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Резюме. Представлены результаты диагностики и хирургического лечения 37 больных с первичным гиперпаратирео�
зом (ПГПТ). Приводятся основные причины ошибок и трудностей в клинической, цитологической и морфологической
диагностике заболевания. Отмечается высокая частота сочетанного поражения околощитовидных и щитовидной
желез. Подчеркивается значение комплексного исследования с применением УЗИ и сцинтиграфии с технетрилом в
топической диагностике ПГПТ. В основе благоприятного исхода заболевания лежит своевременная диагностика и
адекватное хирургическое лечение.
Ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, результаты, диагностика, лечение, трудности.

MISTAKES AND DIFFICULTIES IN DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF PRIMARY
HYPERPARATHYRODISM

S.B. Pinsky, V.M. Tsmajlo, O.A. Fyodorova

(Irkutsk State Medical University, Irkutsk Municipal Clinical Hospital №1)

The results of diagnostics and surgical treatment of 37 patients with primary hyperparathyroidism are presented. Principal
causes of mistakes and difficulties in clinical, cytoligic and morphological diagnostics of disease are presented. High frequency
of a combination of defeats of parathyroid and thyroid glands is marked. Value of complex research with application of
ultrasonography and 99m Tc� technotrily�scanning in local diagnostics of primary hyperparathyroidism is emphasized. In a
basis of favorable outcome of disease is timely diagnostics and adequate surgical treatment.

Key words: primary hyperparathyroidism, results, diagnostics, treatment, difficulties.
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В последние годы в развитых странах первичный ги�

перпаратиреоз (ПГПТ) рассматривается как одна из

главных проблем клинической эндокринологии. Инте�

рес к этой проблеме во многом связан с резким увели�

чением выявляемости этого заболевания, которое по

распространенности вышло на третье место среди эн�

докринных заболеваний после сахарного диабета и па�

тологии щитовидной железы. Повышению частоты

выявляемости ПГПТ способствует не только внедрение

в клиническую практику современных лабораторных,

гормональных и инструментальных методов исследо�

ваний, но, что особенно важно, повышение информи�

рованности и настороженности врачей разных специ�

альностей в отношении этого заболевания. Многооб�

разие и неспецифичность клинических проявлений

ПГПТ, обусловленных множественностью вовлеченных

в процесс органов и систем, определяют значительные

трудности и ошибки в диагностике и нередко способ�

ствуют проведению длительного лечения заболеваний,

являющихся следствием ПГПТ. Проведенная в ряде

регионов за последние 5 лет широкомасштабная меди�

ко�просветительная и информационная работа среди

врачей, касающаяся аспектов ПГПТ, позволила значи�

тельно повысить выявляемость этого заболевания [19,

21,22,26].

ПГПТ – заболевание, обусловленное гиперпродук�

цией паратиреоидного гормона (ПТГ) в 80�85% адено�

мой околощитовидных желез (ОЩЖ), в 10�15% – ги�

перплазированными ОЩЖ и в 1�5 % – раком ОЩЖ.

ПГПТ может быть спорадическим, семейным с синд�

ромом МЭН�1 или МЭН�2 и семейным изолированным

(без МЭН синдрома). При МЭН�1 (синдром Вермера)

отмечается гиперплазия или аденома ОЩЖ (у 95%

больных), аденома гипофиза, островково�клеточные

опухоли поджелудочной железы. При МЭН�2А (синд�

ром Сиппла) наблюдается гиперплазия или аденома

ОЩЖ у 20�30%, медуллярный рак щитовидной железы

(ЩЖ) и феохромоцитома. При МЭН�1 выявляется пре�

имущественно диффузная гиперплазия ОЩЖ, при

МЭН�2А – чаще встречаются аденомы ОЩЖ. Гипер�

паратиреоз при синдроме Сиппла часто протекает бес�

симптомно и не диагностируется ранее других состав�

ляющих этого синдрома.

По особенностям клинического течения различают

3 основные формы ПГПТ: костную, висцеропатическую

и смешанную. Ряд авторов выделяют и другие формы

– почечную, сердечно�сосудистую, нервно�психичес�

кую, бессимптомную и др. [5,6,8,25]. По данным Л.Я.

Рожинской и соавт. (2006), в последние годы наблюда�

ется явная тенденция в сторону увеличения удельного

веса мягких и асимптомных форм ПГПТ, которые в

России до 2000 г. не выявляли, что связано с внедрени�

ем в клиническую практику определения кальция и

ПТГ в крови, остеоденситометрии. В последние деся�

тилетия изменяются процентные соотношения выяв�

ления различных форм заболевания (уменьшение кос�

тных и почечных форм). В 50% случаев выявляется бес�

симптомное течение ПГПТ. Отмечается высокая час�

тота сочетания ПГПТ с различными заболеваниями

ЩЖ, чаще всего с узловым (многоузловым) коллоид�

ным зобом, аутоиммунным тиреоидитом [2,4,15,24,28,

30]. Наряду с этим, возможно случайное обнаружение

бессимптомных аденом ОЩЖ среди оперированных по

поводу зоба, которые выявляются в ходе операции или

при плановом гистологическом исследовании [4,25].

Материалы и методы
В клинике общей хирургии за 20�летний период (1987�

2007 гг.) оперированы 37 больных с гистологически вери�
фицированным ПГПТ, из них 17 – в последние 3 года.
Мужчин было 4, женщин – 33. В возрасте до 30 лет было 3
больных, от 31 до 40 – 4, от 41 до 50 – 4, от 51 до 60 – 12, от
61 до 70 – 11 и старше 70 лет – 3 больных. Средний возраст
составил 56,0±13,0 лет. Наряду с общепринятым клини�
ко�лабораторным исследованием применялись специаль�
ные методы обследования ОЩЖ: определение уровня ПТГ,
кальция, фосфора и щелочной фосфотазы в крови, УЗИ
шеи, ультразвуковая допплерография с цветным картиро�
ванием, сцинтиграфия ОЩЖ с 99 mTc�технетрилом, ос�
теоденситометрия, пункционная биопсия под УЗИ�конт�
ролем с цитологическим исследованием пунктата, рентге�
нологическое исследование скелета, морфологическое
исследование удаленной во время операции опухоли
ОЩЖ. Для оценки висцеральных проявлений исследова�
ли тиреоидный статус, эндоскопическое исследование же�
лудочно�кишечного тракта, полное урологическое обсле�
дование. Статистическая обработка результатов исследо�
вания проводилось с помощью пакета прикладных про�
грамм Statistica V 6.0(StatSoft). Критический уровень зна�
чимости при проверке статистических гипотез р<0,05.

Результаты и обсуждение
Наиболее высокий уровень заболеваемости ПГПТ

отмечается в пожилом возрасте, у женщин в 2�4 раза

чаще, чем у мужчин. По нашим данным в возрасте стар�

ше 50 лет было 70%, а старше 60 – 38% больных. Соот�

ношение женщин и мужчин составило 8,2 : 1, что зна�

чительно выше приводимых данных многими автора�

ми [1,10,14].

В соответствии с клиническими проявлениями

больные распределены на 3 группы: с костной (10), вис�

церальной (9), смешанной (18) формами ПГПТ. Дли�

тельность заболевания от первых проявлений до уста�

новления диагноза у 18 больных была до 5 лет, у 11 – до

10, у 5 – до 15 и у 3 больных до 20 лет.

Анализ анамнестических данных свидетельствует о

медленном развитии заболевания, многообразии и не�

специфичности клинических проявлений, нередко бес�

симптомном течении. Ранними проявлениями можно

считать прогрессирующую общую и мышечную сла�

бость, снижение работоспособности, нервно�психичес�

кие расстройства (повышенная возбудимость, раздра�

жительность, нарушения сна, снижение памяти), спон�

танные боли в мышцах, костях и суставах. Психонев�

рологические расстройства длительное время могут

быть ведущими и маскируют другие проявления забо�

левания. Характерные признаки заболевания появля�

ются позднее и в зависимости от преобладания тех или

иных симптомов, касаются, прежде всего костей, по�

чек и желудочно�кишечного тракта.

Поражения опорно�двигательного аппарата отно�

сятся к классическим проявлениям ПГПТ. Они могут

носить генерализованный характер, но чаще поража�

ются отдельные кости. Изолированный характер жалоб

в виде болей в костях и крупных суставах нижних ко�

нечностей, позвоночнике, изменения походки отмечен

у 10 больных. Длительно лечились у травматологов 9

больных с патологическими переломами костей пред�

плечья, плеча, голени, ребер, ключицы. В двух наблю�

дениях недостаточное знакомство врачей с патологией

ОЩЖ привело к драматическим последствиям – дли�

тельной инвалидизации. Известно, что одним из ран�
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них проявлений заболевания может быть остеопороз с

образованием эпулидов и кист челюстей, которые час�

то ошибочно принимаются стоматологами за остеок�

ластобластому [1,11,16,37]. В одном из наших наблю�

кальция, фосфора, ПТГ и щелочной фосфотазы в кро�

ви больных с ПГПТ представлены в таблице 1.

Стойкая гиперкальциемия наблюдалась у 32 боль�

ных и только у 2 – нормокальциемия (максимальный

Таблица 1

Содержание кальция, фосфора и ПТГ в крови больных ПГПТ (n=37)

Показатели n Норма Больные p

Кальций, ммоль/л 34 2,1�2,6 2,95±0,1 <0,05

Фосфор, ммоль/л 24 0,87�1,3 0,88±0,05 >0,05

ПТГ, пг/мл 28 15�65 207,10±11,4 <0,001

Щелочная фосфотаза, ед/л 13 <240 285±25,6 <0,05

дений больная многократно подвер�

галась оперативным вмешательствам

по поводу предполагаемой остеобла�

стокластомы нижней челюсти. В

другом наблюдении больной была

произведена резекция левой плече�

вой кости по поводу предполагаемой

опухоли.

Различные сочетания костных,

почечных, психоневрологических и других поражений

наблюдались у 19 больных. При ПГПТ частота пораже�

ния почек колеблется от 60 до 80%. Классическим про�

явлением поражения почек является мочекаменная бо�

лезнь, которая была диагностирована у 17 больных, у 4

из них в сочетании с пиелонефритом. Характерным яв�

ляется двустороннее поражение почек и наличие мно�

жественных камней в обеих почках. По поводу корал�

ловидных камней почек были оперированы 5 больных,

из них 2 – дважды. Сегодня ни у кого не вызывает со�

мнений, что упорное образование камней, особенно

двусторонних (фосфатных и коралловидных), рецидив�

ное течение, должны вызывать подозрения о возмож�

ности поражения ОЩЖ.

Висцеропатические проявления в виде язвенной

болезни желудка и двенадцатиперстной кишки отме�

чены у 6 больных, у двух из них выполнены резекции

желудка. У 6 больных подтвержден холелитиаз. У 7 боль�

ных доминировали сердечно�сосудистые расстройства.

А.П. Калинин и соавт.(2003) считают, что при выявле�

нии триады симптомов: нефролитиаз, холелитиаз, яз�

венная болезнь желудка или двенадцатиперстной киш�

ки всегда следует заподозрить ПГПТ.

Пестрота и многоликость клинических проявлений,

стертая симптоматика на начальных стадиях заболева�

ния, волнообразность течения с периодами длительной

ремиссии, обуславливают трудности в ранней диагнос�

тике ПГПТ. Вместе с тем, в современных условиях при

наличии подозрений диагностика ПГПТ вполне дос�

тупна и не представляет больших трудностей. Алгоритм

диагностического поиска должен включать комплекс

лабораторных, инструментальных неинвазивных и ин�

вазивных, радиоизотопных, цитологических и морфо�

логических методов исследований.

Среди лабораторных методов диагностики класси�

ческими являются определение концентрации общего

и ионизированного кальция, фосфора и ПТГ в плазме

крови. Гиперкальциемию, гипофосфатемию и гипер�

кальциурию относят к числу классических биохимичес�

ких показателей гиперфункции ОЩЖ. Несмотря на то,

что гиперкальциемия является наиболее характерной

для ПГПТ, она не относится к числу патогномоничных

признаков, т.к. может быть обусловлена многими дру�

гими заболеваниями (злокачественными опухолями,

тиреоткосикозом, сахарным диабетом и др.). Гипофос�

фатемия выявляется у 50% больных ПГПТ. Наиболее

специфичным тестом на ПГПТ является определение

уровня паратгормона в крови, который является пря�

мым показателем функциональной активности ОЩЖ.

Данные о средних показателях содержания общего

уровень кальция – 5,2 ммоль/л). Гипофосфатемия от�

мечена у 12 (50%) больных. У всех больных уровень ПТГ

в крови превышал нормальные показатели (от 68 до 3445

пг/мл). Уровень щелочной фосфотазы у 5 больных был в

пределах нормы, у 8 – выше нормы (от 285 до 513 ед/л).

К инструментальным неинвазивным методам диаг�

ностики ПГПТ относятся рентгенография, УЗИ, КТ,

МРТ, сцинтиграфия, денситометрия. В диагностике

костной формы ПГПТ важным методом является рен�

тгенологическое исследование скелета, позволяющее с

высокой степенью достоверности оценивать гиперпа�

ратиреоидный генез остеодистрофии. При рентгеноло�

гическом исследовании костей скелета (кистей рук, бед�

ренных костей, таза, черепа), проведенного у 15 боль�

ных, отмечены выраженные в разной степени характер�

ные проявления гиперпаратиреоидной остеодистрофии

в виде диффузного остеопороза, истончения кортикаль�

ного слоя, субпериостальной и субхондральной резер�

бции, наличия кист. У 8 больных при остеоденситомет�

рии выявлено снижение минеральной плотности кос�

тей от 30 до 50% от возрастной нормы.

Трудной проблемой остается определение локали�

зации аденом. По данным литературы, до 20% парати�

реоаденома располагается атипично – в средостении

(10%), интратиреоидно (2�4%). Среди методов иссле�

дования, визуализирующих ОЩЖ, важное значение

придаем УЗИ шеи, цветной допплерографии и сцин�

тиграфии с применением отечественного радиофарм�

препарата 99m Tc�технетрила (последнее используется

нами в последние 4 года). И до настоящего времени

одним из информативных методов топической диагно�

стики остается УЗИ шеи, которое эффективно при аде�

номах диаметром более 1 см, расположенных в типич�

ных местах, позволяет оценить размеры, форму и струк�

туру образования, оценить его пространственные вза�

имоотношения с окружающими структурами, провес�

ти полноценную оценку состояния ЩЖ. Его результа�

тивность значительно снижается при расположении

паратиреоаденомы позади трахеи, пищевода, в средос�

тении, в толще ткани ЩЖ, при гиперплазированных

ОЩЖ, а также при рубцовых послеоперационных из�

менениях на шее. Частыми причинами ложных резуль�

татов УЗИ являются узловые образования ЩЖ, кото�

рые ошибочно принимаются за аденому ОЩЖ. По дан�

ным различных авторов, чувствительность УЗИ диаг�

ностики оценивается в 50�80% случаев при аденоме и

карциноме ОЩЖ, в 24�50% – при гиперплазии ОЩЖ

[7,28,29,35].

С целью визуализации ОЩЖ у 34 больных прове�

дено УЗИ, у 18 – радиоизотопное исследование с тех�
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нетрилом, у 2 – компьютерная томография шеи. При�

менение высокоразрешающего ультразвукового аппа�

рата с частотой 7,5 и 10 МГц, позволило выявить распо�

ложенную в типичном месте солитарную аденому

ОЩЖ у 31 (91,1%) больного. Аденомы ОЩЖ были ло�

кализованы у 8 больных в правой нижней (средние раз�

меры 21±8,6 мм), у 1 – в правой верхней (26 мм), у 16 –

в левой нижней (20,5±11,3 мм), у 6 – в левой верхней

(22,5±11,9 мм) ОЩЖ. Аденомы были округлой или

овальной формы, гипоэхогенны относительно ткани

ЩЖ, однородной структуры. Нами не выявлена зави�

симость тяжести заболевания от размеров паратиреоа�

деномы (в большей степени она была обусловлена дли�

тельностью заболевания). У 13 больных (35,1%) по дан�

ным УЗИ отмечено сочетанное поражение околощито�

видных и щитовидной железы. При цветной доппле�

росонографии, выполненной у 15 больных, чаще отме�

чалось усиление интранодуллярного кровотока.

В последние годы одним из ведущих методов инст�

рументальной диагностики ПГПТ является сцинтигра�

фия. Сцинтиграфия с 99m Tc�технетрилом является

наиболее точным методом топической диагностики при

любой локализации аденом ОЩЖ. Ее информатив�

ность при атипично расположенных аденомах ОЩЖ в

10 раз выше, чем при УЗИ шеи [7]. По данным сцин�

тиграфии у всех 18 больных выявлен очаг гиперфикса�

ции радиофармпрепарата в паратиреоидную фазу в од�

ной из ОЩЖ. Известно, что ни один из неинвазивных

методов топической диагностики не является «универ�

сальным». Наш опыт последних 3 лет показывает, что

по диагностическим возможностям УЗИ и сцинтигра�

фия удачно дополняют друг друга, и сочетанное их при�

менение существенно повышает точность топической

диагностики ПГПТ.

Цитологическое исследование биоптата, получен�

ного при прицельной пункционной биопсии под конт�

ролем УЗИ, остается малоинформативным. При цито�

логическом исследовании практически невозможно

провести дифференциальную верификацию рака, аде�

номы и гиперплазии ОЩЖ [17].Существующие разно�

гласия в оценке этих данных (аденома или гиперпла�

зия, гиперплазия одной или нескольких ОЩЖ, крите�

рии умеренной их гиперплазии) могут привести к ги�

пердиагностике ПГПТ или ошибочному его исключе�

нию. Только у 5 из 17 больных по данным пункцион�

ной биопсии верифицирована аденома ОЩЖ, у 1 боль�

ного – гиперплазия ОЩЖ, у 7 – определялась тирео�

идная ткань, у 4 биоптат был неинформативным.

Семейный ПГПТ отмечен у 2 больных с синдромом

МЭН�1 (синдромом Вермера). В одном наблюдении

ПГПТ сочетался с атипичным карциноидом левого вер�

хнедолевого бронха, опухолями гипофиза, поджелудоч�

ной железы и надпочечника. Больной одномоментно

выполнена резекция легкого и удаление аденомы ОЩЖ

и в настоящее время проводится лучевая терапия в свя�

зи с наличием отдаленных метастазов. У второй боль�

ной произведено удаление опухоли левого надпочечни�

ка (аденомы) и резекция поджелудочной железы по

поводу доброкачественной нейроэндокринной опухо�

ли. При этом не придали значение явным клиническим

проявлениям ПГПТ. В связи с наростанием клиничес�

ких проявлений ПГПТ (усиление болей в позвоночни�

ке и нижних конечностях, общая слабость, нефроли�

тиаз), больная через 2 года после выполненной опера�

ции подверглась целенаправленному обследованию. По

данным КТ и УЗИ в правой доле ЩЖ выявлено обра�

зование с кистозной дегенерацией. Содержание в кро�

ви ПТГ – 326,2 пг/мл, кальция – 2,82 ммоль/л, фосфо�

ра – 0,86 ммоль/л, щелочная фосфотаза –222,5 ммоль/

л. По данным сцинтиграфии с технетрилом не удалось

выявить локализацию и функциональную активность

ОЩЖ. В связи с неустановленной локализацией источ�

ника гиперпаратиреоидной активности (возможно на�

личие гиперплазии ОЩЖ), больная находится под на�

шим динамическим наблюдением. В этом случае име�

ло место недостаточное обследование больной перед хи�

рургическим вмешательством на надпочечнике и под�

желудочной железе.

Хирургическое удаление патологически изменен�

ных ОЩЖ является единственным радикальным пато�

генетически обоснованным методом лечения ПГПТ.

Ряд авторов считают возможным медикаментозное ле�

чение при малосимптомных проявлениях заболевания

(умеренной гиперкальциемии, отсутствии остеопоро�

за, незначительном снижении костной массы и функ�

ции почек, у больных старше 60 лет).

До настоящего времени остаются сложными выяв�

ление во время операции локализации аденом, особен�

но при их атипичном расположении, интраоперацион�

ная оценка характера изменений в ОЩЖ (паратиреоа�

денома, гиперплазированная или нормальная), опреде�

ление оптимальной хирургической тактики. Важно от�

метить, что большинство авторов подвергают сомнению

возможность наличия при ПГПТ даже двух аденом

ОЩЖ, считая это редкой казуистикой или трудностя�

ми их гистологической дифференцировки с первичной

аденоматозной паратиреоидной гиперплазией [3,18].

При солитарной аденоме ОЩЖ большинство хи�

рургов ограничиваются их удалением с сохранением

остальных морфологически неизмененных ОЩЖ. Ряд

хирургов при выявлении даже одиночной аденомы счи�

тают целесообразным проводить биопсию другой ОЩЖ

[9]. При гиперплазии ОЩЖ, подтвержденных срочным

гистологическим исследованием, рекомендуется удале�

ние 3,5 ОЩЖ или тотальную паратиреоидэктомию с

аутотрансплантацией одной из желез в мышцы пред�

плечья [9,13].

Для интраоперационной визуализации ОЩЖ ис�

пользуют УЗИ, введение красителя (метиленовый си�

ний), радиометрию с технетрилом, срочное гистологи�

ческое исследование или экспресс�биопсию. Наиболее

объективным показателем радикальности выполненной

операции является экспресс определение уровня ПТГ

до и через 15 мин. после удаления аденомы или гипер�

плазированных ОЩЖ – при успешно выполненной

операции уровень ПТГ через 15 мин. снижается на 50�

80% от исходного значения [27,31,33,36]. В связи с от�

сутствием возможности проведения срочного гистоло�

гического исследования с квалифицированным заклю�

чением, интраоперационного определении уровня ПТГ,

современных методов интраоперационной визуализа�

ции ОЩЖ, что имеет важнейшее значение при гипер�

плазированных ОЩЖ, считаем показанием к операции

наличие верифицированных при обследовании парати�

реоаденом. Во время операции считаем обязательным

проведение ревизии всех ОЩЖ, даже при выявленной
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и верифицированной аденоме. У 13 больных паратире�

оидэктомия сочеталась с резекцией ЩЖ по поводу уз�

ловых (многоузловых) коллоидных зобов или аденом.

У 14 из 15 больных в первые сутки после операции

отмечено в среднем более чем в 3 раза снижение уров�

ня ПТГ (47,5±24,5 пг/мл) В одном случае содержание

ПТГ в крови осталось на дооперационном уровне. В

первые сутки после операции содержание кальция в

крови в среднем составило 2,3±0,1 ммоль/л, на 3�4 сут�

ки – 2,1±0,2 ммоль/л. Существенных изменений в со�

держании фосфора в крови после операции мы не от�

метили.

При морфлогическом исследовании у 30 больных

диагностирована аденома, у 2 – аденоматозная гипер�

плазия ОЩЖ, у 3 – рак ОЩЖ, у 2 больных паратирео�

идная ткань не верифицирована.

Рак ОЩЖ является редкой злокачественной опухо�

лью, у больных ПГПТ обнаруживается в 0,4�5,2%

[12,26,34,38], отличается агрессивным клиническим

течением, что коррелирует с высокими уровнями каль�

ция и паратгормона [20] и высокой часотой рецидиви�

рования после операции. По данным M. Jacobone с со�

авт. (2004) у 16 из 19 больных раком ОЩЖ были выяв�

лены отдаленные метастазы (в легких, костях, средос�

тении). У 13 больных возникли рецидивы заболевания.

Средняя продолжительность жизни у больных с повтор�

ными операциями составила 45 месяцев, без повторной

операции – 21 месяц.

Дооперационная диагностика рака ОЩЖ представ�

ляет значительные трудности. Патоморфологическая

диагностика затрудняется тем, что опухоль часто сохра�

няет гистоархитектонику паратиреоаденомы [12]. Под�

тверждением может служить одно из наших наблюде�

ний. Больная М., 27 лет, была оперирована в клинике в

1993 г по поводу ПГПТ. Морфологически диагностирова�

на аденома левой нижней ОЩЖ. Через 8 лет (2001 г.) в

связи с рецидивом заболевания была повторно оперирова�

на с удалением опухоли левой нижней ОЩЖ. При морфо�

логическом исследовании вновь диагностирована аденома

ОЩЖ. В 2002 г. по поводу рецидива ГПТ была направлена

в Москву в МОНИКИ, где после третьей операции вери�

фицирован рак ОЩЖ. В 2004 г. вновь поступила в клини�

ку МОНИКИ по поводу рецидива рака ОЩЖ и больная в

четвертый раз была оперирована. При гистологическом

исследовании: паратиреокарцинома с инвазией капсулы

ЩЖ и сосудистой инвазией. Был проведен курс лучевой

терапии в радикальных дозах. Через 2 года после после�

дней операции больная погибла от генерализации процес�

са. В этом наблюдении, надо полагать, было неверное ги�

стологическое заключение при первых двух операциях, а

причиной рецидива ПГПТ явился неадекватный объем

второго и третьего хирургического вмешательства.

После оперативного лечения возможно развитие

персистирующего ГПТ (возникает в течение первых 6

месяцев) или рецидив заболевания (выявляется через 6

и более месяцев). Персистирующий ГПТ чаще обуслов�

лен диагностическими ошибками (не распознанные

аденомы), рецидивный – в основном неадэкватным

объемом удаленных гиперплазированных ОЩЖ. В од�

ном из наших наблюдений выявлен персистирующий

ГПТ, и больной предстоит повторная операция.

Неспецифических осложнений и летальных исходов

после операции не было. У большинства больных от�

мечены хорошие отдаленные результаты: улучшение

клинической картины, достижение стойкой нормо�

кальциемии, восстановление структуры костной ткани.

Вместе с тем, восстановление органных нарушений

происходит медленно. Двое больных, оперированных

по поводу рака ОШЖ, погибли, судьба третьего боль�

ного не известна.

Таким образом, в 50% случаев ПГПТ диагностиру�

ется более чем через 5 лет от начала заболевания, что

объясняется многоликостью клинических проявлений,

отсутствием настороженности врачей различного про�

филя, обязательного скрининга путем определения

кальция в крови (выявление гиперкальциемии должно

нацеливать врача на поиск возможного ПГПТ). Вместе

с тем, современные клинико�лабораторные и визуали�

зирующие методы исследования позволяют своевре�

менно выявлять ПГПТ. Комплексная оценка данных

УЗИ и сцинтиграфии с 99m Tc�технетрилом является

высокоинформативным методом топической диагнос�

тики паратиреоаденом при их расположении на шее.

Показателем эффективности оперативного лечения

является определение кальция и ПТГ в крови во время

и в ранние сроки после операции.
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ВЛИЯНИЕ ВИРУСНОГО ПОРАЖЕНИЯ ПЕЧЕНИ НА ТЕЧЕНИЕ И
ПРОГНОЗ МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХИ ЗЛОКАЧЕСТВЕННОГО

ГЕНЕЗА

В.П. Земляной, С.Л. Непомнящая, Ю.В. Летина, Р.С. Сидоров

(Санкт�Петербургская медицинская академия последипломного образования, г. Санкт�Петербург, ректор –
, кафедра хирургических болезней, зав. – д.м.н., проф. В.П. Земляной)

Резюме. В статье рассмотрены варианты течения механической желтухи злокачественного генеза, протекающей
как с сопутствующим вирусным гепатитом, так и изолировано. Проанализированы клинические и лабораторные дан�
ные и дана оценка выявленным сдвигам. Было выявлено, что наличие сопутствующего вирусного поражения печени
является прогностическим неблагоприятным фактором, увеличивающим частоту таких осложнений, как геморра�
гический синдром, холангит, печеночная недостаточность и приводящим к более высокой летальноcти.
Ключевые слова: механическая желтуха злокачественного генеза, вирусный гепатит.

INFLUENCE OF VIRUS HESION OF A LIVER ON COURSE AND THE FORECAST OF A
MECHANICAL JAUNDICE OF MALIGNANT GENESIS
V.P. Zemljanoj, S.L. Nepomnjashchaja, J.V. Letina, R.S. Sidorov

(St.�Petersburg medical academy последипломного formations(educations), Saint Petersburg)

In the article variants of course of a mechanical jaundice of malignant genesis, proceeding with accompanying virus
hepatites, and isolated are considered. The clinical and laboratory data are analysed and the estimation is given to the revealed
changes. It was revealed, that presence of accompanying virus lesion of a liver is prognostic adverse factor increasing frequency
of such complications, as hemorrhagic syndrome, cholangitis, hepatic insufficiency, resulting  in higher lethality.

Key words: a mechanical jaundice of malignant genesis, a virus hepatitis.


