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Streszczenie

  Zróżnicowany rak tarczycy należy do nowotworów o dobrym rokowaniu. Istnieje jednak grupa 
chorych z rakiem tarczycy o wyraźnie niekorzystnym przebiegu. Chorych tych można wyselek-
cjonować wkrótce po ustaleniu rozpoznania w celu możliwie szybkiego wdrożenia właściwego 
postępowania. W pracy omówiono zasadnicze elementy prognostyczne u chorych ze zróżnico-
wanym rakiem tarczycy.
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Summary

  Differentiated thyroid carcinoma is a neoplasm with good prognosis. There is, however, a group 
of thyroid carcinoma patients with clearly unfavorable course. These patients should be selec-
ted soon after the diagnosis of the disease in order to introduce proper therapy as early as possi-
ble. The paper presents the main prognostic factors in patients with differentiated thyroid carci-
noma.
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Nowotwory złośliwe gruczołu tarczowego, zgodnie ze sto-
sowaną powszechnie klasyfi kacją WHO, dzieli się na guzy 
nabłonkowe, nienabłonkowe, chłoniaki złośliwe, guzy róż-
ne, guzy wtórne i guzy niesklasyfi kowane [34]. Wśród tych 
pierwszych wyróżnia się:
1)  raka brodawkowatego – nowotwór wywodzący się 

z komórek pęcherzykowych tarczycy, tworzący struk-
tury brodawkowate i pęcherzykowe, charakteryzujący 
się obecnością typowych cech w badaniu cytologicz-
nym, dotyczących przede wszystkim budowy jąder ko-
mórkowych;

2)  raka pęcherzykowego – nowotwór pochodzący również 
z komórek pęcherzykowych tarczycy, lecz niemający 
cech cytologicznych raka brodawkowatego;

3)  raka niezróżnicowanego – nowotwór o dużej złośliwo-
ści, zbudowany częściowo lub całkowicie z komórek 
niezróżnicowanych;

4)  raka rdzeniastego – nowotwór złośliwy pochodzący 
z komórek C tarczycy i

5)  inne, znacznie rzadziej występujące raki.

Rokowanie w raku zróżnicowanym tarczycy jest ogólnie 
dobre – przeżycie 10-letnie sięga 90–95%, a jedynie u oko-
ło 30% chorych dochodzi do nawrotów [50]. Istnieje jed-
nak grupa pacjentów charakteryzująca się gorszym roko-
waniem, którą to grupę można wyselekcjonować w celu 
szybkiego wdrożenia jak najwłaściwszego leczenia.

Jak dotąd, zidentyfi kowano wiele czynników rokowni-
czych, które podzielić można na:
•  charakteryzujące pacjenta – wiek, płeć, współistnienie 

chorób autoimmunologicznych tarczycy;
•  charakteryzujące nowotwór – histologiczne (rak brodaw-

kowaty: podtypy; rak pęcherzykowy: inwazyjność, zróż-
nicowanie), określające rozprzestrzenianie nowotworu 
(rozmiar guza, inwazja pozatorebkowa, przerzuty odle-
głe, liczba ognisk, obecność przerzutów w węzłach chłon-
nych); ploidia jąder komórkowych;

•  związane ze sposobem leczenia – upływ czasu do pod-
jęcia leczenia, zakres operacji tarczycy, leczenie 131I, le-
czenie hormonalne;

•  związane z obecnością markera nowotworowego (Tg) we 
krwi po operacji.

CZYNNIKI ROKOWNICZE CHARAKTERYZUJĄCE PACJENTA

U osób dorosłych ryzyko nawrotu i zgonu z powodu raka 
zróżnicowanego tarczycy rośnie wraz z wiekiem w chwili 
rozpoznania w sposób liniowy, szczególnie po przekrocze-
niu 40 roku życia [10,51], 45 roku życia [70,74] lub, według 
innych, 55 roku życia [1]. Stwierdzono różnice związane 
z płcią dla poszczególnych grup wiekowych. Nie jest do koń-
ca wyjaśnione, dlaczego u młodszych pacjentów rokowanie 
jest lepsze niż u starszych. Wprawdzie u osób starszych wy-
krywa się częściej bardziej zaawansowane lokalnie posta-
cie raka, z większą liczbą przerzutów odległych i bardziej 
agresywne histopatologicznie, nie jest to jednak pełne wy-
jaśnienie zjawiska, zdarza się bowiem obserwować u dzie-
ci w chwili rozpoznania chorobę bardziej zaawansowaną, 
nierzadko z przerzutami odległymi, większą skłonnością do 
wznowy i, mimo to, dobrymi odległymi wynikami leczenia 
[11,25,30,42,54]. Jednak u młodszych dzieci (szczególnie po-
niżej 10 roku życia) rozpoznaje się nierzadko zaawansowane 
postacie raka ze złym rokowaniem odległym [65].

Płeć jest nieco kontrowersyjnym czynnikiem rokowni-
czym – w niektórych badaniach stwierdzono, że rokowa-
nie w raku tarczycy u mężczyzn jest gorsze niż u kobiet 
[5,46,47], nie potwierdzono jednak tej obserwacji w in-
nych pracach [1,70].

W przypadku raka brodawkowatego obecność nacieków 
limfocytarnych w tarczycy lub współistnienie choroby 
Hashimoto wydaje się poprawiać rokowanie [41,45,49].

CZYNNIKI ROKOWNICZE CHARAKTERYZUJĄCE NOWOTWÓR

Jak się powszechnie uważa, rak pęcherzykowy rokuje nie-
co gorzej niż rak brodawkowaty, co, być może, jest zwią-
zane ze starszym wiekiem pacjentów, u których rozpoznaje 
się raka pęcherzykowego lub jego większym zaawanso-
waniem w chwili rozpoznania w porównaniu do raka bro-
dawkowatego [51,83]. Wśród tych dwóch typów histolo-
gicznych rokowanie może się różnić w zależności od ich 
wariantów. U pacjentów z rakiem brodawkowatym donoszo-
no o złym rokowaniu w przypadku wariantu wysokokomór-
kowego [80], kolumnowokomórkowego [23] i oksyfi lnego 
[37]. Postacie otorebkowane [67] i wariant pęcherzykowy 
[81,88] rokują dobrze, a odmiana z rozległym stwardnie-
niem umiarkowanie dobrze [10]. Jak niedawno wykazano, 
rak brodawkowaty z inwazją naczyń rokuje gorzej co do 
obecności lub rozwoju przerzutów odległych niż postaci bez 
zajęcia naczyń [27]. Raka pęcherzykowego klasycznie dzieli 
się na postać z minimalną inwazją – dobrze rokującą i wy-
soce (szeroko) inwazyjną – gorzej rokującą. Inne odmia-
ny raka pęcherzykowego – rak oksyfi lny i – od niedawna 
wyróżniany w grupie raków pęcherzykowych – rak nisko-
zróżnicowany wiążą się z gorszym rokowaniem [1,16]. Rak 
wyspowy – stanowi odrębny typ nowotworu złośliwego tar-
czycy pochodzenia nabłonkowego, o poważnym rokowaniu 
[76]. Odmiany te często nie wychwytują jodu promienio-
twórczego. Nie ma ścisłego związku między inwazyjnością 
raka, a stopniem jego zróżnicowania i obydwa te parame-
try należy brać pod uwagę w ocenie rokowania.

Stopień zróżnicowania komórkowego

Stopień zróżnicowania komórkowego ma istotne znacze-
nie rokownicze zarówno w przypadkach raka pęcherzy-
kowego, jak i brodawkowatego. W badaniach pochodzą-
cych z Kliniki Mayo stopień zróżnicowania raka według 
klasyfi kacji Brodera, opartej na cechach cytoplazmy, ją-
dra i liczbie podziałów mitotycznych, miał duże znaczenie 
prognostyczne w przypadkach raka brodawkowatego [31]. 
Zawartość DNA jądrowego jest uważana za kolejny czyn-
nik istotny prognostycznie – aneuploidalna ilość DNA ją-
drowego była związana z wyższą śmiertelnością z powodu 
raka, przynajmniej w grupie chorych ze słabo zróżnicowa-
nym rakiem brodawkowatym [31,59,77].

W przypadku raka pęcherzykowego, znaczenie tego para-
metru jest prawdopodobnie wyraźnie mniejsze [73].

Rozmiar (wielkość) guza

Rozmiar (wielkość) guza jest istotnym czynnikiem rokowni-
czym raka zróżnicowanego tarczycy – ryzyko nawrotu cho-
roby i śmiertelność z powodu raka stopniowo rosną wraz ze 
wzrostem wielkości guza [1,16,70]. Cecha ta wydaje się mieć 
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większe znaczenie w przypadku raka brodawkowatego niż pę-
cherzykowego, w którym o rokowaniu decydują bardziej sto-
pień zróżnicowania i inwazyjności raka [21]. Rak brodawko-
waty tarczycy występujący w postaci pojedynczego ogniska 
o średnicy nie większej niż 10 mm rokuje bardzo dobrze co do 
przeżycia po leczeniu, należy jednak pamiętać o możliwości 
przerzutów odległych lub wznowy lokoregionalnej [13].

Liczba ognisk

Postacie wieloogniskowe spotykane są często w przy-
padkach raka brodawkowatego, bardzo rzadko pęche-
rzykowego. Wieloogniskowe występowanie raka, czy to 
jako wewnątrztarczycowe przerzuty, czy też liczne ogni-
ska pierwotne, wiąże się ze znacznie większą częstością 
przerzutów do węzłów chłonnych, skłonnością do wzno-
wy miejscowej, przerzutów odległych i większą śmiertel-
nością [4,10,51].

Nie ma wątpliwości, że inwazja pozatarczycowa raka jest 
niezależnym czynnikiem ryzyka wznowy miejscowej, prze-
rzutów odległych i większej śmiertelności u chorych ze 
zróżnicowanym rakiem tarczycy [43,51].

Przerzuty

Przerzuty w regionalnych węzłach chłonnych są zjawiskiem 
częstym u chorych z rakiem brodawkowatym. Znaczenie 
kliniczne tych przerzutów nie jest wyjaśnione – opisywane 
jest albo większe ryzyko nawrotów i zgonu z powodu raka 
u chorych z zajęciem regionalnych węzłów chłonnych [4], 
albo – według innych autorów – nie stwierdzono związ-
ku przerzutów z czasem przeżycia [15,28,31,38,51,71]. 
Przerzuty do węzłów chłonnych szyi są natomiast rzad-
kim zjawiskiem w raku pęcherzykowym o trudnym do peł-
nego zdefi niowania lecz prawdopodobnie niekorzystnym 
rokowniczo znaczeniu [24,73]. Opinia ta nie jest jednak 
powszechnie podzielana [70].

Powszechnie uważa się natomiast, że zdecydowanie 
źle rokują chorzy z przerzutami odległymi, wykryty-
mi w chwili rozpoznania choroby, zarówno w przypad-
kach raka brodawkowatego, jak i pęcherzykowego tarczy-
cy [6,17,20,70,71].

Czynniki molekularne

Gorsze rokowanie w raku tarczycy wiąże się z utratą eks-
presji genu receptora TSH, symportera Na+/I–, Tg i perok-
sydazy tarczycowej. W słabo zróżnicowanych rakach wy-
kryto też mutacje genu p53, RAS (z nadmierną ekspresją 
białka p21), c-myc [3, 23, 52, 60, 61]. Z gorszym rokowa-
niem wiąże się również występowanie onkogenu ret/PTC, 
a w szczególności jego izoformy ret/PTC3 [12,55,78]. 
Niepewne jest znaczenie rokownicze mutacji genu BRAF 
w raku brodawkowatym – jej obecność wiąże się być może 
z większym zaawansowaniem choroby i przerzutami od-
ległymi, nie potwierdzono jednak tej obserwacji w nieza-
lażnych badaniach [26,53,56,68].

Badania obrazowe

Pozytronowa tomografi a emisyjna wykonana po podaniu 
18F-FDG jest uznaną metodą w diagnostyce przerzutów 

zróżnicowanego raka tarczycy. Jak wykazano w jednej 
z prac, wzrost gromadzenia radiofarmaceutyku w zmia-
nach wiąże się z niekorzystnym rokowaniem co do czasu 
przeżycia chorych [86].

CZYNNIKI ROKOWNICZE ZWIĄZANE ZE SPOSOBEM LECZENIA

Sposób leczenia raka tarczycy

Opóźnienie podjęcia właściwego leczenia po rozpoznaniu cho-
roby pogarsza rokowanie [50]. Również sposób leczenia raka 
tarczycy ma wpływ na rokowanie. W postaciach raka jaw-
nych klinicznie całkowita lub prawie całkowita tyreoidektomia 
zmniejsza ryzyko nawrotu (u wszystkich chorych) i wpływa na 
wydłużenie czasu przeżycia (u chorych z gorzej rokującymi 
postaciami raka) w porównaniu z mniej radykalnymi zabie-
gami. Zabiegi radykalne są zalecane przez większość autorów 
u wszystkich chorych z rakiem tarczycy z wyjątkiem przypad-
ków raka brodawkowatego z pojedynczym guzem o średnicy 
nie przekraczającej 10 mm, bez zajęcia węzłów chłonnych lub 
przerzutów odległych [32,40,62,69]. Nie jest to jednak opinia 
bezwzględnie przez wszystkich podzielana [57,85]. Wpływ 
elektywnego wycięcia węzłów chłonnych na częstość wzno-
wy lokoregionalnej lub przerzutów odległych i na czas prze-
życia nie jest w pełni wyjaśniony [20,35,63,87].

Ablacja kikutów tarczycy za pomocą radiojodu oparta jest 
na następujących przesłankach: podanie jodu poprzez eli-
minację tkanki tarczycy powoduje zwiększenie swoisto-
ści późniejszych oznaczeń Tg, pozwala na monitorowanie 
scyntygrafi czne choroby, a w przypadku obecności niewy-
ciętych operacyjnie niewielkich ognisk raka, powoduje ich 
zniszczenie. Wykazano korzystny wpływ podania ablacyj-
nej dawki jodu promieniotwórczego na odsetek nawrotów 
raka i/lub śmiertelność z powodu raka tarczycy, szczególnie 
w grupach obciążonych gorszym rokowaniem i/lub po mało 
radykalnym leczeniu operacyjnym [14,40,51,80,82].

Leczenie hormonalne L-tyroksyną z niepełną supresją 
TSH jest również czynnikiem pogarszającym rokowanie 
w raku tarczycy [7].

Nowe możliwości stwarza zastosowanie do leczenia raka 
tarczycy rekombinowanej ludzkiej tyreotropiny (rhTSH) 
– wpływ tej metody na rokowanie wymaga jednak dal-
szych obserwacji [39].

CZYNNIKI ROKOWNICZE ZWIĄZANE Z OBECNOŚCIĄ MARKERA 
NOWOTWOROWEGO (TG) WE KRWI PO OPERACJI

Tyreoglobulina

Tyreoglobulina jest glikoproteiną wytwarzaną wyłącznie 
przez komórki pęcherzykowe tarczycy, zarówno te prawi-
dłowe, jak i nowotworowo zmienione. Zmiany stężenia 
TSH wywierają wpływ na stężenie Tg, ponieważ gen kon-
trolujący Tg podlega wpływowi tegoż TSH w taki sposób, 
że zwiększone stężenie TSH powoduje zwiększenie stęże-
nia Tg, a supresja stężenia TSH w surowicy (na przykład 
za pomocą hormonów tarczycy) wiąże się zazwyczaj ze 
zmniejszeniem stężenia Tg w surowicy.

Podczas oceny stężenia Tg we krwi należy zatem wziąć 
pod uwagę zarówno stężenie tyreotropiny, jak i obecność 
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prawidłowej tkanki tarczycowej. Jeżeli Tg jest obecna we 
krwi podczas supresji TSH, jej stężenie powinno zwięk-
szyć się w okresie stymulacji TSH.

W doniesieniach z wielu ośrodków osiągnięto zbliżone 
wyniki dotyczące stężenia Tg w różnych grupach pacjen-
tów z rakiem tarczycy (tabela 1) [2,58,64,66].

Stężenie Tg w surowicy jest bardzo dobrym wskaźnikiem 
rokowniczym u chorych pozbawionych tarczycy. Pacjenci, 
u których stężenie Tg jest niewykrywalne podczas stymu-
lacji TSH pozostają przeważnie wolni od nawrotów przez 
wiele lat [64]. Wyraźnie większe jest natomiast ryzyko na-
wrotu choroby w grupie pacjentów z obecną we krwi Tg 
[7]. Należy oczekiwać, że podobne znaczenie dla progno-
zowania nawrotu choroby będzie miało również oznaczenie 
stężenia Tg po stymulacji rekombinowaną tyreotropiną.

Dralle i wsp. [19] obserwowali nieco niższe (w stosun-
ku do masy nowotworu) stężenie Tg w rakach brodaw-
kowatych i rakach oksyfi lnych niż rakach pęcherzyko-
wych, tym niemniej Tg jest wytwarzana przez niemal 
wszystkie typy zróżnicowanego raka tarczycy, z czym 
wiąże się duża czułość diagnostyczna testu oznaczania 
Tg w tej chorobie.

Wykazano też znaczenie pierwszego oznaczenia stężenia 
Tg w surowicy w prognozowaniu wznowy miejscowej lub 
przerzutów raka. Zarówno bezwzględne stężenie Tg, jak 
i współczynniki oparte na stosunku stężenia Tg do objętości 
resztek tarczycy (V) oraz wychwytu jodu 131 przez kikuty 
tarczycy (Tup24) oznaczone po tyreoidektomii, ale przed le-
czeniem uzupełniającym 131I u chorych z przerzutami raka 
zróżnicowanego tarczycy wykrytymi w okresie 6 miesięcy 
od podania izotopu 131I, przybierają wartości większe niż 

Zaawansowanie choroby Podczas supresji wydzielania TSH [%] Podczas stymulacji wydzielania TSH [%]

Pełna remisja  2  12

Izolowane przerzuty do węzłów chłonnych szyi  80  95

Przerzuty odległe,
w tym nieme radiologicznie

 98
 95

 >99
 >99

Tabela 1.  Odsetek pacjentów z obecną we krwi tyreoglobuliną (Tg >1 ng/ml) po ablacji tarczycy (chirurgicznej i za pomocą 131I) z powodu raka 
zróżnicowanego tarczycy [66]

Stopień <45 roku życia ≥45 roku życia

I T
1-4 

N
0-1

 M
0

T
1
 N

0
 M

0

II T
1-4

 N
0-1

 M
1

T
2
 N

0
 M

0
, T

3
 N

0
 M

0

III T
4
 N

0
 M

0
, T

1-4
 N

1
 M

0

IV T
1-4

 N
0-1

 M
1

Tabela 2. Klasyfi kacja kliniczna raka zróżnicowanego tarczycy oparta na systemie TNM z 1992 r. [36]

T
1
 – guz o średnicy do 1 cm w największym wymiarze, ograniczony do miąższu tarczycy; T

2
 – guz o średnicy 1–4 cm w największym wymiarze, 

ograniczony do miąższu tarczycy; T
3
 – guz o średnicy powyżej 4 cm, ograniczony do miąższu tarczycy; T

4
 – guz każdej wielkości, przekraczający 

torebkę tarczycy; N
0
 – nie stwierdza się przerzutów nowotworowych w okolicznych węzłach chłonnych; N

1
 – stwierdza się przerzuty nowotworowe 

w okolicznych węzłach chłonnych; M
0
 – brak przerzutów odległych; M

1
 – obecne przerzuty odległe.

Stopień <45 roku życia ≥45 roku życia

I T
1-4

 N
0-1

 M
0

T
1
 N

0
 M

0

II T
1-4

 N
0-1

 M
1

T
2
 N

0
 M

0

III T
3
 N

0
 M

0
 lub T

1-3
 N

1a
 M

0

IV IVa: T
1-3

 N
1b

 M
0
 
1-3

 lub T
4a

 N
0-1

 M
0
; IVb: T

4b
N

0-1
 M

0
; IVc: T

1-4
 N

0-1
 M

1

Tabela 3. Klasyfi kacja kliniczna raka zróżnicowanego tarczycy oparta na systemie TNM z 2002 r. [84]

T
1
 – guz ≤2 cm w największym wymiarze ograniczony do tarczycy; T

2
 – guz >2 i ≤4 cm w największym wymiarze ograniczony do tarczycy; T

3
 – guz 

>4 cm w największym wymiarze ograniczony do tarczycy lub minimalnie ją przekraczający; T
4a

 – guz przekraczający torebkę tarczycy i naciekający 
którąkolwiek z następujących struktur: tkanki miękkie podskórne, krtań, tchawicę, przełyk, nerw krtaniowy wsteczny; T

4b
 – guz nacieka powięź 

przedkręgową lub naczynia śródpiersia lub tętnicę szyjną; N
0
 – brak przerzutów nowotworowych w regionalnych węzłach chłonnych; N

1
 – przerzuty 

nowotworowe w regionalnych węzłach chłonnych; M
0
 – brak przerzutów odległych; M

1
 – obecne przerzuty odległe.
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u chorych bez przerzutów. Największą wartość dyskrymi-
nacyjną, jeśli chodzi o prognozowanie wznowy lub prze-
rzutów raka w badanej grupie chorych, wydaje się mieć 
współczynnik Tg/Tup24, mniejszą – bezwzględne stężenie 
Tg, najmniejszą – współczynnik Tg/V [29, 48].

W przyszłości znaczenia diagnostycznego i prognostyczne-
go dla rozwoju raka tarczycy mogą nabrać ilościowe bada-
nia stężenia mRNA dla tyreoglobuliny we krwi, jak dotąd 
jednak wartość tych oznaczeń jest niepewna [44,75,79].

W celu ułatwienia wyboru odpowiedniego sposobu lecze-
nia w chwili rozpoznania raka tarczycy opracowano wiele 
schematów rokowniczych [8,9,15,32,33,70,72].

W chwili obecnej powszechnie stosuje się system TNM 
z 1992 roku z jego późniejszymi modyfi kacjami [36]. 
Stopień klinicznego zaawansowania raka brodawkowatego 
i pęcherzykowego tarczycy oparty na systemie z roku 1992 
przedstawiono w tabeli 2. Szerokie dyskusje budzi nowa, 
znacząco zmieniona wersja systemu TNM opublikowana 
w 2002 roku przedstawiona w tabeli 3 [84]. Szczególne 
kontrowersje wiążą się z oceną ryzyka (a co za tym idzie 
i wskazaniami dotyczącymi postępowania) u pacjentów 
z guzem T1 – wcześniej oznaczającym wielkość ≤ 1cm, 
w klasyfi kacji z 2002 r. ≤2 cm.

W badaniach obejmujących kilkuset pacjentów wykazano, 
że stosowanie systemu TNM w wersji z 1992 r. dobrze pro-
gnozuje zarówno śmiertelność związaną z rakiem zróżni-
cowanym tarczycy (waha się od 1,7% dla I stopnia do 61% 

dla IV stopnia), jak i ryzyko nawrotów po wcześniejszej 
remisji (15% dla I stopnia, 67% dla IV stopnia).

Jak dotąd brak szerszych porównań dotyczących obu mo-
dyfi kacji, jak się jednak wydaje ich wartość prognostycz-
na jest zbliżona – z wyjątkiem grupy chorych z pojedyn-
czym guzem w stopniu T1 [18].

Kryteria uwzględnione w innych schematach prognostycz-
nych wymieniono w tabeli 4.

Proste wzory matematyczne, uwzględniające obecność po-
szczególnych cech bądź ich brak, ułatwiają ocenę ryzyka 
za pomocą prezentowanych schematów. We wszystkich 
wymienionych systemach, opartych na niezależnych anali-
zach, brana jest pod uwagę inwazja pozatarczycowa guza 
oraz obecność przerzutów odległych, większość z przed-
stawionych schematów uwzględnia wielkość guza i wiek 
pacjenta. Jak można zatem sądzić, wymienione wyżej ele-
menty mają, zarówno ze względu na swoją wagę, jak i pro-
stotę związaną z oceną, zasadnicze znaczenie prognostycz-
ne u pacjentów z rakiem zróżnicowanym tarczycy.

Rozważenie wymienionych w obecnej pracy elementów 
prognostycznych, z których większość znana jest tuż po 
rozpoznaniu choroby lub najdalej w kilka tygodni po opera-
cji, może ułatwić wybór dalszego postępowania u chorych 
z rakiem zróżnicowanym tarczycy – uniknąć nadmiernie 
agresywnego leczenia, kiedy prawdopodobny jest łagod-
ny przebieg choroby i wdrożyć takie leczenie, gdy ocze-
kiwana jest szybka progresja raka.

Zmienna
Nazwa schematu

EORTC 
(1979)

AGES 
(1987)

AMES 
(1988)

U of C 
(1990)

MACIS 
(1993)

SKMMC 
(1995)

NTCTCS 
(1998)

Czynniki charakteryzujące pacjenta

Wiek X X X – X X X

Płeć X – X – – – –

Czynniki charakteryzujące nowotwór

Wielkość – X X X X X X

Wieloogniskowość – – – – – – X

Histologic grade – X – – – X -

Typ histologiczny X P X – P X X

Inwazja pozatarczycowa X X X X X X X

Przerzuty do węzłów chłonnych – – – X – X X

Przerzuty odległe X X X X X X X

Czynniki związane ze sposobem leczenia

Niepełna resekcja – – – – X – –

Tabela 4. Elementy schematów prognostycznych stosowanych u chorych z rakiem zróżnicowanym tarczycy

X – cecha uwzględniana w ocenie ryzyka; – – cecha nie uwzględniana w ocenie ryzyka. P – system stosowany wyłącznie w raku brodawkowatym; 
EORTC – Byar i wsp. [8]; AGES – Hay i wsp. [33]; AMES – Cady i wsp. [9]; MACIS – Hay i wsp. [32] U of C – De Groot i wsp. [15]; SKMMC – Shaha i wsp. 
[70]; NTCTCS – Sherman i wsp. [72]
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