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ХУЛОСА
Д.Д. Султонов, О. Неъматзода, О.Ф. Солиев, 
С.П. Курбонов, У.Т. Гульмурадов, И.Н. Хван

САМАРАНОКИИ КОАГУЛЯТСИЯИ 
ЛАЗЕРИИ ДОХИЛИВАРИДӢ ДАР  
ТАБОБАТИ БЕМОРИИ ВАРИКОЗӢ

Мақсади таҳқиқот. Арзёбии самаранокии ко-
агулятсияи лазерии дохиливаридӣ (КЛД) ҳангоми 
табобати бемории варикозӣ (БВ).

Мавод ва усулҳои таҳқиқот. Натиҷаҳои ис-
тифодаи КЛД ҳамчун усули асосии табобати БВ 
дар 107 беморони (23-21,5%) нафар мардон ва 
(84 78,5%) нафар занон) синни 18-65 сола 
омӯхта шуданд.

Дар бештари беморон (n=94; 87,9%; аз онҳо 
занон 80 нафар, мардон – 14 нафар) дараҷаи дуюм 
ва дар 13 маврид (4 зан ва 9 мард) дараҷаи сеюм 
БВ ҷой дошт. Дар тамоми беморон васеъшавии 
танаи асосии вариди калони зерипӯстӣ ва шохаҳои 
ба он афтанда дар мавзеи рон ва соқ ба қайд 
гирифта шуд. Норасогии варидҳои перфорантӣ 
дар 42 ҷарроҳишудагон муайян карда шуд. Баъ-
ди иҷрои марҳилаи асосии амалиёти ҷарроҳӣ, 
яъне КЛД ба тамоми беморон минифлебэктомия 
бо усули Varadi иҷро карда шуд. Бартарафсозии 
норсагии варидҳои перфорантӣ бо усули Коккет 
аз бурришҳои алоҳидаи дарозиашон то 5 мм иҷро 
карда шуданд.

Натиҷаи таҳқиқот ва муҳокимаи он. 
Оризаҳои тромбоэмболикӣ баъди КЛД дар ягон 
маврид ба қайд гирифта нашуданд. Фасодгирии 
захми баъдиҷарроҳии кроссэктомия ҳамагӣ дар 2 
бемор ба амал омад. ҷамъи миёнаи холҳои алоими 
дардӣ дар шабонарӯзи якуми баъди КЛД 4,2±0,9 
ва дар шабонарӯзи ҳафтум 1,9±0,5 холро ташкил 
намуд (р<0,001). Давомнокии қабули доруҳои 
таскинбахшанда (оиди дард) ба ҳисоби миёна 
3,5±0,7 шабонарӯзро ташкил намуд. Дар 77,6% 
беморон экхимоз ва дар 4,7% маврид карахтшавии 
барқароршаванда дар натиҷаи осеби термики асаби 
пӯстӣ ба амал омад. Давомнокии бистариши миё-
наи беморон 1,5±0,2 шабонарӯзро ташкил намуд.

Пас аз як соли ҷарроҳӣ дар 3 (2,8%) бемор 
бозшавии фазои танаи вариди сӯзонидашудаи 
калони зерипӯстӣ дар мавриди истифодаи навъи 
нури мустақим ба амал омад. Дар 5 (4,7%) ҳолат 
бозмонии варамии соқ, асосан дар нимаи дуюми 
рӯз ба амалоянда ҷой дошт. Дар ҳама мавридҳо 
коҳишёбии назарраси дараҷаи вазнинии нишонаҳои 
норасогии музмини варидӣ ба амал омад.

Хулоса. Коагулятсияи лазерии дохиливаридӣ 
усули самараноку камзарари муолиҷаи бемории 
варикозӣ мебошад. Миқдори ками оризаҳо баъди 
КЛД ҳангоми истифодаи нурҳои кӯндаланги даврӣ 
ба қайд гирифта мешавад.

Калимаҳои калидӣ: бемории варикозӣ, но-
расогии музмини варидӣ, коагулятсияи лазерии 
дохиливаридӣ, натиҷаҳо
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Цель исследования. Определить показания к различным способам хирургической коррекции фокальных 
форм врожденного гиперинсулинизма.

Материалы и методы исследования. В отделении детской хирургии НМИЦ им. В.А. Алмазова за 2017-
03.2019 гг. оперированы 14 детей с фокальными формами ВГИ по данным ПЭТ-КТ, из них у 2-х детей данные 
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Актуальность. Врожденный гиперинсули-
низм был описан Irvine McQuarrie в 1954 году 
[1]. В настоящее время термин врожденный ги-
перинсулинизм (ВГИ) включает группу различ-
ных генетических нарушений, проявляющихся 
рецидивирующими эпизодами гиперинсулинеми-
ческой гипогликемии. Ранняя диагностика ВГИ и 
своевременное лечение имеют решающее значе-
ние для предотвращения деструктивного влияния 
неонатальной гипогликемии на психомоторное 
развитие младенца. Частота заболеваемости ВГИ 
варьирует от 1 на 50000 рождений в Голландии 
до 1 на 2500 в Саудовской Аравии (что связано с 
высоким уровнем кровного родства) [2, 3]. В 1995 
году применение новых технологий генетического 
клонирования и секвенирования ДНК привело к 
первому открытию генетической причины ВГИ: 

инактивирующие мутации в двух субъединицах, 
которые образуют АТФ-зависимый калиевый ка-
нал (KATP) плазматической мембраны β-клеток 
[4, 5]. Достижения в области генетики доказали 
связь ВГИ с мутациями в 9 генах, которые игра-
ют ключевую роль в регуляции секреции инсу-
лина (ABCC8, KCNJ11, GLUD1, GCK, HADH1, 
SLC16A1, UCP2, HNF4A и HNF1A, HK1, PGM1), 
однако до 40% пациентов не имеют молекуляр-
но-генетических дефектов в указанных генах [6]. 
Огромное диагностическое значение для визуа-
лизации фокального или диффузного поражения 
имеет ПЭТ/КТ с 18-F-DOPA, первые сообщения 
об эффективности которой при гиперинсулинизме 
появились в 2005 году, однако погрешность данно-
го обследования достигает 20% [7]. Сообщение о 
первой субтотальной панкреатэктомии, проведен-

были сомнительными.
Результаты исследования и их обсуждение. У 13 (93%) – полное купирование гиперинсулинизма, значитель-

ное улучшение психомоторного развития. 10 (71%) из 14 детей – полное выздоровление, у 1 (7%) – достигнута 
значительная положительная динамика. 3 (21%) пациентов нуждаются в заместительной инсулинотерапии 
минимальными дозировками – это все дети с атипичной (смешанной аденоматозно-диффузной) формой гипе-
ринсулинизма.

Выводы. При фокальном поражении поджелудочной железы показана частичная панкреатэктомия с мак-
симальным сохранением здоровой по данным экспресс-биопсии ткани железы при любой локализации поражения, 
при атипичных формах объем панкреатэктомии определяется индивидуально.

Ключевые слова: врожденный гиперинсулинизм, фокальные формы, гипогликемия, панкреатэктомия, дети
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Aim. To determine indications for various methods of surgical correction of focal forms of congenital hyperinsulinism 
(CH).

Materials and methods. 14 children with focal forms of CH according to PET-CT data, had surgery in the 
Department of Pediatric Surgery at the V.A. Almazov Scientific Research Center in 2017-03.2019. The data of 2 children 
out of 14 was doubtful.

Results and discussion. 13 (93%) patients had complete resolution of hyperinsulinism, significant improvement 
of psychomotor development. 10 (71%) out of 14 children completely recovered. In 1 (7%) patients significant positive 
dynamics was achieved. 3 (21%) patients required minimum-dose insulin replacement therapy. They were all children 
with an atypical (mixed adenomatous-diffuse) form of hyperinsulinism.

Conclusions. Partial pancreatectomy is indicated for focal pancreatic lesions with maximal preservation of 
healthy (according to express biopsy data) gland tissue at any localization of the lesion; in atypical forms, the volume 
of pancreatectomy is determined individually.

Keywords: congenital hyperinsulinism, focal forms, hypoglycemia, pancreatectomy, children.
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ной у ребенка с ВГИ, было опубликовано в 1934 
году Эвартсом Грэмом. Панкреатэктомия привела 
к исчезновению гипогликемии у пациента. Подже-
лудочная железа была исследована гистологически, 
но аденомы обнаружено не было [10]. В 1938 г. G. 
Laidlaw описал диффузную пролиферацию остров-
ковых клеток и ввел термин «незидиобластоз», 
который на протяжении десятилетий использовался 
для обозначения этого заболевания. Незидиобласты 
определялись как «клетки, которые дифференци-
руются из эпителия протоков для формирования 
островков», и, предположительно, являлись эмбри-
ологической аномалией β-клеток. Исследования, 
проведенные J. Rahier в 1981г. и другими иссле-
дователями, заставили отказаться от концепции 
незидиобластоза, показав, что это просто паттерн, 
обычно встречающийся в раннем младенчестве [9, 
10]. В дальнейшем было показано, что гистоло-
гически ВГИ подразделяется на 3 типа: диффуз-
ный (характеризуется диффузной гиперсекрецией 
β-клеток), фокальный (характеризуется аденоматоз-
ной гиперплазией β-клеток, которые увеличены и 
имеют крупные ядра, а β-клетки в других участках 
железы имеют нормальное строение) и атипичный, 
включающий различные сочетания фокального и 
диффузного поражения железы [10]. Достижения 
в области молекулярной генетики, методы визу-
ализации (ПЭТ/КТ), медикаментозная терапия и 
хирургическое лечение дали возможность лучше 
контролировать гипогликемии и, таким образом, 
улучшили результаты лечения этих детей. В случае 
успешного консервативного лечения в дальнейшем 
у некоторых пациентов возможна постепенная его 
отмена (к 4-16 годам и позже), что возможно свя-
зано с гибелью избыточно секретирующих инсулин 
β-клеток в результате апоптоза [10].

Среди детей, перенесших субтотальную пан-
креатэктомию, около 27-36% страдают от инсулин-
зависимого сахарного диабета как сразу после опе-
рации, так и возможно его развитие в течение 8-40 
лет после операции, в противовес другие 2-41% 
продолжают нуждаться в лечении гипогликемии. 
Задержка психомоторного развития отмечается у 
30-60% всех пациентов с ВГИ, а у 15-25% наблю-
дается тяжелое органическое поражение головного 
мозга, включая эпилепсию [10]. Своевременная 
диагностика и интенсивное лечение позволяют 
предотвратить развитие тяжелых неврологических 
осложнений. При неэффективности консерватив-
ной терапии необходимо хирургическое лечение.

Цель исследования. Определить показания 
к различным способам хирургической коррекции 

фокальных форм врожденного гиперинсулинизма.
Материалы и методы исследования. В 2017 

году в центре им. В.А. Алмазова были реализо-
ваны современные возможности диагностики 
распространенности поражения поджелудочной 
железы: ПЭТ-томография с 18-F-ДОФА, интра-
операционная экспресс-биопсия поджелудочной 
железы. В отделении детской хирургии пороков 
развития Перинатального центра НМИЦ им. В.А. 
Алмазова за 2017 – 03.2019 гг. прооперированы 
20 детей с врожденным гиперинсулинизмом, из 
33 детей, обследованных в эндокринологическом 
отделении центра. Возраст детей, которым провели 
оперативное лечения составил от 1,5 мес. до 4,5 
лет (средний возраст 9,5 мес., 76% оперированы в 
возрасте до 6 мес., 41% – в первые 3 мес. жизни). 
По данным ПЭТ/КТ у 20 детей диагностированы 
6 диффузных форм и 12 фокальных. Еще у 2-х 
детей получены сомнительные данные ПЭТ-КТ 
(предполагалась фокальная форма с локализаци-
ей поражения в головке и теле, но индекс интен-
сивности распределения РФП был пограничным 
между фокальной и диффузной формами).

У 2-х пациентов обнаружено поражение дис-
тальной части поджелудочной железы (хвоста либо 
тела и хвоста), у них была выполнена дистальная 
панкреатэктомия под контролем экспресс-биопсии 
в объеме 60-80% соответственно, оба ребенка вы-
здоровели.

У 1 ребенка с фокальным гиперинсулинизмом 
выявлено поражение тела железы, проведена сре-
динная резекция тела в объеме 20% с сохранением 
головки и с панкреато-еюноанастомозом по Ру с 
оставшейся дистальной частью железы, ребенок 
выздоровел.

У 9 детей диагностировано поражение голов-
ки железы, что подтверждено данными экспресс-
биопсии во время операции, у всех выполнена 
проксимальная панкреатэктомия в объеме 40-70% 
(в среднем 47±11%) под контролем экспресс-биоп-
сии с дистальным панкреато-еюноанастомозом по 
Ру с оставшейся частью железы. У 7 из 8 детей 
выздоровление составило 89%, у 1 мальчик – зна-
чительная положительная динамика, но остались 
проявления гиперинсулинизма, хорошо поддаю-
щиеся консервативной терапии.

В 3 наблюдениях мы столкнулись с несоответ-
ствием данных ПЭТ/КТ +/- данных генетического 
обследования с результатами экспресс-биопсии, 
что потребовало изменения способа хирургической 
коррекции интраоперационно.

У 1 ребенка, с предполагавшимся фокальным 
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поражением по данным ПЭТ/КТ, диагностировано 
поражение головки железы, что не подтверждено 
данными экспресс-биопсии во время операции, 
а выявлены распространенные диффузные изме-
нения тканей головки, тела и хвоста. Ни один из 
экспресс-биоптатов не показал нормальной ткани 
железы. Учитывая диффузный характер поражения 
железы, после обсуждения с эндокринологами и 
патоморфологами, принято решение о проведении 
субтотальной панкреатэктомии 99%, что и было 
выполнено. Через 1 месяц после операции – паци-
ент выписан на минимальных дозировках инсулина 
(0,5-1,0 ЕД). После окончательного исследования 
тканей железы по «залитым» препаратам помимо 
подтверждения диффузного характера поражения 
всей железы, обнаружена аденоматозная форма 
гиперплазии с максимальной выраженностью экс-
прессии инсулина в головке железы, что возможно 
объясняет более яркое ее «свечение» по данным 
ПЭТ/КТ.

У 1 ребенка, с предполагавшимся поражением 
головки железы по результатам ПЭТ/КТ, но с со-
мнительным индексом интенсивности распреде-
ления РФП (1,42– пограничные значения между 
фокальной и диффузной формами), во время опе-
ративного вмешательства при отсутствии видимых 
внешних и пальпаторных изменений железы по 
результатам экспресс-биопсии было диагностиро-
вано диффузное поражение всей железы, в связи 
с чем предоперационный план изменен в пользу 
субтотальной резекции поджелудочной железы в 
объеме 99%. Атипичный диффузно-аденоматоз-
ный характер поражения железы был подтвержден 
окончательно по «залитым» препаратам и данным 
иммуно-гистохимического исследования. Через 3 
недели после операции пациент выписан на ми-
нимальных дозировках инсулина (0,5-1,0 ЕД).

У 1 ребенка с предполагавшимся поражением 
перешейка/тела железы по результатам ПЭТ/КТ, но 
сомнительным индексом интенсивности распреде-
ления РФП, во время оперативного вмешательства 
четко визуализирована аденома, что подтвержде-
но результатами экспресс-биопсии. Однако, по 
данным экспресс-биопсии, было диагностировано 
также диффузное поражение ткани железы вокруг 
аденомы, а затем и всей железы, в связи с чем 
предоперационный план изменен в пользу субто-
тальной резекции поджелудочной железы. Однако, 
решено было остановиться на объеме резекции 
95% в связи с наличием четкой аденомы в головке 
и диффузном равномерном поражении остальной 
части железы. Наличие инсулинпродуцирующей 

аденомы и диффузного поражения остальной ча-
сти железы было подтверждено окончательно по 
«залитым» препаратам и данным иммуно-гисто-
химического исследования. Через 3 недели после 
операции пациент выписан на минимальных до-
зировках инсулина (0,25-0,5ЕД).

Результаты исследования и их обсуждение. 
С введением в комплекс предоперационного об-
следования ПЭТ-томографии с 18 F-ФторДОФА 
и появлением возможности проведения экспресс-
биопсии поджелудочной железы интраоперацион-
но, за 2017-03.2019гг. прооперированы 14 детей 
с фокальными формами ВГИ, из них у 13 (93%) 
наблюдалось полное купирование гиперинсули-
низма, значительное улучшение психомоторного 
развития. У 10 (71%) из 14 детей наблюдалось 
полное выздоровление, не нуждающееся в терапии, 
и находящиеся в состоянии стойкой эугликемии. 
У 1 (7%) пациента – достигнута значительная по-
ложительная динамика (сохраняется гиперинсу-
линизм, но хорошо поддается медикаментозной 
терапии октреотидом, не нуждается в паренте-
ральном введении глюкозы), – он оперирован в 
начале 2017 года. И 3 (21%) пациентов нуждаются 
в заместительной инсулинотерапии минимальными 
дозировками, – это все дети с атипичной (сме-
шанной аденоматозно-диффузной) формой ВГИ.

Выводы.
1. Необходим мультидисциплинарный подход.

Хирургическое лечение пациентов с фокальными 
формами врожденного гиперинсулинизма возмож-
но только при наличии высокопрофессиональной 
эндокринологической службы, ПЭТ-томографии, 
экспресс-биопсии, которые должны находится в 
одном учреждении.

2. У детей с предположительно фокальными
формами ВГИ показанием к операции является 
подтверждение локальной гиперфункции инсуляр-
ного аппарата поджелудочной железы по данным 
ПЭТ/КТ.

3. Объем оперативного лечения детей с фо-
кальными формами ВГИ определяется данными 
генетического обследования, ПЭТ-томографии и 
результатами экспресс-биопсии интраоперационно.

3. При фокальном поражении поджелудочной
железы показана частичная панкреатэктомия с 
максимальным сохранением здоровой, по данным 
экспресс-биопсии, ткани железы при любой лока-
лизации поражения. При атипичных формах объем 
панкреатэктомии определяется индивидуально.

4. Представленный подход к хирургическому
лечению позволяет справиться с гипогликемия-
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ми вследствие врожденного гиперинсулинизма и 
предотвратить поражение центральной нервной 
системы у новорожденных и младенцев с пред-
положительно фокальными формами ВГИ.
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ИСЛОҲИ ҶАРРОҲИИ ШАКЛИ ЛОНАГИИ 
ГИПЕРИНСУЛИНИЗМИ МОДАРЗОДӢ

Мақсади таҳқиқот: муайян кардани ни-
шондод ба усулҳои гуногуни ислоҳи ҷарроҳии 
шаклҳои лонагии модарзодии гиперинсулинизм.

Мавод ва усулҳои таҳқиқот. Дар шуъбаи 
ҷарроҳии кӯдаконаи ММТТ ба номи В.А. Алма-
зов тибқи маълумоти ПЭТ-КТ тайи соли 2017 то 
моҳи марти 2019 14 кӯдаки мубтало ба шакли 
лонагии ГИМ ҷарроҳӣ карда шуд, ки аз ин шу-
мори маълумотҳои ду кӯдак таҳти шубҳа қарор 
дошт.

Натиҷаҳо ва муҳокима. Дар 13 (93%) бемор 
гиперинсулинизм пурра бартараф шуда, инкишо-
фи психо-моторӣ хеле беҳтар гардид. 10 (71%) 
мариз аз 14 бемор пурра сиҳат ёфтанд, зимни 1 
(7%) ҳодиса динамикаи мусбат ҳосил гардид. 3 
(21%) патсиент ба вояи минималии инсулиндар-
монии ёридиҳанда эҳтиёҷ доранд ва онҳо ҳама 
кӯдакони мубтало ба шакли ғайритипи (омехтаи 
аденоматозӣ-интишорёфта)-и гиперинсулинизм 
мебошанд.

Хулоса. Дар асоси маълумотҳои экспресс-би-
опсия, ҳангоми иллати лонагии ғадуди зери меъда, 
панкреатэктомияи ҷузъӣ, бо ҳадди аксар ҳифз на-
мудани бофтаҳои солими ғадуд нишондод шудааст. 
Ҳангоми шаклҳои ғайритипӣ ҳаҷми панкреатэк-
томия ба таври инфиродӣ муайян карда мешавад.

Калимаҳои калидӣ: гиперинсулинизми мо
дарзодӣ, шакли лонаӣ, гипогликемия, панкреат
эктомия, кӯдакон.
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Цель исследования. Изучение морфологических характеристик и закономерностей морфогенеза желез 
сфинктерных зон подвздошно-слепокишечного угла на протяжении постнатального онтогенеза человека.

Материалы и методы исследования. Исследования выполнены на трупах (39 человек), смерть которых 
вызвана травмами, асфиксией и другими причинами, не сочетающимися с патологией органов пищеварения и 
иммунной системы. Гистологическими методами изучены поперечные и продольные срезы в зоне сфинктера и 
в зоне сравнения у людей разного возраста (от периода новорожденности до 90 лет).

Результаты исследования и их обсуждение. Согласно нашим данным, длина кишечных желез в 
этих сфинктерных зонах в 1.2 раза больше, плотность расположения желез в 1.3 раза больше, чем в 
соседних (внесфинктерных) участках слизистой оболочки. Так абсолютное число эпителиальных клеток 
на продольных срезах кишечных желез из области ПСУ в 1.4 - 1.6 раза больше, чем в соседних участках 
кишечных стенок.

Заключение. Железистые структуры, расположенные в области сфинктерных зон подвздошно-слепоки-
шечного угла, характеризуется регионарной специфичностью, независимо от возраста.

Ключевые слова: подвздошно-слепокишечный угол, кишечник, купол слепой кишки, железы, сфинктерные 
зоны, морфометрия.


