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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ:

5-АСК – 5-аминосалициловая кислота
6-МП – 6-меркаптопурин
АЗА – азатиоприн
БК – болезнь Крона
ГКС – глюкокортикостероиды
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1. ВВЕДЕНИЕ

1.1.  Термины и определение
Болезнь Крона (БК)  – хроническое, рецидивиру-
ющее заболевание желудочно-кишечного тракта 
неясной этиологии, характеризующееся трансму-
ральным, сегментарным, гранулематозным воспа-
лением с развитием местных и системных ослож-
нений.
Обострение (рецидив, атака) БК – появление типич-
ных симптомов заболевания у больных БК в стадии 
клинической ремиссии, спонтанной или медика-
ментозно поддерживаемой.
Ремиссия БК  – исчезновение типичных проявле-
ний заболевания (УДД 5, УУР D) [1].
Ремиссия БК, клиническая – отсутствие симптомов 
БК (соответствует значению Индекса активности 
БК <150 (см. ниже)).
Ремиссия БК, эндоскопическая – отсутствие види-
мых макроскопических признаков воспаления при 
эндоскопическом исследовании [2].

1.2.  Этиология и патогенез
Этиология воспалительных заболеваний кишеч-
ника (ВЗК), в том числе БК, не установлена: забо-
левание развивается в результате сочетания 
нескольких факторов, включающих генетическую 
предрасположенность, дефекты врожденного 
и  приобретенного иммунитета, кишечную микро-
флору и  различные факторы окружающей среды. 
Описано около 100 однонуклеотидных полимор-
физмов, ассоциированных с БК. Данный генети-
ческий фон предрасполагает к изменениям врож-
денного иммунного ответа, аутофагии, механизмов 
распознавания микроорганизмов, эндоплазма-
тического ретикулоцитарного стресса, функций 
эпителиального барьера и адаптивного иммунного 
ответа. Ключевым дефектом иммунитета, предрас-
полагающим к развитию ВЗК, является наруше-
ние распознавания бактериальных молекулярных 
маркеров (паттернов) дендритными клетками, что 
приводит к гиперактивации сигнальных провос-
палительных путей [4]. Также при ВЗК отмечает-
ся снижение разнообразия кишечной микрофло-
ры за счет снижения доли анаэробных бактерий, 
преимущественно, Bacteroidetes и Firmicutes. При 
наличии указанных микробиологических и имму-
нологических изменений ВЗК развивается под 
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действием пусковых факторов, к которым отно-
сят курение, нервный стресс, дефицит витамина 
D, питание с пониженным содержанием пищевых 
волокон и повышенным содержанием животного 
белка, кишечные инфекции, особенно, инфекцию 
C. difficile. 
Результатом взаимного влияния данных факторов 
риска является активация Th1- и Th17-клеток, 
гиперэкспрессия провоспалительных цитокинов, 
в первую очередь, фактора некроза опухоли-альфа, 
интерлейкинов 13 и 23, молекул клеточной адге-
зии. Каскад гуморальных и клеточных реакций 
при БК приводит к трансмуральному воспалению 
кишечной стенки с образованием характерных для 
БК, но не для ЯК, саркоидных гранулем, состоящих 
из эпителиоидных гистиоцитов без очагов некроза 
и гигантских клеток. 
При БК могут поражаться любые отделы желудоч-
но-кишечного тракта – от полости рта до ануса. Тем 
не менее, в подавляющем большинстве случаев БК 
поражает илеоцекальный отдел. БК, в отличие от 
язвенного колита (ЯК), не может быть излечена 
ни терапевтическими, ни хирургическими мето-
дами [5].

1.3.  Эпидемиология
Согласно зарубежным данным, заболеваемость БК 
составляет от 0,3 до 20,2 на 100 000 человек, рас-
пространенность достигает 322 на 100 000 человек 
[6]. Данные о распространенности БК в Российской 
Федерации ограничены. Распространенность 
БК выше в северных широтах и на Западе. 
Заболеваемость и распространенность БК в Азии 
ниже, однако, увеличивается. Европеоиды страда-
ют заболеванием чаще, чем представители негро-
идной и монголоидной рас. Пик заболеваемости 
отмечается между 20 и 30 годами жизни, а второй 
пик заболеваемости описан в возрасте 60-70 лет. 
Заболеваемость приблизительно одинакова у муж-
чин и женщин.

1.4.  Целевая аудитория клинических рекомен­
даций:
1.  Врачи терапевты
2.  Врачи общей практики (семейные врачи)
3.  Гастроэнтерологи
4.  Колопроктологи
5.  Хирурги
6.  Эндоскописты
7. � Медицинские работники со средним медицин-

ским образованием
8.  Организаторы здравоохранения
9. � Врачи-эксперты медицинских страховых орга-

низаций (в том числе, при проведении медико-
экономической экспертизы). 

1.5.  Методология составления клинических 
рекомендаций
Рекомендации составлены на основании данных 
литературы, Европейского доказательного консен-
суса по диагностике и лечению БК, представленно-
го Европейским обществом по изучению язвенного 
колита и болезни Крона [94].
Клинические рекомендации отражают мнение 
экспертов по ключевым вопросам. В клинической 
практике могут возникать ситуации, выходящие 
за рамки представленных рекомендаций, поэтому 
окончательное решение о тактике ведения каж-
дого пациента должен принимать лечащий врач, 
на котором лежит ответственность за его лечение.
Рекомендации подлежат регулярному пересмотру 
в соответствии с новыми данными научных иссле-
дований в этой области не реже, чем каждые 3 года. 
Состав Рабочей группы, участвующей в обновле-
нии рекомендаций, определяется руководителями 
ООО «Российская гастроэнтерологическая ассоци-
ация» и Общероссийской общественной организа-
ции «Ассоциация колопроктологов России».
Настоящие рекомендации в предварительной вер-
сии были рецензированы независимыми эксперта-
ми, которых попросили прокомментировать, пре-
жде всего, то, насколько интерпретация доказа-
тельств, лежащих в основе рекомендаций, доступ-
на для понимания. Получены комментарии со сто-
роны врачей амбулаторного звена. Полученные 
комментарии тщательно систематизировались 
и обсуждались на совещаниях экспертной группы.
Последние изменения в настоящих рекомен-
дациях были представлены для дискуссии 
на Всероссийском съезде колопроктологов 26 авгу-
ста 2016  г. в г. Астрахань. Проект рекомендаций 
был повторно рецензирован независимыми экс-
пертами и врачами амбулаторного звена. Для окон-
чательной редакции и контроля качества рекомен-
дации были повторно проанализированы членами 
экспертной группы, которые пришли к заключе-
нию, что все замечания и комментарии приняты 
во внимание, риск систематических ошибок при 
разработке рекомендаций сведен к минимуму.

1.6.  Область применения клинических реко­
мендаций
Клинические рекомендации предназначены вра-
чам-терапевтам, врачам общей практики (семей-
ным врачам), гастроэнтерологам, колопроктологам, 
хирургам, эндоскопистам, организаторам здраво-
охранения, медицинским работникам со средним 
медицинским образованием, врачам-экспертам 
медицинских страховых организаций, в том числе, 
при проведении медико-экономической эксперти-
зы. Консервативное лечение может проводиться 

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ РОССИЙСКОЙ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ АССОЦИАЦИИ 
И АССОЦИАЦИИ КОЛОПРОКТОЛОГОВ РОССИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ БОЛЕЗНИ КРОНА
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в амбулаторных условиях при участии гастроэнте-
ролога и/или врача-колопроктолога. Наблюдение 
и лечение диагностически сложных случаев долж-
но проводиться в специализированных центрах по 
диагностике и лечению воспалительных заболева-
ний кишечника. Стационарное лечение проводит-
ся в специализированных гастроэнтерологических 
и колопроктологических отделениях (в исключи-
тельных случаях   – в терапевтических отделениях 
при наличии специализированных гастроэнтеро-
логических коек и специалиста, имеющего про-
фессиональную переподготовку по специальности 
«гастроэнтерология», и, соответственно, в хирур-
гических отделениях при наличии специализиро-
ванных колопроктологических коек и специалиста, 
имеющего профессиональную переподготовку по 
специальности «колопроктология»).
Инициация генно-инженерной терапии, а также 
поддерживающая генно-инженерная терапия, 
может быть проведена в условиях дневного ста-
ционара, в таких случаях применяется КСГ 109 

«Лечение с применением генно-инженерных био-
логических препаратов», или круглосуточного ста-
ционара в рамках оказания высокотехнологичной 
медицинской помощи по профилю «гастроэнте-
рология», включенной в перечень видов высоко-
технологичной медицинской помощи базовой про-
граммы обязательного медицинского страхования, 
финансовое обеспечение которых осуществляется 
за счет субвенции из бюджета Федерального фонда 
обязательного медицинского страхования бюдже-
там территориальных фондов обязательного меди-
цинского страхования. В стационарных условиях 
при оказании специализированной медицинской 
помощи необходимо применение КСГ 295 «Лечение 
с применением генно-инженерных биологических 
препаратов в случае отсутствия эффективности 
базисной терапии».
Учитывая особенности кратности введения био-
логических препаратов, при проведении медико-
экономической экспертизы и экспертизы каче-
ства медицинской помощи неприменим критерий 

Таблица 1. Уровни достоверности доказательств (Оксфордский центр доказательной медицины) [95]

Уровень Диагностическое исследование Терапевтическое исследование
1а Систематический обзор гомогенных диагностических 

исследований 1 уровня
Систематический обзор гомогенных 
РКИ

1b Валидизирующее когортное исследование с 
качественным «золотым» стандартом

Отдельное РКИ (с узким ДИ)

1с Специфичность или чувствительность столь высоки, 
что положительный или отрицательный результат 
позволяет исключить/установить диагноз

Исследование «Все или ничего»

2а Систематический обзор гомогенных диагностических 
исследований >2 уровня

Систематический обзор (гомогенных) 
когортных исследований

2b Разведочное когортное исследование с качественным 
«золотым» стандартом

Отдельное когортное исследование 
(включая РКИ низкого качества; 
т.  е. с <80% пациентов, прошедших 
контрольное наблюдение)

2с нет Исследование «исходов»; экологические 
исследования

3а Систематический обзор гомогенных исследований 
уровня 3b и выше

Систематический обзор гомогенных 
исследований «случай-контроль»

3b Исследование с непоследовательным набором или 
без проведения исследования «золотого стандарта у 
всех испытуемых

Отдельное исследование «случай-
контроль»

4 Исследование «случай-контроль» или исследование 
с некачественным или не независимым «золотым» 
стандартом

Серия случаев (и когортные 
исследования или исследования 
«случай-контроль» низкого качества)

5 Мнение экспертов без тщательной критической 
оценки или основанное на физиологии, лабораторные 
исследования на животных или разработка «первых 
принципов»

Мнение экспертов без тщательной 
критической оценки, лабораторные 
исследования на животных или 
разработка «первых принципов»

Таблица 2. Уровни убедительности рекомендаций (Оксфордский центр доказательной медицины) [95]

А � Согласующиеся между собой исследования 1 уровня
В � Согласующиеся между собой исследования 2 или 3 уровня или экстраполяция на основе исследований 

1 уровня
С � Исследования 4 уровня или экстраполяция на основе уровня 2 или 3
D � Доказательства 4 уровня или затруднительные для обобщения или некачественные исследования 

любого уровня
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отклонения от стандарта лечения (случай для про-
ведения 100% экспертизы) «Повторная госпитали-
зация по одному заболеванию в течение 90  дней 
после завершения первого случая лечения (по рее-
страм одной медицинской организации)». Частота 
госпитализации определяется схемой введения 
конкретного биологического препарата и варьи-
рует от 1 раза в 2 недели до 1 раза в 8 недель. 
Количество госпитализаций более чем 1 в течение 
90 дней после завершения первого случая лечения 
(по реестрам одной медицинской организации) при 
проведении генно-инженерной терапии не может 
быть причиной для установления дефекта оказа-
ния медицинской помощи и подвергаться штраф-
ным санкциям. 
При хирургическом лечении в условиях круглосу-
точного стационара применяется КСГ 75  – опера-
ции на кишечнике и анальной области (уровень 
3), или, в зависимости от метода лечения и харак-
тера течения заболевания, оказывается высоко-
технологичная медицинская помощь по профилю 
«Абдоминальная хирургия», включенной в пере-
чень видов высокотехнологичной медицинской 
помощи базовой программы обязательного меди-
цинского страхования, финансовое обеспечение 
которых осуществляется за счет субвенции из бюд-
жета Федерального фонда обязательного медицин-
ского страхования бюджетам территориальных 
фондов обязательного медицинского страхования.

2. КЛАССИФИКАЦИЯ
Для классификации БК по локализации пораже-
ния применяется Монреальская классификация 
(Табл. 3) [7]. Поражение верхних отделов ЖКТ редко 
встречается в изолированном виде и, как правило, 
дополняет терминальный илеит, колит или илео-
колит.

Таблица 3. Монреальская классификация болезни 
Крона по локализации поражения

Терминальный илеит ± Поражение верхних 
отделов желудочно-
кишечного тракта
± Поражение 
аноректальной зоны

Колит
Илеоколит

По распространенности поражения выделяют:
1. � Локализованную БК:

• � Поражение протяженностью менее 30 см. 
Обычно используется для описания изоли-
рованного поражения илеоцекальной зоны 
(< 30  см подвздошной кишки + правый отдел 
толстой кишки);

• � Возможно изолированное поражение неболь-
шого участка толстой кишки.

2. � Распространенную БК:

• � Поражение протяженностью более 100 см 
(сумма всех пораженных участков).

По характеру течения выделяют [8]:
1. � Острое течение (менее 6 месяцев от дебюта забо-

левания);
2. � Хроническое непрерывное течение (отсутствие 

более чем 6-месячных периодов ремиссии 
на фоне адекватной терапии);

3. � Хроническое рецидивирующее течение (нали-
чие более чем 6-месячных периодов ремиссии).

Тяжесть заболевания в целом определяется: тяже-
стью текущей атаки, наличием внекишечных про-
явлений и осложнений, протяженностью пораже-
ния, рефрактерностью к лечению, в частности, 
развитием гормональной зависимости и  рези-
стентности. Однако для формулирования диагно-
за и определения тактики лечения следует опре-
делять тяжесть текущего обострения (атаки) 
(УДД 1b, УУР В), для чего используются простые 
критерии, разработанные Обществом по изуче-
нию ВЗК при Ассоциации колопроктологов России 
[9], индекс Харви-Брэдшоу, а также индекс актив-
ности БК (индекс Беста [10]; СDAI), как правило, 
применяемый в клинических испытаниях в  виду 
сложности его расчета. Выделяют легкую, средне-
тяжелую и  тяжелую атаки БК (Приложение 2). 
Использование той или иной системы оценки 
тяжести определяется рутинной практикой кон-
кретного лечебного учреждения.
Болезнь Крона также классифицируется в зависи-
мости от фенотипического варианта (формы) как: 
1. � Нестриктурирующая, непенетрирующая (ана-

логи в русскоязычной литературе – просветная, 
инфильтративно-воспалительная, неосложнен-
ная, в англоязычной литературе – luminal);

2. � Стриктурующая (стенозирующая);
3. � Пенетрирующая (свищевая).
Перианальные поражения (свищи; анальные тре-
щины, перианальные абсцессы) могут дополнять 
любой из указанных фенотипических вариантов, 
а также быть самостоятельным проявлением БК. 
Классификация БК, в зависимости от ответа на 
гормональную терапию, совпадает с таковой для 
ЯК. Выделяют:
1. � Гормональная резистентность:
а. � В случае тяжелой атаки  – отсутствие положи-

тельной динамики клинических и лабораторных 
показателей, несмотря на системное введение 
ГКС в дозе, эквивалентной 75 мг преднизолона 
или 60 мг метилпреднизолона в сутки, в течение 
более чем 7 дней; или

б. � В случае среднетяжелой атаки  – сохранение 
активности заболевания при пероральном при-
еме ГКС в дозе, эквивалентной 60 мг преднизо-
лона, в течение 2 недель.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ РОССИЙСКОЙ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ АССОЦИАЦИИ 
И АССОЦИАЦИИ КОЛОПРОКТОЛОГОВ РОССИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ БОЛЕЗНИ КРОНА
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2. � Гормональная зависимость:
а. � Увеличение активности болезни при умень-

шении дозы ГКС после достижения исходно-
го улучшения в течение 3 месяцев от начала 
лечения;или

б. Возникновение рецидива болезни в течение 
3 месяцев после окончания лечения ГКС.
При формулировании диагноза следует отразить, 
фенотипический вариант, локализацию пора-
жения с перечислением пораженных сегментов 
ЖКТ, характер течения заболевания, фазу течения 
(ремиссия или обострение), тяжесть текущей атаки 
или наличие ремиссии, наличие гормональной 
зависимости или резистентности, а также нали-
чие внекишечных или кишечных и перианаль-
ных осложнений. При наличии у больного свищей 
и стриктур одновременно или в разные перио-
ды заболевания, диагноз болезни Крона, согласно 
Монреальской классификации, формулируется как 
«свищевая», так как это более тяжелое осложнение, 
но в диагнозе также обязательно должна фигуриро-
вать стриктура как осложнение. Ниже приведены 
примеры формулировок диагноза:
1. � Болезнь Крона: илеоколит с поражением тер-

минального отдела подвздошной кишки, сле-
пой и  восходящей ободочной кишки, пенетри-
рующая форма, осложненная инфильтратом 
брюшной полости, наружным кишечным сви-
щом и перианальными поражениями (передняя 
и задняя анальные трещины), среднетяжелая 
атака, хроническое рецидивирующее течение.

2. � Болезнь Крона: терминальный илеит, стенози-
рующая форма (стриктура терминального отде-
ла подвздошной кишки без нарушения кишеч-
ной проходимости) хроническое рецидивирую-
щее течение, ремиссия.

3. � Болезнь Крона в форме колита с поражени-
ем восходящей, сигмовидной и прямой кишки, 
хроническое непрерывное течение, тяжелая 
атака. Перианальные проявления в виде задне-
го экстрасфинктерного свища прямой кишки, 
осложненного параректальным затеком. 
Гормональная зависимость.

4. � Болезнь Крона с поражением подвздошной, 
тощей и 12-перстной кишки, хроническое реци-
дивирующее течение, тяжелая атака, осложнен-
ная инфильтратом брюшной полости и стрик-
турой тощей кишки с нарушением кишечной 
проходимости. Резекция илеоцекального отдела 
в 1999 г. по поводу стриктуры терминального 
отдела подвздошной кишки.

3. ДИАГНОСТИКА
Однозначных диагностических критериев БК не 

существует, и диагноз выставляется на основании 
сочетания данных анамнеза, клинической карти-
ны и типичных эндоскопических и гистологиче-
ских изменений [11,12].
Общепринятыми являются критерии достоверного 
диагноза БК по Lennard-Jones, включающие опре-
деление шести ключевых признаков заболевания 
[13].
1. � Поражение от полости рта до анального канала: 

хроническое гранулематозное поражение сли-
зистой оболочки губ или щек; пилородуоденаль-
ное поражение, поражение тонкой кишки, хро-
ническое перианальное поражение;

2. � Прерывистый характер поражения;
3. � Трансмуральный характер поражения: язвы-

трещины, абсцессы, свищи;
4. � Фиброз: стриктуры;
5. � Лимфоидная ткань (гистология): афтоидные 

язвы или трансмуральные лимфоидные скопле-
ния;

6. � Муцин (гистология): нормальное содержание 
муцина в зоне активного воспаления слизистой 
оболочки толстой кишки;

7. � Наличие саркоидной гранулемы.
Диагноз БК считается достоверным при наличии 
3 любых признаков или при обнаружении грануле-
мы в сочетании с любым другим признаком.

3.1.  Жалобы и анамнез
К наиболее частым клиническим симптомам БК 
относятся хроническая диарея (более 6 недель), 
в большинстве случаев, без примеси крови, боль 
в животе, лихорадка и анемия неясного генеза, 
симптомы кишечной непроходимости, а также 
перианальные осложнения (хронические анальные 
трещины, рецидивирующие после хирургического 
лечения, парапроктит, свищи прямой кишки).
У значительной доли больных могут обнаружи-
ваться внекишечные проявления заболевания 
[14] (Табл. 4).
Аутоиммунные проявления, связанные с активно-
стью воспалительного процесса, появляются вме-
сте с основными кишечными симптомами обостре-
ния и исчезают вместе с ними на фоне лечения. 
Аутоиммунные проявления, не связанные с актив-
ностью процесса (в англоязычной литературе их 
часто называют «сопутствующими аутоиммунны-
ми заболеваниями»), имеют тенденцию к  прогрес-
сированию независимо от фазы основного заболе-
вания (обострение или ремиссия) и часто определя-
ют негативный прогноз болезни.
Клиническая картина на ранних этапах развития 
заболевания может быть не выражена, что замед-
ляет диагностику. В этой связи при постановке 
диагноза у значительной части больных обнару-
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живаются симптомы, связанные с осложнениями 
БК. К осложнениям БК относят: наружные свищи 
(кишечно-кожные), внутренние свищи (межки-
шечные, кишечно-пузырные, ректо-вагинальные), 
инфильтрат брюшной полости, межкишечные или 
интраабдоминальные абсцессы, стриктуры ЖКТ 
(с нарушением кишечной проходимости и без тако-
вой), анальные трещины, парапроктит (при ано-
ректальном поражении), кишечное кровотечение 
(редко).
При сборе анамнеза следует провести подробный 
опрос пациента со сбором информации о характе-
ре начала заболевания, поездках в южные стра-
ны, непереносимости пищевых продуктов, приеме 
лекарственных препаратов (включая антибиотики 
и НПВС), курении и семейном анамнезе.

3.2.  Физикальное обследование
Физикальное обследование в обязательном порядке 
должно включать осмотр перианальной области, 
пальцевое исследование прямой кишки и ректоро-
маноскопию (УДД 5, УУР D). При физикальном осмо-
тре могут быть обнаружены различные проявления 
БК, включая лихорадку, дефицит питания, наличие 
инфильтрата брюшной полости, наружных кишеч-
ных свищей, перианальных проявлений (трещин, 
свищей), а также внекишечные проявлений. 

3.3.  Лабораторная диагностика
Необходимым минимумом лабораторной диагно-
стики является исследование крови (общий анализ 
крови, гематокрит, скорость оседания эритроци-
тов (СОЭ), С-реактивный белок, гемокоагулограм-
ма, общий белок, альбумины, печеночные пробы, 
электролиты (УДД 2b, УУР B)). При остром начале 
диареи выполняется анализ кала для исключения 
острой кишечной инфекции, исследование ток-
синов А и В, C.  difficile (при недавно проведен-
ном курсе антибиотикотерапии или пребывании в 
стационаре для исключения псевдомембранозного 
колита). Для выявления инфекции в 90% случаев 
требуется минимум 4 образца кала [15,16] (УДД 
2b, УУР B). При постановке диагноза выполня-

ется анализ кала на яйца глистов и паразиты. 
Чувствительным маркером воспаления является 
фекальный кальпротектин, применяемый также 
в качестве способа мониторинга активности забо-
левания.
Лабораторные проявления БК носят неспецифи-
ческий характер. При клиническом анализе крови 
могут быть диагностированы анемия (железоде-
фицитная, анемии хронического заболевания, 
В12- или фолат-дефицитная), лейкоцитоз (на фоне 
хронического воспаления, при наличии абсцесса 
или на фоне стероидной терапии). Биохимическое 
исследование позволяет выявить электролитные 
нарушения, гипопротеинемию (в частности, гипо-
альбуминемию). При необходимости дифференци-
альной диагностики анемии целесообразно иссле-
довать уровень фолиевой кислоты, витамина В12, 
сывороточного железа, общую железосвязываю-
щую способность сыворотки, ферритина.

3.4.  Инструментальная диагностика
Диагностика БК, преимущественно, основана на 
инструментальных методах исследования. Для 
подтверждения диагноза необходимы следующие 
мероприятия:
• � обзорная рентгенография брюшной полости (при 

симптомах кишечной непроходимости) (УДД 5, 
УУР D);

• � колоноскопия с илеоскопией (УДД 5, УУР D);
• � эзофагогастродуоденоскопия (УДД 3a, УУР C);
• � МРТ, КТ с контрастированием кишечника (диаг

ностика свищей, абсцессов, инфильтратов);
• � фистулография (при наличии наружных сви-

щей);
• � при невозможности провести МРТ или КТ допу-

стимо рентгеноконтрастное исследование тон-
кой кишки с бариевой взвесью (после исключе-
ния признаков непроходимости) (УДД 5, УУР D);

• � биопсия слизистой оболочки кишки в зоне пора-
жения (УДД 5, УУРD);

• � ультразвуковое исследование органов брюшной 
полости, забрюшинного пространства, малого 
таза (УДД 5, УУР D) [17];

Таблица 4. Внекишечные проявления болезни Крона

Аутоиммунные, связанные 
с активностью заболевания:

Аутоиммунные, 
не связанные с активностью 

заболевания:

Обусловленные 
длительным воспалением 

и метаболическими 
нарушениями:

Артропатии (артралгии, артриты)
Поражение кожи (узловатая 
эритема, гангренозная пиодермия)
Поражение слизистых (афтозный 
стоматит)
Поражение глаз (увеит, ирит, 
иридоциклит, эписклерит)

Анкилозирующий спондилит 
(сакроилеит) 
Первичный склерозирующий 
холангит (редко)
Остеопороз, остеомаляция
Псориаз

Холелитиаз
Стеатоз печени, стеатогепатит
Тромбоз периферических 
вен, тромбоэмболия легочной 
артерии
Амилоидоз

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ РОССИЙСКОЙ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ АССОЦИАЦИИ 
И АССОЦИАЦИИ КОЛОПРОКТОЛОГОВ РОССИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ БОЛЕЗНИ КРОНА
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• � трансректальное ультразвуковое или 
МР-исследование прямой кишки и анального 
канала (при перианальных поражениях) (УДД 5, 
УУРD).

Диагноз должен быть подтвержден:
• � эндоскопическим и морфологическим методом; 

и/или 
• � эндоскопическим и рентгенологическим методом.
При необходимости проводят следующие дополни-
тельные исследования:
• � капсульная эндоскопия (при подозрении на пора-

жение тонкой кишки и при отсутствии стрик-
тур). Следует помнить, что задержка капсулы 
в кишечнике наблюдается у 13% пациентов [18]. 
В настоящее время у больных БК до проведения 
капсульной эндоскопии рекомендуется выпол-
нять рентгенологические исследования (пассаж 
бария по кишечнику, КТ-энтерография) или 
МР-энтерографию для оценки наличия стриктур 
тонкой кишки [19,20];

• � баллонная энтероскопия (при подозрении на 
поражение тонкой кишки).

Эндоскопическими критериями диагностики БК 
являются регионарное (прерывистое) поражение 
слизистой оболочки, симптом «булыжной мосто-
вой» (сочетание глубоких продольно ориентирован-
ных язв и поперечно-направленных язв c остров-
ками отечной гиперемированной слизистой обо-
лочкой), линейные язвы (язвы-трещины), афты, 
а в некоторых случаях – стриктуры и устья свищей.
Рентгенологические проявления БК включают 
регионарное, прерывистое поражение, стриктуры, 
«булыжную мостовую», свищи и межкишечные или 
интраабдоминальные абсцессы.
Морфологическими признаками БК служат:
• � Глубокие щелевидные язвы, проникающие в под-

слизистую основу или мышечный слой;
• � Саркоидные гранулемы (скопления эпителиоид-

ных гистиоцитов без очагов некроза и гигантских 
клеток), которые обычно обнаруживаются в стен-
ке резецированного участка и только в 15-36% 
случаев – при биопсии слизистой оболочки);

• � Фокальная (дискретная) лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация собственной пластинки слизи-
стой оболочки;

• � Трансмуральная воспалительная инфильтра-
ция с лимфоидной гиперплазией во всех слоях 
кишечной стенки;

• � Поражение подвздошной кишки со структурны-
ми изменениями ворсин, мукоидной или псевдо-
пилорической метаплазией крипт и хроническим 
активным воспалением [21];

• � Прерывистое поражение – чередование поражен-
ных и здоровых участков кишки (при исследова-
нии резецированного участка кишки).

В отличие от ЯК, крипт-абсцессы при БК формиру-
ются редко, а секреция слизи остается нормальной.

3.5.  Иная диагностика
Дополнительные инструментальные и лаборатор-
ные исследования выполняются, преимуществен-
но, с целью проведения дифференциальной диа-
гностики с рядом заболеваний [22]. К ним отно-
сят: язвенный колит, острые кишечные инфекции 
(дизентерия, сальмонеллез, кампилобактериоз, 
иерсиниоз, амебиаз, паразитозы), антибиотико-
ассоциированные поражения кишечника (в т.  ч., 
инфекция C.  difficile) [23], туберкулез кишечника, 
системные васкулиты, неоплазии толстой и тонкой 
кишки, дивертикулит, аппендицит, эндометриоз, 
солитарную язву прямой кишки, ишемический 
колит, актиномикоз, лучевые поражения кишеч-
ника и синдром раздраженного кишечника.

4. ЛЕЧЕНИЕ

4.1.  Консервативное лечение

4.1.1 Принципы терапии
Лечебные мероприятия при БК включают в себя 
назначение лекарственных препаратов, хирур-
гическое лечение, психосоциальную поддержку 
и диетотерапию [24].
Выбор вида консервативного или хирургического 
лечения определяется тяжестью атаки, протяжен-
ностью и локализацией поражения ЖКТ, наличием 
внекишечных проявлений и кишечных осложне-
ний (стриктуры, абсцесс, инфильтрат), длительно-
стью анамнеза, эффективностью и безопасностью 
ранее проводившейся терапии, а также риском 
развития осложнений БК [25,26].
Целями терапии БК являются индукция ремиссии 
и ее поддержание без постоянного приема ГКС, 
профилактика осложнений, предупреждение опе-
рации, а при прогрессировании процесса и  раз-
витии опасных для жизни осложнений  – свое
временное назначение хирургического лечения. 
Поскольку хирургическое лечение не приводит 
к  полному излечению пациентов с БК, даже при 
радикальном удалении всех пораженных сегмен-
тов кишечника, необходимо проведение противо-
рецидивной терапии, которую следует начать не 
позднее 2 недель после перенесенного оперативно-
го вмешательства [27].
Лекарственные препараты, назначаемые пациен-
там с БК, условно подразделяются на:
1.  Средства для индукции ремиссии: системные 
ГКС (преднизолон и метилпреднизолон) и топиче-
ские (будесонид), иммуносупрессоры (азатиоприн, 
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6-меркаптопурин, метотрексат), биологические 
генно-инженерные препараты: моноклональные 
антитела к ФНО-альфа (инфликсимаб, адалиму-
маб и цертолизумаба пэгол) и моноклональные 
антитела к интегринам, селективно действующие 
только в ЖКТ (ведолизумаб), а также антибиотики 
и салицилаты.
2.  Средства для поддержания ремиссии (противо-
рецидивные средства): иммуносупрессоры (азатио
прин, 6-меркаптопурин), биологические препа-
раты (инфликсимаб, адалимумаб, цертолизумаба 
пэгол и ведолизумаб) и 5-аминосалициловая кисло-
та и ее производные.
3.  Вспомогательные симптоматические средства: 
парентеральные препараты железа для коррекции 
анемии, препараты для коррекции белково-элек-
тролитных нарушений, средства для профилакти-
ки остеопороза (препараты кальция) и др. 
Следует особо отметить, что ГКС не могут при-
меняться в качестве поддерживающей терапии, 
а также назначаться более 12 недель [28].

4.1.2  БК илеоцекальной локализации (терминаль-
ный илеит, илеоколит), лёгкая атака.
В качестве терапии первой линии используется 
будесонид (9 мг/сут. в течение 8 недель с последу-
ющим снижением по 3 мг в неделю до полной отме-
ны) (УДД 2a, УУР B) [24,29,30]. Терапевтический 
эффект будесонида следует оценивать через 2-4 
недели. Эффективность месалазина при БК огра-
ничена (УДД 1а, УУР В) (24-второй ЕССО консен-
сус). В случае первой атаки при достижении клини-
ческой ремиссии (ИАБК≤150) допустима поддержи-
вающая противорецидивная терапия месалазином 
или сульфасалазином не менее 2 г/сут., однако 
доказательной базы для этого положения пока нет. 
При отсутствии терапевтического ответа на буде-
сонид лечение проводится как при среднетяжёлой 
атаке БК.

4.1.3  БК илеоцекальной локализации (терминаль-
ный илеит, илеоколит). Среднетяжёлая атака.
Для индукции ремиссии применяют ГКС (предни-
золон 60 мг или метилпреднизолон 48 мг перораль-
но) (УДД 1a, УУР A)[29] или топические (будесонид 
9 мг/сут.) (УДД 1a, УУР A) [24]. При наличии систем-
ных внекишечных проявлений и/или инфильтрата 
брюшной полости препаратами выбора являют-
ся системные ГКС в сочетании с антибиотика-
ми. Рекомендуется раннее (одновременно с ГКС) 
назначение иммуносупрессоров (АЗА 2-2,5 мг/кг, 
6-МП 1,5 мг/кг), а при их непереносимости или 
неэффективности  – метотрексат (25 мг/нед. п/к 
или в/м 1 раз в неделю) [24]. Эффективность ГКС 
или комбинированной терапии оценивается через 

2-4 недели. При достижении клинической ремис-
сии (ИАБК<150) начинают снижение дозы ГКС 
до полной отмены на фоне продолжения терапии 
иммуносупрессорами (Табл.  5). Будесонид в дозе 
9 мг в течение 8 недель с последующим снижением 
3 мг в неделю. Снижение системных ГКС проводят 
по приведенной ниже схеме. Суммарная продол-
жительность терапии ГКС не должна превышать 
12 недель [30]. 
После отмены ГКС поддерживающая терапия про-
водится тиопуринами (АЗА/6МП) не менее 4 лет 
(УДД 1a, УУР A) [31,32]. На настоящий момент 
данных о влиянии массы тела пациента на фарма-
кокинетику и фармакодинамику ГКС не получено 
[33], поэтому выбор дозы ГКС должен определяться 
активностью заболевания, но не массой тела паци-
ента.
В случае угрозы септических осложнений могут 
быть добавлены антибиотики (УДД 5, УУР D) [24].

Таблица 5. Схема снижения дозы системных глю-
кокортикостероидов при среднетяжелой атаке 
болезни Крона

Неделя
Суточная доза 
преднизолона 

(мг)

Суточная доза 
метилпреднизолона 

(мг)
1 60 48
2 60 48
3 50 40
4 45 36
5 40 32
6 35 28
7 30 24
8 25 20
9 20 16

10 15 12
11 10 8
12 5 4

Для больных с активной БК со стероидорезистент-
ностью, стероидозависимостью или при неэфек-
тивности иммуносупрессоров (рецидив через 3-6 
месяцев после отмены кортикостероидов на фоне 
АЗА/6-МП) показана биологическая терапия в виде 
индукционного курса (инфликсимаб, адалимумаб, 
цертолизумаба пэгол или ведолизумаба) [34,35], 
с последующим переходом на длительное (много-
летнее) поддерживающее лечение. Дозы биоло-
гических препаратов назначают в соответствии 
с инструкцией по применению. Отсутствие ответа 
на биологическую терапию определяется в тече-
ние 12 недель (УДД 3, УУР С) [24]. После дости-
жения ремиссии любым из биологических препа-
ратов следует перейти к поддерживающей тера-
пии (с иммуносупрессорами или без них) по схеме, 
указанной в инструкции по применению [36,37]. 
Для повышения эффективности лечения инфлик-

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ РОССИЙСКОЙ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ АССОЦИАЦИИ 
И АССОЦИАЦИИ КОЛОПРОКТОЛОГОВ РОССИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ БОЛЕЗНИ КРОНА
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симабом рекомендуется комбинировать с иммуно-
супрессорами. Для адалимумаба и цертолизума-
ба пэгола целесообразность такой комбинации не 
доказана. Анти-ФНО препараты демонстрируют 
сходную эффективность и профиль безопасности, 
в связи с чем, выбор препарата определяется леча-
щим врачом. Потеря ответа на анти-ФНО тера-
пию может привести к нарастанию активности 
заболевания, осложнениям и обсуждению вопроса 
о хирургическом лечении (УДД 5, УУР D).
Тактика противорецидивной терапии после 
хирургического лечения описана в «Разделе 4.2.6. 
Противорецидивная терапия после хирургического 
лечения БК».

4.1.4  БК толстой кишки. Лёгкая атака.
При лечении легкой атаки БК толстой кишки может 
быть эффективен сульфасалазин в дозе 4 г (УДД 1b, 
УУР A) или пероральный месалазин 4-4,8 г (таблет-
ки, таблетки ММХ, гранулы). Оценка терапевтиче-
ского эффекта производится через 2-4 недели. При 
достижении клинической ремиссии (ИАКБ ≤ 150) 
поддерживающая терапия проводится также суль-
фасалазином 2 г или месалазином 1,5-2 г (не менее 
4 лет) [38]. При отсутствии терапевтического отве-
та лечение проводится как при среднетяжелой БК 
(УДД 1a, УУРB).

4.1.5.  БК толстой кишки. Среднетяжёлая атака.
Показана терапия системными ГКС в сочетании 
с иммуносупрессорами: для индукции ремис-
сии применяются преднизолон 60 мг или метил-
преднизолон 48 мг перорально (УДД 1a, УУР A). 
Одновременно назначаются иммуносупрессоры: 
АЗА (2 мг/кг), 6-МП (1,5 мг/кг), а при непере-
носимости тиопуринов  – метотрексат (25 мг/нед. 
п/к или в/м 1 раз в неделю). В случае угрозы 
септических осложнений показаны антибиотики. 
Эффективность терапии ГКС оценивают через 2-4 
недели. При достижении клинической ремиссии 
(ИАБК<150) на фоне продолжения терапии имму-
носупрессорами проводится снижение дозы ГКС 
до полной отмены (Табл. 5). Суммарная продолжи-
тельность терапии ГКС не должна превышать 12 
недель. Поддерживающая терапия иммуносупрес-
сорами проводится не менее 4 лет (УДД 1a, УУР A) 
[40].
При развитии стероидорезистентности, стероидо-
зависимости или при неэффективности иммуносу-
прессоров (рецидив через 3-6 месяцев после отме-
ны системных ГКС на фоне АЗА/6-МП) показана 
терапия биологическими препаратами или хирур-
гическое лечение (УДД 1b, УУР A) [41-42].
Тактика противорецидивной терапии после 
хирургического лечения описана в «Разделе 4.2.6. 

Противорецидивная терапия после хирургического 
лечения БК».

4.1.6  БК тонкой кишки (кроме терминального иле-
ита). Лёгкая атака.
Препаратом выбора является месалазин с этил-
целлюлозным покрытием 4 г/сут., прием которого 
в этой же дозе продолжается и в качестве поддер-
живающей терапии не менее 2 лет (УДД 2b, УУР B). 

4.1.7  БК тонкой кишки (кроме терминального иле-
ита). Среднетяжёлая атака
При таком варианте БК назначаются: преднизолон 
60 мг или метилпреднизолон 48 мг (УДД 1a, УУР A) 
в комбинации с иммуносупрессорами: АЗА (2-2,5 
мг/кг), 6-МП (1,5 мг/кг), а при непереносимости 
тиопуринов – метотрексат (25 мг/нед. п/к или в/м 
1 раз в неделю). При наличии инфильтрата брюш-
ной полости назначаются антибиотики: метрони-
дазол + фторхинолоны парентерально 10-14 дней 
(УДД 1a, УУР A) [43]. При необходимости назначают 
нутритивную поддержку (энтеральное или зондо-
вое питание).
При достижении ремиссии поддерживающая тера-
пия проводится иммуносупрессорами в течение 
не менее чем 4 лет [44]. Неэффективность тера-
пии ГКС или развитие гормональной зависимости 
является показанием к назначению биологических 
препаратов.
Лечение тяжёлой атаки описано в разделе 4.1.8, но 
обязательным дополнением является нутритивная 
поддержка (энтеральное зондовое питание) [45].

4.1.8  Тяжёлая атака БК (любая локализация).
Тяжелая атака БК любой локализации требует 
проведения интенсивной противовоспалительной 
терапии в специализированном стационаре. 
•  �При первой атаке лечение следует начинать 

с  системных ГКС (УДД 1а, УУР А) в комбинации 
с иммуносупрессорами (АЗА (2-2,5 мг/кг), 6-МП 
(1,5 мг/кг, а при непереносимости тиопуринов  – 
метотрексат 25 мг/нед. п/к или в/м) или без 
них (УДД 1а, УУР А). Внутривенно вводят ГКС 
(преднизолон 75 мг/сут. или метилпреднизолон 
60 мг/сут.) в течение 7-10 дней с последующим 
переходом на пероральный прием ГКС. Снижение 
дозы ГКС осуществляется по схеме (Табл. 6). 
Поддерживающая терапия проводится также как 
при среднетяжелой БК (см. раздел 4.1.3)

•  �Для некоторых пациентов с редким рецидиви-
рованием заболевания допустимы повторные 
курсы ГКС терапии в сочетании с иммуносупрес-
сорами [24]

•  �При отсутствии эффекта от ГКС, развитии сте-
роидорезистентности, стероидозависимости или 



17

при неэфективности иммуносупрессоров (реци-
див через 3-6 месяцев после отмены систем-
ных ГКС на фоне тиопуринов) показаны биоло-
гические препараты разных групп (анти-ФНО: 
инфликсимаб, адалимумаб, цертолизумаба пэгол 
или анти-интегриновые антитела: ведолизумаб). 

•  �При рецидиве заболевания лечение рекомендует-
ся сразу начинать с биологических препаратов 
в  комбинации с иммуносупрессорами или без 
них. ГКС назначают только при невозможности 
применения биологических препаратов (УДД 1а, 
УУР В) (24). 

•  �Обсуждаются возможности хирургического лече-
ния (УДД 5, УУР D).

•  �Антибактериальная терапия (УДД 5, УУР D):
o  �1 линия  – метронидазол 1,5 г/сутки + фтор-

хинолоны (ципрофлоксацин, офлоксацин) в/в 
10-14 дней; 

o  �2 линия – цефалоспорины в/в 7-10 дней [46,47];
o  �3 линия  – рифаксимин в дозе 800-1200 мг 

в течение 14 дней.
Данные, полученные при проведении систематиче-
ских обзоров и мета-анализов диктуют необходи-
мость дальнейших исследований для оценки целе-
сообразности применения антибиотиков в лечении 
БК [48].
•  �Инфузионная терапия: регидратация, коррекция 

белково-электролитных нарушений.
•  �Коррекция анемии: гемотрансфузии (эритромасса) 

при анемии ниже 80 г/л, далее – терапия препара-
тами железа парентерально (железа (III) гидроок-
сид сахарозный комплекс, железа (III) гидрооксид 
декстрана, железо карбоксимальтозат).

•  �Энтеральное питание (зондовое) у истощённых 
пациентов. 

•  �При достижении клинической ремиссии ГКС 
в  комбинации с тиопуринами дальнейшее 
лечение (поддерживающая терапия) проводит-
ся АЗА/6-МП. В случае ремиссии, достигнутой 
любым из биологических препаратов, поддержи-
вающее лечение проводится тем же препаратом 
строго в соответствии с инструкцией к препара-
ту. Инфликсимаб можно комбинировать с  АЗА. 
При невозможности проведения длительной 
терапии биологическими препаратами профи-
лактика рецидива проводится тиопуринами. 

В ряде случаев при тяжёлой острой атаке БК любой 
локализации может быть назначена ГКС терапия 
высокими дозами 125 мг, эквивалентной пред-
низолону парентерально. Данная терапия прово-
дится не более 7 дней с последующим переводом 
на пероральные ГКС по приведённой выше схеме 
(Табл.  6) после введения последовательно 100 мг 
внутривенно в первый день снижения дозы, затем 
75 мг, а затем – 50 мг.

4.1.9  БК с перианальными поражениями
Перианальные проявления при БК часто требуют 
хирургического лечения, поэтому рассматривают-
ся в Разделе 4.2.5 «Хирургическое лечение периа-
нальной БК».

4.1.10  Отдельные аспекты терапии
При проведении гормональной терапии постепен-
ное снижение дозы стероидов до полной отмены 
является строго обязательным. Суммарная про-
должительность гормональной терапии не должна 
превышать 12 недель. В период терапии ГКС пока-
зан сопутствующий прием препаратов кальция, 
витамина Д (профилактика остеопороза), ингиби-
торов протонной помпы, контроль уровня глюкозы 
крови.
При назначении иммуносупрессоров (АЗА, 6-МП, 
метотрексата) следует помнить, что их действие, 
обусловленное терапевтической концентрацией 
препарата в организме, развивается, в среднем, 
в течение 3 месяцев – для тиопуринов и 1 месяца – 
для метотрексата [49]. В период терапии рекомен-
дуется ежемесячный контроль уровня лейкоцитов 
и печёночных проб.
Перед проведением биологической терапии обяза-
тельной является консультация врача-фтизиатра 
и скрининг на туберкулез (квантифероновый 
тест, а при невозможности проведения  – проба 
Манту, диаскин-тест). Строгое соблюдение доз 
и  графика введения [50] является обязательным. 
Нерегулярное введение биологических препаратов 
повышает риск аллергических реакций и неэффек-
тивности лечения.
Биологическую терапию (особенно при назначе-
нии инфликсимаба) для большей эффективности 
необходимо сочетать с иммуносупрессивной (аза-
тиоприн) терапией [51]. Проведение хирургиче-

Таблица 6. Схема снижения дозы системных глю-
кокортикостероидов при тяжелой атаке болезни 
Крона

Неделя
Суточная доза 
преднизолона 

(мг)

Суточная доза 
метилпреднизолона 

(мг)
1 75 (в/в введение) 60 (в/в введение)
2 75 (приём per os) 60 (приём per os)
3 65 52
4 55 44
5 45 36
6 35 28
7 30 24
8 25 20
9 20 16

10 15 12
11 10 8
12 5 4
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ского вмешательства на фоне терапии иммуносу-
прессорами и биологическими препаратами, как 
правило, не требует изменения противорецидив-
ной терапии.
В настоящее время зарегистрированы биосими-
ляры (биоаналоги) анти-ФНО препаратов, схожие 
с оригинальными биологическими лекарственны-
ми средствами по эффективности и безопасности, 
однако их взаимозаменяемость с оригинальны-
ми препаратами в настоящее время не доказа-
на. С  учетом отсутствия клинических испытаний 
у пациентов с ВЗК, доказавших безопасность 
и  эффективность чередования или полного пере-
ключения с оригинального препарата на биоанало-
ги и наоборот, подобный терапевтический подход 
не рекомендован.

4.2.  Хирургическое лечение болезни Крона
Большинство пациентов с БК в течение жизни 
переносят хотя бы одно оперативное вмешатель-
ство на ЖКТ. Невозможность радикального излече-
ния пациентов с БК нередко приводит к повторным 
резекциям, увеличивая риск синдрома короткой 
кишки. Современная тактика хирургического лече-
ния БК направлена на выполнение ограниченных 
резекций, а при возможности – проведение органо-
сохраняющих вмешательств (стриктуропластика, 
дилатация стриктур) [52].

4.2.1  Показания к хирургическому лечению БК
Показаниями к оперативному вмешательству при 
БК служат острые и хронические осложнения, 
а также неэффективность консервативной терапии 
и задержка физического развития [53].
Острые осложнения БК 
К ним относят кишечное кровотечение, перфора-
цию кишки и токсическую дилатацию ободочной 
кишки. 
При кишечном кровотечении экстренное хирур-
гическое вмешательство показано при невозмож-
ности стабилизировать гемодинамику пациента, 
несмотря на переливания эритроцитарной массы 
и проведения интенсивной гемостатической тера-
пии [54]. Кишечное кровотечение констатируют 
при потере более 100 мл крови/сутки, по данным 
объективных лабораторных методов (сцинтигра-
фия, определение гемоглобина в каловых массах 
гемоглобинцианидным методом) или при объеме 
каловых масс с визуально определяемой приме-
сью крови более 800 мл/сутки. В подобных слу-
чаях выполняется резекция пораженного участ-
ка кишечника (с наложением анастомоза или без 
такового) с обязательной интраоперационной 
энтеро- или колоноскопией [55].
Перфорация тонкой кишки в свободную брюшную 

полость является достаточно редким осложнением 
и обычно возникает либо дистальнее, либо прок-
симальнее участка кишки с наличием стриктуры. 
При выявлении угрожающих симптомов (перито-
неальные симптомы, свободный газ в брюшной 
полости, по данным обзорной R-графии) показано 
экстренное хирургическое вмешательство, кото-
рое в подобной ситуации может быть ограничено 
резекцией пораженного отдела с формированием 
анастомоза или стомы [56]. В случае экстренной 
операции следует избегать формирования первич-
ного анастомоза без протекции при помощи дву-
ствольной илеостомы [57].
Перфорация толстой кишки при БК встречается 
крайне редко. Операцией выбора является субто-
тальная резекция ободочной кишки с формирова-
нием илеостомы.
Токсическая дилатация ободочной кишки является 
редким осложнением при БК и представляет собой 
не связанное с обструкцией расширение ободочной 
кишки до 6,0 см и более с явлениями интоксика-
ции. К факторам риска токсической дилатации 
относятся гипокалиемия, гипомагниемия, подго-
товка кишки к колоноскопии при помощи осмо-
тических слабительных и прием антидиарейных 
препаратов. О развитии токсической дилатации 
свидетельствует внезапное сокращение частоты 
стула на фоне имевшейся диареи, вздутие живота, 
а также внезапное уменьшение или исчезновение 
болевого синдрома и нарастание симптомов инток-
сикации (нарастание тахикардии, снижение АД). 
Операцией выбора является субтотальная резек-
ция ободочной кишки с одноствольной илеосто-
мией. 
Хронические осложнения включают стриктуры, 
инфильтрат брюшной полости, внутренние или 
наружные кишечные свищи и наличие неопла-
зии [58].
Неэффективность консервативной терапии и 
задержка физического развития
О неэффективности консервативной терапии сви-
детельствует наличие гормональной зависимости 
и резистентности (см. Раздел 1.5. «Классификация 
БК»). Проявлением неадекватной лекарственной 
терапии является также задержка физического 
развития, чаще всего возникающая при пораже-
нии верхних отделов ЖКТ.

4.2.2  Хирургическое лечение БК тонкой кишки и 
илеоцекальной зоны.
Подобная локализация имеется приблизительно 
у 1/3 всех пациентов с БК и часто осложняется 
формированием стриктуры подвздошной кишки 
или илеоцекального клапана. Операцией выбора 
является резекция илеоцекального отдела с форми-
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рованием илео-асцендоанастомоза [59,60].
При выявлении стриктуры после первого курса 
консервативного лечения (т.  е. применения ГКС) 
в  качестве первого этапа лечения показана резек-
ция пораженного участка кишки, а не повторный 
курс консервативной (гормональной) терапии. 
При наличии активной БК с формированием 
абсцесса брюшной полости требуется назначение 
антибиотиков, а также дренирования абсцесса 
или резекции пораженного участка. Дренирование 
может осуществляться хирургическим путем или 
в специализированных центрах и при наличии 
достаточной квалификации,  – путем чрезкожного 
дренирования. Последний вариант может приме-
няться только при отсутствии стриктуры пора-
женного участка, что определяет необходимость 
резекции пораженного отдела.
При наличии непротяженных стриктур тощей или 
подвздошной кишки, включая стриктуры анасто-
моза после предшествовавшей резекции, альтер-
нативой резекции является выполнение стрикту-
ропластики, позволяющей избежать обширных 
резекций тонкой кишки. Выполнение данного 
вмешательства возможно при длине стриктуры 
не более 10 см. Противопоказаниями к стриктуро-
пластике служат наличие инфильтрата, абсцесса, 
злокачественных образований в стенке кишки или 
активное кровотечение и выраженное воспаление 
пораженного участка. 
При отсутствии инфильтрата и абсцесса пред-
почтительней выполнение хирургического вме-
шательства на тонкой кишке и илео-цекаль-
ной зоне лапароскопическим способом [61,62]. 
Одномоментное формирование двух анастомозов 
не приводит к увеличению частоты послеопераци-
онных осложнений и частоты рецидива заболева-
ния [63]. Предпочтительной методикой формиро-
вания анастомоза на тонкой кишке является нало-
жение аппаратного анастомоза по типу «бок-в-бок», 
что уменьшает вероятность его несостоятельности 
[64] и последующего развития стриктуры.

4.2.3  Хирургическое лечение БК толстой кишки
Ограниченное поражение толстой кишки при БК 
(менее трети толстой кишки) не требует колэкто-
мии. В этом случае можно ограничиться резек-
цией пораженного сегмента с формированием 
кишечного анастомоза в пределах здоровых тка-
ней [65,66]. При наличии поражения в восходящем 
отделе ободочной кишки проксимальная граница 
резекции должна располагаться на уровне сред-
них ободочных сосудов с сохранением последних. 
Правосторонняя гемиколэктомия показана при 
выявлении необратимых воспалительных процес-
сов в восходящей и (или) поперечной ободочной 

кишке. В этой ситуации также возможно выпол-
нение расширенной правосторонней гемиколэкто-
мии. При левостороннем поражении выполняется 
резекция левых отделов с формированием колорек-
тального анастомоза, а при вовлечении в воспали-
тельный процесс также и поперечной ободочной 
кишки возможно формирование асцендоректаль-
ного анастомоза.
При протяженной БК толстой кишки с тяжелы-
ми клиническим проявлениями, операцией выбо-
ра является субтотальная резекция ободочной 
кишки с наложением одноствольной илеостомы. 
Дистальную часть толстой кишки возможно не 
резецировать при условии отсутствия в ней выра-
женного воспаления и вывести на переднюю брюш-
ную стенку в виде одноствольной сигмостомы, либо 
погрузить ушитый конец под тазовую брюшину.
Альтернативной операцией является колпроктэк-
томия с формированием концевой одноствольной 
илеостомы. Данное вмешательство выполняется 
только у пациентов с выраженной активностью вос-
палительного процесса в прямой кишке или тяже-
лыми перианальными проявлениями, поскольку 
делает невозможным дальнейшее восстановление 
анальной дефекации. При этом, по возможности, 
следует избегать брюшно-промежностной экстир-
пации в связи с крайне низкими репарационными 
возможностями и риском формирования обшир-
ных промежностных ран, которые в дальнейшем 
длительно заживают вторичным натяжением, что 
инвалидизирует больных и ограничивает их соци-
альную активность. 
При отсутствии тяжелых клинических проявле-
ний у пациентов с тотальным поражением тол-
стой кишки при минимальной активности воспа-
лительных изменений в прямой кишке, адекват-
ной функции держания кишечного содержимого и 
отсутствии перианальных поражений, операцией 
выбора является колэктомия с формированием 
илео-ректального анастомоза [67].
Возможность формирования илео-анального 
резервуарного анастомоза (ИАРА) при БК толстой 
кишки является спорной в связи с высокой часто-
той осложнений и частым возникновением показа-
ний к удалению резервуара. В то же время, средняя 
продолжительность жизни пациентов после фор-
мирования ИАРА без постоянной илеостомы дости-
гает 10 лет, что имеет значение для молодых рабо-
тоспособных пациентов [68]. Основные проблемы, 
угрожающие пациенту с ИАРА на фоне болезни 
Крона, это развитие перианальных поражений 
и болезни Крона тонкокишечного резервуара. 
Операция «отключения» транзита кишечного 
содержимого по толстой кишке путем формиро-
вания двуствольной илеостомы или колостомы 
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показана только у крайне истощенных пациентов 
и у  беременных женщин. Данный вид хирурги-
ческого лечения является временным. Учитывая, 
что при ЯК отключение пассажа по толстой кишке 
не является эффективным, необходимо проведение 
точной дифференциальной диагностики между БК 
толстой кишки и ЯК.
Все перечисленные хирургические вмешательства 
возможно безопасно выполнить с использованием 
лапароскопических технологий [69].
При выявлении непротяженной стриктуры тол-
стой кишки возможно выполнение эндоскопиче-
ской дилатации [70], однако, данная манипуляция 
связана с более высоким риском рецидива забо-
левания по сравнению с резекцией пораженного 
участка кишечника [71,72]. Выполнение стрик-
туропластики при стриктурах толстой кишки не 
рекомендуется.

4.2.4  Хирургическое лечение БК с поражением 
верхних отделов ЖКТ
Вовлечение в воспалительный процесс участка 
кишечника проксимальнее терминального отде-
ла подвздошной кишки часто приводит к форми-
рованию множественных стриктур и межкишеч-
ных свищей, что обусловливает неблагоприятный 
прогноз БК. В качестве хирургического лечения 
возможно формирование обходного анастомоза, 
стриктуропластика и резекция пораженного участ-
ка. Прибегать к формированию обходного тонко-
кишечного анастомоза следует лишь в исключи-
тельных случаях из-за высокого риска развития 
синдрома избыточного бактериального роста 
в  отключенной части тонкой кишки и малигниза-
ции. Обширные резекции способствуют формиро-
ванию синдрома короткой тонкой кишки [73]. При 
наличии единичных или множественных непро-
тяженных стриктур операцией выбора может быть 
стриктуропластика в различных вариантах [74].
Стриктуры гастродуоденальной зоны (как правило, 
12-перстной кишки) поддаются баллонной дила-
тации. Также эффективным является выполнение 
стриктуропластики.

4.2.5  Лечение БК с перианальными поражениями 
(перианальная БК)
Перианальные проявления развиваются у 26-54% 
больных, страдающих БК [75-77], и чаще встре-
чаются при поражении толстой кишки. Наиболее 
точными методами диагностики являются МРТ 
малого таза (с контрастированием), местный 
осмотр под обезболиванием и, в условиях специ-
ализированного центра, УЗИ ректальным датчи-
ком. Фистулография обладает меньшей точностью 
при диагностике перианальных свищей, чем МРТ.

Целью обследования при перианальных проявле-
ниях БК является, в первую очередь, исключение 
острого гнойного процесса в параректальной обла-
сти, требующего срочного хирургического лечения.
Подход к хирургическому вмешательству на пери-
анальной области должен быть индивидуален для 
каждого пациента [78,79].
Перианальные проявления при БК исключают 
возможность применения салицилатов для под-
держания ремиссии и требуют назначения имму-
носупрессоров (азатиоприн, 6-мекарптопурин, 
метотрексат) и/или биологических препаратов 
(инфликсимаб, адалимумаб, цертолизумаба пэгол, 
ведолизумаб) в стандартных дозах. Перианальные 
проявления БК также требуют назначения метро-
нидазола 0,75 г/сут. и/или ципрофлоксацин 
1 г/сут. [80]. Антибиотики назначаются длительно 
(до 6 мес. или до появления побочных эффектов). 
Эффективно подключение к терапии метронидазо-
ла в виде свечей и мазей.
При наличии трещин анального канала хирургиче-
ское вмешательство не рекомендуется, а отдается 
предпочтение вышеописанной местной консерва-
тивной терапии.
Простые свищи, не сопровождающиеся какими-
либо симптомами, не требуют хирургического вме-
шательства. Показано динамическое наблюдение 
на фоне вышеописанной консервативной терапии. 
При наличии симптомов возможна ликвидация 
свища при помощи фистулотомии [81] или его 
адекватное дренирование при помощи установки 
латексных дренажей-сетонов. Показанием к уста-
новке сетонов в большинстве случаев является 
вовлечение части сфинктера в свищевой ход. При 
отсутствии воспаления слизистой оболочки пря-
мой кишки возможно выполнение низведения сли-
зисто-мышечного лоскута прямой кишки с пласти-
кой внутреннего свищевого отверстия [82].
Лечение сложных свищей включает установ-
ку латексных дренажей-сетонов в комбина-
ции с агрессивной медикаментозной терапией. 
Учитывая высокую эффективность биологической 
терапии при надлежащем дренировании сложных 
свищей, оправдано её раннее назначение (инфлик-
симаб, адалимумаб, цертолизумаба пэгол, ведо-
лизумаб). Тем не менее, сложные перианальные 
свищи, с  высокой частотой приводящие к разви-
тию гнойных осложнений, часто являются пока-
занием к  отключению пассажа по толстой кишке 
путем формирования двуствольной илеостомы.
Ректовагинальные свищи в большинстве случа-
ев требуют хирургического вмешательства. Лишь 
в отдельных ситуациях при наличии низкого свища 
между прямой кишкой и преддверием влагали-
ща возможно проведение только консервативного 
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лечения. В остальных случаях показано оператив-
ное лечение под прикрытием илеостомы. При нали-
чии активного поражения прямой кишки адекват-
ная противовоспалительная терапия до операции 
увеличивает эффективность вмешательства.
Наиболее неблагоприятным фактором, повыша-
ющим вероятность постоянной илеостомы или 
колостомы, является наличие стриктуры нижне-
ампулярного отдела прямой кишки или стеноза 
анального канала. В большинстве случаев данные 
осложнения требуют выполнения проктэктомии 
или брюшно-промежностной экстирпации прямой 
кишки. В отдельных ситуациях, при отсутствии 
активного воспаления в вышележащих отделах 
кишечника, возможно бужирование стриктуры.

4.2.6  Противорецидивная терапия после хирурги-
ческого лечения БК
Даже при полном удалении всех макроскопически 
измененных отделов кишечника, хирургическое 
вмешательство не приводит к полному исцелению: 
в течение 5 лет клинически значимый рецидив 
отмечается у 28-45% пациентов, а в течение 10 
лет – у 36-61%, что диктует необходимость продол-
жения противорецидивной терапии после опера-
ции по поводу БК [83,84]. К факторам, достоверно 
повышающим риск послеоперационного рецидива, 
относятся: курение, две и более резекции кишки в 
анамнезе, протяженные резекции тонкой кишки в 
анамнезе (>50 см), перианальные поражения, пене-
трирующий фенотип [85].
В зависимости от сочетания факторов риска, 
а  также от эффективности, ранее проводившейся 
противорецидивной терапии, пациенты после опе-
рации должны быть стратифицированы на группы 
с различным риском послеоперационного рециди-
ва. В группе низкого риска рецидива БК целесо
образно назначение месалазина (4 г) или сульфаса-
лазина (4 г). Пациенты из группы промежуточного 
риска являются кандидатами на проведение тера-
пии азатиоприном (2,0-2,5 мг/кг/сут) или 6-мер-
каптопурином (1,5 мг/кг/сут.) [86]. Пациентам 
с высоким риском рецидива целесообразно еще 
до проведения контрольного эндоскопического 

исследования начать курс биологической терапии 
(инфликсимаб, адалимумаб, цертолизумаба пэгол, 
ведолизумаб) [87].
Противорецидивную терапию рекомендуется начи-
нать через 2 недели после оперативного вмешатель-
ства. Спустя 6-12 месяцев всем оперированным 
пациентам с БК показано проведение контрольного 
обследования, в первую очередь, эндоскопическо-
го (Табл.  7). При невозможности визуализировать 
зону анастомоза следует констатировать наличие 
или отсутствие рецидива, основываясь на соче-
тании данных рентгенологического обследования 
(как правило, КТ) и неинвазивных маркеров вос-
паления  – С-реактивного белка, фекального каль-
протектина и др. 
При отсутствии признаков воспаления или обнару-
жении минимальных (i1 по шкале Rutgeerts) воспа-
лительных изменений проводимая терапия долж-
на быть продолжена. Наличие более выраженных 
воспалительных изменений (i2-i4) указывает на 
неэффективность проводимой терапии и должно 
служить показанием к усилению терапии: подклю-
чению иммуносупрессоров у пациентов, ранее их 
не получавших или к проведению биологической 
терапии (адалимумабом [89], инфликсимабом [90], 
цертолизумаба пэголом, ведолизумабом) у паци-
ентов, находящихся на поддерживающей терапии 
азатиоприном/6-меркаптопурином. В дальней-
шем, вне зависимости от характера течения забо-
левания и клинической манифестации БК, следует 
не реже 1 раза в 1-3 года выполнять контрольное 
эндоскопическое исследование, следуя этому же 
алгоритму выбора противорецидивного средства 
[91].

5. РЕАБИЛИТАЦИЯ
Специфические меры реабилитации пациентов 
с  БК отсутствуют. Меры медицинской реабили-
тации направлены на профилактику осложнений 
консервативной терапии и нежелательных послед-
ствий хирургического лечения.
Поскольку в подавляющем большинстве случаев 
терапия БК сопряжена с применением иммуно-

Таблица 7. Шкала эндоскопической активности послеоперационного рецидива болезни Крона по Rutgeerts 
[88] (при резекции терминального отдела подвздошной кишки или илеоцекальной резекции)

Оценка Определение
i0 Нет признаков воспаления
i1 ≤5 афтозных язв
i2 >5 афтозных язв с нормальной слизистой оболочкой между ними или протяженные участки 

здоровой слизистой оболочки между более выраженными изъязвлениями или поражения, 
ограниченные подвздошно-толстокишечным анастомозом

i3 Диффузный афтозный илеит с диффузно-воспаленной слизистой оболочкой
i4 Диффузное воспаление с крупными язвами, «булыжной мостовой» и/или сужением просвета

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ РОССИЙСКОЙ ГАСТРОЭНТЕРОЛОГИЧЕСКОЙ АССОЦИАЦИИ 
И АССОЦИАЦИИ КОЛОПРОКТОЛОГОВ РОССИИ ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ БОЛЕЗНИ КРОНА
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супрессоров, основным способом реабилитации 
пациентов является профилактика оппортуни-
стических инфекций. К факторам риска развития 
оппортунистических инфекций относят: прием 
преднизолона 20 мг в сутки и более в течение 
2  недель, прием иммуносупрессоров (азатиопри-
на, 6-меркаптопурина, метотрексата) и биологи-
ческих препаратов, возраст старше 50 лет, сопут-
ствующие заболевания (хронические заболевания 
легких, алкоголизм, органические заболевания 
головного мозга, сахарный диабет). В соответствие 
с Европейским консенсусом по профилактике, диаг
ностике и лечению оппортунистических инфекций 
при ВЗК [92], такие пациенты подлежат обязатель-
ной вакцинопрофилактике. Необходимым миниму-
мом вакцинопрофилактики является:
•  рекомбинантная вакцина против HBV;
•  поливалентная инактивированная пневмококко-
вая вакцина;
•  трехвалентная инактивированная вакцина про-
тив вируса гриппа. 
Для женщин до 26 лет, при отсутствии вируса на 
момент скрининга рекомендуется вакцинация от 
вируса папилломы человека.
Планирование беременности необходимо осущест-
влять в период ремиссии ВЗК, что позволяет улуч-
шать исходы беременности. Применение беремен-
ными большинства препаратов для лечения ВЗК 
сопряжено с низким риском неблагоприятного 
воздействия на плод, за исключением метотрек-
сата, талидомида и асакола. Отмена анти-ФНО 
или переход на монотерапию возможны лишь у 
ограниченного числа пациенток с низким риском 
реактивации ВЗК. Лечение генно-инженерными 
биологическими препаратами, не противопока-
занными при беременности (см. инструкцию по 
применению препарата), может быть продолжено, 
если польза для матери превышает потенциальные 
риски для плода.
Уменьшение рисков, связанных с назначением ГКС, 
достигается строгим соблюдением принципов гор-
мональной терапии. Глюкокортикостероиды не 
могут применяться в качестве поддерживающей 
терапии. Прочие меры профилактики нежелатель-
ных явлений, связанных с терапией ГКС и прочи-
ми препаратами описаны в разделе 4.1.10.
Мерой реабилитации оперированных больных 
служит надлежащий мониторинг за возможны-
ми послеоперационными осложнениями. Помимо 
осложнений, связанных непосредственно с хирур-
гическим лечением (несостоятельность, стрикту-
ры анастомоза, гнойно-септические осложнения и 
пр.), к таковым относят: синдром короткой тонкой 
кишки, мальабсорбцию желчных кислот, кальция, 
витамина В12 и фолиевой кислоты (с развитием 

анемии, не связанной с воспалением и дефици-
том железа), синдром избыточного бактериаль-
ного роста в тонкой кишке. Пациентам, которым 
в результате хирургического лечения была сфор-
мирована кишечная стома, может потребоваться 
консультация и наблюдение специалистом по реа-
билитации стомированных пациентов.

6. ПРОФИЛАКТИКА И 
ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
Болезнь Крона характеризуется прогрессирующим 
поражением кишечника. На момент установления 
диагноза осложнения (стриктуры, свищи) обна-
руживаются лишь у 10-20% больных, в то время 
как в течение 10 лет подобные осложнения раз-
виваются у >90% пациентов. В течение 10 лет 
хирургическое вмешательство в связи с ослож-
нениями и/или неэффективностью консерватив-
ной терапии выполняется у половины пациентов 
с БК, а у 35-60% в течение 10 лет после операции 
развивается рецидив заболевания. Гормональная 
зависимость при БК в течение 10 лет хотя бы раз 
констатируется у 30% больных [93]. 
В связи с прогрессирующим характером заболева-
ния пациенты, страдающие БК, должны получать 
постоянную (пожизненную терапию) и проходить 
регулярный (пожизненный) мониторинг актив-
ности заболевания. Контроль активности забо-
левания позволяют не только инструментальные 
методы исследования, но и лабораторные методы 
анализа маркеров воспаления, в первую очередь, 
уровня фекального кальпротектина, концентрация 
которого в стуле коррелирует со степенью язвенно-
го поражения ЖКТ.
Периодичность и объем диспансерного наблюде-
ния определяется индивидуально, но у большин-
ства пациентов целесообразно:
• � Каждые 3 месяца выполнять исследование уров-

ня С-реактивного белка высокочувствительным 
методом, а также исследование уровня фекально-
го кальпротектина;

• � Каждые 3 месяца (а у пациентов, получающих 
иммуносупрессоры  – ежемесячно) выполнять 
общий анализ крови;

• � Каждые 6 месяцев выполнять УЗИ кишечника 
(при доступности экспертного исследования);

• � Ежегодно выполнять рентгенологическое или 
МР-исследование кишечника для исключения 
стриктурирующих и иных осложнений;

• � Ежегодно выполнять местный осмотр перианаль-
ной области и пальцевое исследование прямой 
кишки для исключения перианальных ослож-
нений, а также УЗИ ректальным датчиком (при 
доступности экспертного исследования).
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Рутинное (ежегодное) эндоскопическое исследо-
вание при отсутствии клинических показаний 
(сомнений в диагнозе, необходимости исключе-
ния сопутствующих состояний, нарастания кли-
нических проявлений, подозрений на осложнения) 
в большинстве случаев не требуется. При отсут-
ствии показаний, связанных с болезнью Крона, 
периодичность (илео) колоноскопии определяется 
клиническими рекомендациями по раннему выяв-
лению злокачественных новообразований толстой 
кишки. В то же время, при динамическом нарас-
тании уровня маркеров воспаления (С-реактивного 
белка, фекального кальпротектина) рекомендуется 
выполнять (илео) колоноскопию для оценки актив-
ности заболевания. Наконец, особенностью дис-
пансерного учета пациентов, подвергшихся резек-
ции участка кишечника по поводу болезни Крона, 
является обязательное проведение контрольного 
эндоскопического исследования через 6 месяцев 
после операции.
Особенности диспансерного наблюдения за паци-
ентами, получающими иммуносупрессоры и/или 
биологические препараты (мониторинг оппортуни-
стических инфекций и иных осложнений) описаны 
в разделе 5.
Прогностически неблагоприятными фактора-
ми при БК являются курение, дебют заболева-
ния в детском возрасте, перианальные поражения, 
пенетрирующий фенотип заболевания и распро-
страненное поражение тонкой кишки. С пациен-
том-курильщиком в обязательном порядке должна 
быть проведена беседа о необходимости прекраще-
ния табакокурения.
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Приложение 1. Критерии оценки качества медицинской помощи

№ Критерии качества
Уровень 

достоверности 
доказательств

Уровень 
убедительности 
рекомендаций

Событийные (смысловые, содержательные, процессные) критерии качества
1 Проводилась ли илеоколоноскопия в течение госпитализации 

или в течение 6 мес. до госпитализации?
5 D

2 В случае отсутствия эффекта от системной 
глюкокортикостероидной терапии, внесена ли в диагноз 
«гормональная резистентность»?

5 D

3 В случае развития обострения заболевания на фоне снижения 
дозы системных глюкокортикостероидов или в течение 3 
месяцев после их отмены, внесена ли в диагноз «гормональная 
зависимость»?

5 D

4 Выполнена ли больному КТ-энтерография или МР-
энтерография или исследование пассажа бариевой взвеси по 
ЖКТ или экспертная ультрасонография тонкой кишки?

5 D

5 Проводилась ли биопсия слизистой оболочки кишечника при 
установлении диагноза?

5 D

6 Проводилось ли пальцевое исследование прямой кишки? 5 D
7 В случае выявления воспалительного инфильтрата брюшной 

полости или внекишечных проявлений заболевания, 
назначены ли системные глюкокортикостероиды или генно-
инженерные анти-ФНО-препараты?

1a A

8 Назначены ли больному препараты 5-аминосалициловой 
кислоты или иммуносупрессоры или генно-инженерные анти-
ФНО-препараты в качестве поддерживающей терапии?

1a A

9 В случае назначения системных глюкокортикостероидов, 
содержит ли выписной эпикриз рекомендации по полной 
постепенной отмене системных глюкокортикостероидов?

1a A

10 Содержит ли выписной эпикриз информацию о необходимости 
отказа от курения у пациентов-курильщиков?

3a B

11 В случае выявления наружных кишечных свищей, свищей 
с полыми органами, межкишечных свищей, стриктуры 
кишечника и перианальных проявлений болезни 
Крона проведена ли консультация больного хирургом 
(колопроктологом) для решения вопроса о хирургическом 
лечении?

5 D

Временные критерии качества
12 Сформулирован ли клинический диагноз в течение 3 суток с 

момента поступления?
5 D

13 Выполнялась ли обзорная рентгенография органов брюшной 
полости при наличии клинических признаков кишечной 
непроходимости в течение 2 часов с момента поступления?

5 D

Результативные критерии качества
14 На фоне лечения достигнуто клиническое улучшение 

(уменьшение болевого синдрома, уменьшение частоты стула) 
на момент выписки из стационара?

5 D

Дополнительные критерии качества 
15 Удовлетворен ли пациент результатами лечения? 5 D
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Приложение 2. Шкалы оценки тяжести болезни Крона

Таблица 8. Тяжесть атаки по критериям Общества по изучению ВЗК при Ассоциации колопроктологов 
России

Критерий
Степень тяжести атаки

Легкая Среднетяжелая Тяжелая
Средняя частота стула/сутки за 
последние 3 дня

менее 4 4-6 7 и более

Боль в животе отсутствует или 
незначительная

умеренная сильная

Лихорадка, °С отсутствует < 38° > 38°
Тахикардия отсутствует < 90 уд. в 1 мин. > 90 уд. в 1 мин.
Снижение массы тела отсутствует < 5% 5% и более
Гемоглобин > 100 г/л 90-100 г/л < 90 г/л
CОЭ норма < 30 мм/час > 30 мм/час
Лейкоцитоз отсутствует умеренный высокий с 

изменением формулы
СРБ норма < 10 г/л > 10 г/л
Гипопротеинемия отсутствует незначительная выраженная
Внекишечные проявления (любые) нет есть есть
Кишечные осложнения (любые) нет есть есть

Таблица 9. Тяжесть атаки БК по индексу активности БК (CDAI; индекс Беста)

Критерий Система подсчета Коэффициент Сумма 
баллов

Частота жидкого или 
кашицеобразного стула

Учитывается сумма дефекаций за 
последние 7 дней

× 2 =

Боль в животе
0 – отсутствие
1 – слабая
2 – умеренная
3 – сильная

Учитывается сумма баллов за 7 дней × 5 =

Общее самочувствие 
0 – хорошее
1 – удовлетворительное
2 – плохое
3 – очень плохое
4 – ужасное

Учитывается сумма баллов за 7 дней × 7 =

Другие симптомы (внекишечные или 
кишечные осложнения)
– � артрит или артралгия
– � ирит или увеит
– � узловая эритема
– � гангренозная пиодермия
– � афтозный стоматит
– � анальные поражения (трещины, 

свищи, абсцессы)
– � другие свищи

Наличие каждого из перечисленных 
осложнений добавляет 1 балл

× 20 =

Лихорадка ≥ 37,5 Учитывается сумма эпизодов 
лихорадки за 7 дней

× 20 =

Применение лоперамида (других 
опиатов) для купирования диареи
0 – нет
1 – да

× 30 =

Напряжение мышц живота (или 
пальпируемый инфильтрат)
0 – отсутствует
2 – сомнительно
5 – отчетливо

Оценка производится однократно в 
момент осмотра

× 10 =
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Критерий Система подсчета Коэффициент Сумма 
баллов

Гематокрит
47 минус показатель больного (М)
42 минус показатель больного (Ж)

Учитывается разница между 
нормальным уровнем и показателем 
больного (с учетом знака «+» или «-»)

× 6 =

Масса тела в кг 1  – (фактическая масса: идеальная 
масса)

× 100 =

Итого Общее 
число 

баллов
< 150 баллов – неактивная БК (клиническая ремиссия), 150-300 баллов – легкая атака, 301-450 баллов – 
среднетяжелая атака, > 450 – тяжелая атака. 

Таблица 10. Индекс Харви-Брэдшоу

Симптом Тяжесть Оценка

Общее самочувствие

Хорошее
Немного ниже среднего

Плохое
Очень плохое

Ужасное

0
1
2
3
4

Боль в животе

Нет
Слабая

Умеренная
Сильная

0
1
2
3

Диарея
1 балл для каждой 

дефекации жидким 
стулом за сутки

Инфильтрат брюшной 
полости

Нет
Наличие сомнительно

Наличие
Наличие при напряжении мышц брюшной стенки

0
1
2
3

Осложнения
Артралгия, увеит, узловатая эритема, 

гангренозная пиодермия, афтозный стоматит, 
анальная трещина, новый свищ или абсцесс

По 1 балла за каждое 
осложнение

Сумма ≤ 4 – ремиссия, 5-6 – легкая атака, 7-8 – среднетяжелая атака, ≥ 9 – тяжелая атака
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ОЦЕНКА РАДИКАЛЬНОСТИ ЭКСТРЕННЫХ 
ОПЕРАТИВНЫХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ У БОЛЬНЫХ 

С ОСЛОЖНЕННЫМ КОЛОРЕКТАЛЬНЫМ РАКОМ
Щаева С.Н.,1 Ачкасов С.И.2

1  ФГБОУ ВО «Смоленский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, г. Смоленск 
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(директор – чл.-корр. РАН, профессор Ю.А. Шелыгин)
ЦЕЛЬ. Оценить радикальность оперативных вмешательств, выполненных в экстренных условиях по поводу ургентных осложне-
ний колоректального рака.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Изучены сведения о 1098 больных с осложненными формами рака толстой кишки, которые в период с 
2001 по 2013 гг. были оперированы по экстренным показаниям в стационарах г. Смоленска. 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Были изучены данные 888 протоколов патоморфологических исследований удаленных препаратов. 
В 33 (11,5%) случаях из 286 больных с осложненным раком прямой кишки был выявлен опухолевый рост по дистальной линии резек-
ции; в 102 (35,7%) наблюдениях был скомпрометирован латеральный край резекции. Из 67 случаев рака ректосигмоидного отдела 
в 4  (6%) операционных препаратах зафиксирован опухолевый рост по дистальной линии резекции. В большей части наблюдений 
(68,1%) количество исследованных лимфатических узлов не превышало 3. Изучению 12 и более лимфоузлов подвергнуты лишь 
50 (5,6%) из 888 операционных препаратов. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Проведенный анализ результатов лечения показал, что недостаточное количество исследованных лимфатических 
узлов, а так же резекции R1, повлияли на результаты канцерспецифической выживаемости.

[Ключевые слова: колоректальный рак, экстренная хирургия,  
онкологические результаты, канцерспецифическая выживаемость]

ONCOLOGICAL ASSESSMENT OF EMERGENCY SURGERY  
IN PATIENTS WITH COMPLICATED COLORECTAL CANCER

Shchaeva S.N., Achkasov S.I. 
Smolensk State Medical University, Smolensk, Russia 
Russia State Scientific Center of Coloproctology, Moscow, Russia

OBJECTIVE: to evaluate oncological outcomes of surgical procedures performed in emergency conditions for complicated colorectal cancer.
MATERIALS AND METHODS: we studied data of 1098 patients who underwent emergency surgery for complicated colorectal cancer in 
hospitals of Smolensk during the period from 2001 to 2013.
RESULTS: 888 pathology reports of specimen assessment were analyzed. In 33 (11,5%) of 286 cases of rectal cancer distal resection margin 
was positive and 102 (35,7%) cases were CRM(+). Tumor growth was also registered at the distal margin in 4 (6%) of 67 patients with 
rectosigmoid cancer. In the majority of cases (68,1%) the lymph node harvest did not exceed 3. 12 or more lymph nodes were assessed in 
50 (5,6%) of 888 removed specimens only.
CONCLUSION: The analysis of treatment results revealed that inadequate number of lymph nodes examined as well as R1 resection affected 
cancer-specific survival.

[Key words: colorectal cancer, emergency surgery, oncological outcome, cancer survival]

Адрес для переписки: Щаева Светлана Николаевна, ОГБУЗ Клиническая больница №1,  
ул. Фрунзе, д. 40, Смоленск, 214000, тел.: +7 (4812) 27-02-75, +7 (910) 713-27-26, e-mail: shaeva30@mail.ru

ВВЕДЕНИЕ

Согласно статистическим данным, ежегодно в 
мире регистрируется более 1,36 миллионов новых 
случаев колоректального рака (КРР). По этой при-
чине погибает 700 тысяч человек в год [3,12,14,17]. 

В течение последних 10 лет в России наблюдается 
неуклонный рост КРР, который занимает одно из 
первых мест в структуре онкологических заболе-
ваний. В 2014 году диагностировано 62 тысячи 
новых случаев, из них 25% КРР – IV стадии [3,7]. 
Неспецифичность ранней симптоматики, длитель-
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ное бессимптомное течение, недостаточная онко-
логическая настороженность врачей и, как след-
ствие, поздняя диагностика, приводят к тому, что 
50-89% больных КРР поступают в хирургические 
стационары с осложненным течением заболева-
ния. Срочная операция считается методом выбора 
у этих больных, хотя пациенты, оперированные 
в экстренном порядке, имеют менее благоприят-
ный прогноз, чем те, кто подвергается плановому 
оперативному вмешательству [8,10,12-14]. Так, по 
данным Ascanelli et al., показатели пятилетней 
выживаемости составили 59% у больных, опериро-
ванных в плановом порядке, по сравнению с 39% 
оперированных экстренно [8]. По мнению многих 
авторов, этот факт связан с более низким каче-
ством операции в связи с ургентной ситуацией 
[4,8,9,15]. Важное значение для прогноза и лече-
ния больных осложненным КРР имеет адекватная 
морфологическая оценка удаленного препарата 
[6,7,9,11,16]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценить радикальность оперативных вмеша-
тельств, выполненных в экстренных условиях по 
поводу ургентных осложнений КРР.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Изучены сведения о 1098 больных с осложненными 
формами рака толстой кишки, которые в период с 
2001 по 2013 гг. были оперированы по экстренным 
показаниям в стационарах г. Смоленска и внесены 
в базу данных областного популяционного раково-
го регистра.
Структура осложнений представлена на рисунке 1.
Наиболее часто из осложнений колоректального 
рака наблюдалась острая кишечная непроходи-

мость  – у 667  (60,7%) больных, затем, по распро-
страненности, следовало кровотечение из опухо-
ли – у 240 (21,9%) пациентов, перфорация опухоли 
зафиксирована у 81  (7,4%) больного, перифокаль-
ное воспаление у 56  (5,1%) больных и сочетанные 
осложнения у 54 (4,9%) пациентов.
По характеру и объему выполненных оперативных 
вмешательств в зависимости от тяжести общего 
состояния и наличия отдаленного метастазирова-
ния больные распределились следующим образом 
(Табл.  1). Необходимо отметить, что из 522 паци-
ентов, поступивших в состоянии средней степени 
тяжести, в 59,8% случаев проведено одноэтапное 
хирургическое лечение. При тяжелом состоянии 
больного одноэтапные операции выполнены лишь 
у 10,2% больных.
В таблице 2 представлено распределение паци-
ентов с осложнениями по стадии и локализации 
заболевания.
Несмотря на то, что в современной анатомической 
классификации (Terminologia Anatomica, 1998 [18]) 
ректосигмоидный отдел не выделяют, при анализе 
базы данных нами рассматривались локализации 
опухоли в соответствии с протоколами операций 
и другой медицинской документацией, где исполь-
зована классификация МКБ-10, согласно которой 
С18  – ободочная кишка; С19  – ректосигмоидный 
отдел; С20 – прямая кишка.
Стадия заболевания у больных, включенных в ана-
лиз и получавших лечение до 2009 года, была пере-
оценена в соответствии с классификацией TNM 7 
пересмотра.
Для статистической обработки данных применял-
ся программный пакет Statistica 6.1, достоверны-
ми считались различия при p≤0,05. Для оценки 
показателей выживаемости использовался метод 
Каплана-Майера. Контрольный срок для оценки 
истинной выживаемости определен в 5 лет.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Были изучены данные 888 протоколов патоморфо-
логических исследований удаленных препаратов, 
где учитывалось количество исследованных лим-
фатических узлов и наличие опухолевого роста по 
линиям пересечения кишки. Рутинно ряд патомор-
фологических параметров операционных препара-
тов в протоколах исследования не оценивался: рас-
стояние от опухоли до проксимальной и дисталь-
ной линии резекции, наличие опухолевого роста 
по циркулярной границе резекции для новообра-
зований прямой кишки, а также периневральная 
инвазия и прорастание опухоли в лимфатические 
и кровеносные сосуды. При анализе патоморфоло-

60,7%

21,9%

7,4%

5,1%
4,9%

Кишечная
непроходимость

Кровотечение 
из опухоли

Перфорация опухоли

Перифокальное
воспаление

Сочетанные
осложнения

Рисунок 1. Распределение больных по видам ослож-
нений КРР
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гических протоколов у 33 (11,5%) из 286 больных с 
осложненным раком прямой кишки был выявлен 
опухолевый рост по дистальной линии резекции. 
Кроме того, у 102 (35,7%) больных был скомпроме-
тирован латеральный край резекции. Из 67 случа-
ев рака ректосигмоидного отдела в 4 (6%) операци-
онных препаратах зафиксирован опухолевый рост 
по дистальной линии резекции.
Анализ данных патоморфологического исследова-
ния удаленных препаратов показал, что в боль-
шей части наблюдений (68,1%) количество иссле-
дованных лимфатических узлов не превышало 3. 
Изучению 12 и более лимфоузлов, как это постули-
руется в большинстве требований к патогистологи-
ческому исследованию при КРР, подвергнуты лишь 
50 из 888 операционных препаратов, что составило 
5,6%. Причем во всех этих случаях отмечено мета-
статическое поражение не менее 8 лимфоузлов.
Отсутствие поражения регионарных лимфатиче-

ских узлов констатировано у 288 (25,7%) пациен-
тов, однако во всех этих случаях патоморфологиче-
ской оценке подвергалось не более 3 лимфоузлов.
Адъювантную полихимиотерапию (ПХТ) получали 
пациенты с IIIB и IIIС стадиями ободочной кишки. 
Послеоперационная химиолучевая терапия прове-
дена больным со стадиями IIIB и IIIС рака прямой 
кишки. Пациентам со IIB/IIС стадией осложнен-
ного рака ободочной кишки адъювантная ПХТ не 
проводилась, даже при наличии таких неблагопри-
ятных факторов прогноза как низкая дифферен-
цировка опухоли, осложнения в виде перфорации 
опухоли и обтурационной непроходимости. Из 73 
больных раком прямой кишки со IIB/IIС стадией у 
25 (34,2%) отмечен опухолевый рост по дистальной 
линии резекции, эти пациенты получали различ-
ные виды послеоперационного противоопухолево-
го лечения как и больные, у которых зафиксирован 
уровень радикальности резекции R1 с IIIB и IIIС 

Таблица 1. Распределение больных с осложненным КРР по характеру и объему оперативных вмеша-
тельств в зависимости от тяжести состояния и наличия отдаленных метастазов

Общее состояние 
пациентов

Одноэтапные 
операции

Многоэтапные операции
Симпто­

матические 
операции

ВсегоС удалением 
опухоли на 

первом этапе

С удалением 
опухоли на 

втором этапе
Абс. Абс. Абс. Абс. Абс.

Средней степени тяжести 312 (59,8%) 166 (31,8%) - 44 (8,4%) 522 (100%)
Тяжелое 52 (10,2%) 158 (31,0%) 172 (33,8%) 127 (25,0%) 509 (100%)
Крайне тяжелое - 13 (19,4%) 15 (22,4%) 39 (58,2%) 67 (100%)
Всего пациентов 364 (33,2%) 337 (30,7%) 187 (17,0%) 210 (19,1%) 1098 (100%)
В том числе:  
- � с наличием отдаленных 

метастазов
15 (10,4%) 6 (4,2%) 2 (1,4%) 121 (84,0%) 144 (100%)

- � отсутствием отдаленных 
метастазов

349 (36,6%) 331 (34,7%) 185 (19,4%) 89 (9,3%) 954 (100%)

Таблица 2. Распределение больных с осложненным КРР в зависимости от стадии и локализации опухоли

Классификация
TNM (7-е издание)

Локализация в 
ободочной кишке

С-18
(n=677)

Локализация в 
ректосигмоидном 

отделе С-19
(n=80)

Локализация в 
прямой кишке

С-20
(n=341)

Стадия II (n=228)
Стадия III (n=726)
Стадия IV (n=144)

139
443
95

16
54
12

73
229
37

Таблица 3. Распределение больных по количеству исследованных лимфатических узлов в гистологических 
препаратах

Кол-во 
исследованных 

регионарных
л/узлов

Число 
больных с 

исследован
ными л/у

n (%)

Всего 
больных с 

Мts
в л/у
n (%)

Mts 
в 1 
л/у

n

Mts 
в 2 
л/у

n

Mts 
в 3 
л/у

n

Mts 
в 4 
л/у

n

Mts 
в 5 
л/у

n

Mts 
в 6 
л/у

n

Mts 
в 7 
л/у

n

Mts 
в 8 
л/у

n

Mts 
в 9 
л/у

n

Mts 
в 10 
л/у

n

Mts 
в 11 
л/у

n

0-3 604 (68,1%) 376 (57,0%) 135 109 132 - - - - - - - -
4-7 201 (22,6%) 201 (30,4%) 35 23 19 22 8 9 85 - - - -

8-11 33 (3,7%) 33 (5,0%) - - - - - - 3 6 10 5 9
12 и более 50 (5,6%) 50 (7,6%) - - - - - - - 8 14 15 13

Всего 888 (100%) 660 (100%) 170 132 151 22 8 9 88 14 24 20 22
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стадиями: 3  (2,9%) и 5  (3,9%) пациентов, соответ-
ственно.
Показатели 5-летней канцерспецифической выжи-
ваемости (КСВ) при осложненном раке ободочной 
кишки составили: при IIB/IIС – 45,3%; IIIB – 44,2%; 
IIIС – 43,6% (Рис. 2). 
Достоверных различий в 5-летней КСВ при IIIB 
и  IIIС не выявлено (p=0,23), также не установлено 
различий в показателях 5-летней КСВ при IIС и IIIB 
стадиях заболевания при осложненном раке обо-
дочной кишки (p=0,089). При IV стадии заболева-
ния до 12 месяцев дожили 18,4% больных.
В случае осложненного рака прямой кишки 5-лет-
няя КСВ составила: при IIС  – 31,5%; IIIB  – 30,2%; 
IIIС – 28,1% (Рис. 3).
Различий в КСВ между подгруппами в пределах III 
стадии (В и С) не выявлено (p=0,64), а также между 
II и III стадиями (p=0,70). При IV стадии осложнен-
ного рака прямой кишки до 12 месяцев дожили 
8,0%.

ОБСУЖДЕНИЕ

Адекватная оценка лимфатических узлов при коло-
ректальном раке имеет большое значение для прог
ноза и лечения больных. Количество оценивае-
мых лимфатических узлов может быть показате-
лем качества лечения [6,9,11,15]. Так, по данным 
американских исследователей, которые провели 
системный обзор литературы, изучение недоста-
точного количества лимфатических узлов нега-
тивно влияет на показатели выживаемости за счет 
необоснованного отказа от проведения адъювант-
ной терапии у больных с ошибочно установленной 
стадией заболевания N0 [9]. На Всемирном кон-
грессе гастроэнтерологов в 1990 г. рабочей груп-
пой было рекомендовано исследовать не менее 12 
лимфатических узлов, что впоследствии было под-
тверждено Национальным институтом рака США. 
Такой же подход отражен в клинических рекомен-

дациях Европейского общества медицинской онко-
логии (ESMO) [5].
Статистический анализ ряда исследований выя-
вил, что оценка достаточного количества лимфа-
тических узлов в удаленном препарате ассоции-
рована с улучшением выживаемости пациентов 
с КРР [8,9,15,16]. Верно и обратное  – как показал 
George J. et al. [16], патоморфологическое изучение 
неадекватного количества лимфатических узлов 
при колоректальном раке является неблагоприят-
ным прогностическим фактором, негативно влияя 
на результаты последующего лечения больных.
В представленных нами данных у 68,1% больных 
было исследовано до 3-х лимфатических узлов 
включительно, а изучение необходимого количе-
ства лимфатических узлов было проведено только 
в 5,6% наблюдений.
При анализе полученного материала становится 
очевидным, что рутинное исследование необходи-
мого количества лимфатических узлов в препара-
тах не проводилось, преимущественно, изучению 
подвергались макроскопически измененные узлы. 
Также обращает на себя внимание то обстоятель-
ство, что анализ более 3 лимфатических узлов 
проводился только при их метастатическом пора-
жении, а 12 и более лимфоузлов изучены лишь 
в  препаратах с массивным лимфогенным распро-
странением опухоли – не менее 8 пораженных лим-
фоузлов.
Данное наблюдение иллюстрирует отсутствие 
корректного стадирования осложненного коло-
ректального рака в стационарах общей лечебной 
сети. Как следствие этого, почти четверть (25,7%) 
пациентов, оперированных по поводу осложнен-
ного колоректального рака, не получает адъю-
вантной химиотерапии, поскольку им установлена 
вторая стадия заболевания на основании непол-
ноценного патоморфологического исследования. 
Современная позиция в онкологии подразумевает 
назначение адъювантного лечения пациентам вто-
рой стадии, в операционном препарате которых 
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Рисунок 2. Пятилетняя КСВ при осложненном раке 
ободочной кишки

Рисунок 3. Пятилетняя КСВ при осложненном раке 
прямой кишки
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изучено менее 12 лимфатических узлов, однако 
реализация такого подхода на практике грозит 
необоснованным назначением дорогостоящих и 
небезопасных лекарственных препаратов пациен-
там с низким риском возврата заболевания.
Другой серьезной проблемой является неадек-
ватный объем резекции толстой кишки. Можно 
предположить, что малое число исследованных 
лимфоузлов в большинстве операционных препа-
ратов является следствием недостаточной лимфо-
диссекции, что дискредитирует онкологический 
радикализм и ухудшает прогноз лечения данной 
категории больных.
Анализ показал наиболее неблагоприятную ситуа-
цию с соблюдением границ резекции при лечении 
осложненного рака прямой кишки. Так, из 286 
больных, подвергнутых операции, у 102 (35,7%), по 
разным причинам, была не соблюдена циркуляр-
ная граница резекции, а у 11,3% – дистальная.
Закономерным следствием нарушений принци-
пов онкологических операций на толстой кишке, 
выполненных в экстренных условиях в общехирур-
гических стационарах, являются драматические 
показатели выживаемости у пациентов с ослож-
ненным колоректальным раком.
Так, 5-летняя канцерспецифическая выжива-
емость у больных с ургентными осложнениями 
рака ободочной кишки в проведенном исследова-
нии составила при стадии IIС – 45,3%; IIIB – 44,2%; 
IIIС – 43,6%. В то же время, по данным отечествен-
ных и зарубежных авторов, при неосложненном 
КРР данные показатели составляют 75,6%, 60% 
и 55,3%, соответственно [1,15,17]. Схожая кар-
тина отмечается при осложненном раке прямой 
кишки, где пятилетняя КСВ составила при стадии 
IIС  – 31,5%; IIIB  – 30,2%; IIIС  – 28,1%, тогда как у 
больных неосложненным раком, получивших необ-
ходимое комбинированное и комплексное лечение, 
многие авторы регистрируют показатели на уровне 
55-69%, 50%, 45%, соответственно [2,15,16,17].
По данным многих исследователей, проводивших 
анализ оказания экстренной помощи больным с 
осложненным раком толстой кишки, подчеркива-
ется важность онкологической адекватности опе-
рации, требующей четкого определения распро-
страненности опухоли к моменту операции и усло-
вий для выполнения полноценной лимфодиссек-
ции [4,14]. Однако, тяжесть состояния больного, 
обусловленная наличием ургентного осложнения 
злокачественного новообразования, усугубляется 
полиорганной дисфункцией, дефицитом трофиче-
ского статуса, что часто ограничивает объем опе-
ративного вмешательства. При этом снижается 
риск осложнений в послеоперационном периоде, 
но теряется онкологическая адекватнось. Так, для 

больных с острой обтурационной непроходимо-
стью опухолевого генеза установлено, что прогноз 
в отношении отдаленной выживаемости хуже, чем 
без нее [4,8]. В этой связи при острой обтураци-
онной кишечной непроходимости ряд хирургов 
рекомендует выполнение миниинвазивной деком-
прессии толстой кишки, так как она обеспечива-
ет возможность проведения подготовки к ради-
кальному вмешательству. Операции, выполняемые 
в отсроченном порядке, характеризуются меньшей 
летальностью, кровопотерей и частотой несосто-
ятельности анастомоза [4]. Онкологическая адек-
ватность выполнения хирургического вмешатель-
ства является залогом длительной канцерспецифи-
ческой выживаемости [7,11,16].
Согласно национальным клиническим рекомен-
дациям, разработанным совместно Ассоциацией 
колопроктологов России и Российским обществом 
хирургов в 2015 году [7], при обтурационной кишеч-
ной непроходимости опухолевого генеза в случае 
неэффективности консервативных мероприя-
тий, объем хирургического вмешательства может 
быть минимизирован до дренирующей операции. 
После стабилизации состояния больного в усло-
виях специализированного стационара показано 
выполнение резекции толстой кишки с соблюде-
нием онкологических принципов. Формирование 
проксимальной разгрузочной илео- или колосто-
мы показано при отсутствии таких осложнений 
опухоли как перфорация, абсцедирование, крово-
течение, диастатические разрывы проксимально 
расположенных отделов. При наличии вышепере-
численных осложнений необходимо выполнение 
первичной резекции. В случае расположения ново-
образования в правых отделах ободочной кишки 
выполняется операция по типу Лахея, при левосто-
ронней локализации – резекция толстой кишки по 
типу операции Гартмана. Тактика лечения ослож-
ненного рака прямой кишки зависит от характери-
стики опухоли, состояния больного, уровня лечеб-
ного учреждения и квалификации оперирующего 
хирурга [7].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Экстренные и срочные оперативные вмешатель-
ства, выполненные в хирургических стационарах 
общей лечебной сети по поводу осложненного коло-
ректального рака, в большинстве случаев харак-
теризуются недостаточным объемом лимфодис-
секции. Радикализм выполненного вмешательства 
существенно влияет на показатели КСВ, наибо-
лее низкими они были при раке прямой кишки. 
Проведенный анализ результатов лечения больных 
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с ургентными осложнениями рака толстой кишки 
показал, что недостаточное количество исследо-
ванных лимфатических узлов, а также резекции R1 
повлияли на результаты КСВ. 
Данные обстоятельства ставят под сомнение целе-
сообразность выполнения в экстренных условиях 
радикальных оперативных вмешательств данно-
му контингенту больных. Представляется верным 
выполнять вмешательства в минимальном объеме, 
направленные на ликвидацию ургентного ослож-
нения с последующим оказанием квалифициро-
ванной онкологической помощи в условиях специ-
ализированного отделения колопроктологами или 
онкологами.
Такой подход имеет потенциальный экономиче-
ский эффект за счет правильного стадирования 
пациентов без метастазов в лимфатические узлы, 
не нуждающихся в адъювантном лечении.
Выполнение операции Гартмана в условиях стаци-
онара экстренной помощи с негативными резуль-
татами патоморфологического исследования уда-
ленного препарата наносит вред пациенту, так как 
повторное хирургическое вмешательство, направ-
ленное на достижение соблюдения онкологических 
принципов, драматически отдаляет начало адъю-
вантной химиотерапии.
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ПЕРВЫЙ ОПЫТ ПОЛНОСПЕКТРАЛЬНОЙ 
КОЛОНОСКОПИИ 
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В связи с тем, что при проведении колоноскопии с расположением камеры в торцевой части аппарата остаются зоны, недоступ-
ные для детального осмотра, необходима разработка видеоэндоскопических систем с расширенным углом обзора. В настоящее 
время на отечественном рынке появились полноспектральные колоноскопы, работающие в формате изображения Ultra HD 4K.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Исследование полноспектральным колоноскопом выполнено 70 пациентам. Из них в 51 (72,8%) наблюдений 
отрабатывалась техника проведения исследования. У 15 (21,4%) пациентов осмотр одномоментно производился полноспектраль-
ным и торцевым колоноскопом, и у 4  (5,7%) больных испытываемый аппарат использовался для визуализации патологических 
изменений, недоступных осмотру с помощью традиционного оборудования.
РЕЗУЛЬТАТЫ. При выполнении полноспектральной колоноскопии в качестве диагностической процедуры у 51 пациента было выяв-
лено 170 полипов (частота выявления полипов составила 47,1%). При симультанном использовании полноспектрального колоноско-
па и аппарата с торцевой камерой у 1 больного дополнительно обнаружено 9 полипов, а у второго – 23. Еще у 7 человек панорамная 
колоноскопия позволила выявить полипы, не обнаруженные при использовании оборудования с торцевой оптикой.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. При полноспектральной колоноскопии угол эндоскопического изображения внутренней поверхности толстой 
кишки составляет 330™, что превышает возможности видеозахвата стандартного аппарата с торцевой камерой в 2 раза. Это 
позволяет существенно повысить показатель частоты выявления аденом.

[Ключевые слова: FUSE, полноспектральная колоноскопия,  
показатель частоты выявления аденом (ADR), «слепые» зоны]

FIRST EXPERIENCE IN FULL-SPECTRUM COLONOSCOPY 

Veselov V.V., Nechipai A.M., Poltoryhina E.A., Vasilchenko A.V. 
State Scientific Center of Coloproctology, Moscow, Russia

Colonoscopy with a forward-viewing camera leaves regions that are not visualized in detail. Thus development of video-enoscopy systems with 
wide angle of view is needed. Full-spectrum colonoscopes providing image of Ultra HD 4K quality are now available in Russia.
MATERIALS AND METHODS. Seventy patients were assessed with a full-spectrum colonoscope. In 51  (72,8%) of them the procedure was 
performed also for physician’s training purposes. Fifteen (21,4%) patients underwent simultaneous full-spectrum and forward-viewing 
colonoscopies, while in 4 (5,7%) full-spectrum endoscope was used to visualize lesions that were non-assessable with traditional equipment.
RESULTS. Applying full-spectrum colonoscopy for diagnosis resulted in detecting 170 polyps in 51 patients (polyp detection rate was 47,1%). 
Simultaneous use of full-spectrum colonoscope after forward-viewing equipment led to 9 additional polyps detection in one patient and 23 
additional polyps in another one. In 7 patients full-spectrum colonoscopy allowed detection of polyps that were not found via forward-viewing 
equipment.
CONCLUSION. During full-spectrum colonoscopy inner colonic surface can be visualized with an angle of view of 330° which is twice more than 
video-capturing area of a standard forward-viewing endoscope. The equipment allows to significantly increase adenoma detection rate.

[Key words: FUSE, full-spectrum colonoscopy, adenoma detection rate (ADR), blind spot[
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ВВЕДЕНИЕ

Корни разработки и создания первых эндоскопи-
ческих медицинских приборов уходят в 19 век. 
Основу современной эндоскопии заложил врач из 
Франкфурта-на-Майне Филипп Боззини (Philip 
Bozzini). В 1805 году он создал прибор, предназна-
ченный для исследований матки и прямой кишки, 
который назвал светопроводником (Lichtleiter). 
В  качестве источника света он применил свечу. 

И хотя этот прибор не был использован для практи-
ческих исследований, Боззини считают создателем 
первого эндоскопа. 
Эндоскопия в своем развитии прошла четыре 
периода – ригидный, полугибкий, волоконно-опти-
ческий и электронный (последний  – с 1981 года 
по настоящее время). Развитие оборудования для 
исследования внутренних органов продолжается, 
и с появлением новых технологий, возможности 
эндоскопии становятся все обширнее [1].
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Колоноскопия считается золотым стандартом 
в диагностике как воспалительных, так и опухоле-
вых заболеваний толстой кишки. Особая роль отво-
дится колоноскопии в программе скрининга коло-
ректального рака, так как данная методика позво-
ляет не только выявлять ранние формы опухолей 
и  предраковые изменения (аденомы, сидячие зуб-
чатые образования), но и осуществлять их удаление 
[2]. Колоректальный рак (КРР) является одной из 
актуальных проблем мирового здравоохранения, 
занимая третье место в структуре заболеваемости 
после рака легкого и рака молочной железы и чет-
вертое место по уровню смертности среди онколо-
гических заболеваний [14]. Российская Федерация 
относится к странам с высоким уровнем заболева-
емости и смертности от КРР [5]. В структуре смерт-
ности населения России от злокачественных ново-
образований колоректальный рак занимает второе 
место после рака лёгкого [3].
Многочисленными исследованиями доказано, что 
подавляющее число случаев колоректального рака 
развивается из аденом толстой кишки в резуль-
тате реализации последовательности «аденома-
рак» [7-9,20]. Поэтому, выявление аденом толстой 
кишки и ранних форм КРР является главной целью 
скрининговых колоноскопий, а «частота выявления 
аденом» является основным критерием качества 
выполненных исследований. Показатель частоты 
выявления аденом («Adenoma Detection Rate» или 
ADR) определен, как число колоноскопий, при кото-
рых выявлена одна или несколько гистологически 
подтвержденных аденом, деленное на общее число 
выполненных скрининговых колоноскопий, выра-
женный в процентах. В США среди пациентов 
старше 50 лет, прошедших скрининговую коло-
носкопию, стандарты для показателя выявления 
аденом (ADR) определены в 25% – у мужчин и 15% – 
у женщин [18,27,24], а в Великобритании – в 52,9% 
у мужчин и 36,5%  – у женщин [23]. В РФ в насто-
ящее время не существует «стандартного» уров-
ня показателя выявления аденом толстой кишки. 
Показатель «частоты выявления аденом» (с их 
последующим эндоскопическим удалением) имеет 

очень большое клиническое значение, поскольку 
его увеличение у каждого конкретного специали-
ста на 1% (например, с 30% до 31%) может снизить 
риск КРР у пациентов на 3%, а риск летального 
исхода от КРР на 5% [11]. 
Вторым критерием качества эндоскопического 
исследования, оказывающим существенное влия-
ние на результаты лечения КРР, является показа-
тель «частоты пропущенных аденом», чем он выше, 
тем значительнее возрастает вероятность выявле-
ния рака в ближайшее время после скрининговой 
колоноскопии [19,10,4]. Samadder с соавт. указы-
вают, что при анализе более чем 126000 скри-
нинговых колоноскопий КРР в 6% случаев диаг
ностировался в сроки от 6 до 60 месяцев после их 
проведения [26]. 
Литературные источники, включая систематиче-
ские обзоры, указывают, что при использовании 
стандартных колоноскопов с прямым обзором, 
частота «пропущенных» аденом составляет от 6% 
до 48%(!), при этом количество пропущенных аде-
ном размерами более 1 см составляет 6%, а аденом 
размерами менее 5 мм – достигает 27%(!) [16,21,22]. 
Третьим важным критерием эффективности 
колоноскопии является адекватная подготовка 
всех отделов толстой кишки к исследованию [6].
Более того, исследованием Rex  D. с соавт. доказа-
но, что даже у самых опытных специалистов, осу-
ществляющих тщательный осмотр толстой кишки 
с  соблюдением всех рациональных рекоменда-
ций, в условиях хорошей подготовки, показатель 
частоты пропущенных аденом может составлять 
от 17% до 48% (!). По мнению авторов, результаты 
их исследования демонстрируют явную необходи-
мость в усовершенствовании существующих эндо-
скопических технологий для колоноскопии [25].
При обследовании толстой кишки стандартным 
колоноскопом с прямым обзором и углом поля зре-
ния 140-170° показатель частоты пропущенных 
аденом напрямую зависит от уровня подготовки 
толстой кишки к исследованию, от соблюдения 
рациональной техники извлечения колоноскопа 
и рекомендуемой длительности (6 минут и более) 

Рисунок 1. Вид внутренней поверхности толстой кишки при использовании колоноскопа с торцевой каме-
рой (граница зоны видимости 170°)
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тщательного осмотра толстой кишки при этом. 
Однако, несмотря на неукоснительное соблюдение 
всех рекомендаций, остаются зоны, недоступные 
для детального осмотра  – проксимальная поверх-
ность складок толстой кишки, анатомические изги-
бы, область илеоцекального клапана [15,17,22]. 
По данным East J.E. с соавт., при адекватной под-
готовке пациента и правильной технике проведе-
ния исследования видеоколоноскопом с прямым 
обзором, до 10% поверхности слизистой оболочки 
толстой кишки остаются не осмотренными и пред-
ставляют собой так называемые «слепые зоны» [13]. 
Как известно, спрос порождает предложение, поэ-
тому клиническая потребность в повышении диаг
ностической эффективности колоноскопии сти-
мулирует разработку и внедрение в клиническую 
практику новых, конструктивно более совершен-
ных моделей колоноскопов, а также различных 
дополнительных приспособлений, сопрягаемых 
с  колоноскопом и предназначенных для устране-
ния обозначенных выше недостатков диагностиче-
ской и скрининговой колоноскопии путем расши-
рения спектра осмотра внутренней поверхности 
толстой кишки. Используемые для этой цели так 
называемые RetroView-колоноскопы имеют более 
короткую (9 см) изгибаемую часть, на 25% мень-
ший диаметр и угол (210°) изгиба последней, что 
позволяет выполнять ретрофлексию дистально-
го конца колоноскопа на любом участке толстой 
кишки. Колоноскоп G-EYE с дистальным интег
рированным баллоном позволяет расправлять 
изгибы и гаустральные складки ободочной кишки, 
облегчая введение аппарата и увеличивая площадь 

осмотра внутренней поверхности, повышая тем 
самым частоту выявления колоректальных новооб-
разований. Аналогичную задачу выполняет эндо-
манжета (ENDOCUFF Endoscopic Overtube), наде-
ваемая на дистальный конец колоноскопа.
Одним из наиболее значимых достижений в раз-
работке новых эндоскопических технологий за 
последние два десятилетия стало появление новой 
видеоэндоскопической системы для колоноскопии 
Full-Spectrum Endoscopy (в переводе с английско-
го – «эндоскопия полного спектра» или «панорамная 
эндоскопия»). 
Основными отличительными особенностями новой 
эндоскопии полного спектра (ЭПС) является то, 
что впервые колоноскоп удалось оснастить тремя 
HD-камерами, одна из которых традиционно рас-
положена в торцевой части, а две другие  – разме-
щены на боковых поверхностях дистального конца 
аппарата (Рис. 1). 
На иллюстрации (в сравнении с дистальным кон-
цом обычного колоноскопа) продемонстрирована 
способность оснащенного тремя видеокамерами 
колоноскопа получать панорамное (330™) эндо-
скопическое изображение поверхности толстой 
кишки, что превышает угловые характеристики 
видеозахвата стандартного колоноскопа с прямым 
обзором почти в 2 раза. Таким образом, колоноскоп 
ЭПС исключает появление в ходе исследования 
неосмотренных «слепых зон» за складками толстой 
кишки и в области ее анатомических изгибов.
Получаемое панорамное (интегрированное) видео-
изображение в виде 3-х сливающихся между собой 
изображений от, соответственно, 3-х видеокамер 
полноспектрального колоноскопа воспроизводится 
на мониторе с технологией UltraHD 4K с диагона-
лью 55” или 65” и разрешением 3840×2160 (Рис. 2).
При разработке инновационной платформы для 
эндоскопии применен целый ряд современных тех-
нических решений, не используемых в производ-
стве стандартных видеоколоноскопов: для осве-
щения в полноспектральной системе используется 
светодиодная технология. Высвобождение в дис-
тальном конце эндоскопа пространства, традици-
онно занимаемого светопроводящими волокнами, 
позволило разместить две дополнительные камеры 
и существенно увеличить угловой охват исследуе-
мой поверхности без увеличения диаметра колоно-
скопа (Табл. 1) [12].
Существует два типа полноспектральных колоно-
скопов: стандартный, диаметром 12,8 мм, и более 
тонкий, диаметром 11,5 мм. В отличие от «традици-
онных» колоноскопов с прямым обзором, диаметр 
инструментального канала в обоих типах колоно-
скопов составляет 3,8 мм, что позволяет исполь-
зовать более широкий спектр эндоскопических 

Рисунок 2. Изображение просвета толстой кишки 
при использовании полноспектральной трехка-
мерной колоноскопии (граница зоны видимости 
330°) [28]
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инструментов, а также более эффективно аспири-
ровать содержимое из просвета кишки. Углы изги-
бов дистального конца полноспектральных колоно-
скопов составляют: вверх/вниз – 180°/180°; влево/
вправо  – 160°/160°, что соответствует таковым 
у традиционных гибких видеоэндоскопов. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В отделении эндоскопической диагностики и хирур-
гии ФГБУ «ГНЦ колопроктологии им. А.Н.  Рыжих» 
Минздрава России на эндоскопической системе 
полного спектра в общей сложности было выпол-
нено 70 колоноскопий у 41 мужчины и 29 женщин 
в возрасте от 19 до 84 лет (средний возраст – 54,6 
лет), в т. ч. у 53 из них – в амбулаторном режиме, а у 
17 – в условиях стационара. У 12 пациентов в анам-
незе имелись перенесенные оперативные вмеша-
тельства на органах брюшной полости, а у 9 ранее 
была выполнена полипэктомия через колоноскоп. 
В 51 случае полноспектральная колоноскопия 
выполнялась как самостоятельный метод иссле-
дования, в 15  – как «тандемный» (до или сразу 
после проведения колоноскопии приборами других 
эндоскопических систем), а в 4  – применена как 
исследование экспертного класса для визуализа-
ции патологических изменений недоступных осмо-
тру традиционными колоноскопами с торцовой 
оптикой. 
13 эндоскопических исследований были выполне-
ны стандартным и 57  – тонким полноспектраль-
ными колоноскопами. Все колоноскопии выпол-
нялись без обезболивания и премедикации. Для 
проведения колоноскопа по толстой кишке исполь-
зовалась безнасильственная ротационная методи-
ка Стрекаловского  В.П. с элементами поэтапного 
сборивания кишки. Производился хронометраж 

исследований: отмечалось время начала выпол-
нения колоноскопии, время достижения колоно-
скопом купола слепой кишки и время окончания 
исследования, что отображалось на дисплее план-
шета, при нажатии соответствующей функцио-
нальной кнопки на рукоятке колоноскопа. При 
каждой колоноскопии проводилось фото- и виде-
одокументирование хода исследования на флеш-
диске. Обязательному видео- и фотоотображению 
подлежали: этапы начала и окончания исследова-
ния, достижение баугиниевой заслонки и купола 
слепой кишки, терминального отдела подвздошной 
кишки и выявленные патологические изменения.
Для получения детального изображения исполь-
зовались 2 технологические функции системы 
для структурной детализации объекта  – «LOW» 
и  «Hight». При необходимости, с целью выявления 
участков дисплазии эпителия в найденных новооб-
разованиях или в дискредитированной слизистой 
оболочке толстой кишки у пациентов с длительным 
анамнезом язвенного колита, использовалась хро-
москопия с 0,4% раствором индигокармина. При 
осмотре в белом свете наибольшей эффективности 
в визуализации мельчайших деталей исследуемого 
объекта (ямок эпителия и капиллярной сети), уда-
валось получить на широкоэкранном мониторе, 
поддерживающем формат изображения UltraHD 
4K. 
Для получения морфологического подтверждения 
выявленных патологических изменений выполня-
лась диагностическая биопсия, а в ряде случаев 
и эндоскопическая полипэктомия.
В протоколе каждого эндоскопического исследо-
вания фиксировалась оценка качества подготов-
ки толстой кишки (отличная, хорошая, удовлетво-
рительная или неудовлетворительная) по Шкале 
качества подготовки толстой кишки Хэрфилд© 
(Harefield Cleansing Scale©), с учетом количества 

Таблица 1. Сравнительная техническая характеристика современных видеоколоноскопов [28]

Характеристика
Производитель

Olympus Olympus Pentax Fujinon EndoChoice
Модель колоноскопа CF-H180 CF-HQ190 EC-3890Li EC-450 HL5 Полноспектральный

(FUSE)
Наружный диаметр 12,8 мм 12,8 мм 13,2 мм 12,8 мм 12,8 мм
Диаметр дистальной части 13,9 мм 13,2 мм 13,7 мм 12,8 мм 13,9 мм
Рабочий канал 3,7 мм 3,7 м 3,8 мм 3,8 мм 3,8 мм
Канал ирригации Есть Есть Есть Есть Есть
Вводимая часть 168 см 165 см 170 см 169 см 168 см
Углы изгиба вверх/вниз 180°/180° 180°/180° 180°/180° 180°/180° 180°/180°
Углы изгиба влево/вправо 160°/160° 160°/160° 160°/160° 160°/160° 160°/160°
Освещения 2 световода 2 световода 2 световода 2 световода 2 световода
Угол поля зрения 170° 170° 140° 140° 330°  

(160° – по центру)
Тип изображения CCD CCD CCD CCD CCD
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и схемы приема используемого для подготовки пре-
парата.

ОБСУЖДЕНИЕ 

На начальном этапе освоения методики (примерно, 
первые 10 исследований) необычной для восприя-
тия оказалась панорамная картина, которая ото-
бражалась на 3-х мониторах. Трудно было сконцен-
трировать внимание на каком-либо из трех изобра-
жений: куда смотреть  – на центральный монитор, 
на боковые мониторы? Постепенно, с накоплением 
опыта, пришли к выводу о том, что при продвиже-
нии колоноскопа вперед следует больше внимания 
уделять изображению на центральном мониторе, 
используя информацию от хорошо иллюстрирую-
щих слизистую в области изгибов кишки боковых 
мониторов, в основном, для «навигации» колоно-
скопа (Рис. 3). 
При извлечении же колоноскопа, в процессе кото-
рого осуществляется «основной» детальный и 
методичный осмотр, изображения от каждого из 
трех мониторов представляются равнозначными 
и уточняющей оценке должна подлежать вся пано-

рамная картина (Рис. 4).
Ситуацию можно сравнить с вождением автомо-
биля: когда «едем туда», ведем себя как водитель  – 
смотрим вперед на дорогу, периодически погляды-
вая по сторонам и в зеркала заднего вида, а когда 
«едем обратно», ведем себя как пассажир – смотрим 
во все стороны.
Первые 47 колоноскопий были выполнены на уста-
новке, укомплектованной тремя расположенны-
ми в один ряд и соприкасающимися между собой 
19-дюймовыми мониторами, не поддерживающи-
ми формат изображения UltraHD 4K, в которых, 
за  счет окантовок экранов, края изображений 
отступали друг от друга на 6  см, создавая види-
мость трех отдельных «картин». В последних 23 
исследованиях эндоскопическая картина выводи-
лась на широкоэкранный 55-дюймовый монитор, 
работающий в формате UltraHD 4K, и представляла 
собой единое панорамное изображение, что благо-
приятно сказывалось на визуализации и комфорт-
ном для врача выполнении исследования в целом.
Оценивая эргономические качества собственно 
полноспектральных колоноскопов, следует отме-
тить их избыточную жесткость, сравнимую с жест-
костью видеоколоноскопов фирмы «Pentax». Это 

Рисунок 3. Возможность навигации при полноспектральной колоноскопии

Рисунок 4. Высококачественное изображение внутренней поверхности толстой кишки при полноспек-
тральной колоноскопии



41
ПЕРВЫЙ ОПЫТ ПОЛНОСПЕКТРАЛЬНОЙ КОЛОНОСКОПИИ 

свойство может быть полезным при выполнении 
колоноскопии под седацией методом «проталки-
вания», но создает определенные неудобства при 
выполнении ротационной колоноскопии без обез
боливания пациентов. При проведении колоно-
скопии аппаратами FUSE у 19  (27%) пациентов 
были отмечены технические сложности, обуслов-
ленные как анатомическими особенностями тол-
стой кишки, так и эргономическими качествами 
приборов.
После проведения 25-30 исследований колоноско-
пы стали менее жесткими и «подстроились» под 
выполнение ротационной методики.
Тотальная колоноскопия была выполнена 
у  61  (87,2%) больного, в том числе, у 18  (25,7%)  – 
с осмотром терминального отдела подвздошной 
кишки. У 9 (12,8%) пациентов был выполнен непол-
ный осмотр: у 4-х не удалось провести полноспек-
тральный колоноскоп до купола слепой кишки, 

а  у  5 пациентов парциальный осмотр соответ-
ствовал цели исследования, так как клиническая 
потребность заключалась в выполнении исключи-
тельно сигмоскопии.
Неполный осмотр у 2 (2,9%) пациентов, обусловлен-
ный фиксированной сигмовидной кишкой, можно 
связать с техническими особенностями полно-
спектральных колоноскопов, так как после заме-
ны этого эндоскопа на серийный аппарат фирмы 
«Olympus» удалось выполнить тотальную колоно-
скопию. В 1 наблюдении, даже после аналогичной 
замены аппарата, колоноскоп не удалось провести 
до купола слепой кишки (в этой связи была выпол-
нена ирригоскопия, при которой выявлены фикси-
рованные в результате перивисцерита в полости 
малого таза петли сигмовидной кишки). Еще в 1 
случае все отделы толстой кишки не удалось осмо-
треть из-за плохого качества подготовки кишечни-
ка больного к исследованию. 

Таблица 2. Характеристика изменений толстой кишки, выявленных при полноспектральной колоноско-
пии (N-70)

Результат исследования Количество наблюдений (n,%)
Норма 10 (14,2%)
Дивертикулы ободочной кишки 22 (31,4%)
Дивертикулит 2 (2,8%)
Полипы 33 (47,1%)
Рак толстой кишки 2 (2,8%)
Болезнь Крона 5 (7,1%)
Язвенный колит 13 (18,5%)
Внутренние свищи 2 (2,8%)
Стриктура анастомоза 1 (1,4%)
Липома 1 (1,4%)
Долихоколон 1 (1,4%)
Семейный аденоматоз толстой кишки 2 (2,8%)
Сочетанная патология 24 (34,2%)

Рисунок 5. Качественная визуализация полипов – аденоматозный полип слепой кишки, видны ямки эпи-
телия IIIL-IV тип по S.Kudo
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Несомненно, качество подготовки влияет на ско-
рость достижения эндоскопом купола слепой 
кишки, на продолжительность осмотра и частоту 
выявления новообразований. Качество подготов-
ки толстой кишки к исследованию у 41  (58,6%) 
пациента было оценено как «отличное» или «хоро-
шее», у  23  (32,9%)  – как «удовлетворительное» и у 
6 (8,5%) – как «неудовлетворительное». При неудов-
летворительной подготовке проводилось длитель-
ное отмывание толстой кишки при помощи водной 
помпы с последующей тщательной аспирацией 
содержимого и методичным завершением эндоско-
пического осмотра. 
Таким образом, показатель интубации слепой 
кишки (Cecal Intubation Rate – CIR) при полноспек-
тральной колоноскопии достиг 93,8%. С учетом 

безусловного влияния на результаты хронометра-
жа таких факторов, как освоение нового оборудова-
ния, отработка техники выполнения исследования, 
непривычный формат изображений, подлежащих 
оценке, анализу и принятию решения, наличи-
ем значительного числа пациентов с удовлетво-
рительной и неудовлетворительной подготовкой 
кишечника к исследованию, среднее время, затра-
чиваемое врачом до достижения купола слепой 
кишки составило 9 минут. Время выведения эндо-
скопа из купола слепой кишки до анального кана-
ла, включая затраты на выполнение хромоскопии, 
полипэктомий, биопсий и осмотра выявленных 
новообразований (Colonoscopy Withdrawai Time-
CWT) в наших наблюдениях составило 10 минут. 
Наиболее часто у наших больных выявлялись поли-

Рисунок 6. Язвенный колит (умеренная активность и ремиссия)

Рисунок 7. Небольшие раковые опухоли уплощенной и полиповидной формы (на фоне аденоматоза и дивер-
тикулеза)



43
ПЕРВЫЙ ОПЫТ ПОЛНОСПЕКТРАЛЬНОЙ КОЛОНОСКОПИИ 

пы толстой кишки (у 47,1%, Рис. 5), дивертикуляр-
ная болезнь ободочной кишки (у 31,4%), язвенный 
колит (18,5%, Рис. 6). При полноспектральной коло-
носкопии доступными для четкой визуализации 
были небольшие раковые опухоли на фоне адено-
матоза и дивертикулеза (Рис. 7), (Табл. 2).
Количество, размеры и локализация полипов тол-
стой кишки, выявленных при полноспектральной 
колоноскопии (за исключением больных с семей-

ным аденоматозом), представлены в таблице 3.
Суммарно у всех пациентов во всех отделах тол-
стой кишки было выявлено 170 полипов. Индекс 
выявления полипов (PDR) составил 47,1%. В пра-
вых отделах толстой кишки выявлено 69  (40,6%) 
полипов, в левых отделах  – 69  (40,6%), в прямой 
кишке  – 32  (18,8%) полипа. Подавляющее боль-
шинство полипов имели размеры менее 0,5 см 
и, чаще всего, они были плоскими, что указыва-

Таблица 3. Характеристика полипов толстой кишки, выявленных при полноспектральной колоноскопии

Локализация 
полипов

Размеры полипов (см)
До 0,5 0,6-1,0 1,1-2,0 Более 2,0 Итого

Правые отделы 50 11 8 - 69
Левые отделы 53 10 5 1 69
Прямая кишка 28 2 1 1 32
Всего 131 23 14 2 170

Рисунок 8. Упрощенное выявление полипов в межгаустральных промежутках

Рисунок 9. Илеотрансверзоанастомоз с внутренним тонко-толстокишечным свищем
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ет на хорошую возможность визуализации таких 
небольших образований при полноспектральной 
колоноскопии, особенно при расположении их в 
межгаустральных промежутках (Рис. 8).
Как уже отмечалось ранее, в 4 сложных диагно-
стических случаях, после осмотра обычными 
колоноскопами, полноспектральная колоноско-
пия использовалась как эндоскопия экспертного 
класса. В 2 наблюдениях особенности панорамно-
го колоноскопа, имеющего боковые HD-камеры, 
позволили четко визуализировать внутренние 
свищевые отверстия: в 1 случае устье внутренне-
го свищевого хода располагалось в подвздошной 
кишке в зоне илеотрансверзоанастомоза (Рис.  9), 
в другом  – обнаружен высокий ректовагинальный 
свищ после перенесенной сложной гинекологиче-
ский операции. 
У 1 пациента, в ходе колоноскопии, выполняемой 
на оборудовании фирмы Pentax с целью эксци-
зии ранее диагностированного с использованием 
этого же колоноскопа полиповидного образования, 
в течение 30 минут тщательного поиска плоский 
полип верхнеампулярного отдела прямой кишки 
диаметром до 0,7 см, обнаружить не удалось. При 
осмотре полноспектральным колоноскопом на изо-
бражении от боковой камеры он был хорошо визуа-
лизирован, а затем успешно удален.
Еще у 1 больного, из-за невозможности осмотра 
обычным видеоколоноскопом основания крупного 
полипа сигмовидной кишки в сложных условиях 
(выраженная дивертикулярная болезнь и высокий 
тонус), была выполнена полноспектральная коло-
носкопия. При осмотре, на изображении одной из 
боковых камер был обнаружен и детально иссле-
дован полип на длинной толстой ножке, что позво-
лило в дальнейшем выполнить эндоскопическую 
полипэктомию.
В 15 наблюдениях полноспектральными колоно-
скопами было выполнено так называемое «тандем-
ное» исследование: в 6 случаях – до- и в 9 – сразу же 
после проведения колоноскопии аппаратами дру-
гих эндоскопических систем. В 6 таких последова-
тельных наблюдениях отмечено полное совпадение 
по диагностическому результату: у 3 пациентов  – 
без патологических изменений в толстой кишке по 
данным каждого из двух компонентов тандемного 
исследования, и еще у 3 – полное совпадение диаг
ностических выводов о наличии, соответственно, 
картины дивертикулярной болезни, язвенного 
колита и полипов прямой кишки. У 2 больных при 
полноспектральной колоноскопии было выявлено 
значительно большее количество полипов, чем при 
колоноскопии обычным колоноскопом (у одного  – 
на 9, а у второго – на 23). Еще у 7 пациентов пано-
рамная колоноскопия позволила выявить полипы, 

пропущенные при осмотре видеоколоноскопами 
с торцевой оптикой:
– � плоский полип восходящей кишки диаметром 

1,5 см;
– � полип диаметром 1,3 см, расположенный под 

илеоцекальным клапаном;
– � плоский полип сигмовидной кишки диаметром 

1,2 см с эндоскоскопическими признаками 
малигнизации, на фоне язвенного колита;

– � еще у 4 пациентов  – по одному полипу, каждый 
из которых диаметром 0,4-0,6 см.

Наличие режима «LOW» (структурной детализа-
ции объекта) позволяет четко определить строе-
ние сосудистого рисунка, а монитор с технологи-
ей UltraHD 4K дает хорошую визуализацию ямок 
эпителия, что является полезным помощником 
в решении вопроса о характере исследуемых поли-
повидных образований, о наличии и глубине их 
возможной инвазии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Широкоформатная, увеличенная, «ультрачеткая» 
эндоскопическая картина скорее всего потребует 
нового описания с разработкой специфических 
визуальных признаков применительно к рассма-
триваемым объектам различной морфологической 
принадлежности  – гиперпластические полипы, 
сидячие зубчатые образования, доброкачествен-
ные аденоматозные полипы, малигнизированные 
аденомы и, конечно же, «ранние» карциномы.
При полноспектральной колоноскопии площадь 
осмотра внутренней поверхности толстой кишки 
значительно превосходит подобную способность 
аппаратов с прямым обзором, что позволяет повы-
сить выявляемость полиповидных и неполиповид-
ных образований. Адекватная и постоянная визу-
ализация просвета улучшает навигацию, облег-
чает проведение аппарата через изгибы кишки, 
особенно, селезеночный и печеночный, что при 
дальнейшем освоении методики, возможно, позво-
лит сократить время достижения купола слепой 
кишки. Наличие боковых видеокамер улучшает 
визуализацию устья илеоцекального клапана и воз-
можных образований, располагающихся за ним, 
способствует более быстрому проведению аппара-
та в терминальный отдел подвздошной кишки. 
Сокращение времени кишечной интубации позво-
лит, без увеличения длительности всей диагности-
ческой процедуры, сделать более продолжитель-
ным методичный детальный осмотр толстой кишки 
при извлечении аппарата. Это, «сэкономленное» 
на первом этапе исследования, время даст возмож-
ность применять на втором этапе (при выведении 
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колоноскопа) способы уточняющей эндоскопиче-
ской диагностики.
Все вышеизложенное, подкрепленное возросшим 
доверием к «количественным» результатам диагно-
стической колоноскопии с использованием специ-
ализированных полноспектральных систем, рас-
ширяет наши возможности выбора рациональной 
тактики клинического ведения больных с ново-
образованиями толстой кишки (динамическое 
наблюдение, эндоскопическое удаление или хирур-
гическое вмешательство). Таким образом, повы-
шение индексов выявляемости полипов и аденом, 
четкое понимание эндоскопических признаков 
малигнизации аденом и зубчатых образований, 
критериев констатации факта и оценки вероят-
ной глубины инвазии «ранних» злокачественных 
новообразований, выявленных при колоноскопии – 
это в недалеком будущем – действенный ключевой 
инструмент вторичной профилактики развития 
колоректального рака, малоинвазивного лечения 
«раннего» рака толстой кишки и снижения смерт-
ности от КРР.
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РОЛЬ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ В ПРОГРАММЕ ОПТИМИЗАЦИИ 
ПЕРИОПЕРАЦИОННОГО ВЕДЕНИЯ БОЛЬНЫХ КОЛОРЕКТАЛЬНЫМ РАКОМ

РОЛЬ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ 
В ПРОГРАММЕ ОПТИМИЗАЦИИ 

ПЕРИОПЕРАЦИОННОГО ВЕДЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
КОЛОРЕКТАЛЬНЫМ РАКОМ

Зитта Д.В., Субботин В.М.

ГБОУ ВПО «Пермский государственный медицинский университет  
им. акад. Е.А. Вагнера Минздрава России», г. Пермь  
(заведующий кафедрой – профессор В.М. Субботин)
ЦЕЛЬ. Изучить эффективность сочетанного применения лапароскопических технологий и программы оптимизации периопера-
ционного периода. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Проспективное рандомизированное клиническое исследование, в которое были включены 466 пациентов 
c колоректальным раком, которым предстояло плановое оперативное лечение в отделении колопроктологии ГКБ №2 г.  Перми. 
До  начала лечения все пациенты были разделены на 3 группы. 200 больных группы сравнения перенесли открытую операцию 
и получали стандартную периоперационную терапию. В лечении остальных 266 больных, которые вошли в группу 1 и 2, применя-
лась программа оптимизации периоперационного ведения. 75 пациентов группы 1 были прооперированы с использованием видеола-
пароскопических технологий. Остальные пациенты были оперированы лапаротомным доступом и вошли в группу 2. 
Оценивались такие показатели, как продолжительность операции, интраоперационная кровопотеря, срок активизации больных, 
сроки первого отхождения газов и дефекации, объем инфузионной терапии и диурез, частота послеоперационных осложнений, 
сроки активизации больных, удаления дренажей, первого отхождения газов и первого стула. Количественные параметры оцени-
вались с помощью среднего значения и стандартного отклонения. 
РЕЗУЛЬТАТЫ. Существенной разницы возрасту, полу, объему выполненных операций между изучаемыми группами больных 
не было. Продолжительность операций в группах достоверно не отличалась. Восстановление моторной функции кишечника проис-
ходило достоверно раньше в первой группе. Летальность составила 1,5% – в группе сравнения, 1,3% – в группе 1 и 0,5% – в группе 2. 
Количество осложнений было достоверно ниже в первой и второй группах. Сроки достижения готовности к выписке были досто-
верно ниже в группах 1 и 2. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Сочетание программы оптимизации периоперационного ведения с лапароскопическими технологиями повышает 
эффективность лечения, позволяет ускорить восстановление моторной функции кишечника, сократить количество послеопера-
ционных осложнений. 

[Ключевые слова: лапароскопические технологии, колоректальный рак, оптимизация периоперационного лечения]

LAPAROSCOPY WITHIN MULTIMODAL OPTIMIZATION  
PROGRAMM IN PATIENTS WITH COLORECTAL CANCER

Zitta D.V., Subbotin V.M. 
State Medical University, Perm, Russia

AIM to assess the efficacy of combination of laparoscopy and protocol of enhanced recovery in patients with colorectal cancer.
MATERIALS AND METHODS. Between 2008-2016 466 patients were randomly allocated into 3 groups. Of them 266 of received perioperative 
treatment according to enhanced recovery protocol, 191 had routibne open procedure (group 2) and, 75 had laparoscopic operation (group 1). 
Patients underwent the following procedures: right hemicolectomy (n=53), left hemicolectomy (n=32), sigmoidectomy (n=55), abdomeno-perineal 
excision (n=67) and low anterior resection of rectum(n=201), other operation  – 58. The following variables were analized: operating time, 
intraoperative blood loss, time of first flatus and defecation, morbidity (wound infections, anastomotic leakage, peritonitis, postoperative ileus, 
urinary disorders, thrombosis, cardiopulmonary complications). 
RESULTS. Groups were comparable in gender, comorbidities, body mass index, types of operations. Operating time did not differ significantly 
between 3 groups. Intraoperative blood loss was higher in conventional group. The time of first flatus and defecation were better in group 1 and 
2. Mortality rate was similar. Morbidity was lower in group 1 and 2 compared with conventional group: wound infections 1,3%, 3,1% vs 9%, 
anastomotic leakage 4%, 5,5% vs 9%, ileus 1,2 vs 5,4%, peritonitis 2,6%, 1,5% and 3,5%, bowel obstruction caused by the adhesions 0%, 6,8% 
vs 5,5%. Reoperation rate was 4%, 4,7% vs 5,5%, consequemntly. 
CONCLUSION. Combination of laparoscopic surgery withenhanced recovery program provides better results of treatment. 

[Key words: laparoscopic opearation, colorectal cancer, enhanced recovery]
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ВВЕДЕНИЕ

Видеолапароскопические технологии широко 
применяются в колоректальной хирургии, демон-
стрируя высокую безопасность и эффективность. 
Благодаря применению лапароскопии, удается 
уменьшить степень тяжести хирургической трав-
мы брюшной стенки, сократить объем кровопо-
тери, снизить выраженность болевого синдрома 
в послеоперационном периоде [2,4]. Все это спо-
собствует уменьшению операционно-анестезио-
логического стресса, снижению частоты послео-
перационных осложнений и сокращению сроков 
стационарного лечения. Использование программ 
оптимизации периоперационного ведения направ-
лено на достижение тех же результатов [1,3,5]. 
Представляет интерес вопрос, насколько эффек-
тивным окажется сочетание лапароскопических 
технологий и программы оптимизации периопера-
ционного ведения. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучение эффективности совместного применения 
лапароскопических технологий и программы опти-
мизации периоперационного периода у больных 
злокачественными новообразованиями толстой 
кишки. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В проспективное рандомизированное клиническое 
исследование включены 466 пациентов c коло-
ректальным раком, которым предстояло плановое 
оперативное лечение в отделении колопроктоло-
гии ГКБ № 2 г.  Перми в период с  ноября 2008 по 
ноябрь 2016 гг. До начала лечения все пациенты 
были разделены на три группы. 200 больных груп-
пы сравнения перенесли открытую операцию и 
получали стандартную периоперационную тера-
пию: бесшлаковая диета за 2-3 дня до операции, 
голод за сутки до операции, прекращение приема 
жидкостей за 8 ч до операции, традиционная под-
готовка кишечника, анестезия – эндотрахеальный 
наркоз. Доступ – срединная лапаротомия, активи-
зация больных не ранее вторых суток после опера-
ции, прием жидкости со вторых суток после опера-
ции, кормление с 3-4 суток, удаление дренажей из 
брюшной полости (полости малого таза) и катетера 
из мочевого пузыря на 2-3 сутки послеоперацион-
ного периода, инфузионная терапия в течение 3-4 
суток после операции. Анальгезия в раннем после-

операционном периоде с применением наркоти-
ческих анальгетиков и  НПВС. Гепаринотерапия 
начиналась через 24 часа после операции. 
В лечении остальных 266 больных, которые вошли 
в группу 1 и 2, использовалась программа опти-
мизации периоперационного ведения, в которую 
входили мероприятия, описанные нами ранее [6]. 
75  пациентов первой группы были оперированы 
лапароскопически. Остальные 191 пациент были 
оперированы лапаротомным доступом и вошли во 
вторую группу. 
В большинстве случаев использовалась традици-
онная лапароскопическая технология с примене-
нием 4-5 портов. У больных со злокачественны-
ми новообразованиями нижнеампулярного отде-
ла прямой кишки применялся комбинированный 
доступ  – трансперинеальный или интерсфинктер-
ный в сочетании с лапароскопией. Извлечение пре-
парата производилось посредством минилапарото-
мии либо трансанально. 
Оценивали продолжительность операции, интра
операционную кровопотерю, срок активизации 
больных, сроки первого отхождения газов и дефе-
кации, послеоперационный койко-день, частоту-
послеоперационных осложнений и раневой инфек-
ции, несостоятельности анастомоза, перитони-
та, спаечной кишечной непроходимости, пареза 
кишечника, стрессовых гастродуоденальных язв, 
задержки мочеиспускания, сердечно-легочных 
осложнений. Сравнивались сроки активизации 
больных, удаления дренажей, первого отхождения 
газов и первого стула. Кроме того, изучались объем 
инфузионной терапии и почасовой диурез во время 
и после операции. 
Количественные параметры оценивались с помо-
щью среднего значения и стандартного отклоне-
ния. Определение достоверности различий сред-
них величин осуществлялось с помощью t-тест 
Стьюдента. Достоверными считались различия 
при степени вероятности безошибочного прогно-
за не менее 95% (р<0,05). Статистический анализ 
проводился с помощью программ Microsoft Office 
Excel 2010.

РЕЗУЛЬТАТЫ

По возрасту, полу, локализации опухоли сравнива-
емые группы больных существенно не отличались. 
Данные о объеме выполненных операций приведе-
ны в таблице 1. 
Средняя продолжительность операций в группах 
достоверно не отличалась. Интраоперационная 
кровопотеря в первой группе составила 
125,2±105 мл и была достоверно ниже, чем в группе 
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сравнения и во второй группе (Табл. 2). 
Средний объем интраоперационной инфузии 
в группах достоверно не отличался. При этом поча-
совой диурез в первой и второй группах был досто-
верно выше, чем в группе сравнения (Табл. 2).
Дренирование брюшной полости (полости малого 
таза) выполнялось у 58 больных группы 1  (77%), 
183  (95%) больных группы 2 и 198  (99%) больных 
группы сравнения. 
В группе 1 удаление дренажей из брюшной поло-
сти (полости малого таза) у всех больных проис-
ходило в 1 сутки послеоперационного периода. В 
группе 2 в двух случаях дренаж в брюшной полости 
был оставлен более чем на 1 сутки в связи с боль-
шим количеством отделяемого. В группе сравнения 
средний срок удаления дренажей был больше, чем в 
первой и второй группах (Табл. 2). Аспирационные 

дренажи в полости малого таза после брюшно-про-
межностной экстирпации прямой кишки, в связи 
с особенностями хирургической тактики, оставля-
лись на 4-5 суток, и в данном случае при подсчете 
средних сроков удаления дренажей не учитыва-
лись.
Ни у одного из больных первой группы не было 
задержки мочеиспускания в послеоперационном 
периоде. Во второй группе у 8 пациентов в связи 
с выполненной резекцией мочевого пузыря потре-
бовалась длительная катетеризация мочевого 
пузыря  – до 10 суток. В 18 случаях потребова-
лась повторная катетеризация мочевого пузыря 
на сроки от 3 до 16 суток в связи с развитием 
нарушений мочеиспускания. В группе сравнения 
задержка мочеиспускания после операции разви-
лась у 23 больных, в 2 случаях консервативная 

Таблица 1. Объем оперативных вмешательств у больных злокачественными новообразованиями тол-
стой кишки

Группа 1 Группа 2 Группа 
сравнения

Кол-во больных 75 191 200
Правосторонняя гемиколэктомия 12 25 16
Резекция поперечно-ободочной кишки 0 1 1
Левосторонняя гемиколэктомия 5 13 14
Сигмоидэктомия 12 20 33
Передняя резекция прямой кишки 32 75 94
Брюшно-промежностная экстирпация прямой кишки 3 32 32
Колэктомия 3 6
Реконструктивно-восстановительные операции с 
ликвидацией колостомы после операции Гартмана

11

Комбинированные операции 22 4
Лапаротомный доступ 191 200
Лапароскопический доступ 75 0 0
Количество анастомозов 49 (65,3%) 108 (56,5%) 122 (61%)

Таблица 2. Основные показатели течения раннего послеоперационного периода

Группа 1 Группа 2 Группа 
сравнения P

Продолжительность операции, мин. 202±42 208±54 182±47 >0,0505
Операционная кровопотеря, мл 125,2±105 305±101 439±195 <0,0505
Объем инфузионной терапии за время 
операции, мл

2728,7±507 3243,8±556 3331±645 >0,0505

Объем инфузионной терапии за п/о день 0, мл 2069,4±328 2118±363 2100,7±319 >0,0505
Объем инфузионной терапии за п/о день 1, мл 1617,4±227 1637,8±308 2003±217 >0,0505
Объем инфузионной терапии за п/о день 2, мл 1091±247 1171,9±382 1910±282 <0,0505
Почасовой диурез за время операции, мл/ч 111,8 99,6 97,2 >0,055

Диурез за день операции, мл 2334,4±687 1978,6±643 1710±666 >0,0505

Первое отхождение газов, сут. 1,8±0,43 2,47±0,59 3,34±0,5 >0,0505
Первая дефекация, сут. 3,26±1,3 4,33±1,2 4,8±1,13 >0,0505
Срок удаления дренажа из брюшной полости 0,81±0,2 1,07±0,21 2,2±0,8 <0,0505
Срок удаление катетера из мочевого пузыря 1,0 1,26±0,25 1,3±0,13 >0,0505
Срок приема жидкости после операции 1,11±0,17 1,13±0,23 1,99±0,36 <0,0505
Срок начала энтерального питания 1,7±0,23 1,9±0,36 3,3±0,51 <0,0505
Срок активизации 1,02±0,13 1,05±0,11 2,07±0,5 <0,0505

РОЛЬ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ В ПРОГРАММЕ ОПТИМИЗАЦИИ 
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терапия оказалась неэффективной, потребовалась 
эпицистостомия.
Восстановление моторной функции кишечника 
происходило быстрее у больных первой и второй 
групп: первое отхождение газов и первая дефека-
ция происходили раньше, чем в группе сравнения 
(Табл. 2). 
Пациенты, в лечении которых применялась про-
грамма оптимизации, начинали пить в течение 
первых суток, принимать пищу начинали со 2-3 
суток после операции. Все больные первой группы 
хорошо переносили раннее начало энтерального 
питания. В группе сравнения пить больные начи-
нали со вторых суток после операции, принимать 
пищу не ранее 3 дня после операции. 
Было 2 летальных исхода в группе сравнения и по 
одному в группах 1 и 2. 
Осложненное течение послеоперационного перио-
да отмечено у 7 больных группы 1, что составило 
9,3%. В группе 2 осложнения в послеоперационном 
периоде отмечены у 25 (13%) больных. У некоторых 
больных отмечалось сочетание двух и более ослож-
нений. 
В группе сравнения осложнения возникли 
у 44 (22%) пациентов, у части из них наблюдалось 
сочетание 2 и более осложнений. 
Раневая инфекция осложнила течение послеопера-
ционного периода шести больных группы 2 и толь-
ко одного пациента первой группы (3,1% и 1,3%, 
соответственно). В группе сравнения нагноение 
раны возникло у 9% больных. 
Несостоятельность анастомоза возникла у двух 
больных группы 1 и у восьми пациентов группы 2, 
что составило 4% и 7,4% от числа сформирован-

ных анастомозов. В 6 случаях развивалась несо-
стоятельность низкого колоректального или коло
анального анастомоза, защищенного превентив-
ной колостомой. В связи с этим, тяжелых послед-
ствий в виде абсцесса малого таза или перитонита 
не возникло, проводилась только консервативная 
терапия. В группе сравнения несостоятельность 
анастомоза развилась у 11 (9%) больных. 
Послеоперационный перитонит развился у 2 боль-
ных группы 1  (2,6%). В одном случае был обуслов-
лен несостоятельностью анастомоза, во втором 
у  пациента после лапароскопической левосторон-
ней гемиколэктомии развился гнойный оментит, 
который и стал причиной развития вялотекущего 
послеоперационного перитонита. В группе 2 после-
операционный перитонит возник у 3 больных, 
у всех был обусловлен несостоятельностью анасто-
моза. В группе сравнения у 7 больных с  несостоя-
тельностью анастомоза развился послеоперацион-
ный перитонит. 
Интраабдоминальных абсцессов, как и абсцессов 
малого таза среди больных первой группы отмече-
но не было. 
Эвентрация возникла у одной пациентки первой 
группы и у 5 больных второй группы (1,4% и 2,6%). 
В группе сравнения это осложнение развилось 
в 8 случаях (4%).
Ранняя спаечная кишечная непроходимость 
отмечена у 11  (5,5%) больных группы сравнения 
и 13  (6,8%) больных группы 2. В первой группе 
данного осложнения не было. Клинически выра-
женная паралитическая послеоперационная 
кишечная непроходимость, подтвержденная рент-
генологически и потребовавшая дополнительной 
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Рисунок 1. Структура послеоперационных осложнений у больных злокачественными новообразованиями 
толстой кишки
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инфузионной терапии, назначения прокинетиков, 
антихолинэстеразных препаратов, паранефраль-
ной блокады и клизм, возникла у двух пациентов 
второй группы и у 9 больных группы сравнения. 
Клинически выраженных стрессовых поражений 
слизистой оболочки желудка в группах 1 и 2 не было 
выявлено. У 4 больных группы сравнения возникло 
кровотечение из острой язвы желудка или две-
надцатиперстной кишки. Тяжелый антибиотико-
ассоциированный колит развился в раннем после-
операционном периоде у 2 пациентов второй груп-
пы и 7 больных группы сравнения. Тромбофлебит 
вен нижних конечностей не был зафиксирован 
ни в одном случае. Структура послеоперационных 
осложнений представлена на рисунке 1.
При изучении расчетных сроков достижения 
готовности к выписке оказалось, что включение 
в программу оптимизации лапароскопических тех-
нологий оказало существенное влияние на сроки 
лечения больных после операции. Средний срок 
достижения готовности к выписке со дня операции 
в  первой группе составил 4,8±0,8, во второй груп-
пе – 6,4±1,3 (p>0,05), тогда как в группе сравнения – 
9,4±1,9 (p1<0,05, p2<0,05). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Сочетание программы оптимизации периопера-
ционного ведения с лапароскопическими техноло-
гиями повышает эффективность лечения, позво-
ляет ускорить восстановление моторной функции 
кишечника, сократить количество послеопераци-
онных осложнений. 
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КОММЕНТАРИИ К СТАТЬЕ «РОЛЬ 
ЛАПАРОСКОПИЧЕСКИХ ТЕХНОЛОГИЙ 
В ПРОГРАММЕ ОПТИМИЗАЦИИ ПЕРИ
ОПЕРАЦИОННОГО ВЕДЕНИЯ БОЛЬНЫХ 
КОЛОРЕКТАЛЬНЫМ РАКОМ»
Редакционная коллегия журнала «Колопрокто
логия» считает необходимым указать, что дизайн 
представленного исследования раскрыт не полно-
стью: нет четких критериев включения и исклю-
чения. Создается впечатление о неоднородности 
групп по объему выполненного оперативного вме-
шательства, к примеру: преобладание комбини-
рованных оперативных вмешательств во второй 
группе и их отсутствие в первой группе, присут-
ствие в первой группе пациентов, не имеющих 
злокачественного новообразования толстой кишки 
на момент включения в исследование, а опери-
рованных с целью восстановления непрерывно-
сти желудочно-кишечного тракта. Это, вероятнее 
всего, повлияло на многие показатели течения ран-
него послеоперационного периода, оцениваемые 
авторами. Также, представление осложнений, по 
мнению редакционной коллегии, целесообразно 
оценивать по классификации Clavien-Dindo, что 
облегчило бы формирование выводов о досто-
инствах того или иного сочетания оперативного 
доступа и периоперационной программы.

Редакционная коллегия журнала 
«Колопроктология»
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Муравьев А.В.,1,2 Линченко В.И., Муравьев К.А.,1 Чумаков П.И.,1 
Петросянц С.И.,2 Оверченко Д.Б.,2 Галстян А.Ш.,2 Ефимов А.В.3

1  ФГБОУ ПО «Ставропольский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, г. Ставрополь 
(ректор – профессор В.И. Кошель) 
2  ГБУЗ СК «ГКБ №2», г. Ставрополь 
(главный врач – А.И. Былим) 
3  ФБГУ «Туапсинский многопрофильный центр» Минздрава России, г. Туапсе 
(директор – А.В. Ефимов)
ЦЕЛЬ РАБОТЫ. Разработать тактику лечения посттравматической недостаточности анального сфинктера в экстренной хирур-
гии.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В отделении колопроктологии с 1977 по 2015 гг. пролечено 472 больных с недостаточностью анального 
сфинктера, как в плановом, так и в экстренном порядке. 125 из них проведена консервативная терапия. Оперативное лечение 
выполнено у 347 пациентов. В экстренном порядке поступили 24 пациента.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ВЫВОДЫ. Успех реабилитации этих больных во многом зависит от своевременной и адекватной хирургической 
помощи в момент повреждения сфинктера. Свежие разрывы промежности 3 степени в родах должны ушиваться опытными аку-
шерами и только послойно.
При бытовой травме сфинктера и поступлении в стационар до 24 часов, возможно выполнение сфинктеропластики без колосто-
мы, после 24 часов  – только с превентивной колостомой. Огнестрельные повреждения сфинктера нуждаются в хирургической 
обработке раны без сфинктеропластики и с обязательным наложением стомы.

[Ключевые слова: посттравматическая недостаточность анального сфинктера,  
сфинктеропластика, хирургическая тактика]

POST-TRAUMATIC ANAL SPHINCTER INSUFFICIENCY. 

Muravyev А.V.,1,2 Linchenko V.I.,1,2 Muravyev К.А.,1 Chumakov P.I.,1 Petrosyans С.I.,2 Overchenko D.B.2, Galstyan А.S.2, Efimov А.V.3 

1  The federal state budget educational institution of higher education «Stavropol state medical university» of the ministry of health of the 
Russian Federation (Rector – professor V.I.Кoshel) 
2  The Stavropol Sity Hospital №2 (Head of hospital–А.I.Bylim) 
3  Tuapse multi-center (director – А.V.Еfimov )

AIM. To develop tactics of treatment for post-traumatic anal sphincter insufficiency in emergency surgery.
MATERIALS AND METHODS. 472 patients with anal sphincter insufficiency were treated between 1977-2015. Of them 125 had conservative 
therapy. Surgical treatment was performed in 347 patients. Twenty-four patients had emergency procedure.
RESULTS AND CONCLUSIONS. The success of the rehabilitation of these patients depends on the timely and adequate surgical care at the time 
of the sphincter injury. 3 degrees of perineum tears in labor should be sutured by experienced obstetricians and only in layers.
Sphincteroplasty without colostomy is indicated within 24 hours after injury, while later admission ot hospital requires defunctioning stoma. 
Gunshot sphincter damage require wound debridement without sphincteroplasty and defunctioning stoma.

[Keywords: post-traumatic anal sphincter insufficiency, sphincteroplasty, surgical tactics]
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нарушение функции запирательного аппарата 
прямой кишки  – тяжелый недуг, доставляющий 
больным много страданий. Это заболевание непо-
средственно не угрожает жизни, но ведет к тяже-
лой инвалидизации. 

Среди всех видов недержания наиболее частой 
формой является посттравматическая, которая 
составляет 60-80% [3, 5, 7, 8].
В отечественной и зарубежной литературе встре-
чаются лишь единичные сообщения, касающие-
ся посттравматической недостаточности аналь-
ного сфинктера [1,2,4,6]. Ни в одном из доступ-
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ных фундаментальных изданий по проктологии 
мы не  нашли ответа на вопрос как поступать при 
повреждении сфинктера прямой кишки в экстрен-
ной ситуации. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В отделении колопроктологии с 1977 по 2015 гг. 
пролечено 472 больных с недостаточностью аналь-
ного сфинктера, как в плановом, так и экстрен-
ном порядке. Консервативная терапия проведе-
на 125 больным. Оперативное лечение выполнено 
у  347 пациентов. Распределение больных по виду 
травмы и степени недостаточности представлено 
в таблице 1.

Таблица 1. Распределение больных по виду травмы и 
степени недостаточности анального сфинктера

Вид травмы
Степень 

недостаточности Всего
I II III

Послеродовый 
разрыв 
промежности

14 34 196 244

Бытовая травма 6 43 14 63
Послеоперационная – 6 21 27
Огнестрельное 
ранение 

– 1 12 13

Итого 20 84 243 347

РЕЗУЛЬТАТЫ

В экстренном порядке в отделение колопроктоло-
гии поступило 24 (6,9%) пациента.
Хирургическая тактика у этих больных зависела 
от  вида травмы, сроков прошедших после полу-

чения повреждения сфинктера и от объема его 
дефекта.

Разрывы промежности в родах
Успех реабилитации этих больных во многом зави-
сит от своевременной и адекватной хирургиче-
ской помощи в момент повреждения сфинктера. 
Причиной недостаточности анального сфинктера 
у этих больных явилось неадекватное или тактиче-
ски неверное лечение сразу после травмы. 
Часто разрыв промежности третей степени уши-
вается через все слои влагалища и прямой кишки, 
что ведет к прорезыванию нитей и развитию недо-
статочности анального сфинктера. 
Рана промежности должна ушиваться послойно 
с выделением краев поврежденного сфинктера. 
Вначале ушивается поврежденная передняя стен-
ка прямой кишки, затем сшиваются леваторы 
и  сфинктер, а затем восстанавливается задняя 
стенка влагалища. На представленном рисунке 
правильно ушитая рана промежности после раз-
рыва 3 степени. 

Бытовая травма
Это падение на острые предметы, изнасилования, 
автоаварии с повреждением костей таза. Как пра-
вило, эти больные поступают в обшехирургические 
стационары, отделения травматологии или соче-
танной травмы. Таких больных в отделении было 63, 
только один больной поступил в экстренном поряд-
ке. Пациенту была выполнена первичная хирурги-
ческая обработка ран с пластикой сфинктера. 

Огнестрельные повреждения сфинктера и пря­
мой кишки
Мы имеем опыт лечения только 13 больных. Все 

Рисунок 1. Больная Б. Через 7 дней после ушивания 
разрыва промежности 3 степени. Рана промеж-
ности ушита через все слои влагалища и прямой 
кишки

Рисунок 2. Больная Г. Вид послойно ушитого разры-
ва промежности 3 степени
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они получили ранения во время Чеченского кон-
фликта и поступили к нам в плановом порядке. 
Но нужно отметить некоторые особенности этой 
травмы. У всех больных недостаточность сочета-
лась с выраженной стриктурой анального канала. 
Раненым в экстренном порядке были наложены 
превентивные колостомы, выполнена первичная 
хирургическая обработка ран промежности без 
попытки восстановления сфинктера и леваторов. 
Такой же должна быть и тактика при минно-взрыв-
ных ранениях с учетом зон некроза и молекулярно-
го сотрясения.

Тактика лечения посттравматической недоста­
точности анального сфинктера в экстренной 
хирургии
На основе анализа лечения всех видов поврежде-
ния анального сфинктера нами разработана схема 
показаний к выбору метода лечения (Табл. 2). 

ВЫВОДЫ

1.  Свежие разрывы промежности 3 степени в родах 
должны ушиваться опытными акушерами и только 

послойно.
2.  При бытовой травме сфинктера и поступлении 
в стационар до 24 часов, возможно выполнение 
сфинктеропластики без колостомы, после 24 часов 
только с превентивной колостомой.
3.  Огнестрельные повреждения сфинктера нужда-
ются в хирургической обработке раны без сфинкте-
ропластики и с обязательным наложением стомы.
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Рисунок 3. Больной Т. ПХО с пластикой сфинктера, 
без наложения превентивной колостомы

Таблица 2.

Вид травмы
ПХО раны с 
пластикой 
сфинктера

ПХО раны 
без пластики 

сфинктера

ВХО с 
пластикой 
сфинктера

ВХО раны 
без пластики 

сфинктера

Наложение 
колостомы

Послеродовой разрыв 
промежности + – + + –

Бытовая травма
до 24 часов + – + + –

Бытовая травма после 
24 часов – – + + +

Огнестрельное ранение 
(в независимости от 

сроков ранения)
– + – + +
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ МЫШЦ 
ТАЗОВОГО ДНА У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ 

ОБСТРУКТИВНОЙ ДЕФЕКАЦИИ
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(директор – член-корр. РАН, профессор Ю.А. Шелыгин) 
ГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России, г. Москва 
(ректор – академик РАН, профессор Л.К. Мошетова) 
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, г. Москва 
(ректор – академик РАН, д.б.н. С.А. Лукьянов)
В статье проводится анализ функционального состояния (функции эвакуации, держания) и иннервации мышц тазового дна у 
пациенток с ректоцеле и сочетанием ректоцеле с внутренней ректальной инвагинацией, имеющих жалобы на обструктивную 
дефекацию.
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Изучение функционального состояния мышц тазового дна у пациенток с синдромом обструктивной дефе-
кации (СОД).
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование включены 224 женщины с жалобами на обструктивную дефекацию, не имевших в анамне-
зе операций на тазовом дне. При физикальном осмотре у всех пациенток были выявлены признаки ректоцеле.
Средний возраст – 49,9±15,0 лет. Жалобы на недержание различных компонентов кишечного содержимого были у 52 (23,2%) паци-
енток. Диагностический алгоритм: физикальный осмотр, дефекография, функциональное исследование запирательного аппара-
та прямой кишки (манометрия высокого разрешения (HRAM), эвакуаторная проба, комплексная сфинктерометрия, исследование 
проводимости по половому нерву).
РЕЗУЛЬТАТЫ. Частота встречаемости функциональных расстройств дефекации (ФРД) по данным объективных методов исследо-
вания среди пациенток с СОД высока и составляет 64,7%. При этом отсутствуют различия в частоте ФРД у больных с сочетанием 
ректоцеле с внутренней инвагинацией по сравнению с пациентами, страдающими только ректоцеле. 
Не обнаружено корреляционной связи между частотой недостаточности анального жома и ФРД. Выявляются пациенты, имею-
щие субклиническое течение инконтиненции (при отсутствии жалоб регистрируются сниженные манометрические показатели 
тонуса и сократительной способности анальных сфинктеров).
Нами было доказано отсутствие корреляционной связи между наличием или отсутствием нарушений иннервации мышц тазового 
дна в виде нейропатии n. рudendus и наличием или отсутствием ФРД.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. ФРД могут явиться причиной неудовлетворительного результата хирургического лечения пациентов с СОД даже 
после восстановления анатомических соотношений из-за сохранения жалоб на нарушение эвакуации.
Алгоритм диагностических исследований при СОД должен включать в себя не только оценку функции эвакуации (HRAM и эвакуа-
торную пробу), но и сфинктерометрию для оценки функции держания.

[Ключевые слова: синдром обструктивной дефекации, функциональные расстройства дефекации,  
диссинергическая дефекация, неадекватная пропульсия, манометрия высокого разрешения,  

сфинктерометрия, проводимость по половому нерву]

FUNCTIONAL STATE OF THE PELVIC FLOOR  
MUSCLES IN PATIENTS WITH THE PELVIC PROLAPSE

Fomenko O.Yu., Shelygin Yu.A., Poryadin G.V., Titov A.Yu., Ponomarenko A.A., Mudrov A.A., Belousova S.V. 
State Scietific Centre of Coloproctology, Moscow, Russia 
Russian Medical Academy of Postgraduate Education, Moscow, Russia 
Pirogov Russian National Research Medical University (RNRMU), Moscow, Russia

The article analyzes the functional state (evacuation functions, continence) and innervation of the pelvic floor muscles in patients with rectocele 
and combination rectocele with internal rectal intussusception, with complaints of obstructive defecation. 
AIM. The study of the functional state of the pelvic floor muscles in patients with obstructive defecation syndrome (ODS).
MATERIALS AND METHODS. The study included 224 women with complaints of obstructive defecation, without pelvic floor surgery. On 
physical examination, all patients were detected signs of rectocele.
The average age  – 49,9±15,0 years. 52  (23,2%) patients had complaints to the fecal incontinence of various components. Diagnostic 
algorithm: physical examination, defecography, rectal functional study (high resolution manometry (HRAM), evacuation test, comprehensive 
sphincterometry, pudendal nerve study).
RESULTS. Frequency of functional disorders of defecation (FDD) according to objective methods of study among patients with ODS is high 
and amounts to 64.7%. In this case, there are no differences in the frequency FDD in patients with a combination of rectocele and internal 
intussusception compared to patients with only rectocele.
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There were no correlation between the frequency of anal sphincter failure and FDD. We identified some patients with subclinical incontinence, 
without complaints but with reduced manometric values and anal sphincter contractility.
We have proved the absence of correlation between the presence or absence of pelvic floor muscle innervations violations in the form of 
neuropathy n. pudendus and the presence or absence of FDD.
CONCLUSION. FDD can cause unsatisfactory results of surgical treatment of patients with ODS, even after the restoration of the anatomic 
relationships due to complaints of evacuation violation.
ODS diagnostic algorithm should include not only an assessment of evacuation function (HRAM and evacuation test), but also sphincterometry, 
to assess the content function.

[Keywords: obstructive defecation syndrome, functional disorders of defecation, dissynergydefecation,  
inadequate propulsion, high-resolution manometry, sphincterometry, pudendal nerve conductivity]
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АКТУАЛЬНОСТЬ

На сегодняшний день проблема синдрома опуще-
ния промежности находится под пристальным 
вниманием проктологов, гинекологов и урологов, 
и, учитывая его основные клинические проявления 
(пролапс гениталий, функциональные расстрой-
ства дефекации и мочеиспускания), единственно 
верным является мультидисциплинарный подход.
Развивающаяся в течение жизни слабость свя-
зочно-мышечного аппарата тазового дна, его 
повреждения во время осложненных родов приво-
дят к  опущению, либо выпадению органов таза с 
нарушением их функции. Таким образом, возни-
кает характерный симптомокоплекс, связанный 
с нарушением фиксации органов таза  – синдром 
опущения промежности. Как правило, поврежде-
ния тазового дна происходят в зоне ректовагиналь-
ной перегородки, что сопровождается развитием 
ректоцеле. Ректоцеле (rectocele: лат. rectum  – пря-
мая кишка; греч. kele – выпячивание, грыжа, при-
пухлость) представляет собой дивертикулоподоб-
ное выпячивание стенки прямой кишки в сто-
рону влагалища (переднее ректоцеле) и/или по 
задней полуокружности кишки (заднее ректоцеле). 
Переднее ректоцеле может быть представлено как 
изолированная форма, или в сочетании с задним 
ректоцеле, либо внутренней инвагинацией пря-
мой кишки [1,2,4,8]. Распространенность ректо-
целе среди женщин, имеющих жалобы на наруше-
ние опорожнения прямой кишки, по данным раз-
ных авторов, составляет от 7,0 до 56,5% [9,13,31]. 
Кроме того, ректоцеле обнаруживается у 40-80% 
женщин, не предъявляющих какие-либо жалобы 
[20]. В большинстве случаев ректоцеле проявляет-
ся нарушением опорожнения прямой кишки с раз-
витием синдрома обструктивной дефекации (СОД). 
Этот синдром является одной из частых причин 
проктогенных запоров. «Обструкция на выходе» 
(outlet obstruction)  – широкое понятие, определяе-
мое как затруднение эвакуации содержимого пря-
мой кишки с субъективным ощущением анальной 

блокады или заслонки при опорожнении [11,30]. 
СОД характеризуется спектром симптомов, таких 
как затруднение и необходимость чрезмерного 
натуживания при дефекации, ощущение неполно-
го опорожнения, увеличения длительности дефе-
кации, боли, ректальные кровотечения и ручное 
пособие при стуле [6,24,28,29,32]. Кроме наруше-
ния опорожнения прямой кишки может возникать 
диспареуния, что нарушает сексуальную функцию 
[22,33]. Такие пациентки могут предъявлять жало-
бы на ощущение давления на влагалище и наличие 
округлого образования в этой области, периодиче-
ские боли в нижней половине живота и в пояснице, 
недержание мочи и газов при физической нагруз-
ке, кашле или чихании [6,19,26]. Установлено, что 
приблизительно 20% взрослых женщин страдают 
от данного синдрома [5,23,25,34]. Этиология СОД 
мультифакторна, и является результатом взаимо-
действия множества функциональных и анатоми-
ческих причин, влияющих на механизм эвакуации. 
Наиболее часто причиной СОД являются ректоцеле 
и внутренняя инвагинация прямой кишки [6,34]. 
Однако в последние годы ряд исследователей под-
черкивают, что в 25-50% случаев причинами СОД 
являются функциональные расстройства дефека-
ции (ФРД) [6,12,17,18,23]. ФРД, согласно Римским 
критериям III [17] и IV [16] пересмотра, включают 
в себя диссинергическую дефекацию (ДД) и неадек-
ватную пропульсию1. 
Таким образом, возникающие комплексные 
нарушения эвакуаторной функции и наруше-
ния функции держания при ректоцеле, являются 
следствием как анатомических, так и функцио-
нальных изменений. Что же является ведущим 
механизмом в развитии обструкции у пациенток 
с СОД? Несомненно, ответ на этот вопрос будет 
предопределять и тактику лечения. При выявлении 
выраженных функциональных нарушений, кото-
рые могут остаться в послеоперационном периоде, 
хирургическое лечение необходимо сопровождать 

1  Исследование выполнялось на приборе WPM Solar GI фирмы 
MMS, Голландия
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консервативной терапией, направленной на  кор-
рекцию данных изменений [6]. Однако, несмо-
тря на очевидную важность и многочисленные 
публикации, касающиеся коррекции ФРД при СОД, 
на сегодняшний день отсутствуют данные о харак-
тере и распространенности функциональных нару-
шений мышц тазового дна у такого рода больных.
Следует подчеркнуть, что наша исследовательская 
работа состояла из трех последовательных этапов. 
На первом этапе мы изучали наличие и распро-
страненность обструктивной дефекации, как про-
явления нарушения эвакуации, у больных с анато-
мическими нарушениями, такими как ректоцеле. 
На втором этапе мы оценивали не только факт 
наличия и распространенность нарушения эваку-
ации, но и снижение функции держания у паци-
енток с ректоцеле в зависимости от присутствия 
ФРД или без них. И, наконец, третьим и заключи-
тельным этапом, мы исследовали как функцию 
эвакуации, держания, так и степень сохранности 
иннервации мышц тазового дна у пациенток с рек-
тоцеле и сочетанием ректоцеле с внутренней рек-
тальной инвагинацией. В этой связи целью нашего 
исследования, явилось изучение функционального 
состояния мышц тазового дна у пациенток с СОД. 
Для выполнения указанной цели мы поставили 
следующие задачи: 1) определить частоту встре-
чаемости и тип ФРД у больных с СОД; 2) выяснить 
функциональное состояние тонуса и сократитель-
ной способности анальных сфинктеров у женщин с 
СОД; 3) установить зависимость нарушения иннер-
вации мышц тазового дна от наличия ФРД.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В настоящее исследование, проведенное в ФГБУ 
«ГНЦК им А.Н. Рыжих» Минздрава России с января 
2015 по октябрь 2016 гг., было включено 224 жен-
щины, обратившихся с жалобами на обструктив-
ную дефекацию. При физикальном осмотре у всех 
пациенток были выявлены признаки ректоцеле, 
что послужило критерием включения их в иссле-
дование. Средний возраст пациенток составил 
49,9±15,0 лет. Среди 224 женщин 158 (70,5%) жен-
щин перенесли роды. Среди рожавших перенесли 
1 роды 76  (48,1%) человек, двое  – 69  (43,7%), трое 
и более – 13 (8,2%).
Жалобы на недержание различных компонентов 
кишечного содержимого предъявляли 52  (23,2%) 
пациентки. Важно обратить внимание, что все 
пациентки не имели в анамнезе операций, направ-
ленных на коррекцию ректоцеле. Согласно опросу, 
все обследуемые соответствовали Римским крите-
риям III функционального запора. 

Обязательный диагностический алгоритм включал 
в себя: физикальный осмотр, дефекографию, функ-
циональное исследование запирательного аппа-
рата прямой кишки, при необходимости выпол-
нялось эндоскопическое исследование желудочно-
кишечного тракта. Также все пациентки заполняли 
опросники, разработанные в ГНЦК и направлен-
ные на балльную оценку функции опорожнения 
[7], а также функции держания с помощью шкалы 
оценки степени инконтиненции (Шкала Векснера) 
[21]. 
Комплекс функциональных исследований мышц 
тазового дна у пациенток с СОД включал в себя:
– � аноректальную манометрию высокого разреше-

ния (HRAM),
– � эвакуаторную пробу; 
– � комплексную сфинктерометрию неперфузион-

ным датчиком водного наполнения; 
– � исследование проводимости по половому нерву.
Объективным критерием постановки диагноза ФРД 
служили данные минимум двух из трех исследова-
ний (HRAM, эвакуаторной пробы, дефекографии) 
[12], которые подтверждали нарушения эвакуа-
ции. На основании результатов HRAM признаками 
ФРД была регистрация манометрических паттер-
нов диссинергии или неадекватной пропульсии. 
Наличие диссинергии или неадекватной пропуль-
сии устанавливалось на основании результатов 
push-теста, который, в свою очередь, выполнялся 
после инсуффляции в ректальный баллон 50 мл 
воздуха. Оценивались показатели давления в пря-
мой кишке и в анальном канале. Признаком дисси-
нергии считалось увеличение среднего анального 
давления во время push-теста по сравнению со 
средним давлением покоя или снижение его менее 
чем на 20%. Рассчитывался процент релаксации 
(PR) по формуле: 

PR = 100% × (Prest-Ppush)/Prest 
где Prest  – среднее давление в покое, Ppush  – среднее 

давление при натуживании. 

Адекватность пропульсивного усилия оценивалась 
по приросту давления в ректальном баллоне при 
натуживании до 45 мм рт. ст. и более [6,12].
При проведении эвакуаторной пробы признаком 
ФРД являлся отрицательный тест на выталкива-
ние баллончика с 50 мл теплой воды в положении 
«сидя» в туалете, а по данным дефекографии – уве-
личение остаточного объема прямой кишки свыше 
20% [3]. 
Для оценки функции держания (а именно, тонуса 
и сократительной способности анальных сфинкте-
ров) у 92 (41,1%) из 224 пациенток была выполнена 
комплексная сфинктерометрия [10]. Из них жало-
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бы на нарушение держания предъявляли толь-
ко 52/92 (56,5%) женщины. У остальных 40/92 
(43,5%) пациенток сфинктерометрия была сделана 
для выявления возможных субклинических форм 
недостаточности анального сфинктера. 
Для оценки состояния иннервации мышц тазо-
вого дна также выполнялось исследование про-
водимости по половому нерву с целью выявления 
пудендальной нейропатии методом стимуляцион-
ной ЭМГ с помощью электрода Св. Марка справа и 
слева по стандартной методике с общепринятыми 
нормами латентного периода проведения возбуж-
дения по двигательным волокнам – 1,8-2,2 мс [27]. 
Статистический анализ осуществлялся с исполь-
зованием критерия Стьюдента для несвязанных 
совокупностей, критерия χ2-Пирсона, корреляци-
онного анализа в т.  ч., с расчетом коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена, где это было необ-
ходимо. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

По результатам проведенной аноректальной мано-
метрии ФРД выявлены у 145/224 (64,7%) жен-
щин, отсутствие ФРД – у 79/224 (35,3%) пациенток. 
Средний балл обструкции по шкале ГНЦК составил 
10,1±3,8 (10,5±3,8  – у пациенток с ФРД, 9,3±3,7  – 
без ФРД). 
По данным дефекографии, диагноз ректоцеле был 
верифицирован у 108/224 (48,2%) пациенток. При 
этом ФРД были выявлены в 75/108 (69,4%) случа-
ях. Сочетание ректоцеле и внутренней ректальной 
инвагинации выявлено у 116/224 (51,8%) больных, 
ФРД были отмечены у 70/116 (60,3%) пациенток. 
Диссинергия I типа (спазм пуборектальной петли) 

был зарегистрирован у 93 (64,2%) из 145 пациенток 
с ФРД. Неадекватная пропульсия отмечена только 
у 6/145 (4,1%) больных. III тип диссинергической 
дефекации (неполноценная релаксация) выявлен 
у 46/145 (31, 7%) женщин (Табл. 1).
Проведенный нами анализ встречаемости ФРД 
у  больных ректоцеле и сочетанием ректоцеле с 
внутренней инвагинацией прямой кишки с исполь-
зованием критерия χ2-Пирсона для таблиц сопря-
женности признаков 2*2 не выявил достоверной 
разницы (Табл. 2). 
Cфинктерометрия была выполнена у 64/145 
(44,1%) пациенток с ФРД. При этом 38/64 (59,4%) 
женщин предъявляли жалобы на наличие симпто-
мов недержания различных компонентов кишеч-
ного содержимого (газов или газов и жидкого 
стула). Средний балл по шкале инконтиненции 
Векснера составил 3,2±1,9. Параметры давления 
при комплексной сфинктерометрии составили 
в  покое 34,2±4,0 мм рт. ст., максимальное давле-
ние при волевом сокращении  – 106,8±34,6 мм рт. 
ст., что было ниже физиологических норм. 26/64 
(40,6%) пациенток с ФРД, которым была выполнена 
сфинктерометрия, не предъявляли жалоб на нару-
шение держания (0 баллов по Шкале Векснера). 
У  19/26 (73,1%) человек давление в покое состав-
ляло 47,2±9,3 мм рт.  ст., максимальные волевые 
сокращения – 140,9±44,1 мм рт. ст., что находилось 
в пределах нормальных величин (Табл.  4). Вместе 
с тем, в 7/26 (26,9%) наблюдениях было отмечено 
снижение как параметров тонуса, так и параме-
тров волевого сокращения, что свидетельствовало 
о субклиническом течении недостаточности аналь-
ного сфинктера (Табл. 3).
Среди 79/224 пациенток без ФРД сфинктероме-
трия была выполнена в 28/79 (35,4%) наблюде-

Таблица 1. Манометрические признаки различных типов ФРД у пациенток с СОП (n=224)

Распределение пациенток по типам 
функциональных нарушений 

дефекации

Показатели
Давление в 

анальном канале 
в покое, мм рт. ст.

Остаточное давление 
в анальном канале при 

натуживании, мм рт. ст.
PR, %

I тип диссинергии, n=93 65,4±22,6 77,4±26,5 -20,0±14,7
II тип неадекватная пропульсия, n=6 56,5±22,2 56,1±23,2 0,7±17,2
III тип диссинергии, n=46 62,7±21,3 59,6±22,8 7,1±5,0
Без признаков диссинергии, n=79 65,5±26,0 43,8±20,9 33,5±13,7

Таблица 2. Частота различных типов ФРД у больных ректоцеле и пациенток с сочетанием ректоцеле с 
внутренней ректальной инвагинацией 

Результаты манометрии
Частота ФРД

pРектоцеле
(n=108)

Сочетание ректоцеле и 
внутренней инвагинации (n=116)

I тип диссинергии n=93 49 (52,7%) 44 (47,3%) p>0,05
Неадекватная пропульсия n=6 3 (50,0%) 3 (50,0%) p>0,05
III тип диссинергии n=46 23 (50,0%) 23 (50,0%) p>0,05
Без признаков ФРД n=79 33 (41,8%) 46 (58,2%) p>0,05
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ниях. При этом 14/28 (50,0%) женщин предъяв-
ляли жалобы на наличие симптомов недержания 
различных компонентов кишечного содержимого 
(газов или газов и жидкого стула). Средний балл по 
шкале инконтиненции Векснера составил 4,7±2,4. 
Параметры давления при комплексной сфинкте-
рометрии составили в покое 32,6±3,2 мм рт.  ст., 
максимальное давление при волевом сокращении – 
102,7±24,4 мм рт. ст., что было ниже физиологиче-
ских норм (Табл. 4). 
Остальные 14/28 (50,0%) женщин не предъявляли 
жалоб на нарушение держания (0 баллов по Шкале 
Векснера). У 11/14 (78,6%) пациенток давление 
в покое составляло 51,2±9,0 мм рт. ст., максималь-
ные волевые сокращения  – 160±51,2 мм рт.  ст., 
что находилось в пределах нормальных величин, 
а у 3/14 (21,4%) женщин было отмечено снижение 
как параметров тонуса, так и параметров волевого 
сокращения, что свидетельствовало о субклиниче-
ском течении недостаточности анального сфинк
тера (Табл. 4).
Проведенный анализ с использованием критерия 
χ2-Пирсона для таблиц сопряженности признаков 
2*2 не выявил различия в частоте встречаемости 
недостаточности в группах с наличием и отсут-
ствием ФРД (при попарном сравнении). 
Исследование проводимости по половому нерву 
проведено 42/224 (18,8%) пациенткам. По данным 
клинического и инструментального обследования, 
у 25/42 (59,5%) женщин имелись признаки ФРД, 
и у 15/25  (60,0%) из них отмечено увеличение 
латентного периода проведения возбуждения по 
двигательным волокнам полового нерва, в среднем, 
до 2,7±0,6 мс. У 10/25 (40,0%) пациенток латент-
ность была в пределах физиологических норм 
и составляла 2,0±0,1 мс.
К нашему удивлению, из 17/42 (40,5%) женщин без 
ФРД нейропатия была отмечена у 15/17 (88,2%), 
латентный период проведения возбуждения по 

двигательным волокнам полового нерва у них 
составил, в среднем, 2,9±1,0 мс. И только у 2/17 
(11,8%) латентность полового нерва была в преде-
лах физиологических норм (Табл. 5).

Таблица 5. Частота нарушений проводимости по 
половым нервам у пациенток с и без ФРД

ФРД
Нейропатия

Есть, n (%) Нет, n (%)
Есть n=25 15 (60) 10 (40)
Нет n=17 15 (88) 2 (12)
Всего n=42 30 (71) 12 (29)

Проведенный нами анализ не выявил связи между 
наличием функциональных расстройств дефека-
ции и нейропатией полового нерва у пациенток 
с СОД (χ2- с поправкой Йейтса =2,69, р=0,1).

ОБСУЖДЕНИЕ

Во-первых, для нас несколько неожиданным оказа-
лось отсутствие различий в частоте ФРД у больных 
с сочетанием ректоцеле с внутренней инвагина-
цией по сравнению с пациентами, страдающими 
только ректоцеле. В равной мере нами не обнару-
жено корреляционной связи между частотой недо-
статочности анального жома и ФРД.
Пожалуй, наиболее важным было выявление 
небольшого процента пациентов как в груп-
пе с  ФРД, так и без них, имеющих субклиниче-
ское течение инконтиненции, т.  е. тот вариант, 
когда при отсутствии жалоб отмечались снижен-
ные манометрические показатели тонуса и сокра-
тительной способности анальных сфинктеров. 
Данный факт и выявление нарушения функции 
держания среди больных СОД лишний раз под-
тверждают необходимость включения сфинктеро-
метрии в обязательный перечень диагностических 
методов исследования у этой категории больных. 

Таблица 3. Характеристики функции держания у пациенток с ФРД (n=64)

Жалобы на 
недержание кишечного 

содержимого

Балл по 
шкале 

Векснера

Давление в анальном канале 
в покое, мм рт. ст.  

(норма 52,0±5,6)

Давление при волевом 
сокращении, мм рт. ст.

(норма 144,0±17,4)
Есть n=38 3,2±1,9 34,2±4,0 106,8±34,6
Нет n=7 0 35,7±2,6 104,8±24,6
Нет n=19 0 47,2±9,3 140,9±44,1

Таблица 4. Характеристики функции держания у пациенток без ФРД (n=28)

Жалобы на 
недержание кишечного 

содержимого

Балл по шкале 
инконтиненции 

Векснера

Давление в анальном 
канале в покое, мм рт. ст.

(норма 52,0±5,6)

Давление в анальном 
канале при волевом 

сокращении, мм рт. ст.
(норма 144,0±17,4)

Есть n= 14 4,7±2,4 32,6±3,2 102,7±24,4
Нет n= 3 0 38,0; 39,0; 40,0 103,7±21,3
Нет n=11 0 51,2±9,0 160,0±51,2
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Крайне интересным оказался факт отсутствия кор-
реляционной связи между наличием или отсут-
ствием нарушений иннервации мышц тазового 
дна в виде нейропатии n. рudendus и наличием или 
отсутствием ФРД.
Частота встречаемости функциональных рас-
стройств дефекации, по данным объективных 
методов исследования среди пациенток с СОД, 
высока и составляет 64,7%. При этом наличие ФРД 
может явиться причиной неудовлетворительного 
результата хирургического лечения пациентов с 
СОД даже после восстановления анатомических 
соотношений из-за сохранения жалоб на наруше-
ние эвакуации, и, соответственно, субъективной 
неудовлетворенностью пациенток проведенным 
лечением. К сожалению, нами было доказано [19], 
что применение БОС-терапии, направленной на 
восстановление нормальной функции как опорож-
нения, так и держания у пациенток с СОД не всег-
да приносит ожидаемый эффект. На наш взгляд, 
требуется разумный подход к данному вопросу 
с  назначением нескольких циклов консерватив-
ной реабилитации до и/или после проведенного 
хирургического лечения. Кроме того, при диагно-
стировании ФРД или латентной недостаточности 
анального жома, требуется обязательное инфор-
мирование больных о возможности сохранения 
или появления соответствующих жалоб после опе-
рации, а также объяснение необходимости повтор-
ных курсов консервативной терапии для их даль-
нейшего устранения.
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ОПЫТ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
КОЛОРЕКТАЛЬНОГО РАКА  
С МЕТАСТАЗАМИ В ПЕЧЕНЬ

Черкасов М.Ф., Дмитриев А.В., Грошилин В.С.,  
Помазков А.А., Старцев Ю.М., Меликова С.Г.

ФГБОУ ВО «Ростовский Государственный Медицинский Университет» 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, кафедра 
хирургических болезней ФПК и ППС, г. Ростов-на-Дону  
(зав. кафедрой – д.м.н., профессор М.Ф.Черкасов)
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Оценить непосредственный и ближайший результаты резекции печени по поводу метастазов колорек-
тального рака в сравнении с РЧТА.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование включено 57 пациентов. В первую группу (n=24) вошли пациенты, которым помимо уда-
ления первичной опухоли выполнялись резекционные вмешательства на печени, во вторую (n=33) – пациенты, которым выполнена 
локальная термодеструкция метастазов (РЧТА). 
РЕЗУЛЬТАТЫ. Осложнения после операций выявлены у 2 (8,3%) больных I группы и у 4 (12,1%) – во второй. Во II группе отмечена 
летальность на госпитальном этапе послеоперационного периода в 2 (5,8%) наблюдениях вследствие несостоятельности толсто-
толстокишечного анастомоза с развитием разлитого калового перитонита. Безрецидивный период у больных I группы составил 
14,4±3,2 мес. 3-летняя выживаемость составила 39%, при медиане жизни в 32,5 месяцев. У пациентов II группы 3-летняя выжи-
ваемости составила 27%. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. При наличии резектабельных метастазов, последние должны быть резецированы при отсутствии неблагопри-
ятных факторов. Резекция печени является более эффективным методом лечения метастазов колоректального рака в печень, 
нежели РЧТА. 

 [Ключевые слова: колоректальный рак, внутрипеченочные метастазы,  
резекция печени, радиочастотная термоабляция]

EXPERIENCE OF SURGICAL TREATMENT OF COLORECTAL CANCER WITH LIVER METASTASES 

Cherkasov M.F., Dmitriev A.V., Groshilin V.S., Pomazkov A.A., Starcev Y.M., Melikova S.G. 
Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russia

AIM. To compare results surgery of colorectal cancer with resection or radiofrequency thermoablation of liver metastasesi. 
MATERIALS AND METHODS. Fifty seven patients were included into study. In first group (n=24) liver resection was performed simultaneously 
with primary tumor surgery; in the second group (n=33) patients underwent local thermal destruction of metastases. 
RESULTS. Postoperative complications developed in 2 (8,3%) patients of group I and 4 (12,1%) in group II. In group II, the postoperative 
in-hospital mortality rate was 5,8% (2 patients) due to failure of colonic anastomosis with fecal peritonitis. The disease-free period in group I was 
14,4±3,2 months. The 3-year survival rate was 39%, with the median survival of 32,5 months. In group II, the 3-year survival rate was 27%.
CONCLUSION. Resectable liver metastases should undergo resection, if there are no adverse factors. This study shows that liver resection is a 
more effective treatment than radiofrequency thermoablation.

[Keywords: colorectal cancer, liver metastases, liver resection, radiofrequency thermoablation]
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ВВЕДЕНИЕ 

Злокачественные новообразования ободочной 
кишки являются одной из наиболее распростра-
ненных форм опухолей желудочно-кишечного 
тракта [1]. Продолжительность жизни с метаста-
тическим колоректальным раком в отсутствии 
специфического лечения редко достигает одного 
года [2,4]. Синхронные и метахронные метаста-

зы диагностируют более чем у 50% пациентов. 
При этом, основная причина смертности в 80% 
случаев заключается в рецидиве и прогресси-
ровании метастатического поражения печени 
в послеоперационном периоде [5]. 
Однако показания к  операции на сегодняшний 
день существенно расширились, что связано 
с улучшением хирургической техники и возмож-
ностей химиотерапии [1,6].
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ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Оценить непосредственный и ближайший резуль-
таты резекции печени по поводу метастазов коло-
ректального рака в сравнении с РЧТА.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Материалом для работы послужил ретроспектив-
ный анализ 605 клинических наблюдений боль-
ных, находившихся на стационарном лечении 
с 2005 по 2016 гг. в хирургическом отделении кли-
ники Ростовского государственного медицинского 
университета с установленным диагнозом коло-
ректального рака. У 189 (31,2%) пациентов выяв-
лены синхронные внутрипеченочные метастазы. 
В исследование включено 57 больных с  метаста-
тическим колоректальным раком, которым была 
выполнена одноэтапная комбинированная хирур-
гическая программа. Критерием включения слу-
жило наличие резектабельных метастазов печени 
и/или возможность выполнения локальной термо-
деструкции опухолевой ткани. Пациенты разделе-
ны на 2 клинические группы сравнения. В первую 
группу (n=24) вошли пациенты, которым помимо 
удаления первичной опухоли выполнялись резек-

ционные вмешательства на печени, во вторую 
(n=33) – пациенты, которым выполнена локальная 
термодеструкция метастазов (РЧТА). Средний воз-
раст пациентов составил от 41 до 78 лет (Табл. 1).
Характер локализации первичной опухоли в груп-
пах наблюдений представлен в табл. 2.
Как видно из таблицы 2, в структуре локализации 
опухоли преобладал рак прямой кишки. Отметим, 
что у большинства пациентов обеих групп (44 чело-
века, 77,2%) была диагностирована умеренно-диф-
ференцированная аденокарцинома. У больного 
с  опухолью анального канала выявлен плоскокле-
точный вариант рака. 
Операции, выполненные у больных обеих групп по 
поводу первичной опухоли, представлены в табл. 3.
Отметим, что в нашем исследовании большая 
часть оперативных вмешательств выполнялись 
на прямой кишке. При наложении толсто-прямо-
кишечного анастомоза по типу «конец-в-конец» 
использовались сшивающие аппараты. У одного 
пациента после низкой передней резекции прямой 
кишки и РЧТА двух метастатических узлов правой 
доли печени наложена превентивная илеостома, 
которая была закрыта через 2 месяца. 
Локализация метастазов в печени у больных обеих 
групп наблюдений представлена на рис. 1.
Как видно из рисунка 1, правая доля печени у паци-

Таблица 1. Пол и возраст больных обеих групп

Критерии I группа (n=24) II группа (n=33)
Пол (м/ж) 10/14 16/17
Возраст 57,0±4,3 61,0±5,4

Таблица 2. Локализация первичной опухоли

Локализация первичной опухоли
I группа (n=24) II группа (n=33)

Абс. число % Абс. число %
Анальный канал 1 4,1 – –
Прямая кишка 12 50 13 39,4
Сигмовидная кишка 4 16,7 7 21,2
Нисходящий отдел 4 16,7 5 15,1
Поперечно-ободочная кишка – – 2 6,1
Восходящий отдел 3 12,5 5 15,1
Слепая кишка – – 1 3,1

Таблица 3. Объем выполненных оперативных вмешательств по поводу колоректального рака у больных 
обеих групп

Объем операции I группа (n=24) II группа (n=33)
Абс. число % Абс. число %

Брюшно-промежностная экстирпация 4 16,7 3 9,1
Резекция прямой кишки 8 33,3 6 18,2
Низкая передняя резекция прямой 
кишки/резекция придатков матки

1 4,1 3/1 9,1/3

Резекция сигмовидной кишки 4 16,7 7 21,2
Левосторонняя гемиколэктомия 4 16,7 5 15,1
Резекция поперечно-ободочной кишки - - 2 6,1
Правосторонняя гемиколэктомия 3 12,5 6 18,2
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ентов первой группы была поражена в 15  (62,5%) 
случаях, причем у них отмечены солитарные мета-
стазы. В 7  (29,2%) наблюдениях отмечено пора-
жение левой доли одиночными метастазами. 
У  2  (12,5%) лиц отмечено поражение обеих долей 
печени, с общим количеством метастатических 
узлов не более четырех. Медиана наибольшего раз-
мера метастаческих узлов в этой группе составила 
44 мм, квартили (37;58), min-max (35;62). Операции 
по поводу солитарных метастазов в первой группе 
предприняты в 22 наблюдениях, соответственно, 
в 2 случаях  – выполнялись резекции от 2 до 4 
метастатических узлов, причем у двух пациен-
тов выполнялись экономные резекции обеих долей 
печени в границах R0. Во II группе больных нами 
выполнена РЧТА опухолевых очагов. Основными 
показаниями для данной манипуляции являлись 
наличие четырех и менее метастазов диаметром 
до 40 мм. Медиана наибольшего размера метаста-
ческих узлов в этой группе составила 24 мм, квар-
тили (17;37), min-max (14;40). Общее количество 
узлов, подвергнутых аппликациям РЧ-электродом, 
составило 56. У 15 человек отмечены солитарные 
метастазы правой доли печени, у 7 – левой; еще у 7 
пациентов выявлены от 2 до 4 узлов в правой доле 
печени, в 4 наблюдениях поражены обе доли пече-
ни с общим количеством узлов не более четырех. 
Оценивалось нами и внепеченочное распростра-
нение. У 4 больных первой группы и у 3 – второй – 
отмечено поражение лимфоузлов гепатодуоденаль-
ной связки метастазами опухоли, в связи с этим 
выполнялась лимфаденэктомия. В остальных слу-
чаях отмечено изолированное поражение печени. 
В таблице 4 приведены объемы операций на пече-
ни у пациентов I группы.

Таблица 4. Характер резекционных вмешательств 
на печени

Объем операции Количество
больных

Атипичная резекция правой доли 13
Сегментэктомия SVI 2
Атипичная резекция левой доли 5
Левосторонняя гемигепатэктомия 1
Сегментэктомия SIII 1
Атипичная резекция обеих долей 
печени

2

Отметим, что в 2 случаях с билобарным пораже-
нием были выполнены атипичные резекции обеих 
долей печени. 
Резекции печени выполнялись РЧ-электродом 
Habib 4x и кавитационным ультразвуковым 
деструктором аспиратором (CUSA Excel+). У 14 
человек нами выполнена РЧ-резекция, в осталь-
ных случаях (10 пациентов) использовался аппарат 
CUSA Excel+. Термоабляция проводилась системой 
RITA® Medical Systems 1500× с использованием 
зондовых электродов. Во всех случаях РЧТА выпол-
нялась под УЗ-навигацией с привлечением соот-
ветствующего специалиста. Эффективность мани-
пуляции подтверждалось появлением гиперэхоген-
ного облака, перекрывающего размеры опухоли, 
не менее чем на 10 мм.
В послеоперационном периоде больные проходили 
курсы адъювантной химиотерапии. Химиотерапию 
по той или иной схеме начинали через 2-4 неде-
ли после операции на печени. Каждому больному 
планировали проведение 6 курсов химиотерапии, 
а при наличии внепеченочных метастазов с пора-
жением лимфоузлов гепато-дуоденальной связки, 
а также местного распространения первичной опу-
холи  – не менее 8 курсов. Среднее число курсов, 

8,3%

62,5%
29,2%

Правая доля

Левая доля

Билобарное поражение

I группа

12,1%

66,6%
21,2%

Правая доля

Левая доля

Билобарное поражение

II группа
Рисунок 1. Характер поражения печеночной ткани
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полученных больными, составило 4,7 (от 2 до 8). 
В наших наблюдениях отмечены случаи, когда 
сокращали длительность терапии вследствие раз-
вития выраженной интоксикации (n=5), вызван-
ной индивидуальной гиперчувствительностью 
к  биотоксическим компонентам химиопрепарата, 
пирогенными реакциями, миелотоксическим ком-
понентом; прогрессирования заболевания (n=8), 
потребовавшего изменения состава доз и компо-
нентов химиотерапии, что потребовало исключить 
данных пациентов из анализа результатов в общей 
группе; не мотивированного отказа от продолже-
ния лечения (n=32).
В послеоперационном периоде большая роль отво-
дилась выполнению динамического УЗИ печени 
с периодичностью в 3 месяца и КТ органов брюш-
ной полости с болюсным усилением 2 раза в год 
в течение первого года, затем 1 раз в год. Каждые 
12 месяцев выполнялась рентгенография легких. 
Подобная активная тактика диспансерного наблю-
дения позволила выявить рецидивы метастати-
ческого поражения печени в сроки от 6 месяцев 
до 3 лет у 3 (12,5%) больных I группы и у 5 (15,1%) 
больных II группы. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Осложнения после операций выявлены у 2  (8,3%) 
больных I группы и у 4 (12,1%) – во второй. В одном 
случае у пациентки I группы после выполнения 
атипичной РЧ-резекции правой доли печени в тече-
ние 2 недель после вмешательства сохранялись 
фебрильная температура в вечерние часы, высо-
кие цифры печеночных трансаминаз. Признаки 
печеночной недостаточности объясняем большим 
объемом резекции, распадом и отторжением зоны 
коагуляционного некроза по линии резекции, 
а также абсорбцией коагулята в брюшной полости 
и печеночной паренхимой. Благодаря адекватному 
дренированию зоны вмешательства на печеноч-
ной паренхиме, данное состояние было купировано 
медикаментозно. У второй пациентки было отмече-
но нагноение послеоперационной раны. 
Во II группе отмечена летальность на госпиталь-
ном этапе послеоперационного периода в 2  (5,8%) 
наблюдениях вследствие несостоятельности тол-
сто-толстокишечного анастомоза с развитием 
разлитого калового перитонита. В одном случае 
у пациента длительное время сохранялась фебриль-
ная температура вследствие развития внутрипече-
ночной гематомы в зоне РЧ-абляции. В течение 
месяца был отмечен фиброз данной области. Еще у 
одного больного после выполненной низкой перед-
ней резекции прямой кишки отмечено нагноение 

послеоперационной раны.
В 5 наблюдениях второй группы пациентов при 
контрольных осмотрах выявлена локальная опу-
холевая прогрессия. В одном случае выполнена 
повторная РЧТА через 3 месяца после первой опе-
рации, в остальных абляция не выполнялась, так 
как выявлены множественные билобарные мета-
стазы. 
Объем резекции в I группе пациентов был от 
атипичной в границах R0 до сегментэктомий 
и  гемигепатэктомии. Средняя интраоперацион-
ная кровопотеря на печеночном этапе состави-
ла 1545,9±174,5  мл и диктовала необходимость 
в гемо- и плазмотрансфузиях. Длительность опера-
ции зависела от локализации первичной опухоли, 
метастатических узлов и их размеров и составляла 
от 156 до 360  мин. (243,4±45,6); корреляционной 
зависимости между продолжительностью опера-
ции и удельным весом интра- и послеоперационных 
осложнений не выявлено, роста числа осложне-
ний, увеличения времени операции достоверно не 
получено (р>0,05). Отдаленные результаты после-
операционного лечения прослежены у 14  больных 
I группы и у 21 – II группы. Это объясняется неяв-
кой пациентов на контрольные осмотры, отказом 
от дальнейшего лечения и наблюдения, отдален-
ностью территорий. Медиана послеоперационно-
го койко-дня в  первой группе составила 12  дней 
(M=12,4±2,1), во второй – 11 дней (M=11,8±3,1).
Безрецидивный период у больных I группы соста-
вил 14,4±3,2 мес. 3-летняя выживаемость соста-
вила 37,5%, при медиане жизни в 32,5 месяцев. 
Основная причина летальных исходов связана 
с  рецидивом и прогрессированием метастатиче-
ского поражения печени в отдаленном послеопе-
рационном периоде и наличием неблагоприятных 
факторов. У пациентов II группы 3-летняя выжи-
ваемости составила 27,2%. В нашем исследова-
нии отмечено, что рецидивы метастазов выявлены 
у  всех больных обеих групп с пораженными лим-
фатическими узлами гепато-дуоденальной связки, 
несмотря на выполненную лимфаденэктомию. 
Выживаемость больных в группах в отдален-
ном послеоперационном периоде представлена 
в табл. 5.
В нашем исследовании достоверной выживаемо-
сти в группах не отмечено (р>0,05). Объясняем это 
малой выборкой пациентов в группах. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Резектабельность внутрипеченочных колоректаль-
ных метастазов в нашей клинике до 2013 года едва 
достигала 15-17%. Накопление опыта резекцион-
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ной хирургии печени, совершенствование периопе-
рационного ведения больных, внедрение современ-
ных методов лечения (локальная РЧ-термоаблация, 
селективная внутриартериальная химиоэмболиза-
ция печеночной артерии), позволили с 2013 года 
увеличить процент операций на печени до 35%. 
Однако, и по сей день, основными причинами отка-
за от резекции органа являются: обширное билате-
ральное поражение органа с малым объемом функ-
ционирующей паренхимы и исходно малый объем 
предполагаемой культи печени. 
На сегодняшний день остается много нерешенных 
вопросов: начинать ли лечение диссеминирован-
ных больных с хирургического этапа, и если «да», 
то какого объема должна быть операция: симпто-
матическая или циторедуктивная; какого объема 
должна быть операция; когда необходимо выпол-
нять хирургические вмешательства на первич-
ных опухолях и когда – на отдаленных метастазах. 
В  нашем исследовании, у всех больных первона-
чально мы удаляли первичную опухоль, затем сле-
довало резекционное вмешательство на печени, 
либо РЧТА метастатических узлов. 
РЧ-абляция является одним из методов выбора 
в лечении колоректальных метастазов печени, 
которая выполняется под ультразвуковым контро-
лем. Оптимальными размерами являются очаги 
не более 3,0 см [2]. В ближайшем послеопераци-
онном периоде положительные результаты РЧТА 
оценивались нами в виде появления увеличенных 
размеров зоны деструкции в 1,5 раза по сравнению 
с дооперационными размерами метастатического 
очага, отсутствием васкуляризации внутри зоны 
абляции. Данный критерий считаем достоверным 
лишь в тех случаях, когда был констатирован соб-
ственный кровоток внутри узла на дооперационном 
этапе. Спустя несколько месяцев после вмешатель-
ства удовлетворительными результатами после 
РЧТА считались следующие: стабильные разме-
ры зоны деструкции, четкие границы, однородная 
эхоструктура, несколько повышенная эхогенность 
или изоэхогенность очага деструкции с различны-
ми акустическими эффектами, а также отсутствие 
васкуляризации внутри зоны деструкции с нор-
мальными показателями печеночной гемодинами-
ки и отсутствия тромбозов магистральных вен. 
В мировой литературе нет разногласий о необхо-
димости выполнения резекций печени. Резекция 
является единственным методом лечения больных 

с IV стадией колоректального рака, достоверно 
улучшающим прогноз и позволяющим повысить 
уровень 5-летней выживаемости до 40-57% [1,5,6]. 
В хирургической онкогепатологии определены 
четыре независимых неблагоприятных фактора, 
влияющих на выживаемость: число метастати-
ческих очагов в печени >4, наличие метастазов 
первичной опухоли в лимфатические узлы малого 
таза, забрюшинного пространства и в элементах 
гепато-дуоденальной связки, а именно, по ходу 
печеночной артерии и воротной вены, край отсту-
па от опухоли печени <1 см, необходимость выпол-
нения обширной резекции печени с реконструкци-
ей магистральных сосудов в связи с внепеченоч-
ным распространением опухоли. В  зависимости 
от количества неблагоприятных прогностических 
факторов, пациенты могут быть разделены на груп-
пы с достоверно различающейся 5-летней выжи-
ваемостью, что необходимо учитывать в  опре-
делении показаний к резекции печени и  выбо-
ре схемы адъювантной химиотерапии. В  случае 
обнаружения в краях резекции опухолевых клеток, 
выживаемость пациентов достоверно не отлича-
ется от группы больных, которым были выпол-
нены циторедутивные операции. Отметим, что 
наименее эффективна резекция печени у больных 
с метастазами колоректального рака при наличии 
3-4 неблагоприятных факторов прогноза, в связи 
с чем, целесообразность подобного вмешательства 
у этой категории больных должна определяться 
мультидисциплинарно с учетом возможностей 
и эффективности других методов лечения, в  том 
числе, лекарственной терапии. Таким образом, 
использование известных прогностических факто-
ров при селекции пациентов на оперативное лече-
ние сокращает число больных, которым возможно 
выполнение радикального оперативного лечения, 
однако внедрение новых технологий в хирурги-
ческую гепатологию позволяет достичь стойких 
положительных результатов выживаемости, при, 
казалось бы, неблагоприятных исходных данных. 
Любопытно, что повторные резекции печени при 
метастазах колоректального рака улучшают выжи-
ваемость больных по сравнению с однократными 
резекциями и не увеличивают количество послео-
перационных осложнений [5,6]. 
В заключение необходимо отметить, что страте-
гия хирургического лечения распространенного 
колоректального рака должна основываться на 

Таблица 5. Выживаемость больных обеих групп

Группы больных Количество пациентов
Выживаемость в группах

1 год 2 года 3 года
I 24 79,1% 62,5% 37,5%
II 33 78,7% 54,5% 27,2%
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мультидисциплинарном подходе. Активное раз-
витие современной хирургической гепатологии 
и внедрение новых химиотерапевтических пре-
паратов, позволяет выполнять все более агрес-
сивные вмешательства на печени. Двухэтапные 
резекции органа  – это достаточно новый метод 
вмешательств, и накопление опыта подобных опе-
раций должно сказаться положительным образом 
на общей выживаемости столь тяжелой категории 
больных. Управляемое воздействие на компенса-
торную гипертрофию остающейся ткани печени 
позволяет создавать благоприятные условия для 
последующих резекций в границах R0 даже при 
обширном билатеральном поражении. Таким обра-
зом, билатеральное поражение печени более 70% 
объема органа при колоректальных метастазах 
не  должно служить абсолютным противопоказа-
нием к хирургическому лечению подобных паци-
ентов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Тактика лечения колоректального рака с внутри-
печеночными метастазами заключается в полном 
удалении первичной опухоли и радикальной резек-
ции печени при отсутствии абсолютных проти-
вопоказаний и генерализации процесса, а также 
необходимости проведения курсов адъювантной 
химиотерапии. Объем комбинированных операций 
должен основываться на оценке первичной опухо-
ли, с учетом комплексного стадирования онколо-
гического процесса, характера метастазирования 
(в том числе, состояния регионарных лимфоузлов, 
лимфоузлов по ходу печеночной артерии), коли-
чества и размеров метастазов в печени, уровня 
предоперационного канцер-эмбрионального анти-
гена и размера наибольших метастазов. Несмотря 
на лучшую 3-летнюю выживаемость в I группе, 
различия не достигли статистической достовер-

ности. Объясняем это малой выборкой больных. 
Нами установлено, что у больных с пораженными 
лимфоузлами гепатодуоденальными связками во 
всех случаях диагностирован рецидив метастазов 
в печени, спустя 6-12 месяцев после резекции и 
РЧТА, и продолжительность жизни достоверно не 
отличалась от группы пациентов с циторедуктив-
ными операциями.

ЛИТЕРАТУРА

1.  Алиев В.А., Барсуков Ю.А., Николаев А.В. 
Колоректальный рак с синхронными отдален-
ными метастазами: обоснование циторедуктив-
ных операций и перспективы  – взгляд хирурга. 
Онкологическая колопроктология.  – 2012.  – №4.  – 
с. 15-20.
2.  Воздвиженский М.О., Дудко С.М. Современные 
подходы к резекции метастазов в печень при коло-
ректальном раке. Вестн. Рос. Военно-мед. акаде-
мии. – 2012. – №1 (37). – с. 291-295.
3.  Гребенкин Е.Н., Станоевич У.С., Чхиквадзе В.Д. 
и соавт. Роль радиочастотной абляции в лечении 
больных с метастазами колоректального рака 
в печень. Врач. – 2012. – №6. – с. 48-51.
4.  Тур Г.Е., Тур А.Г., Ролевич И.И. Непосредствен
ные результаты операций по поводу колоректально-
го рака с множественными метастазами в печень. 
Колопроктология. – 2014. – №53. – с. 80-81.
5.  Царьков П.В., Кравченко А.Ю., Тулина И.А. и 
соавт. Лечебная тактика у больных с солитарными 
метастазами в печень. Практическая онкология.  – 
2012. – т. 13. – №4 (52). – с. 255-260.
6.  Vаuthey J.N., Zimmitti G., Kopetz S. et al. RAS 
mutation station predicts survival and patterns of 
recurrence in patients undergoing hepatectomy for 
colorectal liver metastases. Ann. Surg.  – 2013.  – 
vol. 258. – р. 619-626. 



КОЛОПРОКТОЛОГИЯ, 2017, №2 (60)

68

СОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ МЕТОДОЛОГИИ 
МИНИИНВАЗИВНЫХ СПОСОБОВ ЛЕЧЕНИЯ 

ХРОНИЧЕСКОГО ГЕМОРРОЯ
Эктов В.Н., Сомов К.А., Куркин А.В, Музальков В.А.

ФГБОУ ВО Воронежский государственный медицинский университет 
им. Н.Н. Бурденко, кафедра хирургических болезней ИДПО, г. Воронеж 
(заведующий кафедрой – д.м.н., профессор В.Н. Эктов)
ЦЕЛЬ. Улучшить результаты латексного лигирования геморроя.
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ. Представлен опыт лечения 432 больных с хроническим геморроем с использованием различных вариантов 
латексного лигирования. Средний возраст пациентов составил 42,1±7,3 лет, у 293  (67,8%) больных отмечена третья или чет-
вертая стадия заболевания. Предложена новая методика  – латексное лигирование слизистой и подслизистой оболочек нижне
ампулярного отдела прямой кишки, которая одновременно обеспечивает лигирование геморроидальных сосудов и лифтинг тканей 
геморроидального комплекса. При третьей и четвертой стадии заболевания применялось одномоментное комбинированное лиги-
рование слизистой нижнеампулярного отдела прямой кишки и лигирование внутренних геморроидальных узлов.
РЕЗУЛЬТАТЫ. В раннем послеоперационном периоде у 5 пациентов развились осложнения, для лечения которых не потребовалось 
повторных вмешательств. В отдаленном периоде после различных вариантов лигирования хорошие результаты лечения полу-
чены у 87,3% больных.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Предложенные новые варианты латексного лигирования расширяют диапазон использования данной методики 
и повышают ее эффективность в лечении различных стадий и клинических форм хронического геморроя. 

[Ключевые слова: геморрой, латексное лигирование,  
лигирование геморроидальных артерий, ректо-анальная реконструкция]

IMPROVEMENT OF THE METHODOLOGY OF MINIINVASIVE  
METHOD FOR THE TREATMENT OF CHRONIC HEMORRHOIDS 

Ektov V.N., Somov K.A., Kurkin A.V., Muzalkov V.A. 
Voronezh N.N.Burdenko State Medical University, Voronezh, Russia

AIM. To improve results of latex ligation of internal hemorrhoids.
MATERIAL AND METHODS. Results of 432 latex ligation of hemorrhoids were analyzed. The average age of the patients was 42,1 ± 7,3 years, 
293 (67,8%) patients had third or the fourth degree of the disease. A new method of latex ligation of the mucosa and submucosa of the lower 
rectum with the aim to close hemorrhoidal vessels and lifting hemorrhoidal tissue complex was suggeste and used for III-IV degree hemorroids. 
RESULTS. In the early postoperative period complications not requiring reinterventions developed in 5 patients. In the late period good results 
were obtained in 87,3% of patients. 
CONCLUSION. Suggested modified latex ligation in the treatment of chronic hemorrhoids is minimally invasive, simple and low cost. It extends 
the indication of this method for hemorroids of advanced stages..

[Key words: hemorrhoids, rubber band ligation, hemorrhoidal artery ligation, recto-anal repair]

Адрес для переписки: Эктов В.Н., ул. Историка Веселовского, д. 24, Воронеж, 394068,  
тел.: +7 (910) 732-20-71, e-mail: ektov.vladimir@yandex.ru

ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время миниинвазивные методики 
относятся к наиболее распространенным спо-
собам лечения хронического геморроя [1,8,10]. 
В клинической практике используются различные 
варианты миниинвазивных вмешательств  – скле-
ротерапия, инфракрасная коагуляция, электро-
коагуляция, латексное лигирование, лигирование 
геморроидальных сосудов под контролем ультра-
звуковой допплерометрии (HAL), лигирование 
геморроидальных сосудов под контролем ультра-

звуковой допплерометрии c ректо-анальной рекон-
струкцией, степлерные методики (PPH). Латексное 
лигирование геморроидальных узлов длительное 
время было одним из наиболее эффективных мето-
дов лечения [1,4,5,10]. Вместе с  тем, ряд авторов 
указывают на возможность развития различных 
осложнений и отмечают уменьшение эффективно-
сти данной методики при третьей и четвертой ста-
диях хронического внутреннего геморроя [2,8,10]. 
В настоящей работе описаны новые методологиче-
ские подходы в использовании технологии латекс-
ного лигирования и предложены варианты ее при-
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менения в лечении различных клинических форм 
хронического геморроя. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В колопроктологическом отделении Воронежской 
областной клинической больницы №1 различные 
варианты латексного лигирования были примене-
ны для лечения 432 больных хроническим геморро-
ем с различными стадиями заболевания. Средний 
возраст пациентов составил 42,1±7,3 лет, среди 
больных преобладали мужчины (80,5%). При обсле-
довании у 293 (67,8%) больных отмечена третья или 
четвертая стадия заболевания. Лечение осущест-
влялось в стационаре с использованием механи-
ческого лигатора фирмы Karl Storz. Все операции 
выполнялись под эпидуральной анестезией. При 
помощи ректального зеркала выполнялся осмотр 
аноректальной области и обработка операционно-
го поля, определялась точная локализация и  раз-
меры внутренних геморроидальных узлов, под 
тщательным визуальным контролем проводилась 
процедура латексного лигирования. Стандартная 
методика лигирования заключалась в наложении 
двух латексных лигатур на основание внутрен-
него геморроидального узла чуть выше зубчатой 
линии, что обеспечивало прекращение кровоснаб-
жения тканей узла с последующим их некрозом, 
рубцеванием и фиксацией слизистой оболочки. 
Использовали методику одномоментного лигирова-
ния – выполняли наложение лигатур на все (в боль-
шинстве случаев  – три) выявленные внутренние 
геморроидальные узлы за одну манипуляцию. 
На основе технологии латексного лигирования 
нами разработан новый способ лечения хрониче-
ского геморроя  – латексное лигирование слизи-
стой и подслизистой оболочек нижнеампулярно-

го отдела прямой кишки (патент на изобретение 
№  2565654 от 18.09.2015) [3]. Методика заключа-
лась в том, что мягким зажимом по оси выявленно-
го геморроидального узла захватывалась слизистая 
нижнеампулярного отдела прямой кишки на 5 см 
выше зубчатой линии. Механическим лигатором 
производили наложение двух латексных лигатур 
на слизистую нижнеампулярного отдела прямой 
кишки таким образом, чтобы высота лигирован-
ного участка слизистой составляла около 1,5  см 
(Рис.  1). При этом в зону лигирования попадал 
округлой формы участок слизистой и подслизи-
стой оболочки нижнеампулярного отдела прямой 
кишки диаметром около 3 см с предлежащими 
сосудами. Выполненная процедура лигирования 
одновременно обеспечивала подтягивание вверх 
(лифтинг) тканей геморроидального комплекса. 
Данная манипуляция проводилась в проекции 
основных геморроидальных узлов, как правило, 
на 3, 7 и 11 часах по циферблату. 
Таким образом, предлагаемый метод лечения хро-
нического геморроя позволяет осуществить латекс-
ное лигирование с удалением фрагмента основных 
артериальных сосудов, кровоснабжающих гемор-
роидальные узлы. Одновременно лигирование 
участка слизистой нижнеампулярного отдела пря-
мой кишки диаметром около 3 см обеспечивает 
подтягивание и фиксацию мягких тканей в зоне 
манипуляции (Рис. 2). 
При третьей и четвертой стадии хронического 
геморроя использовали комбинированный вари-
ант латексного лигирования, в процессе которого 
по оси геморроидального комплекса одновременно 
осуществляли лигирование слизистой нижнеампу-
лярного отдела прямой кишки и лигирование вну-
тренних геморроидальных узлов. Первоначально в 
проекции выявленного внутреннего геморроидаль-
ного узла осуществляли лигирование слизистой и 
подслизистой оболочки нижнеампулярного отде-
ла прямой кишки по вышеописанной методике, а 
затем выполняли лигирование внутреннего узла с 
наложением латексной лигатуры чуть выше зубча-
той линии (Рис. 3). 
Данная модификация вмешательства обеспечи-
вает одномоментное лигирование на протяже-
нии дистальных ветвей верхней прямокишечной 
артерии и удаление внутренних геморроидальных 
узлов. Суммарно по оси геморроидального ком-
плекса в зону лигирования попадают два участка 
слизистой общей протяженностью около 4 см, что 
позволяет удалить выпадающие при 3-4 стадии 
заболевания ткани геморроидального комплекса с 
последующей двойной фиксацией слизистой обо-
лочки в зоне выполненных манипуляций. В случа-
ях хронического внутреннего геморроя с наличием 

Рисунок 1. Латексное лигирование слизистой и под-
слизистой оболочек нижнеампулярного отдела 
прямой кишки (на 2 с.)
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у пациента одного наружного узла использовали 
один из способов латексного лигирования в соче-
тании с иссечением наружного геморроидального 
узла.
Таким образом, при различных стадиях и фор-
мах хронического геморроя применялись различ-
ные варианты латексного лигирования (Табл.  1): 
одномоментное лигирование внутренних гемор-
роидальных узлов, лигирование слизистой ниж-
неампулярного отдела прямой кишки, комбини-
рованное лигирование внутренних геморроидаль-
ных узлов и слизистой нижнеампулярного отдела 
прямой кишки, сочетание различных вариантов 
лигирования с иссечением наружного геморрои-
дального узла.
Протокол послеоперационного ведения больных не 
зависел от выполненного варианта лигирования 
и включал рекомендации по восстановлению нор-
мального транзита кишечных масс, использование 
ректальных свечей и ангиопротекторов-флебото-
ников, назначение анальгетиков по требованию 
пациента. Оценка болевого синдрома осуществля-
лась при помощи десятибалльной визуально-ана-
логовой шкалы. Пациенты выписывались из ста-
ционара на 2-6 сутки. Наблюдение за больными 
осуществлялось в течение первого года с интер-
валами 3-6 и 12 месяцев с последующей оценкой 
отдаленных результатов методом повторного осмо-
тра или анкетирования. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Сравнительная количественная оценка по визу-
ально-аналоговой шкале различных параметров 
болевого синдрома (интенсивность, продолжитель-
ность, боль после дефекации) на 1-3 и 6 сутки 

послеоперационного периода, выполненная 82 
пациентам, не выявила статистически значимых 
различий в группах пациентов, которым было 
выполнено одномоментное лигирование внутрен-
них геморроидальных узлов и комбинированное 
лигирование слизистой нижнеампулярного отдела 
прямой кишки с лигированием внутренних гемор-
роидальных узлов. В первые сутки послеопераци-
онного периода, соответственно, у 62,5% и 69,2% 
больных интенсивность боли расценивалась как 
«слабая» или «средняя», для ее купирования не тре-
бовалось назначение наркотических обезболиваю-
щих средств. Наименьшая выраженность болевого 
синдрома в послеоперационном периоде выявлена 
у больных после лигирования слизистой нижне-
ампулярного отдела прямой кишки. Все пациенты 
после выполнения различных вариантов лигиро-
вания отмечали отсутствие существенных болевых 
ощущений после первой дефекации.
После применения различных вариантов латекс-
ного лигирования в раннем послеоперационном 
периоде у 2 пациентов (один больной после одно-
моментного лигирования геморроидальных узлов 
и один больной после комбинированного лигиро-
вания геморроидальных узлов и слизистой ниж-
неампулярного отдела прямой кишки) отмечалась 
задержка мочеиспускания. В двух случаях после 
одномоментного лигирования геморроидальных 
узлов отмечалось кровотечение, остановленное 
консервативными мероприятиями. У одного боль-
ного на 3-е сутки после процедуры комбиниро-
ванного лигирования выявлен тромбоз наружного 
геморроидального узла, который купирован при-
емом флеботоников и местных противовоспали-
тельных препаратов.
Отдаленные результаты лечения после примене-
ния различных вариантов латексного лигирования 

Рисунок 2. Схема латексного лигирования слизи-
стой и подслизистой оболочек нижнеампулярно-
го отдела прямой кишки (на 2с.)

Рисунок 3. Комбинированное латексное лигирова-
ние слизистой нижнеампулярного отдела прямой 
кишки и внутреннего геморроидального узла (на 3с.)
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методом анкетирования изучены у 110 пациентов 
в сроки от 6 мес. до 6 лет. Медиана наблюдения 
составила 38,4±6,3 месяцев. Критериями хороших 
результатов лечения считали отсутствие ослож-
нений, прекращение кровотечений и выпадения 
узлов. К удовлетворительным результатам относи-
ли отсутствие выпадения узлов с периодическим 
выделением крови. Неудовлетворительным резуль-
татом лечения считали выявленные случаи реци-
дивов заболевания с выпадением геморроидальных 
узлов и кровотечениями, необходимостью выпол-
нения повторных хирургических вмешательств 
(Табл.  2). Полученные данные свидетельствуют 
о высокой эффективности различных вариантов 
латексного лигирования в лечении хронического 
геморроя, в том числе, при третьей и четвертой 
стадиях заболевания. Статистически значимых 
различий при сравнительной оценке результатов 
применения различных вариантов лигирования не 
отмечено.

ОБСУЖДЕНИЕ

Основной целью большинства применяющихся 
способов хирургического лечения геморроидаль-
ной болезни является реализация главных пато-
генетических подходов  – устранение патологиче-
ского артериального притока к геморроидальным 
узлами и восстановление нарушенного соеди-
нительно-тканного и мышечного каркаса в зоне 
выпадающих геморроидальных узлов. Методики, 

основанные на различных способах физическо-
го и химического воздействия на региональную 
кавернозную ткань (склеротерапия, инфракрасная 
коагуляция), достаточно трудно стандартизиро-
вать, и показания к их применению в большинстве 
случаев обоснованно ограничиваются начальными 
стадиями заболевания (первая и вторая стадии 
хронического внутреннего геморроя) [1]. 
Активно внедряемые в настоящее время методики 
HAL и HAL-RAR требуют более внимательной оцен-
ки. Данная методика соответствует общему тренду 
в современной хирургии, так как основана на при-
менении дополнительного специального оборудо-
вания (аппаратура для ультразвуковых исследо-
ваний, аноскоп, хирургический инструментарий), 
что сразу вывела эту лечебную технологию, пре-
имущественно, в коммерческий сектор отечествен-
ной хирургии. Методика HAL (Haemorrhoidal Artery 
Ligation) направлена на прошивание и  перевязку 
всех выявленных при допплерометрии артерий 
[9]. Возникают обоснованные сомнения в необхо-
димости лигирования всех сосудов в нижнеампу-
лярном отделе прямой кишки, которые не  только 
обеспечивают кровоснабжение патологических 
образований (геморроидальных узлов), но так же 
поддерживают физиологический кровоток в этой 
очень важной функциональной зоне аноректаль-
ной области, формируя сосудистый компонент 
анального держания [1]. Стремление придать этой 
методике несуществующий радикализм стало, 
по-видимому, причиной появления нового, часто 
используемого названия процедуры HAL – «дезарте-

Таблица 1. Общая характеристика больных и варианты латексного лигирования при хроническом геморрое

Методика латексного лигирования
Стадия хронического 

внутреннего геморроя Всего
I II III IV

Одномоментное лигирование геморроидальных узлов 1 83 91 22 197
Лигирование слизистой нижнеампулярного отдела прямой кишки 1 7 5 - 13
Комбинированное лигирование внутренних геморроидальных 
узлов и слизистой нижнеампулярного отдела прямой кишки

– 15 72 32 119

Сочетание различных вариантов лигирования с иссечением 
наружного геморроидального узла

– 32 42 29 103

ВСЕГО 2 137 210 83 432

Таблица 2. Отдаленные результаты лечения хронического геморроя различными вариантами латексно-
го лигирования

Методика латексного лигирования
Результат лечения (%)

неудовл. удовлетв. хороший
Одномоментное лигирование внутренних геморроидальных узлов 4,5 9,1 86,4
Лигирование слизистой нижнеампулярного отдела прямой кишки 0 0 100
Комбинированное лигирование внутренних геморроидальных 
узлов и слизистой нижнеампулярного отдела прямой кишки 

3,2 12,9 83,9

Сочетание различных вариантов лигирования с иссечением 
наружного узла

3,2 6,5 90,3

ВСЕГО 3,6 9,1 87,3
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ризация» геморроидальных узлов [2,10]. По наше-
му мнению, этот термин неудачен и не отражает 
суть процедуры. Добиться полного «уничтожения» 
артерий при помощи методики HAL невозможно 
с учетом особенностей коллатерального кровоснаб-
жения геморроидальных сплетений. Это подтверж-
дает также и изучение результатов применения 
HAL-процедуры, выявившее высокий удельный 
вес рецидивов заболевания в послеоперационном 
периоде [2]. Кроме того, неудовлетворительные 
исходы применения методики HAL делают целе-
сообразным изучение вероятности развития река-
нализации лигированных сосудов, так как исполь-
зуемый рассасывающий шовный материал теряет 
50% своей прочности уже к десятому дню после
операционного периода. Вышеуказанные сомне-
ния в перспективности методики HAL так же под-
тверждаются известным фактом быстрой ее транс-
формации в новый вариант процедуры – HAL-RAR. 
Компонент RAR (Recto-Anal Repair-ректо-анальный 
ремонт) заключается в прошивании внутреннего 
геморроидального узла обвивным швом от лигиро-
ванной сосудистой ножки до зоны зубчатой линии. 
Очевидно, что процедура RAR направлена на шов-
ную пликацию внутренних геморроидальных узлов, 
что в дальнейшем приводит к развитию в них вос-
палительной реакции и трудно контролируемому 
уменьшению патологического объема кавернозной 
ткани. Таким образом, вместо ранее известных 
деликатных способов воздействия на кавернозную 
ткань (склеротерапия, инфракрасная коагуляция) 
предлагается достаточно ее грубое травматическое 
повреждение. Операцию HAL-RAR трудно назвать 
миниинвазивной процедурой, так как в ходе ее 
выполнения в аноректальной области произво-
дится наложение такового же количества швов, 
как и  при осуществлении стандартной закрытой 
геморроидэктомии. В некоторых случаях методику 
RAR стали называть «мукопексией»  – фиксацией 
слизистой [10]. Мукопексия, по-видимому, явля-
ется трудно реализуемой манипуляцией, в связи 
с чем, этот термин ранее не использовался в хирур-
гической практике. Кроме того, в базовой методике 
HAL-RAR отсутствует описание техники «мукопек-
сии»: к каким анатомическим структурам (связоч-
ный аппарат, внутренний сфинктер) фиксируется 
слизистая оболочка, каков способ и результаты 
подобной фиксации? Очевидно, что целесообразно 
более осторожно относиться к внедрению и исполь-
зованию новых терминов, не точно отражающих 
суть хирургических манипуляций, и в случаях 
применения процедуры HAL-RAR в отечественной 
литературе считаем более оправданным пользо-
ваться первоначальной базовой терминологией.
Среди методов лечения хронического внутреннего 

геморроя длительное время лидирующее положе-
ние занимает лигирование геморроидальных узлов 
латексными кольцами, так как данный способ 
лечения является одним из самых эффективных 
вариантов кабинетных миниинвазивных проце-
дур [1,5,8]. Важными преимуществами методики 
латексного лигирования является радикальность 
вмешательства (удаление внутреннего геморро-
идального узла), миниинвазивность (отсутствие 
швов и открытых ран), возможность стандарти-
зации процедуры и достаточно широкая доступ-
ность. К недостаткам латексного лигирования сле-
дует отнести общепринятую многоэтапную тактику 
выполнения процедуры, удлиняющую сроки лече-
ния больных, встречающиеся осложнения раннего 
послеоперационного периода (кровотечения, боле-
вой синдром, тромбоз наружных геморроидальных 
узлов), увеличение частоты рецидивов при лечении 
III-IV стадий хронического геморроя [2,8]. Анализ 
результатов использования латексного лигирова-
ния показывает, что неблагоприятные исходы его 
применения во многом связаны с общепринятой 
технологией выполнения данной процедуры, когда 
этапное лигирование осуществляется без анесте-
зии с использованием аноскопа. Подобный подход 
не позволяет качественно выполнить важные эле-
менты операции – выявить локализацию всех вну-
тренних геморроидальных узлов, точно наложить 
лигатуру на основание узла, отступив не менее 
5 мм от зубчатой линии, проконтролировать гемо-
стаз и качество лигирования в конце процедуры. 
Тактика этапного лигирования потенцирует риск 
развития различных осложнений из-за выполне-
ния манипуляций на фоне измененных тканей 
анального канала, что может в ряде случаев даже 
препятствовать завершению лечения. 
Латексное лигирование  – хирургическое вмеша-
тельство, требующее выполнения важных стан-
дартных условий  – адекватного обезболивания 
и  хорошего визуального контроля. Использование 
местной анестезии позволяет успешно выпол-
нять одномоментное множественное лигирование 
геморроидальных узлов и способствует уменьше-
нию болевого синдрома в раннем послеопераци-
онном периоде [7,11]. Наш опыт показывает, что 
применение эпидуральной анестезии при латекс-
ном лигировании создает более благоприятные 
условия для выполнения процедуры – не нарушает 
анатомических ориентиров в аноректальной обла-
сти, обеспечивает хороший визуальный контроль 
за точностью и полнотой лигирования, позволяет 
выполнить процедуру одноэтапно, способствует 
снижению числа послеоперационных осложнений 
и уменьшению аноректального дискомфорта.
С целью расширения диапазона возможного при-
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менения и повышения ее результативности нами 
разработана модификация методики латексного 
лигирования  – лигирование слизистой нижнеам-
пулярного отдела прямой кишки [3]. Латексное 
лигирование слизистой нижнеампулярного отдела 
прямой кишки позволяет удалить участок гемор-
роидальных сосудов, что, обеспечивая снижение 
артериального кровотока, предотвращает риск 
реканализации сосудов и развития рецидивов забо-
левания. Удаление участка слизистой нижнеампу-
лярного отдела прямой кишки диаметром 3 см обе-
спечивает подтягивание (лифтинг) мягких тканей 
в проекции геморроидального комплекса. Данную 
методику лигирования оправданно использовать 
при первой и второй стадиях хронического вну-
треннего геморроя.
Методика комбинированного лигирования вну-
тренних геморроидальных узлов и слизистой ниж-
неампулярного отдела прямой кишки повышает 
радикальность вмешательства, так как обеспечи-
вает удаление геморроидальных узлов с лигирова-
нием сосудистой ножки. Методика комбинирован-
ного лигирования расширяет показания и повы-
шает эффективность этого варианта лечения при 
третьей и четвертой стадиях заболевания. При 
тщательном отборе больных существует возмож-
ность применения латексного лигирования при 
определенных формах комбинированного гемор-
роя путем сочетания одного из вариантов данной 
процедуры с иссечением одного наружного гемор-
роидального узла. Очевидно, что при необходи-
мости удаления трех наружных геморроидальных 
узлов предпочтение следует отдавать геморроидэк-
томии.
Таким образом, предлагаемые варианты латексно-
го лигирования в лечении хронического геморроя 
позволяют получить различные лечебные эффек-
ты  – лигирование геморроидальных сосудов, уда-
ление геморроидальных узлов, устранение выпа-
дение анодермы, что обеспечивает комплексное 
воздействие на патогенетические факторы гемор-
роидальной болезни. При этом сохраняются важ-
ные преимущества данной процедуры  – миниин-
вазивность, эффективность, относительная про-
стота и широкая доступность, низкая стоимость. 
Предлагаемая тактика применения латексного 
лигирования расширяет диапазон использования 
данной методики и повышает ее результативность 
в лечении различных стадий и клинических форм 
хронического геморроя, обеспечивает рациональ-
ный выбор индивидуальной тактики лечения каж-
дого конкретного пациента. 
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КОММЕНТАРИИ К СТАТЬЕ «СОВЕРШЕНСТВО
ВАНИЕ МЕТОДОЛОГИИ МИНИИНВАЗИВНЫХ 
СПОСОБОВ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО 
ГЕМОРРОЯ»
Статья подкупает своей оригинальной идеей 
и новизной. В тоже время, при поздних стадиях 
геморроя в ней предлагается методика лигиро-
вания геморроидальных узлов и дополнительное 
лигирование слизизистой оболочки прямой кишки 
на 5 см выше геморроидальных узлов. Не совсем 
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понятно, для чего при латексном лигировании 
требуется эпидуральная анестезия, которая несет 
риски осложнений и требует более чем суточного 
пребывания в стационаре. Методика лигирования 
в 96-98% выполняется амбулаторно и, в крайнем 
случае, возможно местное обезболивание совре-
менными местными препаратами (лидокаин, мар-
каин, бибувакаин и др.), обладающими выражен-
ным и длительным обезболивающим эффектом.
По нашему мнению, проводить двойное одновре-
менное лигирование нецелесообразно, потому что, 
по данным отечественных и зарубежных авторов, 
одновременное лигирование трех геморроидаль-
ных узлов усиливает болевой синдром в 1,5-1,7 
раза, по сравнению с лигированием двух узлов, 
из-за большой опасности соскакивания лигатуры 
с пережатой ножки. При начальных стадиях воз-
можно применение консервативного лечения или 
при неэффективности склерозирующего лечения.
По нашим данным, как и по сообщениям отече-
ственных и зарубежных колопроктологов, пока-
занием к этой операции служит хронический 
геморрой 3-4 стадии, а не все 4 стадии геморроя. 
Отсутствие границ между узлами является проти-
вопоказанием к этому методу из-за большой опас-
ности кровотечения.
Не совсем понятно, с какой целью авторами выпол-
няется лигирование слизистой оболочки прямой 
кишки выше геморроидального узла после его 
лигирования. Ведь при этой методике удаляет-

ся практически большая часть геморроидального 
узла и смысл, так называемой, «пексии» слизистой 
оболочки теряет смысл.
При оценке результатов в статье отсутствует какое-
либо сравнение с другими достаточно эффектив-
ными малоинвазивными методами лечения хрони-
ческого геморроя при поздних стадиях. Несмотря 
на указания в статье на статистическую обработ-
ку групп сравнения лигирования и результатов 
лечения, мы не нашли ссылок и признаков стати-
стического сравнения представленного материа-
ла. В  статье отсутствуют данные о статистически 
значимых различиях различных вариантов лиги-
рования. 
К тому же, нам представляется необоснованной 
критика дезартеризации геморроидальных узлов 
с мукопексией без какой-либо доказательной базы. 
Отечественными и зарубежными учеными, в том 
числе, и в ФГБУ «ГНЦК им. А.Н. Рыжих» Минздрава 
России, проведены рандомизированные сравни-
тельные исследования по изучению эффективно-
сти дезартеризации с мукопексией. В них досто-
верно доказано, что при правильном выборе пока-
заний (наличие границ между наружными и вну-
тренними узлами) она является наиболее эффек-
тивной методикой среди малоинвазивных методов 
лечения хронического геморроя. 

Редакционная коллегия журнала 
«Колопроктология»
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ВВЕДЕНИЕ

Диарея, связанная с приемом антибиотиков, пред-
ставляет одну из актуальных проблем современной 
медицины [2]. На фоне антибактериальной тера-
пии угнетается нормальная кишечная микрофло-
ра и начинается прогрессирующее размножение 
и рост патогенной флоры, в частности Clostridium 
difficile, что приводит к развитию антибиотикоас-
социированной диареи и колита (ППК) [1,4]. Спектр 
клинических проявлений ААК может варьировать 
от легкого течения в виде водянистой диареи до 5-7 
раз в сутки, не сопровождающейся системными 
проявлениями, до тяжелого течения  – диареи до 
20 раз в сутки, иногда с примесью крови, лихорад-
кой до 39°С, развитием тяжелой дегидратации. 
Вариантом тяжелого течения ААК является раз-
витие псевдомембранозного колита, несвоевремен-

ное лечение которого может приводить к фаталь-
ным осложнениям [3].
Больная Ф., 32 лет, поступила в плановом поряд-
ке в онкологическое отделение № 1 клиники НИИ 
хирургии и неотложной медицины ПСПбГМУ им. 
акад. И.П. Павлова 07.12.2015 г. Из анамнеза: 
в  сентябре 2015 года при выполнении МРТ выяв-
лено образование хвоста поджелудочной железы. 
В динамике за 2 месяца отметился рост новооб-
разования. Пациентка поступила для обследова-
ния и определения тактики лечения. При МСКТ 
органов брюшной полости: поджелудочная железа 
в размерах не увеличена, имеет четкие, неров-
ные контуры, структура железы в области головки 
и тела однородная, без явных очаговых изменений. 
В области хвоста выявляется округлое образова-
ние, несколько выступающее за контур железы, 
размерами 1,8 × 1,7 см. После внутривенного конт
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растирования в артериальной фазе повышенной 
плотности и пониженной в венозной, изоденсное 
на отсроченных сканах. К данному образованию 
тесно прилежит латеральная ножка левого надпо-
чечника. Вирсунгов проток не расширен (Рис. 1). 
При МРТ органов брюшной полости: поджелудоч-
ная железа не увеличена, имеет четкие, неровные 
контуры. В структуре хвоста поджелудочной желе-
зы определяется негомогенное патологическое 
образование, с неровными, достаточно четкими 
контурами, размерами 1,9 × 1,7 см. Образование 
сзади не отделяется от латеральной ножки лево-
го надпочечника, прилежит к селезеночной вене. 
После внутривенного контрастирования отмеча-
ется неравномерное, умеренное накопление кон-
трастного препарата. Выполнена эндоскопическая 
ультрасонография панкреатобилиарной зоны с 
пункцией новообразования поджелудочной желе-
зы 11.12.2015 г.: поджелудочная железа в раз-
мерах не увеличена: головка 2,4 см, тело 1,9 см, 
хвост 2,5 см. Структура диффузно неоднородная, 
эхогенность неоднородная. На границе тела и хво-

ста поджелудочной железы определяется округлое 
образование 17,3 × 16,2 мм, анэхогенное, с гипер
эхогенными включениями, без связи с сосудисты-
ми структурами. Капсула поджелудочной желе-
зы сохранена. Вирсунгов проток не расширен. 
Регионарные лимфатические узлы не лоцируются. 
При цитологическом исследовании пунктата обна-
ружены полиморфные клетки с признаками опу-
холевого роста в солидных и железистоподобных 
структурах. Цитограмма с подозрением на высо-
кодифференцированную аденокарциному. После 
пункции новообразования поджелудочной железы 
у пациентки наблюдалась клиническая картина 
острого панкреатита, отечной формы с амилазе-
мией до 150 Е/л. Проводилась антисекреторная, 
антиферментная и антибактериальная терапия, 
выполнялось УЗИ брюшной полости. 22.12.2015 г. 
выполнена лапароскопическая дистальная резек-
ция поджелудочной железы со спленэктомией. 
Выписка из протокола операции: «…определяют-
ся множественные очаги стеатонекрозов в бры-
жейке поперечной ободочной кишки и по перед-
ней поверхности поджелудочной железы, которая 
отечна. Полость сальниковой сумки инфильтри-
рована. К верхнему контуру за счет инфильтра-
ции плотно прилежит дно желудка, к нижнему  – 
корень брыжейки поперечной ободочной кишки. 
Дно желудка и корень брыжейки отделены от 
инфильтрата с помощью ультразвукового диссек-
тора. Визуализирована поджелудочная железа. 
Мобилизация поджелудочной железы и парапан-
креатической клетчатки по верхнему и нижнему 
контурам. Выделены v.  mesentericasup., впадаю-
щая в конфлюенс v. portae. По верхнему конту-
ру поджелудочной железы выделены абберантная 
a.  hepaticasinistra, a.  hepaticacommunis и трифур-
кация чревного ствола. Сделан тоннель под пере-
шейком поджелудочной железы. Поджелудочная Рисунок 1. Данные компьютерной томографии 

  а    b    c
Рисунок 2. Препарат
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железа пересечена с помощью аппарата ECHELON 
60 (белая кассета). Клипированы и пересечены 
a.  lienalis у основания и v.  lienalis у конфлюенса. 
Панкреатолиенальный комплекс вместе с опухо-
лью мобилизован вдоль фасции Тольда в медиаль-
но-латеральном направлении. С помощью аппа-
рата LigaSure пересечены короткие желудочные 
сосуды. Пересечен связочный аппарат селезенки. 
Гемостаз. Препарат помещен в контейнер EndoBag 
и удален через минилапаротомию под пупком дли-
ной 5 см...» (Рис. 2 a, b, c). 
Начиная с первых суток послеоперационного пери-
ода, пациентка была активизирована, назначено 
энтеральное питание. Со вторых суток у пациентки 
появились клинические и лабораторные признаки 
послеоперационного панкреатита. Уровень ами-
лазы в крови  – 189 Е/л, в отделяемом из дренаж-
ной трубки  – 1546 Е/л, лейкоцитоз 26,4 × 109/л. 
Наблюдалась лихорадка до 38,2 °С. Расширен 
спектр антибактериальной терапии (Сульцеф 
1,0 гр 2 раза в сутки).
С пятых суток у больной появились признаки коли-
та  – вздутие живота, боли спастического характе-
ра, частый, жидкий стул с примесью слизи, иногда 
крови (до 15 раз в сутки). Лейкоцитоз до 28 × 109/л. 
Начата эмпирическая терапия ванкомицином по 
250 мг 4 раза в сутки per os, системная антибакте-
риальная терапия была отменена. Положительной 
динамики на фоне приема ванкомицина не наблю-
далось, боли сохранялись, стул участился до 17 
раз в сутки. Лейкоцитоз – 28 × 109/л, натрий – 125 
ммоль/л, калий  – 3,7  ммоль/л на фоне инфузи-
онной терапии. Пациентка возбуждена, ночью не 
спала в связи с вздутием живота и болями. При 
исследовании кала пациентки методом ПЦР выяв-
лен выраженный дисбиоз. Анаэробная флора сни-

жена за счет лактобифидобактерий. Обнаружены 
Escherichia coli enteropathogenic в количестве 6 × 105. 
Обнаружен Enterobacter spp. в количестве 8 × 106. 
Токсины «А» и «В» C.  difficile обнаружены не были. 
При осмотре дистальных отделов толстой кишки 
(колоноскопия) была выявлена отечная, гипереми-
рованная слизистая, определялись множествен-
ные сливные эрозивно-язвенные дефекты под 
фибрином (Рис. 3). 
Учитывая отсутствие положительной динамики, 
прогрессирование клиники колита на фоне при-
ема ванкомицина, принято решение о выполнении 
трансплантации фекальной микробиоты (ТФМ). 
Было получено информированное добровольное 
согласие на фекальную трансплантацию от реци-
пиента и от донора.
Донором была выбрана мать пациентки (схожие 
генетические особенности, образ жизни, прожи-
вание в разных жилых помещениях). Донор была 
подробно опрошена, проведен детальный физи-
кальный осмотр, выполнен скрининг крови и кала 
на наличие патогенных организмов и вирусов. По 
результатам: донор имеет ежедневный нормаль-
ный стул, антибиотики за последние 6 месяцев не 
принимала, в анамнезе отсутствуют воспалитель-
ные заболевания кишечника. Клинические и био-
химические показатели крови в пределах нормы, 
данных за наличие гепатита «А», «В», «С», ВИЧ, 
сифилиса нет. По данным исследования ПЦР кала, 
токсины C. Difficile не выявлены. 
28.12.2015  г. в 09:30 выполнен забор образца от 
донора. Образец растворен в физиологическом рас-
творе до вязко-жидкостной суспензии с помощью 
блендера. Выполнена фильтрация смеси (Рис. 4). 
В это время проводились неоднократные очисти-
тельные клизмы реципиенту. В 13:00 подготов-

Рисунок 3. Признаки колита Рисунок 4. Подготовленный донорский материал	

ПРИМЕНЕНИЕ ФЕКАЛЬНОЙ ТРАНСПЛАНТАЦИИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ НЕКЛОСТРИДИАЛЬНОГО 
АНТИБИОТИК-АССОЦИИРОВАННОГО КОЛИТА (клинический случай)
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ленный донорский материал (250 мл) введен через 
биопсийный канал колоноскопа в купол слепой 
кишки пациентки (Рис. 5). 
1-е сутки после трансплантации (29.12.2015  г.): 

лихорадка до 37,6 (вечер), 36,6 (утро). Лейкоциты – 
26 × 109/л. Живот не вздут, симметричный, мягкий, 
безболезненный при пальпации. Стула не было, 
газы отходили. Пациентка отметила улучшение 
общего состояния, ночью спала.
2-е сутки после трансплантации (30.12.2015  г.): 
лихорадка отсутствует, лейкоциты  – 17,6 × 109/л 
(в динамике снизились). Живот не вздут, симме-
тричный, мягкий, безболезненный при пальпации. 
Однократный кашицеобразный стул, газы отходят. 
Ночью спала.
3-е сутки после трансплантации (31.12.2015  г.): 
лихорадка отсутствует, лейкоциты  – 13,2 × 109/л 
(в динамике снижаются). Живот не вздут, симме-
тричный, мягкий, безболезненный при пальпа-
ции. Газы отходят, стула не было. Ночью спала. 
Пациентка переведена из реанимации в отделение.
4-е сутки после трансплантации (01.01.2016 г.): 
лихорадка отсутствует, лейкоциты  – 12,9 × 109/л 
(в динамике снижаются). Живот не вздут, симме-
тричный, мягкий, безболезненный при пальпации. 
Газы отходят, стул однократный, оформленный. 
Ночью спала.
8-е сутки после трансплантации (05.01.2016 г.): 
лихорадка отсутствует, лейкоциты 9,1 × 109/л. 
Живот не вздут, мягкий, безболезненный при паль-

Рисунок 5. Введение донорского материала при 
колоноскопии

Таблица 1. Динамика изменений микрофлоры толстой кишки пациента и донора

ПЦР. Количественное определение микробиоты

Показатель
Результат

норма
до ТМФ после ТМФ Донор

Общая бактериальная масса 1010 7 × 1011 5 × 1012 не более 1012

Lactobacillus spp. 3 × 105< 107 ↑ 5 × 108 107-108

Bifidobacterium spp. 3 × 106< 3 × 108 ↑ 1010 109-1010

Escherichia coli 2 × 106 2 × 106 5 × 106 107-108

Bacteroidesfragilis group 2 × 109 5 × 1011 5 × 1012 109-1012

Faecalibacteriumprausnitzii 2 × 107 6 × 109 2 × 1011 108-1011

Соотношение Bacteroides        
fragilis/Faecalibacteriumprausnitzii 100 83 ↓ 25 < 100
Klebsiella pneumoniae не обнаружено не обнаружено не обнаружено не более 104

Klebsiellaoxytoca не обнаружено 5*10^7 не обнаружено не более 104

Candida spp.  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено не более 104

Staphylococcus aureus  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено не более 104

Escherichia coli enteropathogenic 6 × 105>  не обнаружено  не обнаружено не более 104

Enterococcus spp. 3 × 107 менее 105 менее 105 не более 108

Bacteroides thetaiataomicron  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено 109-1012

Clostridium difficile  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено
Clostridium Perfringens  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено
Proteus vulgaris  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено не более 104

Proteus mirabilis  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено не более 104

Citrobacter spp.  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено не более 104

Enterobacter spp 8 × 106> не обнаружено↓  не обнаружено не более 104

Fusobacterium spp.  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено
Shigella spp.  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено
Salmonella spp.  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено  не обнаружено
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пации. Газы отходят, стул однократный, оформлен-
ный. Пациентка жалоб не предъявляет. Динамика 
температурной кривой и показателей лейкоцитов 
представлена на рисунках 6 и 7.
Проведен повторный анализ кала на 14-е сутки, 
при котором обнаружена Klebsiella oxytoca 
× 105. Остальные показатели в пределах нормы. 
Динамика показателей кишечной микробиоты у 
пациента и донора представлены в таблице 1.
Швы сняты на 10 сутки после операции.
На 14 сутки после оперативного лечения выпол-
нена контрольная МСКТ брюшной полости, при 
которой скоплений жидкости, признаков панкрео
некроза не выявлено, и пациентка выписана на 
амбулаторное лечение. 
Представленное клиническое наблюдение отчётли-
во демонстрирует актуальность проблемы после-
операционных антибиотико-ассоциированных 
колитов у онкологических больных. Практически 
всем пациентам онкологического профиля в пери-
операционном периоде назначается антибиотико-
профилактика. Ослабленное состояние больных, 
предоперационная подготовка толстой кишки, 
антибиотико-профилактика и терапия неизбеж-
но приводят или усугубляют дисбаланс кишечной 
микробиоты, что клинически проявляется раз-
витием антибиотикоассоциированных колитов 
различной степени тяжести. Лечение последних 

составляет большую проблему из-за поздней диаг
ностики осложнения, вирулентной и резистентной 
к стандартной терапии микрофлоры. В арсенале 
врачей должны быть все стандартные средства 
борьбы с этим осложнением (пробиотики, кишеч-
ные антибиотики), включая возможность выполне-
ния фекальной трансплантации.

ЛИТЕРАТУРА

1.  Шелыгин Ю.А., Головенко О.В., Головенко А.О. 
и соавт. Трансплантация фекальной микробио-
ты  – перспективы применения при заболеваниях 
кишечника (обзор литературы). Колопроктология. – 
2015. – №4 (54). – с. 65-73.
2.  Holloway K.A., Rosella L., Henry D. The impact of 
WHO essential medicines policies on inappropriate 
use of antibiotics. PLoS One.  – 2016 Mar 22; 11  (3): 
e0152020. 
3.  Larentis D.Z., Rosa R.G., Dos Santos R.P. et al. 
Outcomes and risk factors associated with clostridium 
difficile diarrhea in hospitalized adult patients. 
Gastroenterol. Res. Pract. – 2015: 346341.
4.  Yoldaş Ö., Altındiş M., Cufalı D. et al. Diagnostic 
algorithm for the detection of clostridium difficile-
associated diarrhea. Balkan. Med. J.  – 2016 Jan; 
33 (1): 80-6. 

Рисунок 6. Динамика изменения температуры 
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Рисунок 7. Динамика изменения лейкоцитов в крови 
(× 109)

ПРИМЕНЕНИЕ ФЕКАЛЬНОЙ ТРАНСПЛАНТАЦИИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ НЕКЛОСТРИДИАЛЬНОГО 
АНТИБИОТИК-АССОЦИИРОВАННОГО КОЛИТА (клинический случай)



КОЛОПРОКТОЛОГИЯ, 2017, №2 (60)

80

СLOSTRIDIUM DIFFICILE ИНФЕКЦИЯ: КЛИНИКА, 
ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ (обзор литературы)

Сафин А.Л., Ачкасов С.И., Сухина М.А., Сушков О.И. 
ФГБУ «ГНЦК им. А.Н. Рыжих» Минздрава России, г. Москва  
(директор – член-корр. РАН, профессор Ю.А. Шелыгин)

[Ключевые слова: клостридиальный колит, псевдомембранозный колит,  
антибиотико-ассоциированная диарея, клостридиальная инфекция]

СLOSTRIDIUM DIFFICILE INFECTION: СLINIC, DIAGNOSTICS AND TREATMENT (review)

Safin A.L., Achkasov S.I., Sukhina M.A., Sushkov O.I. 
State Scientific Centre of Coloproctology, Moscow, Russia

[Key words: clostridium difficile infection, pseudomembranous colitis, antibiotic-associated diarrhea, clostridial infection]

Адрес для переписки: Сафин А.Л., ФГБУ «ГНЦК им. А.Н. Рыжих» Минздрава России,  
ул. Саляма Адиля, д. 2, Москва, 123423, е-mail:info@gnck.ru

АКТУАЛЬНОСТЬ

Сlostridium difficile  – ассоциированная инфекция 
(Clostridium difficile infection – CDI) занимает особое 
место в структуре инфекционной диареи в коло-
проктологическом стационаре. В тяжелых случаях 
CDI проявляется развитием псевдомембранозного 
колита (ПК), апогеем которого может стать сепсис, 
токсический мегаколон, перфорация кишечника. 
Формирование подобных осложнений обуславли-
вает высокую летальность в этой группе пациентов.
В настоящее время отмечается рост заболевае-
мости CDI в индустриально-развитых странах. 
Этот факт подтверждается данными исследования 
Reveles K.R. из США, где значительный рост этого 
показателя произошел в период с 2001 по 2010 гг, 
когда он увеличился с 45 до 82 случаев на 100000 
населения [44].
Высокая смертность, связанная с CDI, так же 
характеризует чрезвычайную агрессивность дан-
ной инфекции. Так в 2013 году в Великобритании 
(население 64,1 млн. человек) умерло 3000, а в США 
(население 316,5 млн. человек)  – 20000 заболев-
ших [42].
Данные, подчеркивающие клиническую важность 
факта носительства Clostridium difficile, получен-
ные в когортном исследовании Blixt T. в универ-
ситетских больницах Дании при скрининговом 
исследовании 4508 пациентов, проводившемся 
с октября 2012 по январь 2013 года, свидетель-
ствуют, что риск возникновения клостридиальной 
инфекции в 1,8 раз выше у носителей микроор-

ганизма (ОШ=1,79; ДИ95% 1,16-2,76). При отсут-
ствии инфицирования CDI развивалась в 2,2%, 
а при выявленном носительстве – в 4,2% наблюде-
ний (р=0,026) [9].
В исследовании Kyne L. у 47 пациентов которые 
приобрели возбудителя находясь в стационаре, 
у  28 больных развилась CDI. Причем 19 из них 
оставались бессимптомными носителями, пребы-
вая в хирургическом стационаре и в течение 30 
дней после выписки. Было установлено, что при 
колонизации средний уровень иммуноглобулина G 
в сыворотке крови (антитела против токсина типа 
А) был значительно выше у бессимптомных носи-
телей, чем у пациентов, у которых развилась CDI 
(p<0,001) [31].
Таким образом, можно констатировать, что из 
медицинской проблемы CDI превратилась в соци-
ально-экономически значимую.
По результатам исследования, опубликованного 
Aguado J.M. в 2015 году, у 25% пациентов, перенес-
ших CDI в течение 30 дней после окончания лече-
ния, отмечался рецидив заболевания. У больных, 
которые имели один эпизод возврата заболевания, 
риск последующего достигал 60% [6].
По данным O’Brien J.A., расходы на лечение и орга-
низационные мероприятий, направленные против 
CDI, в США в 2006 году превысили 3,2 млрд. дол-
ларов [40].
В исследовании Shah D.N., проведенном в период 
с 2007 по 2013 гг. в университете Хьюстона (США), 
куда входило 540 больных первичной и  рециди-
вирующей CDI, было показано, что средняя стои-
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мость лечения пациентов с первичной CDI соста-
вила 13168 долларов, а с рецидивирующей фор-
мой – более, чем в два раза выше – 28218 долларов 
(р<0,0001) [45].
Clostridium difficile  – спорообразующая грампо-
зитивная палочка. По типу дыхания ее относят 
к облигатным анаэробным микроорганизмам. 
Патогенность Clostridium difficile связывают с нали-
чием капсулы, с синтезом адгезинов, металлопро-
теаз, с продукцией токсинов А, В и бинарного ток-
сина [41].
Развитие CDI провоцируется применением анти-
бактериальных препаратов, коморбидностью, 
хирургическими вмешательствами, приемом пре-
паратов, вызывающих иммунодепрессию, а также 
биологическими особенностями самого возбуди-
теля, в частности способностью к образованию 
мощной биопленки.
Бактериальная биоплёнка  – это надклеточная 
система, состоящая из бактериальных клеток 
и  ассоциированного с ними внеклеточного поли-
мерного матрикса [3]. Способность и интенсив-
ность образования биопленки является одним из 
факторов вирулентности бактерии, обеспечивает 
ее резистентность к антибактериальным препа-
ратам, сохранение и распространение Clostridium 
difficile в окружающей среде, что приводит к пер-
систированию бактерии в госпитальной среде и 
вызывает неблагоприятную санитарно-эпидемио-
логическую ситуацию в стационаре.
Бактериальная биопленка позволяет патогенным 
микроорганизмам становиться недоступными для 
распознавания иммунной системой и действия 
антибактериальных препаратов. Микроорганизмы 
способны образовывать биопленки как на биотиче-
ских, так и на абиотических поверхностях: в боль-
ничных палатах, вентиляционных системах, на 
медицинском оборудовании. Таким образом, спо-
собность к биопленкогенезу обеспечивает сохране-
ние и распространение Clostridium difficile в окру-
жающей среде, являясь источником внутриболь-
ничной инфекции [27]. 
Особенно актуальным в настоящее время является 
изучение проблемы CDI у больных колопроктоло-
гического профиля [1], так как они имеют широкий 
спектр факторов риска ее развития. Нельзя не 
отметить неуклонный рост носителей Clostridium 
difficile во всем мире, отсутствие единого алгоритма 
диагностики, несвоевременное назначение этио-
тропной терапии и проведение санитарно-эпиде-
миологических мероприятий, что и способствует 
распространению возбудителя в стационаре [8].

Клиническая картина CDI
Псевдомембранозный колит (ПК)  – это заболева-

ние, характеризующееся повреждением слизистой 
оболочки с очаговыми или диффузными фибриноз-
ными наложениями в толстой кишке в результа-
те воздействия факторов патогенности Clostridium 
difficile. Иногда подобная эндоскопическая карти-
на может наблюдаться в тонкой кишке, желудке 
и пищеводе [15].
Причины возникновения ПК на первом этапе его 
изучения, до применения антибиотиков, связыва-
ли, преимущественно, с оперативными вмешатель-
ствами, которые, по мнению авторов, осложнялись 
септическим шоком. Высказывались так же пред-
положения о роли сердечной недостаточности, 
интоксикации и других факторов, способствующих 
повреждению слизистой оболочки.
Новый этап в изучении ПК начался в 70-е годы 
прошлого столетия, когда выделенная из фека-
лий больных культура Clostridium difficile вводилась 
хомячкам в сочетании с антибактериальными пре-
паратами, что вызывало у них развитие клостри-
диального колита с летальным исходом. Таким 
образом, была доказана инфекционная природа 
псевдомембранозного колита. Роль антибактери-
альных препаратов, которые получали больные 
с колитом, сводилась к подавлению микрофло-
ры в кишечнике и созданию условий для роста 
Clostridium difficile, обладающих резистентностью 
к большинству антибиотиков [33].
Клиническим проявлением CDI является диарея, 
для которой характерно наличие водянистого жид-
кого стула небольшими порциями, с частотой 3 
и  более раз в сутки. При этом, у больных отмеча-
ется повышение температуры тела до субфебриль-
ных значений, лейкоцитоз, со сдвигом лейкоцитар-
ной формулы влево. Нередко больных беспокоят 
боли в животе спастического характера. В некото-
рых случаях при пальпации выявляется мышечная 
защита передней брюшной стенки. Длительный 
и упорный характер диареи часто приводит к раз-
витию у больных водно-электролитных нарушений, 
гиповолемии, гипотензии, снижению плазменного 
уровня альбумина и развитию отеков вплоть до 
анасарки. Крайне редко развиваются кровотече-
ния из эрозий и язв желудочно-кишечного тракта, 
что в ряде случаев является причиной вторичной 
анемии. В этих ситуациях в кале определяется 
положительная реакция на срытую кровь [26].
В литературе встречается описание молниеносно-
го течения клостридиального колита, при котором 
диарейный синдром может отсутствовать, а на 
первый план выходят симптомы острой задержки 
стула [7].
Предполагается, что у 3-8% пациентов развивает-
ся молниеносная форма токсической дилятации 
кишки (CDI), которая характеризуется задержкой 
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стула, обусловленной токсическим мегаколон, воз-
никновением перфорации толстой кишки с после-
дующим развитием перитонита и септического 
шока. Эти пациенты требуют оперативного вме-
шательства в объеме колэктомии и имеют высокий 
риск летального исхода [38].
В американских клинических рекомендациях 
от 2013 года выделяют легкую, среднетяжелую 
и тяжелую форму CDI. 
Легкая форма заболевания характеризует-
ся диареей и незначительной болью в животе. 
Клостридиальный колит может приводить к нару-
шению водно-электролитного баланса, обезвожи-
ванию, вплоть до развития судорог. При этом, даже 
при развитии легкой формы у пациента с сопут-
ствующими заболеваниями, особенно в послеопе-
рационном периоде, CDI может значительно ухуд-
шить состояние и прогноз на выздоровление [22].
Среднетяжелая форма CDI характеризуется раз-
витием диареи, повышением температуры тела до 
38 °С. Создается впечатление, что данная форма 
заболевания выделена искусственно, ввиду отсут-
ствия четких критериев, позволяющих ее отличить 
от легкой и тяжелой формы.
Тяжелая форма клостридиальной инфекции, 
помимо диареи, проявляется болями в животе 
спастического характера, развитием лихорадки 
вплоть до гектических значений, лейкоцитоза 
и  гипоальбуминемии. Отсутствие диареи у дан-
ной группы больных может говорить о развитии 
молниеносной формы CDI [11]. Также необходимо 
помнить, что при увеличении уровня лейкоцитов 
более 15×109 кл/л, повышении уровня креатинина 
в сыворотке крови выше 115 мкмоль/л, роста тем-
пературы тела более 38,8 °C и снижении уровня 
альбумина менее 25 г/л пациенты должны полу-
чать лечение в условиях отделения интенсивной 
терапии [12].
Энтерит при CDI встречается крайне редко. Он 
развивается у пациентов после колэктомии и кли-
нически проявляется увеличением количества 
и характера тонкокишечного отделяемого [4, 52].

Диагностика CDI
Лабораторную диагностику CDI проводят паци-
ентам с диареей, при частоте стула 3 и более раз 
в течение суток или при увеличении объема кишеч-
ного отделяемого по илео- или колостоме [25]. 

Основными методами диагностики CDI явля­
ются:
I.  Иммунологический:
1)  иммунохроматографический анализ (ИХА):
– � определение глутаматдегидрогеназы (ГДГ) в кале
– � определение токсинов А и В в кале;

2)  иммуноферментный анализ (ИФА):
 – определение глутаматдегидрогеназы (ГДГ) в кале
 – определение токсинов А и В в кале.
II.  Микробиологический, в основе которого лежит 
выделение чистой культуры; является «золотым» 
стандартом диагностики.
III.  Молекулярно-биологический позволяет 
определять ДНК бактерий с помощью полимераз-
ноцепной реакции (ПЦР), в основе которого лежит 
многократное избирательное копирование опре-
делённого участка ДНК при помощи специальных 
ферментов.

Определение фермента ГДГ и токсинов 
C. difficile иммунологическими методами 
Глутаматдегидрогеназа (ГДГ)  – метаболический 
фермент, кодируемый геном Glud. Антиген ГДГ 
присутствует у всех штаммов C. difficile вне зависи-
мости от выработки токсинов. Исследования, про-
веденные на сегодняшний день, показывают, что 
определение ГДГ обладает высокой чувствитель-
ностью, является надежным методом диагностики 
CDI и имеет высокую прогностическую ценность. 
Недостатком этого теста является наличие ГДГ у 
других представителей рода Clostridium (например, 
C.  sordelli), что снижает специфичность данного 
метода и обуславливает перекрестное реагирова-
ние. Чувствительность теста выявления ГДГ мето-
дом иммунохроматографии составляет  – 94%, а 
специфичность – 93%. Таким образом, определение 
фермента ГДГ может быть использовано на первом 
этапе диагностики C.  Difficile [34]. Схожие дан-
ные получены в исследовании Johansson K. [22]. 
Наличие положительного теста на ГДГ не позво-
ляет определить способность C.  difficile продуци-
ровать токсины. Дальнейший диагностический 
алгоритм предполагает определение токсинов А и 
В в  кале доступными методами: ИФА, ИХА, выде-
ление чистой культуры Clostridium difficile с после-
дующим определением ее токсигенности молеку-
лярно-генетическими методами (ПЦР), что имеет 
высокую прогностическую ценность [48].
Определение ГДГ позволяет быстро и эффективно 
исключить CDI, при этом себестоимость теста, осо-
бенно по сравнению с молекулярными методами 
диагностики, невысока [11].
По данным Le Guern R. в большинстве француз-
ских лабораторий для выявления токсинов А и В 
C.  difficile используют иммуноферментный анализ 
(ИФА). Он обеспечивает быстрый ответ в течение 
4 часов. Недостатком этого метода является низкая 
чувствительность (около 50%), но при этом специ
фичность достигает 95% [17].
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Бактериологический метод выявления 
Clostridium difficile
При диагностике клостридиальной инфекции про-
водят бактериологическое исследование фекалий, 
целью которого является выделение культуры 
Clostridium difficile. При наличии соответствующей 
клинической картины CDI, использование культу-
рального исследования биоматериала позволяет 
идентифицировать возбудителя, определить его 
способность к синтезу токсинов, чувствитель-
ность к антибактериальным препаратам. Золотым 
стандартом диагностики CDI является выделение 
токсигенной культуры с определением цитоток-
сичности в культуре клеток после нейтрализации 
антителами. Чувствительность и специфичность 
этого метода достигает 97%. Такой метод диаг
ностики очень трудоемок, требует специальных 
навыков работы с культурой и наличия допол-
нительного оборудования. Поэтому он использу-
ется только в хорошо оснащенных лаборатори-
ях с наличием высококвалифицированного пер-
сонала. Сложность культивирования Clostridium 
difficile наглядно продемонстрирована в работах 
Hill K.A. Из 496 образцов (смывов), отобранных 
с предметов и приборов, находящихся в палате 
у пациентов с подтвержденной клостридиальной 
инфекцией, лишь в 105 (21,2%) образцах, выявле-
на Clostridium difficile [20]. Чаще Clostridium difficile 
в  смывах удалось обнаружить в работах Wilcox  – 
35% и Dubberke – 27% [13, 51].
Необходимо помнить, что при культивирова-
нии Clostridium difficile на сложных питательных 
средах, содержащих глюкозу или другие быстро 
метаболизируемые углеводы (фруктозу, маннитол 
и  др.), происходит уменьшение синтеза токсинов. 
Ингибирующий эффект, по мнению Dupuy B., свя-
зан не только с накоплением кислых метаболитов, 
но и с уменьшением экспрессии генов, кодирую-
щих синтез токсинов на уровне транскрипции [14].

Молекулярно-биологические методы диагнос­

тики CDI
Молекулярно-биологический метод включает 
постановку полимеразно-цепной реакции (ПЦР) 
с  риботипированием. Его используют в диагно-
стике Clostridium difficile. При этом известно, что 
специфичность данного метода составляет  – 97%, 
а чувствительность  – 91%. ПЦР используется для 
типирования Clostridium difficile. С его помощью 
определяется способность культуры к токсино
образованию и синтезу других факторов патоген-
ности. Так же, возможно применение ПЦР  – диа-
гностики для определения источника клостриди-
альной инфекции путем нахождения идентичных 
риботипов Clostridium difficile [23].

Существуют разные модификации ПЦР. Так, 
Putsathit P. и соавт., в исследовании тестовой 
системы Becton Dickinson (BD) Max Cdiff на основе 
ПЦР продемонстрировали высокую чувствитель-
ность  – 95,5% и специфичность  – 99,0% данного 
теста при типировании Clostridium difficile. В пери-
од с 2013 по 2014 гг. было изучено 406 проб 
кала от 349 больных. Помимо проведения теста BD 
Max Cdiff. осуществлялось выделение токсигенной 
культуры с помощью bioMérieux ChromID на  спе-
циальной среде в качестве эталонного метода. 
Дополнительно данные сопоставлялись с другой 
тест системой для ПЦР. Соответствие между тести-
рованием BD Max Cdiff. и токсигенной культурой 
оказалось равно – 98,5% [43].
Альтернативой лабораторной диагностике стало 
экспериментальное использование собаки в каче-
стве детектора Clostridium difficile. Так, в иссле-
довании Bomers M.K. и соавт. для определения 
микроорганизма в стуле пациентов использовали 
обоняние собаки, с помощью которой были иссле-
дованы образцы стула. Анализу было подвергну-
то 100 образцов кала пациентов: 50-позитивных 
и 50-негативных по Clostridium difficile. В 50 (100%) 
случаях позитивные образцы собака определяла, 
как положительные, а из 50 негативных – 47 (94%) 
как отрицательные. Несмотря на хорошие резуль-
таты определения присутствия токсигенной 
Clostridium difficile в стуле пациентов, авторы ука-
зывают на значительные трудности при использо-
вании с этой целью собаки [10].

Лечение CDI
Согласно рекомендациям американской ассоциа-
ции гастроэнтерологов 2013 года по лечению CDI, 
пациентам с легкой и среднетяжелой формой забо-
левания следует назначать метронидазол в дозе 
500 мг внутрь три раза в день в течение 10 дней. 
При отсутствии клинического эффекта через 5-7 
дней ванкомицин  – внутрь в дозе 125 мг 4 раза 
в  день в течение 10 дней. Пациентам с тяжелой 
формой CDI изначально показано назначение ван-
комицина в дозе 125 мг внутрь четыре раза в день 
в течение 10 дней [49].
Необходимо помнить, что больным с CDI при гипо-
тонии, повышении температуры тела выше 38,5 °С, 
задержке стула, выраженного вздутия живота, 
лейкоцитозе свыше 15 × 109 или лейкопении ниже 
2 × 109, повышении уровня лактата в сыворот-
ке крови выше 2,2 ммоль/л, развитии синдрома 
полиорганной недостаточности, требуется перевод 
в отделение интенсивной терапии для дальнейше-
го лечения. В подобной ситуации рекомендовано 
назначение ванкомицина внутрь в дозе 500 мг 
4  раза в день и метронидазола в дозе 500 мг три 
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раза в день внутривенно. При невозможности вве-
дения препарата через рот ванкомицин назначает-
ся ректально в микроклизмах. При этом препарат 
в дозе 500 мг разводится в 500 мл 0,9% раствора 
хлорида натрия и вводится в виде клизм четыре 
раза в день [49].
Мета-анализ 12 обсервационных и рандомизиро-
ванных контролируемых исследований показал, 
что дальнейшее использование антибактериаль-
ных препаратов, не активных против C.  difficile, 
нецелесообразно и ведет к ухудшению клиниче-
ской картины. Так, их применение связано с высо-
ким риском развития рецидива CDI. При этом необ-
ходимо помнить, что если клиническое течение 
заболевания позволяет, то необходимо отменить 
антибактериальный препарат [30].
В систематическом обзоре, проведенном 
Vardakas  K.Z. и соавт., оценена частота неэф-
фективности лечения и рецидива при назначе-
нии специфической антибактериальной терапии 
при CDI. Отсутствие эффекта от лечения первич-
ной клостридиальной инфекции метронидазо-
лом составляет 22,4%, а ванкомицином  – 14,2% 
(р=0,002). Частота рецидива CDI была практически 
одинаковой в обеих группах – 27,1% и 24,0%, соот-
ветственно (p=0,26). Данные препараты в равной 
степени эффективны в лечении легкой и среднетя-
желой формы клостридиальной инфекции. Однако 
показано, что у больных с тяжелой формой CDI 
ванкомицин был более эффективен, чем метрони-
дазол [50].
В 2011 году Управление по санитарному надзору 
над качеством пищевых продуктов и медикаментов 
США одобрило новый препарат из группы макро-
лидов для лечения CDI – фидаксомицин. Он демон-
стрирует высокие фекальные концентрации пре-
парата при минимальной системной абсорбции.
Eiland E.H. и соавт. ретроспективно проанализи-
ровали результаты применения фидаксомицина 
у стационарных пациентов с CDI в период с 2011 
по 2013 гг. Из 60 больных, получавших препа-
рат, у  58  (96,7%) достигнут положительный кли-
нический эффект. 26  (43,3%) пациентов получа-
ли фидаксомицин в связи с диагностированным 
вторым или последующим рецидивом CDI с поло-
жительным эффектом. У 4  (6,9%)  – был повтор-
ный рецидив клостридиальной инфекции в тече-
ние 30 дней после выписки из стационара, а еще 
у 6 (10,3%) больных наблюдался рецидив заболева-
ния в течение 90 дней после первого курса лечения 
CDI [16].
Еще один препарат, который необходимо упомя-
нуть, говоря о тяжелых формах клостридиальной 
инфекции  – тигециклин. По своей химической 
структуре он относится к производным миноци-

клина и является перспективным препаратом при 
лечении CDI у пациентов после неэффективной 
терапии первой линии. Однако этот вывод основан 
на ретроспективном анализе результатов лечения 
небольшого числа пациентов. Несмотря на высо-
кую эффективность, по мнению исследователей, 
показания для лечения CDI тигециклином должны 
быть ограничены из-за широкого спектра актив-
ности препарата и возможности формирования 
антибиотикорезистентности других микроорга-
низмов [39].
В России традиционно для лечения клостриди-
ального колита используют Альфа нормикс 
(Рифаксимин), хотя в рекомендациях американ-
ской ассоциации гастроэнтерологов 2013 года по 
лечению CDI его применение не регламентировано. 
В исследовании, проведенном в университетской 
больнице Хьюстона (Техас, США), в период с 2007 
по 2011 гг. включено 49 больных с CDI, получав-
ших рифаксимин. При определении чувствитель-
ности C. difficile к антибактериальным препаратам 
отмечен рост резистентности к данному препарату 
у 8% выделенных штаммов в 2007 г. и у 17% куль-
тур C. difficile – в 2011 г. При дальнейшем анализе 
устойчивых микроорганизмов выявлена мутация 
в гене rpoB. В связи с широким использованием 
Альфа нормикса динамика роста резистентных 
штаммов является крайне негативной [21].
Помимо перечисленных ранее, скоро в спектр пре-
паратов для лечения CDI может быть включен 
кадазолид, являющийся антибиотиком из груп-
пы оксазолидинона, проходящий в настоящее 
время клинические испытания. В исследовании 
Locher H.H. и соавт. показали мощную антимикроб-
ную активность и низкую резистентность C. difficile 
к  препарату. В эксперименте на инфицирован-
ных C. difficile мышах было выявлено значительное 
сокращение риска смерти на 56%, 96%, и 95% при 
дозе препарата 0,1 мг/кг, 1 мг/кг и 10 мг/кг, соот-
ветственно, в течение 18 дней терапии. Общая 
выживаемость была сопоставима с ванкомицином 
при назначении в тех же дозах [36].
Еще одним методом лечения CDI, альтернативным 
антибиотикотерапии, является трансплантация 
фекальной микрофлоры. По данным литературы 
[2,5], в систематическом обзоре и мета-анализе 
одиннадцати исследований, по результатам лече-
ния 273 больных с клостридиальной инфекцией 
методом трансплантации фекальной микробиоты, 
положительный клинический эффект достигнут 
в 245 (89,1%) случаях [24].
Использование бактериофагов является еще одним 
важным направлением в лечении CDI. Фаг специ
фичен и направлен на определенный микроорга-
низм, при этом никак не влияя на другие. Он раз-
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множается и обеспечивает постоянную популяцию 
в просвете кишечника. Способность проникать 
через биопленки выгодно отличает фаг от антибак-
териальных препаратов. Трудоемкий процесс при 
его культивировании объясняет небольшое коли-
чество работ, посвященных этому вопросу [19].
Для прогнозирования эффективности антибакте-
риальной терапии используют определение чув-
ствительности C.  difficile к антибактериальным 
препаратам. Отмечается рост резистентности бак-
терий во всем мире. Так, в исследовании, проведен-
ном в 2012 году в Чехии и Польше, сравнение 21 
ПЦР-риботипа из 176 культур C.  difficile, показало 
различную их чувствительность к антибактери-
альным препаратам. Все штаммы C. difficile харак-
теризовались резистентностью к эритромицину, 
ципрофлоксацину, моксифлоксацину. У больных 
в стационарах Польши также отмечена устойчи-
вость к имипенему и в 95,2% наблюдений – к клин-
дамицину [28].
Применение пробиотиков может значительно сни-
зить заболеваемость антибиотик-ассоциирован-
ной диареей и является эффективным средством 
для лечения CDI. Как показывает мета-анализ, про-
веденный McFarland L.V., Saccharomyces boulardi, 
Lactobacillus rhamnosus GG и пробиотические смеси 
обладают профилактическим действием и  могут 
помочь предотвратить развитие антибиотико-
ассоциированной диареи, а Saccharomyces boulardi 
проявляют свою эффективность в лечении CDI [37].
Говоря о лечении CDI, невозможно не упомянуть 
о мерах профилактики.
Важно помнить, что Clostridium difficile имеет спо-
собность к образованию спор и биопленок, что 
является существенным фактором, который 
влияет на широкое распространение возбудителя. 
Таким образом, меры, направленные на предотвра-
щение реализации этих путей, очень эффективны 
в борьбе с CDI.
Было доказано, что использование аэрозоля 7,5% 
перекиси водорода для обработки воздуха и поверх-
ностей, оказывает спороцидное и бактерицидное 
действия на Clostridium difficile [47]. Так же доказана 
эффективность использования импульсной ксено-
новой ультрафиолетовой установки для дезинфек-
ции поверхностей от спор Clostridium difficile [35].
Необходимо не забывать, что путь передачи микро-
организма фекально-оральный. С этим связана 
необходимость тщательно следить за гигиеной рук 
медперсонала в стационаре [32]. Аналогичное мне-
ние высказывают Kundrapu S. и соавт. в иссле-
довании, посвященном влиянию обработки рук 
с использованием мыла и спиртовых антисептиков 
на споры Clostridium difficile [29].
Несомненный интерес представляет системати-

ческий обзор и мета-анализ рандомизированных 
клинических исследований по оценке эффектив-
ности препаратов, содержащих Lactobacillus spp. 
и  Bifidobacterium spp. для профилактики CDI 
у взрослых пациентов. Sinclair А. и соавт. показали 
статистически значимую связь при использова-
нии пробиотических лекарств, которые уменьша-
ют риск возникновения CDI на 75% по сравнению 
с плацебо (ОР=0,25; ДИ95%: 0,08-0,47). Защитный 
эффект препаратов, содержащих различные штам-
мы Lactobacillus acidophilus и Bifidobacterium spp. 
против нозокомиальной CDI, по-видимому, связан 
с антагонистической активностью микроорганиз-
мов против Clostridium difficile [46].
Использование вакцины является еще одним пер-
спективным направлением в профилактике CDI. 
Однако, в настоящее время применение данного 
метода ограничено, в связи с отсутствием необхо-
димых клинических исследований [18].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время можно говорить об экспонен-
циальном росте заболеваемости CDI, что особен-
но прослеживается в индустриально-развитых 
странах. Этому обстоятельству сопутствует повы-
шенный интерес к проблеме клостридиальной 
инфекции широкой медицинской общественности. 
Бесконтрольное и нерациональное применение 
антибактериальных препаратов создает предпо-
сылки к селективному отбору микроорганизмов, 
росту их резистентности и появлению высокови-
рулентных штаммов, что неизбежно создает зна-
чительные трудности в лечении CDI. Назначение 
этиотропных антибактериальных препаратов 
не  по показаниям уменьшает период эффектив-
ности лекарственных средств за счет роста числа 
резистентных штаммов. Присоединение клостри-
диальной инфекции у больного в стационаре удли-
няет сроки госпитализации, увеличивает расходы 
на его лечение в целом и может значительно ухуд-
шить прогнозы, повышая вероятность летального 
исхода, что характеризует чрезвычайную агрес-
сивность CDI. Современная тенденция к росту 
мобильности людей во всем мире способствует 
быстрому распространению высоковирулентных 
штаммов Clostridium difficile. Важной, до сих пор 
неразрешимой проблемой, является отсутствие во 
всем мире единого подхода к диагностике, труд-
ности в культивировании и идентификации само-
го микроорганизма. Таким образом, замыкается 
порочный круг, что ведет к несвоевременной диаг
ностике, позднему назначению этиотропной тера-
пии. Все это создает предпосылки к персистенции 
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возбудителя и его широкому распространению, как 
в пределах одного отделения, так и в рамках целых 
медицинских учреждений. Именно поэтому иссле-
дования, направленные на решение упомянутых 
выше проблем, чрезвычайно актуальны и  востре-
бованы.
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Эндоскопическая колоноскопия широко исполь-
зуется для диагностики и лечения заболеваний 
толстой кишки. Она также рекомендуется в каче-
стве скринингового метода для выявления на ран-
ней стадии опухолевых заболеваний кишечника 
[33,15]. В небольшом проценте случаев при про-
ведении колоноскопии могут быть осложнения. 
Профилактика осложнений возможна только на 
основе знания факторов риска и механизмов их 
возникновения [31,32]. Важен мониторинг ослож-
нений колоноскопии [4]. 
Факторами риска для возникновения осложнений 
колоноскопии считаются: недостаточная подготов-
ка кишечника и неполная колоноскопия [4], пожи-
лой возраст пациентов [6,23], обезболивание [32]. 
Применение общего обезболивания колоноско-
пии связано с риском аспирационной пневмонии 
и снижением адекватных реакций пациента [6]. 
Стриктуры, обширный дивертикулез увеличива-
ют риск перфорации толстой кишки [27]. Частота 
осложнений повышается при полипэктомиях, 
так как возможны: кровотечения, ожоги стенки 
кишки, перфорация [21]. Фактором риска осложне-
ний являются: так же колиты, ректосигмоидиты, 
тифлиты.
Ferreira J. et al. сообщают в своей работе о колоно-
скопии у 685 пациентов с воспалительными забо-
леваниями толстой кишки (ВЗК) и у 17000 больных 
без них. Наблюдение велось в течение 14 дней 
с момента эндоскопического исследования. Авторы 
отмечают, что у больных с ВЗК осложнения наблю-
дались в 1,17% случаев и в 0,96% без воспалитель-

ных изменений в кишечнике [8]. 
Это подтверждают и другие авторы, которые 
наблюдали перфорацию кишечника при колоно-
скопии в 1% случаев у больных с ВЗК, особенно при 
обострении воспалительного процесса, леченного 
кортикостероидами, против 0,6% без ВЗК [22,23]. 
Ряд исследователей справедливо считают, что наи-
более грозными осложнениями при колоноскопии, 
представляющими опасность для жизни пациен-
тов, являются: перфорация кишечника и внутри-
кишечное кровотечение. Особенно при поздней 
диагностике [7,14,15,37]. Более опасны при этом 
лечебные колоноскопии (частота осложнений 
колеблется от 0,15 до 3%), диагностические про-
цедуры осложняются реже (от 0,01 до 0,8%) [7,31].
Shi  X. et al. исследовали частоту перфорации при 
колоноскопии в клинической больнице Китая за 
период с 1 января 2000 года по 31 декабря 2012 
года. Выполнено 110785 диагностических и тера-
певтических колоноскопий. Зарегистрировано 
14  (0,012%) перфораций. Средний возраст паци-
ентов составил 67,14 лет. Все пациенты опери-
рованы. Проведены: лапаротомия с ушиванием 
перфорации у 6 пациентов, резекция кишки с пер-
вичным анастомозом  – у 4, резекция кишки без 
анастомоза – у 2, наложение эндоклипсы – у одного. 
В  одном случае диагноз перфорации не подтвер-
дился на  операции. У одного пациента проведена 
конверсия лапароскопической операции в лапаро-
томию. Летальных исходов не было. Сделан вывод 
о необходимости индивидуального подхода к лече-
нию перфорации кишки [32]. 
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Проведенный анализ 165527 процедур у 100359 
пациентов (в том числе, 35128 процедур с обезбо-
ливанием  – 21,2%) выявил наличие зарегистриро-
ванных осложнений после 284  (0,17%) процедур, 
причем осложнения чаще встречались у пациентов 
с использованием анестезии (Р<001) [7]. 
Sagawa  T. et al. провели ретроспективный анализ 
медицинской документации пациентов с ятроген-
ной перфорацией толстой кишки после эндоскопии 
в местной клинике в период с апреля 2006 года по 
декабрь 2010 года и в академической больнице [28]. 
В общей сложности 10826 диагностических коло-
носкопий и 2625 лечебных процедур были выпол-
нены в местной клинике, 32148 диагностических 
колоноскопий и 7787 терапевтических процедур  – 
в академической больнице. В местной клинике при 
диагностических колоноскопиях не было перфора-
ций, 8 (0,3%) перфораций были зарегистрированы 
у пациентов при эндоскопических терапевтических 
процедурах. В академической больнице наблюда-
лось три перфорации при диагностических коло-
носкопиях на 24361 (0,01%) процедуры и 6 (0,07%) 
перфораций при терапевтических колоноскопиях. 
Все пациенты были оперированы, смертности не 
наблюдалось. Авторы рекомендуют преемствен-
ность в работе местной и академической больниц.
Castro G. et al. собрали данные 5 программ скринин-
га колоректального рака у населения после поло-
жительной реакции кала на кровь. Серьезными 
осложнениями считались те, которые приве-
ли к  госпитализации больного в течение 30 дней 
после колоноскопии, это – перфорации, желудочно-
кишечные кровотечения, сердечно-легочные нару-
шения, сильная боль в животе. Колоноскопии были 
подвергнуты 3215 лиц. Средний возраст пациентов 
составил 55,9 года. У 8 пациентов были серьезные 
осложнения, из них у 3 диагностирована перфора-
ция кишечника, что потребовало хирургической 
операции. Один пациент был госпитализирован 
по поводу кишечного кровотечения после полип
эктомии, у 3 больных были проблемы с сердечной 
и  дыхательной системами и у одного  – сильные 
боли в животе. Летальных исходов не наблюда-
лось [9].
Tam  M.S. et al. провели ретроспективное иссле-
дование за более чем 16-летний период работы 
лечебного учреждения специализированной меди-
цинской помощи [34]. Из 132259 колоректальных 
эндоскопий у 26  (0,02%) пациентов наблюдалась 
перфорация толстой кишки. Из них в 38% случаев 
перфорации были установлены во время процеду-
ры, в 31%  – в течение 24 часов, и в 31%  – в сроки 
более 24 часов. Все пациенты были оперированы. 
Послеоперационные осложнения возникли у 55% 
больных, а смертность в течение 30 дней состави-

ла 19%.
Tarnowski W. et al. проанализировали собственные 
данные 957 больных, оперированных по поводу 
колоректальных заболеваний в период с января 
2003 года по декабрь 2010 года [35]. Из них 16 (1,7%) 
пациентов оперированы по поводу перфорации 
толстой кишки, возникшей после колоноскопии. 
Все эти пациенты оперированы в период от полу-
часа до 32 часов с момента выполнения колоноско-
пического исследования. Наиболее распространен-
ной операцией было ушивание перфорационно-
го отверстия, которое выполнено у 12 пациентов, 
у 4 больных проведено ушивание перфорационно-
го отверстия с выведением проксимальных коло-
стом. Послеоперационные осложнения возникли 
у 3 человек, летальных исходов не было.
К редким осложнениям колоноскопии относятся 
пневмомедиастинум, пневмоторакс, подкожная 
эмфизема, что связано с попаданием воздуха при 
перфорации кишки в забрюшинное пространство, 
а затем – в средостение [3,16,26]. 
Loughlin M.T., Duncan T.J. описывают клинический 
случай пневмомедиастинума и подкожной эмфизе-
мы у больной 58 лет с подозрением на язвенный 
колит после амбулаторной колоноскопии с взятием 
биопсии. Наличие пневмомедиастинума и подкож-
ной эмфиземы было подтверждено рентгеногра-
фией органов грудной полости [17]. Perrone L. et аl. 
наблюдали пневмомедиастинум с эмфиземой мяг-
ких тканей шеи после эндоскопической полипэкто-
мии. Диагноз был установлен не только клиниче-
ски – одышка, подкожная эмфизема шеи, но и дан-
ными компьютерной томографии [25]. Наиболее 
опасное для жизни осложнение колоноскопии  – 
сочетание пневмоторакса, пневмомедиастинума, 
ретропневмоперитонеума и пневмоперитонеума, 
что требует немедленной диагностики и хирурги-
ческого вмешательства [10,13,19,26]. В этих слу-
чаях может быть напряженный пневмоторакс, при 
котором показано экстренное дренирование плев-
ральной полости [26].
Возможно наличие газа в воротной вене печени 
за счет газообразования при жизнедеятельности 
кишечных бактерий, что чаще бывает у больных 
с ВЗК.
Ujihara M. et al. наблюдали это осложнение у паци-
ентки с болезнью Крона, которое было купировано 
консервативно [36].
Очень редким осложнением колоноскопии являет-
ся травматический разрыв селезенки, что требует 
срочной операции [6,29]. Крайне редким осложне-
нием колоноскопии может быть острый аппенди-
цит [31,21]. Причинно-следственная связь между 
колоноскопией и аппендицитом не очень хорошо 
документирована. Диагностика сложна, так как 
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имеются слабые симптомы аппендицита, при этом 
необходимо дифференцировать с болевым синдро-
мом после колоноскопии и исключить перфорацию 
кишечника с помощью рентгенологических иссле-
дований [31].
После колоноскопии могут возникнуть и поздние 
осложнения. Kampschreur  M.T. et al. приводят 
наблюдение клинического случая у пациента 70 
лет, который умер от геморрагического шока через 
полтора месяца после эндоскопического удаления 
небольшого полипа прямой кишки, вследствие раз-
вития вторичной гематомы и ее разрыва [12]. 
При колоноскопии возможен и инфаркт миокарда 
[30].
Методом лечения ятрогенной перфорации толстой 
кишки является хирургический – лапаротомия или 
лапароскопический доступ [15]. Решающее значе-
ние для результатов имеет раннее и оптимальное 
лечение [14,7]. В настоящее время не существу-
ет конкретных рекомендаций для оптимального 
выбора лечения перфорации: открытая хирургия 
или лапароскопическая, резекция кишки или уши-
вание, наложение эндоскопических клипс [20]. 
Выбор методики операции зависит от диаметра 
и времени перфорации, распространения и степе-
ни инфицирования брюшной полости, а также от 
общего состояния пациента [35]. Необходим инди-
видуальный подход к лечению [32].
Возрастает роль лапароскопии в лечении ятро-
генных травм кишки, но сообщения об успешных 
лапароскопических операциях малочисленны [18]. 
Опыт авторов показывает, что лапароскопические 
методики в лечении перфораций толстой кишки 
являются альтернативой традиционной хирургии. 
Coimbra  C.А. et al. ретроспективно изучили в  двух 
академических центрах истории болезни 43 паци-
ентов, у которых колоноскопия осложнилась пер-
форацией толстой кишки [5]. Оперировано 42 
пациента, из них 19  – лапароскопическим досту-
пом, 23  – произведена лапаротомия. У 3 больных 
из 19 была конверсия в лапаротомию из-за техни-
ческих трудностей. Средняя продолжительность 
госпитализации, число послеоперационных ослож-
нений, хирургический и психологический стресс 
были меньше в группе больных, оперированных 
лапароскопическим доступом. 
Лапароскопические операции могут быть реко-
мендованы в качестве основного метода лечения 
перфораций толстой кишки, но более перспектив-
ным методом является эндоскопический метод 
с использованием эндоклипс [20]. Lee S.H. et al. счи-
тают эффективным лечение с помощью эндоскопи-
ческих устройств с использованием эндоклипс [15]. 
Авторы успешно использовали этот метод для лече-
ния пациента. Shi  X. et al. применили наложение 

эндоклипсы у одного больного [32]. Jovanovic I. et al. 
в медицинском центре из 12 ятрогенных перфо-
раций на 8601 колоноскопий успешно применили 
немедленное эндоскопическое закрытие слизистой 
оболочки в области перфорации у 5 пациентов 
с дефектом кишки менее 10 мм [11]. 
Несмотря на ее малоинвазивность, осложнения 
могут возникнуть и при компьютерной виртуаль-
ной колоноскопии. Baccaro  L.M. et al. анализиро-
вали риски перфорации толстой кишки по дан-
ным литературы [1]. Зарегистрированы 25 случаев 
кишечной перфорации после компьютерной вир-
туальной колоноскопии, чаще это больные с дивер-
тикулитом, ВЗК, обструктивными заболеваниями, 
злокачественными новообразованиями. 
При всей безопасности компьютерной томогра-
фии и колонографии необходимо учитывать риски 
инсуффляции, качество подготовки кишечника, 
введения контрастных веществ, радиационных доз 
[24]. Компьютерная томография считается альтер-
нативой эндоскопии, особенно у пациентов, нуж-
дающихся в постоянном наблюдении при раке обо-
дочной и прямой кишки [27].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Эндоскопическая колоноскопия является эффек-
тивным методом диагностики и лечения заболева-
ний толстой кишки. Метод безопасен, но в неболь-
шом проценте случаев могут быть осложнения. 
Наиболее часто осложнения возникают при тера-
певтических процедурах. Рисками для осложнений 
являются: плохая подготовка пациентов, неполная 
колоноскопия, пожилой возраст, сопутствующие 
заболевания, стриктуры кишки, обезболивание, 
воспалительные заболевания кишечника, дивер-
тикулез. Из осложнений наиболее часто встреча-
ется перфорация кишки. При эндоскопическом 
удалении полипа возможно кровотечение, тер-
мический ожог стенки, перитонит. Гораздо реже 
наблюдается пневмомедиастинум, пневмоторакс, 
подкожная эмфизема и крайне редко  – наличие 
газа в воротной вене печени, травматический раз-
рыв селезенки, острый аппендицит. 
При купировании осложнений необходим индиви-
дуальный подход к каждому пациенту. 
При перфорации толстой кишки показана экс-
тренная операция. Лапароскопический доступ при 
перфорации толстой кишки, а также закрытие 
перфорационного отверстия из просвета кишки 
с  помощью клипс наименее травматичны и пер-
спективны. 
Осложнения могут быть и при выполнении вир-
туальной компьютерной колоноскопии. При этом 
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очень важно знать факторы риска возможных 
осложнений и методы предупреждения и купиро-
вания их.
Необходим мониторинг осложнений.
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ВВЕДЕНИЕ

Первичная меланома желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ) является очень редким заболеванием, на 
его долю приходится примерно 1% от числа всех 
диагностируемых в мире случаев меланом слизи-
стых оболочек и, чаще всего, рассматривается, как 
метастаз без выявленного первичного очага, веро-
ятнее всего, регрессировавшей меланомы кожи 
[1,2]. По оценкам Американского ракового обще-
ства, ежегодно в США регистрируют около 659 слу-
чаев первичных меланом желудочно-кишечного 
тракта, что составляет 0,47 случаев на 1.000.000 
человек [3].
Первичная меланома в 90% случаев локализуется 
на коже. Согласно данным статистики около 4% 
пациентов с меланомой кожи имеют метастати-
ческое поражение органов желудочно-кишечного 
тракта. Наиболее часто в 70% случаев меланомой 
поражается тонкая кишка (в том числе, двенад-
цатиперстная кишка), печень  – в 68%, толстая 
кишка – 22%, желудок – 20%, прямая кишка – в 5%, 
пищевод – в 4% и анальный канал – в 1% [3]. Столь 
большая частота метастатического поражения 
тонкой кишки связана с ее богатым кровоснабже-
нием и лимфооттоком. При анализе биопсийного 
материала лишь в 5-15% случаях меланомы желу-
дочно-кишечного тракта являются первичными, 

что указывает на ее редкость [4].
Наиболее часто меланомой ЖКТ заболевают пред-
ставители европейской расы, среди которых заболе-
ваемость составляет 95%. Пик заболеваемости пер-
вичной меланомой ЖКТ приходится на 75 лет [5]. 
Меланома может образовываться на слизистой обо-
лочке любого отдела желудочно-кишечного тракта. 
По распространенности истинные первичные мела-
номы ЖКТ располагаются следующим образом: 
анальный канал (31,4%), прямая кишка (22,2%), 
ротоглотка (32,8%), пищевод (5,9%), желудок (2,7%), 
тонкая кишка (2,3%) и ободочная кишка (0,9%) [5]. 
Наиболее часто меланома ЖКТ метастазирует в лег-
кие (54%), печень (35%) и кости (25%) [6].
Факторы риска развития меланомы ЖКТ на сегод-
няшний день остаются не известными. При любом 
обнаружении меланомы в ЖКТ пациент должен 
быть тщательно обследован с целью выявления 
возможного иного первичного очага, чаще на кож-
ных покровах. На данный момент не существу-
ет алгоритмов диагностики и лечения первичных 
меланом желудочно-кишечного тракта. TNM клас-
сификация и стадийность для данной редкой опу-
холи также не разработаны, в связи с чем все 
меланомы слизистых оболочек классифицируют по 
аналогии с меланомой кожи. При первичных мела-
номах ЖКТ 5-ти летняя выживаемость составляет 
25% и медиана выживаемости – 17 месяцев [7,5].
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Первичная меланома ротовой полости.
Первичная меланома ротовой полости (ПМРТ)  – 
редкое новообразование, обладающее агрессивным 
ростом и развивающееся из злокачественно пере-
рожденных меланоцитов слизистой оболочки поло-
сти рта. Всемирная организация здравоохранения 
определяет данное заболевание как злокачествен-
ный неоплазм меланоцитов или их предшествен-
ников. Меланома образуется из-за пролиферации 
атипичных меланоцитов в месте соприкосновения 
эпителия и соединительной ткани. Заболевание 
также сопровождается восходящей миграцией кле-
ток в слои эпителия и внедрением подлежащей сое-
динительной ткани [8]. Имеются данные, что плот-
ность меланоцитов увеличивается с возрастом, 
и данное увеличение значительно выше у мужчин 
[9]. Меланомы ротовой полости чаще всего воз-
никают первично, однако у трети пациентов они 
появляются на фоне меланоцитарного поражения. 
Пораженным может быть любой участок ротовой 
полости, но наиболее распространенные места  – 
это верхние десна и твердое небо. Другие места 
включают десны нижней челюсти, слизистые обо-
лочки щек и губ и, крайне редко, дно ротовой поло-
сти, язык, миндалины, язычок и околоушную желе-
зу [10]. Распространенность первичной меланомы 
ротовой полости 2 на 1000000 человек [11]. Доля 
от всех первичных меланом составляет 7,5% [11]. 
Меланоз этой локализации является частой наход-
кой у лиц с темной пигментацией из европейских 
рас, негров, индусов и азиатов [12].
Первоначально опухоль, как правило, бессимптом-
ная, представлена плоскими, желтыми пятнами, 
или слегка выступающим и малопигментирован-
ным поражением. В дальнейшем, появляются 
такие симптомы, как отек, изъязвление, крово-
течение, боль и подвижность зубов и, как прави-
ло, симптомы имеют тенденцию к прогрессирова-
нию [13].
Увеличенная толщина опухоли повышает риск 
региональных и отдаленных метастазов, опухоли 
более 4 мм имеют высокий метастатический потен-
циал [14]. У 25% пациентов с первичной меланомой 
ротовой полости наблюдается поражение регио-
нарных лимфатических узлов [15].
Течение заболевания и его прогноз отягчает еще 
более тот факт, что больные получают специали-
зированную помощь после того, как уже были про-
ведены неудачные и травматичные манипуляции, 
приводящие к ускорению роста опухоли и к ее 
распространению [12]. При первичной меланоме 
ротоглотки: 5-ти летняя выживаемость составляет 
12,3-16,6% [14], средняя выживаемость – 2 года.
Первичная меланома пищевода
Слизистые меланомы пищевода является редкими 

опухолями. В общей сложности в мировой литерату-
ре к 2011 году опубликовано 337 случаев. Первичная 
меланома составляет только 0,1-0,2% всех злокаче-
ственных опухолей пищевода [16]. Опухоль чаще 
отмечается у жителей Японии [17]. В исследовании 
Ohashi и соавт. [18] нашли меланоциты в 7,7% здо-
ровых пищеводов среди японского населения. Они 
обнаружили, что меланоциты, в  основном, распо-
ложены в нижней части пищевода, и что их число 
увеличивается в зонах гиперпластического эпите-
лия и хронического эзофагита. Меланомы пищево-
да в большинстве случаев расположены в средней 
и нижней третях пищевода и только в 10% случаев 
расположены в верхней трети [19]. В 25% случаев 
опухоли не имеют окраски [20].
Пик заболеваемости приходит в возрасте 60-70 лет, 
соотношение заболевших мужчин и женщин равно 
примерно 2:1 [19].
В момент первоначального диагноза метастазы 
присутствуют у 30-40% больных. Частота появле-
ния метастазов в региональных лимфатических 
узлах достигает 40-80%; чаще других поражают-
ся параэзофагеальные и чревные лимфатические 
узлы, а также лимфатические узлы средостения. 
Гематогенное метастазирование происходит, 
в основном, в печень, легкие и головной мозг. 
Из-за редкости заболевания до сих пор не установ-
лены стандартные подходы к лечению. В качестве 
приемлемых вариантов считаются хирургическая 
резекция и сочетание различных видов адъювант-
ной терапии, однако выбор метода лечения должен 
быть подобран индивидуально для каждого паци-
ента. В связи с тенденцией опухоли распростра-
няться в продольном направлении вдоль подсли-
зистой, некоторые специалисты полагают, что для 
полного иссечения опухоли резекцию следует про-
водить с более широкими хирургическими края-
ми. Медиана общей выживаемости при первичной 
злокачественной меланоме желудочно-кишечного 
тракта составляет 17 месяцев, а после резекции 
первичной меланомы пищевода – от 9 до 14,2 меся-
цев [21]. 
Первичная меланома желудка
Первичная меланома желудка  – чрезвычайно 
редкая опухоль: опубликовано менее 20 случа-
ев. Поскольку меланоциты в желудке отсутству-
ют, происхождение опухолей данной локализа-
ции остается неясным. Симптомы, описанные в 
литературе, неспецифические и включают боль 
в животе, потерю веса, кровотечения из верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта и анемию 
[22]. Средняя выживаемость – 5 месяцев, 5-летней 
выживаемости нет [5].
Первичная меланома тонкой кишки
Первичные меланомы тонкой кишки являют-
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ся очень редкими, в отличие от метастатической 
меланомы наиболее часто поражающей тонкую 
кишку. Меланоциты в тонком кишечнике отсут-
ствуют, и происхождение первичной меланомы 
тонкой кишки остается неизвестным. Возможно, 
первичная меланома тонкой кишки имеет проис-
хождение из меланобластов, которые мигрируют 
к дистальному отделу подвздошной кишки через 
ductus omphalomesenteric [23].
Некоторые авторы ставят под сомнение существо-
вание первичной меланомы тонкой кишки, пред-
полагая, что все меланомы в тонком кишечнике 
являются метастазами из неизвестной или регрес-
сирующей первичной кожной меланомы [24].
В обзоре 18 случаев, наиболее частым располо-
жением опухоли была подвздошная кишка (83%), 
средний возраст на момент постановки диагноза 
составлял 54 года, 75% из них имели метастазы 
в  лимфатические узлы брыжейки [25]. Симптомы 
не специфичны и включают в себя тошноту и рвоту, 
анорексию, боли в животе, потерю веса, желудоч-
но-кишечные кровотечения с вторичной анемией, 
инвагинации с кишечной непроходимостью [5]. 
Первичная меланома тонкой кишки – более агрес-
сивное заболевание с плохим прогнозом по срав-
нению с кожной формой меланомы. Возможные 
причины обусловлены поздней диагностикой 
и  быстротой роста опухоли в условиях богатой 
сосудистой и лимфатической сети слизистой обо-
лочки кишечника [4]. Пятилетняя выживаемость 
при первичной меланоме тонкой кишки  – 10% [4], 
средняя выживаемость – 16 месяцев [5]. 
Первичная меланома ободочной кишки
Первичная меланома ободочной кишки являет-
ся исключительно редкой опухолью. До настоя-
щего момента имеются 12 случаев, опубликован-
ных в литературе [26]. Средний возраст пациентов 
60  лет, без гендерных различий. В большинстве 
зарегистрированных случаев опухоли были рас-
положены в слепой кишке и восходящей ободочной 
кишке  – 65% [26]. Наиболее частыми симптома-
ми являются кишечное кровотечение  – 50%, боли 
в животе – 20%, обструкция – 20% и потеря веса – 
16% [4]. Пятилетняя выживаемость при меланоме 
ободочной кишки  – 33%, средняя выживаемость  – 
27,5 месяцев [4]. 
Первичная меланома прямой кишки и анального 
канала
Является самой распространенной среди пер-
вичных меланом желудочно-кишечного тракта, 
и  занимает третье место по встречаемости после 
меланомы кожи и глаза. Составляет 16,5% от всех 
меланом слизистых [11].
Наличие меланоцитов в прямой кишке и анальном 
канале было доказано [27]. Чаще всего, заболева-

ние возникает у пациентов возраста 65-70 лет, 
с преобладанием у женщин. За последнее время 
отмечен рост заболеваемости в 1,5 раза (также как 
и у кожной меланомы) [28].
Поражаться может прямая кишка и анальный 
канал или одновременное поражение, но большин-
ство опухолей находится в 6 см от края ануса [29].
Самыми распространенными симптомами анорек-
тальной меланомы являются ректальные кровоте-
чения, боль или дискомфорт, пролапс опухолевых 
масс через задний проход. Опухоль, как правило, 
полипоидной формы безпигментная, реже – c пиг-
ментацией [30].
Учитывая наиболее распространенную форму 
в  виде полипа а также отсутствие пигментации 
в  30% случаев, должен быть проведен дифферен-
циальный диагноз с геморроем, т.к. несвоевре-
менная постановка диагноза или же ошибочный 
диагноз сильно снижают выживаемость пациен-
тов. Пятилетняя выживаемость при меланоме ано-
ректум  – 20%, средняя выживаемость  – 20 меся-
цев [31]. Однако при постановке ошибочного диа-
гноза  – геморрой и проведения соответствующе-
го лечения наблюдаются следующие показатели: 
годовая выживаемость  – 29%, средняя выживае-
мость – 6 месяцев [29].
Инструментальная диагностика первичных мела-
ном желудочно-кишечного тракта
Инструментальные методы диагностики имеют 
большое значение для своевременной постановки 
диагноза. 
Эндоскопия является методом выбора для диаг
ностики меланомы желудочно-кишечного тракта. 
Черные или с неизмененным цветом изменения 
слизистой (1-5 мм в диаметре) с «яблочной» фор-
мой, чаще всего, указывают на наличие меланомы. 
В  настоящее время применение эндоскопического 
ультразвукового исследования (УЗИ) имеет важную 
роль в оценке объема поражения, а в сочетании 
с  возможностью взятия биопсии во время иссле-
дования является крайне ценным методом иссле-
дования.
Капсульная эндоскопия является в настоящее 
время стандартом и одним из самых чувстви-
тельных методов исследования для обнаружения 
небольшого участка поражения тонкой кишки.
Prakoso E. провел исследование 21 пациента, кото-
рым диагностировали меланому и выполнили пози-
тронно-эмиссионную томографию (ПЭТ) и капсуль-
ную эндоскопию. Исходя из данных исследования, 
можно сделать вывод, что ПЭТ и капсульная эндо-
скопия может выявить и подтвердить мельчайшие 
поражения кишечника у пациентов с метастати-
ческой меланомой, а также установить наличие 
первичной меланомы [32].
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Компьютерная томография является наиболее 
часто используемым методом визуализации для 
постановки диагноза метастатической меланомы, 
однако с точки зрения обнаружения первичной 
меланомы ЖКТ обладает невысокой информатив-
ностью. 
Магнитно-резонансная томография (МРТ) является 
хорошим методом для выявления метастазов мела-
номы в мозг и кости. Для аноректальной области 
МРТ и эндоректальное УЗИ являются оптималь-
ным методом обследования, как для первичной 
опухоли, так и для выявления метастатического 
поражения.
Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) явля-
ется передовым диагностическим методом визуа-
лизации. Эта методика использует повышенный 
метаболизм глюкозы в злокачественных жизнеспо-
собных клетках. Фтордезоксиглюкоза (ФДГ) явля-
ется одним из наиболее часто используемых радио
изотопов. ФДГ транспортируется в опухолевые 
клетки также как молекула глюкозы. Существует 
разница в виде увеличения метаболизма злокаче-
ственных клеток по сравнению с нормальными, 
исходя из чего увеличивается метаболизм глюкозы 
в клетках, что визуализируется благодаря данной 
методике. Преимущества ПЭТ для меланомы вклю-
чают обнаружение самой опухоли, регионарных 
и отдаленных метастазов. Наличие или отсутствие 
региональных метастазов в лимфоузлах является 
важным прогностическим фактором для пациентов 
с меланомой. Чувствительность ФДГ ПЭТ варьирует 
от 8% до 100%. Чувствительность составляет 23%, 
83% и 100% для лимфатического узла менее 5 мм, 
6-10 мм и больше 10 мм в диаметре, соответствен-
но. Поэтому ФДГ ПЭТ не может быть исследовани-
ем выбора для оценки регионарных метастазов. 
Однако, учитывая возможность точной идентифи-
кации местоположения и количества метастати-
ческих поражений, может иметь важное значение 
для хирургического планирования. В нескольких 
исследованиях было показано, что ФДГ ПЭТ было 
более точным, чем обычные методы, такие как УЗИ, 
КТ и МРТ. ФДГ ПЭТ наиболее часто используется 
для подтверждения предполагаемых или известных 
отдаленных метастазов. Чувствительность варьи-
рует от 79% до 92%, а специфичность  – от 86% до 
90%. В нескольких докладах было показано, что 
после проведения ФДГ ПЭТ у 17-48% пациентов был 
изменен их план лечения.
Таким образом, остаётся актуальным дальнейшее 
углубленное изучение особенностей диагностики, 
а также клинического течения прогноза и чувстви-
тельности к отдельным видам системного лечения.
Хирургическое лечение первичных меланом ЖКТ
Для первичной меланомы ротовой полости при-

меняется местное иссечение тканей с регионарной 
лимфодиссекцией.
Радикальная операция при хирургическом лече-
нии злокачественной меланомы полости рта ока-
зывается очень часто невозможной, ввиду особен-
ностей анатомии.
Лучевая паллиативная терапия, системная химио
терапия и иммунотерапия имеют небольшую 
эффективность. Надежда на успех кроется, преи-
мущественно, в своевременном, раннем обнаруже-
нии бластоматозных поражений и профилактиче-
ском лечении пренеоплазий ротовой полости [12]. 
Основным методом хирургического лечения пер-
вичной меланомы пищевода является радикальная 
операция с удалением регионарных лимфоузлов 
(R0). В связи с эволюцией эндоскопических тех-
нологий имеются альтернативные методы, такие 
как эндоскопическая резекция слизистой оболоч-
ки и  местная абляция, однако данных по данным 
методикам недостаточно [4].
Учитывая крайнюю редкость первичной меланомы 
желудка на сегодняшний день недостаточно дан-
ных о применении определенной хирургической 
методики. Так же сложно сказать о радикальности 
оперативного вмешательства (эндоскопическая 
мукозэктомия или открытое радикальное вмеша-
тельство в объеме резекции желудка или гастрэк-
томии (R0)). Главным ориентиром может служить 
стадия опухоли, а также возраст пациента и его 
сопутствующие заболевания.
Операция является методом выбора у паци-
ентов с первичной меланомой тонкой кишки. 
Сегментарная резекция является операцией выбо-
ра [5]. Для локализованной первичной меланомы 
ободочной кишки хирургическая операция явля-
ется основой лечения. Невозможно точно сказать, 
что является стандартом объема операции из-за 
ограниченности данных. Большинству пациентов, 
у которых наблюдалась данная патология, была 
выполнена резекция толстой кишки по тем же 
принципам, как и при раке. 
Хирургическое лечение является основным мето-
дом лечения первичной аноректальной мелано-
мы. Объем хирургического вмешательства (ради-
кальная резекция, иссечение опухоли и лимфодис-
секция) остается обсуждаемым. Ранее некоторые 
исследования предлагали всегда выполнять брюш-
но-промежностную экстирпацию, в связи с ради-
кальным вмешательством. Профилактическая дву-
сторонняя паховая лимфаденэктомия у пациентов 
с клинически не измененными лимфатическими 
узлами не показала увеличения общей выживаемо-
сти. Местное лечение первичной опухоли является 
альтернативой экстирпации. Отсутствие колосто-
мы, меньшее число осложнений, выглядит привле-
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кательной альтернативной и предлагается в каче-
стве метода выбора первого этапа лечения [33].
Радикальная резекция прямой кишки может потре-
боваться у отдельных пациентов с большой первич-
ной опухолью с вовлечением сфинктера, с локаль-
ным рецидивом заболевания после иссечения, 
а  также при метастазах в лимфатические узлы, 
в том числе, и паховой области.
Лекарственная терапия диссеминированной пер-
вичной меланомы ЖКТ
На данный момент известно, что применение 
адьювантной химиотерапии для больных с пер-
вичной меланомой желудочно-кишечного тракта, 
а так же ее диссеминированных форм не эффектив-
но. Однако улучшение понимания генетических 
изменений при первичных меланомах слизистых 
может улучшить применение таргетной терапии 
и, тем самым, снизить смертность. 
Открытие KIT-активирующий мутации в меланоме 
дало надежду, что ингибиторы C-KIT, такие как 
иматиниб и сунитиниб, могут быть эффективными 
терапевтическими агентами против этого агрес-
сивного заболевания. Hodi с соавт. [34] сообщили 
о полном ответе на лечение иматинибом в случае 
KIT-мутации при меланоме прямой кишки. Minor 
с соавт. [35] зарегистрировали один случай пол-
ной ремиссии в течение 15 месяцев, а два частич-
ных ответа (продолжительностью 1 и 7 месяцев) 
у пациентов с KIT-мутациями опухолей, пролечен-
ных сунитинибом. Редкость первичной меланомы 
слизистых и тот факт, что KIT-мутации присут-
ствуют только у некоторых пациентов, затрудня-
ют проведение большого клинического исследова-
ния. Открытие различных генетических мутаций 
у различных подтипов меланомы, а также наличие 
различных мутаций в пределах одного и того же 
подтипа, приводят к новым молекулярным клас-
сификациям меланом. Вместе с развитием таргет-
ной терапии, это может обеспечить специфическое 
лечение для пациентов в соответствии с основны-
ми молекулярными изменениями, присутствую-
щими в конкретной опухоли. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Первичные меланомы желудочно-кишечного трак-
та, вне зависимости от их локализации, являют-
ся крайне редкими и агрессивными опухолями 
с высоким уровнем летальности и плохими показа-
телями выживаемости. Оптимизация диагности-
ческих мероприятий и настороженность врачей 
любых профилей являются неотъемлемой частью 
улучшения показателей. Так же следует учиты-
вать перспективность изучения иммунологических 

и молекулярно-генетических особенностей данной 
меланомы и перспективность применения иммуно- 
и таргетной терапии в комплексном лечении.
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В настоящее время определение микросателлит-
ной нестабильности (МСН) при колоректальном 
раке становится все более актуальным. Это иссле-
дование способствует эффективному скринингу 
пациентов с синдромом Линча, а также позволя-
ет решить вопрос о целесообразности назначения 
химиотерапии у больных со второй стадией рака 
толстой кишки. Кроме того, анализ МСН помогает 
уточнить прогноз заболевания у пациентов, в чьих 
опухолях выявляется соматическая мутация в гене 
BRAF. Все эти аспекты будут рассмотрены в данной 
статье.
Микросателлиты – участки ДНК, состоящие из мно-
гократно повторяющегося элемента. В качестве 
таких элементов выступают от одного до шести 
нуклеотидов (Рис. 1). Микросателлиты более-менее 
равномерно распределены по геному человека, 
и  в  большинстве случаев не несут никакой смыс-
ловой нагрузки, в связи с чем и получили свое 
название.
В 1993 году 3 независимыми группами исследо-
вателей при изучении ДНК колоректального рака 
было показано, что в существенной части опухолей 
обнаруживается феномен МСН, т.  е. изменение 
числа повторяющихся нуклеотидов в сравнении 
с их количеством в ДНК из нормальной ткани 
[12,20,25]. В большинстве случаев в опухолевой 

ткани обнаруживалось меньшее количество повто-
ряющихся нуклеотидов (Рис. 1).
В настоящее время известно, что МСН выявляется 
более чем в 95% опухолей, которые обусловлены 
синдромом Линча. Кроме того, МСН определяется 
в 12% случаев спорадического рака толстой кишки 
[33]. При этом причиной возникновения МСН в опу-
холи в любом случае является инактивация генов 
системы репарации ДНК (mismatch repair system), 
которая может быть обусловлена как наследствен-
ной причиной, так и соматической.
К белкам системы репарации ДНК относятся MSH2, 
MSH6, MLH1 и PMS2. Первые 2 белка в этой систе-
ме отвечают за поиск ошибочно спаренных осно-
ваний. Эти ошибки возникают во время синтеза 
ферментом полимеразой цепи ДНК. В том случае, 
когда комплекс белков MSH2-MSH6 обнаружива-
ет ошибку, к нему присоединяется гетеродимер, 
включающий белки MLH1 и PMS2. В дальнейшем 
к комплексу, состоящему уже из 4 белков, «подхо-
дит» экзонуклеаза, которая и расщепляет участок 
ДНК, содержащий ошибку. После этого полимера-
за достраивает цепь ДНК правильно спаренными 
нуклеотидами [11].
Как указывалось выше, инактивация генов системы 
репарации ДНК может быть обусловлена наслед-
ственной причиной, а именно  – герминальной 

Участок ДНК в клетках нормальной ткани----TGAGCGCGCGCGCGCGCGCGAGCT--- 
Участок ДНК в клетках опухолевой ткани----TGAGCGCGCGCGCGCGAGCT--- 

Рисунок 1. Микросателлитная нестабильность представляет собой изменение количества повторяю-
щихся нуклеотидов в ДНК опухолевых клеток
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мутацией в одном из генов MLH1, MSH2, MSH6 или 
PMS2, которые выявляются у пациентов с синдро-
мом Линча. Однако впервые семью, которая вклю-
чала 146 случаев рака толстой кишки, желудка или 
эндометрия описал не Lynch H.T., а  другой амери-
канский исследователь – Warthin A.S., и произошло 
это событие в 1913 году. Поскольку представители 
данной семьи прибыли в Америку из Германии, док-
тор Warthin A.S. дал ей обозначение «семья G» [31]. 
Однако после его смерти в 1931 году отслеживание 
данной семьи прекратилось на долгие годы. И уже 
повторное «открытие» этого синдрома принадлежит 
также американскому ученому Lynch H.T., который 
в 1965 году описал «семью N» (по месту прожива-
ния  – штат Небраска), у представителей которой 
также встретились случаи неполипозного колорек-
тального рака. В дальнейшем, именно  Lynch H.T. 
вел поиск и исследование таких семей, что позволи-
ло дать этому синдрому его имя [1,17].
Примерно 3% всех случаев колоректального рака 
обусловлены синдромом Линча. При этом первая 
опухоль у европейцев и североамериканцев развива-
ется, преимущественно, (60-80% случаев) в правых 
отделах толстой кишки [10]. Частота встречаемости 
синдрома Линча у европейцев составляет, пример-
но, 1:1000. Таким образом, до 1 000 000 человек 
в Европе имеют патогенную мутацию в  одном из 
генов репарации ДНК, что с вероятностью в 70-75% 
может привести к развитию у них рака толстой 
кишки [10,22]. Кроме того, у таких пациентов могут 
возникать опухоли эндометрия, органов мочевы-
делительной системы, молочной железы, тонкой 
кишки, желудка и т. д. Целесообразность генетиче-
ской диагностики синдрома Линча продиктована 
необходимостью индивидуального клинического 
мониторинга пациента, выполнения у  него рас-
ширенного объема оперативного вмешательства 
в случае развития рака толстой кишки, а также воз-
можностью эффективного применения таргетного 
препарата Pembrolizumab [10,15]. 
Клинический мониторинг пациентов с синдромом 
Линча должен включать проведение колоноскопии 
с возраста 20-25 лет ежегодно, а также эзофаго-
гастродуоденоскопию, выполнение УЗИ брюшной 
полости, анализ мочи и гинекологические обсле-
дования у женщин с возраста 30-35 лет также еже-
годно [10].
В случае развития опухоли толстой кишки пациен-
ту показано выполнение колэктомии с формирова-
нием илеоректального анастомоза из-за высокого 
риска развития метахронной опухоли в оставших-
ся отделах толстой кишки в случае выполнения 
стандартного объема оперативного вмешатель-
ства. Однако при возникновении первого эпизо-
да колоректального рака у пациента в возрасте 

старше 60 лет возможно выполнение стандартной 
резекции. В любом случае, объем планируемой 
операции необходимо обсудить с больным, так как 
именно за ним остается принятие окончательного 
решения [10].
Наиболее перспективным представляется приме-
нение у пациентов с синдромом Линча нового пре-
парата Pembrolizumab, эффективность которого 
доказана высокими показателями как безрецидив-
ной, так и общей выживаемости у такого рода 
больных [15].
Описанный алгоритм клинического мониторинга 
и лечения пациентов с синдромом Линча однознач-
но указывает на необходимость отбора пациентов 
с наследственными мутациями в генах системы 
репарации ДНК. Однако невозможность проведе-
ния генетического исследования у всех больных 
колоректальным раком диктует необходимость 
разработки рациональных критериев, позволяю-
щих целенаправленно проводить поиск мутаций.
Впервые такие критерии были предложены 
в  Амстердаме Vasen H.F. и соавт. в 1991 году. 
Они указывали на высокую вероятность синдрома 
Линча у пациентов с неполипозным колоректаль-
ным раком в возрасте до 50 лет, имеющих еще как 
минимум 2 родственников из разных поколений, 
пораженных раком толстой кишки [28]. В 1999 году 
эти рекомендации расширили дополнительным 
пунктом о случаях рака другой локализации [30]. 
В настоящее время наиболее часто применяются 
именно вторые Амстердамские критерии, разра-
ботанные в 1999 году. При этом в 1996 году амери-
канскими исследователями были предложены ори-
гинальные, а в 2004 – пересмотренные рекоменда-
ции Бетезда [27]. Эти рекомендации в большинстве 
пунктов повторяли Амстердамские критерии, но 
также имели указание на целесообразность изуче-
ния МСН в образце опухоли больного.
В 1997 году, после выхода оригинальных реко-
мендаций Бетезда, была предложена первая 
панель для исследования МСН в опухолях толстой 
кишки. Данная панель включала 2 мононуклеотид-
ных маркера, таких как BAT25 и BAT26, а также 
3 динуклеотидных маркера: D5S346, D2S123 и 
D17S250. Результаты исследования трактовались 
следующим образом: опухоль микросателлитно-
стабильна (microsatellite stable [MSS]), когда все 
маркеры не изменены; опухоль с низким уров-
нем МСН, когда изменен 1 маркер (low level of 
microsatellite instability [MSI-L]); опухоль с высо-
ким уровнем МСН, если изменено более 1 маркера 
(high level of microsatellite instability [MSI-H]) [7]. В 
2002 году выходит вторая панель для определения 
МСН в  колоректальных опухолях, которая вклю-
чает все 5 мононуклеотидных маркеров: BAT25, 
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BAT26, NR21, NR22 и NR24 [24]. В настоящее время 
для генетической диагностики МСН, в основном, 
применяются именно эти 2 панели. Определять 
МСН возможно с помощью методов электрофореза 
и фрагментного анализа [3,5].
Крайне важно отметить, что исследование МСН 
в образце опухоли пациента позволяет проводить 
дифференциальный диагноз больных с синдромом 
Линча и семейным колоректальным раком X типа, 
для которого характерны случаи неполипозного 
колоректального рака у нескольких кровных род-
ственников в возрасте, как правило, старше 50 лет. 
При этом мутации в генах системы репарации ДНК 
у этих больных не встречаются и, соответственно, 
в их опухолевой ткани не определяется МСН [21]. 
В 2014 году в ФГБУ «ГНЦ Колопроктологии 
им.  А.Н. Рыжих» Минздрава России были предло-
жены собственные критерии поиска российских 
пациентов с синдромом Линча [3]. Они также ука-
зывали на целесообразность исследования МСН 
в опухолевой ткани толстой кишки у пациентов 
в возрасте моложе 45 лет или у больных, стра-
дающих колоректальным раком, в семье кото-
рых отмечено наличие 2 и более случаев Линч-
ассоциированных опухолей у кровных родственни-
ков. Эффективность использования предложенных 
критериев у российских пациентов, страдающих 
злокачественными новообразованиями, превыси-
ла показатели выявления синдрома Линча, как 
при использовании Амстердамских критериев, так 
и рекомендаций Бетезда [3].
Помимо генетических методов поиска МСН в коло-
ректальных опухолях, возможно использование 
и  иммуногистохимического (ИГХ) метода. С помо-
щью метода ИГХ определяется экспрессия белков 
системы репарации ДНК. Отсутствие определен-
ного белка предполагает наличие наследственной 
мутации в соответствующем гене [9].
Для сравнения генетических и ИГХ методов опре-
деления МСН рассчитывались показатели их чув-
ствительности и специфичности. Так, показатель 
чувствительности генетических методов у пациен-
тов с мутациями в генах MLH1 и MSH2 составляет 
от 80 до 91%, а при мутациях в генах MSH6 и PMS2 – 
от 55% до 77%. Показатель специфичности генети-
ческих тестов составляет 90%. Чувствительность 
метода ИГХ  – 83%, а специфичность  – 89% [6]. 
Однако эти показатели могут варьировать в зави-
симости от используемых в различных лаборато-
риях методик и панелей определения МСН. Так, 
наиболее интересными, ввиду размера анализиру-
емой выборки, представляются результаты немец-
ких исследователей. У 230 пациентов с подтверж-
денным диагнозом синдром Линча, генетически 
МСН была определена во всех 230 образцах опухо-

ли, т. е. чувствительность метода составила 100%. 
Однако при использовании метода ИГХ МСН была 
выявлена только в 216 образцах, таким образом, 
чувствительность метода была 94% [8]. При этом 
стоит отметить, что в данном случае методом ИГХ 
исследовались только белки MLH1 и MSH2, а при 
изучении всех 4 белков показатель чувствительно-
сти мог быть выше [29]. 
Как указывалось ранее, МСН может выявляться 
не только при синдроме Линча, но и в 12% спо-
радических опухолей [33]. В данном случае она 
обусловлена биаллельным гиперметилированием 
промоторного участка гена MLH1 [26]. Интересным 
является тот факт, что МСН встречается у 20-22% 
пациентов со 2 стадией заболевания, у 12% боль-
ных с 3 стадией и только у 2-4% пациентов с 4 ста-
дией заболевания [2,23]. Стоит также отметить, что 
почти у половины больных старше 90 лет в опухоли 
выявляется МСН [13]. Исследовать МСН у спора-
дических пациентов целесообразно при 2 стадии 
заболевания для решения вопроса о необходимо-
сти проведения адъювантной химиотерапии [14]. 
Важно подчеркнуть, что наличие МСН в опухо-
левой ткани пациента является положительным 
фактором прогноза [4,14]. Вместе с тем, в 40-50% 
спорадических опухолей с МСН встречаются сома-
тические мутации в гене BRAF, что само по себе 
является фактором крайне неблагоприятного про-
гноза [32]. Рассмотрим более подробно ситуации, 
при которых целесообразно проводить исследо-
вание МСН при спорадических опухолях толстой 
кишки.
Исследование PETACC-3, проведенное у 1254 боль-
ных колоректальным раком, выявило, что пока-
затели как общей, так и безрецидивной выжи-
ваемости пациентов как со 2, так и с 3 стадией 
заболевания зависят от наличия или отсутствия 
в опухоли МСН. У пациентов, у которых определя-
лась МСН в опухолевой ткани, показатели выжива-
емости были существенно выше [14]. Назначение 
адъювантной химиотерапии (5 – ФУ) не оказывало 
какого-либо существенного влияния на показате-
ли как безрецидивной, так и общей выживаемо-
сти пациентов со 2 стадией колоректального рака, 
у которых имелась МСН в опухолевой ткани [14].
Как указывалось выше, у части пациентов с МСН 
в  опухоли встречаются соматические мутации 
в гене BRAF. При этом, по разным данным, мутации 
в гене BRAF встречаются у 8-15% пациентов с коло-
ректальным раком. Мутации в гене BRAF, как пра-
вило, обнаруживаются у больных после 70-75 лет, 
и являются факторами плохого прогноза. Наиболее 
часто в гене BRAF встречается мутация p.V600E, 
которая индуцирует миграцию и инвазивные свой-
ства клеток аденокарциномы [18,32].
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С целью выяснения прогноза у пациентов, в чьих 
опухолях одновременно встречались МСН и мутация 
в гене BRAF, проводилось несколько исследований. 
Наиболее крупной является работа американских 
авторов, проанализировавших данные 1253 боль-
ных с колоректальным раком [16]. Мутация в  гене 
BRAF была обнаружена у 182  (14,5%) пациентов, 
а  МСН  – у 193  (15,4%) больных. Из 193 пациентов 
с МСН у 101 (52%) имелась и соматическая мутация 
в гене BRAF. Показатели безрецидивной и  общей 
выживаемости пациентов c  МСН-опухолями были 
выше у больных без мутации в гене BRAF, в сравне-
нии с теми, у кого она встретилась. При этом пока-
затели общей выживаемости пациентов в группе 
с  МСН были выше, вне зависимости от мутации 
в гене BRAF, по сравнению с пациентами с микроса-
теллитно-стабильными опухолями (МСС) [16].
Еще более интересные данные были получены 
исследователями из Японии, которые проанали-
зировали 472 образца колоректального рака [19]. 
Микросателлитная нестабильность была выявлена 
в 44 (9,3%) образцах опухоли. Из них в 18 (40,9%) 
случаях имелась мутация в гене BRAF. Из 428 паци-
ентов с МСС-опухолями мутация в гене BRAF обна-
ружилась у 23  (5,4%) человек. При этом выявлено 
статистически значимое отрицательное влияние 
мутации гена BRAF на показатели общей 5-лет-
ней выживаемости у пациентов с МСС-опухолями 
(p=0,0004; HR=2,621). Однако не выявлено ста-
тистически значимой разницы в показателях 
5-летней общей выживаемости больных с МСН-
опухолями в зависимости от наличия или отсут-
ствия мутации в гене BRAF (p=0,4655; HR=0,6443).
Нельзя не упомянуть про еще одно мультицен-
тровое исследование о влиянии мутации в гене 
BRAF и MCH на прогноз заболевания, проведен-
ное у европейских пациентов с метастатическим 
колоректальным раком [31]. Было изучено 3063 
образца колоректального рака. Микросателлитная 
нестабильность выявлена в 153  (5,0%) случаях, 
а  мутация в гене BRAF  – в 250  (8,2%). При этом 
мутация в гене BRAF встретилась у 53 (34,6%) паци-
ентов с  МСН-опухолями и у 197 больных с  МСС-
опухолями (p<0,001). Показатели как безрецидив-
ной, так и  общей выживаемости были хуже как у 
больных с МСН-опухолями (по сравнению с  паци-
ентами с МСС-опухолями) (HR 1.33, 95% ДИ [1.12-
1.57] и HR 1.35, 95% ДИ [1.13-1.61], соответствен-
но), так и у пациентов с мутацией в гене BRAF по 
сравнению с пациентами без данной мутации (HR 
1.34, 95% ДИ [1.17-1.54] и HR 1.91, 95% ДИ [1.66-
2.19], соответственно). В результате, авторы ука-
зывают, что наличие МСН и  мутация в  гене BRAF 
являются факторами плохого прогноза у паци-
ентов с метастатическим колоректальным раком, 

однако, предполагают, что плохой прогноз у паци-
нетов с МСН-опухолями может быть обусловлен 
в большей степени наличием у них мутации в гене 
BRAF.
Таким образом, определение МСН при колоректаль-
ном раке крайне важно у пациентов до 45 лет или у 
больных с отягощенным семейным анамнезом для 
дальнейшей генетической диагностики синдрома 
Линча, так как данный синдром устанавливает-
ся только на основании наличия наследственной 
мутации в одном из генов системы репарации ДНК. 
Кроме того, определение статуса МСН показано 
пациентам со 2 стадией колоректального рака для 
решения вопроса о назначении адъювантной 
химиотерапии, а также тем больным, у которых 
была выявлена соматическая мутация в гене BRAF 
с целью уточнения прогноза заболевания. 
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