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Необходимость стерилизации или искусственного 
оплодотворения при высокой степени генетического ри-
ска. Эта проблема должна решаться только законодатель-
ным путем.

Ответственность врача-генетика за дачу совета на 
основании вероятностного прогноза. Необходимо, чтобы 
пациент понял медико-генетическую информацию [6].

Следовательно, последующие ступени медико-
генетического консультирования по Мерфи Э. и Чейз Г. 
(1979) могут быть представлены в следующем виде: кон-
сультирующиеся принимают решение; они предпринима-
ют шаги, чтобы воплотить решение в жизнь; они успешно 
выполняют решение

Тактика врача-генетика помощи пациентам в приня-
тии решения окончательно не определена. В любом случае, 
окончательное принятие решения о деторождении остает-
ся за семьей [12].

Разработка организационно-методических принципов 

проведения медико-генетического консультирования в 
семьях, отягощенных тяжелой наследственной патологи-
ей, стала возможна благодаря напряженной работе специ-
алистов различных профилей под эгидой международных 
профессиональных и непрофессиональных организаций. 
Эти принципы базируются на рекомендациях междуна-
родных исследовательских групп и организаций с учетом 
российского законодательства о здравоохранении [9].

И все же успех в профилактике врожденных и наслед-
ственных заболеваний у детей в значительной степени за-
висит от информированности будущих родителей. Ведь 
знание собственной родословной, наличие сведений о со-
стоянии здоровья своих родственников, а также чувство 
ответственности за состояние здоровья своих детей слу-
жат стимулом для принятия решения о необходимости 
еще добрачного медико-генетического консультирования 
и определения степени возможного риска для будущего 
потомства.
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Под синдромом множественной эндокринной неопла-
зии понимается развитие в двух или более органах эн-
докринной системы различных наследственных добро-
качественных или злокачественных опухолей и других 
(диффузных, узловых) гиперпластических процессов с 
повышенной продукцией гормонов. Несмотря на отно-
сительную редкость сочетания множественных опухолей 
эндокринных желез, в последнее десятилетие в отече-
ственной и особенно в зарубежной литературе значитель-
но возросло количество публикаций, посвященных раз-
личным аспектам этой проблемы. Разработка и внедрение 
в клиническую практику широкого спектра современных 
методов исследования (генетического семейного скринин-
га, молекулярно-генетических, иммуноморфологических, 
мониторирования уровня гормонов), способствовали зна-
чительному увеличению (в основном в развитых зарубеж-
ных странах) выявляемости больных с синдромом множе-
ственной эндокринной неоплазии. Признание важности 
генетических заболеваний привело к более тщательному 
описанию этого синдрома и развитию стратегии диагно-
стики и лечения. В последние годы, в связи с успехами 
генетических исследований, проблема множественных 
эндокринных неоплазий привлекает особое внимание 
клиницистов (прежде всего, эндокринологов, онкологов, 
морфологов). R. Th akker (1998) не случайно назвал мно-
жественную эндокринную неоплазию синдромом двадца-
того столетия.

Этот синдром известен под разными названиями: «син-
дром множественных эндокринных опухолей (СМЭО) », 
«множественный эндокринный аденоматоз (МЭА)», «эн-
докринный полиаденоматоз», «полигландулярный адено-
матоз эндокринной системы». В отечественной и зарубеж-
ной литературе чаще всего применяется термин «множе-
ственная эндокринная неоплазия (МЭН).

МЭН следует рассматривать исходя из учения о нерв-
ном гребне, который представляет собой эмбриональное 
образование эктомезенхимальной природы, состоящее из 
клеток, способных к миграции и интенсивной диффузии. 
Различают 3 группы клеток нервного гребня:

— клетки компактной эндокринной системы (обнару-
живаются в эндокринных железах);

— клетки диссеминированной эндокринной системы 
(выявляются в неэндокринных железах);

— клетки диффузной эндокринной системы (рассеяны 
на «индивидуальной основе» в глубине покровного эпи-
телия и отличаются от него по морфологическим и функ-
циональным признакам).

Нервный гребень является источником клеток АПУД-
системы — нейроэктодермальных клеток, секретирующих 
пептидные гормоны, биогенные амины и другие биоло-
гически активные вещества. Этим клеткам свойственны 
высокое содержание аминов (Amine), способных к усвое-
нию (Uptake) предшественников (Precursor) аминов из 
окружающей среды, наличие фермента декарбоксилазы 
(Dekarboxylase). Из первых букв указанных критериев и 
сложился термин — APUD, который был предложен H. 
Pearse (1966) для обозначения общих свойств нейроэндо-
кринных клеток.

В состав синдромов МЭН входят опухоли нейроэкто-
дермального происхождения, большинство из них отно-
сятся к числу семейных заболеваний, которые передаются 
по аутосомно-доминантному с высокой пенетрантностью и 
вариабельной экспрессивностью типа наследственности.

Различают 3 основных типа множественных эндо-
кринных неоплазий: МЭН-1(синдром Вермера), МЭН-11а 
(синдром Сиппла) и МЭН-11б (синдром Горлинга).

МЭН-1 впервые описал P. Wermer в 1954 г. как сочета-
ние опухолей в паращитовидной, поджелудочной железах 
и аденогипофизе, выявленное у близких родственников 
в 2 семьях. Распространенность синдрома составляет 1 
случай на 1 млн человек, а частота наследственной пере-
дачи — 50% [13]. Развитие синдрома МЭН-1 связано с му-
тациями гена хромосомы 11 (11g13), которые наследуются 
по аутосомно-доминантному типу. Генетический дефект 
оказывает селективное воздействие на эндокринные клет-

ки, приводя их к пролиферации и развитию эндокринных 
новообразований.

При МЭН-1 отмечаются гиперплазия или аденома 
околощитовидных желез, островково-клеточные опухоли 
поджелудочной железы, аденома передней доли гипофиза, 
значительно реже развиваются опухоли вилочковой желе-
зы, желудка, бронхов, коры надпочечников и щитовидной 
железы. По данным И.В.Котовой и А.П.Калинина (2003), 
частота поражения эндокринных желез при МЭН-1 со-
ставляет: околощитовидных желез — 90-100%, подже-
лудочной железы — 80%, гипофиза — 65%, надпочечни-
ков —36%, щитовидной железы — 24%[10]. Имеются со-
общения о связи опухолей кожи, слизистых и жировой 
клетчатки с синдромом Вермера [27,33]. Синдром МЭН-1 
не является редкой патологией и определяется у 6,9% боль-
ных с нейроэндокринными опухолями [2].Эндокринные 
нарушения при МЭН-1могут проявляться при синхрон-
ном, а чаще метахронном (с интервалом в несколько лет) 
развитии гиперпластических процессов или опухолей.

Поражение паращитовидных желез с явлениями ги-
перпаратиреоидизма, как правило, является первым про-
явлением синдрома МЭН-1. Первичный гиперпаратиреоз 
может быть трех типов: 1) спорадический; 2) семейный 
с МЭН-1 или МЭН-11; 3) семейный без МЭН (семейный 
изолированный). Первичный семейный гиперпаратиреоз 
с МЭН-1, в отличие от других форм заболевания (спо-
радического и семейного изолированного без МЭН), не-
смотря на сходство клинических проявлений, имеет не-
которые особенности. При МЭН-1 первые клинические 
проявления чаще всего возникают в возрасте до 40 лет 
(при семейном изолированном — до 10 лет, при споради-
ческом — старше 50 лет), реже наблюдается характерное 
поражение почек и костей. При МЭН-1 преимущественно 
выявляется диффузная гиперплазия всех околощитовид-
ных желез, реже — аденома (при спорадическом гиперпа-
ратиреозе аденома наблюдается в 90-95%). Рак околощи-
товидных желез при синдроме МЭН —1 встречается ис-
ключительно редко [20].Нередко выявляются как допол-
нительные околощитовидные железы, так и нетипичное 
их расположение.

Гиперпаратиреоз в большинстве наблюдений проте-
кает на фоне стертой клинической картины. Симптомы 
гиперпаратиреоза могут маскироваться другими клини-
ческими проявлениями этого заболевания. Диагностика 
первичного гиперпаратиреоза при МЭН синдроме осно-
вывается на определении паратгормона в сыворотке кро-
ви, уровней общего и ионизированного кальция, фосфо-
ра, активности щелочной фосфотазы. С целью топической 
диагностики используют ультразвуковое исследование, 
компьютерную томографию, магнитно-резонансную то-
мографию, сцинтиграфию. Сочетание этих методов повы-
шает точность диагностики до 90-95% [10].

Нейроэндокринные опухоли поджелудочной железы 
встречаются относительно нечасто и выявляются в 3-5 
случаях на 1 млн. населения [4]. Опухоли островковых 
клеток поджелудочной железы являются вторым по ча-
стоте поражением и выявляются у 50-80% больных при 
этом синдроме. Гиперфункциональный синдром при 
МЭН-1 может быть обусловлен различными гормонально-
активными нейроэндокринными опухолями поджелудоч-
ной железы — инсулиномой, гастриномой, глюкагономой, 
випомой, которые лежат в основе развития наиболее ха-
рактерных синдромов — Золлингера-Эллисона, гиперин-
сулинизма, Вернера-Моррисона, Кушинга. Из них чаще 
всего выявляются гастриномы — у 40% больных и инсули-
номы — у 10%; нефункционирующие опухоли составляют 
20%, а глюкагонома, випома, соматостинома наблюдаются 
менее чем в 2% всех опухолей поджелудочной железы при 
МЭН-1 [19].

Н.А. Майстренко и соавт. (2005) среди 105 больных с 
нейроэндокринными опухолями поджелудочной железы 
у 57 диагностировали органический гиперинсулинизм, 
у 37 — гастринома, у 5 — карциноид, у 3 — глюкагоно-
ма, у 2 — випома, у 1- гормонально-неактивная опухоль. 
Н.М.Кузин и соавт. (2006) представили данные о 212 паци-
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ентах с нейроэндокринными опухолями поджелудочной 
железы с проявлениями органического гиперинсулиниз-
ма, у 22 (10,4%) из которых заболевание было частью син-
дрома МЭН-1[12]. По данным А.В.Егорова и соавт. (2007), 
у 21 из 29 больных с синдромом МЭН-1 заболевание ма-
нифестировалось картиной гипогликемической болезни, 
у 4 — упорно рецидивирующей язвой желудка и двенад-
цатиперстной кишки (синдром Золлингера-Эллисона) 
и у 2 пациентов — клиникой гиперпролактинэмии[5]. P. 
Cougard et и соавт. (2000) выявили поражение поджелу-
дочной железы у 74 из 324 больных с синдромом МЭН-
1.У 44 была диагностирована инсулинома, которая в 15 
наблюдениях сочеталась с другими новообразованиями 
поджелудочной железы. У 6 пациентов отмечен синдром 
Золлингера-Эллисона, у 6 выявлена глюкагонома и у 1 — 
випома. Авторы отмечают, что в 29,5% наблюдений имен-
но симптомы инсулиномы позволили выявить МЭН-1.

Клинические проявления синдромов, обусловленных 
опухолями поджелудочной железы, характеризуются зна-
чительной вариабельностью, а манифестация симптомов 
обычно происходит в возрасте до 50 лет. Для гормоно-
продуцирующих опухолей поджелудочной железы при 
синдроме МЭН характерен малый размер опухоли и мно-
жественный характер поражения. Средний срок от по-
явления клинических симптомов болезни до постановки 
диагноза составляет более 3-5 лет, а более 60% больных с 
гастриномой подвергаются операции по поводу предпола-
гаемой язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки [4].

Поражение поджелудочной железы может характери-
зоваться преобладанием симптомов, свойственных син-
дрому Золлингер-Эллисона [36], одним из характерных 
проявлений которого являются упорно рецидивирующие 
язвы желудка и двенадцатиперстной кишки, по поводу 
которых неоднократно выполняются оперативные вме-
шательства. R. Zollinger (1985) на основании 10-летнего 
наблюдения над больными с синдромом Золлингера-
Эллисона установил, что в 29% он был спорадическим, 
а в 71% — проявлением синдрома МЭН-1. I.J.Heerden и 
соавт. (1986) наблюдали на протяжении 26 лет 25 боль-
ных с ранее диагностированным синдромом Золлингера-
Эллисона, у 22 из них затем был выявлен МЭН-1 [22]. По 
данным M.Mignon и G.Cadiot (1998), почти в 25% синдром 
Золлингера-Эллисона развивается в рамках МЭН-1 [26]. 
И.А.Казанцева и соавт. (1999) указывают, что гастриномы 
при МЭН-1 (ассоциированном синдромом Золингера-
Эллисона) менее злокачественны, чем спорадические и 
чаще встречаются в двенадцатиперстной кишке, чем в 
поджелудочной железе [6].

Для МЭН-1 характерно наличие в поджелудочной желе-
зе множественных микроаденом. Гиперфункциональный 
синдром при МЭН-1 может быть обусловлен не только 
солитарными, но и множественными эндокринными опу-
холями поджелудочной железы, некоторые из которых от-
носятся к клинически нефункционирующим («немым»). 
Нефункционирующие нейроэндокринные опухоли под-
желудочной железы не имеют специфического синдрома 
гормональной гиперфункции и гормонозависимых сим-
птомов [8,23,28]. И.А.Казанцева и соавт. (2002) выявили 
нефункционирующие опухоли у 24 (21,6%) из 111 паци-
ентов с нейроэндокринными новообразованиями под-
желудочной железы [7] Л.Е.Гуревич и соавт. (2006) уста-
новили клинически «немые» у 18 (26,5%) из 60 больных с 
нейроэндокринными опухолями поджелудочной железы. 
«Немые» опухоли, в отличие от функционально активных, 
развиваются длительно и бессимптомно, часто достига-
ют больших размеров, как правило, выявляются поздно, 
значительно чаще бывают злокачественными и нередко к 
моменту установления диагноза выявляются метастазы. 
Такие «немые» нейроэндокринные опухоли поджелудоч-
ной железы И.А.Казанцева и соавт. (2002) предлагают на-
зывать «функционирующими несиндромальными опухо-
лями». Отсутствие характерных эндокринных синдромов 
авторы объясняют рядом причин: 1) секрецией клетками 
недостаточного количества гормонов; 2) секрецией гормо-

на, не вызывающего определенных симптомов; 3) секре-
цией функционально инертного прогормона; 4)дефектно-
стью механизмов реализации гормонов [7].

Более редкими проявлениями синдрома МЭН-1 яв-
ляются выраженная водная диарея с потерей электроли-
тов, обезвоживанием, гипокалиемией (синдром Вернера-
Моррисона), развитие в поджелудочной железе карцино-
идных опухолей.

Гиперпластические изменения или аденомы гипофиза 
развиваются у 50-60% больных с синдромом МЭН-1 с со-
ответствующими клиническими проявлениями акромега-
лии, синдрома Иценко-Кушинга. В большинстве случаев 
они являются пролактинсекретирующими макроадено-
мами. У больных с клинической картиной акромегалии 
проба с СТГ-РГ отрицательная: введенный СТГ-РГ или его 
аналог не влияет на уровень СТГ крови, что является на-
дежным дифференциально-диагностическим критерием, 
позволяющим дифференцировать эктопическое образо-
вание СТГ-РГ.

Группу риска по МЭН-1 составляют лица с первичным 
гиперпаратиреозом, опухолями поджелудочной железы, 
гипофиза, синдромами гиперинсулинизма (инсулиномы), 
ульцерогенным Золлингера-Эллисона (гастриномы), а 
также поражение сразу нескольких эндокринных желез, 
которые проявляются в возрасте до 50 лет [1,16].

Проблема диагностики и лечения синдрома МЭН-1 
остается крайне сложной. Трудности ранней диагностики 
обусловлены и тем, что сочетанное поражение нескольких 
эндокринных желез на момент постановки диагноза на-
блюдается только в 30% случаев [13]. Алгоритм обследо-
вания включает: 1) исследование гормонального профиля; 
2) топическая диагностика — МРТ гипофиза, УЗИ и сцин-
тиграфия околощитовидных желез, УЗИ и КТ брюшной 
полости (надпочечников); 3) изучение семейного анамне-
за [12]. При наличии симптомов гиперпаратиреоза боль-
ные и их родственники должны подвергаться специаль-
ному исследованию с целью исключения или выявления 
множественного поражения эндокринных желез. При вы-
явлении синдрома Золлингера-Эллисона или инсулиномы 
как больные, так и их родственники должны обследовать-
ся с целью исключения или подтверждения у них гипер-
паратиреоза (определение уровней в крови паратгормо-
на, тиреокальцитонина, кальция, фосфора, оксипролина, 
рентгенологическое исследование костей), гипогликемии. 
Родственники должны подвергаться обследованию с це-
лью исключения или подтверждения наличия пептиче-
ской язвы [15]. Семейному скринингу при МЭН-1 подле-
жат все родственники больного первой и второй степени 
родства с интервалом 1 раз в 2 года.

Лечение синдрома Вермера определяется локализаци-
ей опухоли, функциональным состоянием эндокринных 
желез, наличием или отсутствием метастазов, необходи-
мостью определения этапности лечения.

Последовательность хирургических вмешательств при 
синдроме МЭН-1 имеет принципиальное значение. Одни ав-
торы рекомендуют вначале предпринимать хирургическое 
вмешательство по поводу синдрома Золлингера-Эллисона, 
создающего угрозу перфорации язвы, а позднее выполнять 
операцию на околощитовидных железах. Другие предла-
гают начинать лечение с оперативного вмешательства на 
околощитовидных железах, которая приводит к нормали-
зации уровня кальция в крови и некоторому снижению по-
вышенной секреции гастрина. Все же большинство авторов 
считают, что паратиреоидэктомия должна предшествовать 
операциям на поджелудочной железе.

При гиперпаратиреозе в рамках МЭН синдрома оста-
ется сложным, но чрезвычайно важным решение вопроса 
об объеме операции на околощитовидных железах. С уче-
том преобладания при МЭН паратиреоидной гиперпла-
зии и высокой частоты рецидивов, рекомендуется полная 
паратиреоидэктомия с одномоментной криоконсервацией 
и последующей паратиреоидной аутотрансплантацией 
ткани одной из удаленных желез в предплечье с целью 
профилактики и лечения послеоперационного гипопа-
ратиреоза. Особое значение придается тщательности ин-
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траоперационной ревизии для выявления всех околощи-
товидных желез в местах типичного и особенно нетипич-
ного их расположения.

В лечении гормонопродуцирующих опухолей поджелу-
дочной железы большинство авторов являются сторонни-
ками активной хирургической тактики [12,5,16,24,29,35]. 
Объем оперативного вмешательства зависит от локализа-
ции первичной опухоли, наличия регионарных и отдален-
ных метастазов. При доброкачественных опухолях сохра-
няется стремление к выполнению максимально экономных 
операций с целью профилактики развития выраженного 
сахарного диабета и внешнесекреторной недостаточности 
поджелудочной железы. По данным А.В.Егорова и соавт. 
(2004), при удалении только опухоли или экономной ре-
зекции поджелудочной железе при МЭН-1 рецидив забо-
левания наступил в течение 3-5 лет у 38% пациентов [3]. 
Однако после удаления опухоли дальнейшее комплексное 
лечение, включая повторные оперативные вмешательства 
на поджелудочной железе, позволили повысить 5-летнюю 
выживаемость до 60%. P.Cougard и соавт. (2000) у больных 
с инсулиномой при МЭН-1 считают операцией выбора 
субтотальную резекцию поджелудочной железы с эну-
клеацией очагов поражения в области головки железы. 
Авторы считают, что эндокринная активность опухоли не 
является противопоказанием к операции [18].

Консервативное лечение при МЭН-1 направлено на 
устранение симптомов заболевания, профилактику разви-
тия осложнений и улучшение качества жизни пациентов. 
В отечественный литературе появились первые сообще-
ния о применении аналогов соматостатина («Октреотида-
Депо») в диагностике и лечении нейроэндокринных опу-
холей поджелудочной железы [9].

Мы располагаем двумя наблюдениями синдрома 
МЭН-1.Приводим одно из этих наблюдений.

Больная Л., 47 лет, проживающая в г. Ангарске, в февра-
ле 2004 г. во время профилактического осмотра предъяви-
ла жалобы на боли в правой половине грудной клетки.При 
рентгенографии грудной клетки была обнаружена опухоль 
средостения.С 24.02.2004 г. находилась на обследовании в 
онкологическом диспансере г.Ангарска.При КТ выявлено 
справа паратрахеально образование до 4 см с признаками 
прорастания в трахею. При фибробронхоскопии — ка-
таральный эндобронхит, ФГС — острая язва луковицы 
двенадцатиперстной кишки. УЗИ органов брюшной поло-
сти — печень и почки без особенностей, липоматоз и ки-
ста тела поджелудочной железы. Проведен курс противо-
язвенной терапии. Направлена на дообследование и лечение 
в Иркутский областной онкологический диспансер (ООД), 
где находилась с 15.03.2004 г по 8.04.2004 г.

При поступлении общее состояние удовлетворитель-
ное, жалоб не предъявляет. Из анамнеза: росла и развива-
лась соответственно возрасту. Семейный онкоанамнез не 
отягощен. По поводу бесплодия наблюдается гинекологом. 
Аменорея с 35 лет. В 1984 г. произведено удаление камней 
лоханки правой почки. Находится под наблюдением уроло-
га по поводу мочекаменной болезни и хронического пиело-
нефрита.

Сознание ясное. Кожные покровы чистые, сухие. В лег-
ких дыхание везикулярное, хрипы отсутствуют. Тоны 
сердца ясные, чистые, ритм правильный. АД 110/80 мм 
рт. ст., пульс — 80/мин. Живот мягкий, безболезнен-
ный во всех отделах, печень и селезенка не пальпируют-
ся. Щитовидная железе не увеличена, мягкая, диффузная. 
Лабораторные и биохимические показатели крови и мочи 
в пределах нормальных значений.

Данные рентгенографии грудной клетки, ФГС, ФБС, 
УЗИ брюшной полости соответствуют проведенным ра-
нее. При КТ: паратрахеальное образование справа, до 4 см 
с признаками сдавления трахеи.

Правосторонняя торакоскопия с биопсией образо-
вания. Цитологическое заключение: в пунктате фолли-
кулярный эпителий без особенностей (щитовидная или 
околощитовидная железа?). Гистологическое заключение: 
околощитовидная железа обычного строения.

Учитывая отсутствие характерных клинических 

проявлений патологии околощитовидной железы, нор-
мальный уровень паратгормона и кальция в крови, больная 
выписана под наблюдение эндокринолога и ООД с диагно-
зом: аберрантная околощитовидная железа с локализаци-
ей в средостении, язвенная болезнь двенадцатиперстной 
кишки в стадии ремиссии.

При контрольном обследовании в ООД в январе-
феврале 2005 г. общее состояние удовлетворительное. 
Жалоб не предъявляет. В легких дыхание везикулярное. 
Печень и селезенка не пальпируются. Периферические лим-
фатические узлы не определяются. КТ грудной клетки: по 
сравнению с данными от февраля 2004 г. без отрицатель-
ной динамики. Сохраняется паратрахеальное образование 
справа в верхнем средостении 3х4 см, несколько сдавливаю-
щее трахею. В легких изменений не выявлено. В плевраль-
ных полостях содержимого нет. Заключение: образование 
верхнего средостения без динамики в течение 1 года. При 
УЗИ щитовидной железы в правой ее доле обнаружен узел 
2,3х2,1 см, с ровными контурами, однородной структуры, 
гипоэхогенный. Пункционная биопсия щитовидной железы: 
в пунктате правой доли на фоне немногочисленных лим-
фоидных элементов и эритроцитов, диффузно и в скопле-
ниях тиреоидный эпителий без атипии. Сгущенный кол-
лоид. Трудно исключить тиреоидит. Впервые отмечено 
повышение уровня паратиреоидного гормона — 529 пг/мл 
(норма 9,5-75 пг/мл) при нормальном содержании кальция 
и фосфора в плазме крови.

С 8.05.2007 по 8.06.2007 очередное контрольное обсле-
дование в поликлинике ООД. Жалобы на сухой кашель. 
Общее состояние удовлетворительное. Кожные покровы 
бледные. Периферические лимфоузлы не увеличены. При 
аускультации дыхание везикулярное с жестким оттен-
ком, хрипов нет, ЧДД 18/мин. Границы сердца перкуторно 
в границах нормы. Тоны сердца ритмичные, приглушены. 
ЧСС 76/мин., АД — 120/80 мм рт. ст. Язык чистый, влаж-
ный. Живот мягкий, безболезненный. Печень пальпирует-
ся у края реберной дуги. Стул, диурез без особенностей. 
Периферических отеков нет.

ЭКГ — ритм синусовый, Электрическая ось сердца рас-
положена нормально, процессы реполяризации не измене-
ны, признаки гипертрофии левого желудочка.

УЗИ щитовидной железы: расположение типичное, 
правая доля 16х48х14 мм, объем 6,97 мл, левая доля — 
16х44х12 мм, объем 5,48 мл, перешеек 3 мм. Железа однород-
ной структуры, обычной эхогенности, с ровными четкими 
контурами, в нижнем полюсе справа лоцируется образова-
ние средней эхогенности 24х15 мм, с четкими контурами

При КТ: ранее описанное образование в верхнем средо-
стении паратрахеально справа в размерах не изменилось. 
Слева в прикорневой зоне определяется опухолевидное об-
разование, муфтообразно охватывающее верхнедолевой 
бронх. При предыдущих КТ-исследованиях это образование 
не определялось.

ФБС:голосовые связки подвижны, симметричны, полно-
стью смыкаются при дыхании и фонации. Просвет нижней 
трети трахеи справа деформирован за счет сдавления по 
заднее-боковой стенке без признаков прорастания. Слева 
устья язычковых сегментарных бронхов на 1/3 стенозиро-
вано инфильтрирующей опухолью с преимущественным 
перибронхиальным ростом. Достоверные признаки рас-
пространения опухолевой инфильтрации на левый главный 
бронх не отмечаются. Слизистая бронхов справа и слева 
умеренно гиперимирована, отечная. Контактная кро-
воточивость слизистой отсутствует. Респираторная 
подвижность устьев сегментарных и субсегментарных 
бронхов сохранена, слизистая с явлениями катарального 
эндобронхита. Произведена биопсия слизистой в области 
устья язычковых сегментарных бронхов левого легкого.

Цитологическое исследование: в мазках слизистой в об-
ласти устья язычковых сегментов бронхов левого легкого 
гиперплазия эпителия, дистрофические изменения.

Морфологическое исследование: биопсийный материал 
представлен кусочками фиброзно измененной слизистой 
оболочки бронха с признаками хронического эндобронхи-
та; метаплазия покровного эпителия в плоский; диспла-
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зия плоского эпителия 2-й степени; единичные фрагменты 
грануляционной ткани; опухолевого роста не найдено.

Рекомендовано провести противовоспалительное ле-
чение в течение 1 месяца с последующим повторным об-
следованием.

С 10.07.2007 г. по 20.07.2007 г. контрольное обследова-
ние в ООД.

КТ легких и средостения с последующим в/в болюсным 
введением контраста (ультравист) автоматическим 
инъектором и сканированием средостения. Заключение: 
картина центрального рака верхней доли левого легкого, 
перибронхиальный рост. Гиперплазия бронхопульмональ-
ных лимфоузлов слева. Ателектаз язычковых сегментов 
левого легкого. Единичные очаговые образования нижней 
доли левого легкого. Изменения в заднее-верхнем средосте-
нии справа соответствуют аберрантной околощитовид-
ной железе со сдавлением трахеи.

ФБС с повторной биопсией из слизистой в области 
устья язычковых сегментарных бронхов левого легкого. 
Заключение: опухоль верхнедолевого бронха левого легкого. 
Цитологическое исследование: в мазках из устья верхнедо-
левого бронха левого легкого реснитчатый эпителий без 
атипии, редкие макрофаги. Гистологическое исследование: 
слизистая верхнедолевого бронха покрыта респиратор-
ным эпителием обычного строения. Опухолевого роста не 
обнаружено.

Учитывая отсутствие достоверных данных о нали-
чии злокачественной опухоли легкого по результатам КТ, 
ФБС, цитологического и гистологического исследований, 
рекомендовано провести повторное обследование органов 
грудной клетки в ООД через 2-3 месяца. В связи с подозре-
нием на первичный гиперпаратиреоз рекомендовано обсле-
дование в областном диагностическом центре, которое 
проведено в августе-сентябре 2007 г.

При рентгеновской остеоденситометрии пояснично-
го отдела позвоночника и левого тазобедренного сустава 
отмечено значительное снижение минеральной плотно-
сти костной ткани — остеопороз. Максимальная потеря 
костной массы составляет 50% от пика костной массы и 
47-48% от возрастной нормы.По сравнению с предыдущим 
исследованием (в 2005 г.) прослеживается отрицательная 
рентгенологическая динамика в виде снижения минераль-
ной плотности костной ткани. Заключение: выраженный 
системный остеопороз смешанного генеза без патологиче-
ских переломов. Синдром дорсалгии.

УЗИ щитовидной железы. Левая доля железы 1,3х1,7х4,7 
см, объем 4,76 см 3, правая доля 1,5х1,7х4,5 см, объем 5,5 см 
3. Объем железы 10,26 см 3. Перешеек 0,2 см. Расположение 
типичное. Контуры ровные. Эхогенность обычная. 
Структура однородная. Справа в нижней половине к зад-
ней поверхности железы предлежит образование понижен-
ной эхогенности, размером 2,2х1,3х1,6 см. Интенсивность 
кровотока в паренхиме железы обычная. Минимальный 
смешанный кровоток. Регионарные лимфоузлы не лоциру-
ются. Заключение: эхографические признаки объемного об-
разование правой нижней паращитовидной железы?, узло-
вого зоба правой доли щитовидной железы?

Гаммасцинтиграфия паращитовидных желез с радио-
фармпрепаратом 99 m Тс Технетрил. В тиреоидную фазу 
визуализируется обычно расположенная щитовидная же-
леза, неправильной формы с достаточным накоплением 
и неравномерным распределением РФП (больше в правой 
доле). Под нижним полюсом правой доли щитовидной 
железы визуализируется очаг гиперфиксации крупных 
размеров.В паратиреоидную фазу указанный очаг сохра-
няется. Заключение: увеличение функциональной актив-
ности правой нижней паращитовидной железы.

УЗИ органов брюшной полости. Печень, селезенка, желч-
ный пузырь без особенностей. Поджелудочная железа: раз-
меры не увеличены, головка 2,7 см, тело 1,7 см, хвост 2,5 см. 
Контуры волнистые, эхогенность повышена, Структура 
однородная. В теле лоцируется образование 1,9х1,5х2,1 см, 
несколько пониженной эхогенности, с четкими неровны-
ми контурами. Кровоток достоверно не лоцируется. На 
границе головки и тела подобное образование размером 

1,1х0,8 см. Заключение: объемные образования поджелудоч-
ной железы. Признаки липоматоза поджелудочной железы 
1-11 степени.

МРТ гипофиза. В селлярной области с распростране-
нием влево и кпереди определяется негомогенное измене-
ние сигнала — изоинтенсивное в Т2 и в Т1, неправильной 
формы, с четкими контурами, размерами 23,7х11х20 мм. 
Заключение: картина интраселлярного объемного обра-
зования. Внутренняя компенсированная гидроцефалия. 
Мукоцеле правой гайморовой пазухи.

Общие анализы крови и мочи в пределах нормы.
Гормональное исследование крови: тироксин свободный 

(Т4) — 11,49 пмоль/л (при норме 12-22), тиреотропный 
гормон (ТТГ) — 3,06 мкМЕ/мл (0,27-4,20), паратиреоидный 
гормон (ПТГ) — 508,6 пг/мл (15,0-65,0), общий кальций — 
3,28 ммоль/л (2,1-2,5), фосфор — 0,52 ммоль/л (0,83-1,48), 
щелочная фосфотаза — 366,5 Ед/л (0-240), пролактин — 
> 10000.0 мкМЕ/мл (127,0-637,0), глюкоза — 6,70 ммоль/л 
(3,89-6,38). Содержание кальция в суточной моче — 13,20 
ммоль/сутки (2,50-7,50).

С 15.10.2007 г. дообследование проводится в ООД.
КТ легких и средостения. Остеолитических и остео-

бластических изменений в костных структурах на осмо-
тренных уровнях не определяются. В верхнем средостении 
справа сохраняется округлой формы мягкотканное обра-
зование (+36 ед.Н.), размерами 35х30 мм, деформирующее 
просвет трахеи, без четких границ с ее стенкой. Слева 
перибронхиально вокруг верхушечного бронха, на уровне 
отхождения левой легочной артерии, а также частично 
распространяясь вокруг язычковых бронхов, сохраняет-
ся мягкотканое образование (+27 ед.Н), размерами 43х29 
мм, без четких границ с увеличенными бронхопульмональ-
ными лимфоузлами. Просветы верхушечных и язычковых 
бронхов сужены, с ровными внутренними контурами. 
Язычковые сегменты левого легкого обычной воздушности, 
расправлены. В 9-м сегменте левого легкого, в 5-м сегменте 
правого легкого определяются единичные округлой формы 
очаговоподобные образования до 5 мм в диаметре с не-
четкими контурами. Плевра не изменена, содержимого в 
плевральных полостях нет. По сравнению с данными пред-
ыдущего исследования выраженных динамических измене-
ний не отмечается. Заключение: картина центрального 
рака верхней доли левого легкого, перибронхиальный рост. 
Гиперплазия бронхопульмональных лимфоузлов слева. 
Единичные очаговые образования обоих легких. Картина 
аберрантной околощитовидной железы.

ФБС с биопсией слизистой в области устья язычковых 
сегментарных бронхов левого легкого. Заключение: карти-
на без изменений. Опухоль верхнедолевого бронха левого 
легкого с распространением на м/долевую шпору (пери-
бронхиальный рост). Сдавление извне нижней 1/3 трахеи 
справа. При цитологическом исследовании: признаки ги-
перплазии и дистрофических изменений бронхиального 
реснитчатого эпителия. Гистологическое исследование 
биоптата: признаки хронического бронхита с фиброзны-
ми изменениями, слущенный респираторный эпителий.

Эзофагогастродуоденоскопия. Заключение: дисталь-
ный рефлюкс-эзофагит. Смешанный (атрофический, ка-
таральный) гастрит. Недостаточность привратника.

Ректосигмоидоколоноскопия. Заключение: хронический 
геморрой вне обострения. Органической патологии не вы-
явлено.

Консультация гинеколога: патологии со стороны гени-
талий не выявлено.

24.10.2007 г. госпитализирована в отделение тора-
кальной хирургии ООД

Мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) органов брюшной полости и забрюшинного про-
странства с в/в усилением. Заключение: признаки деге-
неративных изменений поджелудочной железы (жировая 
дегенерация). Не исключается объемное образование тела 
поджелудочной железы (солидного характера), дифферен-
цировать с зоной гипертрофии на фоне начальных дегене-
ративных изменений. Абдоминальная лимфаденопатия. 
Объемное образование левого надпочечника.
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ФБС с биопсией из слизистой в зоне перибронхиальной 
инфильтрации медиальной стенки устья язычковых сег-
ментарных бронхов левого легкого. Заключение: опухоль 
верхнедолевого бронха левого легкого с распространением 
на м/долевую шпору (перибронхиальный рост). Сдавление 
нижней 1/3 трахеи справа по заднебоковой стенке без при-
знаков прорастания. Цитологическое исследование: при-
знаки гиперплазии бронхиального эпителия.

Предоперационный диагноз: рак верхней доли левого 
легкого Т2N1М0, ст.2б, 2 кл.гр., аберрантная опухоль око-
лощитовидной железы 2 б кл.гр.

8.11.2007 г. операция. Произведена продольная стерно-
томия. При ревизии паратрахеально и паравертебрально 
справа на уровне Th 1 определяется серого цвета мягкоэла-
стичная опухоль 4 х 4 см с четкими контурами.Произведено 
удаление опухоли с капсулой. В области нижнего полюса 
правой доли щитовидной железы опухоль серого цвета 2 х 
1,5 см, мобилизована и удалена. В корне верхней доли левого 
легкого опухоль до 5 см в диаметре, плотная, темно-серого 
цвета. Взят фрагмент для срочного гистологического ис-
следования. Заключение: структура мелкоклеточной кар-
циномы альвеолярного типа, возможно, нейроэндокринной 
природы — карциноид? В мазках отпечатках с опухолевого 
узла в корне легкого обнаружены элементы злокачествен-
ной опухоли нейроэндокринного типа, опухолевые клетки 
2-х типов: округлые, веретеновидные. Заключение: карци-
ноид?, медуллярная карцинома?. Произведена расширенная 
верхняя лобэктомия слева. Отдельно выделен и удален па-
ратрахеальный лимфоузе .

Гистологическое исследование операционного мате-
риала. Верхняя доля левого легкого 20х9х7 см, в области 
корня образование 5х5х3 см, сращенное с лимфоузлами. 
Заключение: атипический карциноид (умеренно диффе-
ренцированный) левого верхнедолевого бронха с продол-
женным ростом в лимфоузлы корня верхней доли и ме-
тастазом в паратрахеальный лимфоузел. Образование 
из правой паратрахеальной области размерами 4х3,5х2 
см, грязно- серого цвета: аденома околощитовидной же-
лезы. Образование из нижнего полюса щитовидной же-
лезы в капсуле, размерами 2,5х1,5х1,5 см, серо-красного 
цвета, однородного вида: ткань околощитовидной желе-
зы с признаками аденомы. Препараты консультированы 
в Московском научно-исследовательском онкологическом 
институте им. П.А.Герцена. Заключительный диагноз: 
карциноид левого верхнедолевого бронха, аденомы около-
щитовидных желез.

Послеоперационный период протекал гладко, без ослож-
нений. Выписана из ООД 28.11.2007 г. с рекомендациями 
дальнейшего комплексного лечения в Ангарском ОД: курс 
адьювантной химиолучевой терапии, лучевой терапии на 
область средостения с захватом скобок на культе верх-
недолевого бронха слева СОД-46 Гр, шейно-надключичные 
лимфоузлы СОД- 44 Гр. и проведение иммунотерапии (ин-
трон А).

При контрольном осмотре 27.12.2007 г. Проходит луче-
вую терапию, принимает достинекс, нитрон А.Состояние 
удовлетворительное. Сознание ясное. Кожные покровы 
сухие, бледные. Периферические лимфоузлы не увеличены. 
Отеки отсутствуют. Одышки нет. В легких дыхание ве-
зикулярное, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ЧСС 88/мин., 
АД. 90/60 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный, пе-
чень, селезенка не увеличены.

С 04.02.2008 г находилась на стационарном обследова-
нии в МУЗ клиническая больница №1 г. Иркутска с жало-
бами на слабость, кашель с небольшим количеством свет-
лой мокроты, одышку при физической нагрузке, повышение 
температуры тела (до 39 о). Продолжает курс лучевой 
терапии. Общее состояние средней тяжести. Сознание 
ясное. Кожные покровы сухие, бледные. В легких дыхание 
везикулярное, в нижних отделах слева ослабленное, хри-
пов нет. Тоны сердца ясные, ритм правильный. ЧСС 90 в 
мин., АД 110/70 мм рт. ст. Живот мягкий безболезненный. 
Печень, селезенка не увеличены. Отеков нет.

Общий анализ крови: эритроциты — 3,37 х10 12/л, ге-
моглобин — 92 г/л, лейкоциты — 2,0х10 9/л (сегментоя-
дерные — 51%, палочкоядерные — 3%, эозинофилы — 1%, 
моноциты — 15%, лимфоциты — 40%), СОЭ — 35 мм/ч. 
Общий анализ мочи без особенностей. Биохимический 
анализ крови: сахар — 5,1 ммоль/л, К —3,84 ммоль/л, Na — 
149,6 ммоль/л, диастаза — 38 ед/л, мочевина — 5,8 ммоль/л, 
общий билирубин — 12,1 мкмоль/л, общий кальций — 2,49 
ммоль/л, фосфор — 1,19 ммоль/л . ЭКГ — синусовая та-
хикардия с ЧСС 98 в мин, гипертрофия левого желудочка, 
ЭОС горизонтальное.

КТ головного мозга. Заключение: объемное образование 
(20 х18 мм) селлярной области.

КТ грудной клетки. Заключение: состояние после ло-
бэктомии слева. Нижнедолевая левосторонняя пневмония, 
левосторонний гидроторакс.

КТ брюшной полости. Заключение: объемное образова-
ние тела поджелудочной железы (с признаками активной 
васкуляризации). Объемное образование (10х7 мм) левого 
надпочечника. Кисты левой почки.

На основании проведенного обследования, ретроспек-
тивного анализа результатов предыдущих исследований, 
интраоперационных и морфологических данных постав-
лен диагноз: синдром множественных эндокринных неопла-
зий 1 типа (синдром Вермера). Диагноз основывается на 
выявлении гормональноактивных эндокринных опухолей 
в гипофизе (пролактинома), в правой нижней околощито-
видной железе (аденома) с гиперпаратиреозом, атипиче-
ский карциноид левого верхнедолевого бронха, нефункцио-
нирующие опухоли поджелудочной железы и левого надпо-
чечника, мочекаменная болезнь, язвенная болезнь двенад-
цатиперстной кишки.

Больная выписана с рекомендациями продолжения ле-
чения по поводу пневмонии, контрольные обследования в 
динамике через каждые 3 месяца в течение первого года 
после операции, наблюдение и лечение у эндокринолога и 
онколога.

Результаты контрольных обследований в ООД в дина-
мике в течение 2008 года (заключения).

22.02.2008 г. УЗИ брюшной полости: очаговое измене-
ние (21х15 мм) поджелудочной железы (киста?), признаки 
липоматоза. КТ грудной клетки: состояние после верхне-
долевой лобэктомии слева, признаки метастаза в остав-
шуюся долю левого легкого. В медиальной ножке левого над-
почечника изоденсивное овальной формы образование 11х9 
мм Локальный пневмофиброз справа.

5-10.06.2008 г. УЗИ брюшной полости: киста тела под-
желудочной железы, метастазов в осмотренных органах не 
выявлено. КТ грудной клетки: очаговое образование нижней 
доли левого легкого — метастаз? Признаки продолженного 
роста не определяются. Пневмофиброз нижней доли левого 
легкого, плевральные спайки. В левом надпочечнике измене-
ний по сравнению с предыдущим исследованием нет.

13.10.2008 г. КТ грудной клетки: признаки продолжен-
ного роста не определяются. Очаговое образование верх-
ней доли левого легкого — метастаз? Пневмофиброз ниж-
ней доли левого легкого, плевральные спайки. Изменений в 
левом надпочечнике в динамике нет.

22.10.2008 г. Жалобы на сухой кашель, жажду по утрам. 
Общее состояние средней степени тяжести. Кожные по-
кровы бледные. Периферические лимфоузлы не увеличены. 
При аускультации дыхание везикулярное, хрипов нет, ЧДД 
18 в мин. Границы сердца в пределах нормы. Тоны сердца 
ритмичные, приглушены, ЧСС 84 в мин, АД 130/70 мм рт. 
ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень у края ребер-
ной дуги. Периферических отеков нет.

УЗИ брюшной полости: метастазов в осмотренных 
органах не выявлено. Киста тела поджелудочной железы 
(анэхогенное образование с четкими контурами, гомоген-
ное, 18х17 мм). Диффузные изменения в поджелудочной 
железе.

ФБС с биопсией из слизистой устьев S6a и S6b левого 
легкого и слизистой устья базальной пирамиды левого лег-
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кого. Заключение: состояние после верхнедолевой лобэкто-
мии. Рубцовая деформация устья нижнего долевого бронха 
левого легкого.

Цитологическое исследование: в мазках со слизистой 
устья S6a признаки дистрофических изменений и плоско-
клеточной метаплазии реснитчатого эпителия; в мазках 
со слизистой устья базальной пирамиды реснитчатый 
эпителий с признаками гиперплазии и дистрофическими 
изменениями.

Гистологическое заключение: фиброзно измененная сли-
зистая оболочка устья базальной пирамиды левого легкого. 
Поверхность слизистой покрыта одним слоем зрелых при-
зматических клеток. Ткани опухоли не найдено.

Таким образом, в течение более года после операции 
данных за наличие метастазов нет. Больная находится 
под наблюдением эндокринолога и онколога по месту жи-
тельства и ООД.

Приведенное чрезвычайно редкое наблюдение син-
дрома МЭН-1 свидетельствует не только о трудностях его 
ранней диагностики обусловленных, прежде всего, дли-
тельным и бессимптомным развитием нейроэндокрин-
ных опухолей 5 различных локализаций с отсутствием 
характерных клинических проявлений. Особый интерес 
представляет динамика развития заболевания и последо-
вательность, надо полагать, метахронного появления ней-
роэндокринных опухолей с различной функциональной 
активностью, что и обусловило диагностические трудно-
сти в распознавании истинного характера заболевания. И 
только ретроспективный анализ результатов проведенных 
многочисленных вполне современных и адекватных мето-
дов исследований на протяжении почти 4 лет наблюдения 
(до установления истинного диагноза), дает возможность 
объяснить трудности и ошибки в интерпретации характе-
ра выявленных образований на всех этапах обследования 
и, в конечном итоге, их принадлежность к синдрому мно-
жественной эндокринной неоплазии.

Первым проявлением заболевания явилось случай-
но обнаруженное в 2004 г. опухолевидное образование 
в средостении на правой боковой поверхности трахеи. 
Гистологическое исследование биоптата этой опухоли, по-
лученного при торакоскопии, уже тогда указывало на его 
принадлежность к атипично расположенной околощито-
видной железе. Через год было выявлено второе образова-
ние в области нижнего полюса правой доли щитовидной 
железы с гормональным подтверждением (повышенно-
го содержания паратгормона и кальция в крови, данных 
остеоденситометрии) первичного гиперпаратиреоза. 
Гистологическим исследованием этих образований после 
их удаления верифицированы аденомы околощитовидной 
железы. Следует подчеркнуть необычно редкое сочетание 
аденомы типично расположенной гормонально-активной 
правой нижней околощитовидной железы и эктопирован-
ной нефункционирующей аденомы околощитовидной же-
лезы в переднем средостении.

Вторым проявлением МЭН синдрома явилась опухоль 

левого бронха, которая впервые была выявлена через 3 
года. Эта опухоль, несмотря на отсутствие цитологиче-
ских и гистологических подтверждений, расценивалась 
как рак верхней доли левого легкого. Морфологическое 
исследование удаленной опухоли позволило выставить 
окончательный диагноз — карциноид бронха.

В отечественной литературе мы не встретили сооб-
щений о наблюдении карциноида бронха, как одного из 
компонентов синдрома МЭН-1.Между тем, по данным 
зарубежных авторов карциноид выявляется у 5-15% па-
циентов с синдромом МЭН-1[25,32]. По данным R.Gagel и 
S. Marx (2008), при синдроме МЭН-1 у 2% больных встре-
чается нефункционирующий карциноид вилочковой же-
лезы, у 4% — нефункционирующий карциноид бронхов 
и у 10% — нефункционирующий карциноид желудочно-
кишечного тракта [19]. Карциноид чаще всего встречает-
ся у женщин до 45 лет [17]. При МЭН-1 злокачественная 
форма карциноида вилочковой железы составляет около 
70%, а карциноида бронха — около 20% [19,25,30].

Известно, что карциноид относится к нейроэндо-
кринным опухолям, происходит из клеток системы 
АПУД, в ряде случаев обладает биологической активно-
стью и может локализоваться в любом органе, но чаще 
всего в бронхах, поджелудочной железе и в желудочно-
кишечном тракте. Различают типичный и атипичный, 
гормонально-активный и нефункционирующий карци-
ноид. Он отличается медленным ростом, долгое время 
протекает бессимптомно, часто бывает злокачественным, 
метастазы появляются в поздних стадиях заболевания.
Карциноидный синдром при функционирующих кар-
циноидах появляется на поздних стадиях и обусловлен 
выделением клетками опухоли биологически активных 
веществ — серотонина, гистамина, кининов. В нашем 
наблюдении диагностирован атипичный нефункциони-
рующий карциноид бронха, являющийся по своей сути 
нейроэндокринным раком. Наиболее эффективным ме-
тодом лечения признаны хирургическое в сочетании с 
лекарственной терапией аналогами соматостатина — ок-
треотидом и его пролонгированными формами, а в по-
следнее время — лечение радиоактивным октреотидом 
(111 In октреотид), который избирательно захватывается 
опухолевой клеткой и подавляет ее пролиферативную 
активность.

В нашем наблюдении опухоли надпочечника и под-
желудочной железы являются гормонально-неактивными 
и требуют дальнейшего наблюдения. По поводу опухоли 
гипофиза (пролактинома) проводится соответствующее 
медикаментозное лечение.

В заключении следует еще раз подчеркнуть, что при 
выявлении одного из компонентов, входящих в состав 
синдромов МЭН, необходимо всестороннее обследование 
больных с целью раннего выявления и проведения адек-
ватного лечения. Тщательный семейный анамнез не по-
зволил выявить каких-либо наследственных заболеваний 
со стороны ближайших родственников больной.
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МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ШЕЙКИ МАТКИ

Н.К. Буртушкина
(Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов,

кафедра акушерства и гинекологии лечебного факультета, зав. — д.м.н, проф. Н.В. Протопопова)

Резюме. В статье освещаются методы лечения доброкачественных заболеваний шейки матки. Рассматриваются 
положительные и отрицательные стороны данных методов лечения. Обращается внимание на перспективные на-
правления в лечении доброкачественных заболеваний шейки матки. 

Ключевые слова: шейка матки, заболевания, лечение. 

 THE METHODS OF MEDICAL TREATMENT OF BENIGN DISEASES OF CERVIX UTERI

N.K. Burtushkina
(Irkutsk State Medical University)

 Summary. Th e methods of treatment of benign diseases of the cervix uteri are discribed in the article. Th e methods of 
treatment both positive and negative are considered. Th e attention to the direction perspective in treatment of the benign 
diseases of the cervix uteri is paied.

Key words: cervix uteri, diseases, treatment.

В настоящее время благодаря внедрению в клини-
ческую практику современных методов обследования и 
разработке рациональных схем лечения были достигну-
ты определенные успехи в лечении больных с патологи-
ческими процессами шейки матки. Однако, рак шейки 

матки до сих пор занимает второе место по распростра-
ненности злокачественных новообразований генита-
лий, в том числе у женщин репродуктивного возраста. 
Эпителиальным злокачественным новообразования 
шейки матки предшествуют предраковые изменения 


