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По dанным спаmuсmuкu, злокачесmвенные uл|сулuномы всmрецаюmся крайне реdко оm обшеео цuсла случаев ?асmроэнпе-
ропанкреаlпuцесrcщ энdоrcрuнных опухолей, mак как в больuluнсmве своем uнсулuнома - эmо Йоброrcачесmвенная опухоль.
Мы прuвоDuм клuнuчесrcuй случай больной 22 леm с 1uаzнозом: злокацесmвеннм uнсулuнпроOуцuруюuлм неiроэнOокрuннм
опухоль хвосmа поdеrcелуOочноil эrcелезы. Мноаrcесmвенные мепасmазы в печень. Орzанuческuй zuперuнсулuнuзм. В ЭпOок-
рuнолоеuцеском науцном ценпре выполнено комплексное обслеOованuе пацuенmrcu, преOсmавлепы резульmаmы лаборапорноil
duаzноспuкu u uх оценка. На базе мuнuкч факульmеmской xupypzuu uм. Н. Н. БурOенrcо ММД uм-. И. М. Сеченова провеОено
операпuвное леченuе, опuсаны сммы леценлlя u веdенuя больной в послеоперацuонном перuоOе.
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Гипогликемический синдром характеризуется
признаками активации симпатической нервной
системы или дисфункции Цнс, которые обуслов-
лены патологически низким уровнем глюкозы в
плазме, имеющим множество потенциaлъных при-
чин. ГипогликемиеЙ принято считатъ снижение
концентрации глюкозы в крови ниже 2,2-2,5
ммолъ/л, при этом уровень гликемии не всегда
коррелируется с выраженностью юIинической
симптоматики. Сущaствует несколько причин ги-
погликемии [3I:

I. Тощаковая гипогликемия.
А. Эндогенный гиперинсулинизм.
1. Инсулинома.
2. Гиперплазия инсулярного аппарата поджелу-

дочной железы.
3. Эктопическая продукция инсулина или инсу-

линоподобных факторов.
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Б. Токсическая гипогликемия (инсулин, препа-
раты сулъфонилмочевины, Еlлкоголъ, пентамин,
хинин, сЕLпицилаты и др.).

В. Тяжелая органная недостаточностъ (печеноч-
ная, сердечная, почечная, сепсис).

Г. Гормон€lлъная недостаточность (надпочечни-
ковая недостаточность, недостаточностъ гормона
роста).

Д. Опухоли не из В-кгtеток (печени, коры над-
почечников, мезенхимомы).

Е. Гипогликемии у детей (неонатальная, глико-
генозы, кетогенная).

II. Постпрандичtльная гипогликемия.
А. ПостпрандиЕlльный гипогликемический син-

дроМ.
Б. При нарушении моторики (пассаха пt{ш}I).
В. Идиопатический постпрашttI&-IънъII"{ гt[пог-

л икемическиir сиrцро м.
Г. Щефекты ферментов углевоJного }{етабо-

лизма.
1. Га.гlактоземиJI.
2. Непереносимость фруr<тозы.
Д. Аугоиммунный инсулиновый синдром.
Одной из причин эндогенного гиперинсулиниз-

ма является инсулинома инсулинпродуцирую-
щая оп}D(олъ, происходящая из В-кпеток островков
Лангерганса, обусловливающая развитие тощако-
вого гипогликемического сиFцрома. В опухолевых
кJIетках нарушена реryляциlI секреции инсулина:
секреция не подавлrIется при снижении уровня
глюкозы крови. В 85-90% сл}л{аев опухоль соли-
тарная и доброкачественная, толъко в 10- |5% слу-
чаев опр(оли множественные, и крайне редко, в |%
слу{аев, опухоли расположены вне поджелудочной
железы (ворота селезенки, печенъ, стенка двенад-
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Чувствительность методов
подкелудочной железы [2l

Таблица 1

топической диагностики инсулином

темпы прогрессирования опухолевого процесса,
вьUIвитъ метастазы.

Трудпrости в диагностике могуг возникнуть при
скрытом применении пациентом препаратов инсу-
лина или сулъфонилмочевины. Важным доказа-
тел ьство м э кзогенн о го вв еден ия инсулин а является
нЕLпичие в крови антител к инсулину, низкий уро-
вень С-пептида при высоком уровне общего имму-
нореактивного инсулина (ИРИ). А с целью искJIю-
чения гипогликемии, вызванной приемом препа-
ратов сулъфонилмочевины, целесообразным будет
определение содержаниrI сулъфонилмочевины в
моче.

Топическая диагностика является комплексной,
индивидуалъной и должна вкIIючать в себя любые
из перечисленньш методов обследования. Наибо-
лее информативны в диагностике инсулином эндо-
скопическое ультразвуковое исследование (Эндо,
УЗИ) и забор крови из печеночных вен после внуг-
риартериалъной стимуляции поджелудочной желе-
зы кЕlлъцием (АСЗК).

Чрескожно-чреспеченочная катетеризация во-
ротной вены имеет высокий риск осложнений и
выполняется по строгим показаниrIм.

Лечение инсулином в болъшинстве слуrаев хи-
рургическое: энуIспеация опухоли, дист€lльная ре-
зекция поджелудочной железы, крайне редко при-
меняют гастропанкреатодуоденilльную резекцию.

Консервативная терапия проводится в сл}чае
нерезектабельной опухо ли и ее метастазов, n также
при отказе пациента от оперативного лечениJ[ и
вкJIючает в себя:

1) химиотерапию: стрептозстоцин, 5-фторура-
цил, эпирубицин);

2) биотерапию: аналоги соматостатина (октрео-
тид-депо, сандостатин Лар);

3) иммунотерапию: интерферон-сх,;
4) устранение или снижение симптомов гипог-

ликемии: диазоксид, глюкокортикоиды, пропрано-
лол, дилантин t6].

Пятилетняя выживаемостъ среди радикrLпьно
прооперированных пациентов - 90%, при обнару-
жении метастазов - 20%.

Хотелосъ бы отметить, что в поджелудочной же-
лезе могут лок€lлизоватъся не только инсулинпро-
дуцирующие, но и другие нейроэндокринные опу-
холи (НЭО), которые вкJIючают в себя опухоли,
продуцирующие гастрин, глюкагон, вазоактивный
интестин€lлъный пептид, соматостатин (таб л. 2) t1].

Щиагностика НЭО не должна ограничиватъся
только поисками опухоли и ее метастазов. Крайне
важным явJUIется вопрос: является ли оп}D(оль ча-
стью синдрома МЭН- l или самостоятелъным забо-
леванием? Под синдромом МЭН- 1 (синдром Вер-
мера) подразумевается семейно детерминирован-
ное заболевание (с частотой наследственной пере-
дачи 50%), при котором имеется генетический де-
фект, расположенный в области длинного плеча
хромосомы 1 1.

Компонентами синдрома МЭН- 1 являются:
оп}D(оли или гиперплазия паращитовидньш желез,
НЭО, опухоли гипофиза (пролактинома, сомато-
статинома, кортикотропинома и др.) t4]. fuiгоритм
диагностических методов отображен на рис. 1.

Метод диагностики Чрствительность, %

узи
кт
мрт
ЭrцоУЗИ
Сцинтиграфия
Ангиография
Асзк
иоузи
И нтраоперационная пальпация

Примечание. ЭндоУЗИ эндоскопическое УЗИ;
АСЗК - артериЕrлъно стимулированный забор крови; ИОУЗИ -интраоперационное УЗ И.

цатиперстной кишки). В 20-25% случаев инсули-
номы встречаются в рамках синдрома множествен-
ных эндокринных неоплазиilr 1-го типа МЭН-1
(сиrцром Вершера).

Частота новых слу{аев опухоли L2 на 1 млн
человек в годl чаlце всего опухолъ диагностируется
в возрасте от 25 до 55 летt5].

Щиагностика инсулиномы базируется на BbuIB-
лении IсrIассической и патогномоничной NIя нее
триады Уипла [4J:

1. Возникновение симптомов гипогликемии
(вплоть до потери сознания) натощак или после
физической нагрузки.

2. Снижение содержания сахара крови (менее
2,2 ммоль/л, или 40 мг%) во время приступа.

3. Быстрое купирование приступа внутривен-
ным введением глюкозы или пероралъным прие-
мом сахаросодержаIцих продуктов.

Клиническая картина вIсшючает в себя [4]:
1) неврологические симптомы: головную боль,

нарушение зрения, психическую заторможенность,
оглушенность, амнезию, судороги, кому;

2) адренергические симптомы: слабость, потли-
востъ,

тахикардию, сердцебиение, тремор, повышен-
ную возбудимость,

раздражителъность, чувство голода, тошноту и
рвоту.

"Золотым стандартом" на первом этапе диагно-
стики гипогликемического сиFцрома и подтвер-
ждения эндогенного гиперинсулинизма является
проба с голоданием. Проба проводится в течение
72 ч и считается положительной при развитии
триады Уип ла [2]. Начало голодания отмечают, как
время последнего приема пищи. Уровень глюкозы
в крови на пробе оценивают исходно через 3 ч по-
сле последнего приема пищи, затем через каждые
6 ч, а при снижении уровня глюкозы крови ниже
3,4 ммолъ f линтервttJI между ее исследованиями со-
краш{ают до 30-60 мин. Вторым этапом в диагно-
стике инсулиномы является топическая диагности-
ка опухоли (таблиrrа 1) t3]. Хотелось бы отметить,
что для большинства пациентов топическая диаг-
ностика с помощъю современных методов иссле-
дования позволяет на дооперационном этапе уста-
новить лок€lлизацию опухоли, ее размор, стадию и
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Таблица 2

Нейроэtцокринные rlпухоли подt(елудочной железы [1]

Опухоль

Инсулинома
Гастринома
Випома

глюкагонома
соматостатинома
Функuион€шъно не-
активные опухоли

JoпIаковый гипогликемический синдром Инсулин Менее 20
Гиперсекрция соляной кислоты в желудке, язвы, диарея Гастрин Более 60
Водянистм диарея, гипокалиемия Вазоакплвный интести- Более 75

нЕUIьныЙ пептлц
Глюкагон
соматостатин
Отсутствует

Некролитическая мигрируюшая эритема
Щиспепси1 диарея, анемия, желчнокаменная болезнъ
Отсутствуют

.Щоля зJIокачественнос ти. Vо

Более 90
5

70_90

Таким образом, перед врачами, занимаюшими-
ся проблемами диагностики и лечения НЭО, стоят
4 последовательно решаемые задачи [3]:

1. Установление синдромaлъного диагноза.
2. Проведение топической диагностики.
3. Исшtючение синдрома МЭН-1.
4. Опрелеление тактики лечения.
В рамках обсуддаемой нами темы хотелось бы

представить собственное кJIиническое наблюде-
ние.

Клиническое наблюдение

Болъная Л.,22 года, находиласъ на обследовании в тера-
певтическом отделении Эrцокринологического наr{ного цен-
тра (ЭНЦ) с 3 1 . 10.07 по 26.1 l .07 с жалобами на приступы потери
сознания, сопровождающиеся судорогами до 1-4 раз в сутки,
предвестниками которых являлись головокрухение"'туман" пе-
ред глазами, потливость.

Анамнез заболевания

С апрел я 2007 г. стала отмечать головокружение, слабость. В
июне 2а07 г. впервые потеря сознания с судорогами. При об-
следовании по месту жителъства выявлена гипогликемия 1,8
ммоль/л, С-пептид 8,0 (норма 0,5-3,2) нг/мл. ИРИ не иссле-
довЕlли, проба с голоданием не проводиласъ. По данным ком-
пьютерной томографии (КТ) органов брюшноЙ полости и за-
брюшинного пространства определяются множественные оча_
говые поражения печени размером до 25 мм, четких данных за
наличие образованиrI поджелудочной железы не полг{ено. По
данным Кт головного мозга - умеренно выраженный гипер-
тензионно-гидроцефалъный си}цром. Выполнена биопсия о6-
раЗОВаНиJI правоЙ доли печени: опр(олевые кJIетки не получены.
для д€lльнейшего обследования болъная направлена в Энц.

из перенесенных заболеваний: детские инфекции, сотрясе-
ние головного мозга, острый фолликулярный тонзиллит, хро-
ническиЙ гипертрофическиЙ зернистыЙ рефлюкс-гастрит, пи-
ЛОРИТ, бУльбит. ХроническиЙ ишемический очаговый колит,
баугинит.

Наследственностъ отягощена по гипертонической болезни,
раку легких, сахарному диабету 2-го типа.

Щиагноз на момент поступления: гипогликемический син_
ДрОМ Неясного генеза. Множественные образования печени.
хронический гипертрофический зернистый рефлюкс-гастрит,
пилорит, булъбит вне обострения.

при осмотре - кожные покровы обычного цвета, подкож-
ная кJIетчатка развита избыточно, распределена равномерно.
Рост 158 см. Масса тела 64,4 кг. Индекс массы тела 25,7 кг/м2.
По другим органам и системам без особенностей.

.Щанные лабораторных иссJIедований и диагностических тестов

, В _гемограмме: ускоренное СоЭ (36 мм/ч), нейтрофилия
(69,3%).В биохимическом анализе крови: МТ 43,6 (нЪрйа 4_
4I) Едlл. Коагулограмма: гиперфибриногенемия. В обrцем ана-
лизе мочи откJIонение не выявлено.

Уровень глюкозы капиллярной крови по глюкометру: нато-
щак -.3,2 ммолъ/л, через 3 ч после приема пищи - 3,4 ммоль/л,
через 4 ч после приема пищи - 2,9 ммолъ/л, через 3 ч после
приеМа пиЩи (17 ч 00 мин - 4,6 ммоль/л, через 3 ч после приема

L2

пиIII,и (21 ч 00 мин) - уровень глюкозы крови ниже порога чув-
ствительности глюкометра (внугривенно введен раствор 4аVо
глюкозы), на ночь - 3,6 ммолъ/л, после 6-часового голодания
(3 ч 00мин) -2,4 ммоль/л,6 ч 00 мин - 3,1 ммоль/л, утром на-
тощак уровень глюкозы крови ниже порога чувствителъности
глюкометра (внугривенно введен раствор 40% глюкозы).

Проба с голоданием:
Исходно через 3 ч после последнего приема пищи: глюкоза

3,0 ммоль/л, С-пептид 3,1 (норма L,|-4,4) нг/мл, ИРИ 30,6
(2,3-26,4) мЕл/мл.

На 3-м часу проба прекращена в связи с появлением невро-
логических симптомов гипогJIикемии: психической затормо_
женности, судорожных подергиваний мышц лица. Глюкоза ве-
нозной крови 3,6 ммолъfл, С-пептид 3,8 (норма 1,I-4,4 нг/мл,
ИРИ 62,7 (2,3-26,4) мЕд/мл. Таким образом, учитывая полу-
ченные данные, было принято решение о проведении повтор-
ной пробы; так как в ходе первой пробы четких данных, свиде-
телъствующих о ншIичии эшIогенного гиперинсулинизма не по-
лr{ено, развившаяся симптоматика не соответствует уровню
снижения глюкозы в крови: гликемия 3,6 ммолъ/л; у пациентки
судороги с помугнением сознания.

Повторная проба с голоданием (рис. 2):
Исходно, после ночного сна: глюкоза 0,7 (норма 3,05-6,38)

ммоль/л, неврологическоЙ симптоматики не наблюдалось, соз-
нание сохранено; С-пептид2,6 (1,1 -4,4) нг/мл, ИРИ 16,3 (2,3-
26,4) мЕл/мл.

На 22-м часу проба была прекращена, пациентка находиJIась
без сознания: глюкоза в венозной крови 1,8 (3,05-6,38)
ммолъ/л, С-пептид 2,4 (1,1-4,4) нг/мл, ИРИ 20,2 (2,3-26,4)
мЕд/мл (рис. 3).

В ходе обследования пациентки некоторые данные не по-
зволяли четко подтвердить органический характер гиперинсу-
линизм1, а именно: купирование приступов приемом белковой
пищи, отсутствие ночных гипогликемий, возникновение сим-
птомов гипогликемии при уровне глюкозы 3,6 ммольЛ, однако
при гликемии а,7 ммолъ/л симптомов гипогликемии не наблю-
дЕlлось.

По данным УЗИ органов брюшной полости: эхографиче-
сКие признаки множественных гипоэхогенных образов аний
правой доли печени без четких конryров, диаметром 1,1-2,4 см,
изменения паренхимы поджелудочной железы (расценены как
признаки хронического панкреатита).

на мулътидетекторной спиралъной Кт брюшной полости и
Забрюшинного пространства обнаружена гиперплазия вилочко-
ВоЙ Железы с явлениrIми фиброза. В хвосте поджелудочной же-
ЛеЗы, вплотную к воротам селезенки определяется образование
размером 9-10 мм. Печень не увеличена, струкryра неоднород-
ная, с нЕUIичием множественных очагов ршл}rчноЙ формы и ве-
личины, наибольший размер 2,66 Х 2,75 см.

По резулътатам УЗИ Iцитовидной и околощитовидных желез
патологических образований не выявлено. При эrцоскопиче-
ском Узи четких данных за наличие образования поджелудоч-
ной железы не полу.Iено.

Для оперативного лечения пациентка переведена в кiIинику
факулътетской хирургии им. Н. Н. Бурденко ММА им. И. М.
Сеченова.

Щиагноз: злокачественная инсулинпродуцирующая НЭО
хвоста поджелудочной железы. Множественные метастазы в пе-
чень. Органический гиперинсулинизм.

Оперирована 1 0. 1 2.а7 : дистальная резекция поджелудочной
железы. Лимфаденэктомия. Биопсия метастазов печени. Сплен-
эктомия. При ревизии: асцита нет, в обеих долях печени опре-
деJUIются множественные метастазы от 0,5 до з см в диаметре.
в Дистальном отделе хвоста поджелудочной железы имеется
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L[итогенетическое исследованиесемейный анамнез

Хромогранин А

Паратгормон + Са

Сцинтиграфия

Морфологическое исследо8ан ие

Пролакrин, АКТГ

Рис. 1. fuiгоритм диагностики МЭН-1.

опухолевое образование плотно-каменистой консистенции,
размером 0,9 Х 1,2 см прилежащее непосредственно к воротам
селезенки. В головке и теле железы п€шьпаторно опр(олъ не об-
нарркивается. Отмечаются увеличенные лимфатические узлы
Iч{ягкоэластической консистенции по ходу печеночно-двенадца-
типерстной связки, общей печеночной артерии (рис. 4, см. на
вшейке).

При (интраоперационном УЗИ) (ИоУЗИ) отмечается диф-
фузная неоднородность ткани поджелудочной железы. В дис-
таJIьном отделе поджелудочной железы определяется соллцное
образование размером 0,9 Х 1,2 см, прилежащее к ткани селе-
зенки. В обеих долях печени - множественные метастазы. Над-
почечники не изменены. Парааортальные лимфатические узлы
не увеличены.

Гистологическое исследование : злокачественная инсулино-
ма с инвазией в тканъ поджелудочной железы, метастазами в
лимфатические узJIы и печенъ.

Иммуногистохимическое (ИГХ) исследование выполнено в
МОНИКИ: кJIетки опухоли дают положительную реакцию с
маркерами нейроэндокринной дифференцировки - хромогра-
нином А, синаптофизином и CD56, а TaIoKe интенсивную реак-
цию с инсулином. В лимфатических узлах при ИГХ-исследова-
нии с синаптофизином, хромогранином А и инсулином, кроме
видимых светооптически, выявJIяются множественные микро_
метастазы, преимущественно расположенные под капсулой.
Имеется TaIoKe выраженная положительная реакция кJIеток опу-
холи с маркерами экзокринной дифференцировки - цитокера-
тином 19 и эпители€Lпьным мембранным антигеном, а также с
муцином 1-го типа. Индекс пролиферации опр{олевых кIIеток
Ki67 равен IB-2L%. с другими исследованными гормонами

Время сугок, ч

Рис. 2. Щпнамика гликемии в ходе 22-часовой пробы с голода-
нием у больной Л.

(глюкагоном, соматостатином, гастри-
ном, панкреатическим полипептидом,
АКТГ, серотонином и к€uIъцитонином)
реащия отрицателъная.

определение статуса рецепторов к
соматостатину 2-го и 5-го типа: рецеп-
торы к соматостатину 2-го типа практи-
чески отс}тствуют. Рецепторы к сомато-
статину 5-го типа - умеренно выражен-
ная экспрессия.

3аключение: иммунофенотип опу-
холи соответствует злокачественной
(высокой степени злокачественности)
инсулинпродуцирующей экзо-эндок-
ринной карциноме.

Послеоперационный период ослож-
нился абсцессом левого поддиафраг-
мального пространства, который был
дренирован под контролем УЗИ. В по-
слеоперационном периоде 4 раза возни-
кали умеренные приступы гипоглике-
мии со снижением ypoBHrI глюкозы кро-
ви до 2 ммолъ/л (преимуlцественно до
первой инъекции октреотида-депо). В
остЕlлъном без особенностей. Швы
сняты, рана зажила первичным натюке-
нием. 19.12.07 ,23.01.08 и 2|.02.08 паци-
ентке сделаны инъекции октреотида-
депо 30 мг, в даJIънейшем - 28.04.08 и
21.10.08. Проведено 8 курсов химиоте-
рапии по схеме: араноза 1 г в 1-й и 2-iц

дни, кселода 2 r/м2/сут (I r/м2 2 раза в
ленъ) в 1-L4-й дни, перерыв 1 нед.

Осложнений не было. В лабораторных анаJIизах: паратгор-
мон (ПТГ) 2,8 (норма 1,3-6,8) пмоль/л; С-пептлц 923 (298-
1324) пмолъ/л; инсулин 19 (6-27) мкМЕ/мл; ИФР - 1118 (87-
238) нгlмл.

Контрольные обследования в динамике

20.06.08
Состояние больной удовгtетворительное, приступов гипогJIике -

мии не бьшtо. По данным КТ отtчtечается поло)lс,Iтелъная динЕlмика
(рtенъшение в ра:}мерах метастазов печени). Приступов гипогли-
кемии не бьutо. Лечение проводилосъ только оIýреотI4дом-депо.

2|.|0.08
Состояние болъной удовлетворителъное, жалобы на общую

слабость. По данным КТ - уменъшение размеров метастазов.
Контролъное обследование - в марте 2009 г"

Таким образом, в описанном наблюдении мы
столкнулись с агрессивной кгtиниttеской каргиной те-
чения инсулиномы подкелудочной железы, размеры
которой бьurи значительно меньше размеров ее мета-
стазов) и с трущостями лабораторной диагFIостики
огцD(оли. Необходимо подчеркнугь значимость про-
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Рис. 3. Дшарrика ИРИ и С-пегrпада в течение 1 суг у больной Л.
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явIIен ия wIиHI,EIecKo й настороженности в отно шении
гастроэнтеропанкреатиIIеских эrщоtФиннъD( огtу(о-
лей. Болъшrш часть огцry(олей обладает мулБтигормо-
напьной активностъю, но развитие эrцокринного
сиlщрома чаще всего определяется вьIработкой како-
го-либо одного гормона. За искltючением инсулином
в основном речь Lщет о зJIокачественньD( огIухоJUD(
(инсулиномы в 80-90% слу{аев явJuIются доброкаче-
ственнъпrли). В подобньш сJццаях перед врачом воз-
никают суцественные трудщости в постановке диаг-
ноза. Это ред<ое наблюдение подтверждает необхо-
димость дчlлънейшего угочнениrI ацгоритма обследо-
ваниrI и лечениrI пациентов с подобной кJIинической
симптоматикой, а TaIoKe проведения комIUIексной те-
рапии при зJIокачественных НЭО.
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В. В. Фаdеев',', С. П. Топалянl , С. В. Леснulсоваl , Г. Д. Мельнuченrcо1,2

динАмикА рАспрострАнЕнности нАрушЕний оункции
щитовI4дной жв.пЕзы срFди БЕрЕмЕнных жЕнщин в москвЕ с 1999
По 2008 г.

lКафедра эЕдокринологии ММА им. И. М. Сеченова; 2ФГУ Эндокринологический науlный центр
Росмедтеrшологий (дир. акад. РдН и РдМН И. И. Дедов)

Itелью uсслеOованuя явuлась оценrcа iluнамuкч распросmраненносmч HapyuleHuй функцuч u4umовuОной ilсаrcзы (ЩХО среОu
беременных женщuн. Уровень ТТГ, св. Tn u анпumел к пuреоuOноil пероkсuOазе (АТ-ТПО) оценuвмся в случайн'ых выборках

'rcенlцuн, ,обрапuвuluхся на разлuчньrх сроrcах беременносmu 0м посmановrcu на учеr?l в ?lceшcgue консуьmацuч в 1999-
2003_ее. fu 7 !l5) u а 2006-2008 ее. (п:325). По uмеюut|uмся dанным, за указанный промфrcуmок вреленч уровень по-
mРебленuя йоOа в обслеOованноil попумцuu возрос, хоmя, верояmно, не пuлносmью норммuзовмiя. Сmаmuспчцескu знацч-
МО2О uЗМеНенuЯ распроспраненносmu посumелrcmва ДТ-ТПО u zuпоmuреоза за укllзанный промеаrcуmоrc временч не выяв-
ЛеНО. Уuсеншuн-носumельнuц ДТ-ТПО в I u II mрuмесmрах беременноёmч опреёелялся спаЙuспчiескч зiацuмо более вы-
СОКuЙ УРОВеНь ТТГ по сравненuю с женщuнамu без ДТ-ТПО. Изменепuе rcрuперuев Оuаепосmurcч еuпопuреоза во время бе-
ременноспu (снuженuе верхнеzо референсно2о преOела dM ТТГ с 4,0 0о 2,5 мЕб/| прuвеdеп к мноzокраmному fu 2-7 раз)
увелuченuю роспроспраненносmu ?uпопuреоза cpedu беременньа женщuн.
КЛЮЧеВЫе СЛоВа: еuпопuреоз, ауmоuммунный muреоuОum, muреоmропный ?ормон, беременносmь.

V.V. Fаdееч|;2, S.P. Тораlуапl, S.V. LеsпikочаI, C.F. Меlhiсhепkоt2
DYNAMICS ОF PREVALENCE ОF FUNCTIONAL TlryROID DYSFUNCTIONS AMONG PREGNANT WOMEN IN
MoScoW FRом 1999 то 2008
l_D_9qa7ye.yt о!_Епdосriпоlоgt, I.M, Sесhепоч Moscow Medical Асаdеmу;2Епdосriпоlоgiсаl Research Сепtrе, Federat Дgепсу forHigh Medical Techпologies

7Ц99ЦlеСlПе 9f this study was to ýudy dупаmiсs of рrеvоlепсе оffuпсtiопаl thyroid dуqfuпсtiопs аmопg рrеgпапt ууоmеп. The lечеls
of TSH, free Т4,_ апd. aпtithyroid_peюxidase aпtibodies 1ДТР-ДВj wеrе measuied iп rbidomty sеlесtеdЙmёп of diffеrепt gestatioпal
аgе wlo.9lolie| to Ье registered iп а mаtеrпф welfare сепtrе iп 1999-2003 (п : 215) апd 2006-2008 (п : ЗiS). йё availabte
data iпdiсаtе that iоdiпе сопsuпрtiоп Ьу the study рорulаtiопs iпсrеаsеd duriпg the obove periods ечеп d stitl rеmаiпs suьпоrпаl.
N.o slatistica.llY sigrlфcaпt decreas^e iп the оссurrеПЬе of ДТР-ДВ апd hypothy:roidbm was'recorded. Wоrпеп саrryiпg дТР-дВ iп
tЦе frrst апd sесопй trimesters о|_рrеgцrапсу had sigпфсапtlу higher ТSй leieh соmраrеd to those without дТР!ДВ| Д сhапgе of
d,tggПОУiС crite_rylor hypothyroidisп (l9yerkg thе-rе!еrепсё ТýН threshotdfrom 4.Ь ю 2.5 пU/ ассоuпtsfоr а severat-foli rьЪ
(Ьу а factor of 2-7) iп the prevaleпce of hурофrоidЬm аmоп8 рrеqпапt k,оmеп.

кеу words: hypothyroidism, аutоimmuпе thyroiditb, thyroid-stiпulating hоrmопе, рrе8папсу
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К ст. Е. Д. Троu,luной и соавт.

Рис. 4. Ход операции: дистil,.Iьная резекция поджелудочной железы. Метастатическое
порa)кение печени.
Фотографии выполнены и представлены А. В, Егоровым и И. А. Василъевым.
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