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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ОДНОМОМЕНТНОЙ И ПОЭТАПНОЙ 
ПАРАТИРЕОИДЭКТОМИИ ПО РЕЗУЛЬТАТАМ ЛАБОРАТОРНЫХ 
ИССЛЕДОВАНИЙ
С.Н. Пампутис, А.А. Колобанов, Д.С. Пампутис 

ФГБОУ ВО «Ярославский государственный медицинский университет» МЗ РФ, г. Ярославль 

EFFICIENCY OF THE ONE-STAGE AND STAGE-BY-STAGE 
PARATHYROIDECTOMY BY RESULTS OF LABORATORY RESEARCHES
S.N. Pamputis, A.A. Kolobanov, D.S. Pamputis

Yaroslavl State Medical University, Yaroslavl

Пампутис Сергей Николаевич — доктор медицинских наук, доцент, профессор кафедры хирургических болезней 
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Реферат. Единственным радикальным методом лечения первичного гиперпаратиреоза является паратиреоидэктомия. 
Определенный интерес вызывает малоинвазивная паратиреоидэктомия под ультразвуковой навигацией с использовани-
ем радиочастотной или лазерной аблации, подразумевающая поэтапное удаление органа. Целью исследования явилась 
оценка эффективности применения одномоментной паратиреоидэктомии и поэтапной ультразвук-контролируемой пара-
тиреоидэктомии с использованием чрескожной лазерной аблации (ЧЛА). Были изучены лабораторные показатели 138 па-
циентов с выполненной одномоментной паратиреоидэктомией и 49 пациентов с поэтапной ультразвук-контролируемой 
паратиреоидэктомией с применением ЧЛА. Сравнительный анализ результатов выполнения принципиально разных вари-
антов паратиреоидэктомии, выполняемых в условиях специализированного хирургического стационара (одномоментная) 
и в амбулаторно-поликлинических условиях (поэтапная с применением ЧЛА), позволил выявить отсутствие достоверных 
различий при оказании оперативной помощи. Основные лабораторные показатели имели сопоставимые параметры, что 
говорит о равной лечебной эффективности. Полученные в исследовании результаты позволяют учитывать индивидуаль-
ные особенности пациента и адресно подходить к оказанию специализированной хирургической помощи пациентам с 
первичным гиперпаратиреозом.
Ключевые слова: первичный гиперпаратиреоз, паратиреоидэктомия, ультразвуковая навигация, чрескожная лазерная 
аблация, паратиреоидный гормон, кальций. 

Abstract. The only radical method of treatment of primary hyperparathyreosis is the parathyroidectomy. Certain interest is attracted 
by the low-invasive parathyroidectomy under ultrasonic navigation with use of a radio-frequency or laser ablation meaning stage-
by-stage removal of body. Research objective was assessment of efficiency of use of a one-stage parathyroidectomy and stage-by-
stage ultrasound-guided parathyroidectomy with use of a percutaneus laser ablation (PLA). Laboratory indicators of 138 patients 
with the executed one-stage parathyroidectomy and 49 patients with stage-by-stage ultrasound-guided parathyroidectomy with 
use of PLA were studied. The comparative analysis of results of performance of essentially different options of a parathyroidectomy 
which are carried out in the conditions of a specialized surgical hospital (one-stage) and in out-patient and polyclinic conditions 
(stage-by-stage with use of PLA) allowed to reveal lack of reliable distinctions when rendering the expeditious help. The key 
laboratory indicators had comparable parameters that speaks about equal medical efficiency. The results received in a research 
allow to consider specific features of the patient and to approach selectively rendering the specialized surgical help to patients 
with primary hyperparathyreosis.
Key words: primary hyperparathyreosis, parathyroidectomy, ultrasound-guided, percutaneus laser ablation, parathyroid hormone, 
calcium.

Клинические исследования и опыт в онкологии

Clinical research and experience in oncology
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Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) относит-
ся к проблемам, требующим грамотного лечеб-
но-диагностического подхода [1]. Единственным 
радикальным методом лечения является парати-
реоидэктомия [2, 3], а ПГПТ постепенно становит-
ся наиболее распространенным заболеванием в 
Российской Федерации, которое успешно лечит-
ся эндокринными хирургами [4]. Современными 
вариантами паратиреоидэктомии являются от-
крытые минимально-инвазивные и видео-асси-
стированные операции, подразумевающие одно-
моментное удаление околощитовидной железы 
(ОЩЖ) [5, 6]. При этом, определенный интерес 
вызывает ультразвук-контролируемая парати-
реоидэктомия с применением радиочастотной 
или лазерной аблации, инъекций склерозантов 
в ткань увеличенной ОЩЖ [7-9]. Малоинвазив-
ная паратиреоидэктомия под УЗ-навигацией, в 
отличие от паратиреоидэктомии выполняемой 
скальпелем, предполагает поэтапное удаление 
измененного органа [10]. Применяющие данный 
вариант хирургического лечения специалисты, 
указывают на эффективность чрескожной абля-
ции увеличенной ОЩЖ, в результате которой 
происходит снижение лабораторных показате-
лей (ПТГ и Са++) [11]. Применение чрескожной 
микроволновой абляции, как варианта малоин-
вазивного УЗ-контролируемого лечения, также 
сопровождается положительными результатами 
[12]. Чрескожные инъекции этанола в увеличен-
ную ОЩЖ, приведенные в литературе, указыва-
ют на выздоровление пациента [13]. Ряд авторов 
с успехом применяют УЗ-контролируемые лазер-
ную коагуляцию инъекции этанола в увеличен-
ные ОЩЖ и при вторичном гиперпаратиреозе 
[14, 15].

Наличие большого количества способов 
удаления околощитовидной железы (ОЩЖ), не 
смотря на положительные результаты хирурги-
ческого лечения, требует, в свою очередь, на-
учно-обоснованного подхода в выборе опера-
тивной тактики [16]. В литературе отсутствуют 
данные крупных исследований в этом направле-
нии, а также отсутствуют сравнительные данные 
по оценке результатов применения различных 
вариантов паратиреоидэктомии. В связи с этим, 
сравнительная оценка по основным лаборатор-
ным показателям одномоментной и поэтапной 
ультразвук-контролируемой паратиреоидэкто-
мии с применением лазерной аблации, несо-
мненно, является актуальной для эндокринной 
хирургии.

Целью исследования явилась оценка эффек-
тивности одномоментной паратиреоидэктомии 
и поэтапной ультразвук-контролируемой пара-
тиреоидэктомии с применением чрескожной ла-
зерной аблации (ЧЛА) по результатам лаборатор-
ной диагностики.

Материал и методы исследования
С 2012 по 2018 гг. нами выявлено, обследо-

вано и прооперировано 187 пациентов с ПГПТ. 
Пациенты были занесены в сформированную 
оригинальную базу «База данных пациентов с 
первичным гиперпаратиреозом, отражающая 
статистику больных с определенными вариан-
тами хирургического вмешательства, пролечен-
ных в НУЗ «Дорожная клиническая больница на 
станции Ярославль ОАО «РЖД» за период с 2012 
по 2018 год». На базу получено свидетельство 
о государственной регистрации базы данных 
№2018621563. Учитывая цели исследования, 

Таблица 1. Критерии включения и исключения пациентов из диссертационного исследования 
Table 1. Criteria for inclusion and exclusion of patients from dissertation study

Критерии включения Критерии исключения

Наличие у пациента с ПГПТ выполненной одномомент-
ной паратиреоидэктомии

Отсутствие факта оперативного лечения (любым способом) 
у пациентов с ПГПТ 

Наличие у пациента с ПГПТ выполненной малоинвазив-
ной паратириодэктомией под УЗ-навигацией с исполь-
зованием ЧЛА

Критические отклонения от референсных значений в био-
химических показателях 

Наличие измененной ОЩЖ 
в ортотопическом положении

Наличие у пациента хронической почечной недостаточ-
ности

Клинические исследования и опыт в онкологии
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были сформулированы критерии включения и 
исключения из исследования (табл. 1). 

На основе разработанных критериев включе-
ния и исключения были сформированы две груп-
пы, в которых и проводилась оценка эффектив-
ности лечебно-диагностических мероприятий. 
В первую группу (138) вошли больные с выпол-
ненной одномоментной паратиреоидэктомией, 
во вторую группу (49) вошли больные с выпол-
ненной поэтапной ультразвук-контролируемой 
паратиреоидэктомией (рис. 1).

Уровни паратиреоидного гормона (ПТГ) и 
ионизированного кальция (Са++) в сыворотке 
крови являлись основными лабораторными по-
казателями. Для выявления клинической формы 
ПГПТ также оценивали уровни витамина Д, фос-
фора, щелочной фосфатазы и экскрецию кальция 
в суточной моче. Уточнение клинической формы 
ПГПТ проводили с помощью инструментальных 
методов: ультразвукового исследования (УЗИ) 
мочевыделительной системы и органов брюш-
ной полости, остеоденситометрии и рентгено-
графии костной системы. Топическая диагности-
ка подразумевала применение инвазивных и не 

инвазивных методов: УЗИ ОЩЖ, радионуклид-
ные методы и тонкоигольная аспирационная 
пункционная биопсия с гормональным иссле-
дованием. У всех пациентов измененные ОЩЖ 
визуализированы в ортотопическом положении. 

Все пациенты, участвующие в исследовании, 
были прооперированы. Оперативное лечение 
выполняли по общепризнанным показаниям, из-
ложенным в Российских национальных клиниче-
ских рекомендациях 2016 года [17].

При выполнении оперативного лечения были 
применены два варианта паратиреоидэктомии: 
поэтапная ультразвук-контролируемая с исполь-
зованием ЧЛА и одномоментная паратиреоидэк-
томия. Первый вариант применяли согласно 
известной методике Пампутис С.Н. «Способ ле-
чения первичного и вторичного гиперпарати-
реоза», патент на изобретение №2392898 [18], 
которая подразумевает поэтапное (за несколько 
сеансов) удаление ОЩЖ при использовании ди-
одного медицинского лазера «Лами» (рис. 2). 

Второй вариант подразумевал одномомент-
ное удаление ОЩЖ при выполнении открытой 
паратиреоидэктомии (рис. 3). 

Рис. 1. Группы пациентов, вошедшие в исследование  
Fig. 1. Patient groups included in the study

Таблица 2. Уровни основных лабораторных показателей у пациентов первой группы на дооперацион­
ном этапе 
Table 2. Levels of the main laboratory indicators in the patients of the first group during the pre-operation 
stage

 N Среднее ДИ– -95,000% ДИ– 95,000% Mин. Maкс. СОС

Са++ 138 1,37 1,34 1,40 1,18 2,0 0,01

ПТГ 138 859,16 568,29 1150,03 84,06 3900,0 145,14

Примечание: N — количество пациентов, ДИ — доверительный интервал, Мин. — минимальное 
значение, Макс. — максимальное значение, СОС — стандартная ошибка среднего 
Note: N — number of patients, CI — confidential interval, Min. — minimum value, Max. — maximum value, 
SEA — standard error of an average
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Критериями эффективности выполненных па-
ратиреоидэктомий считали снижение уровней 
ПТГ и Са++ в первые сутки и сохранение их на 
целевом уровне через 1 и 6 месяцев после опе-
рации.  

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов выполнена на IBM PC совместимом 
компьютере с использованием MedCalc Statistical 
Software version 15.8 и пакета прикладных про-
грамм STATISTICA, version 10, StatSoft, Inc. (2011). 
Различия считались достоверными при достиже-
нии критического уровня, не превышающего 5%.

Результаты и обсуждение 
Оперативное лечение в виде одномоментно-

го удаления увеличенной ОЩЖ было выполнено 
138 пациентам (73,8%) из 187 (100%), вошедших 
в исследование. В эту группу вошли 130 (94,2%) 
женщин и 8 (5,8%) мужчин. Средний возраст жен-
щин составил 61,4±6,7 лет, мужчин — 58,2±5,1 лет, 
средний возраст в группе составил 64,1±6,9 лет. 

Уровни основных лабораторных показателей 
приведены в таблице 2.

Костная форма ПГПТ была выявлена у 
101 (73,18%) пациента, висцеральная форма — 
у 16 (11,6%), смешанная форма — у 21 (15,21%). 
Висцеральная форма с наличием мочекаменной 

Рис. 2. а) Проведение ИЛФ хирургом и врачом УЗД; б) Появление неоднородной гиперэхогенной зо­
ны неправильной формы вокруг световода в ткани ОЩЖ при воздействии ИЛФ 
Fig. 2. a) Carrying out ILF by the surgeon and doctor of USD; b) Emergence of a non-uniform hyper echoic 
zone of irregular shape around the light guide in NTG fabric at influence of ILF

Таблица 3. Дооперационные уровни основных лабораторных показателей у пациентов второй группы 
Table 3. Pre-operative levels of basic laboratory indicators in patients of the second group

N Среднее ДИ– -95,000% ДИ– 95,000% Mин. Maкс. СОС

Са++ 49 1,27 1,25 1,30 1,22 1,33 0,02

ПТГ 49 167,15 149,01 183,6 70,0 202,5 16,95

Примечание: N — количество пациентов, ДИ — доверительный интервал, Мин. — минимальное 
значение, Макс. — максимальное значение, СОС — стандартная ошибка среднего 
Note: N — number of patients, CI — confidential interval, Min. — minimum value, Max. — maximum value, 
SEA — standard error of an average

Рис. 3. Варианты одномоментной паратиреоидэк­
томии 
Fig. 3. Single-stage parathyroidectomy variants

Клинические исследования и опыт в онкологии
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болезни выявлена в 14 (10,14%) случаях, с нали-
чием патологии ЖКТ — в 2 (1,45%). Смешанная 
форма с наличием костной патологии и моче-
каменной болезни в 16 (11,6%) случаях и соче-
тание костной патологии с патологией ЖКТ — 
в 5 (3,62%).

По результатам УЗИ увеличенные ОЩЖ были 
визуализированы у 126 (91,3%) пациентов. 
У 12 (8,7%) — ОЩЖ при выполнении УЗИ были 
не обнаружены. На рисунке 4 представлено 
расположение измененных ОЩЖ, выявленных 
с помощью УЗИ. Средняя длина увеличенных 
ОЩЖ составила 18,79±1,1 мм, ширина — 
11,51±0,87 мм, толщина — 9,48±0,62 мм; средний 
объем — 1,93±0,52 см3.

Радионуклидные исследования были выпол-
нены 19 (13,76%) пациентам, из них 12 (8,69%) 
пациентам с отсутствием ультразвуковой визу-
ализации увеличенных ОЩЖ и 7 (5,07%) паци-
ентам, у которых результат ТАПБ/ПТГ оказался 
отрицательным. Были последовательно при-

менены планарная сцинтиграфия и ОФЭКТ. По 
результатам радионуклидных методов исследо-
вания, увеличенные ОЩЖ, были обнаружены: у 
2 (10,53%) — в проекции верхнего полюса левой 
доли ЩЖ, у 5 (26,31%) — немного ниже нижнего 
полюса левой доли ЩЖ и у 7 (36,84%) пациентов 
немного ниже нижнего полюса правой доли ЩЖ. 
Интратиреоидно ОЩЖ были визуализированы у 
2 (10,53%) — в правой доле и у 3 (15,79%) — в ле-
вой доле ЩЖ.

Оперативное лечение в виде поэтапной уль-
тразвук-контролируемой паратиреоидэктомии с 
использованием ЧЛА было выполнено 49 паци-
ентам (26,2%) из 187 (100%) вошедших в исследо-
вание (группа 2). В эту группу вошли женщины, 
средний возраст которых составил 71,3±5,2 лет. 
Уровни основных лабораторных показателей 
приведены в таблице 3.

Костная форма ПГПТ была выявлена у 
33 (71,43%) пациентов, висцеральная форма — 
у 5 (10,2%), смешанная форма — у 9 (18,37%). 

Рис. 4. Расположение измененных ОЩЖ у 
пациентов 1 группы 
Fig. 4. Location of changed NTG in patients of 
group 1

Рис. 5. Расположение измененных ОЩЖ у 
пациентов 2 группы 
Fig. 5. Location of changed NTG in patients of  
group 2

Таблица 4. Отличительные признаки двух вариантов паратиреоидэктомии 
Table 4. Features of two parathyroidectomy variants

Одномоментная паратиреоидэктомия
Поэтапная паратиреоидэктомия  

с применением ЧЛА

Обезболивание Эндотрахеальный наркоз Выполняется без обезболивания

Необходимость 
госпитализации

Стационарное лечение Выполняется амбулаторно

Удаление 
увеличенной 
ОЩЖ

Одномоментное удаление (выделение 
из окружающих тканей с перевязкой 
питающего сосуда и отсечение)

Поэтапное удаление в течение нескольких сеансов 
(деструкция увеличенной ОЩЖ под воздействием 
ЧЛА)

Косметический 
дефект

Наличие послеоперационного рубца
Отсутствие каких-либо дефектов на коже  
(выполняется пункционно)

Clinical research and experience in oncology
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Висцеральная форма была выявлена только с на-
личием патологии ЖКТ. Смешанная форма была 
выявлена с сочетанием костной патологии и мо-
чекаменной болезни.

У всех 49 (100%) пациентов увеличенные 
ОЩЖ были визуализированы с помощью УЗИ, 
при этом у всех пациентов была выявлена толь-
ко одна увеличенная ОЩЖ. На рисунке 5 пред-
ставлено расположение измененных ОЩЖ, 
выявленных с помощью УЗИ. Средняя длина 
увеличенных ОЩЖ составила 14,31±0,63 мм, ши-
рина — 8,87±0,54 мм, толщина — 6,86±0,42 мм; 
средний объем — 0,5±0,07 см3 (рис. 5).

Представленные в исследовании варианты 
выполнения паратиреоидэктомии посредством 
ультразвук-контролируемой чрескожной лазер-
ной аблации и одномоментной паратиреоидэк-
томии имеют принципиальные отличия исполне-
ния, представленные в таблице 4.

Принимая во внимание объективные отличия 
в исполнении этих двух вариантов паратиреои-

дэктомий, мы провели сравнение их клиниче-
ской эффективности. При этом, в первую очередь, 
учитывались лабораторные критерии эффектив-
ности: после выполнения паратиреоидэктомии 
(любого из двух вариантов) должно произойти 
снижение уровней ПТГ до нормальных значений 
и Са++ до уровня нормо- или гипокальциемии.

В таблице 5 представлены дооперационные 
и послеоперационные уровни ПТГ у пациентов 
первой и второй групп. 

В первой группе пациентов произо-
шло достоверное (р≤0,05) снижение уров-
ня ПТГ с 859±145,14 пг/мл до уровня нормы 
52,58±5,19 пг/мл в первые сутки после опера-
ции. При этом, в дальнейшем через 1 и 6 месяцев 
уровень ПТГ не повышался и также оставался на 
нормальном уровне, достоверно (р≤0,05) разли-
чаясь только с дооперационным уровнем. Дан-
ные показатели ПТГ свидетельствуют об эффек-
тивности  проведенного лечения у пациентов 
1 группы.

Таблица 5. Средние дооперационные и послеоперационные уровни ПТГ у пациентов первой и второй 
групп 
Table 5. Average preoperative and postoperative levels of PTH in group I and II patients

Одномоментная паратиреоидэктомия Поэтапная паратиреоидэктомия с применением ЧЛА

До операции 859±145,14 167,15±16,95

1 сутки 52,58±5,19 --

1 месяц 46,43±1,74 48,31±3,17

6 месяцев 36,99±1,7 46,01±3,01

Таблица 6. Средние дооперационные и послеоперационные уровни Са++ у пациентов первой и второй 
групп  
Table 6. Average preoperative and postoperative levels of Ca++ in the first and second group patients

Одномоментная
паратиреоидэктомия

Малоинвазивная паратиреоидэктомия
под УЗ-навигацией с использованием ИЛФ

До операции 1,37±0,01 1,27±0,02

1 сутки 1,13±0,009 --

1 месяц 1,09±0,008 1,1±0,01

6 месяцев 1,15±0,005 1,11±0,01
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И во второй группе пациентов через 
1 месяц после последнего сеанса произо-
шло достоверное (р≤0,05) снижение уров-
ня ПТГ с 167,15±16,95 пг/мл до уровня нормы 
48,31±3,17 пг/мл. При этом, в дальнейшем через 
6 месяцев уровень ПТГ оставался на нормальном 
уровне, достоверно (р≤0,05) различаясь только с 
дооперационным уровнем. Данные показатели 
ПТГ свидетельствуют об эффективности  прове-
денного лечения у пациентов 2 группы.

Приведенные данные изменения уровня ПТГ 
в дооперационном и послеоперационном пери-
одах свидетельствуют об эффективности выпол-
нения оперативного лечения в обеих группах.

В таблице 6 представлены дооперационные и 
послеоперационные показатели Са++ у пациен-
тов первой и второй групп. 

В первой группе пациентов произошло до-
стоверное (р≤0,05) снижение уровня Са++ с 
1,37±0,01 ммоль/л до уровня нормокальциемии 

Рис. 6. Данные сравнения ПТГ и Са++ в разные периоды оперативного лечения у пациентов 1 и 
2 групп: а и а1 — при одномоментной паратиреоидэктомии; б и б1 — при ИЛФ 
Fig. 6. These comparisons of PTH and Са++ during the different periods of expeditious treatment at patients 
of 1 and 2 groups: a and a1 — at a one-stage paratireoidektomiya; b and b1 — at ILF
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1,13±0,009 ммоль/л в первые сутки после опе-
рации. При этом, в дальнейшем через 1 и 6 ме-
сяцев уровень Са++ не повышался и также оста-
вался на уровне нормокальциемии, достоверно 
(р≤0,05) различаясь только с дооперационным 
уровнем. Данные показатели Са++ свидетель-
ствуют об эффективности проведенного лечения 
у пациентов 1 группы.

И во второй группе пациентов через 1 ме-
сяц после последнего сеанса произошло до-
стоверное (р≤0,05) снижение уровня Са++ с 
1,27±0,02 ммоль/л до уровня нормокальциемии 
1,1±0,01 ммоль/л. При этом, в дальнейшем через 
6 месяцев уровень Са++ не повышался и также 
оставался на уровне нормокальциемии, досто-
верно (р≤0,05) различаясь только с доопераци-
онным уровнем. Данные показатели Са++ сви-
детельствуют об эффективности проведенного 
лечения у пациентов 2 группы.

Приведенные данные изменения уровня Са++ 
в дооперационном и послеоперационном пери-
одах свидетельствуют об эффективности выпол-
нения оперативного лечения в обеих группах.

В послеоперационном периоде в обеих груп-
пах выявлено достоверное (р≤0,05) снижение до 
уровня нормы основных лабораторных показа-
телей ПТГ и Са++. В течение 6 месяцев уровни 
этих показателей не повышались и не понижа-
лись, оставаясь в пределах нормы. 

Таким образом, приведенные результаты ла-
бораторного исследования у пациентов первой 
группы, которым была выполнена одномомент-
ная паратиреоидэктомия и у пациентов второй 
группы с выполненной поэтапной ультразвук-
контролируемой паратиреоидэктомией с при-
менением ЧЛА, проведенное оперативное ле-
чение соответствует предъявляемым критериям 
эффективности (рис. 6).

Заключение 
Сравнительный анализ основных лаборатор-

ных показателей при выполнении принципиаль-
но разных одномоментной паратиреоидэктомии, 
выполняемой в условиях специализированного 
хирургического стационара и поэтапной ультра-
звук-контролируемой с использованием ЧЛА, 
выполняемой в амбулаторно-поликлинических 
условиях позволил выявить отсутствие досто-
верных (р≤0,05) различий. Основные лаборатор-

ные показатели (послеоперационный уровень 
ПТГ и Са++), имели сопоставимые параметры, что 
говорит о равной лечебной эффективности при-
меняемых методик. Полученные в исследовании 
результаты позволяют учитывать индивидуаль-
ные особенности пациента и адресно подходить 
к оказанию специализированной хирургической 
помощи пациентам с первичным гиперпарати-
реозом.
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Реферат. Данные эпидемиологических исследований свидетельствуют о росте числа лиц с онкологическими заболевани-
ями. Костные метастазы представляют собой частое проявление генерализованного онкологического заболевания, ведь 
именно при злокачественных опухолях позвоночник чаще других костей скелета становится мишенью для метастазиро-
вания. В статье подробно изложены методы диагностики поражения позвоночника при онкопатологии. Особое внимание 
уделено шкалам, отражающим тяжесть состояния больного, степень поражения спинного мозга, выраженность болевого 
синдрома при метастазировании в позвоночник, прогноз выживаемости в онковертебрологии и оценку стабильности по-
звоночника при метастатическом поражении. Далее в работе представлены нерадикальные (декомпрессиия, вертебро-
пластика) и радикальная (спондилэктомия, корпорэктомия) хирургические методы лечения 
Ключевые слова: метастаз, опухоль позвоночника, вертебропластика, спондилэктомия, костная опухоль, корпорэктомия.

Abstract. Epidemiological studies show an increase in the number of people with cancer. Bone metastases are a frequent 
manifestation of generalized cancer, because it is in malignant tumors of the spine more often than other bones of the skeleton 
becomes a target for metastasis. The article describes in detail the methods of diagnosis of spinal lesions in cancer pathology. 
Particular attention is paid to the scales reflecting the severity of the patient’s condition, the degree of spinal cord damage, the 
severity of pain in metastasis to the spine, the prognosis of survival in oncovertebrology and evaluation of the stability of the 
spine in metastatic lesions. Further, the paper presents non-radical (decompression, vertebroplasty) and radical (spondylectomy, 
corporectomy) surgical methods of treatment 
Key words: metastasis, spinal tumor, vertebroplasty, spondylectomy, bone tumor, corporectomy.
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Введение
Данные эпидемиологических исследований 

свидетельствуют о росте числа лиц с онкологи-
ческими заболеваниями [1, 2]. Это связано с уве-
личением продолжительности жизни населения, 
распространением методов диагностики, появ-
лением новых продуктивных методов лечения 
онкологических заболеваний и рядом других 
факторов [3]. Костные метастазы (МТС) представ-
ляют собой частое проявление генерализован-
ного онкологического заболевания [4]. Данные 
публикаций свидетельствуют о том, что при зло-
качественных опухолях позвоночник чаще дру-
гих костей скелета становится мишенью для МТС 
[1, 3]. Оно занимает 3-е место по поражению по-
сле легких и печени [5-9]. Это обусловлено гема-
тогенным путем метастазирования большинства 
злокачественных новообразований, хорошим 
кровоснабжением тел позвонков (ТП) и протя-
женностью отделов позвоночного столба [10].

Эпидемиология. По данным аутопсии, МТС 
в позвоночник определяются более чем у 70% 
онкологических больных [11, 12]. 4-20% всех 
опухолей костей скелета локализуются в позво-
ночнике, среди них 4,6% представлены первич-

ными костными опухолями, остальные — МТС 
[1, 5, 7, 13].

Наиболее частые источники МТС представле-
ны в таблице 1.

По распределению МТС поражения в позво-
ночнике: грудной отдел (ГОП) составляют 60-80%, 
поясничный (ПОП) — 15-30%, шейный (ШОП) — 
8,1-10% [7, 10, 15]. ГОП чаще является мишенью 
метастазирования рака легкого (через легочные 
вены и левые отделы сердца) и рак молочной же-
лезы (через анастомоз между непарной веной и 
сплетением Бэтсона). Рак простаты чаще метаста-
зирует в люмбо-сакральный отдел через тазовое 
сплетение. Многоуровневое поражение встреча-
ется более чем у половины пациентов [2, 16]. Не-
давние исследования в этой области определили 
распределение МТС по частям позвонков, и ока-
залось, что чаще всего опухоли локализованы в 
задней части тела позвонка (ТП), но со временем 
их стали выявлять в передней части ТП и нож-
ках [15].

Наиболее грозным осложнением МТС в по-
звоночник является компрессия спинного мозга 
(СМ) [14]. Более чем 30% из них вызывают не-
врологическую симптоматику: боль, нарушение 
функции тазовых органов, изменение чувстви-
тельности и двигательные расстройства [1]. Сте-
пень выраженности этих симптомов зависит от 
локализации и размеров опухоли, ее гистологи-
ческой характеристики. При отсутствии своевре-
менного лечения, неврологический дефицит бы-
стро прогрессирует до параплегии/тетраплегии 
с чувствительными нарушениями и нарушением 
функции тазовых органов. Несомненно, наличие 
неврологических симптомов негативно влияет 
на качество жизни этих пациентов [1, 16].

Методы диагностики
Диагностические мероприятия при МТС по-

ражении позвоночника преследует следующие 
цели:

1. Поиск первичного очага и оценка распро-
страненности опухолевого процесса.

2. Получение информации непосредственно 
о зоне предполагаемого вмешательства: уточне-
ние топографии и объема поражения, заинтере-
сованности невральных структур, других окру-
жающих органов и тканей. Дифференциальная 
диагностика поражения позвоночника по этио-

Таблица 1. Распределение пациентов с МТС 
поражением позвоночника по виду первичной 
опухоли [14] 
Table 1. Distribution of patients with MTS spinal 
damage by type of primary tumor [14]

Вид первичной 
опухоли

Частота встречаемости метаста-
тического поражения позвоноч-

ника в популяции (%)

Рак легкого 12,8%

Гематологические 
опухоли

5,44%

Рак молочной 
железы

1,9%

Рак желудка 1,77%

Рак предстательной 
железы

1,49%

Рак печени 1,08%

МТС без  
первичного очага

0,81%

Другие МТС  
опухоли

5,31%
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логии: опухоль, гемангиома, аневризмальная ки-
ста, неспецифическое воспаление (остеомиелит 
позвонка), специфическое инфекционное пора-
жение (туберкулез), гематологические опухоли 
и др.

Первостепенным является тщательный сбор 
анамнеза и физикальный осмотр с оценкой со-
стояния лимфатических узлов. Лабораторная и 
инструментальная диагностика может включать 
следующие методы [14, 17-20, 10, 15]:

• Рентгенография является малоинформатив-
ным методом диагностики МТС позвоночника, 
но он позволяет выявить кифотическую или ско-
лиотическую деформацию в положении стоя в 
отличие от МРТ или КТ, которые выполнены лежа 
[15, 21]. 

• КТ позволяет произвести оценку характера и 
объема поражения костной ткани и архитектони-
ки в целом. По показаниям исследование прово-
дится с внутривенным контрастным усилением 
для проведения КТ-ангиографии или с эндолюм-
бальным введением контрастного вещества для 
проведения КТ-миелографии.  

• МРТ с контрастным усилением позволяет 
отличить опухолевую ткань от непораженной 
[2, 16].

• Селективная ангиография может быть ис-
пользована как в диагностических, так и лечеб-
ных целях [15].

• МРТ головного мозга, ШОП, ГОП и ПОП с кон-
трастным усилением.

• МСКТ грудной, брюшной полостей и органов 
таза с контрастным усилением — внутривенным 
и пероральным.

• Прицельное УЗИ щитовидной железы, почек, 
надпочечников, предстательной железы, матки и 
яичников, мочевого пузыря.

• Колоноскопия, иригография, эзофаго-га-
стро-дуоденоскопия и эзофаго, -гастрография.

• МР-диффузия всего тела (по показаниям).
• Исследование онкомаркеров крови: про-

стат-специфический антиген у мужчин, СА-125 у 
женщин (рак яичников), альфа-фетопротеин (рак 
печени), хорионический гонадотропин (герми-
ногенные опухоли), СА-19.9 (рак поджелудочной 
железы) и т.д.

• Простат-специфический антиген в плазме 
у мужчин, маммография у женщин, тщательное 
клиническое обследование лимфоузлов.

• При подозрении на миеломную болезнь: 
анализ суточной мочи на каппа-протеин Бенс-
Джонса, анализ крови (электорофорез белков 
плазмы крови и иммунофорез для обнаружения 
каппа-линии IgG), рентгенографию плоских и 
длинных трубчатых костей[19].

• В качестве дополнительного метода однофо-
тонная эмиссионная томография (ОФЭКТ) скеле-
та с введением изотопа Тс99 и позитронно-эмис-
сионная томография (ПЭТ) могут применяться 
как с целью выявления других МТС, так и диффе-
ренциальной диагностике поражения позвоноч-
ника. Этот метод является чувствительным для 
большинства первичных и МТС опухолей позво-
ночника.

При отсутствии онкологического заболевания 
в анамнезе, в возрасте до 40 лет, диагностиче-
ский поиск следует начинать с биопсии опухоли 
[14]. Для пациентов старше 40 лет биопсия не яв-
ляется первичным методом диагностики [17, 18]. 
К тому же биопсия костной ткани дает результа-
ты только в 68-97% случаев, она более продол-
жительная в получении результата и опаснее в 
сравнении с биопсией лимфоузлов [16]. При на-
личии опухолевого поражения позвоночника 

Таблица 2. Шкала Brice and McKisson [17] 
Table 2. Brand and McKisson scale [17]

Группа Степень нарушения Описание

1 Слабая Пациент может ходить

2 Умеренная
Возможны движения ногами, но самостоятельно  

передвигаться невозможно

3 Тяжелая Слабые остаточные движения и чувствительные функции

4 Полная
Ниже уровня поражения нет двигательных,  

чувствительных и сфинктерных функций
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по данным выше перечисленных методов об-
следования без первично выявленного очага, 
для уточнения диагноза показано проведение 
биопсии опухоли позвонка с последующим ги-
стологическим и имунногистохимическим иссле-
дованием препарата [14, 18, 20]. Существуют сле-
дующие типы биопсии: пункционная, открытая 
инцизионная, эксцизионная [22, 3].

Выбор тактики лечения. При определении 
показаний к оперативному вмешательству учи-
тываются следующие составляющие [7, 23]:

1. Онкологическая — оцениваются гистологи-
ческие, иммуногистохимические и генетические 
характеристики МТС, тип опухоли, распростра-
ненность процесса в организме (резектабель-
ность первичного очага, поражение лимфоузлов, 
количество МТС, их локализация, степень кон-
троля над опухолевым процессом), ожидаемый 
ответ на лечение, сопутствующая патология или 
необходимость постоянного приема препара-
тов, увеличивающих периоперационные риски 
(антикоагулянты, цитостатики и пр.) и предпо-
лагаемая продолжительность жизни пациента. 
При короткой ожидаемой продолжительности 
жизни проведение обширных оперативных вме-
шательств нецелесообразно.

2. Неврологическая — включает сроки разви-
тия неврологического дефицита, степень его вы-
раженности и длительность.

3. Биомеханическая — оценивается стабиль-
ность позвоночного столба, риск развития пато-
логического перелома ТП.

Цели хирургического лечения:
• получение материала для патогистологиче-

ского, иммуногистохимического исследований 
(биопсия);

• уменьшение интенсивности болевого син-
дрома;

• восстановление или предупреждение нару-
шения опорной функции ТП;

• сохранение функции СМ и его корешков;
• уменьшение объема опухоли (циторедук-

ция) для возможности проведения адьювантной 
терапии, достижения временного локального 
контроля над опухолью для сохранения качества 
жизни;

• радикальное хирургическое лечение в слу-
чаях солитарных доступных для широкой резек-
ции опухолей (в редких случаях).

Основанием для хирургического лечения слу-
жит ряд признаков [24, 4, 25]:

1. Устойчивый болевой синдром в результате 
компрессии нервных структур.

2. Нарастающий неврологический дефицит.
3. Отсутствие резервов лучевого и медика-

ментозного лечения.
4. Активный продолженный рост опухоли.
5. Нестабильность позвоночника, деформа-

ция, патологический перелом ТП.
6. Рентгенологические признаки компрессии 

CМ или корешков костными структурами.
7. Необходимость получения материала опу-

холи для патоморфологического или имунноги-
стохимического анализа.

Проблемой в лечении опухолей позвоночни-
ка является выбор оптимального последователь-
ности лечебных мероприятий [24]. К главным 
критериям отбора пациентов для операции от-
носятся ожидаемую продолжительность жизни 
пациента, неврологическое состояние и тяжесть 

Таблица 3. Шкале ECOG 
Table 3. To ECOG scale

0 Пациент полностью активен, способен выполнять все, как и до заболевания (90-100% по шкале Karnofsky)

1
Пациент неспособен выполнять тяжелую, но может выполнять легкую или сидячую работу (например, 
легкую домашнюю или канцелярскую работу, 70-80% по Karnofsky)

2
Пациент лечится амбулаторно, способен к самообслуживанию, но не может выполнять работу. Более 50% 
времени бодрствования проводит активно — в вертикальном положении (50-60% по Karnofsky)

3
Пациент способен лишь к ограниченному самообслуживанию, проводит в кресле или постели более 50% 
времени бодрствования (30-40% по Karnofsky)

4
Инвалид, совершенно не способен к самообслуживанию, прикован к креслу или постели  
(10-20% по Karnofsky)
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состояния больного, возможность улучшить со-
стояние при минимальном хирургическом риске 
[1, 9, 13].

Для оценки степени нарушения функции СМ 
предложены схемы типа Брайса и МакКиссона 
(Brice and McKisson) [17] (табл. 2)

Общее состояние онкологического больного 
рекомендовано оценивать по шкале Karnofsky 
(0-100%) или ECOG (0-4 балла) (табл. 3) [26].

Для оценки выраженности болевого син-
дрома при МТС поражении позвоночника при-
меняют шкалу McAfee P.C. и соавторов (табл. 4) 
[6, 8, 27, 28].

В качестве прогноза выживаемости в онко-
вертебрологии применяется шкала Tokuhashi 
(табл. 5). Шкала включает 5 оценочных критери-
ев: функциональный статус пациента, количе-
ство паренхиматозных МТС, количество МТС в 
позвоночник, характеристику первичного очага 
метастазирования, оценку неврологического 
статуса [24, 37, 29].

Для расчета оценки стабильности позво-
ночника используется шкала (Spine Instability 
Neoplastic Score - SINS) (табл. 6) [24, 10, 26].

Данная шкала включает 6 разделов и предпо-
лагает балльную оценку степени нестабильности 

Таблица 4. Интенсивность боли по шкале Р.С. МсAfee [6, 8] 
Table 4. Pain Intensity on a scale P.S. McAfee [6, 8]

Баллы Интенсивность болевого синдрома

0 Боли нет

1 Минимальная боль, не требующая приема наркотических препаратов

2 Боль средней интенсивности, контролируемая приемом наркотических препаратов

3 Выраженная боль, контролируемая периодическим приемом наркотических препаратов

4 Интенсивная боль, требующая постоянного приема наркотических препаратов

Таблица 5. Шкала прогноза выживаемости Tokuhashi [24, 30, 10] 
Table 5. Tokuhashi Survival Forecast Scale [24, 30, 10]

Название блока Признак Количество баллов

Общее состояние 
(по шкале Карновского)

плохое состояние (≤40%) 0

удовлетворительное состояние (50% - 70%) 1

хорошее состояние (80%-100%) 2

Количество
экстрапозвоночных

МТС

≥3 0

1 - 2 1

1 2

Количество
пораженных ТП

≥3 0

1 - 2 1

1 2

МТС во
внутренние органы

невозможно удалить 0

возможно, удалить 1

нет 2

Первичный очаг

легкие, остеосаркома, желудок, мочевой
пузырь, пищевод, поджелудочная железа

0

печень, желчный пузырь, не верифицированный 1

другие 2

почки мочеточники 3

прямая кишка 4

щитовидная железа, молочная железа,
простата, саркома мягких тканей

5
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Степень
выраженности

неврологических
нарушений

(по шкале Frankel)

А — параплегия с полным нарушением
чувствительности (клиника полного
поперечного поражения СМ);
В — параплегия с частичными чувствительными  
нарушениями

0

С — парапарез с выраженным нарушением
двигательных функций;
D — парапарез с незначительным
ограничением двигательных функций

1

Е — отсутствие неврологических осложнений либо 
наличие минимальных неврологических симптомов

2

Общее количество баллов 0 - 8: ожидаемая выживаемость менее 6 месяцев. Возможно проведение симптоматического 
лечения, включая паллиативную хирургию

Общее количество баллов 9 - 11: ожидаемая выживаемость более 6 месяцев (у 30% пациентов более 12 месяцев).  
Возможно проведение паллиативное хирургическое лечение или резекция опухоли.

Общее количество баллов 12 - 15: ожидаемая выживаемость более 12 месяцев. Возможно проведение резекция опухоли

Таблица 6. Шкала SINS 
Table 6. SINS scale

Название блока Признак
Количество

баллов

Локализация

Подвижный сегмент соединения  2-х отделов позвоночника 3

Подвижный свободный сегмент (C3-C6, L2-L4) 2

Полуригидный сегмент (T3-T10) 1

Ригидный сегмент (S2-S5) 0

Боль возникает при
движении в позвоночнике, проходит 

в положении лежа

Да 3

Нет (время от времени, боль не связана с движением) 1

Боли нет 0

Тип поражения

Литический 2

Смешанный (остеолитический/остеобластический) 1

Бластический 0

Рентгенологические
признаки

Подвывих/подвижность позвонка 4

Деформация Denovo (кифоз/сколиоз) 2

Норма 0

Коллапс ТП

>50% снижение высоты 3

<50% снижение высоты 2

Нет снижения высоты, однако >50% тела позвонка поражено 1

Норма 0

Вовлечение задних элементов по-
звонков (фасеточные суставы, ножки 

позвонков или перелом позвоноч-
но-реберных сочленений или их 

опухолевое перерождение)

Двустороннее 2

Односторонний 1

Норма 0

Интерпретация данных шкалы
Сумма баллов 0-6: нет нестабильности
Сумма баллов 7-12: Возможно развитие нестабильности
Сумма баллов 13-18: Явная нестабильность
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позвоночника, позволяя установить потенциаль-
ный риск патологического перелома ТП, риск 
развития нестабильности позвоночника после 
проведенной декомпрессивной операции или 
установить наличие его нестабильности до лече-
ния [24].

Хирургическое лечение. Патогистологи-
ческое исследование является обязательным в 
каждом случае хирургического лечения для по-

лучения актуальной информации об опухоли и 
адекватного выбора адьювантной терапии [2]. 
Вид оперативного пособия определяется в соот-
ветствии с поставленными целями и может вклю-
чать следующие варианты:

1. Декомпрессия невральных структур перед-
ним, передне-боковым, задним или задне-боко-
вым доступом. Нерадикальные операции. Ла-
минэктомия: проводится из заднего доступа. 

Рис. 1. Пациентка М., 55 лет, с МТС поражением Th3, Th4 на фоне почечно-клеточного рака и 
нижним парапарезом. По КТ литическое поражение ТП, по МРТ компрессия невральных структур 
мягкотканным МТС. Выполнена транспедикулярная фиксация Th1, Th2-Th5, Th6, удаление задних 
структур позвоночника и резекция мягкотканного интраканального новообразования 
Fig. 1. Patient M., 55 years old, with MTS injury Th3, Th4 against the background of renal cell cancer and 
lower paraparesis. According to CT, lytic damage of VB, according to MRI compression of neural structures 
by soft-pot MTS. Transpedicular fixation of Th1, Th2-Th5, Th6, removal of posterior spinal structures and 
resection of soft-canal intracanal neoplasm was performed
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Длина разреза обусловлена количеством за-
интересованных позвонков. Декомпрессивные 
операции являются паллиативными и не пред-
полагают удаление МТС, либо удаление опухоли 
незначительное и проводится для наиболее пол-
ноценной декомпрессии СМ [12]. Проведение 

декомпрессивного вмешательства служит целям 
профилактики прогрессирования неврологи-
ческого дефицита, создания условий для вос-
становления функций и уменьшения болевого 
синдрома, вызванного компрессией структур по-
звоночного канала. Так же это позволяет убрать 

Рис. 2. Пациентка Ж., 64 года, с МТС Th11 ТП на фоне почечно-клеточного рака. Тотальное 
поражение ТП по МРТ, склеротические изменения Th11 на фоне приема бисфосфонатов. Выполнена 
транспедикулярная фиксация Th9, Th10-Th12, L1, «N-блок резекции» по Tomita Th11 и установка 
межтелового импланта после удаления МТС 
Fig. 2. Patient J., 64 years old, with MTS Th11 VB against the background of renal cell cancer. Total damage 
of VB by MRI, sclerotic changes Th11 against the background of bisphosphonates intake. Transpedicular 
fixation of Th9, Th10-Th12, L1, «N-block resection» according to Tomita Th11 and installation of intertose 
implant after removal of MTS
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болевой синдром, вызванный механической 
компрессией СМ, а также создать предпосылку к 
восстановлению неврологической функции. Со-
хранение стабильности позвоночника и интакт-
ность невральных структур являются одними из 
наиболее важных факторов для поддержания 
приемлемого качества жизни у пациентов с МТС 
позвоночника [26, 22]. При расположении опухо-
ли дорсально от СМ, либо при распространении 
опухоли на дужки позвонка проводится макси-
мальное удаление МТС путем удаления отдель-
ными фрагментами или краевой резекции (если 
возможно) [11, 26]. При поражении мобильного 
сегмента или патологическом переломе ТП до-
полнительно проводится задняя стабилизация 
транспедикулярными винтами, при необходи-
мости проводится вертебропластика (рис. 1) 
[14, 29, 12]. 

Целесообразность оперативного лечения та-
ких пациентов обусловлена стремлением обе-
спечить приемлемый уровень качества жизни 
[24, 31]. Кроме того, как нам известно, при нали-
чии грубого неврологического дефицита и не-
возможности самостоятельного передвижения 
крайне вероятно развитие тромбоэмболиче-
ских осложнений, возникновение пневмоний и 
инфекции мочеполовой системы [22, 3]. Следо-
вательно, неблагоприятный прогноз продолжи-
тельности жизни при наличии неврологическо-
го дефицита на фоне компрессии СМ связан не 
столько с наличием опухоли в организме, сколь-
ко с чрезвычайно высоким риском вышепере-
численных состояний.

2. Вертебропластика. Лица с выраженным 
вертебральным болевым синдромом, связан-
ный с незначительной физической нагрузкой, 
ограничивающей активность больного и прово-
цирующей применение наркотических препара-
тов — вот основные показания для проведения 
вертебропластики у пациентов с МТС [32]. Часто 
вертебропластика показана лицам с короткой 
ожидаемой продолжительностью жизни, кото-
рым противопоказано открытое хирургическое 
вмешательство [5, 33]. Термический и химический 
факторы обусловлены цитотоксическим дей-
ствием полиметилметакрилата, что обуславлива-
ет противоопухолевый эффект [5]. Пункционное 
введение костного цемента в ТП обеспечивает 
осевую стабильность позвоночника и быстрый 

обезболивающий эффект за счет предотвраще-
ния возникновения или прогрессирования ком-
прессионных переломов и консолидации ТП [6, 
8, 33]. Это позволяет снизить риск патологиче-
ского перелома, уменьшить интенсивность акси-
ального болевого синдрома и его цитотоксиче-
ское действие элиминируют опухолевые клетки 
в ТП при наличии опухолевого процесса [14, 6, 8]. 
Кифопластика и вертебропластика противопока-
заны при выявлении компрессии CМ [34]. Самым 
грозным осложнением данных операций явля-
ется: миграция цемента в позвоночный канал со 
сдавлением СМ, развитием нижней параплегии 
и болевого радикулярного синдрома, тромбоэм-
болия легочной артерии и экстравертебральная 
миграция костного цемента [23, 33, 32, 35].

3. Удаление опухоли парциальное, тотальное 
или «N-блок» резекция

Техника проведения «N-блок резекции» по 
Tomita. При правильном отборе лиц неврологи-
ческие исходы, купирование болевого синдрома 
и прогноз в отношении жизни пациента после 
спондилэктомии существенно лучше в сравне-
нии с лучевой терапией и нерадикальной опера-
цией [15, 11, 22]. В момент операции необходимо 
достаточно широко мобилизовать параверте-
бральные мышцы, так чтобы на интересующем 
уровне были обнажены поперечные отростки 
и проксимальные  участки ребер [36]. При по-
ражении ГОП скелетируются ребра на 8 см ла-
терально, париетальная плевра отслаивается от 
ребер и позвонков. Затем проводится транспе-
дикулярная фиксация позвонков выше и ниже 
уровня позвонка пораженного опухолью (объем 
фиксации позвоночника определяется по шка-
ле SINS, в зависимости от уровня поражения). 
Следующим этапом проводится резекция ребер 
с двух сторон не менее чем на 7 см латерально 
от позвоночно-реберных углов. Межреберные 
нервно-сосудистые пучки с двух сторон лигиру-
ются. Проводится ламино- и/или фасетэктомия. 
Резекция остистых отростков, дужек и сустав-
ных отростков осуществляется по возможности 
в пределах здоровой кости с целью абластики. 
Корешок/корешки, выходящие на уровне по-
раженного позвонка при необходимости также 
лигируются. Затем осуществляется подход к ТП, 
скелетируется передняя поверхность ТП выше и 
ниже пораженного ТП. Мягкие ткани вокруг ТП 
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между его поверхность и париетальной плев-
рой тупо отслаиваются в передних и боковых 
направлениях, от передней поверхности ТП от-
деляется аорта и нижняя полая вена. Спереди 
от ТП проводится проволочная пила [36]. Меж-
позвонковые диски пересекаются при помощи 
проволочных пил. Задняя продольная связка 
пересекается микроножницами с двух сторон. 
ТП ротируется относительно СМ и удаляется еди-
ным блоком (N-блок). В межтеловом промежутке 
устанавливается протез ТП (рис. 2). Монтаж си-
стемы стабилизации продольными и попереч-
ным стержнями [14, 22, 36].

Корпорэктомия всегда сопровождается по-
следующей реконструкцией позвоночника. Пе-
реднебоковой доступ к ШОП выполняется по 
средствам продольного, либо поперечного раз-
реза кожи по складке шеи и разделения листков 
глубокой фасции шеи [26]. К ТП ГОП и ПОП перед-
небоковой доступ осуществляется путем торако-
томии, костотрансверсэктомии по VincentMenard 
(Тh4-Тh11) или трансплеврально-трансдиафраг-
мальным, ретроперитонеально-экстраплевраль
ным доступы (по Hodson или  Mirbaha) на 
(Тh11-L2) или трансперитонеальным лапарото-
мическим, ретроперитонеальным доступами на 
(L3-L5) [37]. Передний доступ к ТП Th1-Th5 может 
быть осуществлен: трансстернальным, транс-
стернальным биклавикулярным, надключичным, 
трансклавикулярным. Положение пациента во 
время переднего или переднебокового доступа 
на спине или на боку. Переднебоковые доступы 
к ТП  Тh4-Тh6 на левом боку, на уровне Тh10-L5 на 
правом боку [14, 37].

Многие исследователи выделяют высоко-
васкуляризированные опухоли (Grade III), уме-
ренно васкуляризированные опухоли (Grade II), 
низковаскуляризированные опухоли (Grade I) и 
бессосудистые (Grade 0) в зависимости от степе-
ни накопления контрастного препарата во вре-
мя ангиографии [38]. Для предупреждения ин-
траоперационной кровопотери всем пациентам 
проводится прямая аортография и ангиография 
корешковых артерий. При видимой обильной ва-
скуляризации опухоли проводится одномомент-
ная эмболизация эфферентов клеевой компози-
цией или микроспиралями. Тем не менее, даже 
после эмболизации крупных эфферентов объем 
интраоперационной кровопотери сокращается 

только на 50% [38-40]. Использование в лечении 
пациентов с МТС в позвоночник Золедроновой 
кислотой может так же способствовать предот-
вращению массивной кровопотери [41].

Заключение
С увеличением онкологической насторожен-

ности, расширением практики применения со-
временных методов диагностики (ПЭТ, МСКТ, 
МРТ), проведением пункционной биопсии для 
выявления гистологической характеристики 
опухоли, прогрессом системной терапии алго-
ритмы лечения МТС позвоночника за послед-
нюю декаду претерпели изменения. Для выбора 
последовательности и объема комплексного ле-
чения — онкологам, нейрохирургам, химиоте-
рапевтам, радиологам необходимо работать как 
мультидисциплинарная команда и руководство-
ваться единым алгоритмом ведения лиц с МТС 
поражением позвоночника.
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Реферат. Анализ заболеваемости населения Азербайджанской Республики злокачественными новообразованиями в 
Аранском экономическом регионе в 2018 году выявил относительно высокий уровень заболеваемости у лиц мужского 
населения в сравнении с лицами женского населения, где величина интенсивного показателя составила 104,20/0000 про-
тив 112,80/0000 у лиц женского пола. Наиболее высокий коэффициент пораженности, превышающий общерегиональный, 
был установлен в г. Мингечаур как для лиц мужского пола (641,00/0000), так и для лиц женского пола (1079,40/0000). Наиболее 
высокий уровень смертности выявлен у лиц мужского пола, где общий коэффициент смертности для лиц мужского пола 
составил 83,40/0000, а для лиц женского пола — 35,00/0000. Максимальная величина стандартизованного показателя по воз-
расту приходится как у лиц мужского пола, так и женского пола на возрастную группу 50-59 лет (33,90/0000 и 38,20/0000 соот-
ветственно).
Ключевые слова: злокачественные новообразования, смертность, летальность, стандартизованный показатель.    

Abstract. The analysis of the incidence of malignant neoplasms in the Aran economic region in the Republic of Azerbaijan in 2018 
revealed a relatively high level of morbidity in the male population in comparison with the female population, where the value of 
the intensive indicator was 104.20/0000 against 112.80/0000 in the female population. The highest incidence rate, exceeding region-
wide, was installed in the Mingachevir for both males (641.00/0000) and for females (1079.40/0000). The highest mortality rate was 
found in males, where the total mortality rate for males was 83.40/0000, and for females — 35.00/0000. The maximum value of the 
standardized indicator by age is for both males and females in the age group 50-59 years (33,90/0000 and 38,20/0000 respectively).
Key words: malignant tumors, mortality, lethality, standardized indicator.

За последние годы отмечается стабильный 
рост заболеваемости злокачественными ново-
образованиями в большинстве стран мира. При 
этом социально-экономические последствия 
проблемы возрастания заболеваемости и смерт-
ности от злокачественных новообразований 
становятся актуальными, особенно для стран 

со слабой экономикой, так как они располагают 
ограниченными ресурсами для выполнения за-
дач по охране здоровья населения [1].

В государствах Европейского региона уровни 
заболеваемости имели почти двукратные отли-
чия и колебались в пределах 193-338 на 100 тыс. 
населения. Наиболее высокие уровни отмечены 
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в Дании, Франции и Нидерландах (338,1, 324,6 и 
304,8 на 100 тыс. соответственно) [2].

Из особенностей международной статистики 
важно отметить, что во всех странах мира отно-
шение показателей смертности к заболеваемо-
сти весьма высокое, что говорит о наличии се-
рьезных проблем в радикальном лечении рака.

Целью настоящего исследования явилось 
изучение заболеваемости и смертности злока-
чественными новообразованиями в Аранском 
экономическом регионе республики за 2018 год.

Для оценки эпидемиологической ситуации в 
изучаемом регионе были использованы нижес-
ледующие статистические величины: экстен-
сивный, интенсивный, стандартизованный по-
казатели, показатель пораженности на 100 тыс. 
населения, коэффициент смертности и леталь-
ности.

Данные статистические величины были рас-
считаны по методике, предложенной ВОЗ, реко-
мендованные для количественной оценки состо-
яния здоровья и болезни [3-5]. 

Аранский экономический регион республи-
ки — самый крупный по территории, площадь 
которого составляет 24,7% от общей территории 
Азербайджана. Общее количество населения со-
ставляет свыше 2 млн человек, из которых 50,2% 
составляют лица женского пола. Данный эконо-
мический регион включает в себя 16 администра-
тивных территориальных районов и 2 города. 

Проведенный статистический анализ выявил, 
что показатель экстенсивности у лиц мужского 
пола составил 48,0% против 52,0% у лиц жен-
ского пола. При этом величина заболеваемости 
у лиц мужского пола по величине интенсивного 
показателя составила 104,20/0000, а у лиц женско-
го пола — 112,80/0000. Следует отметить на до-
статочно высокую вариабельность показателя 
заболеваемости в изучаемых районах региона. 
Так, наиболее высокий уровень заболеваемо-
сти злокачественными новообразованиями был 
отмечен у лиц мужского пола в г. Мингечаур 
(192,90/0000), а наиболее низкий в Агджабединском 
районе (47,70/0000). Аналогичная картина была от-
мечена и у лиц женского пола (211,10/0000 в Евлах-
ском районе против 63,30/0000 в Кюрдамирском 
районе).

Основные нозологические формы злокаче-
ственных новообразований за изучаемый пери-
од представлены в таблицах 1 и 2.

Как видно из таблицы 2, ведущую позицию 
среди представленных нозологий у мужчин за-
нимают злокачественные новообразования лег-
ких (19,70/0000), у женщин — рак молочной железы 
(36,90/0000).  

Для определения потребностей в медико-са-
нитарной помощи и планировании служб здра-
воохранения нами был рассчитан показатель 
пораженности. Проведенный статистический 
анализ позволил установить величину показа-
теля пораженности для лиц мужского пола на 

Таблица 1. Экстенсивный показатель основных нозологических форм злокачественных новообразо­
ваний в Аранском экономическом регионе за 2018 год 
Table 1. Extensive indicator of the main nosological forms of malignant neoplasms in the Aran economic 
region for 2018

Нозологии
Экстенсивный показатель (в %)

Муж. Жен.

Рак молочной железы 0,2 32,7

Рак бронхов, трахеи, легких 18,8 3,2

Рак желудка 16,9 5,3

Прямая кишка, анус 5,4 5,7

Лимфома 5,0 4,1

Всего 46,3 51,0
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уровне 302,40/0000, а для лиц женского пола — 
477,60/0000. Следует отметить, что наиболее высо-
кий уровень данного показателя, превышающий 
общерегиональный, был установлен в г. Минге-
чаур как для лиц мужского пола (641,00/0000),  так и 
для лиц женского пола (1079,40/0000).

Ранжируя статистический материал по но-
зологическим формам, следует отметить, что у 

лиц мужского пола наиболее высокий уровень 
отмечен в случае заболевания раком желудка — 
34,10/0000, а у лиц женского пола в случае рака мо-
лочной железы — 184,70/0000 (рис. 1).

Анализ данных по изучению показателей 
смертности выявил относительно высокий уро-
вень у лиц мужского пола в сравнении с лицами 
женского пола. Так, если показатель общего ко-

Таблица 2. Интенсивный показатель основных нозологических форм злокачественных 
новообразований в Аранском экономическом регионе за 2018 год 
Table 2. Intensive indicator of the main nosological forms of malignant neoplasms in the Aran economic 
region for 2018

Нозологии
Интенсивный показатель (на 100 тыс. нас.)

Муж. Жен.

Рак молочной железы 0,2 36,9

Рак бронхов, трахеи, легких 19,7 3,6

Рак желудка 17,6 6,0

Прямая кишка, анус 5,6 6,1

Лимфома 5,1 4,4

Рис. 1. Показатели пораженности злокачественными новообразованиями в Аранском экономическом 
регионе за 2018 год 
Fig. 1. The prevalence of malignant neoplasms in the Aran economic region for 2018
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эффициента смертности для лиц мужского пола 
составил 83,40/0000, то для лиц женского пола — 
35,00/0000.

Аналогичная картина была отмечена и при 
расчете коэффициента летальности (66,3% про-
тив 27,9% соответственно).

Анализируя статистический материал по из-
учению 5-летней выживаемости в изучаемом 
экономическом регионе республики, следует 
отметить достаточно высокую вариабельность 
изучаемого показателя. Так, наиболее высокая 
величина 5-летней выживаемости была отмече-
на в Имишлинском административном районе 
(64,0%), а наиболее низкая величина — в Уджар-
ском административном районе (19,5%). Вели-
чина общерегионального показателя составила 
33,4%.

Расчет показателя агрессивности (отношение 
смертности к заболеваемости) выявил высокий 
уровень показателя у лиц мужского пола (0,8) в 
сравнении с лицами женского пола (0,6).

Расчет стандартизованного показателя забо-
леваемости злокачественными новообразова-
ниями в Аранском экономическом регионе ре-
спублики представлен в таблице 3.

Стандартизованный показатель рассчитывал-
ся с использованием возрастных групп населе-
ния, проживающих в данном регионе, не прямым 
методом стандартизации.

Как видно из таблицы 3, отмечается стабиль-
ный рост уровня заболеваемости с увеличением 
возраста, максимальная величина которого при-
ходится как у лиц мужского пола, так и женского 
пола на возрастную группу 50-59 лет (33,90/0000 и 
38,20/0000 соответственно).

Выводы
1. Наиболее высокий уровень заболеваемо-

сти отмечен у лиц мужского пола, где величина 
интенсивного показателя составила 104,20/0000 
против 112,80/0000 у лиц женского пола. Следует 
отметить на достаточно высокую вариабель-
ность показателя заболеваемости в изучаемых 
районах региона.

2. Наиболее высокий коэффициент поражен-
ности, превышающий общерегиональный, был 
установлен в г. Мингечаур как для лиц мужско-
го пола (641,00/0000), так и для лиц женского пола 
(1079,40/0000).

3. Статистический анализ показателя смерт-
ности выявил его относительно высокий уро-
вень у лиц мужского пола в сравнении с лицами 
женского пола, где общий коэффициент смерт-
ности для лиц мужского пола составил 83,40/0000 и 
для лиц женского пола — 35,00/0000.

4. Аналогичная картина отмечена и при рас-
чете коэффициента летальности (66,3% против 
27,9% соответственно).

Таблица 3. Стандартизованный показатель заболеваемости злокачественными новообразованиями в 
Аранском экономическом регионе 
Table 3. Standardized incidence rate of malignant neoplasms in the Aran economic region

Во
зр

ас
т

Численность
населения

Интенсивный
показатель (0/0000)

Средний стандарт
Стандарт.  

показатель (0/0000)

Муж. Жен. Муж. Жен. Муж. Жен. Муж. Жен.

0-17 291773 263156 5,1 2,7 29417,2 26492,2 1,5 0,7

18-29 230711 226126 12,6 14,6 23260,8 22764,3 2,9 3,3

30-39 144409 143903 37,4 55,6 14559,6 14486,8 5,4 8,0

40-49 132312 139127 68,0 131,5 13340,0 14006,0 9,1 18,4

50-59 115399 124115 291,2 306,2 11634,8 12494,8 33,9 38,2

60-69 42934 49345 724,4 530,9 4328,7 4967,6 31,3 26,4

70> 34308 47563 580,0 370,0 3458,9 4788,3 20.1 17,7

— 991846 993335 104,2 112,8 100000 100000 104,2 112,7
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5. Отмечен стабильный рост уровня заболева-
емости с увеличением возраста, максимальная 
величина которого приходится как у лиц мужско-
го пола, так и женского пола на возрастную груп-
пу 50-59 лет (33,90/0000 и 38,20/0000 соответственно).
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Реферат. Медуллярный рак (МР) — единственная опухоль щитовидной железы (ЩЖ), развивающаяся из парафолликуляр-
ных С-клеток, которые являются частью диффузной нейроэндокринной системы, синтезируют преимущественно кальци-
тонин, а также полипептиды и биологически активные вещества. МР встречается редко и составляет от 2 до 10% от числа 
больных со злокачественными опухолями ЩЖ. С 2000 по 2018 гг. в Иркутском областном онкологическом диспансере были 
оперированы 3030 больных по поводу злокачественных опухолей ЩЖ, у 205 (6,8%) из них диагностирован МР. Различа-
ют 2 клинические формы МРЩЖ: спорадические и наследственные. Спорадические формы составляют около 70% МР, не 
имеют генетического происхождения или характерного типа наследования. Дооперационная диагностика МР трудна из-за 
отсутствия типичных клинических проявлений и недостаточной информативности традиционных методов исследований. 
Наиболее достоверным и эффективным способом первичной диагностики МР служит определение концентрации каль-
цитонина в сыворотке крови, который является специфическим маркером. Удаление ЩЖ до развития МР, выполненное 
в раннем детстве, на основании положительного генетического исследования имеет лучший клинический исход, чем по-
сле тиреоидэктомии по поводу уже развившегося заболевания. Современные методы лучевой и химиотерапии являются 
малоэффективными при МРЩЖ. Выживаемость больных зависит от размеров опухоли, адекватности операции, наличия 
или отсутствия метастазов. Комплексное изучение позволяет идентифицировать наследственные варианты, оперативно 
диагностировать семейные и спорадические формы МР и своевременно выполнить радикальные вмешательства.
Ключевые слова: медуллярный рак щитовидной железы, наследственный, спорадический, мутация в гене RET.

Abstract. Medullary carcinoma (MR) is the only tumor of the thyroid gland (CH), which develops from parafollicular C-cells, which 
are part of the diffuse neuroendocrine system, which mainly synthesize calcitonin, as well as polypeptides and biologically active 
substances. MR is rare and ranges from 2 to 10% of the number of patients with malignant thyroid tumors. From 2000 to 2018, 
3030 patients were operated on for thyroid cancer in the Irkutsk Regional Oncology Center, 205 (6.8%) of them were diagnosed 
with MR. There are 2 clinical forms of PH; sporadic and hereditary. Sporadic forms make up about 70% of MR, do not have a 
genetic origin or a characteristic type of inheritance. Preoperative diagnosis of MR is difficult due to the lack of typical clinical 
manifestations and the lack of information content of traditional research methods. The most reliable and effective method for 
the primary diagnosis of MR is the determination of serum calcitonin concentration, which is a specific marker. The removal of the 
thyroid gland before the development of MR, performed in early childhood, based on a positive genetic study, has a better clinical 
outcome than after thyroidectomy for an already developed disease. Modern methods of radiotherapy and chemotherapy are 
not very effective for PHT. Survival of patients depends on the size of the tumor, the adequacy of the operation, the presence or 
absence of metastases. A comprehensive study allows us to identify hereditary variants, promptly diagnose familial and sporadic 
forms of MR, and promptly carry out radical interventions.
Key words: medullary thyroid cancer, hereditary, sporadic, RET gene germline mutation.
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Медуллярный рак (МР) относят к нейроэндо-
кринным опухолям щитовидной железы (ЩЖ). 
МР является единственной опухолью ЩЖ, раз-
вивающейся из парафолликулярных С-клеток, 
которые являются частью диффузной нейроэн-
докринной системы, синтезируют преимуще-
ственно кальцитонин, а также различные поли-
пептиды и биологически активные вещества. Эта 
опухоль является гормонально-активной.

МР встречается относительно редко и со-
ставляет от 2 до 10% от числа больных с злока-
чественными опухолями ЩЖ. Данные отече-
ственных и зарубежных авторов о частоте МР 
находятся в пределах этих значений [1-3]. В по-
следние два десятилетия отмечается снижение 
его частоты за счет заметного увеличения высо-
кодифференцированных форм (папиллярного и 
фолликулярного) РЩЖ [3, 4]. В структуре злока-
чественных опухолей ЩЖ в детском возрасте ме-
дуллярная карцинома составляет примерно 5% 
[5, 6]. С 2000 по 2018 гг. в Иркутском областном 
онкологическом диспансере были оперированы 
3030 больных по поводу злокачественных опухо-
лей ЩЖ, у 205 (6,8%) из них диагностирован МР.

Различают 2 клинические формы МРЩЖ: спо-
радические и наследственные. Спорадические 
формы, которые составляют около 70% МР, не 
имеют четко выявленного генетического проис-
хождения или характерного типа наследования. 
Наследственные формы относятся к генетиче-
ским заболеваниям с аутосомно-доминантным 
типом наследования.

МРЩЖ является основным компонентом на-
следственного синдрома множественной эндо-
кринной неоплазии 2 типа (МЭН-2), в рамках ко-
торого выделяют 3 основных варианта: МЭН-2А. 
МЭН-2Б и семейный МРЩЖ (СМРЩЖ, FMTC-
синдром). На наследственные формы приходит-
ся 20-30 случаев МРЩЖ, из них 60-85% пациен-
тов с синдромом МЭН-2А, 5% — с синдромом 
МЭН-2Б и 10-35% — с СМРЩЖ.

В настоящее время выявлено значение про-
тоонкогенов и генов-супрессоров в происхож-
дении МРЩЖ. Генетической основой и марке-
ром МЭН-2 является герминальная мутация 
RET-протоонкогена, локализованного в центро-
мерном участке 10-й хромосомы. При синдроме 
МЭН-2А и МЭН-2Б у носителей специфических 
мутаций гена RET МРЩЖ развивается с вероят-

ностью до 100%, при СМРЩЖ — в 80-90%. Сома-
тические мутации гена RET при спорадическом 
МР отмечены у 40-60% пациентов, из них в 75% 
диагностирована мутация М918Т, которая явля-
ется наиболее агрессивной и трансформирую-
щей мутацией RET и является причиной плохого 
клинического исхода [7, 8].

При синдроме СМРЩЖ отсутствуют феохро-
моцитома (ФХ) и первичный гиперпаратиреоз 
(ПГПТ). Большинство авторов рассматривают 
СМРЩЖ как клинический вариант МЭН-2А или 
МЭН-2Б с пониженной специфичностью, при ко-
тором МРЩЖ манифестирует в более позднем 
возрасте и наследуется во многих поколениях 
[3]. Однако наличие МР на момент постановки 
диагноза не исключает в дальнейшем возмож-
ность развития ФХ и ПГПТ. В литературе приво-
дятся наблюдения, когда в семьях, в которых 
предполагалось наличие СМРЩЖ, в последую-
щем выявлялись признаки МЭН-2А. Это послужи-
ло основанием считать СМРЩЖ фенотипическим 
вариантов МЭН-2А с более низкой пенетрантно-
стью ФХ и ПГПТ [9].

Развитие медуллярной карциномы на фоне 
гиперплазии С-клеток отличает МР при синдро-
ме МЭН от спорадического. Тиреокальцитонин, 
вырабатываемый С-клетками ЩЖ, является ан-
тагонистом паратгормона околощитовидных же-
лез и оказывает гипокальциемическое действие. 
С-клетки чувствительны к концентрации кальция 
в крови и при длительной кальциемии наблюда-
ется их гиперплазия. В связи с этим, определение 
уровня кальцитонина в сыворотке перифериче-
ской крови является специфичным показателем 
функциональной активности С-клеток и ценным 
диагностическим тестом МР. Прогрессирование 
гиперплазии к неоплазии С-клеток является от-
личительной чертой унаследованных форм 
МРЩЖ. 

Медуллярные карциномы могут секрети-
ровать АКТГ, что приводит к возможному раз-
витию синдрома Кушинга. Редкость подобных 
наблюдений объясняется тем, что только 2-3% 
всего синтезируемого АКТГ обладает биологи-
ческой активностью. Большинство описанных в 
литературе наблюдений больных с МРЩЖ АКТГ-
эктопический синдром возник при прогрессиро-
вании заболевания, часто при наличии отдален-
ных метастазов [10].

Клинические исследования и опыт в онкологии



35

ONCOLOGY 
BULLETIN
OF THE VOLGA REGION Vol. 10, no. 3. 2019

Спорадические формы МР чаще наблюда-
ются в возрасте более 40-50 лет. При наслед-
ственной форме средний возраст примерно в 
1,5-2 раза ниже, чем при спорадической. К мо-
менту диагностики заболевания средний воз-
раст больных с наследственным МР при МЭН-2А 
составляет 20-30 лет [11-13], а при МЭН-2Б — до 
10 лет [12, 13]. Манифестация МРЩЖ при се-
мейной форме наступает в более позднем воз-
расте (между 20 и 40 годами), чем при МЭН-2А 
[3, 9, 12, 14].

Соотношение женщин и мужчин при МРЩЖ 
составляет от 1,3:1 до 4,3:1 [2, 14]. При этом, ча-
стота встречаемости среди мужчин и женщин 
не отличается при наследственном МР, а при 
спорадическом у женщин встречается в 2-3 раза 
чаще [11].

МРЩЖ обычно является первым клиниче-
ским проявлением синдрома МЭН-2. Клиниче-
ские проявления МР мало чем отличаются от 
других форм рака ЩЖ и также обусловлены его 
размерами, локализацией и стадией процесса. 
Опухоль отличается медленным темпом роста, 
обычно плотной консистенцией, чаще не ин-
капсулирована. Наряду с общими проявления-
ми, характерными для всех опухолей ЩЖ, у 1/3 
пациентов отмечается диарея, обусловленная 
гормональной активностью медуллярной кар-
циномы.

Типичной локализацией МР является сред-
няя треть доли ЩЖ, где в норме больше всего 
С-клеток [15]. Опухоль протекает безболезнен-
но, варьирует в размерах. Опухоли диаметром 
менее 1 см называют медуллярными микрокар-
циномами ЩЖ [11, 16]. Спорадические формы 
МР характеризуются однофокусным пораже-
нием, в 70-80% локализуются в одной доле ЩЖ 
[1, 13].

Подавляющее большинство наследственных 
МР представляют собой синхронно или несин-
хронно развивающиеся двусторонние пораже-
ния ЩЖ. При МЭН-синдроме МРЩЖ манифести-
рует очень рано, в отличие от спорадического 
характеризуется высокой агрессивностью кли-
нического течения.

Для МР характерна высокая частота метаста-
зов. У 50-75% пациентов в момент обследования 
выявляются метастазы в регионарные лимфа-
тические узлы шеи и переднего средостения, 

в 10% — отдаленные метастазы (чаще всего в 
легкие, печень, кости) [17, 18]. Отличительной 
особенностью МР при МЭН-2, по сравнению со 
спорадической карциномой, является более бы-
строе метастазирование в регионарные лимфа-
тические узлы, отдаленные метастазы, прежде 
всего, возникают в печени, лимфатических узлах 
средостения и легких. Микрокарциномы МРЩЖ 
характеризуются высоким уровнем регионарно-
го метастазирования (19%) [11].

Отмечена зависимость частоты метастази-
рования от объема и формы МР. При мультифо-
кальной опухоли метастазы в лимфатических 
узлах возникают чаще, чем при монофокальных 
как при спорадических формах МР, так и при 
наследственных. При многофокусном споради-
ческом МР метастазы в лимфоузлах отмечены 
в 90%, а отдаленные — в 50%, при монофокаль-
ном спорадическом — соответственно у 41% и 
у 18% пациентов; при многофокусном наслед-
ственном МР — соответственно в 48% и в 17%, 
при монофокальном — в 14% и в 5% [19]. Наибо-
лее агрессивное течение МР отмечено при син-
дроме МЭН-2Б и наличии мутации гена М918Т, а 
более благоприятное — при семейном МРЩЖ и 
мутации гена RAS [7, 11].

Дооперационная диагностика МР остается 
трудной из-за отсутствия типичных клинических 
проявлений и недостаточной информативности 
обычно используемых и доступных методов ис-
следований. Современные методы ультразву-
кового и допплерографического исследований, 
которые вошли в «золотой стандарт» обследо-
вания больных с патологией ЩЖ, не являются 
строго специфическими. При МРЩЖ эхографи-
ческая картина характеризуется наличием обра-
зования с четкими или неровными контурами, 
неоднородной эхоструктурой, снижением или 
отсутствием интранодулярного кровотока, сни-
жением эхогенности с гиперэхогенным фокусом 
в центральной части.

Новым перспективным методом в установ-
лении локализации МРЩЖ и его метастазов у 
больных с МЭН-2 является ПЭТ, которая имеет 
ряд преимуществ по сравнению с РКТ и МРТ. 
При ПЭТ используются радиофармпрепара-
ты, меченые позитроноактивными изотопами, 
чаще — 18-F-фтордезоксиглюкоза. ПЭТ является 
перспективным в диагностике МР, особенно по-
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сле оперативного вмешательства и при угрозе 
рецидива после операции.

Тонкоигольная аспирационная биопсия (ТАБ) 
ЩЖ и увеличенных лимфоузлов под контролем 
УЗИ, которая считается достаточно надежным и 
эффективным в диагностике тиреоидной патоло-
гии, при МР обладает низкой чувствительностью 
[11]. Многообразие вариантов МРЩЖ и особен-
ности его строения обуславливают сложности 
при цитологической интерпретации исследуе-
мого материала на светооптическом уровне. По 
сводным литературным данным, точность цито-
логической диагностики МР составляет 50-86% 
[20, 21].

Остается сложной и морфологическая диф-
ференциальная диагностика. Гистологически 
наследственный МРЩЖ не отличается от спо-
радического. Гистологическими факторами не-
благоприятного прогноза при семейном МРЩЖ 
считают некроз опухоли, плоскоклеточную ме-
таплазию, наличие менее 50% кальцитонин-экс-
прессирующих клеток, иммунореативность к 
раковому эмбриональному антигену при отсут-
ствии реактивности к кальцитонину.

Наиболее достоверным и эффективным спо-
собом первичной диагностики МРЩЖ служит 
определение концентрации кальцитонина в 
сыворотке крови, который является специфи-
ческим маркером. Для диагностики определяют 
базальный уровень кальцитонина и после про-
ведения проб с пентагастрином или внутривен-
ным введением кальция. Определение уровня 
базального и стимулированного кальцитонина 
является единственным методом раннего выяв-
ления МР на доклинической стадии, хорошо кор-
релирует с размерами опухоли и наличием мета-
стазов, критерием радикальности выполненного 
оперативного вмешательства, наличия резиду-
альной опухолевой ткани или неудаленных ме-
тастазов и хорошим прогностическим фактором 
при идентификации обследуемых с высоким ри-
ском рецидива МР. Важное значение придается 
определению раково-эмбрионального антигена 
(РЭА), который наряду с кальцитонином считает-
ся отличным маркерами МРЩЖ.

В последние два десятилетия в мировой прак-
тике основой диагностики наследственных форм 
МРЩЖ являются молекулярно-генетические ис-
следования — выявление герминальной мута-

ции гена RET. В последние годы в России появи-
лись возможности генетического тестирования 
на молекулярном уровне [11, 12, 14, 22].

В РОНЦ им. Н.Н. Блохина Минздрава Рос-
сии, на основании комплексного клинико-ге-
неалогического, генетико-биологического и 
молекулярно-генетического изучения семей 
с МРЩЖ, разработаны фено- и генетические 
критерии, позволяющие идентифицировать на-
следственные варианты [12, 20]. В медицинском 
радиологическом научном центре им. А.Ф. Цыба 
(Обнинск) совместно с Медико-генетическим 
научным центром (Москва) впервые в России из-
учены клинико-морфологические особенности 
наследственного МР и зависимость клиническо-
го течения от локализации и типа мутаций гена 
RET у больных и их родственников [14, 22]. В эн-
докринологическом научном центре (Москва) 
изучен спектр герминальных и спорадических 
мутаций генов RET и RAS и доказано влияние 
вида мутации на агрессивность течения МРЩЖ 
[11, 23]. В России впервые проведена дородовая 
диагностика в семьях с синдромом МЭН-2А и се-
мейного МРЩЖ [12].

Генетические исследования показаны всем 
лицам с семейной предрасположенностью к 
МЭН-2, всем больным с МРЩЖ, родственникам 
первой степени родства с целью установления 
носителей патологического гена и предрасполо-
женность к развитию МР и включить их в «груп-
пы генетического риска» для динамического на-
блюдения и профилактики этого заболевания.

Основным методом лечения МРЩЖ являет-
ся хирургический. Дискуссионным остается во-
прос о выборе объема операции на первичном 
опухолевом очаге, сроках проведения профи-
лактической тиреоидэктомии.

В настоящее время сроки проведения опера-
ции на доклиническом уровне рекомендуется 
устанавливать с учетом групп риска по данным 
RET-мутации.

В 2009 г. Американская тиреоидологическая 
ассоциация (АТА) по МРЩЖ предложила разли-
чать 4 уровня риска (А, В, С, Д), которые зависят 
от агрессивности течения МР, возраста больных 
и пенетрантности МРЩЖ, статуса RET-мутации и 
данных о поврежденном кодоне [24], а в 2015 г. 
представила обновленный вариант, согласно ко-
торому рекомендовано различать 3 уровня ри-
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ска — самый высокий (Higest), высокий (High), 
умеренный (Moderate) и сроки проведения про-
филактической тиреоидэктомии [3].

Уровень А включает RET-мутации в 768, 790, 
791, 804 и 891 кодонах, характеризуется наи-
меньшим агрессивным течением. Уровень В 
включает мутации RET в 609, 611, 618, 620 и 630 
кодонах, имеет низкий уровень агрессивности. 
Уровень С включает мутации в 634 кодоне, ха-
рактеризуется существенным риском агрессив-
ного течения. Уровень Д включает мутации в 883 
и 918 и 922 кодонах, характеризуется наиболее 
ранней манифестацией заболевания, самым вы-
соким риском метастазирования и смертности.

Профилактическая тиреоидэктомия считает-
ся показанной детям с мутациями уровней Д, С 
и В. Дискуссионным остается вопрос о сроках и 
объеме ее проведения.

В 2009 г. АТА рекомендовала проводить про-
филактическую тиреоидэктомию всем носите-
лям герминальной RET-мутации за исключением 
ряда случаев, относящихся к уровню А. Детям с 
мутациями уровня Д профилактическая тире-
оидэктомия показана в течение первого года 
жизни, с мутациями уровня С и В — до 5-летне-
го возраста, а профилактическую центральную 
лимфодиссекцию при наличии метастазов в 
лимфатических узлах, размерах опухоли более 
5 мм и базальном уровне кальцитонина более 
40 пг/мл. Детям с мутацией уровня А (в ряде слу-
чаев уровня В) проведение операции возможно 
после 5 лет — при условии нормального уровня 
базального и стимулированного кальцитонина, 
отсутствии изменений по данным УЗИ шеи (еже-
годно) и низкой агрессивности МР в семейном 
анамнезе [24]. Согласно рекомендациям АТА 
(2015 г.) при самом высоком риске агрессивно-
сти профилактическая тиреоидэктомия показа-
на в первый год жизни, при высоком — до 5-лет-
него возраста, при умеренном — с 5-летнего 
возраста [3].

В 2012 г. отечественная экспертная группа 
[25], а в 2013 г. Российская ассоциация эндокри-
нологов [26] представили проект национальных 
клинических рекомендаций по диагностике и 
лечению МРЩЖ, которые согласуются с реко-
мендациями АТА (2009) по срокам проведения 
профилактической тиреоидэктомии и лимфо-
диссекции.

В отечественной литературе приводятся дан-
ные о профилактической тиреоидэктомии на до-
клинической стадии МР, в том числе и у детей из 
семей с риском развития синдрома МЭН [22, 27]. 
В 2016 году представлен первый в России обоб-
щенный опыт РОНЦ им. Н.Н. Блохина и МРНЦ 
им. А.Ф. Цыба (Обнинск) профилактических ти-
реоидэктомий у 10 бессимптомных носителей 
герминальных мутаций в гене RET из семей с 
синдромом МЭН-2 (9) и семейным МРЩЖ (1) [22]. 
С учетом семейных особенностей проявления 
МРЩЖ авторы рекомендуют проводить про-
филактическую тиреоидэктомию при наличии 
мутации в 634-м кодоне (уровень С) – в возраст-
ном интервале от 3 до 9 лет¸ в 620-м кодоне (уро-
вень В) — у детей старше 10 лет при регулярном 
контроле уровня кальцитонина и УЗИ органов 
шеи. Авторы отмечают, что удаление ЩЖ до раз-
вития МРЩЖ, выполненное в раннем детстве, на 
основании положительного генетического ис-
следования имеет лучший клинический исход, 
чем у пациентов после тиреоидэктомии по пово-
ду уже развившегося МРЩЖ.

Современные методы лучевой и химиотера-
пии являются мало эффективными при МРЩЖ, 
но в ряде случаев использовали при неопера-
бельных опухолях и при отдаленном метастази-
ровании с паллиативной и симптоматической 
целью [6, 20].

В последнее десятилетие получила призна-
ние таргетная противоопухолевая терапия у па-
циентов с метастазами МРЩЖ, которая обладает 
высоким терапевтическим потенциалом и низ-
кой токсичностью по сравнению с традиционной 
химиотерапией. Используются различные пре-
параты (вандетаниб, кабозантиниб, сорафениб, 
сунитиниб), которые ингибируют тирозинкиназ-
зависимый онкогенез. По мнению многих авто-
ров, вандетаниб является препаратом выбора в 
лечении неоперабельного и прогрессирующего 
МРЩЖ у взрослых и у детей [17, 28, 29].

Выживаемость больных зависит от размеров 
опухоли, адекватности операции, наличия или 
отсутствия метастазов. Клиническими плохими 
прогностическими факторами считаются пожи-
лой возраст, мужской пол, экстратиреоидное 
и экстранодальное распространение опухоли, 
значительное послеоперационное повышение 
уровня кальцитонина и отдаленные метаста-

Clinical research and experience in oncology



ПОВОЛЖСКИЙ
ОНКОЛОГИЧЕСКИЙ
ВЕСТНИК

38

 Том 10, №3. 2019

зы [15]. Важную прогностическую роль играют 
мутации RET (у пациентов с МЭН-2Б МР обычно 
более агрессивен, чем у пациентов с МЭН-2А). 
Наиболее благоприятный прогноз отмечен при 
МР в составе МЭН-2А, наихудшим он оказался 
при синдроме МЭН-2Б, промежуточное поло-
жение занимает спорадический несемейный 
МРЩЖ. Гистологическими факторами плохого 
прогноза считают некроз опухоли, плоскокле-
точную метаплазию, наличие менее 50% Са-
экспрессирующих клеток, иммунореактивность 
к РЭА [30]. Специфическая выживаемость состав-
ляет 65-90% спустя 5-летний период и 45-85% — 
спустя 10-летний период наблюдения [19, 31].

Спорной остается хирургическая тактика при 
рецидиве МР после первичного лечения. Боль-
шинство авторов считают показанным повтор-
ное оперативное вмешательство, несмотря на 
неизбежно более высокий уровень осложнений 
[32, 33].

В заключение следует подчеркнуть, что в со-
временных условиях алгоритм диагностики се-
мейных форм МРЩЖ должен включать тщатель-
ный анализ семейного анамнеза, анализ ДНК на 
наличие мутаций RET-протоонкогена. Комплекс-
ное клинико-генеалогическое и молекулярно-ге-
нетическое изучение семей с МРЩЖ позволяют 
идентифицировать наследственные варианты, 
оперативно диагностировать семейные и спора-
дические формы МР и своевременно выполнить 
радикальные вмешательства.
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Реферат. Опухоли надпочечников могут возникать спорадически или быть проявлением наследственных заболеваний. 
В настоящее время установлена генетическая природа ряда наследственных заболеваний (синдромов), ассоциированных 
с опухолями коры и мозгового слоя надпочечников. Опухоли коры надпочечников могут быть ассоциированы с синдро-
мами множественной эндокринной неоплазии 1-го типа (МЭН-1) и Карни-комплексом, опухоли мозгового слоя надпочеч-
ников — с множественной эндокринной неоплазией 2-го типа (МЭН-2), фон Гиппель-Линдау, семейной параганглиомой/
феохромоцитомой, нейрофиброматозом 1 типа и Пакак-Джуан. С особенностями их патогенеза связаны различия в клини-
ческих проявлениях. Новые генетические открытия (мутации генов SDH, TMEM 127, MAX)  изменили понимание проблемы 
феохромоцитомы (ФХ) и параганглиомы (ПГ). У более 30% пациентов с ФХ и ПГ причиной заболевания является генетиче-
ская мутация, которая в 50% случаев передается по наследству. Генетическая диагностика с определением конкретной 
мутации в гене является важнейшей составляющей ведения пациентов с ФХ. Удаление в первую очередь ФХ позволяет 
избежать тяжелых гемодинамических осложнений при наличии других эндокринопатий. Положительный результат гене-
тического тестирования является залогом эффективного лечения и прогнозирования. У пациента с явной спорадической 
ФХ или ПГ необходимо определить возможность скрытой наследственной предрасположенности. Весьма перспективным 
считаются возможности предимплантационной и пренатальной генетической диагностики при выявленных семейных син-
дромах. Отсутствие такой возможности в нашей стране объясняется не только недостаточным знакомством  врачей с осо-
бенностями  их клинических проявлений, но и  отсутствием возможности проведение современных исследований.
Ключевые слова: синдромы МЭН-1, МЭН-2, надпочечники, феохромоцитома, параганглиома.

Abstract. Adrenal tumors can occur sporadically or be a manifestation of hereditary diseases. Currently, the genetic nature of a 
number of hereditary diseases (syndromes) associated with tumors of the cortex and the adrenal medulla is established. Tumors 
of the adrenal cortex may be associated with syndromes of multiple endocrine neoplasia type 1 (MEN-1) and Karni-complex, 
tumors of the adrenal medulla with multiple endocrine neoplasia type 2 (MEN-2), von Hippel-Lindau, familial paragan-glioma/
pheochromocytoma, neurofibromatosis type 1 and Pakak-Juan. Differences in clinical manifesta-tions are associated with the 
features of their pathogenesis. New genetic discoveries (gene mutations SDH, TMEM 127, MAX) have changed the understanding 
of the problem of pheochromocytoma (PC) and paraganglioma (PG). In more than 30% of patients with PC and PG, the cause 
of the disease is a ge-netic mutation, which in 50% of cases is inherited. Genetic diagnosis with the definition of a specific mu-
tation in a gene is the most important component of managing patients with PC. The removal of FH in the first place allows to 
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avoid severe hemodynamic complications in the presence of other endocrinopathies. A positive result of genetic testing is the 
key to effective treatment and prognosis. In a patient with a clear sporadic PC or PG, it is necessary to determine the possibility 
of a hidden hereditary predisposition. The possibilities of pre-implantation and prenatal genetic diagnosis with identified familial 
syndromes are considered very promising. The lack of such an opportunity in our country is explained not only by the insufficient 
acquaintance of doctors with the peculiarities of their clinical manifestations, but also by the inability to conduct modern research.
Key words: syndrome MEN-1, MEN-2, adrenal, pheochromocytoma, paraganglioma.

Успехи в выявлении генетической мутации, 
лежащей в основе развития опухолей, позволили 
коренным образом изменить стратегию диагно-
стики и раннему выявлению наследуемых син-
дромов, совершенствовать возможности про-
гнозирования заболевания на доклинической 
стадии и осуществить своевременное лечение, в 
том числе эндокринных неоплазий и сопутствую-
щих синдромальных проявлений.

Опухоли надпочечников могут возникать спо-
радически или быть проявлением наследствен-
ных заболеваний. В настоящее время установле-
на генетическая природа ряда наследственных 
заболеваний (синдромов), ассоциированных с 
опухолями коры и мозгового слоя надпочечни-
ков. Опухоли коры надпочечников могут быть 
ассоциированы с синдромами  множественной 
эндокринной неоплазии 1-го типа (МЭН-1) и 
Карни-комплексом, опухоли мозгового слоя над-
почечников — с множественной эндокринной 
неоплазией 2-го типа (МЭН-2), фон Гиппель-Лин-
дау, семейной параганглиомой/феохромоцито-
мой, нейрофиброматозом 1 типа и Пакак-Джуан. 
С особенностями их патогенеза связаны разли-
чия в клинических проявлениях заболеваний.

Синдром МЭН-1 (синдром Вермера) — гене-
тически детерминированная патология с ауто-
сомно-доминантным типом наследования, с вы-
сокой степенью пенетрантности и варьирующей 
экспрессивностью, в связи с чем не все признаки 
проявляются в равной степени. Причиной разви-
тия синдрома являются мутации в гене-супрес-
соре опухолевого ростаMEN-1 (менин), распо-
ложенного на 11-й хромоcоме (11q 13). Синдром 
наиболее часто проявляется синхронным или 
метахронным развитием гиперплазии или аде-
номы околощитовидных желез (90-100%), опухо-
лей поджелудочной железы (70-80%) и аденоги-
пофиза (50-70%) и значительно реже — опухолей 
коры надпочечников (20-40%) и щитовидной же-
лезы (15-20%) [1, 2]. Распространенность МЭН-1 

составляет 1-10 случаев на 100 000 населения в 
год [2, 3].

Поражения коры надпочечников при МЭН-1 
включают гиперпластические изменения (диф-
фузную или узловую гиперплазию), а также опу-
холи [4, 5]. Опухоли коры надпочечников обычно 
нефункционирующие, билатеральные, в среднем 
диаметром до 3 см, около 15-20% из них стано-
вятся злокачественными. В редких случаях на-
блюдается гиперальдостеронизм или синдром 
Кушинга [6, 7]. Опухоли протекают бессимптом-
но и обычно диагностируются на 5 лет позже, 
чем МЭН-1 [4]. В ряде случаев опухоли являются 
случайной находкой при визуализации компью-
терной томографией [7]. В одном из исследова-
ний, выполненных во Франции, проведен срав-
нительный анализ опухолей надпочечников у 
715 пациентов с МЭН-1 и спорадическими опухо-
лями этой локализации. Опухоли надпочечников 
связанные с МЭН-1 чаще, чем спорадические, 
проявлялись  симптомами гиперальдостеро-
низма и были больших размеров (13,8% против 
1,3%), но корреляции генотипа и фенотипа не 
были выявлены [6].

КАРНИкомплекс (Carneycomplex) — ред-
кое наследственное заболевание саутосомно-
доминантным типом наследования с высокой 
пенетрантностью гена. Генетическая природа 
синдрома обусловлена различными мутациями 
в гене PRKAR1Aна 17-й хромосоме [8, 9]. Заболе-
вание характеризуется множественными ново-
образованиями кожи, сердца, костей, молочной 
и половых желез, в том числе симультанным 
поражением гипофиза, коры надпочечников, 
щитовидной железы. В 2009 г. были выделены 2 
сходных синдрома: триада Карни (Carneytriad) — 
сочетание вненадпочечниковых параганглиом, 
стромальных опухолей желудочно-кишечного 
тракта и хондромы легких при высокой частоте 
гормонально-активных и неактивных аденом 
надпочечников и синдром Карни-Стратакиса 
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(Carney-Stratakis syndrome) — сочетание пара-
ганглиом с саркомой желудка без хондромы лег-
ких [10].

Карни-комплекс встречается редко. К 2017 г. 
в зарубежной литературе опубликовано около 
750 случаев этого заболевания [8]. В 2012 г. в 
России впервые описаны 3 случая Карни-ком-
плекса у пациентов моложе 16 лет. У одного из 
3 пациентов была обнаружена аденома коры 
надпочечника размером 2,5 см, что, по мнению 
авторов, является первым описанием доброка-
чественного образования в надпочечнике более 
2 см [11]. В 2015 г. появилось сообщение о чет-
вертом наблюдении Карникомплекса, ассоции-
рованного с эндогенным гиперкортицизмом у 
18-летнего пациента [12].

У 60% пациентов выявляется первичная пиг-
ментная узловая гиперплазия коры надпочечни-
ков, представленная  поверхностными черными 
или коричневыми узелками размерами от 1 до 
4 мм, состоящие из увеличенных клеток коры 
надпочечников с эозинофильной зернистостью, 
содержащий липохромный пигмент. Микроузел-
ковая гиперплазия сочетается с атрофией коры 
надпочечников и потерей нормальной зональ-
ности между узелками [13, 14].

Характерной особенностью первичной пиг-
ментной нодулярной надпочечниковой дис-
плазии является парадоксальное повышение 
уровня кортизола при проведении модифици-
рованной дексаметазоновой пробы. Нередко от-
мечается циркадный ритм секреции кортизола. 
В 30% случаев развивается выраженный в раз-
личной степени АКТГ-независимый гиперкорти-
цизм вплоть до типичной клинической картины 
синдрома  Кушинга с чередованием обострения 
и спонтанной ремиссии («циклический Кушинг») 
[14]. Синдром Кушинга является наиболее рас-
пространенным эндокринным проявлением 
заболевания с характерными клиническими 
особенностями. У большинства больных един-
ственным радикальным методом лечения явля-
ется двусторонняя адреналэктомия [13, 14].

Множественная эндокринная неоплазия 
2-го типа (МЭН-2) — аутосомно-доминантный 
наследственный синдром, в рамках которого вы-
деляют 2 основных варианта: МЭН-2А и МЭН-2Б. 
Генетической основой и маркером МЭН-2 явля-
ется мутация протоонкогена RET на 10-й хромо-

соме. RET-мутация выявляется у 98% пациентов с 
МЭН-2А и у 95% — с МЭН-2Б.

Феохромоцитома (ФХ) является важнейшей 
составляющей синдрома МЭН-2. ФХ выявляет-
ся у 0,2-0,6% пациентов с постоянной формой 
артериальной гипертензии, в детском возрасте 
чаще — у 0,5-2%. До 50% ФХ прижизненно не 
обнаруживается [15, 16]. Ранее считалось, что 
частота встречаемости генетически-детермини-
рованных ФХ составляет не более 10%. В послед-
ние годы установлено, что генетическая пред-
расположенность при ФХ составляет до 40%, 
а у детей — до 70% [17, 18].

Надпочечниковая опухоль при МЭН-2 разви-
вается из его медуллярного слоя, ген не экспрес-
сируется в корковом слое. В 10-15% случаев ФХ 
является единственным проявлением синдро-
ма МЭН-2. Характерной особенностью ФХ, свя-
занной с МЭН-2, является последовательность 
прогрессирования гиперплазии к неоплазии, 
приводящая к двусторонним и мультифокаль-
ным ФХ [45]. Термин «узловатая гиперплазия» 
применять не рекомендуется. На молекулярном 
уровне такие поражения не представляют собой 
гиперплазию при МЭН-2 и поэтому предложен 
другой термин «микрофеохромоцитома» [19].

Cиндром МЭН-2А (синдром Сиппла) явля-
ется наиболее распространенным вариантом 
(составляет более 75% всех случаев МЭН-2) и 
характеризуется сочетанием медуллярного рака 
щитовидной железы (МРЩЖ) и ФХ, в ряде случа-
ев — с гиперплазией или аденомой околощито-
видных желез.

ФХ при синдроме МЭН-2А выявляется у 50-
60% больных, примерно в два раза чаще встре-
чается у женщин, чем у мужчин (при споради-
ческих формах в 5 раз чаще), развиваются, как 
правило, в возрасте 20-40 лет (медиана возрас-
та выявления составляет 25 лет, при споради-
ческой — 47 лет), средний размер опухоли со-
ставляет 3 см [17]. Отмечается высокая частота 
(до 80%) двустороннего поражения надпочечни-
ков (синхронное и/или метахронное), что часто 
диагностируется на поздней стадии развития 
синдрома. У 50% пациентов с односторонней 
ФХ в течение последующих 8-10 лет (чаще после 
односторонней адреналэктомии) выявляется 
ФХ в противоположном надпочечнике [20, 21]. 
В 60-65% случаев отмечается мультицентриче-
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ское поражение даже в пределах одного надпо-
чечника.

При синдроме Сиппла ФХ секретирует пре-
имущественно адреналин (при спорадических 
формах — норадреналин), что объясняет вы-
сокую частоту пароксизмальной формы гипер-
тонии. Жалобы больных, анамнестические и 
физикальные данные при МЭН-2А, как прави-
ло, ничем не отличаются от таковых при спора-
дических формах. ФХ при этом синдроме часто 
протекает бессимптомно, а симптомы, обуслов-
ленные ФХ, крайне редко являются первыми 
клиническими проявлениями заболевания. Ос-
новные клинические проявления обусловлены 
избыточной продукцией катехолиминов и их 
действием на органы и системы, среди которых 
ведущее место занимают артериальная гипер-
тензия (в большинстве случаев с «кризовым» по-
вышением АД), головная боль, потливость, уча-
щенное сердцебиение, тремор и др. 

ФХ при МЭН-2, в отличие от спорадических 
и ненадпочечниковых, редко бывают злокаче-
ственными. Следует отметить, что и до настояще-
го времени нет четких критериев и достоверных 
морфологических признаков злокачественно-
сти ФХ. Абсолютным доказательством злока-
чественности ФХ является метастазирование в 
анатомические области, в которых отсутствуют 
параганглии — лимфатические узлы, кости, лег-
кие, печень [5, 22].

Синдром МЭН-2Б (синдром Горлина) являет-
ся наиболее редкой  (составляет 5-10%) и агрес-
сивной формой МЭН-2. В 50% случаев его причи-
ной является вновь возникшая (denovo) мутация 
протоонкогена RET по отцовской линии [23, 24]. 
По клиническим проявлениям сходен с син-
дромом Сиппла. Характеризуется сочетанием 
МРЩЖ, ФХ и фенотипическими проявлениями 
(множественный нейроматоз слизистых, «мар-
фаноидная» структура тела, нарушение функции 
кишечника). В отличие от МЭН-2А при МЭН-2Б, 
наряду со специфическим фенотипом, отмечает-
ся более ранняя клиническая манифестация за-
болевания (часто до 5-летнего возраста), агрес-
сивное течение МРЩЖ, отсутствие опухолевых 
и гиперпластических изменений в околощито-
видных железах, более высокая смертность.

ФХ выявляется у 50-60% больных. Для син-
дрома Горлина характерно двустороннее 

мультифокальное поражение надпочечников 
с преимущественным адреналовым (метанеф-
риновым) типом секреции. Средний возраст 
выявления ФХ составляет 23-28 лет. Симптомы, 
обусловленные ФХ, крайне редко являются пер-
выми клиническими проявлениями заболева-
ния. Клинические признаки ФХ неспецифичны, в 
большинстве случаев протекает с кризовым по-
вышением артериального давления, но встре-
чаются варианты без артериальной гипертен-
зии [25].

Своевременная диагностика ФХ в боль-
шинстве случаев представляет значительные 
трудности, которые обусловлены широкой ва-
риабельностью клинической симптоматики, 
многообразием патофизиологических измене-
ний в организме вследствие наличия ассоцииро-
ванных гормонально-активных (и не функциони-
рующих) опухолей других локализаций, которые 
отягощают общее состояние больных и неред-
ко раньше манифестируют и диагностируются, 
чем ФХ.

В последние годы разработаны современные 
подходы к диагностике и лечению ФХ, которые 
отражены в клинических рекомендациях Ев-
ропейского общества эндокринологов (2014) и 
Российской ассоциации эндокринологов (2015) 
[5, 16].

Диагностика ФХ основана на результатах ла-
бораторных исследований и топической диа-
гностике опухоли. «Золотым стандартом» лабо-
раторной диагностики является определение 
производных катехоламинов (метанефрина и 
норметанефрина) и концентрации хромограни-
на А в крови). Локализацию опухоли определя-
ют топическими и функциональными методами 
исследования. Визуализирующие исследования 
(УЗИ, МРТ, МСКТ) позволяют выявить надпочеч-
никовые ФХ и их метастазы. Предложен алгоритм 
функциональной визуализации ФХ с рекоменда-
цией выбора радиофармпрепарата в зависимо-
сти от локализации опухоли, наличия метастазов 
и данных генетического исследования [16].

Единственным надежным методом диагности-
ки наследственного характера ФХ является ге-
нетическое тестирование. Предложен алгоритм 
генетического тестирования, основанный на ло-
кализации опухоли и особенностях клинических 
проявлений [22]. Показанием для скрининга ге-
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нетической причины ФХ являются отягощенный 
семейный анамнез, клинические признаки, ас-
социируемые с наследственными синдромами, 
возраст больного менее 35 лет, мультифокаль-
ные, двусторонние и вненадпочечниковые пора-
жения, злокачественная опухоль. 

Хирургическое лечение является методом вы-
бора при любых ФХ. При выявлении у пациента 
ФХ в сочетании с МРЩЖ первым этапом хирурги-
ческого лечения должна быть адреналэктомия. 
При односторонней ФХ производят адреналэк-
томию с опухолью на стороне поражения, при 
двусторонней — синхронную двустороннюю то-
тальную адреналэктомию. После хирургического 
лечения ФХ рекомендуется  пожизненно ежегод-
но определять уровень метанефринов в плазме 
или моче для раннего выявления возможного 
рецидива заболевания или метастазирования. 

Синдром фон Гиппель-Линдау — генетиче-
ски обусловленное заболевание, наследуется по 
аутосомно-доминантному типу, возникает при 
мутации многофункционального гена-супрессо-
ра опухолевого роста VHL. Мутации выявляются 
у 95% пациентов, мутации denovo встречаются у 
20% пациентов [26, 27]. Заболевание характери-
зуется образованием множественных доброка-
чественных и злокачественных опухолей и кист 
в различных органах: в центральной нервной 
системе (гемангиобластомы), в сетчатке глаза 
(ангиомы), надпочечниках (ФХ), кист и опухолей 
в почках и поджелудочной железе.

По клиническому течению выделяют 2 типа 
болезни Гиппеля-Линдау: тип 1 — характеризует-
ся полным фенотипом заболевания, но без раз-
вития ФХ и тип 2 — с развитием ФХ. Тип 2 под-
разделяется на 3 подтипа: 2А — с низким риском 
развития рака почки; 2В — с высоким риском 
развития рака почки; 2С — развиваются только 
феохромоцитомы [28]. В отечественной литера-
туре приводится редкое наблюдение болезни 
Гиппеля-Линдау типа 2С в двух поколениях од-
ной семьи. При этом у всех больных артериаль-
ная гипертензия носила пароксизмальный ха-
рактер [29].

Заболеваемость составляет 1 на 36000 – 39000 
новорожденных [30]. ФХ выявляются у 20-30% 
пациентов, из них в 30% вненадпочечниковой 
локализации и может быть первым проявлени-
ем заболевания. Средний возраст манифеста-

ции ФХ — 30 лет [31]. Надпочечниковые ФХ чаще 
двусторонние, в 95% доброкачественные, имеют 
норадренергический фенотип с преобладающей 
продукцией норадреналина и норметанефрина 
[30, 32, 33]. У ФХ при этом синдроме (в отличие 
от МЭН-2) отсутствует гиперплазия мозгового 
слоя надпочечников. У 70-85% больных отмеча-
ется бессимптомное течение ФХ, что связано с 
низким уровнем катехоламинов или небольшим 
размером опухоли [34]. Генетический скрининг 
на наличие мутации в гене VHL необходим паци-
ентам с впервые выявленной ФХ в возрасте до 
18 лет [35]. Лечение ФХ оперативное.

Синдром семейной параганглиомы/феох-
ромоцитомы (ПГ/ФХ) обусловлен наследствен-
ными мутациями гена, кодирующего SDH (сук-
цинат дегидрогеназа) подтипами SDHB, SDHC, 
SDHD. Вместе они составляют большинство на-
следственных форм этих опухолей и почти 10% 
спорадических, которые не являются семей-
ными или синдромальными [36]. При всех SDH-
мутациях могут встречаться ФХ, параганглиома 
и другие опухоли [5]. Мутации в семействе генов 
SDH были идентифицированы как наиболее рас-
пространенная причина наследственной ФХ и 
ПГ, превосходящая мутации RET и VHL [37].

В последние годы идентифицированы вне-
синдромные мутации генов, ассоциированных 
с ПГ/ФХ. Среди них следует отметить мутации 
гена TMEM 127 и гена МАХ. Мутации гена TMEM 
127 описаны при обследовании пациентов с ПГ 
и ФХ, у которых не выявлены мутации в RET, VHL 
и SDH-генах. ФХ, обусловленные мутацией ТМЕМ 
127, преимущественно синтезируют адреналин, 
ассоциированные с мутацией МАХ имеют сме-
шанный тип секреции [16, 37].

В 90% случаев ФХ локализуется в мозговом 
слое надпочечников. В 10% причиной повы-
шенной секреции катехоламинов могут быть 
опухоли ненадпочечниковой локализации — 
симпатические параганглиомы (хромаффинная 
ткань). Около 30% симпатических параганглиом 
являются наследственными. Симпатические па-
раганглиомы у детей почти всегда являются на-
следственными, даже при отсутствии семейного 
анамнеза [38].

Мутации SDHB и SDHD-генов приводят к раз-
витию ПГ/ФХ в мозговом слое надпочечников и 
в симпатических ганглиях. Мутации в гене SDHC 
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обуславливают развитие в основном парасимпа-
тических параганглиом.

При мутации гена SDHB ФХ выявляются у 50% 
больных. Чаще всего (60-70%) диагностируется 
солитарная вненадпочечниковая локализация 
опухоли. При мутации гена SDHD ФХ развивается 
у 25% больных (у 50% из них вненадпочечнико-
вая локализация). Метастазируют около 30% ПГ 
и ФХ с мутациями SDHB, менее 5% — с мутация-
ми SDHD, еще реже — с мутациями SDHC [39, 40].

Клинические проявления синдромов ПГ/ФХ 
мало чем отличаются от спорадических опухо-
лей. Трудности в своевременной диагностике 
возникают при вненадпочечниковых локали-
зациях и множественных опухолях, которые 
при наследственных формах ПГ/ФХ встречают-
ся значительно чаще, чем при спорадических. 
Единственным надежным методом диагностики 
наследственного характера синдрома ПГ/ФХ 
является генетическое тестирование. При изо-
лированном повышении концентрации норме-
танефрина и нормальном содержании метанеф-
рина, следует исследовать мутации генов VHL, 
SDHB и SDHD. При смешанном типе секреции не-
обходимо исследование всего спектра мутаций, 
в том числе генов TMEM 127 и MAX [41]. Методом 
выбора при любых ПГ/ФХ является хирургиче-
ское лечение.

НЕЙРОФИБРОМАТОЗ 1 типа (болезнь Ре-
клингаузена, NF-1) обусловлен мутацией гена 
NF-1, аномалии которого обнаруживаются у бо-
лее 90% пациентов. Заболеваемость составляет 
1 случай на 2500-3000 новорожденных [34, 42]. 
Для заболевания характерны множественные 
нейрофибромы (ЦНС, офтальмологические, дер-
матологические), сосудистые и эндокринные на-
рушения (ФХ, МРЩЖ, гиперпаратиреоз).

ФХ возникают у 5% пациентов, обычно в те-
чение четвертого или пятого десятилетия жизни 
[43]. Они обычно расположены в надпочечниках 
(одно- или двусторонние), вненадпочечниковые 
локализации встречаются редко. ФХ имеют клас-
сические симптомы, связанные с избыточной 
продукцией адреналина и метанефрина. Мета-
стазы развиваются менее чем в 5% случаев. Ги-
стологически не отличаются от спорадических 
ФХ. Их сходство связано с тем, что 20% споради-
ческих ФХ содержат соматические мутации гена 
NF-1 [44].

Синдром Пакак-Джуан (Pacak-Zhuang) — 
новый синдром, обусловленный мутацией в гене 
HIF2A, который кодирует индуцируемый гипок-
сией фактор 2а. Этот синдром, проявляющийся 
только у женщин, характеризуется полицитемией 
при рождении или в раннем детском возрасте, 
множественными ПГ/ФХ с характерным нора-
дренергическим биохимическим фенотипом и 
дуоденальными соматостатиномами в двенадца-
типерстной кишке без типичного синдрома сома-
тостатиномы.

Основным клиническим проявлением явля-
ется полицитемия (вторичный эритроцитоз, об-
условленный высоким уровнем эритропоетина). 
Клинические проявления ПГ/ФХ  не отличаются 
от спорадических опухолей. Преимуществен-
но выявляются симпатические ПГ с повышен-
ной секрецией адреналина и норадреналина 
[45, 46, 47].

В заключении следует подчеркнуть, что новые 
генетические открытия в первом десятилетии 
ХХI столетия (выявленные мутации семейства ге-
нов SDH, TMEM 127, MAX), существенно измени-
ли наше понимание проблемы ФХ и ПГ. В настоя-
щее время известно, что у более 30% пациентов 
с ФХ и ПГ причиной заболевания является гене-
тическая мутация, которая в 50% случаев может 
передаваться по наследству. Расширенный гене-
тический ландшафт ставит новые задачи перед 
клиницистами и патологами. Генетическая диа-
гностика с определением конкретной мутации 
в гене является важнейшей составляющей веде-
ния пациентов с ФХ. Удаление в первую очередь 
ФХ позволяет избежать тяжелых гемодинамиче-
ских осложнений во время хирургических вме-
шательств при наличии других опухолевидных 
образований.  

Положительный результат генетического 
тестирования является залогом эффективного 
лечения и прогнозирования фенотипического 
проявления выявленной мутации. У пациента 
с явной спорадической ФХ или ПГ необходимо 
определить возможность скрытой наследствен-
ной предрасположенности. Необходимость 
генетического исследования оценивается для 
каждого пациента с учетом наличия/отсутствия 
признаков  наследственных заболеваний, ассо-
циирующихся с этой опухолью. Важное значение 
в выявлении случаев наследственного заболева-
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ния  придается  целевому генетическому тести-
рованию, возможности  которого  пока ограниче-
ны из-за размеров генной панели тестирования. 
Весьма перспективным  считаются возможности 
предимплантационной и пренатальной генети-
ческой диагностики при выявленных семейных 
синдромах с началом заболевания в молодом 
возрасте [48].

Отсутствие возможности раннего распоз-
навания наследственных заболеваний в нашей 
стране объясняется не только недостаточным 
знакомством  врачей различных специальностей 
с особенностями их клинических проявлений, но 
и отсутствием возможности для подавляющего 
большинства регионов проведение современ-
ных молекулярно-генетических, электронно-ми-
кроскопических, иммуногистохимических и др. 
исследований.
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Реферат. В работе представлен опыт лечения острого расширения кист щитовидной железы с применением миниинва-
зивных методик. На первом этапе в экстренном порядке проводилась чрезкожная деструкция кисты введением в нее 96% 
этанола. Через три месяца проводилась лазериндуцированная терапия солидного остатка узла. На фоне лечения отмече-
на положительная динамика в виде исчезновения клинических проявлений, уменьшения размеров узлов от 13,9±2,77 до 
0,86±0,30 см3.
Способ этапного лечения миниинвазивными методиками острого расширения кист щитовидной железы является высоко-
эффективным и безопасным, может рекомендоваться в клиническую практику.
Ключевые слова: узловой зоб, кисты щитовидной железы, миниинвазивные методы лечения, чрезкожная деструкция эта-
нолом, лазериндуцированная термотерапия.

Abstract. The paper presents the experience of treatment of acute expansion of the thyroid cysts using minimally invasive 
techniques. At the first stage, percutaneous destruction of the cyst was carried out as an emergency by introducing 96% ethanol 
into it. Three months later, laser-induced therapy of a solid node residue was performed. Against the background of treatment, 
positive dynamics was noted in the form of the disappearance of clinical manifestations, a decrease in the size of nodes from 
13.9±2.77 to 0.86±0.30 cm3.
The method of staged treatment with minimally invasive methods of acute expansion of the thyroid cysts is highly effective and 
safe, can be recommended in clinical practice.
Key words: nodular goiter, thyroid cysts, minimally invasive treatment methods, transcutaneous ethanol destruction, laser-induced 
thermotherapy.

Киста щитовидной железы (ЩЖ) представля-
ет собой полостное, заполненное коллоидной 
жидкостью образование в ткани ЩЖ. На ее долю 
приходится 3-5% узловых образований ЩЖ [1].

Каста ЩЖ рассматривается во всех имеющих-
ся классификациях в рамках клинического поня-
тия «узлового эутиреоидного зоба» [1]. И.И. Дедов 

и соавт. пишут, что клиническое понятие «узло-
вой эутиреоидный зоб» объединяет следующие 
нозологические формы: узловой коллоидный 
зоб, фолликулярная аденома, гиперпластиче-
ская форма АИТ с формированием ложных псев-
доузлов, солитарная киста, рак щитовидной 
железы [2]. De los Santos при ретроспективном 
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гистологическом исследовании 221 удаленных 
во время операции ЩЖ установил, что 71 узел 
(32%) был кистозным и 150 (68%) были солид-
ными. Авторы установили, что средний возраст 
пациентов с кистозными узлами был досто-
верно больше, чем солидными — 47,7±1,8 лет 
и 45,9±1,2 года соответственно. Возрастной 
параметр укладывается в морфологическое 
представление формирования кист ЩЖ, как 
деструктивные изменения в солидных узлах. 
Так, Н.Ю. Бомаш в монографии «Морфологиче-
ская диагностика заболеваний ЩЖ» описыва-
ет морфогенез кисты ЩЖ, как неравномерный 
рост и накопление жидкого коллоида вместе с 
перестройкой сосудистого русла, что приводит 
к развитию дистрофических процессов, отеку 
стромы с последующим гиалинозом, частично-
му или неполному некрозу узла, превращению 
узла в кисту, содержащую жидкий коллоид с 
примесью измененной крови [3].

А.В. Ушаков описывает стадийность узлового 
процесса в морфогенезе узла, выделяя стадию 
истощения, характеризующуюся явлениями 
деструкции в узле, которая приводит к образо-
ванию полостей и накоплению в них жидкого 
содержимого — стадия кистообразования. Де-
струкция ткани ведет к накоплению белковых 
элементов, которые посредством онкотиче-
ского давления способствуют удержанию жид-
кости. Помимо разрушения собственной тка-
ни узла и иммунных структур его содержимое 
включает в себя жидкость межтканевого про-
странства. Но при старении сосудов, возмож-
но накопление крови, элементы которой пре-
терпевают известные изменения. Подчеркивая 
стадийность процесса узлообразования, автор 
наводит на мысль о том, что кистообразование 
происходит в старых, длительно существующих 
узлах [4].

Естественный рост коллоидных узлов — дли-
тельный, растянутый во времени процесс. Од-
нако процесс кисообразования в узловом зобе 
может протекать с различной скоростью, что 
часто наводит клиницистов на мысль об опухо-
левом процессе [5].

На начальных стадиях узлы ЩЖ визуально 
незаметны, поэтому зачастую давность суще-
ствования узла установить трудно. Она может 
варьировать от 1,5 до 40 лет [6]. И.С. Брейдо от-

мечает редкие случаи, когда пациенты утверж-
дали, что зоб появился и стал увеличиваться 
в течение нескольких дней или недель. Таких 
больных эндокринологи направляли на опе-
рацию с подозрением на рак. В большинстве 
случаев это были доброкачественные узлы, в 
которых наступило кровоизлияние, воспали-
тельный процесс или сочетание этих процессов. 
Автор указывает, что незначительные кровоиз-
лияния относятся к очень частым процессам в 
узловом зобе. Микроскопические этот процесс 
наблюдались автором в 26,5% удаленных узлов 
ЩЖ. Реже кровоизлияния имеет выраженный 
характер, приводящий к резкому увеличению 
узла, появлению болевого синдрома. При ис-
следовании таких узлов в его полости опреде-
ляется кровь, вплоть до определения сгустков в 
кисте или темной жидкой крови [6].

В доступной нам литературе мы не смогли 
найти объяснение вышеописанным процессам. 
Некоторые авторы указывают на возможность 
кистообразования в ЩЖ без предшествующего 
ранее узла, а кровоизлияния в гипертрофиро-
ванный фолликул ЩЖ [7].

Вероятность онкопатологии при кистозной 
дисплазии ЩЖ минимальная. Так, в послед-
них клинических рекомендациях по диагно-
стике и лечению узлового зоба AACE/ACE/AME 
2016 года [8] указывается, что при наличии 
кистозной дегенерации в узле более 50% ве-
роятность отношения его к онкопатологии со-
ставляет не более 1%. Полностью кистозные 
узлы обычно являются доброкачественными. 
Раковые заболевания редко подвергаются ки-
стозной или геморрагической дегенерации [9]. 
Из 360 удаленных раковых узлов ЩЖ в клинике 
Мейо, 88% были солидными или минимально 
(<5%) кистозными, 9% были кистозными <50%, 
и только 3% были кистозными более 50% [10]. 

Малую вероятность кистозной дегенерации 
злокачественных опухолей объясняет разли-
чие кровотока в доброкачественных и злока-
чественных узлах. Некроз в ткани узла, привед-
ший к кистообразованию связан с недостатком 
кровоснабжения тиреоцитов в фолликулах 
[11, 12]. Кровоток в доброкачественных узлах 
распространяется в основном по их периферии, 
а низкодифференцированные опухоли и медул-
лярные раки ЩЖ содержат большие число со-
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судов в центре узла. Папиллярная карцинома 
так же богато кровоснабжается и имеет большое 
количество сосудистых анастомозов [13]. В связи 
с этим, вероятность некробиотических измене-
ний с кистообразованием больше в центральной 
части доброкачественного узла, нежели в злока-
чественном [14]. 

Наиболее эффективным методом лечения ки-
стозных узлов ЩД большинство авторов считают 
этаноловую деструкцию (ЭД), которая заключа-
ется в аспирации содержимого узла с дальней-
шим введением 96% склерозанта — этанола (ЭД) 
[15-20]. Лазериндуцированная термотерапия 
(ЛИТТ), показавшая высокую эффективность при 
лечении солидных узлов, является малоэффек-
тивной при лечении кистозных узлов, поскольку 
в жидкой среде мощность лазерного излучения 
в большей степени поглощается жидкостью [21]. 
Большую эффективность дает сочетание этих ме-
тодик [22]. 

Все литературные источники указывают на 
возможность проведения такого вида лечения 
в плановом порядке. Однако иногда возникает 
необходимость в экстренной хирургии ЩЖ. Со-
общения о неотложных операциях на ЩЖ встре-
чаются редко [23, 24]. О необходимости прове-
дения экстренной операции при патологии ЩЖ 
судят в основном по наличию или вероятности 
развития компрессионного синдрома [25-27]. 
А.Ф. Романчишен по времени оказания хирурги-
ческой помощи пациентам с заболеваниями ЩЖ 
с жизнеугрожающими состояниями даже пред-
ложил разделять такие операции на неотложные 
и срочные [28]. Однако все эти исследования ка-
саются постановки показания и проведения об-
ширных операций — тиреоидэктомий. Работ об 
экстренном лечении узловой патологии ЩЖ ми-
ниинвазивными методиками — этаноловой ЭД и 
ЛИТТ в доступной нам литературе мы не нашли.

Цель работы — показать возможность и 
эффективность этапного лечения острых кист 
щитовидной железы миниинвазивными методи-
ками, включающим проведение ЭД на первом 
этапе и проведение вторым этапом ЛИТТ солид-
ного остатка узла.

Материал и методы
В доступной нам литературе мы не нашли 

термина, который бы в полной мере описывал 
острое появление кистозных узлов ЩЖ у па-
циентов. Поэтому этот феномен мы назвали — 
«Острое расширение кист ЩЖ». Такая формули-
ровка является уместной, если киста, но меньших 
размеров, существовала и раньше. 

За период с 2011 по 2018 гг. в КДЦ «Эндос» 
г. Тюмени обратилась пять пациентов с клиникой 
острого расширения кисты ЩЖ. 

Все пациенты женского пола, возраст — 
26,8±2,24 лет

Всем респондентам проведен ряд обследо-
ваний: тонкоигольная аспирационная биопсия 
узловых образований ЩЖ (злокачественных ха-
рактер узлов исключен), УЗИ ЖЩ (диагностиро-
ваны крупные кистозные полости). 

Далее первым этапом проводилась ЭД кистоз-
ной полости узла, через три месяца выполнялось 
повторное УЗИ ЩЖ, если жидкостной компонент 
отсутствовал, выполнялось ЛИТТ солидного 
остатка. Контрольный осмотр проведен через 
три месяца.

При проведении ЛИТТ применялся аппарат 
«Лахта-милон» модель 1060/90. Средняя мощ-
ность луча составила 2,7±0,4 Вт, длина волны — 
1060 нМ.

Применена тактика в отношении узлов по ал-
горитму, предложенному нами (рис. 1) [22].

Результаты 	
При обращении данные пациенты предъяв-

ляли жалобы на наличие резко-болезненного 
образования на шее. В трех случаях узел распо-
лагался в правой доле, в двух — в левой. Анам-
нез аналогичен: резкое появление образования, 
увеличение в течение 6-12 часов. Возникший при 
этом резкий болевой синдром заставил троих из 
пяти вызвать бригаду скорой помощи. При ос-
мотре пациенток обращала на себя деформация 
шеи за счет наличия крупного узла в ЩЖ.

Во всех пяти случаях узловые образования 
были тонкостенными кистами достаточно боль-
шого объема. Объем узлов варьировал от 9,2 до 
22,2 см3. Средний объем кистозных узлов соста-
вил 13,9±2,77см3 (табл. 1).

Учитывая наличие выраженного болевого 
синдрома при обращении пациенток, решено 
выполнить первый этап — эвакуацию кистоз-
ного содержимого с введением 96% раствора 
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Рис. 1. Тактический алгоритм малоинвазивного лечения кистозно-коллоидных узлов щитовидной 
железы (ЭД — этаноловая деструкция; ЛИТТ — лазериндуцированная термотерапия; КомбиЛИТТ — 
проведение ЛИТТ сразу после эвакуации кистозного содержимого) 
Fig. 1. Tactical algorithm for minimally invasive treatment of cystic-colloidal nodes of the thyroid 
gland (ED — ethanol destruction; LITT — laser-induced thermotherapy; CombiLITT — conducting LITT 
immediately after evacuation of cystic contents)

этанола и проведение тонкоигольной биопсии 
одновременно. 

Манипуляции проводились под контролем 
УЗИ аппаратом Toshiba Aplio XG.

После эвакуации содержимого кисты из стен-
ки был взят биоптат для исследования на пред-
мет исключения онкопатологии для решения во-
проса о дальнейшей тактике в отношении узла. 
Объем эвакуированной жидкости составил от 8,5 
до 20,5 мл (12,98±3,89 мл).

После взятия биоптата в полость узла вводил-
ся раствор этанола 96%. Объем введенного эта-

нола не превышал 50-75% от объема узла. Тем са-
мым мы старались предотвратить возможность 
разрушения стенки узла и попадания этанола в 
окружающие ткани ЩЖ, поскольку морфология 
узла нам была не известна, а в случае вероятной 
злокачественности это могло спровоцировать 
инвазию в ткань ЩЖ и окружающую клетчатку.

Во всех пяти случаях тонкоигольная биоп-
сия не показала принадлежности узла к он-
копатологии.

В послеоперационном периоде всем реко-
мендованы НПВС в течение 2-3 дней. Через сутки 
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на осмотре: болевой синдром купирован в 100% 
случаях, при пальпации ЩЖ в проекции узлово-
го образования умеренно болезненная неодно-
родность, визуально контуры шеи вернулись к 
исходному виду. 

Через три месяца всем проведено УЗИ ЩЖ. 
Узлы достоверно уменьшились в размерах 
до 1,1-3,2 см3. Средний объем узлов составил 
1,82±0,47 см3. В четырех случаях из пяти жидкост-
ного компонента в узле не было. Узел представ-
лял собой неоднородную, солидную, отграни-
ченную от ткани ЩЖ структуру. В одном случае 
(более крупный узел) при повторном УЗИ в тол-
ще узла отмечалось несколько мелких жидкост-
ных полостей общим объемом не более 0,2 мл.

Всем пациенткам выполнена ЛИТТ солидного 
остатка. Время проведения ЛИТТ варьировало 
от 1,2 до 2,5 мин.

При осмотре еще через три месяца, пациентки 
чувствовали себя хорошо. Никаких жалоб со сто-
роны ЩЖ они не предъявляли. При проведении 
УЗИ через 3 месяца после ЛИТТ объем солидных 
остатков достоверно уменьшился еще в два раза 
и составил 0,1-0,6 см3 (0,3±0,18 см3) (табл. 2).

Обсуждение
При изучении динамики уменьшения узлов 

видно, что после этапа ЭД уменьшение размеров 
узла происходит более чем в 7,6 раз или на 86,9% 
(рис. 2). Это вполне объяснимо, поскольку умень-
шение происходит за счет эвакуации жидкост-
ного компонента, который составляет большую 
часть кисты. После проведения ЛИТТ солидного 
остатка узел уменьшается в 2 раза, или на 50%, 
это объясняется тем, что на месте деструкции вы-
сокой температурой образуется коагулят, кото-

Таблица 1. Размер кист 
Table 1. Cyst Size

Длина (см) Ширина (см) Высота (см) Объем узла (мл)

1 5,3 2,5 3,5 22,2

2 4,0 3,5 2,5 16,8

3 3,2 2,5 2,4 9,2

4 3,5 2,8 2,5 11,7

5 3,5 2,4 2,4 9,0

Средний объем узлов М±m 13,9±2,77

Таблица 2. Динамика уменьшения объема кист щитовидной железы 
Table 2. Dynamics of thyroid cyst volume decrease

При первичном обращении (см3) Через 3 месяца после ЭД (см3)
Через 3 месяца после ЛИТТ  

солидного остатка (см3)

1 22,2 3,2 1,8

2 16,8 2,4 1,2

3 9,2 1,2 0,5

4 11,7 1,5 0,6

5 9,6 1,1 0,3

Средний 
размер

13,9±2,77 1,82±0,47* 0,86±0,30**

Примечание: * — достоверное уменьшение размеров после ЭД — t=-5.17, p=0,01; ** — достоверное 
уменьшение размеров после ЛИТТ солидного остатка — t=-6,86, p=0,006 
Note: * — a significant reduction in size after ED — t=-5.17, p=0.01; ** — a significant reduction in size after 
LITT solid residue — t=-6.86, p=0.006
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Рис. 2. Динамика уменьшения кист 
Fig. 2. The dynamics of the decrease in cysts

рый имеет конечные размеры и не способствует 
тому, что узел исчезнет полностью. 

Заключение 
Таким образом, этапное лечение, включаю-

щее в себя миниинвазивные технологии — ЭД 
и последующую ЛИТТ солидного остатка, при 
остром расширении кист ЩЖ является высоко-
эффективным и безопасным. Учитывая низкую 
вероятность принадлежности тонкостенного ки-
стозного узла к онкопатологии, выполнение пер-
вого этапа (ЭД) возможно до морфологической 
верификации природы узла.

Мы можем рекомендовать данным метод по 
причине более  косметичного эффекта, что в со-
временном мире зачастую имеет превалирую-
щее значение в выборы способа оперативного 
вмешательства.
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Реферат. За последнее время отмечено, что гастринома не всегда проявляется синдромом Золлингера — Эллисона. Это 
может приводить к несвоевременной диагностике опухоли, а значит, к риску малигнизации.
Цель — оценить встречаемость гастрином, проанализировать трудности диагностики и особенности клинических про-
явлений этой опухоли, иллюстрировать конкретными примерами из клинической практики. Иммуноферментным методом 
проверили уровень гастрина в крови (норма 13-115 пг/мл) у 100 пациентов, обратившихся в поликлинику. При выявлении 
гипергастринемии пациентам проводили углубленное обследование, топическую диагностику гастриномы. Превышение 
уровня гастрина в крови >115 пг/мл обнаружено в 33% случаев, из них в 5 случаях впервые выявлена гастринома. Уровень 
гастрина при гастриномах был стабильно высоким: 440-877 пг/мл. Синдром Золлингера — Эллисона установлен у двух 
пациенток, у одной — с основным диагнозом «сахарный диабет» оказалась злокачественная гастринома в терминальной 
стадии, еще в 3 случаях гастриномы протекали атипично.          
Заключение. Проведенные наблюдения позволяют полагать, что гастринома не является редкой патологией, может не 
проявляться синдромом Золлингер — Эллисона, иметь атипичную или даже стертую клиническую картину и распознавать-
ся несвоевременно только после выявления гипергастринемии. 
Ключевые слова: нейроэндокринные опухоли желудочно-кишечного тракта, гастринома, дифференциальный диагноз га-
стриномы, злокачественная гастринома, гастрин.

Abstract. Recently it has been noted that gastrinoma is not always manifested by Zollinger — Ellison syndrome. This can lead to 
untimely diagnosis of the gastrinoma, which means a risk of malignancy. 
The purpose is to evaluate the occurrence of gastrinom, to analyze the differential diagnosis and the features of the clinical 
manifestations of this tumor, to illustrate with specific examples from clinical practice. An enzyme immunoassay was used to check 
the level of gastrin in the blood (norm 13-115 pg/ml) in 100 patients who went to the clinic. When hypergastrinemia was detected, 
patients underwent an in-depth examination, a topical diagnosis of gastrinoma. Increased gastrin in the blood > 115 pg/ml were 
detected in 33% of cases, of which gastrinoma was first diagnosed in 5 cases. The gastrin level in gastrinomas was stably high: 440-
877 pg/ml. Zollinger — Ellison syndrome was established in two patients, in one — with the main diagnosis of diabetes mellitus, 
there was a malignant gastrinoma in the terminal stage, and in 3 cases gastrinomas proceeded atypically. 
Conclusion. The observations made suggest that gastrinoma is not a rare pathology, may not be manifested by Zollinger — Ellison 
syndrome, have an atypical or even erased clinical picture and are not recognized in a timely manner only after the detection of 
hypergastrinemia.
Key words: neuroendocrine tumors of the gastrointestinal tract, gastrinoma, differential diagnosis of gastrinoma, malignant 
gastrinoma, gastrin.

Гастринома — нейроэндокринная опухоль 
(НЭО) желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), секре-
тирующая гастрин. Гипергастринемия усиливает 
образование желудочного сока и особенно — 
соляной кислоты, что приводит к развитию син-
дрома Золлингер — Эллисона, проявляющегося 

постоянными болями в эпигастрии, независимо 
от приема пищи, образованием множественных 
не рубцующихся язв в желудке, двенадцати-
перстной кишке (ДПК), тонком кишечнике, дис-
функцией соседних органов пищеварительного 
тракта [1]. Как считали ранее, такая клиническая 
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картина позволяет своевременно распознавать 
гастриному [2]. Однако за последнее время по-
явились публикации о нередких случаях позд-
ней диагностике таких опухолей [3]. По данным 
M.S. Cho и соавторов, в среднем проходит 8 лет 
с момента появления первых признаков этой 
НЭО до постановки правильного диагноза [4]. 
В 90% случаев выявляется уже злокачественная 
гастринома, чему способствует стойкая гипер-
гастринемия, которая поэтапно через гиперпла-
зию — дисплазию приводит к малигнизации [5]. 
Именно поэтому гастриномы малигнизируются 
существенно чаще других НЭО. 

Нередко несвоевременность диагностики, 
несмотря на классическую клиническую картину 
синдрома Золлингер — Эллисона, объясняется 
тем, что на первый план выступают симптомы 
вторичного поражения панкреас: опоясывающие 
боли, стеаторея, тошнота и рвота, жидкий стул, 
метеоризм, похудание. Также может вторично 
возникать поражение толстого кишечника [6]. 
Затрудняет своевременность диагностики га-
стрином полиэтиологичность синдрома гипер-
гастринемии. Особенно сложно дифференциро-
вать гастриному с язвенной болезнью желудка 
или двенадцатиперстной кишки (ДПК) и с гастро-
дуоденитом, ассоциированным с инфицирова-
нием H. Pylori, когда наблюдается тоже значи-
тельная гиперсекреция гастрина [7]. В последние 
годы установлено, что и нормальные G-клетки, и 
клетки гастриномы способны секретировать га-
стрин с разной молекулярной массой (гастрин 
G17 и гастрин G34) [6]. Крупномолекулярный га-
стрин биологически менее активен. Можно по-
лагать, что если гастринома секретирует именно 

такой гастрин, то клиника может быть стертой. В 
последние годы сообщается о случаях гастрином 
без язвенного процесса в ЖКТ [6]. Определение 
уровня гастрина в крови теперь стало рутинным 
методом. T. Ito и соавторы указали, какое важ-
ное значение для диагностики гастрином имеет 
исследование уровня гастрина [8]. Пока в мире 
в клиническую практику не внедрено опреде-
ление фракций гастрина по молекулярной мас-
се. Точным методом диагностики гастрином (и 
других НЭО, за исключением инсулом) признана 
сцинтиграфия с меченым индием-111, однако 
методика для широкой практики остается недо-
ступной. Гастриному относят к редкой патоло-
гии. Поэтому эпидемиологические исследования 
в мире пока не проведены.

Цель — оценить встречаемость гастрином, 
проанализировать трудности диагностики и осо-
бенности клинических проявлений этой опухо-
ли, иллюстрировать конкретными примерами из 
клинической практики.

Материал и методы исследования
Сплошным методом проверили уровень га-

стрина в крови у 100 пациентов, обратившихся 
в поликлинику, использовали иммунофермент-
ный способ. За нормальные показатели содер-
жания гастрина в крови принимали 13-115 пг/мл, 
за гипергастринемию — превышение уровня 
его максимального нормального показателя 
[9]. При выявлении гипергастринемии пациен-
там проводили углубленное общеклиническое 
обследование, в первую очередь, включающее 
фиброэзофагогастродуоденоскопию (ФЭГДС), в 

Таблица. Результаты определения уровня гастрина у 100 обследованных пациентов 
Table. The results of determining the level of gastrin in 100 examined patients

Установленная в результате обследования 
патология

Количество
больных

Уровень гастрина пг/мл

n % Диапазон M±m

Здоровые 16 16 16,0 – 54,2 37,4±3,9

Гастринома 5 5 440,0 – 877,0 599,0±9,73

Инфицирование H. Pylori 28 28 132,5 – 268,2 198,0±1,15

Гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь (ГЭРБ)

15 15 28,6 – 48,0 36,8±0,12

Желчнокаменная болезнь (ЖКБ) 20 20 10,4 – 88,9 37,8±2,18

Прочие заболевания 16 16 10,1 – 58,4 26,13±1,9
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ряде случаев — с биопсией. Проверяли уровень 
пепсиногена-I иммуноферментным методом: 
норма 30-130 мкг/л. При подозрении на гастри-
ному уровень гастрина определяли неоднократ-
но, и при подтверждении НЭО осуществляли 
топическую диагностику опухоли: УЗИ, КТ и/или 
МРТ органов брюшной полости. 

Результаты и их обсуждение
Превышение уровня гастрина в крови 

>115 пг/мл обнаружено в 33% случаев (см. табл.).
Из таблицы видно, что при гастриномах уро-

вень гастрина в крови существенно превосходил 
гастринемию у практически здоровых и у паци-
ентов с другой патологией, однако не достигал 
1000 пг/мл и более. В литературе встречается 
описание больных с синдромом Золлингера — 
Эллисона, у которых уровень гастрина был повы-
шен незначительно (137 пг/мл), и случаи, когда 
гипергастринемия достигала 1550 пг/мл [9]. Сре-
ди обследованных больных с гипергастринеми-
ей гастринома составила 15,2% случаев. Это по-
зволило полагать, что такой вид НЭО не является 
редкой патологией, очевидно, течет под масками 
других заболеваний и остается не всегда распоз-
нанной. Возраст выявленных больных был от 57 
до 81 года. Из 5 пациенток только в одном случае 
была классическая клиника синдрома Золлингер 
— Эллисона у пациентки 63 лет. По поводу язвен-
ной болезни ДПК ее безуспешно лечили более 
5 лет. Поставить истинный диагноз позволило 
многократное исследование уровня гастрина в 
крови, который был стабильно высоким (более 
600,0 пг/мл). Выявлена опухоль в хвосте подже-
лудочной железы. Больная прооперирована. Ги-
стологическое исследование подтвердило диа-
гноз. Особый интерес представляет следующее 
наблюдение:

Больная Л-ва, 57 лет, врач-лаборант, обра-
тилась 16.07.2018 г. для решения вопроса о ле-
чении сахарного диабета (СД). Предъявляла 
жалобы на слабость и снижение массы тела. 
В феврале 2018 г., считая себя здоровой, с профи-
лактической целью исследовала у себя уровень 
глюкозы натощак, который оказался 9,4 ммоль/л. 
Дальнейший контроль углеводного обмена про-
водить не стала, поскольку наследственность 
по СД не отягощена, не было и других факторов 
риска диабета: масса тела всегда нормальная, 

никогда не злоупотребляла углеводами. Через 
3 месяца проявилось ухудшение самочувствия. 
Похудела на 6 кг. Вновь проверила уровень 
глюкозы: 9,48 ммоль/л. Стала строго соблюдать 
диету. Однако гипергликемия сохранялась ста-
бильно. Обратилась к эндокринологу своей по-
ликлиники, диагностирован СД 2-го типа и на-
значен метформин. К метформину проявилась 
непереносимость (тошнота, отвращение к пище), 
поэтому лечение метформином прекратила. 
Продолжала работать, хотя стала испытывать 
слабость. Других жалоб не было. Контролиро-
вала гликемию. Уровень глюкозы натощак был 
в пределах 9,6 – 9,8 ммоль/л, постпрандиальная 
гипергликемия достигала 12,9 ммоль/л. Обра-
тилась на консультацию с целью подбора са-
хароснижающей терапии. Анамнез жизни без 
особенностей. При осмотре состояние удов-
летворительное. Пониженного питания: рост 
167 см, масса тела 49 кг; ИМТ 18 кг/м2. Тургор 
кожи снижен. Кожные покровы с землистым от-
тенком. Увеличения лимфоузлов не обнаружено. 
Щитовидная железа визуально не определяется, 
пальпаторно в пределах нормы. Органы дыха-
ния и сердечно-сосудистая система без патоло-
гии. Язык обложен белым налетом, сухой. При 
пальпации живота выявляется резкая болезнен-
ность в эпигастральной области. Печень увели-
чена, выступает из-под правого подреберья на 
3-3,5 см, край заострен, неровный, поверхность 
печени бугристая, консистенция неоднородная, 
плотная. Стул ежедневный, спастического типа. 
Заподозрен рак неуточненной локализации 
(Панкреас? Желудок? Вторичный сахарный диа-
бет). Проведена ФЭГДС: пищевод проходим, в об-
ласти кардии слизистая циркулярно ригидная, 
ранимая. Кардиальный жом для эндоскопа про-
ходим с небольшим усилием. В субкардии и всех 
отделах тела желудка по большой и малой кри-
визне слизистая также ригидная, ранимая, склад-
ки воздухом не расправляются, перистальтика 
практически не определяется. Взята биопсия из 
нескольких точек. Антральный отдел, приврат-
ник умеренно деформированы, слизистая с оте-
ком, гиперемией, сплошь с налетом алого гема-
тина, частично — фибрина. Ближе к привратнику 
определяется несколько сливных неправильной 
формы дефектов слизистой умеренной глуби-
ны. Привратник проходим с небольшим усили-
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ем. Луковица ДПК деформирована, проходима. 
Слизистая ее сплошь эрозирована с налетом 
вишневого гематина, частично — фибрина. По-
луциркулярно определяется несколько сливных 
неправильной формы язвенных дефектов. Дно 
их покрыто коричнево-вишневым гематином. 
Диагноз: субтотальный рак желудка с переходом 
на пищевод. Множественные язвы антрального 
отдела желудка и ДПК. Результат биопсии: рак 
желудка (из G-клеток?), вероятно, злокачествен-
ная гастринома. Иммуноферментным методом 
определен уровень гастрина в сыворотке крови: 
448 пг/мл. От продолжения обследования паци-
ентка отказалась.

Окончательный диагноз: злокачественная га-
стринома желудка с прорастанием в пищевод, 
T4N3M1. Синдром гипергастринемии. Множе-
ственные язвы выходного отдела желудка и ДПК. 
Вторичный сахарный диабет (следствие прорас-
тания опухоли в панкреас?). 

Хотя больная не была дообследована, тем не 
менее, уже при первичном осмотре была запо-
дозрена злокачественная опухоль, о чем сви-
детельствовали признаки быстрого похудания, 
землистый цвет кожи, результаты пальпации пе-
чени. Обнаруженное сочетание множественных 
язв антрального отдела желудка, язв ДПК и рака 
тела желудка с переходом на кардиальный от-
дел и нижнюю треть пищевода — характерные 
признаки злокачественной гастриномы. Паци-
ентка, врач, оценила полученные результаты и 
неблагоприятный прогноз и отказалась от даль-
нейшего обследования (продолжала работать!). 
Назначен октреотид по 30 мг внутримышечно 
1 раз в 28 дней. Рекомендована инсулинотерапия 
(больная проводить не стала). В дальнейшем от 
контакта с врачами пациентка отказалась. Осу-
ществлялись заочные консультации онколога, 
эндокринолога, терапевта: дочь (по профессии 
врач-иммунолог) информировала о состоянии 
больной, о динамике онкологического процес-
са. Вскоре у больной появились боли в животе, 
и потребовались болеутоляющие средства. На-
рушение углеводного обмена было стабильным. 
Через 3 месяца наступил летальный исход. 

Немая клиника гастриномы привела к не-
своевременной диагностике злокачественной 
НЭО. В доступной литературе не удалось найти 
описаний подобных случаев бессимптомного 

течения гастриномы. Можно предположить, что 
такое течение ее заболевания обусловлено осо-
бенностями медиаторной системы ЖКТ больной. 
Нейроэндокринными клетками ЖКТ секрети-
руется дофамин и серотонин, действующие по-
добно опиатам. Кроме того в последнее время 
доказано, что в пищеварительной системе выра-
батываются энкефалины и эндорфины, которые 
способны снимать боль (ранее считалось, что 
эти гормоны вырабатываются только в клетках 
головного мозга). Можно предположить также, 
что у пациентки гастринома секретировала ма-
кромолекулярный малоактивный гастрин, если 
учесть картину обширного язвенного пораже-
ния желудка и ДПК. Пока нет точного объясне-
ния, почему у больной было молчаливое течение 
злокачественной НЭО вплоть до 4-й стадии. СД у 
больной тоже имел бессимптомное течение, вы-
явлен случайно. Врачебной ошибкой явился диа-
гноз «сахарный диабет 2-го типа», поставленный 
больной. У нее не было избыточной массы тела 
и других факторов риска этого заболевания. На-
значение метформина при дефиците массы тела 
явилось тоже врачебной ошибкой. В данном слу-
чае СД следует отнести к другим типам диабета. 
В литературе имеются указания на то, что гастрин 
влияет на углеводный обмен. Как? Этот вопрос 
пока недостаточно изучен. Этот гормон в числе 
других нейрогормонов ЖКТ (холецистокинина, 
секретина, ВИП и т.д.) стимулирует секрецию ин-
сулина β-клетками островков поджелудочной 
железы. Но вероятнее всего СД у больной — ре-
зультат опухолевой деструкции поджелудочной 
железы.

При гастриномах особенно трудна топиче-
ская диагностика НЭО. У одной из наблюдаемых 
больных так и не удалось уточнить локализацию 
опухоли, хотя она обследовалась в ведущих Мо-
сковских клиниках, диагноз гастриномы не вы-
зывал сомнений, уровень гастрина проверен 
многократно, превышал 800,0 пг/мл. Получает 
октреотид. 

Препятствует своевременной диагностике 
гастрином полиморбидность, которая почти не-
избежна в пожилом возрасте. Так, больная В., 
78 лет, в течение многих лет наблюдалась по по-
воду гипотиреоза, гипертонической болезни, 
ИБС, нарушения ритма сердца по типу парок-
сизмов фибрилляции предсердий, системного 
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остеопороза, ДОА тазобедренных и коленных 
суставов. Была длительная вынужденная поли-
прагмазия, в том числе постоянный прием НПВС, 
неоднократно вводился дипроспан. На этом 
фоне 3 года назад появились постоянные боли в 
эпигастрии и изжога. Поставлен диагноз: несте-
роидная гастропатия. Омепразол и другие ИПП 
не давали эффекта. Уровень гастрина оказался 
599,0-704,0 пг/мл. Проведена (впервые) ФЭГДС и 
обнаружены множественные глубокие язвы же-
лудка и ДПК. Эхографически выявлена опухоль в 
хвосте поджелудочной железе. Из-за полимор-
бидности, кардиальных проблем хирургическое 
лечение отложено. Назначен октреотид, кото-
рый уменьшил интенсивность болей.

Гастринома может быть компонентом МЭН-1 
[4, 6, 9]. В одном случае гастринома оказалась 
проявлением МЭН-1, причем первичный гипер-
паратиреоз и микроаденома гипофиза были вы-
явлены позднее НЭО.   

   
Заключение
Проведенные наблюдения позволяют пола-

гать, что гастринома не является редкой патоло-
гией (обнаружена у 5,0% обследованных), может 
не проявляться синдромом Золлингер — Эллисо-
на, иметь атипичную или даже стертую клиниче-
скую картину и распознаваться несвоевременно 
только после выявления гипергастринемии. Це-
лесообразно шире проводить скрининг уровня 
гастрина, в первую очередь, у больных язвенной 
болезнью желудка и/или двенадцатиперстной 
кишки.
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Реферат
Целью настоящего исследования явилось изучение острой токсичности химиолучевой терапии местно-распространенно-
го рака шейки матки (РШМ) с применением цисплатина и гемцитабина. 
Материал и методы. В статье проанализированы результаты обследования и лечения 468 больных раком РШМ IIA — IVA 
стадий, которые находились на лечении в клинике Национального центра онкологии Министерства Здравоохранения 
Азербайджанской Республики с 2013 по 2018 гг. Возраст больных колебался от 31 до 76 лет. Большинству больных (54,1%) 
было 40-60 лет. Дистанционная лучевая терапия проводилась в разовой очаговой дозе 1,8 Гр до суммарной дозы 45 Гр, бра-
хитерапия высокой мощностью дозы состояла из 4-х фракций по 7,0 Гр. В первой группе больные получали еженедельные 
инфузии цисплатина (в дозе 40 мг/м2), а во второй — полирадиосенсибилизацию цисплатином (40 мг/м2) и гемцитабином 
(75 мг/м2). 
Результаты. Oстрая гематологическая токсичность в виде нейтропении и тромбоцитопении была более выражена во вто-
рой группе больных (получивших инфузии цисплатина и гемцитабина). При этом, только острая нейтропения и тромбоци-
топения первой степени  достоверно чаще встречалась в первой группе. Однако значительных различий по гематологиче-
ской токсичности II – IV степеней между двумя группами выявлено не было. 
Выводы. Полученные результаты показали, что сочетание конформной дистанционной лучевой терапии, внутриполост-
ной брахитерапии высокой мощностью дозы и конкурентной полихимиотерапии цисплатином и гемцитабином практиче-
ски осуществимо и достаточно безопасно. Ранняя токсичность лечения была более выражена в первой группе, но эффек-
тивно купировалась с помощью симптоматической терапии и не являлась причиной перерывов в лечении.
Ключевые слова: рак шейки матки, полирадиосенсибилизация, химиолучевая терапия, гемцитабин.

Abstract
The aim of this research was study of acute toxicity of chemoradiotherapy for locally advanced cervical cancer by use of 
polyradiosensitization with cisplatin and gemcitabine. 
Material and methods. In this article we analyzed treatment and investigation results of 468 patients with IIA – IVA stage cervical 
cancer. The age of patients varied between 31 and 76 years, while the majority (54,1%) was 40-60 years old. External beam 
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radiotherapy consisted of 1,8 Gy fractions to 45 Gy to the pelvis. High dose rate brachytherapy was four fractions by 7,0 Gy. In 
the first group patients received weekly infusions of cisplatin (40 mg/m2) and in the second group - cisplatin (40 mg/m2) and 
gemcitabine (75 mg/m2).
Results. Acute hematological toxicity like neutropenia and thrombopenia was higher in the second group (among patients receive 
cisplatin and gemcitabine). But only grade I acute toxicity was higher while there were differences in grade II-IV acute neutropenia 
and thrombopenia between treatment arms. 
Conclusion. Our results showed that combination of conformal external beam radiotherapy, high dose rate brachytherapy and 
concurrent polychemotherapy consisted of cisplatin and gemcitabine is feasible and safe for clinical use. Acute hematological 
toxicity was higher in group one but was effectively solved by symptomatic supportive treatment and did not lead to interruptions 
in radiotherapy.
Key words: cervical cancer, polyradiosensitization, chemoradiotherapy, gemcitabine.

Рак шейки матки (РШМ) — одно из наиболее 
широко распространенных онкологических за-
болеваний среди женщин во всем мире. Так, со-
гласно данных GLOBOCAN в 2018 году в мире 
было зарегистрировано 570 000 новых случаев 
заболевания, 311 000 случаев смерти от РШМ, 
а на учете находилось 1 474 000 больных РШМ 
[1, 2]. В большинстве случаев (74%) РШМ встреча-
ется в развивающихся странах, где он составляет 
15% всех раков у женщин и является второй наи-
более частой причиной смерти от рака, тогда как 
в развитых странах он составляет 4,4% от новых 
случаев [2-4].

В структуре онкозаболеваний в Азербайджан-
ской Республике РШМ среди женщин занимает 
четвертое место после рака молочной железы, 
колоректального рака и рака желудка (экстен-
сивные показатели соответственно 34%, 7,6%, 
7,4% и 6,8%) [1, 2, 5, 6]. 

В лечении РШМ стандартно применяются хи-
рургия, лучевая терапия, химиотерапия и их ком-
бинации [7-9]. Выбор тактики лечения зависит от 
множества факторов, характеризующих забо-
левание, основным из которых является стадия 
РШМ. Хотя и существует эффективная программа 
скрининга для выявления ранних стадий забо-
левания, в большинстве случаев РШМ диагно-
стируется в поздней, местно-распространенной 
стадии, так, у 38% больных заболевание диагно-
стируется в III-IV стадии [10-12].

Сегодня, благодаря достижениям последних 
лет, лучевая терапия применяется у подавляю-
щего большинства больных РШМ как самостоя-
тельный метод, так и в качестве основного ком-
понента комбинированного лечения [13-16]. При 
ранних стадиях РШМ (I – IIА стадии) дефинитив-
ная радиотерапия может применяться как один 
из вариантов лечения, а при местно-распростра-

ненных стадиях заболевания (IIВ–IVA стадии) со-
четанная лучевая терапия — не только основной, 
но чаще и единственно возможный метод лече-
ния [17-19]. Радикальная лучевая терапия РШМ 
состоит из нескольких основных компонентов: 
дистанционной лучевой терапии (ДЛТ), конку-
рентной химиотерапии и брахитерапии [20-22]. 
При этом, эффективность лучевой терапии по-
вышается благодаря именно брахитерапии, ко-
торая позволяет подвести более высокие дозы 
ионизирующего излучения непосредственно к 
опухоли, при этом минимизируя дозы на окружа-
ющие здоровые органы и ткани [23, 24].

Как известно, главной целью лучевой терапии 
является максимальное повреждение (в идеа-
ле — полное уничтожение) опухолевых клеток 
при условии минимального повреждения окру-
жающих нормальных органов и тканей. Однако, 
несмотря на все современные достижения и тех-
ническое обеспечение в области ЛТ (такие как 
3DCRT, IGRT, IMRT, VMAT, SBRT, SRS и др.), в реаль-
ных условиях невозможно подвести к новооб-
разованию необходимую суммарную дозу и пол-
ностью избежать облучения здоровых тканей, 
особенно при глубоко расположенных мишенях 
(например, при РШМ). В результате облучения и 
нарушения функции нормальных тканей и орга-
нов возникают лучевые реакции и осложнения 
различной степени тяжести, которые могут су-
щественным образом ухудшать качество жизни 
(КЖ) пациентов. 

Известно, что ранние или острые радиацион-
ные реакции возникают во время или сразу по-
сле облучения (в течение первых трех месяцев) 
из-за нарушения репарации быстро регенери-
рующих тканей. Эти реакции, как правило, раз-
решаются самостоятельно или же в результате 
симптоматической терапии и редко препятству-
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ют завершению ЛТ в запланированном объеме. 
Однако выраженные лучевые реакции могут 
приводить к незапланированным перерывам в 
лечении, что само по себе может быть причиной 
снижения эффективности радиотерапии [25, 26].

Учитывая все вышесказанное, нами были из-
учены ранние токсические проявления при ис-
пользовании различных методов радиотерапии 
больных РШМ местно-распространенных стадий. 

Материал и методы
Основой для выполнения настоящего иссле-

дования послужили результаты обследования 
и лечения 468 больных РШМ IIA — IVA стадий, 
которые находились на лечении в клинике На-
ционального центра онкологии Министерства 
Здравоохранения Азербайджанской Республики 
с 2013 по 2018 гг. Возраст больных колебался от 
31 до 76 лет. Большинству больных (54,1%) было 
40-60 лет.

После клинического осмотра больные под-
вергались всестороннему лабораторно-инстру-
ментальному обследованию, которое включало 
изучение показателей периферической крови 
(общий и биохимической анализ), рентгенологи-
ческое исследование органов грудной полости, 
ректовагинальное и бимануальное влагалищное 
исследования, кольпоскопия с биопсией, морфо-
логическое исследование биоптатов, УЗИ орга-
нов малого таза и брюшной полости, МРТ мало-
го таза и парааортальных лимфатических узлов, 
ПЭТ/КТ. По показаниям пациентам проводились 
цисто- и ректоскопия, КТ органов грудной клет-
ки, МРТ головного мозга, радиоизотопное иссле-
дование скелета и функции почек, эхокардиогра-
фиия, а также другие исследования. 

В клиническое исследование включались 
больные соответствующие следующим критери-
ям: возраст 18 лет и больше, морфологически ве-
рифицированный диагноз РШМ, IIA — IIIB стадии 

Таблица 1. Характеристика клинического материала 
Table 1. Characteristics of clinical material

Группа I II Всего Р

Количество пациенток 236 232 468 -

Средний возраст 51,8 54,3 0,39

Гистологический вариант РШМ — n (%)

Плоскоклеточный 217 (92%) 211 (90,9%) 428 (91,5%) 0,56

Аденокарцинома 9 (3,8%) 14 (6,1%) 23 (4,9%) 0,28

Анапластический 10 (4,2%) 7 (3%) 17 (3,6%) 0,85

Стадии РШМ — n (%)

Т2а 31 (13,1%) 43 (18,1%) 74 (15,8%) 0,41

Т2b 103 (43,6%) 91 (39,2%) 194 (41,5%) 0,27

Т3a 9 (3,8%) 12 (5,2%) 21 (4,5%) 0,61

Т3b 86 (36,5%) 81 (35,1%) 167 (35,7%) 0,74

Т4а 7 (3%) 5 (2,2%) 12 (2,5%) 0,57

Наличие метастазов в региональных  
лимфатических узлах — n (%)

N1 42 (17,8%) 56 (24,1%) 98 (21%) 0,31

N0 194 (82,2%) 176 (75,9%) 370 (79%) 0,29

Оценка общего состояния в баллах — n (%)

0 131 (55,5%) 118 (50,9%) 249 (53,2%) 0,75

1 62 (26,3%) 85 (36,6%) 147 (31,4%) 0,46

2 43 (18,2%) 29 (12,5%) 72 (15,4%) 0,82
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РШМ, общее состояние по шкале ВОЗ/ECOG: 0 – 2, 
по шкале Карновского ≥ 50, удовлетворительные 
показатели периферической крови: гемоглобин 
≥ 80 г/л (с или без переливания крови), лейкоци-
ты ≥ 4х109/л, нейтрофилы ≥ 1,5х109/л, тромбоци-
ты ≥ 130х109/л, креатинин ≤ 120 ммоль/л. Субъ-
ективный статус (общее состояние больных) до 
начала лечения оценивался по 5-степенной си-
стеме оценки ВОЗ и составил: у 67 (52,3%) — 0, 
у 36 (28,1%) — 1 и у 25 (19,6%) человек — 2 балла.

Распределение больных по стадиям РШМ было 
следующим: IIA — 62 (13,2%), IIВ — 165 (35,4%), 
IIIA — 18 (3,9%), IIIВ — 211 (45%), IVA — 12 (2,5%) 
пациентки. Абсолютное большинство больных 
(77,8%) на момент обращения имели РШМ IIB и 
IIIB стадий. При морфологическом исследова-
нии было выявлено 428 (91,5%) случаев плоско-
клеточного рака, 23 (4,9%) аденокарцином и в 
17 (3,6%) случаях анапластический рак. Как вид-
но из приведенных цифр, в анализируемом мате-
риале преобладал плоскоклеточный рак различ-
ной степени дифференцировки. Более детальная 
характеристика клинического материала пред-
ставлена в таблице 1.

Среднее число лейкоцитов среди всех боль-
ных до начала лечения составило 9,34∙109/л (стан-

дартное отклонение — 3,31∙109/л). При этом ко-
личество лейкоцитов варьировало от 2,79∙109/л 
до 20,36∙109/л (диапазон — 17,57∙109/л). У паци-
енток первой группы среднее число лейкоцитов 
до начала лечения составило 8,59∙109/л (стан-
дартное отклонение — 3,11∙109/л). При этом ко-
личество лейкоцитов варьировало от 2,79∙109/л 
до 20,36∙109/л (диапазон — 17,57∙109/л). У паци-
енток второй группы среднее число лейкоцитов 
до начала лечения составило 9,31∙109/л (стан-
дартное отклонение — 2,5∙109/л). При этом ко-
личество лейкоцитов варьировало от 6,36∙109/л 
до 17,39∙109/л (диапазон — 11,03∙109/л). Досто-
верной разницы между группами по количеству 
лейкоцитов в периферической крови до начала 
лечения не наблюдалось (р=0,803). Относитель-
но повышенное содержание лейкоцитов до на-
чала лечения можно объяснить воспалительной 
реакцией, связанной с развитием вторичного 
инфекционного процесса во влагалище в резуль-
тате обильных выделений из опухоли.

При сравнении частоты возникновения и сте-
пени тяжести лейкопении в зависимости от ме-
тода лечения было выявлено, что лейкопения 0 
степени значительно (р=0,0417) реже встреча-
лась во II группе (полихимиорадиосенсибилиза-

Таблица 2. Степень и частота встречаемости ранних осложнений химиолучевой терапии РШМ со 
стороны кроветворной системы в зависимости от метода лечения 
Table 2. The degree and frequency of occurrence of early complications of chemoradiotherapy of RSM from 
the hematopoietic system depending on the method of treatment

Орган/
система

Степень острой токсичности RTOG/EORTC, % (n)

I группа II группа

0 1 2 3 4 0 1 2 3 4

Анемия
109

(47%)
51

(22%)
62 

(26,7%)
10

(4,3%)
0

81
(34,3%)

89 
(37,7%)

49 
(20,8%)

16
(6,8%)

1
(0,4%)

Лейкопения
76 

(32,7%)
47 

(20,3%)
76 

(32,7%)
29 

(12,6%)
4

(1,7%)
40 

(16,9%)
57 

(24,3%)
92 

(38,9%)
40 

(16,9%)
7

(3%)

Нейтропения
147 

(63,3%)
42 

(18,2%)
30 

(12,9%)
11 

(4,7%)
2

(0,9%)
125 

(52,9%)
63 

(26,8%)
27 

(11,4%)
17 

(7,2%)
4

(1,7%)

Тромбопения
185 

(79,7%)
37 

(15,9%)
10 

(4,4%)
0 0

156 
(66,1%)

54 
(22,8%)

17 
(7,1%)

8
(3,7%)

1
(0,4%)
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ции), чем в группе стандартной химиолучевой 
терапии — 40 (16,9%) и 76 (32,7%) случаев в I и 
II группах соответственно. Однако, по частоте 
развития лейкопении II - IV степени между груп-
пами достоверной разницы не наблюдалось — 
109 (47%) и 139 (58,8%) случаев в I и II группах со-
ответственно (р=0,396). Между группами не было 
выявлено достоверных различий по критерию 
возникновения лейкопении II – IV степени.

При сравнении частоты возникновения и 
степени тяжести нейтропении в зависимости от 
метода лечения было выявлено, что нейтропе-
ния I степени значительно чаще встречалась во 
II группе (полихимиорадиосенсибилизации), чем 
в группе стандартной химиолучевой терапии — 
42 (18,2%) и 63 (26,8%) случаев в I и II группах со-
ответственно (разница достоверна, р=0,0433). 
Однако, по частоте развития нейтропении II - IV 
степени между группами достоверной разницы 
не наблюдалось — 43 (18,5%) и 48 (20,3%) случа-
ев в I и II группах соответственно (р=0,437). 

При сравнении частоты возникновения и сте-
пени тяжести тромбоцитопении в зависимости от 
метода лечения было выявлено, что тромбоцито-
пении 0 - I степени значительно чаще встречалась 
в I группе (стандартной химиолучевой терапии), 
чем во II группе (полихимиорадиосенсибилиза-
ции) — 222 (95,6%) и 210 (88,9%) случаев в I и II 
группах соответственно (разница достоверна, 
р=0,0438). Однако, по частоте развития тромбо-
цитопении II - IV степени между группами досто-
верной разницы не наблюдалось — 10 (4,4%) и 
26 (11,2%) случаев в I и II группах соответственно 
(р=0,174).

Таким образом, согласно полученным резуль-
татам гематологическая токсичность в виде ней-
тропении и тромбоцитопении была более вы-
ражена во второй группе больных (получивших 
инфузии цисплатина и гемцитабина). При этом, 
только острая нейтропения и тромбоцитопения 
первой степени достоверно чаще встречалась 
в первой группе (р<0,05). Однако значительных 
различий по гематологической токсичности 
II – IV степеней между двумя группами выявлено 
не было.

Выводы 
Полученные результаты показали, что соче-

тание конформной дистанционной лучевой те-

рапии, внутриполостной брахитерапии высокой 
мощностью дозы и конкурентной полихимиоте-
рапии цисплатином и гемцитабином практиче-
ски осуществимо и достаточно безопасно. При 
этом острая гематологическая токсичность (в 
виде нейтропении и тромбоцитопении) была 
более выражена по сравнению со стандартной 
химиолучевой терапией больных РШМ. Однако 
эти реакции быстро купировались, и лишь в ред-
ких случаях приводили к перерывам в лечении. 
В дальнейшем, путем увеличения количества 
больных, продления сроков наблюдения и про-
ведения сравнительного анализа со стандарт-
ной лучевой терапией РШМ, мы планируем дать 
окончательную оценку эффективности проводи-
мого метода лечения.
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Реферат. Представлен клинический случай излечения пациентки с ятрогенным повреждением пищевода, пораженного 
злокачественной опухолью при фиброэзофагогастродуоденоскопии. Применили эндоскопическую вакуумно-аспирацион-
ную терапию в сочетании с видеоторакоскопической санацией плевральной полости и средостения на первом этапе ком-
плексного лечения данной пациентки, на втором этапе неоадьювантную химиолучевую терапию, далее на третьем этапе 
выполнили трансторакальную субтотальную резекцию пищевода с пластикой желудочным стеблем и наложением эзофа-
гогастроанастомоза на шее. Приобретенный опыт позволяет оптимизировать хирургическую тактику лечения перфораций 
пищевода с применением малоинвазивных технологий.
Ключевые слова: рак пищевода, перфорация пищевода, видеоторакоскопия, VAC-терапия, неоадъювантная химиолучевая 
терапия, резекция пищевода.

Abstract. The article shows a clinical case of treatment of patient with iatrogenic injury of distressed by malignant tumor 
esophagus and fiberoptic esophagogastroduodenoscopy. Using of endoscopic vacuum-aspirating therapy with VATS 
sanitation of pleural cavity and mediastinum was applied on the first stage of treatment, neoadjuvant chemoradiotherapy — 
on the second stage, transthoratic subtotal resection of esophagus with plastic surgery by an isoperistaltic stem and making 
of esophagogastroanastamosis on the neck — on the third stage. The experience gained allows to optimize surgical tactic of 
esophagus perforations treatment with using of miniinvasive technologies.
Key words: esophagus cancer, esophagus perforation, VATS, VAC-therapy, neoadjuvant chemoradiotherapy, esophagus resection.

Клинический случай

Введение
Лечение больных c повреждениями пище-

вода остается одним из наиболее сложных во-
просов хирургии [1]. Повреждения пищевода 
характеризуются разнообразием клинических 
проявлений, поздней диагноcтикой и высокой 
летальноcтью. По современным данным леталь-
ность при повреждениях пищевода колеблется 

от 3 до 67% и в среднем составляет 19,7%, дости-
гая при повреждениях, осложненных гнойным 
медиастинитом 40-80% [2-6]. 

По литературным данным основными эти-
ологическими факторами, приводящие к по-
вреждению пищевода являются ятрогенные 
воздействия, повреждения инородными телами, 
барогенные разрывы, перфорации вследствие 
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ранений и закрытых травм груди, язв, химиче-
ских ожогов и распадающихся опухолей пище-
вода [1, 2, 7-9, 10]. Ятрогенные повреждения 
возникают во время диагностических манипу-
ляций или при выполнении оперативных вме-
шательств [2, 11, 12]. Широкое распространение 
инструментальных эндоскопических исследо-
ваний и манипуляций привели к тому, что они 
стали одной из самых частых причин ятроген-
ных травм пищевода [13, 14]. Повреждения пи-
щевода при эндоскопических иccледованиях 
регистрируются у 6-80 пациентов на 1000 ма-
нипуляций, что приводит к летальному иcходу 
9-48% больных [15]. Перфорация пищевода у 
онкологических больных при проведении эндо-
скопических исследований является жизнеугро-
жающим осложнением [16]. Активная хирур-
гическая тактика у таких пациентов не всегда 
выполнима и не влияет на продолжительность 
жизни больных [17, 18]. Резекция пищевода яв-
ляется крайней мерой по предупреждению про-
грессии гнойно-воспалительного процесса в 
средостении и в основном применима в сроки 
не позднее 12 ч. после разрыва [6, 8, 19]. Данное 
вмешательство травматично, снижает качество 
жизни больных в отдаленном послеоперацион-
ном периоде, сопровождается высокой леталь-
ностью, несостоятельностью швов эзофагога-
строанастамоза [7, 8, 12, 19]. В качестве метода 
выбора лечения перфорации, в случае исходно 
неизмененного пищевода, большинство хи-
рургов считают наложение первичного шва на 
дефект стенки, а при повреждении патологиче-
ски измененного пищевода его резекцию [1, 19, 
20]. В поздние сроки повреждений пищевода 
(более 24 часов) на фоне гнойно-септических 
осложнений шов пищевода «запрограммиро-
ван» на несостоятельность, а возникающие 
гнойно-септические осложнения ограничивают 
объем вмешательства. В такой cитуации мне-
ния хирургов раcходятся: одни минимизируют 
объем вмешательства, дренируя очаг гнойного 
воспаления, другие дополняют дренирование 
оперативным «выключением» пищевода, третьи 
придерживаются радикального устранения ис-
точника инфекции — резекции пищевода [1, 11, 
10, 19]. Оказание хирургической помощи cпустя 
cутки после перфорации пищевода увеличи-
вает число поcлеоперационных осложнений 

в 2,5 раза, а риск неблагоприятного исхода в 
2 раза [5, 16, 21]. Отcутствие однозначной хирур-
гической тактики, выcокая поcлеоперационная 
летальность cтавят лечение «поздних» повреж-
дений пищевода в обоcобленную проблему, и 
по сей день далекую от решения.

За поcледние годы накопился доcтаточно 
большой опыт применения малоинвазивных 
эндоскопических методик лечения пациентов с 
повреждениями пищевода различной этиоло-
гии. Одним из перспективных направлений при 
разрывах пищевода является стентирование, 
особенно в случаях, когда больной не спосо-
бен перенести агрессивную операцию [22, 23]. 
В лечении проникающих повреждений пищево-
да начали использовать высокотехнологичные 
миниинвазивные методы, такие как лапароско-
пическое и торакоскопическое дренирование 
при гнойных осложнениях, герметизация раны 
пищевода при помощи эндоскопических клипс 
[24-27].

В международных медицинских издани-
ях с 2006 года стали появляться отдельные 
cообщения о результатах использования ме-
тода эндоскопической VAC-терапии в лечении 
несостоятельности желудочно-кишечных ана-
стомозов и перфорации пищевода. За послед-
ние годы количество таких исследований суще-
ственно выросло. T. Schorsch c cоавт. сообщил 
об уcпешном применении VAC-терапии в лече-
нии 21 несостоятельности эзофагоэнтероана-
стомоза и 7 ятрогенных перфораций пищево-
да [28]. M. Brangewitz c cоавт. на опыте лечения 
71 больного закрытия перфорации с использо-
ванием VAC-терапии достиг успеха в 84% случа-
ев, а стентирование было эффективным лишь у 
59% больных [29]. Сходные результаты получил 
R. Mennigen с соавт., обобщивший опыт лечения 
45 пациентов с недостаточностью анастомоза по-
сле эзофагэктомии, где эффективность лечения 
в группе стентированных больных (30 человек) 
составила 63,3%, тогда как в группе получающих 
лечение c применением VAC-терапии (15 боль-
ных) удалось ликвидировать неcостоятельность 
анастомоза в 93,3% наблюдений [30].

Публикаций применения данной технологии 
в нашей стране очень мало. Все авторы отмеча-
ют высокую эффективность данной методики 
(до 80%) при устранении дефектов стенки пище-
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вода и несостоятельности анастомоза верхних 
отделов пищеварительного тракта [31, 32, 33].

Таким образом, лечение повреждений пище-
вода в настоящее время остаются достаточно 
актуальной и нерешенной до конца проблемой 
в торакальной хирургии. Очевидно, что приме-
няемая тактика при повреждениях пищевода на 
отдаленных cроках, осложненных медиастини-
том, требует переосмысления, c учетом появив-
шихся новых малоинвазивных эндоскопических 
технологий.

Материал и методы
Пациентка Б., 59 лет, поступила в отделение то-

ракальной хирургии ГАУЗ «РКБ МЗ РТ» 06.04.18 г. 
Из анамнеза: болеет с марта 2018 г., когда стала 
отмечать нарастающую дисфагию. Обратилась 
в участковую больницу, где была проведена 
ФЭГДС, при которой обнаружена опухоль на 
правой стенке нижней трети пищевода, на рас-
стоянии 35 см от резцов. При выполнении ФЭГДС 
отмечены резкие боли в правой половине груд-
ной клетки, присоединилась одышка, появилась 
подкожная эмфизема груди справа, шеи, лица. 
Было заподозрено ятрогенное повреждение пи-
щевода. Пациентка была доставлена в ЦРБ, была 
выполнена КТ ОГК с контрастированием, на ко-

торой обнаружены признаки правостороннего 
пневмогидроторакса и разрыва пищевода. По 
линии санитарной авиации пациентка в тяжелом 
состоянии переведена в отделение торакаль-
ной хирургии ГАУЗ «РКБ МЗ РТ», где находилась 
до 03.05.2018 г., с диагнозом: Рак нижней трети 
пищевода, дисфагия, разрыв правой стенки ниж-
ней трети пищевода, медиастинит, пневмогидро-
торакс справа. При поступлении пациентке вы-
полнена КТ ОГК по результатам которой выявлен 
гидропневмоторакс справа с ателектазом ниж-
ней доли, пневмомедиастинум (рис. 1); рентге-
носкопия пищевода с водорастворимым контра-
стом — обнаружен затек контраста за пределы 
пищевода в средостение (рис. 2).

Учитывая тяжесть состояния пациентки, вре-
мя с момента перфорации (около 18 часов), на-
личие опухоли пищевода было принято решение 
отказаться от хирургического варианта лечения 
с наложением первичного шва на дефект стенки 
пищевода и провести эндоскопическую внутри-
просветную установку VAC-аспиратора в пище-
вод по месту дефекта. Перед выполнением ФЭГДС 
проведено дренирование правой плевральной 
полости. Для определения локализации дефек-
та, оценки его размеров, характера дефекта, его 
глубину перед установкой VAC-аспиратора обя-

Рис. 1. КТ ОГК: гидропневмоторакс справа  
с ателектазом нижней доли 
Fig. 1. CT СO: hydropneumothorax on the right with 
atelectasis of the lower lobe

Рис. 2. КТ ОГК с контрастированием пищевода 
водорастворимым контрастом: затек контраста 
за пределы пищевода в средостение 
Fig. 2. CT СO with contrast of the esophagus with a 
water-soluble contrast: flow of contrast beyond the 
esophagus to the mediastinum
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зательно диагностическая ФЭГДС. По ее данным 
на правой стенке пищевода на 35 см от резцов 
дефект 3х0,7 см, покрытый фибрином, с отекши-
ми инфильтрированными краями, дно дефекта 
увидеть не удалось. Ниже дефекта на 0,5-1,0 см 
пищевода на правой стенке определяется беле-
соватое опухолевидное образование, распро-
страняющееся циркулярно на половину диаме-
тра пищевода и протяженностью около 3 см.

06.04.18 г. выполнена установка эндоскопи-
ческого внутрипросветного VAC-аспиратора 
(рис. 3).

Уcтановку VAC-аcпиратора выполняли в по-
ложении больного лежа на спине под эндо-
трахеальным наркозом. Также при первичном 
иccледовании определяли техническую возмож-
ность проведения пористой полиуретановой 
cиcтемы в просвет пищевода. Из пластины по-
лиуретановой губки вырезали и моделировали 
ее форму диаметром равным диаметру пищево-
да. Длина моделируемого губчатого имплантата 
определялась протяженностью дефекта с пере-
крытием краев раны на 2 см с обеих сторон и 
составила 7-8 см. С помощью прямого зажима 
Бильрота, проведенного через продольную ось 
смоделированной цилиндрической губки, желу-
дочный зонд №21 проводили внутрь по центру 

губки, не доходя 5-10 мм до ее дистального края. 
Предварительно на зонде на протяжении части, 
погружаемой в пориcтую систему, формировали 
дополнительные три боковые отверстия. Фикса-
цию пориcтой cиcтемы к дренажу осуществляли 
двумя сквозными П-образными швами на кон-
цах губки, проходящими через ось желудочного 
зонда и губки. Подобная фикcация исключает 
выраженную деформацию и смещение губчато-
го цилиндра. Среднюю часть пористой cиcтемы 
фиксировали 3 циркулярными обвивными нитя-
ми. Из дистального свободного конца нити фор-
мировали петлю длиной около 2,5-3 см, которую 
захватывали биопcионными щипцами и втяги-
вали в просвет биопcийного канала до уровня 
сопоставления дистального края имплантата и 
дистального конца эндоскопа. Пористая губка, 
смонтированная на желудочном зонде, распо-
лагалась параллельно эндоскопу, и непосред-
ственно перед введением ее захватывали пра-
вой рукой вместе с вводимой частью аппарата 
в виде единой cиcтемы и вводили в пищевод 
через носогубник. Последующее проведение 
системы осуществляли под визуальным контро-
лем через эндоскоп. Во внутренний канал желу-
дочного зонда на всем протяжении проводили 
биопсийную цапку, что позволяло придать до-
полнительную жеcткость cистеме и выполнять 
эффективные пропульcсивные движения. Губку 
заводили в желудок, где выполняли ее отцепку, 
затем позиционировали эндоскоп выше дефек-
та на 2-3 см и уровень расположения пористой 
системы определялся под непосредственным 
визуальным контролем через эндоскоп путем 
подтягивания зонда. Непосредственно после 
установки зонд проводили через носовой канал 
и фиксировали к носовой перегородке, затем 
подключали к активной аспирации с уровнем 
разрежения 100-125 мм рт. ст. При замене аспи-
рационной системы выполняли предваритель-
ную ФЭГДС в целях ревизии тканей в области 
дефекта и прилегающих участках пищевода. По-
следующую установку аспирационной системы 
выполняли по описанной ранее методике. От 
гастростомы решили отказаться, была выпол-
нена установка назодуоденального зонда для 
проведения энтерального питания, начата анти-
бактериальная терапия препаратами широкого 
спектра действия.

Рис. 3. Набор для внутрипросветной 
эндоскопической вакуумной аспирации 
Fig. 3. Set for intraluminal endoscopic vacuum 
aspiration

Клинический случай



71

ONCOLOGY 
BULLETIN
OF THE VOLGA REGION Vol. 10, no. 3. 2019

По плевральному  дренажу стала поступать 
гнойно-фибринозная жидкость, образовались 
плевральные осумкования. Состояние больной 
оставалось стабильным, температура тела по-
вышалась до 38°С. 10.04.18 г. одномоментно вы-
полнена замена VAC-аспиратора и операция ви-
деоторакоскопия (ВТС) справа, эмпиемэктомия, 
санация, дренирование плевральной полости, 
санация и дренирование заднего средостения с 
установкой промывной системы.

Результаты
За время проведения лечения выполнены еще 

4 эндоскопические внутрипросветные замены 
VAC-аспиратора с интервалом 3-4 дня. 21.04.18 г. 
у пациентки возникло желудочно-кишечное кро-
вотечение из области кардии желудка. Кровоте-
чение было остановлено консервативно. На кон-
трольной рентгеноскопии пищевода и желудка 
от 27.04.18 г. (рис. 4) затека контраста выявлено 
не было, контуры пищевода четки, ровные. При 
контрольной ФЭГДС визуализирован рубец по 
правой стенке пищевода. Пациентка была выпи-
сана в удовлетворительном состоянии с восста-
новленным просветом пищевода (рис. 4).

Через 8 дней пациентка была госпитализи-
рована в ГАУЗ «РКОД МЗ РТ» для проведения 
неоадъювантной химиолучевой терапии по ра-
дикальной программе на область опухоли пище-
вода и регионарные лимфоузлы. С 16.05.18 г. по 
03.07.18 г. она находилась на стационарном лече-
нии в ГАУЗ «РКОД МЗ РТ» с диагнозом: Рак ниж-
ней трети пищевода ТхNхМ0, 2 стадия, 2 клини-
ческая группа, лейкопения 2 степени, дисфагия 
2 степени, кахексия. На данном этапе лечения 
хирургическое лечение, как составляющая часть 
комплексного подхода, не рассматривалось. 
Причиной послужил предшествующий анамнез 
заболевания, который ставил под сомнение опе-
рабельность пациентки.

На этапе предлучевой подготовки от ПЭТ-КТ 
-планирования было решено отказаться, так как 
его достоверность была сомнительна, учитывая 
ранние сроки после осложненной перфорации 
пищевода и ряд предшествующих хирургиче-
ских вмешательств. В связи с этим, в качестве 
предлучевой подготовки использовалось КТ-
планирование. На радиотерапевтической систе-
ме TOMO-HD была проведена дистанционная 

лучевая терапия c модуляцией интенсивности 
(ViMAT) РОД — 2 Гр СОД — 50 Гр. В качестве ра-
диомодифицирующих агентов использовалось 
сочетание цисплатина 75 мг/м² и 5-фторураци-
ла 750 мг/м², было выполнено 2 введения хи-
миопрепаратов с перерывом в 28 дней. Выбор 
данной схемы лечения был основан на много-
центровом исследовании [32], которое показало 
более высокую частоту полного патологическо-
го ответа и улучшенную безрецидивную и общую 
выживаемость по сравнению со схемой CROSS 
(карбоплатин/паклитаксел). Миелотокичность 
данных схем сопоставима [42]. Лечение ослож-
нилось лейкопенией 2 степени (RTOG).

Через 30 дней по окончании химиолучевой 
терапии госпитализирована в отделение тора-
кальной хирургии ГАУЗ «РКБ МЗ РТ» для опера-
тивного лечения. 15.08.18 г. выполнена опера-
ция: лапароторакомедиастиноцервикотомия, 
субтотальная резекция пищевода с одномомент-
ной пластикой изоперистальтическим стеблем 
из большой кривизны желудка с наложением 
эзофагогастроанастамоза на шеи. Интраопера-
ционная картина характеризовалась тотальным 
заращением плевральной полости, выраженным 
спаечным процессом в средней и нижней отде-
лах средостения. В послеоперационном периоде 

Рис. 4. Рентгенография пищевода, состояние 
после 5 сеансов VAC-терапии 
Fig. 4. X-ray of the esophagus, condition after 
5 sessions of VAC-therapy
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у пациентки диагностирована правосторонняя 
нижнедолевая пневмония, что потребовало про-
ведения более длительной антибиотикотерпии. 
Пациентка была выписана на 26 сутки после опе-
рации, проходимость трансплантата хорошая, 
выхода контраста за его пределы нет (рис. 5). 
В настоящее время признаков рецидива и мета-
стазирования нет, питается свободно.

Обсуждение
Активная хирургическая тактика лечения в 

нашем отделении долгое время была методом 
выбора в лечении пациентов с перфорациями 
пищевода, в том числе осложненных медиасти-
нитом. К настоящему времени малоинвазивные 
технологии и, в частности, эндоскопическое 
лечение приобрели приоритетное значение в 
лечении таких осложнений, так как сопровожда-
ются достоверно лучшими результатами и мень-
шей летальностью, что подтверждается сообще-
ниями зарубежных и отечественных авторов. 
Внедрение минимально инвазивных методов в 
лечении ятрогенного повреждения пищевода у 
пациента с раком пищевода представляется ак-
туальным и перспективным направлением со-
временной хирургии. Поскольку хирургическое 
лечение у такого тяжелого контингента пациен-
тов достаточно затруднено и малоперспектив-

ное для пациента, как в ближайшем, так и в отда-
ленном послеоперационном периоде. Питание 
пациентки осуществлялось через назодуоде-
нальный зонд, что позволило сохранить желудок 
для пластической операции при резекции пище-
вода. Совместная работа с онкологами позволи-
ла провести операцию субтотальную резекцию 
пищевода с одномоментной пластикой желудоч-
ным стеблем в условиях полного лечебного пато-
морфоза. Обязательным компонентом в лечении 
повреждений пищевода является адекватная са-
нация и дренирование средостения и плевраль-
ных полостей, что может быть достигнуто при 
применении видеоторакоскопии.

Заключение
При поступлении пациентов в отсроченном 

порядке, когда диагноз установлен несвоевре-
менно, первоначальное лечение должно быть 
направлено на лечение сепсиса, эндогенной 
интоксикации. Должна быть назначена адекват-
ная антибиотикотерапия, проведено дрениро-
вание плевральной полости и средостения, ран-
нее проведение энтерального питания. На наш 
взгляд, такие минимально инвазивные методы, 
как видеоторакоскопия, эндоскопическая VAC 
-терапия, могут быть применены индивидуально 
в зависимости от клинической ситуации и состо-
яния больного. В отличие от агрессивных опера-
тивных вмешательств, малоинвазивные методы 
имеют ряд преимуществ, которые обеспечивают 
сохранение пищевода как органа и раннее вос-
становление функций организма. Наш собствен-
ный опыт и cубъективная оценка новой техноло-
гии позволяют раccматривать эндоскопическую 
VAC-терапию как ценный, экономически оправ-
данный и, при наличии соответствующих на-
выков, сравнительно простой метод лечения 
несостоятельности анастомозов и перфора-
ций верхних отделов пищеварительного трак-
та. Применение методики внутрипроcветной 
VAC-аспирации в сочетании с ВТС позволяет су-
щественно уменьшить риск прогрессирования 
тяжелых гнойных осложнений при перфора-
циях пищевода, а в условиях развивающегося 
cепcиcа минимизировать хирургическую травму, 
что может способствовать благоприятному ис-
ходу заболевания. Эффективность и органосох-
раняющий подход данного метода позволяют 

Рис. 5. Рентгенография артифициального 
пищевода 
Fig. 5. Radiography of the artifical esophagus
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значительно сократить количество обширных 
инвалидизирующих операций на пищеводе, и 
самое главное, сохранить пищевод, что опреде-
ляет дальнейшее качество жизни. Командный и 
персонифицированный подход к лечению паци-
ентов с повреждением пищевода пораженного 
раком позволяет добиться хороших результатов, 
определяющих продолжительность и качество 
жизни пациентов.
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Реферат. Представлена история развития хирургии рака пищевода с начала XX века до 60-х годов ХХ века, особенности 
развитие различных способов обезболивания, общей и регионарной анестезии, искусственной вентиляции легких в груд-
ной хирургии и при хирургическом лечении онкопатологии пищевода. Освещена роль российских ученых в становлении 
анестезиологии, как отдельной научной медицинской дисципли-ны, изучении и развитии методов анестезии, способов 
борьбы с недостатками общего обезболивания, а также формировании основных принципов хирургии пищевода.
Ключевые слова: грудная хирургия, эзофагэктомия, общая анестезия, регионарная анестезия, респираторная поддержка.

Abstract. The history of the development of esophageal cancer surgery from the be-ginning of the XXth century to 60-ies of 
XX century, the development of various methods of anesthesia, general and regional anesthesia, мechanical ventilation of the 
lungs in thoracic surgery and the surgical treatment of esophageal oncopathology are presented. The role of Russian scientists in 
the emergence of anesthesiology as a separate scientific medical disci-pline, study and development of methods of anesthesia, 
ways to combat deficiencies in gen-eral anesthesia, in the formation of the basic principles of esophagus surgery is highlighted.
Кеу words: thoracic surgery, oesophagectomy, total anesthesia, regional anesthesia, respiratory support.

История онкологии

Начало более успешного 2-го этапа в развитии 
хирургии пищевода и его анестезиологического 
обеспечения совпадает с окончанием Первой 
мировой войны и политическими катаклизма-
ми в России в начале прошлого века, что дало 
возможность хирургам накопить большой опыт 
проведения наркоза при внутригрудных опера-
циях, научил успешно справляться с последстви-
ями открытого пневмоторакса и хирургического 
шока.

По мнению П.М. Богопольского, Первая миро-
вая война (1914-1918), 2 революции 1917 года, 
иностранная интервенция и Гражданская война 
в России (1918-1922) послужили причиной того, 
что в эти годы отечественная хирургия развива-
лась обособленно, и ее многолетние традицион-
ные связи с европейской хирургией практически 
полностью распались. Тем не менее, в этот пери-
од научная мысль в России не останавливалась, и 
в начале 1920-х годов интерес к проблеме хирур-
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гии пищевода возобновился с прежней силой. 
Дело не только в том, что в указанный период 
при раке пищевода основной операцией была 
гастростомия, и поэтому изучалась возможность 
паллиативной пластики пищевода. В России была 
своя особенность — широкое распространение 
химических ожогов и, как следствие, рубцовых 
стриктур пищевода, которые часто требовали 
выполнения эзофагопластики. Поэтому в 1920-
1930-х годах варианты операций создания искус-
ственного пищевода из кожи, тонкой и толстой 
кишки, желудка изучали и разрабатывали многие 
российские ученые (А.Н. Бакулев, Н.А. Богораз, 
В.Р. Брайцев, Я.О. Гальперн, П.А. Герцен, И.И. Гре-
ков, А.В. Григорьев, А.А. Кацман, А.В. Мельников, 
А.Ю. Озолинг, В.Л. Покотило, С.К. Ризенкампф, 
А.Г. Соловьев, С.И. Спасокукоцкий, Б.К. Финкель-
штейн, В.Н. Шамов, И.И. Шищенко, С.С. Юдин) [1].

К тому времени в Англии и Америке наркоз 
проводили врачи, специально занимающиеся 
этим делом, а не начинающие хирурги, как это 
принято было на континенте [2]. Параллельно в 
20-х годах ХХ века при наркозе получила широ-
кое распространение интубация трахеи. Прове-
дение трубки в трахею составляет характерную 
особенность интубационного наркоза и явля-
ется наиболее сложным из его приемов. Были 
разработаны многочисленные методики. Для 
интубации применялись интубационные трубки, 
ларингоскопы, щипцы, надувные муфты и др. Ин-
тубационные трубки изготавливали из резины, 
пластмассы, металла, шелковой ткани, пропитан-
ной резиной или лаком [3].

В 20-е годы ХХ столетия проводится разработ-
ка методов газового интубационного наркоза и 
за рубежом при внутригрудных операциях при-
менение аппаратов повышенного давления в со-
четании с интратрахеальным методом ведения 
газового наркоза приобретает широкое распро-
странение. Свойства газов для наркоза были уже 
хорошо изучены, и было установлено, что рас-
ход газа при методе инсуффляции через трубку 
широкого калибра очень велик. Гораздо более 
выгодным оказался наркоз через одну трубку 
широкого калибра, через которую больной мог 
дышать в обоих направлениях, при нормаль-
ном атмосферном давлении газа. Этот способ, 
получивший названия вдыхания (ингаляции), с 
1926 года стал постепенно вытеснять принцип 

вдувания (инсуффляции); в употреблении стали 
входить трубки все более широкого калибра при 
одновременном уменьшении потока газов [3, 4].

По мере накопления опыта выяснилось, что 
надежды, возлагавшиеся на инсуффляцию воз-
духа или чистого кислорода под давлением, 
оказались преувеличенными: часто возника-
ли нарушения газообмена при спазме гортани, 
вентиляция легких при отсутствии дыхательных 
движений оказывалась недостаточной, так как 
при этом обеспечивалась только доставка кис-
лорода, а выведение углекислоты задержива-
лась из-за отсутствия дыхательных движений. 
С 1921 года стали проводить инсуффляционную 
трубку через другую трубку широкого калибра. 
Это обеспечивало свободу оттоку газов и пред-
упреждало возможность эмфиземы при спазме 
гортани [3, 5].

Новое направление дал способ с поглощени-
ем углекислоты натронной известью и рецир-
куляцией выдыхаемых газов (закрытый способ), 
введенный Р. Уотерсом (Waters) в 1924 году. При 
этом способе стала применяться надувная муф-
та на интубационной трубке, после чего газовый 
интубационный наркоз с поглощением углекис-
лоты получил широкое распространение [3, 6].

В печати иногда публиковались сообщения с 
сожалениями, что англо-американский обычай 
не привился повсеместно, так как это уменьши-
ло бы число несчастных случаев от наркоза. Так, 
следует отметить креативное для начала ХХ века 
мнение доктора А.М. Ольшанецкого на 3-м съезде 
хирургов Одесской губернии (12.09-16.09.1925) 
«…в вопросе наркоза, при тех затруднениях и ос-
ложнениях, какие бывают в процессе дачи нарко-
за и предвидеть которые мы не можем, наркоти-
затор должен быть поставлен в условия, когда 
бы он мог единолично, суммируя все явления, как 
со стороны пульса, дыхания, зрачка и т.д., руково-
дить наркозом…» и, задавшись целью, сконстру-
ировал такой аппарат для наркоза, основываясь 
на приборе Р. Дрегера (Drager). Его модификация 
не отвлекала наркотизатора (анестезиолога) от 
больного и освобождала его руки и внимание 
для предотвращения угрожающих жизни ситуа-
циях. В тоже время проводилась подача хлоро-
форма и эфира с возможностью подавать в из-
вестных пропорциях, способностью уменьшить 
расхода наркотической смеси и снижением про-
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фессиональной вредности для проводящего 
наркоз. Были отмечены его доступность по цене 
и то, что в случае поломки была возможность 
быстрого его исправления [7]. На принципе пе-
риодического повышения давления в легких 
был основан аппарат, сконструированный еще в 
1927 году С.И. Спасокукоцким и Е.Я. Мироновым 
и демонстрировавшийся в том же году в Москов-
ском хирургическом обществе [8].

Не все хирурги видели необходимость в по-
явление единоличного руководителя наркоза — 
анестезиолога, а российский хирург и историк 
медицины, профессор А.М. Заблудовский по-
сле службы в рядах Красной Армии (1918-1920) 
даже приводил несколько слов о наркотизаторе 
(анестезиологе): «Если рассматривать опера-
ционный стол во время работы как своего рода 
боевой участок с единым, всех объединяющим 
начальником, то трудно допустить существо-
вание наркотизатора, автономного в своих 
действиях и не подчиняющегося оперирующему. 
Если же считать, что наркотизатор подчинен 
оперирующему, то последний должен в совер-
шенстве быть знаком с искусством наркоза. 
Последнее же возможно лишь в том случае, если 
хирург в свое время сам прошел хорошую наркоз-
ную школу. Наркоз составляет неотъемлемую 
часть хирургии, и наркотизатор должен быть, 
хотя начинающим, но все же хирургом…», кото-
рые в будущем, возможно, сыграли свою роль в 
развитии этой медицинской специальности [2].

Дореволюционные экспериментальные ис-
следования Ф.Р. Киевского (1905), который на 
протяжении многих лет занимался резекцией 
легких у животных без аппаратов пневмоком-
прессии, доказав тем самым, что пневмоторакс 
вовсе не является гибельным для животного, а 
также работа М.О. Фридлянда (1915) «Возможна 
ли жизнь при двухстороннем пневмотораксе?», 
в которой автор экспериментально доказывает, 
что при отсутствии отягчающих обстоятельств 
жизнь при двухстороннем пневмотораксе воз-
можна, подтверждались опытом оказания хи-
рургической помощи при боевых действиях во 
время Первой мировой войны, Гражданской во-
йны в России. Война показала, что опасность ши-
роко открытого пневмоторакса преувеличена и 
оперирование в грудной полости возможно без 
аппаратов повышенного давления [4, 9].

На XIV съезде Российских хирургов (Москва, 
декабрь 1916), где все программные вопросы 
были посвящены осколочно-огнестрельным ра-
нениям, инфекции огнестрельных ран и их ле-
чению, был представлен доклад В.М. Минца о 36 
случаях успешных поздних торакотомий для уда-
ления инородных тел из грудной полости после 
ранений груди. Автор говорил «…повышенное 
давление желаемой степени поддерживалось при 
помощи электрического воздухонагнетателя, 
и говорить о пользе его в смысле стабилизации 
средостения вряд ли приходится. Думаю однако, 
что в случае нужды можно будет обойтись и без 
аппарата…» [10].

В диссертации А.А. Граве «Хирургический 
пневмоторакс» (1915) автор, оценивая различ-
ные физические способы (камеры Зауэрбруха, 
аппараты для повышенного давления, инсуф-
фляции и пр.), указывает, что все они имеют 
крупные недостатки, приводящие к нарушению 
газообмена и гиперкапнии, которые ограничи-
вают их применение. Приемы, накопленные док-
торами в период экспериментальной разработ-
ки хирургических подходов (предварительный 
пневмоторакс, постепенное выпускание воздуха, 
пневмопексия, создание спаек, поворот пациент 
на больную сторону в случае пневмоторакса и 
др.), предоставляли возможность оперировать 
в грудной полости без сложных аппаратов и 
предупреждать вредные последствия хирурги-
ческого пневмоторакса [9].

Однако решающее значение для дальнейше-
го развития отечественной торакальной хирур-
гии имели XV и XVI съезды Российских хирургов. 
В своем выступлении с докладом «К вопросу о 
диагнозе и терапии опухолей грудной полости» 
на XV съезде Российских хирургов (Петроград, 
сентябрь-октябрь 1922) С.И. Спасокукоцкий под-
черкнул, что «необходимо, чтобы разрушился 
преувеличенный страх перед пневмотораксом. 
Считаем небезусловно необходимыми, но жела-
тельными аппараты для пневмокомпрессии» [11].

И.Э. Гаген-Торн обсуждая в прениях вопросы 
грудной хирургии, говорил: «пневмоторакса не 
следует бояться, больше следует бояться нарко-
за и шока, в этом отношении выработка местной 
анестезии, или вернее регионарной, заслужива-
ет внимания». Следующим, обсуждая вопрос в 
прениях, И.И. Греков отметил «предположение, 
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что 2-х сторонний пневмоторакс особенно опа-
сен… совершенно неосновательно, т.к. опро-
вергаются не только упомянутыми опытами, но 
и клиническими случаями... Прибавляю, что бо-
язнь и острого одностороннего пневмоторакса 
несколько преувеличена, достаточно принять 
меры к устранению смещения средостения, что-
бы больной оправился». Справедливости ради 
отметим, что только В.А. Оппель в прениях к до-
кладу С.И. Спасокукоцкого по вопросам грудной 
хирургии в своей заключительной фразе подчер-
кнул «аппарат с повышенным давлением дает 
возможности сделать просто и безопасно такие 
операции, которые прежде были почти невыпол-
нимы» [12].

Учитывая, что в русской литературе сообще-
ний о травматическом или хирургическом шоке 
было крайне мало, заслуживал внимания до-
клад Л.А. Кривского «К вопросу о хирургическом 
шоке» на том же XV съезде Российских хирургов 
(Петроград, сентябрь-октябрь 1922). Причины 
хирургического шока докладчиком считались, 
пока неопределенными, но в лечении указы-
валось на необходимость инфузионной тера-
пии кристаллоидами с адреналином, желатины 
и др. Автор доклада и выступавший в прениях 
И.Э. Гаген-Торн делали акцент на работы Д. Край-
ля (Crile), где в одной из них высказывалась очень 
интересная и свежая мысль. Д. Крайлем (Crile) 
рекомендовалось во избежание хирургического, 
оперативного шока применять сложную методи-
ку местной анестезии периферических нервов, 
даже если применяется общий наркоз, воспол-
нять кровопотерю, сохранять больных в тепле и 
абсолютном покое [13, 14]. Применение методов 
анестезии «шокогенных» зон в различных вари-
ациях местными анестетикам (инфильтрацион-
ные, регионарные, нейроаксиальные) необходи-
мо и на современном этапе.

М.М. Дитерихс, в прениях к докладу в этиоло-
гии шока, основное значение уделял преимуще-
ственно трем моментам: нервно-психическому, 
кровопотери и инфекции, а комбинация этих 
этиологических моментов давала все разноо-
бразие клинической картины шока. Для лечения 
шока вследствие кровопотери необходимо было 
восполнение жидкостного баланса организма, 
но введение физиологического раствора не до-
стигало цели, по мнению М.М. Дитерихса «ввиду 

быстрой диффузии его из сосудов в ткани. По-
этому у меня родилась мысль вводить в кровь 
коллоиды». Обратившись за советом к проф. фи-
зики И.И. Косиносову они остановились на агар-
агаре и гуммиарабики. После вычислений было 
установлено, что 6% раствор гуммиарабики 
изотоничен, но из опасений М.М. Дитерихс стал 
применять только 2% раствор гуммиарабики. Ре-
зультаты были очень благоприятны, оправдали 
надежды, и были рекомендованы для примене-
ния [14].

Через два года XVI съезду Российских хирур-
гов (Москва, май, 1924) были представлены важ-
нейшие научные исследования анатомического, 
физиологического и клинического характера, 
определившие дальнейшее развитие торакаль-
ной хирургии. Помимо программных вопросов 
касающихся хирургии легких (туберкулез, ган-
грена и абсцессы) были заслушаны и другие во-
просы. По теме «общая хирургическая патология 
и терапия» сообщения затрагивали транспланто-
логию, онкологию, вопросы послеоперационно-
го периода и обезболивания [9; 15].

П.А. Герцен, заслуги которого в хирургии 
пищевода неоспоримы, разбирая вопрос о хи-
рургическом пневмотораксе, указывал путь 
решения этой проблемы. Он сказал: «Будущее 
хирургии заключается в том, чтобы найти на-
дежный способ блокады нервного аппарата». Эта 
идея воплотилась в работе А.В. Вишневского, ко-
торый на основе учения Н.И. Пирогова о футляр-
ном строении человеческого тела создал метод 
местной новокаиновой анестезии — тугой пол-
зучий инфильтрат [9].

Дальнейшее развитие способов обезболи-
вания в грудной хирургии показало, что чрез-
плевральные операции возможны не только с 
применением аппаратов разностного давле-
ния. Исследованиями отечественных хирургов 
(С.И. Спасокукоцкий, П.А. Герцен, А.В. Вишнев-
ский, Б.Э. Линберг, П.А. Куприянов, В.И. Казанский, 
С.С. Юдин и др.) установлено, что расстройства 
дыхания и особенно кровообращения при одно-
стороннем пневмотораксе обусловлены в зна-
чительной степени травмой нервных сплетений 
средостения и рецепторных нервных окончаний 
в плевре. Возникающие в этих зонах рефлексы 
служат причиной состояния оперируемого боль-
ного, возникновению коллапса и операционного 
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шока. Становилось очевидным, что успех подоб-
ных оперативных вмешательств зависит главным 
образом от полноты обезболивания операцион-
ного поля, а расстройства дыхания, связанные 
с пневмотораксом и уменьшением жизненной 
емкости легких, играют второстепенную роль и 
легко устраняются подачей кислорода [4].

Наряду с разработкой вопросов местной ин-
фильтрационной анестезии в этот период по-
являются работы по спинномозговой анестезии 
Сергея Сергеевича Юдина, благодаря которым 
советские хирурги все реже и реже стали обра-
щаться к общему ингаляционному наркозу. От-
каз от применения общего обезболивания в эти 
годы, объяснялось неумением квалифицирован-
но пользоваться эфиром и хлороформом. В на-
шей стране местная анестезия в эти годы получи-
ла распространение еще вследствие недостатка 
врачей и экономическими возможностями обе-
спечения хирургической службы более сложны-
ми методами обезболивания [16].

Работы А.В. Вишневского в области инфиль-
трационной анестезии нашли широкое примене-
ние в торакальной хирургии и оказали влияние 
на дальнейшее развитии хирургии пищевода. 
Предложенная А.В. Вишневским в 1932 г. закры-
тая шейная вагосимпатическая блокада при опе-
рациях на грудной клетке и анестезия рефлек-
согенных зон полностью разрешили проблему 
хирургического пневмоторакса и плевропульмо-
нального шока, над которым свыше 60 лет рабо-
тали хирурги Европы и Америки [9].

Конец 20-х и 30-е годы, наряду с успешным 
развитием местной анестезии, характеризуется 
совершенствованием, углубленным изучением 
и развитием неингаляционных методов нарко-
за, благодаря бурному развитию химико-фар-
мацевтической промышленности и созданием 
эффективных отечественных и зарубежных пре-
паратов (гексенал, нарколан, эйнаркон, авертин). 
Неингаляционные наркозы не требовали нали-
чия сложной аппаратуры, благодаря простоте 
применения и благоприятному воздействию на 
психику больных – незаметное без возбуждения 
засыпание, амнезия в послеоперационном пери-
оде – получили применение в хирургии [16, 17].

Опыт японских и британских хирургов также 
может свидетельствовать, что чрезплевральные 
операции возможны без применения аппаратов 

разностного давления. В работе японского хи-
рурга Т. Ошава (Oshawa) из Императорского уни-
верситета Киото было сообщено, что впервые с 
1925 года они выполнили 19 операций больным 
раком пищевода под местной анестезией прока-
ином трансторакальные эзофагэктомии и одно-
моментным эзофагогастроанастомозом и без 
использования аппарата разностного давления. 
Из девятнадцати пациентов, которым выполне-
ны оперативные вмешательства, выжили восемь 
(42%) пациентов. В Великобритании Т. Эдвардс 
(Edwards) в 1935 году под спинномозговой ане-
стезией с кислородной маской на лице больного 
выполнил расширенную операцию типа Добро-
мыслова — Торека за два часа [18].

Еще в 1913 г. австрийский хирург Денк (Denk) 
в экспериментах разработал технику эзофагэк-
томии без торакотомии (трансхиатальной) из 
абдоминального и цервикального доступов с 
формированием анастомоза на шее, как вариант 
«щадящей» операции с меньшей хирургической 
травмой. Успешно осуществлена эта операция 
была в клинике в 1930 году британцем Д. Терне-
ром (Turner) [18, 19].

Советский хирург А.Г. Савиных разработал 
свой метод чрезбрюшного подхода к кардии и 
нижнему отделу пищевода. В 1928 году он пред-
ложил широко вскрывать средостение через 
брюшную полость с рассечением диафрагмы и 
ее ножек. В то время он имел самые лучшие ре-
зультаты операций при раках нижнего отдела 
пищевода и кардии [19-21]. Появление в арсе-
нале хирургов таких «щадящих» оперативных 
подходов в тот период было обусловлено отсут-
ствием качественного газообмена и адекватного 
обезболивания во время торакотомии, которая 
представляла большую угрозу для жизни боль-
ного раком пищевода.

Продолжая накапливать опыт в хирургии рака 
кардии и нижнего отдела пищевода, А.Г. Сави-
ных в 1938 году на последнем предвоенном XXIV 
Всесоюзном съезде хирургов (Харьков, декабрь 
1938) доложил уже о 96 операциях по своему 
способу, используя спинномозговую анестезию 
с применением 0,4-0,5 см3 1% раствора совкаи-
на. Из них было 46 радикальных вмешательств, 
с благоприятным исходом у 21 (46%) больного. 
В то время это было очень большим достижени-
ем. А.Г. Савиных отметил «…теперь имеется уже 
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достаточно данных к тому, чтобы пессимисти-
ческое отношение к радикальному лечению рака 
кардии и нижнего отдела пищевода сменилось 
более оптимистическим, подающим надежды 
сделать эту операцию обыденной с хорошими 
исходами.» [22]. На этом съезде работала секция 
по обезболиванию, которая вынесла резолюцию 
о необходимости дальнейшего планомерного 
изучения известных и открываемых методах и 
средствах обезболивания; о внесении пробле-
мы обезболивания в программы всесоюзных, 
республиканских, краевых, областных съездов 
и заседаний научных хирургических обществ; о 
подготовки кадров в области обезболивания — 
организации специальных курсов в институтах 
усовершенствования врачей и учебных заведе-
ния для среднего медицинского персонала.

Однако трансхиатальные эзофагэктомии не 
были радикальным решением проблемы хирур-
гического лечения опухолей грудного отдела 
пищевода. Только в 1938 году У. Адамс (Adams) 
и Д. Фемистер (Phemister) впервые произвели 
удачную резекцию средне грудного отдела пи-
щевода с наложением внутригрудного анасто-
моза между культей пищевода и перемещенным 
в плевральную полость желудком, а позднее эти 
операции удачно выполнялись Р. Сюитом (Sweet) 
и Д. Герлоком (Garlock) [20].

Но мы отметим, что встречались в отечествен-
ной хирургии единичные сообщения в поддерж-
ку о необходимости искусственного дыхания 
при хирургическом лечении рака грудной части 
пищевода в отечественной хирургии. Так, на 1-м 
съезде онкологов Украинской ССР в 1938 году 
В.М. Гинковский из Одессы в своем докладе че-
рез 40 лет после В.Д. Добромыслова на основа-
нии анализа вопроса пришел к выводу, что наи-
лучшим способом для поддержания газообмена 
и кровообращения во время широко открытого 
пневмоторакса является способ искусственно-
го дыхания. Он разработал более простую мо-
дификацию способа искусственного дыхания, 
которую назвал «способом периодических вду-
ваний». При этом способе вдувание воздуха в 
легкие производились не непрерывно, а перио-
дически, по мере надобности, каждые 3-5 минут 
по 2-3 раза посредством сконструированного 
автором простого аппарата. Аппарат состоял из 
интубационной трубки, вводимой в трахею боль-

ного под местной анестезией, переходных тру-
бок и кислородной подушки, которую периоди-
чески сжимал специальный врач, следивший за 
состоянием пациента во время операции. Автор 
применил способ периодических вдуваний в 13 
случаях в клинике, отметив, что результат в под-
держании газообмена и кровообращения был 
удовлетворительным и на должном уровне [23].

Также В.М. Гинковский отмечает, что после 
хороших результатов своих экспериментальных 
работ по транспелвральной резекции грудной 
части пищевода он, по-видимому, впервые стал 
производить эти же операции под местной ане-
стезией с предварительной анестезией плевры 
в клинике. В.М. Гинковский к 1938 году выпол-
нил 9 торакотомий под местной анестезией по 
поводу рака грудного части пищевода; из них 
8 были пробной торакотомией, но все хорошо 
перенесли операции и имели гладкое выздо-
ровление. В девятом случае удалось провести 
радикальную операцию, при этом пациентка 
благополучно перенесла операцию, но через 
28 часов умерла от вторичного пневмоторакса в 
результате разошедшегося шва грудной стенки. 
Поэтому возможность проводить радикальную 
операцию рака грудной части пищевода исклю-
чительно под местной анестезией он считал до-
казанной [23].

В предвоенные годы, по мнению Н.М. Амосова, 
были созданы условия для последующего бурно-
го развития торакальной хирургии (пищевода) и 
обезболивания. Разрабатывались и усовершен-
ствовались хирургические методы, такие как хи-
рургические доступы, разновидности и способы 
эзофагопластик (желудком, тонкой или толстой 
кишкой), основанные на точном знании анато-
мии и физиологии органов грудной и брюшной 
полости. Разрабатывались анестезиологические 
методы обезболивания, позволяющие успешно 
бороться с интраоперационной сердечно-сосу-
дистой и дыхательной недостаточностью. Таких 
методов обезболивания было два: первый — 
интратрахеальный наркоз с применением кис-
лорода, позволяющий полностью отказаться от 
громоздких камер разностного давления Зауер-
бруха и Брауера, и вторая — местная анестезия 
при внутригрудных операциях. Родиной ее явля-
ется Советский Союз, а автором А.В. Вишневский. 
Третьим условием успеха торакальной хирургии 
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является разработка препаратов для профилак-
тики и борьбы с шоком. На основании знаний 
крупных физиологов Англии, Америки, Франции 
и СССР были предложены методы переливания 
крови и кровозамещающих жидкостей в течение 
всей операции и использование различных сер-
дечных средств. Наконец, четвертым условием 
было получение новых средств борьбы с хирур-
гической инфекцией. Вначале это были сульфа-
мидные препараты, а затем, уже в ходе второй 
мировой войны, первые антибиотики [20].

Предпосылкой к новому эволюционному 
витку в анестезиологии было продиктовано за-
просами торакальных хирургов, в частности 
оперирующих на легких для выключения всего 
или части легкого во время хирургического вме-
шательства. Д. Гейл (Gale) и Р. Уотерс (Waters) в 
1932 году предложили способ и одноканальную 
трубку для интубации бронха, которая воплоти-
ла принцип закупорки бронха, предложенный 
в 1904 г. И.А. Машиным. Трубку оригинальной 
конструкции, имеющую металлическую спираль 
на конце, для интубации правого бронха приме-
нил Айвен Меджил (Magill) в 1936 году. С 1934 г. в 
практику наркоза введено «управление дыхани-
ем», при котором стало возможно по желанию 
прекращать активные дыхательные движения 
больного во время грудных операций, обеспе-
чивая одновременно необходимый газообмен 
[3, 24, 25].

Начавшаяся Великая Отечественная Война 
(1941-1945) на время отвлекла внимание мно-
гих советских ученых от исследований по дан-
ной проблеме. В это время больших успехов в 
осуществлении трансплевральных операций 
на пищеводе достигли американские хирурги 
Р. Суит (Sweet), Д. Герлок (Garlock), Э. Черчиль 
(Churchill), А. Льюис (Lewis) и др., выполнявшие 
свои операции под эндотрахеальным наркозом 
[26-30].

По сводной статистике у В.И. Казанского от-
мечено, что у зарубежных хирургов за период с 
1938 по 1945 гг. было радикально оперировано 
256 больных с заболеваниями пищевода и кар-
диального отдела желудка с применением чрез-
плеврального подхода. Смертность составила 
33,9% (87 случаев), что было несомненным успе-
хом, а предпосылкой явилось то, что во время 
Второй мировой войны (1939-1945) развилась и 

усовершенствовалась техника грудной хирур-
гии [31].

За рубежом хирургия пищевода развивалась 
параллельно развитию и усовершенствованию 
наркоза вплоть до интратрахеального с потен-
цированием и гипотермией, с управляемым ды-
ханием. При каждом хирургическом госпитале 
Британии и Америки появились отделения ане-
стезиологов. Анестезиолог полностью отвечал 
за обезболивание во время операции и следил 
за больным в первые послеоперационные часы. 
Труд хирурга упростился. Хирург должен только 
выполнять операцию и следовать указаниям ане-
стезиолога. Поэтому не случайно, что в 1945 году 
американская грудная хирургия заняла ведущее 
место. Немаловажное значение в объяснении ее 
достижений имеет хорошая аппаратура, которой 
снабжаются лечебные учреждения [21, 32, 33].

Д. Герлок и С. Клейн (Garlock & Klein) анали-
зируя свои результаты работы за период 1936-
1952 гг. над 457 больными считали, что роль ане-
стезиолога в хирургическом лечении больных 
раком пищевода и кардии является чрезвычай-
но важной. Авторы были убеждены, что «…без-
опасность, которую мы достигли за последние 
16 лет, не была бы возможной без существенных 
достижений в области анестезиологии. Ане-
стезиолог является важным членом команды, и 
мудрый хирург прислушается к предупреждению 
анестезиолога во время очень трудных хирурги-
ческих моментов…» [34].

Несколько иначе развивалось обезболивание 
операций в грудной полости, в частности на пи-
щеводе, в нашей стране. Как известно, еще в на-
чале прошлого столетия В.Д. Добромыслов свои 
эксперименты по чресплевральным операциям 
на пищеводе проводил под наркозом с приме-
нением «гиперпрессии» через трахеостому, а 
эксперименты Г.Г. Стромберга по применению 
метода инсуфляции при вскрытии обеих плев-
ральных полостей показывали необходимость 
применения в грудной хирургии. Однако был ряд 
отечественных хирургов, которые сомнительно 
относились к зарождающейся респираторной 
поддержке во время торакальных операции. Гро-
мадный опыт советских хирургов с первых дней 
Великой Отечественной Войны (1941-1945) при 
проникающих ранениях грудной полости рас-
ширил границы теоретических исследований и 
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практических разработок местного обезболива-
ния в грудной хирургии, что отразилось в много-
численных работах В.И. Казанского, Б.В. Петров-
ского, А.А. Вишневского, В.С. Левита, Б.К. Осипова 
и др.

В послевоенный период при отсутствии со-
временной наркозной аппаратуры и квалифи-
цированных кадров анестезиологов, а также 
скептического отношения к эндотрахеальному 
наркозу ряда крупных хирургов нашей страны, 
местная анестезия была методом выбора и един-
ственным выходом при необходимости выпол-
нить радикальную хирургическую операцию у 
больного раком пищевода [21].

Б.В. Петровский первое время считал, что 
многие хирурги, главным образом немецкие, 
в начале XX века пошли по сложному и, воз-
можно, неправильному пути трансторакальных 
вмешательств с использованием аппаратов по-
вышенного давления, что, по мнению Б.Э. Лин-
берга, надолго задержало развитие торакальной 
хирургии. Отсутствие положительных операций 
на пищеводе и легком подтверждает эту мысль. 
Плохие результаты после операций с аппарата-
ми дифференциального давления объясняются 
тем, что эти аппараты не предупреждали тяже-
лого операционного шока [35]. Б.В. Петровский 
относился к числу первых энтузиастов в обла-
сти реконструктивной хирургии пищевода. Рас-
полагая большим опытом в различных областях 
хирургии, он первым в СССР и, по-видимому, в 
мире произвел в 1946 году успешную трансто-
ракальную резекцию под местной анестезией 
эзофагокардиального рака с одномоментной 
пластикой и наложением анастомоза. Методика, 
разработанная Б.В. Петровским и его клиникой, 
стала успешно применяться многими хирургами. 
В этот же год его опыт под местной анестезией 
повторил Ф.Г. Углов. Вскоре последовали сооб-
щения о серии удачных операций при раке пи-
щевода и кардии, выполненных в клиниках, ру-
ководимых А.А. Вишневским, А.А. Полянцевым, 
В.А. Петровым, Б.С. Розановым, Е.Л. Березовым, 
А.Н. Бакулевым, С.В. Гейнацом, П.А. Куприяновым 
[21, 36].

Также в 1954 году высказывался А.А. Полян-
цев «ближайшие сообщения различных авторов 
о применении камер дифференциального дав-
ления на больных говорили только об отрица-

тельных результатах. Более того, теперь с полной 
очевидностью можно утверждать, что примене-
ние камеры с разницей давления задержало раз-
витие торакальной хирургии на три десятиле-
тия» [37].

В.И. Казанский, в ранних публикациях считал, 
что «употребляя интратрахеальный наркоз, за-
рубежные хирурги подавляют рефлексы в цен-
тре — коре головного мозга, и достаточно ма-
лейшей погрешности, чтобы привести больного 
к тяжелому операционному шоку» [31]. Об этом 
могут свидетельствовать операции, выполнен-
ные К.П. Сапожковым (1933) по способу Добро-
мыслова — Торека. Автор произвел 15 резекций 
пищевода. Из всех оперированных лишь один 
больной прожил 53 дня и умер от эндокардита; 
остальные 14 больных умерли от послеопераци-
онных осложнений (от перитонита — 1, медиа-
стинита — 1, шока — 12 больных) [37]. Большой 
вклад в развитие отечественной хирургии пище-
вода был сделан В.И. Казанским, который впер-
вые в нашей стране успешно произвел операцию 
Добромыслова — Торека в 1945 г. под местной 
анестезией. Уже к 1951 году насчитывалось 141 
радикальная операция под местной анестези-
ей при раке пищевода, из них 112 были выпол-
нены с одномоментными внутриплевральным 
анастомозом [31]. В.И. Казанский при операции 
удаления пищевода, проводил анестезию 0,5% 
раствором новокаина линии разреза, делал па-
равертебральную анестезию на два межребер-
ных промежутка выше и на один ниже предпо-
лагаемого разреза, шейную вагосимпатическую 
блокаду со стороны операции и блокаду грудо-
брюшного нерва. И.С. Жоров подчеркивает, что 
анестезия по-Казанскому не есть чистая прово-
дниково-инфильтрационная анестезия, а являет-
ся комбинированным морфин-алкоголь-новока-
иновым обезболиванием. Морфин вводится до 
операции, один или несколько раз во время опе-
рации, но при этом еще в сочетании с алкоголем. 
Для профилактики и борьбы с рецидивами шока 
в первые сутки автор анестезии стремится также 
достигнуть морфинового сна [17].

Как же обстояло дело с обезболиванием при 
внутригрудных операциях, которые являются 
самыми трудными? По данным на 1951 г. в СССР 
эти операции в 66,21% делались под местной 
анестезией, в 24,65% — под местной анестезией 
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с добавлением эфирного наркоза, в 4,21% — под 
интратрахеальным наркозом. Остальные виды 
анестезии применялись в единичных случаях. 
Таким образом, эти самые сложные и тяжелые 
операции в подавляющем большинстве случаев 
(90,86%) производятся под местной анестезией 
[38]. Хирургия пищевода в конце 40-х и начале 
50-х годов настоящего столетия получила у нас 
широкое развитие благодаря доступному всем 
методу местной анестезии. К 1955 году коли-
чество успешно произведенных операций при 
раке пищевода превысило 10 тысяч. До 1956 
года они в основном производились под мест-
ным обезболиванием раствором новокаина [21].

А.А. Вишневский и Е.А. Печатникова отмеча-
ют, что за 10 лет с января 1947 года в клинике Ин-
ститута хирургии им. А.В. Вишневского все 165 
радикальных операций по поводу рака кардии и 
нижней трети пищевода были сделаны под мест-
ной анестезией трансплевральным путем. При-
чем правильно выполненное обезболивание с 
применением ползучего инфильтрата позволя-
ло безболезненно проводить и заканчивать все 
операции [39].

А.Г. Савиных оперировал по авторскому ме-
тоду (без торакотомии) под спинномозговой 
анестезией 0,5% раствором совкаина в грудном 
отделе, или по методу Добромыслова — Торека 
под спинномозговой анестезией 0,5% раство-
ром совкаина в грудном отделе в комбинации 
с односторонней блокадой звездчатого узла 
или вагосимпатической блокадой по методу А.В. 
Вишневского. При вскрытии плевральной по-
лости инфильтрировались новокаином у корня 
легкого, под медиастинальной плеврой и под 
плеврой диафрагмы [40].

М.А. Подгорбинский применял разрабо-
танные собственные методики задней меж-
реберной подплевральной анестезии всех 12 
межреберий, обеспечивающей обезболивание 
внутригрудных органов еще до вскрытия груд-
ной полости [41].

С.С. Юдин предпочитал при раке пищевода 
первый трансторакальный этап операции по 
удалению опухоли с пищеводом выполнять под 
интратрахеальным наркозом, а второй этап (ре-
конструктивный) без торакотомии выполнял 
под спинномозговой или перидуральной ане-
стезией [42].

В клинике Института им. Склифосовского, на-
чиная с 1954 г. использовали масляный обезбо-
ливающий дюрант в хирургии пищевода и же-
лудка. При операции резекции грудного отдела 
пищевода и его пластике С.С. Юдин, Б.А. Петров 
проводили длительную блокаду рефлексоген-
ных и шокогенных зон у корня легкого масляным 
дюрантом 5-8% раствора новокаина. По его мне-
нию, оставшееся во время операции «дюрантное 
депо» благоприятно отражается и на послеопе-
рационном периоде. Для операции в этих случа-
ях использовалось до 20 мл масляного 5% рас-
твора новокаина, что уменьшало потребность в 
наркотических анальгетиках в послеоперацион-
ном периоде [43].

Подходя к вековому рубежу можно сказать, 
что хирургия пищевода и обезболивание (ане-
стезиология) рука об руку прошли весьма слож-
ный путь. Путь взлетов и разочарований, путь 
успехов и глубокого пессимизма. Являясь по 
существу двумя сторонами одной медицинской 
проблемы, грудная хирургия и обезболивание по 
уровню развития почти никогда не находились 
в соответствии. Хирургия пищевода всегда опе-
режала анестезиологию, на развитие которой в 
большей степени влияло состояние развития фи-
зики и физиологии, химии и фармакологии. Это 
несоответствие, бесспорно, отрицательно сказы-
валось на темпах роста хирургии пищевода, но 
как нам кажется, являлось в то же время как бы 
движущей силой развития анестезиологии.

Несомненным успехом в дальнейшем раз-
витие грудной хирургии и хирургии пищевода 
было внедрение раздельной интубации брон-
хов. Э. Карленсом (Carlens) в 1949 году была 
предложена оригинальная двухпросветная 
трубка с двумя надувными муфтами, с помощью 
которой можно надежно оградить одно легкое 
и одновременно осуществлять эвакуацию пато-
логического содержимого из противоположного 
легкого, не прерывая наркоза [44]. В дальней-
шем, группой шведских анестезиологов возглав-
ляемой В. Бьерком, эта двухпросветная трубка 
была успешно применена у 500 пациентов с 
резекциями легких и бронхов [25]. Р. Макинтош 
(Macintosh) предложил трубку для левого глав-
ного бронха с левым скосом и изгибом на конце 
[45]. Применение двухпросветных трубок типа 
«Карленса», позволило анестезиологу осущест-
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влять эндотрахеальный наркоз с управляемой 
вентиляцией легкого на стороне операционного 
доступа. Таким образом, отключенное и коллаби-
рованое легкое на стороне операционного до-
ступа «освобождало» плевральную полость. При 
этом значительно облегчается доступ к грудному 
отделу пищевода, упрощается выделение опухо-
ли, наложение анастомоза, особенно на уровне 
дуги аорты или выше ее. При обычной интубации 
однопросветной трубкой легкое остается мо-
бильным, спадается и расправляется в процессе 
дыхания, что затрудняет действия хирурга, как 
при выделении опухоли, так и при наложении 
анастомоза [21, 46].

Внедрению «управляемого дыхания» и такого 
количества разнообразных эндобронхиальных 
трубок позволило применение в клинической 
практике мышечных релаксантов при крупных 
хирургических вмешательствах, что является по-
воротным пунктом в истории анестезии. Приня-
то считать, что канадские анестезиологи Г. Гриф-
фит (Griffith) и Э. Джонсон (Johnson) в 1942 году 
применили для расслабления мышц интоко-
стрин, но имеются данные которые дают полное 
основание полагать, что доктор Франциск де Ко 
(F. de Caux) из Лондонской клиники Middlesex 
Hospital уже использовал кураре в комбинации с 
закисью азота в 1928 году у семи пациентов [47].

Впервые в нашей стране кураре и подобные 
препараты применили в 1947 году в клинике 
П.А. Куприянова (М.С. Григорьев и М.Н. Аничков) 
при операциях грудной полости с выключением 
активного дыхания и проведением управляемо-
го дыхания [16; 48].

Введение релаксантов в клиническую прак-
тику решили сразу несколько задач при обе-
зболивании хирургических операций. Снимался 
вопрос о токсичности наркоза, так как для полу-
чения мышечного расслабления не требовалось 
углубления наркоза. Затем релаксанты позволя-
ли наилучшим образом осуществить управление 
газообменом больного во время операции. Но 
наибольшее значение они имели для рождения 
качественно нового подхода к проблеме хирур-
гического обезболивания в целом. Применение 
миорелаксантов, расчленив анестезию на соб-
ственно наркоз и релаксацию, показало, что в 
решении вопросов хирургического обезболи-
вания преимущества на стороне анестезии, со-

стоящей из нескольких компонентов, каждый из 
которых должен воспроизводиться и поддержи-
ваться изолированно различными средствами, 
обладающими строго направленным действи-
ем. Это было решающим в рождении концепции 
компонентности анестезии, которая завоевала 
популярность с начала 50-х годов [49]. Наркоз 
резко стал отличаться от того какой он был в до-
военные годы. Создание аппаратов для наркоза, 
возможность комбинации ингаляционного ане-
стетика с кислородом, применение интубации 
трахеи и релаксантов, комбинации с внутривен-
ным обезболиванием (вводный наркоз), лити-
ческих смесей, регионарных блокад настолько 
усложнил анестезиологическое обеспечение, 
что возможность его проведение может быть 
только врачом со специальной подготовкой — 
анестезиологом.

По мнению Т.М. Дарбиняна «Введение в 
практику обезболивания мышечных релаксан-
тов привело к полному перевороту во взглядах 
на наркоз. Можно с уверенностью сказать, что 
благодаря применению релаксантов анестези-
ология окончательно выделилась в самостоя-
тельную науку» [50].

Второй промежуточный период, начало, и 
конец которого совпадает с окончанием двух 
мировых войн, характеризовался осмыслением 
и усовершенствованием хирургической техни-
ки и способов обезболивания в клинической 
практике. Он научил хирургов успешно справ-
ляться с последствиями открытого пневмото-
ракса и хирургического шока, дал возможность 
накопить большой опыт проведения наркоза 
при внутригрудных операциях перед следую-
щим периодом. 

Следующий — третий этап наступает тогда, 
когда методом выбора обезболивания при ре-
зекциях пищевода становится интратрахеаль-
ный наркоз с применением мышечных релак-
сантов, управляемого дыхания с раздельной 
интубацией бронхов в комбинации с блокадой 
местными анестетиками рефлексогенных зон. 
Это обеспечивает наиболее благоприятные 
условия для выполнения резекции пищевода, 
значительно облегчая операцию не только для 
хирурга, но и для больного. Улучшению ре-
зультатов после радикальных операций, без-
условно, дополнительно способствовали такие 

История онкологии



85

ONCOLOGY 
BULLETIN
OF THE VOLGA REGION Vol. 10, no. 3. 2019

факты, как достижения анестезиологии, приме-
нение антибиотиков, внедрение эффективных 
мер борьбы с шоком и болью.
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1. Общие положения
1.1. Журнал «Поволжский онкологический вестник» 

издается на русском языке с ноября 2009 года и вы-
ходит с периодичностью не менее четырех номеров 
в год.

1.2. В журнале «Поволжский онкологический вест-
ник» публикуются материалы оригинальных работ, 
клинические наблюдения и обзоры литературы в об-
ласти научных и практических исследований по кли-
нической и экспериментальной онкологии, освеща-
ются вопросы диагностики и лечения онкологических 
заболеваний по различным локализациям.

1.3. Журнал «Поволжский онкологический вестник» 
предназначен для специалистов-онкологов, ученого 
и преподавательского состава, практикующих вра-
чей, студентов медицинских вузов.

1.4. Журнал «Поволжский онкологический вест-
ник» решением Президиума ВАК 29.12.15 включен 
в Перечень ведущих рецензируемых научных изда-
ний, выпускаемых в Российской Федерации, в кото-
рых должны быть опубликованы научные результаты 
диссертаций на соискание ученой степени доктора и 
кандидата наук. Порядковый номер журнала в переч-
не - 1577.

1.5. Журнал «Поволжский онкологический вест-
ник» включен в Реферативный журнал и базы данных 
ВИНИТИ, базы метаданных «Российский индекс науч-
ного цитирования (РИНЦ)».

1.6. Электронная версия журнала на русском и ан-
глийском языках регулярно размещается на сайте 
www.oncovestnik.ru

1.7. Требования, предъявляемые редакцией к 
оформлению рукописей, основаны на требовани-
ях ВАК, требованиях Международного комитета 
редакторов медицинских журналов (International  
Committee of Medical Journal Editors (ICMJE); http://
www.icmje.org/recommendations/), рекомендациях 
Библиометрической базы научных данных Scopus, 
отслеживающей Глобальный индекс научного цити-
рования (издательство Elsevier Inc.), и Правилах пред-
ставления журналов в Российскую библиометриче-
скую базу научных данных РИНЦ.

1.8. Публикация статей для автора(ов) бесплатная.
1.9. Рукописи и электронные носители информации 

авторам не возвращаются.

2. Общие требования по предоставлению руко-
писей

2.1. Статьи, представляемые в редакцию журнала 
«Поволжский онкологический вестник» для публика-
ции, должны быть выполнены на современном мето-

дическом и методологическом уровне, отвечать тре-
бованиям актуальности и обладать новизной.

2.2. Статьи должны соответствовать требованиям, 
изложенным в Настоящих правилах.

2.3. Статьи и сопроводительные документы присылают-
ся в редакцию в электронном и печатном виде по элек-
тронному адресу: burma71@mail.ru Бурмистрову М.В.,  
oncovestnik@mail.ru и почтовому адресу: 420029, 
Казань, Сибирский тракт, 29. Республиканский клини-
ческий онкологический диспансер МЗ РТ, корпус «И», 
каб. 1-08, тел. +7-917-869-53-07.

2.4. Статьи направляются в редакцию с сопрово-
дительным письмом в виде отдельного документа на 
официальном бланке учреждения, в котором была 
проведена работа, подписанном руководителем и за-
веренном печатью этого учреждения.

Образец сопроводительного письма: «Настоящим 
письмом подтверждается, что научная статья 
(«НАЗВАНИЕ СТАТЬИ», ФИО авторов) представляется 
к публикации в журнале «Поволжский онкологиче-
ский вестник» и содержит результаты научной рабо-
ты, проведенной на базе нашего учреждения. Данная 
статья не нарушает ничьих авторских прав и соответ-
ствует международным этическим нормам проведе-
ния научных исследований. Авторы подтверждают, 
что направляемая статья нигде ранее не была опубли-
кована, не направлялась и не будет направляться для 
опубликования в другие научные издания. Авторы га-
рантируют наличие у них исключительных авторских 
прав на предмет интеллектуальной собственности. 
Также удостоверяется, что авторами было выражено 
согласие с «Правилами оформления научных статей 
«Поволжский онкологический вестник», установлен-
ными редакцией журнала

2.5. Все авторы должны подписать «Лицензионный 
договор» в 2-х экземплярах, который необходимо за-
грузить с сайта журнала (www.oncovestnik.ru.).

2.6. Журнал «Поволжский онкологический вестник» 
в своей работе придерживается политики о конфлик-
те интересов, рекомендованной ICMJE. В связи с этим 
авторы статей, направляемых в редакцию, должны  
предоставить информацию о конфликте интересов/
финансировании, заполнив специальную форму рас-
крытия, которую необходимо скачать с сайта www.
oncovestnik.ru.

2.7. Информация, предоставляемая авторами на ан-
глийском языке (название статьи, титульный лист, ав-
торский реферат (abstract) и ключевые слова), необ-
ходима для включения научных работ, публикуемых 
в журнале «Поволжский онкологический вестник», в 
Библиометрическую базу научных данных Scopus и 
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отслеживания Глобального индекса научного цитиро-
вания. Предоставляемая на английском языке инфор-
мация не должна уступать по качеству оригинальным 
англоязычным изданиям. Она должна быть понятна 
зарубежному специалисту, не знающему русского 
языка, но имеющему возможность по заглавиям, ав-
торским резюме и ключевым словам составить пред-
ставление об основных результатах описываемых в 
статье исследований и их уровне.

2.8. Комплект документов, предоставляемых в ре-
дакцию:

– сопроводительное письмо;
– лицензионный договор, подписанный всеми авто-

рами в 2-х экземплярах;
– заполненная форма о конфликте интересов/фи-

нансировании;
– статья (полный комплект рукописи) в 2-х экзем-

плярах.

3. Требования к соблюдению этических норм
3.1. Журнал «Поволжский онкологический вестник» 

придерживается принятых международным сообще-
ством принципов публикационной этики, отражен-
ных, в частности, в рекомендациях Комитета по этике 
научных публикаций (Committee on Publication Ethics 
(COPE). Журнал «Поволжский онкологический вест-
ник» в своей работе руководствуется Хельсинкской 
декларацией о соблюдении этических принци-
пов в медицинском сообществе (http://www.wma.
net/en/30publications/10policies/b3/), разработан-
ной Всемирной медицинской ассоциацией (WMA 
Declaration of Helsinki – Ethical Principles for Medical 
Research Involving Human Subjects, 2013 год).

3.2. Авторы несут ответственность за сохранение 
полной анонимности пациентов, участвующих в ис-
следовании. Рекомендуется избегать любой инфор-
мации, позволяющей читателю идентифицировать 
пациента по месту проведения исследования, имени, 
физическим характеристикам, фотографиям или ме-
дицинским изображениям.

3.3. Если в учреждении, из которого исходит научная 
работа, есть Локальный этический комитет, и прово-
димое с участием людей исследование было им одо-
брено, то информация об этом должна быть отражена 
в тексте работы (в разделе «Материал и методы»). Это 
требование распространяется как на проспективные, 
так и ретроспективные исследования, которые про-
водились с непосредственным участием пациентов 
или путем анализа всей или части их медицинской 
информации (например, медицинских изображений).

3.4. Если правила локального этического комитета 
не требуют одобрения того или иного типа проводи-
мых исследований, информация об этом также долж-
на быть отражена в тексте работы.

3.5. Если в учреждении нет этического комитета 
(или его не существовало на момент начала иссле-
дования), то этот факт необходимо отразить в разде-
ле «Материал и методы», подтвердив, что принципы 

Хельсинкской декларации при проведении исследо-
вания были соблюдены.

3.6. Если при проведении исследования использо-
вались лекарственные препараты или медицинские 
изделия по назначению, не принятому в качестве 
стандартной практики, необходимо в тексте указать, 
что пациент(ы) был(и) об этом информирован(ны) и от 
него(них) было получено Добровольное письменное 
информированное согласие (если это возможно).

3.7. Если публикуемая работа выполнена на жи-
вотных, то в тексте рукописи необходимо отразить 
информацию о том, что протокол исследования был 
одобрен Локальным комитетом по защите животных. 
Если в учреждении нет такого комитета, необходимо 
указать, что в работе были соблюдены международ-
ные принципы по защите лабораторных животных, 
например, «Guide for the care and use of laboratory 
animals» Национального института здоровья США 
(http://grants.nih.gov/grants/olaw/Guide-for-the-Care-
and-Use-of-Laboratory-Animals.pdf ).

4. Требования к оформлению рукописей
4.1. Рукопись печатается на одной стороне листа 

формата А4:
– шрифт основного текста «Times New Roman» в ре-

дакторе Word в формате *.doc. (docx.)
– размер шрифта основного текста 14 пунктов;
– межстрочный интервал – 1,5;
– поля сверху, снизу и справа – 20 мм, слева – 30 мм,
– выравнивание по ширине;
– абзац начинается с отступом первой строки;
– без переносов;
– конец абзаца вводится клавишей «Enter»;
– запрещается любое использование автоматиче-

ской нумерации в тексте и при оформлении списка 
литературы.

4.2. Статьи принимаются в 2-х печатных экземпля-
рах, а также в виде идентичного электронного файла, 
записанного на любой электронный носитель.

4.3. Статья подается одним файлом. Наименование 
файлу присваивается согласно фамилии первого ав-
тора и названию статьи (сокращенному), например: 
«Иванов_Анестезия у пожилых».

4.4. Все страницы должны быть пронумерованы 
вручную, автонумерация запрещена.

4.5. Если в публикации присутствуют рисунки, фо-
тографии и таблицы, то они также включаются в об-
щий файл с текстом статьи. Иллюстрации (рисунки и 
фотографии) должны быть представлены в составе 
электронного варианта рукописи с приложением 
файлов в формате TIFF или JPEG с разрешением не 
менее 300 точек на дюйм и размером не менее 6х9 см  
в объеме не менее 1 Мб. Ссылка на тот или иной ри-
сунок (таблицу) должна быть в тексте раньше места 
помещения рисунка (таблицы).

4.6. Графики предоставляются отдельными файла-
ми в программе Excel. В этом случае им присваивает-
ся отдельное имя: «Иванов_график_1».
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4.7. Все сопроводительные электронные докумен-
ты именуются следующим образом: фамилия перво-
го автора_краткое описание, например: «Петров_со-
проводит. письмо».

4.8. При первом упоминании терминов, неодно-
кратно используемых в статье (не в заголовке статьи и 
не в реферате, кроме тех, которые обычно употребля-
ются в сокращении: ДНК, мРНК, рРНК, мтДНК, АТФаза), 
необходимо давать их полное наименование и сокра-
щение в скобках, в последующем применять только 
сокращение.

4.9. Текст оригинальной статьи обязательно должен 
включать следующие разделы:

– Введение;
– Материал и методы;
– Результаты;
– Обсуждение;
– Заключение.
4.10. Обзорная статья должна содержать анализ ли-

тературы по актуальной теме, критически осмыслен-
ный автором, основанный на изучении современных 
литературных данных, опубликованных преимуще-
ственно за последние 5 лет.

4.11. Клиническое наблюдение должно быть инте-
ресным с научной и/или практической точки зрения, 
хорошо иллюстрированным и содержать обсуждение 
вопроса с использованием современных литератур-
ных данных.

4.12. Объем оригинальных статей и клинических 
наблюдений, включая текст статьи, список литерату-
ры, иллюстрации и таблицы, не должен превышать  
30 страниц рукописи, поданной согласно требовани-
ям п. 4.1 настоящих правил, что соответствует 11 жур-
нальным страницам в сверстанном виде, количество 
ссылок на источники – не более 35–40. Объем обзор-
ных статей не должен превышать 40 страниц рукопи-
си, количество ссылок на источники – не более 60.

4.13. Библиографические ссылки в тексте на работы 
других авторов обозначаются порядковой арабской 
цифрой в квадратных скобках (например: [10]) и в 
списке литературы представляются строго по поряд-
ку упоминания в тексте. Ссылка на несколько источ-
ников при повторном цитировании оформляется пе-
речислением в порядке возрастания номеров через 
запятую (например: [2, 8, 11]).

4.14. Все величины, приведенные в статье, должны 
быть выражены в единицах СИ.

5. Требования к составлению рукописей
5.1. Рукопись (статья) должна содержать следующие 

разделы:
– титульная страница на русском языке;
– титульная страница на английском языке;
– реферат на русском языке;
– реферат на английском языке (Abstract);
– ключевые слова на русском языке;
– ключевые слова на английском языке (Key words);
– текст статьи на русском языке;

– список литературы для русскоязычной базы дан-
ных РИНЦ (Список литературы);

– список литературы для англоязычной базы дан-
ных Scopus (References);

– иллюстрации (рисунки, фотографии), таблицы, 
графики;

– подписи к иллюстрациям, таблицам и графикам на 
русском и английском языках;

– перечень сокращений на русском языке.
5.2. Титульная страница на русском и английском 

языках должна включать:
- копирайт ©, индекс УДК (см. сайты www.udc.biblio.

uspu.ru., www.kod-udk.narod.ru., www.gyrnal.ru>udk/ru/),
– название статьи;
– фамилии и инициалы всех авторов;
– полное название подразделения(ий) (кафедра, 

отдел, отделение и т.д.), название учреждения(ий), из 
которого(ых) вышла работа с указанием точного по-
чтового адреса организации(ий);

– сведения обо всех авторах: полностью фамилия, 
имя, отчество, ученая степень, звание каждого авто-
ра с указанием мест их работы, а также SPIN-код(ы) 
автора(ов) в РИНЦ;

– информация для корреспонденции: полностью 
фамилия, имя, отчество автора, с которым будет ве-
стись переписка, с указанием точного почтового 
адреса (с почтовым индексом), городского и мобиль-
ного телефонов, факса, e-mail;

– подписи всех авторов.
5.3. Реферат на русском и английском языках 

(abstract):
Реферат (abstract) оригинальной статьи, клиниче-

ского наблюдения, систематического обзора и мета-
анализа должен состоять из 200–250 слов и пред-
ставлять собой краткое описание работы, в котором 
разъясняется цель ее написания, излагается содержа-
ние, раскрываются наиболее существенные аспекты и 
делается заключение. Реферат (abstract) должен быть 
четко структурирован и содержать следующие под-
разделы:

– Цель (Aim);
– Материал и методы (Material and methods);
– Результаты (Results);
– Заключение (Conclusion).
В результатах (results) отражают полученные дан-

ные, обладающие статистической значимостью. 
Заключение должно вытекать непосредственно из 
полученных результатов.

Основное отличие реферата (abstract) от статьи со-
стоит в том, что каждому из разделов посвящается 1–2 
предложения. Текст составляют в прошедшем време-
ни с соблюдением единства терминологии без упо-
требления аббревиатуры. Язык реферата (abstract) 
должен быть максимально простым и понятным для 
широкого круга специалистов. Необходимо помнить, 
что большинство читателей получает информацию 
о научной работе только через реферат (abstract).  
В связи с этим авторы должны быть уверены, что ре-
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ферат (abstract) точно отражает содержание статьи. 
Рекомендуется использовать короткие предложения, 
содержащие стандартные клише научного языка: в 
статье рассмотрены / изучены / обобщены / проана-
лизированы / показано, что / получено и т.д.

Реферат обзорной статьи составляется без подраз-
делов и должен состоять не более чем из 100 слов.

При составлении англоязычной версии рефера-
та (abstract) использование автоматизированных 
электронных систем перевода (например, https://
translate.google.ru/) категорически запрещено. При 
возникновении трудностей с качественным пере-
водом реферата на английский язык, принятый в 
международном медицинском сообществе, можно 
обратиться к сервису, предоставляемому издатель-
ством Elsevier «Elsevier’s Language Services» на стра-
нице http://webshop.elsevier.com/languageservices/
translationservices/ (ресурс платный!), а также в 
«American Medical Writers Association» по адресу www.
amwa.org (Products/Services, далее Basic Grammar 
and Usage, Punctuation for Clarity and Style, Sentence 
Structures and Patterns), «Council of Science Editors» 
по адресу www.councilscienceeditors.org (Services, 
далее Manuscript Services) или в «Society for Scholarly 
Publishing» по адресу www.sspnet.org (Services 
Directory, далее Copy Editing).

5.4. Ключевые слова на русском и английском язы-
ках (key words) (5-10 слов) должны быть обязательно 
приведены в конце реферата на русском языке, в кон-
це абстракта на английском языке. Ключевые слова 
представляют собой слова или устойчивые слово-
сочетания, которые помогают поисковым системам 
определять тематику печатной работы. Перечень 
ключевых слов должен в наибольшей мере отражать 
основное содержание статьи и обеспечивать возмож-
ность максимально эффективного информационного 
поиска:

Ключевые слова приводятся в именительном паде-
же и печатаются прописными буквами в строку через 
запятые.

5.5. Разделы оригинальных статей, клинических на-
блюдений, систематических обзоров и мета-анализов 
данных:

Введение. Представляет собой краткое (примерно 
одна страница) изложение современного состояния 
существующей проблемы и ее значимость, из которых 
вытекает актуальность и целесообразность прове-
денного авторами исследования. В разделе приводят-
ся только ссылки на опубликованные ранее работы и 
не допускается включение результатов или выводов 
текущего исследования. Раздел должен заканчивать-
ся кратким указанием целей научной работы.

Материал и методы. В разделе должно быть при-
ведено четкое описание того, как проводилось дан-
ное исследование и почему оно приводилось именно 
таким образом.

Описание методов должно быть настолько под-
робным, чтобы другие люди, имеющие доступ к пу-
бликуемой информации, могли полностью воспро-

извести полученные в исследовании результаты. При 
этом в раздел включается только та информация, 
которая была известна на момент начала исследо-
вания. Вся информация, полученная в ходе научной 
работы, должна быть описана в разделе «Результаты». 
В разделе необходимо отразить информацию о 
том, что исследование было одобрено Локальным/
Национальным этическим комитетом или не нужда-
лось в таком одобрении. В случае отсутствия в учреж-
дении Локального этического комитета необходимо 
заявление о том, что исследование было проведено 
в соответствии с Принципами Хельсинкской деклара-
ции.

В разделе подробно описываются положенный в 
основу статьи материал (диагноз, пол, возраст па-
циентов и т.д.), применявшиеся методы постановки 
эксперимента (использованное оборудование, пре-
параты, технологии и т.д.). Обязательно необходимо 
сообщить о применявшихся методах статистической 
обработки данных, с указанием названия программ-
ного пакета и его версии.

Результаты. В логической последовательности 
излагаются полученные в работе научные результаты, 
которые отражаются в виде текста, таблиц, графиков 
и рисунков. Данные, приведенные в тексте, не долж-
ны повторяться в таблицах и графиках. Если числовые 
результаты отражаются в качестве производных (на-
пример, процентах), также необходимо указывать и 
абсолютные цифры, из которых были рассчитаны эти 
производные. При сравнении между собой групп дан-
ных во всех случаях, когда это возможно, необходимо 
указывать статистическую значимость полученных 
между ними различий.

В этом разделе излагаются только факты, не до-
пускается субъективная интерпретация полученных 
автором(и) данных. В больших исследованиях воз-
можно использование подзаголовков и подразделов.

Обсуждение. Раздел рекомендуется начинать с ко-
роткого итогового перечисления основных получен-
ных результатов. Далее желательно привести возмож-
ное, с точки зрения автора(ов), объяснение этих ре-
зультатов. При этом допускается высказывать субъек-
тивную точку зрения автора(ов) и интерпретировать 
полученные данные. Далее целесообразно сравнить 
полученные в текущем исследовании результаты с 
результатами научных работ, опубликованных ранее. 
Необходимо подчеркнуть новизну полученных в ра-
боте результатов, а также их возможное влияние на 
проведение дальнейших исследований и клиниче-
скую практику. Целесообразно отдельным пунктом 
обсудить недостатки и ограничения проведенного 
авторами исследования. При необходимости приво-
дятся рекомендации.

Заключение. В заключении рассматриваются наи-
более важные аспекты выполненной работы, из кото-
рых делаются выводы. При этом необходимо связать 
полученные в работе выводы с поставленными в на-
чале исследования целями. Недопустимо при форму-
лировании выводов опираться на данные, которые не 

Правила оформления статей для авторов журнала «Поволжский онкологический вестник»
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были представлены в работе, или на незавершенные 
исследования.

5.6. Список литературы для русскоязычной научной 
базы данных РИНЦ

В списке литературы ссылки на статьи располагают-
ся не по алфавиту фамилий авторов, а в порядке их 
цитирования в тексте.

Пристатейный список литературы для РИНЦ 
оформляется в соответствии с требованиями ВАК и 
Правилами представления журналов в РИНЦ в соот-
ветствии с ГОСТ Р 7.0.5-2008:

1. Для русскоязычных статей: Фамилия И.О. (пере-
числяются все авторы через запятую) Название ста-
тьи без сокращений // Название журнала. – Год. – Т. 1,  
№ 1. – С. 85–94.

2. Для англоязычных статей: Фамилия И.О. (перечис-
ляются все авторы через запятую) Название статьи 
без сокращений // Название журнала. – Год. – Vol. 1,  
№ 1. – P. 85–94.

В библиографическом описании статьи должны 
быть приведены все авторы.

Для отечественных журналов недопустимо сокра-
щать название самого журнала и название опублико-
ванной в нем статьи.

Пример ссылки на русскоязычную статью:  
Иванов И.И., Петров П.П., Сидоров С.С. Важнейшие со-
бытия в онкологии в 2000 году // Практическая онко-
логия. – 2001. – Т. 1, № 1. – С. 85–94.

Ссылки на другие русскоязычные источники состав-
ляются следующим образом:

1. Монография: Фамилия И.О. (перечисляются все ав-
торы через запятую) Название. – Город: Издательство. 
– Год. – Общее количество страниц (234 с.).

2. Глава из книги: Фамилия И.О. (перечисляются все 
авторы через запятую) Название главы // Название 
книги / под ред. И.И. Иванова. – Город: Издательство. 
– Год. – С. 1–5.

3. Статья из сборника: Фамилия И.О. (перечисля-
ются все авторы через запятую) Название статьи // 
Название сборника / под ред. А.Б. Иванова. – Город: 
Издательство. – Год. – С. 1–5.

4. Тезисы конференции: Фамилия И.О. (перечис-
ляются все авторы через запятую) Название тези-
сов // Название сборника: материалы юбилейной 
конф., посвящ. 35-летию НИИ, 20 мая 2012 г. / под ред.  
И.И. Иванова. – Город: Издательство. – Год. – С. 1–5.

5. Автореферат: Фамилия И.О. Название: автореф. 
дисс. ... канд. (докт.) мед. наук. – Город. – Год. – 24 с.

6. Диссертация: Фамилия И.О. Название: дисс. ... 
канд. (докт.) мед. наук. – Город. – Год. – 100 с.

7. Патент: Пат. 4050234 РФ. Название / Фамилия И.О. 
(перечисляются все авторы через запятую) Опубл. 
10.09.2012. Бюлл. изобр. № 4.

8. Электронный ресурс: Официальный сайт ЮНЕСКО 
(URL:http://www.unesco.org 27.10.2009 (дата последне-
го посещения)).

В библиографическом описании ссылок на англоя-
зычные статьи название англоязычных журналов сле-
дует приводить в соответствие с каталогом названий 

базы данных MedLine (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
nlmcatalog/journals/). Если журнал не индексируется в 
MedLine, необходимо указывать его полное название.

Пример ссылки на англоязычную статью:  
Przepiorka D., Deisseroth A., Farrell A.T. Acute myeloid 
leukemia response measures other than complete 
remission // J. Clin. Oncol. –2015. – Vol. 33, № 31. –  
P. 3675–3676.

5.7. Список литературы для англоязычной научной 
базы данных Scopus (References)

В списке литературы ссылки на статьи располагают-
ся не по алфавиту фамилий авторов, а в порядке их 
цитирования и должны полностью соответствовать 
порядку размещения ссылок в списке литературы для 
научной базы данных РИНЦ.

В библиографическом описании статьи должны 
быть приведены все авторы.

Пристатейный список литературы для базы данных 
Scopus оформляется в соответствии с требованиями 
Международного комитета редакторов медицин-
ских журналов в формате Vancouver в версии AMA  
(http://www.amamanualofstyle.com): Фамилия И.О. 
(перечисляются все авторы через запятую) Название 
статьи без сокращений. Название журнала. Год  
Месяц Дата; Том (Номер журнала):Страницы (напри-
мер: 2000 Nov 10;1(1):85-94).

В библиографическом описании ссылок на англоя-
зычные статьи название англоязычных журналов 
следует приводить в соответствие с каталогом назва-
ний базы данных MedLine. Если журнал не индекси-
руется в MedLine, необходимо указывать его полное 
название. Во всех случаях, когда у цитируемого мате-
риала есть цифровой идентификатор (Digital Object 
Identifier – DOI), его необходимо указывать в самом 
конце библиографической ссылки. Проверить нали-
чие DOI статьи можно на сайтах http://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pubmed/ и https://www.citethisforme.com. 
Кроме определения DOI эти сайты автоматически ге-
нерируют правильно оформленное библиографиче-
ское описание статьи на английском языке в формате 
Vancouver в версии AMA. Если у статьи имеется PMID 
(PubMed Identifier), его также желательно включать 
в библиографическое описание ссылки после указа-
ния DOI.

Пример ссылки на англоязычную статью:  
Przepiorka D., Deisseroth A., Farrell A.T. Acute myeloid 
leukemia response measures other than complete 
remission. J. Clin. Oncol. 2015 Nov 11;33(31):3675-6.  
doi: 10.1200/JCO.2015.62.0864. PMID: 26282653.

Если статья написана на латинице, но не на англий-
ском языке, (на немецком, финском, датском, итальян-
ском и т.д.), она должна быть процитирована в ориги-
нальном виде.

Русскоязычные источники в библиографическом 
описании всегда приводятся в квадратных скобках 
([…]). В конце библиографического описания в кру-
глые скобки помещают указание на исходный язык 
публикации (in Russ). Если у цитируемого материала 
есть цифровой идентификатор DOI, его необходимо 
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указывать в самом конце библиографической ссылки 
(за квадратной скобкой).

Если цитируемая русскоязычная статья имеет аб-
стракт на английском языке (abstract), то фамилии и 
инициалы всех авторов на латинице и название ста-
тьи на английском языке следует приводить так, как 
они даны в абстракте. Проще всего можно проверить 
наличие официального перевода названия статьи 
на английский язык на сайте Научной электронной 
библиотеки (http://elibrary.ru/). Если отечественный 
журнал имеет оригинальную англоязычную версию 
своего названия, то в библиографическом описании 
необходимо указывать именно ее. При этом если от-
ечественный журнал индексируется в MedLine, то на-
звание журнала следует приводить в соответствие с 
каталогом названий базы данных MedLine.

Пример ссылки на русскоязычную статью с англоя-
зычным абстрактом в журнале, имеющем английское 
название и индексируемом в MedLine: [Ivanov I.I.,  
Petrov P.P., Sidorov S.S. The most important events in 
oncology in 2000. Russ J. Pract. Oncol. 2001;1(1):85-94. 
(In Russ)] doi:10.14941/probl901058497-307.

Если журнал не индексируется в MedLine, необходи-
мо указывать его полное название.

Пример ссылки на русскоязычную статью с ан-
глоязычным абстрактом в журнале, имеющем ан-
глийское название, но не индексируемом в MedLine: 
[Ivanov I.I., Petrov P.P., Sidorov S.S. The most important 
events in oncology in 2000. Russian Journal of Practical 
Oncology. 2001;1(1):85-94. (In Russ)] doi:10.14941/
probl901058497-107.

Если англоязычной версии названия журнала нет, 
необходимо произвести его транслитерацию c ис-
пользованием латинского алфавита в стандарте BSI 
(автоматически транслитерация в стандарте BSI про-
изводится на странице http://translit.net/).

Пример ссылки на русскоязычную статью с ан-
глоязычным абстрактом в журнале, не имеющем ан-
глийского названия и не индексируемом в MedLine: 
[Ivanov I.I., Petrov P.P., Sidorov S.S. The most important 
events in oncology in 2000. Prakticheskaja onkologija. 
2001;1(1):85-94. (In Russ)].

Если статья написана только на русском языке (не 
имеет абстракта на английском языке), необходимо 
произвести транслитерацию фамилий и инициалов 
всех авторов и названия статьи в стандарте BSI с со-
хранением стилевого оформления русскоязычного 
источника. Далее следует транслитерированное на-
звание русскоязычного журнала в стандарте BSI, по-
сле чего – выходные данные в формате Vancouver 
в версии AMA. В самом конце библиографического 
описания в круглые скобки также помещают указание 
на исходный язык публикации (in Russ). В конце би-
блиографического описания (за квадратной скобкой) 
помещают DOI статьи, если таковой имеется.

Пример ссылки на русскоязычную статью без англоя-
зычного абстракта: [Ivanov I.I., Petrov P.P., Sidorov S.S.  
Vazhnejshie sobytija v onkologii v 2000 godu. 
Prakticheskaja onkologija. 2001;1(1):85-94. (In Russ)].

В списке литературы ссылки на неопубликованные 
или находящиеся в печати работы не допускаются. 
Автор несет полную ответственность за точность дан-
ных, приведенных в пристатейном списке литерату-
ры. Без правильно оформленного «Списка литерату-
ры» и «References» статьи в печать не принимаются.

5.8. Иллюстрации и таблицы
Рисунки и фотографии должны быть представлены 

в составе электронного варианта рукописи с прило-
жением файлов в формате TIFF или JPEG с разреше-
нием не менее 300 точек на дюйм и размером не ме-
нее 6х9 см в объеме не менее 1 Мб. Ссылка на тот или 
иной рисунок (таблицу) должна быть в тексте раньше 
места помещения рисунка (таблицы).

Подписи к рисункам и фотографиям располагают-
ся сразу под ними. Сначала дается общая подпись к 
рисунку, а затем объясняются все цифровые и бук-
венные обозначения. Таблицы предоставляются в ре-
дакторе Word в формате *.doc. (docx.) Сверху справа 
необходимо обозначить номер таблицы, ниже дается 
ее название (курсивом). Таблицы не должны дублиро-
вать данные, приведенные в тексте. Графики предо-
ставляются отдельными файлами в программе Exсel. 
В подписях к графикам указываются обозначения по 
осям абсцисс и ординат и единицы измерения, при-
водятся пояснения по каждой кривой. Не допускается 
представление одних и тех же материалов в таблич-
ной и графической формах.

5.9. Благодарности (при необходимости).

6. Порядок рецензирования и редактирования 
статей

6.1. Все статьи, поступившие в редакцию, проходят 
независимое открытое рецензирование 1-2 рецен-
зентами с целью их экспертной оценки. Все рецензен-
ты являются признанными специалистами по тема-
тике рецензируемых материалов и имеют в течение 
последних 3 лет публикации по тематике рецензируе-
мой статьи.

6.2. Рецензии должны содержать ответы на вопросы, 
сформулированные на основе Руководства Комитета 
по этике научных публикаций и Издательства Elsevier 
(см. «Подготовка и издание научного журнала. 
Международная практика по этике редактирова-
ния, рецензирования, издания и авторства научных 
публикаций: Руководства комитета по этике науч-
ных публикаций (Сommittee on publication ethics – 
COPE) и издательства Elsevier. Сборник переводов». 
М.  2013; 140 с. Адрес доступа: http://shkola.neicon.ru/
recommendations?start=20):

6.4. Редакция обязуется направлять копии рецен-
зий в Министерство образования и науки Российской 
Федерации при поступлении в редакцию журнала со-
ответствующего запроса.

6.5. Если в рецензии имеется указание на необходи-
мость исправления статьи, то она направляется авто-
ру на доработку. В этом случае датой поступления в 
редакцию считается дата возвращения доработанной 
статьи.

Правила оформления статей для авторов журнала «Поволжский онкологический вестник»



93

ONCOLOGY 
BULLETIN
OF THE VOLGA REGION Vol. 10, no. 3. 2019

6.6. Статья, направленная автору на доработку, 
должна быть возвращена в исправленном виде в мак-
симально короткие сроки. К переработанной руко-
писи необходимо приложить письмо от авторов, со-
держащее ответы на все замечания и поясняющее все 
изменения, сделанные в статье.

6.7. Доработанная статья при необходимости по-
вторно направляется на рецензирование.

6.8. Статья, требующая доработки после рецензиро-
вания, снимается с рассмотрения, если она не возвра-
щается авторами более 3 месяцев.

6.9. В случае несогласия с мнением рецензента 
автор(ы) статьи имеет(ют) право предоставить аргу-
ментированный ответ в редакцию журнала. По реше-

нию редколлегии статья может быть направлена на 
повторное рецензирование другому специалисту.

6.10. Редакция оставляет за собой право внесения 
в рукопись редакторских изменений, не искажающих 
ее смысла (литературная и технологическая правка). 
Окончательный текст согласовывается с авторами 
при ознакомлении с корректурой статьи.

6.11. При опубликовании статей в журнале необхо-
дима положительная рецензия экспертов и учитыва-
ются дата поступления статьи в редакцию журнала, 
соответствие статьи настоящим требованиям, опу-
бликованным на сайте журнала «Поволжский онколо-
гический вестник» www.oncovestnik.ru., а также соот-
ветствие рубрикации журнала.

Материалы просим направлять в редакцию журнала по адресу и дублировать по электронной 
почте:

420029, г. Казань, Сибирский тракт, д. 29
Республиканский клинический онкологический диспансер МЗ РТ, 
корпус «И», каб. 1-08
Редакция журнала «Поволжский онкологический вестник»
Бурмистрову Михаилу Владимировичу
Тел. +7-917-869-53-07
e-mail: burma71@mail.ru Бурмистрову М.В., oncovestnik@mail.ru

Уважаемые коллеги!

В связи с уточнением требований к оформлению публикуемых материалов, а также в целях увеличения  
Ваших показателей цитируемости и видимости в международном научном сообществе просим Вас заре- 
гистрироваться на сайте https://orcid.org и указать в статье идентификационный код (ORCID ID).
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