is used after surgery (adjuvant) to reduce the risk of recurrence, or as the main treatment for an inoperable process. 
Chemotherapy is prescribed to shrink the tumor before surgery or in the presence of metastases. The prognosis depends 
on the stage at the time of diagnosis and the possibility of complete removal of the tumor. The overall 5-year survival rate 
is estimated at 30-50 %. If the tumor is confined to the thymus, survival is significantly higher, while in metastases it drops 
to ~24-38 %. Thymic carcinoma has a high tendency to relapse, so patients need long-term follow-up.
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Карцинома тимуса (КТ) є рідкісним типом раку, 
що розвивається в тимусі – невеликому органі, розташо-
ваному в грудній клітці, який виробляє Т-клітини та віді-
грає певну роль в імунній системі. Основна відмінність КТ 
від тимоми полягає в тому, що остання зазвичай росте 
повільно та має меншу ймовірність поширюватися на інші 
частини тіла, а також досить часто супроводжується авто
імунними паранеопластичними синдромами (міастенія 
гравіс, чиста еритроцитарна аплазія, гіпогаммаглобулінемія 

(синдром Гуда), поліміозит, червоний вовчак, ревматоїд-
ний артрит, тиреоїдит, синдром Шегрена). Натомість КТ 
є високозлоякісною пухлиною, яка своєю поведінкою 
більше схожа на інші види раку, для котрих характерно 
розповсюдження на сусідні тканини та метастазування 
на віддалені частини тіла. КТ також частіше демонструє 
виражену ядерну атипію та загалом клітинний плеомор-
фізм під час мікроскопічного дослідження порівняно 
з тимомою.
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Захворюваність і смертність у разі КТ
Пухлини тимуса є відносно рідкісними та становлять 

від 0,2 до 1,5 % усіх злоякісних пухлин [12]. Зважаючи 
на дані програми спостереження, епідеміології та кінцевих 
результатів Національного інституту раку [11], КТ станов-
лять приблизно 14-22 % від усіх пухлин тимуса [5, 6, 61]. 
П’ятирічна виживаність дорівнює 36 % для пацієнтів з не
операбельною місцево-поширеною карциномою та 2 % для 
пацієнтів з метастатичною тимомою й КТ [24].

Симптоми КТ
Зазвичай на початкових стадіях розвитку пухлина 

не спричиняє симптомів. Проте із часом, при збільшенні 
розмірів пухлини, виникають біль у грудях, кашель, задишка 
й утруднене ковтання, що часто спричинено механічним 
тиском утворення на сусідні структури. Інші можливі симп-
томи – втома, запаморочення, головні болі, набряк шиї й об-
личчя, набряки рук і кистей, видимі вени у верхній частині 
тіла. Деякі пацієнти можуть мати симптоми, пов’язані з авто
імунними хворобами, хоча це буває набагато рідше, ніж 
у разі тимоми. Пухлина може блокувати або здавлювати 
великі вени, які несуть кров до серця, так звані порожнисті 
вени. Здавлення порожнистої вени може спричинити дуже 
серйозний стан, відомий як синдром верхньої порожнистої 
вени. КТ часто діагностується на просунутіших стадіях роз-
витку, що призводить до складнощів її лікування [44, 51].

Причини виникнення КТ
Точна причина розвитку КТ невідома. Генетичні мута-

ції й інші фактори можуть відігравати певну роль, але кон-
кретна причина не виявлена. На відміну від тимоми, КТ менш  
імовірно пов’язана з автоімунними хворобами, як-от міа-
стенія. Однак у деяких рідкісних випадках у пацієнтів усе ж 
можуть виникати паранеопластичні синдроми, які є симпто-
мами, спричиненими реакцією імунної системи на пухлину.

Діагностика КТ
Захворювання діагностують шляхом мікроскопічного 

дослідження зразка тканини пухлини. Пухлинні клітини 
при КТ зазвичай видаються аномальнішими, ніж у разі ти-
моми, їхніми особливостями є збільшена мітотична ак-
тивність і некроз. Для оцінювання розміру та ступеня пух-
лини використовуються візуалізаційні дослідження, як-от 
комп’ютерна томографія високої роздільності (КТВР) або 
магнітно-резонансна томографія (МРТ).

Рентгенологічне дослідження грудної клітки. Звичайний 
рентгенівський знімок у 50 % випадків може показати на
явність утворення та надати важливу інформацію: напри-
клад, наскільки окреслені краї пухлини. Пухлину із чітко 
окресленими краями легше видалити під час операції [23].

КТВР грудної клітки, особливо з контрастуванням, є най-
поширенішою процедурою візуалізації для виявлення КТ. 
Вона дає змогу визначити стадію КТ, а також є точним інст
рументом у встановленні розміру пухлини, локалізації й ін-
вазії в судини, перикард і легені [45, 53]. Поява пухлини 
на КТВР може вказувати на гістологічний тип пухлини [46]. 
За результатами ретроспективного дослідження за участю 
53 пацієнтів, які перенесли тимектомію з приводу КТ, КТВР 
показала, що гладкі контури округлої форми найхарактер-
ніші для тимоми типу А, а неправильні контури ймовірніше 

вказують на КТ. Кальцифікація була ознакою тимоми типу B. 
У цьому дослідженні, однак, виявилося, що КТВР має об-
межену цінність у диференціації тимом типів AB, B1, B2 
і B3 [57]. Часто КТВР є єдиним методом дослідження, необ-
хідним для виявлення тимоми або KT.

МРТ може надати детальне зображення пухлини, даючи 
змогу відрізнити її від інших злоякісних і доброякісних 
уражень середостіння. МРТ дає змогу краще зрозуміти, чи є 
утворення тимомою або КТ. МРТ серця є кращим методом 
для оцінювання наявності ураження міокарда. Також вона 
може допомогти визначити ураження діафрагмального 
нерва та вважається кращим методом за КТВР для оціню-
вання можливої інвазії в грудну стінку [5, 6].

ПЕТ-сканування або позитронно-емісійна томографія / 
комп’ютерна томографія (ПЕТ/КТ). Під час ПЕТ-сканування 
вводиться безпечний радіоактивний цукор у вени. Ця конт
растна речовина накопичується навколо клітин, які спожи-
вають багато енергії, зокрема ракові клітини. Контрастна 
речовина робить пухлини чіткішими на зображенні. Часто 
ПЕТ-сканування та ПЕТ/КТ робляться одночасно. Фтор F 
18-флудеоксиглюкоза (18F-ФДГ) ПЕТ і талієва однофотонна 
емісійна КТВР були описані в невеликих серіях для діаг
ностики й оцінювання терапевтичних результатів у разі 
КТ [1, 20, 25, 49]. У дослідженні двох невеликих серій 
було повідомлено, що поглинання 18F-ФДГ було пов’язане 
з інвазивністю КТ [1, 25]. Це підвищує значущість викори-
стання 18F-ФДГ-ПЕТ для діагностики, планування лікування 
та моніторингу рецидивів. Вплив чутливості та специфіч-
ності цього методу на клінічні терапевтичні рішення ще 
належить визначити.

Біопсія є єдиним надійним способом підтвердити діагноз.
КТ диференціюють від низки нетимічних новоутворень, 

які можуть проявлятися утвореннями середостіння, включно 
з гермінативними пухлинами, лімфомами, стромальними 
пухлинами, метастатичними пухлинами, раком легень і не-
пухлинними захворюваннями тимуса, які можуть проявля-
тися утвореннями середостіння, – гіперплазія та кісти тимуса 
[42, 46, 54].

Відомо, що тимус складається з двох типів клітин: епі-
теліальних клітин і лімфоцитів. Будь-який клітинний тип 
може аномально розвиватися та трансформуватися в зло
якісну пухлину. Аномальна проліферація епітеліальних клі-
тин призводить до розвитку тимоми та КТ. Патологічні зміни 
та проліферація атипових лімфоцитів спостерігаються при 
розвитку лімфоми Годжкіна чи негоджкінської лімфоми.

Гістологічні підтипи КТ
Гістологічна класифікація епітеліальних пухлин тимуса 

значною мірою ґрунтується на третьому виданні класи-
фікації пухлин легень, плеври, тимуса та серця Всесвіт-
ньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), опублікованій 
2004 року. З накопиченням новітніх даних, упровадженням 
імуногістохімічних панелей специфічних маркерів пух-
лин, розвитком молекулярно-генетичних досліджень кла-
сифікації пухлин постійно переглядаються й уточнюються. 
У 2015 році вийшло четверте видання класифікації ВООЗ 
[31, 32, 58]. А вже 2021 року вийшло останнє, п’яте видання 
ВООЗ «Пухлини тораксу», де представлено найсучасніші 
узагальнені дані щодо КТ, їх класифікацію й особливості 
гістологічної діагностики [61].
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Зміни в п’ятому перегляді пухлин плевральної порож-
нини, які стосуються класифікації КТ, такі. Основа класифіка-
ції відповідає запропонованій у четвертому виданні ВООЗ. 
Три незначні зміни: 1) мікронодулярна КТ з лімфоїдною 
гіперплазією попередньо додана/розглядається як підтип 
плоскоклітинної карциноми; 2) стосовно світлоклітинної 
карциноми, її підтип з гіалінізацією характеризується вияв-
леною транслокацією гена EWSR1, подібно до світлоклітин-
ної карциноми з гіалінізацією слинних залоз. Потрібні по-
дальші дослідження для переоцінки нозологічної природи 
світлоклітинної КТ; 3) щодо первинної аденокарциноми 
тимуса, то різні підтипи зберігаються, але з мінімальними 
змінами термінології, а саме: «папілярна аденокарцинома» 
змінена на «папілярну аденокарциному низького ступеня 
градації», а «муцинозна аденокарцинома» – на «аденокар-
циному кишкового типу».

КТ демонструє певну цитологічну атипію та набір гісто
логічних ознак, які не є специфічними для тимуса, а по-
дібні до гістологічних особливостей, що спостерігаються 
в карциномах інших органів. На відміну від тимом типів А 
та В, КТ не мають незрілих лімфоцитів. Будь-які присутні 
лімфоцити є зрілими й зазвичай змішані з плазматичними 
клітинами [58].

КТ має багато підтипів, кожен з яких має різні особли-
вості та поведінку. Більшість із цих підтипів трапляються 
рідко, але їх визначення допомагає лікарям передбачити, 
як надалі поводитиметься рак, і вибрати найефективніші 
методи лікування [32, 58].

Плоскоклітинна КТ є найчастішим підтипом захво-
рювання. Втрата хромосом 3p, 6, 6q25.2-q25.3, 16q і 17p, 
а також поява 1q, 17q і 18 часто спостерігаються при плоско-
клітинній КТ. Серед цих аберацій делеція хромосоми 6 
і поява 1q характерні й для тимоми типу B3. Було визначено, 
що характер появи та втрати хромосом у разі плоскоклітин-
ної КТ відрізняється від такого при плоскоклітинному раку 
легень. Мутаційне навантаження за плоскоклітинної КТ 
значно вище, аніж у разі тимоми. Мутацію гена KIT було 
виявлено в 11 % плоскоклітинних КТ. Мутація гена TP53 
спостерігається приблизно у 20 % випадків.

Збільшення кількості копій гена BCL2 і делеція гена 
CDKN2A (p16) є розповсюдженими явищами; також пові-
домляється, що втрата позитивної реакції p16 пов’язана 
з гіршим прогнозом. Мутації KRAS/HRAS/NRAS було описано 
в 13,6 % випадків КТ.

КТ є пухлиною з вираженою інвазією, відсутністю фор-
мування капсули або внутрішніх фіброзних септальних 
перетинок, що є типовими ознаками тимоми. На розрізі 
спостерігається щільна, досить тверда пухлина коричневого 
кольору, із численними вогнищами некрозу та/або крово-
виливів. Середній максимальний розмір становить 72 мм 
(діапазон – 20-170 мм).

Ця пухлина сформована з епітеліальних клітин, які схожі 
на клітини епідермісу шкіри та можуть утворювати кератин. 
Під час мікроскопічного дослідження ці клітини часто мають 
виражену атипію (химерні) та можуть бути великими, полі-
гональними, з помітними ядерцями.

Плоскоклітинні варіанти КТ виказують імунореактив-
ність до панцитокератинів. Більшість з них мають позитивну 
реакцію на p63/p40. PAX8 позитивний приблизно в 75 % ви-
падків, коли використовують поліклональні антитіла, проте 

отримують негативну реакцію при застосуванні PAX8-спе-
цифічного моноклонального антитіла.

CD5, KIT (CD117), EMA (MUC1) та EZH2 досить часто 
позитивні при КТ (75-85 %), тоді як ці маркери рідко по-
зитивні в разі тимоми (зазвичай <5 %), що має цінність для 
диференційної діагностики в складних випадках. Також 
GLUT1 часто позитивний у більшості клітин КТ, на відміну 
від тимом типів В3 й А.

Відомо також, що субодиниця протеасоми beta5t не екс-
пресується в КТ, на відміну від її розповсюдженої експресії 
в тимомах типу B. FOXN1 і CD205 (маркери епітелію тимуса, 
важливі для органогенезу тимуса) позитивні практично 
в усіх тимомах і в 68-76 % і 10-59 % КТ відповідно. Оскільки 
ці маркери зрідка позитивні в карциномах нетимусного 
походження, вони мають значення для підтвердження ти-
мусної природи карциноми.

Вогнищева експресія нейроендокринних маркерів роз-
повсюджена при КТ (приблизно в 64 % випадків), але не ха-
рактерна для тимоми.

PDL1 добре експресується, повідомлялося про пози-
тивну реакцію КТ на терапію інгібіторами імунних контроль-
них точок. На відміну від тимом, інфільтрувальні лімфоцити 
є зрілими Т- і В-клітинами, а не TdT-позитивними незрілими 
Т-клітинами (за рідкісними винятками) [61].

Клінічно плоскоклітинна КТ має тенденцію до зростання 
повільніше, ніж інші підтипи, і пацієнти, діагностовані 
на ранній стадії, зазвичай мають кращий прогноз, особливо 
якщо пухлину можна повністю видалити хірургічним шля-
хом.

Базалоїдна КТ є рідкіснішим і агресивнішим підтипом. 
Мікроскопічно вона являє собою плоскоклітинну карци-
ному з типовими солідними вузликами та кістозними па-
пілярними скупченнями клітин середніх і малих розмірів 
з високим ядерно-цитоплазматичним співвідношенням 
і периферичним палісадоподібним розташуванням.

Базалоїдна карцинома звичайно представлена поєднан-
ням двох типів росту. Кістозно-папілярний тип характеризу-
ється кістозними просторами, які вислані багатошаровими 
клітинами пухлини, останні інколи формують папілярні 
вирости. Гніздний тип характеризується компактними гніз-
дами різних розмірів з мономорфних дрібних або середніх 
розмірів пухлинних клітин з периферичним палісадоподіб-
ним розташуванням у десмопластичній стромі. Пухлинні 
клітини округлі або веретеноподібні, без чітких контурів, 
з високим ядерно-цитоплазматичним співвідношенням, 
гіперхромними ядрами та чіткими ядерцями. Мітотичний 
індекс варіюється від 0 до >30 мітозів на 2 мм2. Комедо-
некроз трапляється часто. Вогнищеве чітке плоскоклітинне 
диференціювання спостерігається в 40 % випадків. Усере
дині пухлинних гнізд можуть бути невеличкі залозисті про-
стори зі скупченнями аморфного базально-мембранного 
матеріалу. Кістозні зміни можуть бути результатом раніше 
наявних багатокамерних кіст тимуса чи кістозної пухлинної 
дегенерації. Зрідка виникає трансформація в саркоматоїдну 
карциному.

Базалоїдні КТ виказують позитивну експресію до пан-
цитокератину та CK5/6. Приблизно в 75 % випадків спосте-
рігається позитивна реакція на p40/p63 і KIT (CD117), тоді 
як менш ніж у 50 % випадків експресується CD5. Клінічно 
ці пухлини частіше проростають у навколишні структури 
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та метастазують, що призводить до гіршого прогнозу, особ
ливо в занедбаних випадках.

Лімфоепітеліальна КТ є ще одним рідкісним підти-
пом, морфологічно дуже схожим на карциному носоглотки 
без зроговіння. Ця пухлина відрізняється щільним лімфо-
цитарним інфільтратом навколо злоякісних епітеліальних 
клітин. Іноді може бути асоціація з вірусом Епштейна – 
Барр, і тестування може допомогти підтвердити діагноз. При 
імуногістохімічному дослідженні пухлинні клітини позитивні 
на панцитокератини, CK5/6, p63 та p40. Реакція на CD5 
широко варіюється. Часто наявна позитивна реакція на KIT 
(CD117). Також добре експресується PDL1.

Лімфоепітеліальна карцинома – це агресивна пухлина 
з високою ймовірністю поширення на віддалені частини 
тіла, загалом з поганим прогнозом.

Світлоклітинна КТ дістала таку назву через своєрідний 
вигляд досить великих пухлинних клітин, який є результатом 
накопичення глікогену в цитоплазмі. Ці клітини розташо-
вані в гніздах або шарах, і прозора цитоплазма виділяє 
їх під мікроскопом. Імуногістохімічно світлоклітинний рак 
зазвичай позитивний до цитокератинів як низької, так і ви-
сокої молекулярної ваги (а саме CK5, CK6, CK8, CK18 і CK19), 
p40 і p63. CD5, KIT (CD117) і GLUT1 виказують позитивну 
експресію в малій кількості випадків. Світлоклітинний рак 
має тенденцію до агресивної поведінки, і прогноз часто по-
ганий, особливо коли пухлина діагностована на пізній стадії.

Головні діагностичні критерії: гістологічна будова; ост
рівці та трабекули з досить великих полігональних пухлин-
них клітин зі світлою цитоплазмою й чіткою мембраною; 
ядра клітин малих або середніх розмірів, помірно плео-
морфні, із чітким хроматином та ядерцями; значний об’єм 
гіалінізованої строми за гіалінізувальної світлоклітинної 
карциноми; мітотична активність часто низька.

Додаткові вимоги: імунозабарвлення цитокератином 
і p40/p63; транслокація EWSR1 у разі гіалінізувальної світ-
локлітинної карциноми.

Мукоепідермоїдна карцинома (МЕК) є рідкісною первин-
ною КТ, яка представлена комбінацією муцинопродукуваль-
них клітин, проміжних клітин і клітин типу епідермоїдних, 
подібно до складових слинних залоз.

Патогенез: злиття генів CRTC1-MAML2, яке спричиняє 
порушення регуляції та диференціації клітинного циклу, 
є характерною ознакою мукоепідермоїдних пухлин слинних 
залоз і виявляється в деяких, але не в усіх МЕК тимуса.

Імуногістохімія: пухлинні клітини завжди позитивні 
на панцитокератини, CK5/6, p63 та p40 і негативні на CD5, 
KIT (CD117), TTF1 і нейроендокринні маркери.

КТ з ознаками, подібними до аденоїдно-кістозної карци-
номи, є рідкісним підтипом, який має гістологічну схожість 
з аденоїдно-кістозною карциномою – пухлиною, котра час
тіше спостерігається в слинних залозах. Мікроскопічно 
визначаються гніздні скупчення базалоїдних клітин, роз-
ташованих у крибриформному (типу решітки) вигляді, 
з мікрокістами, які містять мукоїдний матрикс (подібний 
до базальної мембрани, муцикармін-позитивний і кола-
ген-IV-позитивний) та утворений двома рядами клітин. 
Внутрішньоклітинний муцин не виявляється. Ядерна атипія 
незначна чи помірна, а мітотична активність мінімальна. 
На відміну від аденоїдної кістозної карциноми, справжні 
залози, що містять PAS-позитивний, діастазо-резистентний 

матеріал, практично не спостерігаються в межах базалоїд-
них острівців. Зрідка присутні некроз пухлини та судинна 
інвазія.

Імуногістохімія: пухлина демонструє позитивність 
на p63, панцитокератин, CK19 і CK5/6; є розсіяні CD5- 
та S100-позитивні клітини. На відміну від аденоїдної кі-
стозної карциноми, KIT (CD117) негативний, міоепітеліальні 
маркери (наприклад, SMA) негативні. Нейроендокринні 
маркери негативні.

Клінічно цей підтип має тенденцію до агресивного 
перебігу, з високим ризиком місцевого рецидиву та від-
далених метастазів, що призводить до гіршого прогнозу, 
ніж поширеніші підтипи КТ.

Папілярна аденокарцинома тимуса низького ступеня 
злоякісності є рідкісним підтипом пухлини, що повільно 
зростає. Мікроскопічно визначаються тубулопапілярні струк-
тури, навколо яких розташовані кубоподібні або стовпчасті 
епітеліальні клітини, з відносно невеликим ступенем атипії.

При імуногістохімічному забарвленні характерними є 
позитивна реакція на цитокератини (включно з CK8 і CK7), 
EMA, BerEP4 та віментин; різна реакція й вогнищево пози-
тивна на CD5, CEA, кальретинін, CD15 і KIT (CD117); нега-
тивна реакція на CK20, CDX2, тиреоглобулін, TTF1, кальци-
тонін, FOXN1, p63, p40, CD20 і PAX8.

Цей підтип зазвичай має кращий прогноз, аніж агре-
сивніші форми КТ, через його повільний ріст і обмежену 
схильність до інвазії.

Аденокарцинома NOS (як така, без уточнення) тимуса є 
рідкісним підтипом КТ. Це гетерогенна група первинних 
КТ, що демонструють залозисту диференціацію та/або ви-
роблення муцину й не відповідають папілярній аденокар-
циномі низького ступеня злоякісності або аденокарциномі 
кишкового типу. Пухлина демонструє різні комбінації тубу-
лярних і тубулопапілярних структур, укритих епітеліальними 
клітинами прямокутного типу.

Імуногістохімія: аденокарциноми NOS позитивні при 
застосуванні панцитокератинів та інколи також із CD5. Відпо-
відно до назви вони виказують негативну експресію до киш-
кових маркерів (CK20, CDX2 та MUC2). Може спостерігатися 
позитивна реакція з CEA чи CA19-9; інколи є реакція з СК7.

Прогноз залежить від стадії пухлини на момент діа-
гностики, причому випадки на ранній стадії мають кращий 
результат.

Аденосквамозна КТ має двофазну будову: містить зало-
зистий і плоскоклітинний компоненти, кожен з яких має від-
мінні гістологічні характеристики та має становити не менш 
ніж 10 % від усього об’єму пухлини, подібно до легеневого 
варіанта аденосквамозної пухлини. Прогноз для адено-
сквамозної карциноми зазвичай гірший через її агресивну 
поведінку та можливість раннього метастазування.

Саркоматоїдна КТ є рідкісним агресивним підтипом, 
який має ознаки як карциноми, так і саркоми (тип раку, 
що починається в сполучних тканинах). Мікроскопічно 
представлена веретеноподібними клітинами та може мати 
ділянки, схожі на саркому. Імуногістохімічне фарбування 
й такий маркер, як цитокератин, допомагають підтвердити 
діагноз. Саркоматоїдні карциноми зазвичай поводяться 
дуже агресивно, і прогноз поганий.

Недиференційована КТ належить до пухлин без чіткої ди-
ференціації на певні типи клітин. Мікроскопічно визначаються 
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плеоморфні пухлинні клітини, тобто вони різняться за роз-
міром і формою й часто мають високі показники мітотичної 
активності. Імуногістохімічне фарбування може виявити по-
зитивність на CD117 або p63, але відсутність диференціації 
ускладнює класифікацію. Мають бути негативними маркери 
злоякісних гермінативних пухлин (OCT3/4 та SALL4) і нейро-
ендокринні маркери. Недиференційовані карциноми мають 
поганий прогноз через агресивну поведінку та високий 
потенціал до метастазування. Є діагнозом виключення.

Прогностичні фактори та прогноз у разі КТ
Патологічна класифікація пухлин тимуса ВООЗ і стадія 

корелюють із прогнозом [46]. Ступінь інвазії або стадія 
пухлини зазвичай вважається важливішим показником 
загальної виживаності (ЗВ) [7, 37, 53, 61].

Стадії пухлини
Оцінювання інвазивності КТ передбачає використання 

критеріїв визначення стадії, які вказують на наявність і сту-
пінь суцільної інвазії, наявність пухлинних імплантатів і лім-
фатичних вузлів або віддалених метастазів незалежно від 
гістологічного типу. Найчастіше використовується система 
визначення стадії, запропонована Масаокою 1981 року та мо-
дифікована Когою 1994 року, причому модифікована система 
рекомендована Міжнародною групою інтересів зі злоякісних 
захворювань загрудинної залози (ITMIG) [22, 33]. Для вста-
новлення узгодженості у визначенні стадії КТ Американський 
об’єднаний комітет з раку (AJCC) та Міжнародний союз бо-
ротьби з раком (UICC) прийняли нову систему класифікації 
TNM (пухлини, вузли, метастази), розроблену Міжнародною 
асоціацією з вивчення раку легень (IASLC) та ITMIG [9, 55, 61].

I стадія – макроскопічно повністю інкапсульований; 
мікроскопічно без інвазії капсули.

II стадія – макроскопічне ураження навколишньої жи-
рової тканини або середостінної плеври; мікроскопічна 
інвазія в капсулу.

III стадія – макроскопічне ураження сусідніх органів 
(перикарда, легень, магістральних судин).

IVa стадія – плевральна чи перикардіальна дисемінація.
IVb стадія – лімфогенні або гематогенні метастази.
Групування стадій за AJCC з визначенням TNM [5, 9, 55, 61].
I стадія ТNМ:
1a,b, N0, M0 T1 – пухлина інкапсульована чи поширю-

ється на середостінну клітковину; може охоплювати медіа-
стинальну плевру;

T1a – пухлина без ураження плеври середостіння;
T1b – пухлина з прямим проникненням у середостінну 

плевру;
N0 – немає метастазів у регіонарні лімфатичні вузли;
M0 – немає плевральних, перикардіальних або відда-

лених метастазів.
II стадія ТNМ:
T2, N0, M0 T2 – пухлина з прямою інвазією перикарда 

(часткової або повної товщини);
N0 – немає метастазів у регіонарні лімфатичні вузли;
M0 – немає плевральних, перикардіальних або відда-

лених метастазів.
III стадія TNM:
IIIА T3, N0, M0 T3 – пухлина з прямою інвазією в будь-що 

з такого: легені, брахіоцефальна вена, верхня порожниста 

вена, діафрагмальний нерв, грудна стінка чи екстраперикар-
діальна легенева артерія або вени;

N0 – немає метастазів у регіонарні лімфатичні вузли;
M0 – немає плевральних, перикардіальних або від

далених метастазів;
IIIB T4, N0, M0 T4 – пухлина з інвазією в будь-що 

з такого: аорта (висхідна, дуга чи низхідна), судини дуги, 
інтраперикардіальна легенева артерія, міокард, трахея, 
стравохід;

N0 – немає метастазів у регіонарні лімфатичні вузли;
M0 – немає плевральних, перикардіальних або від

далених метастазів.
IV стадія ТNМ:
IVA будь-який T, N1, M0 TX – первинна пухлина не може 

бути оцінена;
T0 – немає ознак первинної пухлини;
T1 – пухлина інкапсульована чи поширюється на середо

стінну клітковину; може охоплювати медіастинальну плевру;
T1a – пухлина без ураження плеври середостіння;
T1b – пухлина з прямим проникненням у середостінну 

плевру;
T2 – пухлина з прямим проростанням перикарда (част-

кової або повної товщини);
T3 – пухлина з прямою інвазією в будь-що з такого: 

легені, брахіоцефальна вена, верхня порожниста вена, ді-
афрагмальний нерв, грудна стінка чи екстраперикардіальна 
легенева артерія або вени;

T4 – пухлина з інвазією в будь-що з такого: аорта 
(висхідна, дуга чи низхідна), судини дуги, внутрішньо-
перикардіальна легенева артерія, міокард, трахея, стра-
вохід;

N1 – метастази в передніх (перитимічних) лімфатичних 
вузлах;

M0 – немає плевральних, перикардіальних або відда-
лених метастазів.

Будь-який T, N0,1, M1a:
N0 – немає метастазів у регіонарні лімфатичні вузли;
N1 – метастази в передніх (перитимічних) лімфатичних 

вузлах;
M1a – окремі плевральні або перикардіальні вузлики.
IVB будь-який T, N2, M0, M1a будь-який T:
N2 – метастази в глибоких внутрішньогрудних або ший-

них лімфатичних вузлах;
M0 – немає плевральних, перикардіальних або відда-

лених метастазів;
M1a – окремі плевральні чи перикардіальні вузлики.
Будь-який T, будь-який N, M1b будь-який T.
Система визначення стадії TNM, застосовна до тимоми 

та КТ, ґрунтується на великій глобальній базі даних з понад 
10 000 суб’єктів, на відміну від менших серій з менш ніж 
100 пацієнтів, які використовувалися для розроблення 
старіших систем визначення стадії. Система TNM також 
отримує переваги від ретельного статистичного аналізу 
великої кількості даних і вхідних даних багатодисциплі-
нарної групи експертів. Рівень рецидиву хвороби становив 
5 % у пацієнтів з I стадією, 18 % – з II стадією, 32 % – 
з III стадією, 59 % – із IVA стадією та 49 % – із IVB ста-
дією. Рівень смертності становив 7 % для стадії I, 16 % –  
для стадії II, 18 % – для стадії III, 30 % – для стадії IVA  
та 33 % – для стадії IVB [9, 61].
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Лікування КТ
Оскільки КТ трапляється рідко, оптимальне лікування 

до кінця не визначене. Для пацієнтів з явно резектабель-
ним, чітко контурованим захворюванням хірургічна резекція 
часто є початковим терапевтичним утручанням. Пацієнтам 
із клінічно приграничними або відверто неоперабельними 
ураженнями призначаються неоад’ювантна (передопераційна) 
хіміотерапія, торакальна променева терапія чи й те, й інше 
[23]. Пацієнти з місцево-поширеним захворюванням ретельно 
обстежуються та проходять комплексну терапію. Пацієнти 
з низьким рівнем працездатності й високим, пов’язаним з ними 
операційним ризиком зазвичай не є кандидатами на ці агре-
сивні методи лікування. Пацієнти з метастатичним захво-
рюванням можуть відповідати на комбіновану хіміотерапію.

Варіанти лікування КТ
Варіанти лікування пацієнтів з операбельною КТ охоп

люють хірургічне втручання (хірургічна резекція en bloc) 
з наступною післяопераційною променевою терапією (PORT) 
з післяопераційною хіміотерапією або без неї [10, 16, 19, 52].

Варіанти лікування пацієнтів з неоперабельною КТ 
(III та IV стадій з обструкцією порожнистої вени, ураженням 
плеври й перикарда, ураженням діафрагмального нерва 
тощо) охоплюють: 1) хіміотерапію; 2) хіміопроменеву тера-
пію; 3) хіміотерапію з подальшим хірургічним утручанням 
(якщо операбельно) та променевою терапією (PORT).

У більшості опублікованих досліджень хірургічне втру-
чання супроводжувалося ад’ювантною PORT [2, 38]. Діапазон 
призначених доз іще не визначено. Більшість досліджень 
використовують від 40 до 70 Гр зі стандартною схемою 
фракціонування (1,8-2,0 Гр на фракцію).

У найбільшій серії повідомлень дані було отримано 
з клінічного дослідження 1320 японських пацієнтів [24]. 
Пацієнти з КТ отримували PORT або хіміотерапію. П’ятирічна 
виживаність становила 67 % для пацієнтів, яких лікували 
тотальною резекцією, 30 % для пацієнтів, які отримували 
субтотальну резекцію, і 24 % для пацієнтів, у яких захво-
рювання було неоперабельним. Автори дійшли висновку, 
що ад’ювантна терапія, включно з променевою або хіміоте-
рапією, не покращувала прогноз у пацієнтів з КТ.

Було повідомлено про ретроспективний аналіз резуль-
татів у багатьох установах 186 пацієнтів з КТ [38]. Показ-
ники п’ятирічної виживаності для пацієнтів з повністю ви-
даленою КТ становили 81,5 % для пацієнтів, які отримували 
хіміотерапію, 46,6 % для пацієнтів, які отримували проме-
неву терапію й хіміотерапію, 73,6 % для пацієнтів, які отри-
мували лише променеву терапію, та 72,2 % для пацієнтів, 
що не отримували ад’ювантної терапії. У цьому дослідженні 
не вдалося виявити переваги довгострокової виживано-
сті в пацієнтів, які отримували субтотальну резекцію, або 
будь-яке статистично значуще збільшення виживаності 
внаслідок додавання ад’ювантної радіації до хірургічної 
резекції. Автори зазначили, що неможливо зробити оста-
точні висновки щодо ролі ад’ювантної променевої терапії 
при КТ через обмеження розміру вибірки. Результати цих 
досліджень ставлять під сумнів загальноприйняте уявлення 
про ефективність агресивного мультимодального підходу, 
котрий охоплює максимальну циторедукцію, променеву те-
рапію та хіміотерапію на основі цисплатину [17, 30, 35]. Хоча 
інші дослідження підтверджують додавання ад’ювантної

променевої терапії та хіміотерапії, оптимальні схеми ліку-
вання ще не визначені.

Хіміотерапія є основним методом лікування пацієнтів 
з неоперабельною КТ. Більшість схем, що застосовуються, 
включають сполуку платини з антрацикліном або без нього 
(PAC [цисплатин, доксорубіцин, циклофосфамід], VIP [етопо-
зид, іфосфамід і цисплатин], ADOC [доксорубіцин, цисплатин, 
вінкристин, циклофосфамід], цисплатин/етопозид, карбо
платин/паклітаксел) [11, 14, 15, 23, 26, 28, 29, 60].

Дослідження II фази оцінювало комбінацію карбо
платину та паклітакселу в 46 пацієнтів з неоперабельними 
пухлинами тимуса, включно з 23 пацієнтами з неопера-
бельною КТ [26]. П’ять із 23 пацієнтів з КТ мали об’єктивні 
відповіді (21,7 %; 90 % довірчий інтервал [ДІ] 9,0-40,4 %). 
Середня тривалість відповіді в пацієнтів з КТ становила 
4,5 місяця (95 % ДІ 3,4-9,9). Середня виживаність без 
прогресування (ВБП) для когорти КТ становила 5 місяців 
(95 % ДІ 3,0-8,3), а середня ЗВ – 20 місяців (95 % ДІ 5,0-43,6) 
після середнього періоду спостереження 59,4 місяця.

VIP використовували в проспективному північноаме-
риканському дослідженні Intergroup [29]. Два з 8 пацієнтів 
з КТ (25 %) мали часткову відповідь. Однорічна виживаність 
пацієнтів з КТ становила 75 %, а дворічна виживаність – 50 %.

Лікування рецидивної КТ
Хіміотерапія. Низка досліджень показала, що певні 

хіміотерапевтичні препарати у вигляді як монотерапії, 
так і комбінованої можуть викликати реакцію пухлини. 
Ці препарати включають пеметрексед, гемцитабін, таксани, 
капецитабін або фторурацил і етопозид. Загалом повідом-
лялося про кращі показники відповіді при комбінаціях, але 
рандомізованих досліджень не проводилося. У більшості 
випадків неоперабельного рецидиву хвороби перевагу 
віддають системній терапії одним препаратом. Комбіновану 
хіміотерапію можна розглянути для вибраних пацієнтів, які 
раніше продемонстрували хорошу відповідь, мали тривалий 
безрецидивний інтервал і хороший статус, а в разі схеми, 
що містить антрациклін, – у пацієнтів, які раніше не отри-
мували високі кумулятивні дози, що може поставити під 
загрозу безпеку, особливо у зв’язку з кардіотоксичністю [16].

Дослідження II фази пеметрекседу (500 мг/м2) було 
проведено у 27 пацієнтів з рецидивними епітеліальними 
пухлинами тимуса (16 пацієнтів) і рецидивом KT (11 паці-
єнтів) [13]. Частота об’єктивної відповіді становила 9,1 % 
(95 % ДІ 0,2-41,3 %) у пацієнтів з КТ. Середня ВБП стано-
вила 2,9 місяця для пацієнтів з КТ, середня ЗВ – 9,8 мі-
сяця для пацієнтів з КТ. Середня тривалість відповіді була 
3,8 місяця в 1 пацієнта з КТ, який мав часткову відповідь. 
Шість із 16 пацієнтів досягли об’єктивної відповіді на окт
реотид (1,5 мг щодня підшкірно) в поєднанні з преднізоном 
(0,6 мг/кг щодня перорально протягом 3 місяців, 0,2 мг/кг 
щодня перорально під час подальшого спостереження) [40].

Ген DPYD кодує фермент, який катаболізує піримідини 
та фторпіримідини, як-от капецитабін і фторурацил. При-
близно 1-2 % населення мають патогенні варіанти DPYD за-
родкової лінії, які призводять до зниження функції білка DPD 
та накопичення піримідинів і фторпіримідинів в організмі 
[27, 31, 32]. Пацієнти з варіантом DPYD*2A, котрі отримують 
фторпіримідини, можуть відчувати серйозну, небезпечну 
для життя токсичність, яка іноді є летальною. Було виявлено 
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багато інших варіантів DPYD з низкою клінічних ефектів 
[3, 27, 31, 32]. Уникнення фторпіримідину або зниження 
дози на 50 % може бути рекомендовано на підставі гено
типу DPYD пацієнта та кількості функціональних алелів 
DPYD [18, 21, 39]. Крім того, тестування може відстрочити 
терапію на 2 тижні, що було б недоцільно в екстрених 
ситуаціях. Це суперечливе питання потребує подальшого 
оцінювання [3, 31].

Комбінована хіміотерапія. Тридцять пацієнтів (22 па-
цієнти з рецидивною тимомою та 8 пацієнтів з КТ) були 
залучені до II фази дослідження й отримували капецитабін 
(650 мг/м2 двічі на день у дні 1-14) і гемцитабін (1000 мг/м2 
у дні 1 і 8 що 3 тижні) [4, 40, 41]. Об’єктивні відповіді спо-
стерігалися в 3 з 8 пацієнтів (38 %) з КТ. Після середнього 
періоду спостереження 18 місяців (діапазон – 15-22) 
середня ВБП становила 11 місяців (діапазон – 6,5-16,5). 
Медіана ВБП становила 11 місяців для пацієнтів з тимо
мою та 6 місяців для пацієнтів з KT. Загальна медіана 
ВБП також становила 11 місяців. Однорічна та дворічна 
виживаність у досліджуваній популяції становила 90 
і 66 % відповідно.

Біологічні методи лікування. Октреотид із преднізоном 
або без нього може викликати реакцію в пацієнтів з тимо-
мою, позитивною на октреотид. Об’єктивні відповіді також 
спостерігалися при застосуванні сунітинібу й еверолімусу 
в пацієнтів з рецидивними КТ. В одному дослідженні  
6 із 16 пацієнтів досягли об’єктивної відповіді на октре-
отид (1,5 мг щодня підшкірно) у поєднанні з преднізоном  
(0,6 мг/кг щодня перорально протягом 3 місяців, 0,2 мг/кг 
щодня перорально під час подальшого спостереження) 
[34, 40]. У дослідженні октреотиду з преднізоном або без 
нього серед 42 пацієнтів спостерігалося 2 повні відповіді 
(5,3 %) і 10 часткових (25 %) [28].

Сунітиніб. До ІІ фази дослідження було залучено 
41 пацієнта з рецидивними пухлинами (25 – з КТ, 16 –  
з тимомою), які отримували сунітиніб у дозі 50 мг на день 
у 6-тижневих циклах (4 тижні лікування з наступною
2-тижневою перервою) [56]. Після середнього періоду 
спостереження протягом 17 місяців 6 із 23 пацієнтів з КТ 
(26 %; 90 % ДІ 12,1-45,3 %; 95 % ДІ 10,2-48,4 %) мали об’єк-
тивну відповідь, а в 15 пацієнтів (65 %; 95 % ДІ 42,7-83,6 %) 
досягнуто стабілізації захворювання. Середній час відповіді 
в когорті пацієнтів з КТ становив 5,6 місяця (діапазон – 
2,7-13,8), а середня тривалість відповіді – 16,4 місяця 
(діапазон – 1,4-16,4). Середня ВБП становила 7,2 місяця 
(95 % ДІ 3,4-15,2) для пацієнтів з КТ. Медіана ЗВ не була 
досягнута для пацієнтів з КТ. Розрахункова ЗВ через 1 рік 
становила 78 % (95 % ДІ 58,0-90,4 %) для пацієнтів з КТ.

Еверолімус. Дослідження II фази включало 51 па-
цієнта з рецидивними пухлинами (32 – з тимомою, 19 – 
з КТ). Пацієнти отримували еверолімус перорально в дозі 
10 мг на день [62]. Об’єктивні відповіді спостерігалися 
в 3 з 19 пацієнтів (15,8 %) з KT. Рівень контролю хвороби 
для КТ становив 77,8 %. Після середнього періоду спостере-
ження 25,7 місяця середня ВБП становила 5,6 місяця для КТ. 
Медіана ЗВ становила 14,7 місяця для КТ.

Ленватиніб. Ленватиніб – це інгібітор мультикінази 
для перорального застосування, що діє на рецептори 
фактора росту ендотелію судин, рецептор α фактора росту 
тромбоцитів, рецептори фактора росту фібробластів, c-kit 

і протоонкоген RET. До II фази дослідження були залучені 
42 пацієнти з рецидивом КТ, які отримували перораль-
ний ленватиніб у дозі 24 мг на день у 4-тижневих циклах 
до прогресування хвороби або розвитку неприйнятних 
побічних ефектів. Первинною кінцевою точкою була частота 
об’єктивної відповіді, оцінена незалежною центральною 
перевіркою [50]. Об’єктивні відповіді спостерігалися в 16 
із 42 пацієнтів (38 %; 90 % ДІ 25,6-52,0 %). Рівень контролю 
хвороби становив 95 % (95 % ДІ 83,8-99,4 %). Після медіани 
спостереження 15,5 місяця середній час відповіді стано-
вив 2,0 місяця, середня тривалість відповіді – 11,6 місяця
(95 % ДІ 5,8-18,0), медіана ВБП – 9,3 місяця (95 % ДІ 7,7-
13,9), а медіана ЗВ не була досягнута (NR) (95 % ДІ 16,1-
NR). Найпоширенішими побічними ефектами, пов’язаними 
з лікуванням, були гіпертензія (88 %), долонно-підошовна 
еритродизестезія (69 %), тромбоцитопенія (52 %) і діарея 
(50 %). Усі пацієнти потребували принаймні одного зни-
ження дози через побічні ефекти. У цьому дослідженні 
було дозволено п’ять зменшень дози (20, 14, 10, 8, 4 мг). 
Смертельних випадків, пов’язаних з лікуванням, не було. 
Прогностичний аналіз біомаркерів не проводився в межах 
цього клінічного дослідження.

Хірургія. Хірургічну резекцію можна повторити, особ
ливо при місцевих рецидивах. Пацієнти з рецидивними КТ, 
які піддаються повторній резекції рецидиву хвороби, мо-
жуть мати тривале виживання, коли досягається повна 
резекція [59]. Однак кандидатами на резекцію можуть 
бути лише меншість пацієнтів. В огляді 395 пацієнтів, які 
перенесли резекцію для КТ, 67 мали рецидив пухлини, 
а 22 пройшли повторну процедуру резекції [36]. Десяти-
річна виживаність становила 70 %.

В іншому дослідженні в 30 з 266 пацієнтів, які спочатку 
отримували повну резекцію пухлини, стався рецидив; у всіх 
30 пацієнтів було зроблено спробу хірургічної резекції [47, 
48]. Повну резекцію рецидивної пухлини вдалося отри-
мати в 10 випадках. П’ятирічна виживаність становила 48 %,
а десятирічна – 24 %. Слід зазначити, що пацієнти в цих 
серіях отримували хіміотерапію та/або променеву терапію 
на додаток до операції.

Променева терапія. PORT була використана для паці-
єнтів з неповними резекціями та для окремих пацієнтів 
після повних резекцій рецидивних тимом [59]. Променева 
терапія також показана для полегшення таких симптомів, 
як біль унаслідок інвазії грудної стінки та синдром верхньої 
порожнистої вени.

Пембролізумаб. Пембролізумаб (антитіло проти за-
програмованої смерті ліганду-1) було оцінено в пацієн-
тів з рецидивними КТ. Терапія інгібіторами імунних кон-
трольних точок перебуває на стадії клінічного оцінювання 
та має використовуватися в контексті клінічних випробу-
вань. До II фази дослідження пембролізумабу були залучені 
33 пацієнти з рефрактерною або рецидивною пухлиною 
(26 – з KT, 7 – з тимомою) [8]. Об’єктивні відповіді спосте-
рігалися у 2 із 7 пацієнтів з тимомою (28,6 %; 95 % ДІ 8,2-
64,1 %) та в 5 з 26 пацієнтів з KT (19,2 %; 95 % ДІ 8,5-37,9 %). 
Медіана ВБП становила 6,1 місяця для обох груп. Побічні 
реакції, пов’язані з імунною системою, 3-го ступеня або 
вище спостерігалися в 5 із 7 пацієнтів (71,4 %) з тимомою 
та в 4 із 26 пацієнтів (15,4 %) з KT, включно з гепатитом 
(12,1 %), міокардитом (9,1 %) і міастенією (6,1 %).



ОГЛЯДОВА СТАТТЯ

42  |  3–2026 INFUSION & CHEMOTHERAPY • ISSN 2663-0338 

До дослідження пембролізумабу в одній групі II фази 
було залучено 41 пацієнта з рецидивом КТ [15]. Після се-
реднього періоду спостереження протягом 20 місяців час-
тота об’єктивної відповіді становила 22,5 % (95 % ДІ 10,8-
38,5 %). Середня тривалість відповіді становила 22,4 місяця 
(95 % ДІ 12,3-34,7). Медіана ВБП становила 4,2 місяця (95 % 
ДІ 2,9-10,3), а медіана ЗВ – 24,9 місяця (15,5-NR). Серйозні 
побічні реакції з боку імунної системи спостерігалися  
в 6 пацієнтів (15 %), включно з 2 пацієнтами (5 %) з міо-
кардитом.

Висновки
1.	 Висвітлено сучасну класифікацію КТ (п’ятого перегляду 

ВООЗ), що демонструє існування значної кількості різ-
них гістологічних підтипів таких пухлин, які різняться 
і клінічним перебігом, і прогнозом. Принципово важ-
ливими є опис гістологічних особливостей окремих 
підтипів і можливості застосування імуногістохімії в разі 
диференційної діагностики таких пухлин.

2.	 Наведено докладне стадіювання розвитку КТ неза-
лежно від її гістологічного підтипу, яке наразі є загаль-
ноприйнятим в онкологічній клінічній практиці.

3.	 Ґрунтовно описано різні види лікування КТ, зокрема 
сучасні варіанти поєднання хірургічного та хіміо
терапевтичного лікування. Наведено значну кількість 
конкретних серій спостережень різних варіантів ліку-
вання з аналізом виживаності хворих. Проте єдиного 
підходу до лікування КТ досі немає.

4.	 Окремо висвітлено лікування рецидивної карциноми.  
З огляду на ризики побічних ефектів окремих препара-
тів вивчається застосування сучасних лікарських засобів, 
що належать до біологічних методів лікування. Згадано 
про поодинокі результати застосування хірургічного 
лікування та променевої терапії при рецидивах пухлини.

5.	 Зважаючи на рідкісність КТ, важливими подальшими 
завданнями є накопичення відомостей щодо виявлення, 
клінічного перебігу та лікування цієї патології, розро-
блення інших, ефективніших заходів її подолання.
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