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ЭТИОПАТОГЕНЕЗ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ  
ЗАБОЛЕВАНИЙ КИШЕЧНИКА

Фиокки Клаудио 
(Перевод с английского: Головенко А.О.1)

Отделение гастроэнтерологии и гепатологии, Институт болезней 
пищеварения, Отделение патобиологиии, Исследовательский институт Lerner 
Cleveland Clinic, Кливленд, штат Огайо, США 
1 ФГБУ «ГНЦК колопроктологии им. А.Н. Рыжих» Минздрава России, г. Москва
Точное описание этиологии воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК) до настоящего времени остается одной из наиболее 
актуальных научных проблем. В настоящем обзоре представлены современные представления об основных факторах, участвую-
щих в развитии язвенного колита и болезни Крона. Подробно освещена роль генетических факторов, в частности, полиморфизма 
генов аутофагии и возможности их применения для молекулярной классификации ВЗК. Описано влияние отдельных микроорга-
низмов и изменения состава кишечной микрофлоры на риск развития ВЗК в свете новых данных о воздействии патоген-ассоци-
ированных молекулярных паттернов (PAMP) на кишечную стенку, а также о функции собственных антибактериальных белков 
слизистой оболочки. Описаны имеющиеся представления о роли врожденного и адаптивного иммунитета при ВЗК, а также о 
недавно открытых звеньях патогенеза – молекулярных паттернах, ассоциированных с повреждением (DAMP), инфламмасомах и 
микроРНК. Обсуждены перспективы разработки новых методов терапии на основе молекулярных механизмов заболевания.

[Ключевые слова: воспалительные заболевания кишечника, язвенный колит, болезнь Крона, этиология, патогенез, 
иммунология, генетические факторы, биологическая терапия]

ETIOPATHOGENESIS OF INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

Claudio Fiocchi 
Department of gastroenterology & Hepatology, Digestive Disease Institute 
Department of Pathobiology, Lerner Research Institute 
Cleveland Clinic, Cleveland, Ohio, USA

Exact description of inflammatory bowel disease (IBD) etiology remains one of the most challenging scientific problem. Current review contains 
modern perceptions of main factors involved in development of ulcerative colitis and Crohn’s disease. Author thoroughly describes role of 
genetics, particularly autophagy genes polymorphisms, and its use for molecular classification of IBD. Role of separate microorganisms and 
intestinal microflora composition is described in view of novel data about pathogen-associated molecular patterns’ (PAMP) action upon intestinal 
wall, as well as function of inherent antimicrobial mucosal peptides. The article presents current conception of innate and adaptive immunity 
role in IBD as well as newly discovered pathogenesis elements – damage-associated molecular patterns (DAMP), inflammasome and microRNA. 
Perspectives of therapy development is discussed based on these molecular mechanisms

[Keywords: inflammatory bowel disease, ulcerative colitis, Crohn’s disease, etiology, pathogenesis, immunology, genetics, 
biological therapy]

Адрес для переписки: Claudio Fiocchi, Department of gastroenterology & Hepatology, Cleveland Clinic, 9500 Euclid Avenue, 
Cleveland, Ohio, USA, 44195, e-mail: fiocchc@cch.org

ВВЕДЕНИЕ

Желудочно-кишечный тракт поражается множе-
ством хронических воспалительных заболеваний, 
однако, лишь немногие из них оказывают столь же 
серьезное воздействие, как воспалительные забо-
левания кишечника (ВЗК), о чем свидетельствует 
все возрастающее число публикаций о ВЗК [1-4]. 
Обе формы ВЗК, болезнь Крона (БК) и язвенный 
колит (ЯК), как правило, имеют хроническое тече-
ние, существенно ухудшают качество жизни, тре-
буют длительного медицинского наблюдения и, 
в целом, приводят к существенным затратам обще-

ства. Особенные трудности представляют до сих 
пор не установленная причина ВЗК, непредсказу-
емость их проявлений и симптомов, несовершен-
ство методов лечения, а также постоянный рост их 
заболеваемости и распространенности во многих 
областях мира. Эти сложности были выявлены 
достаточно давно, а концепция, согласно которой 
ВЗК могут фактически представлять собой сочета-
ние заболеваний и синдромов, а не отдельные нозо-
логии – БК и ЯК, рассматривалась с 1970-х годов 
[5]. Для объяснения ВЗК было предложено множе-
ство теорий, от инфекционной до психосомати-
ческой, социальной, метаболической, сосудистой, 
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аллергической, аутоиммунной и иммунно-опосре-
дованной [3,4,6-8]. Некоторые из этих теорий были 
забыты, в то время как для других обнаружива-
лись доказательства, что демонстрирует эволюцию 
наших представлений и понимания заболеваний в 
последние три десятилетия одновременно с нако-
плением новых результатов исследований эпи-
демиологии, генетики, кишечной микрофлоры и 
иммунного ответа. Каждая из этих областей посто-
янно развивается, о чем свидетельствуют работы, 
посвященные тому, как эпидемиология, генетика, 
кишечная микрофлора и иммунный ответ вли-
яют на возникновение БК и ЯК. Другой важной 
концепцией является принятие постулата, что ни 
один из указанных компонентов патогенеза сам по 
себе не может объяснить ВЗК, но лишь их сочета-
ние в действительности влияет на то, разовьются 
ли заболевания, и каковы будут их особенности. 
Примером того, как сочетание факторов может 
привести к ВЗК, недавно было описано в лите-
ратуре. Инфицирование мышей-носителей гена 
предрасположенности к БК ATG16L1 мышиным 
вирусом вызывает поражение кишечника, напоми-
нающее БК, степень которого зависит от фактора 
некроза опухоли (ФНО)-α и интерферона (ИФН)-γ, 
при этом само поражение предотвращается назна-
чением антибиотиков широкого спектра [9]. Это 
наблюдение свидетельствует о том, что взаимо-
действие генов, инфекционных агентов, факторов 
окружающей среды и комменсальной микрофлоры 
не только могут вызвать ВЗК-подобное состояние, 
но также определяют его клинический фенотип. 
Каждый из компонентов патогенеза ВЗК является 
потенциальной терапевтической мишенью, а их 
удельный вес в патогенезе напрямую влияет на 
развитие лечения больных ВЗК. Таким образом, в 
настоящий момент мы находимся на стадии, когда 
исследователи и клиницисты, занимающиеся ВЗК, 
сосредоточены на теориях, являющихся четырьмя 
столпами патогенеза, но не в полной мере пони-
мают взаимодействие между ними. Данная статья 
описывает представления об основных компонен-
тах патогенеза БК и ЯК и рассуждения, как новые 
сведения в области эпидемиологии, генетики, 
кишечной микрофлоры и иммунного ответа спо-
собны улучшить и расширить возможности лече-
ния больных ВЗК [10]. 

Факторы окружающей среды
Значительный объем данных свидетельствует, что 
заболеваемость ВЗК в мире увеличивается [11]. 
Этот рост начался после второй мировой войны, 
когда ВЗК, в основном, были известны лишь 
в Северной Америке и Северной Европе. С этого 
времени ВЗК все чаще стали выявляться в цен-

тральной и западной Европе, Японии и Австралии, 
затем и в Южной Америке и восточной Европе, а в 
последнее десятилетие – в Азиатско-тихоокеанском 
регионе, где в ряде стран Азии отмечается ста-
бильный рост заболеваемости ВЗК [12-15]. 
Клинические особенности ВЗК в Азии имеют как 
сходства, так и отличия от таковых в западной 
популяции больных: в Азии ЯК встречается чаще, 
чем БК, а клиническое течение, в целом, легче 
и сопровождается меньшим число осложнений, 
приводя к меньшей частоте хирургических вме-
шательств [15-17]. Такая картина сходна с ситуа-
цией в Европе и Северной Америке, сложившейся 
около полувека назад, когда течение заболевания 
также было мягче и приводило к меньшему числу 
осложнений. Убедительные доказательства влия-
ния факторов окружающей среды на характер ВЗК 
получены в исследованиях, анализировавших риск 
ВЗК в популяциях, мигрировавших из областей 
с низким риском в зоны повышенного риска [18]. 
Риск ВЗК у лиц, переехавших из областей с низким 
риском, таких как Индия или Индокитай, в зоны 
высокого риска, например, Северную Америку и 
Северную Европу, прямо пропорционален возрасту 
миграции: если они сменили место проживания во 
взрослом возрасте, риск у них остается таким же, 
как в странах рождения; с другой стороны, если 
они переехали в другую страну в младенчестве 
или детстве, риск развития ВЗК у них становится 
таким же или даже выше, чем у жителей регионов с 
высоким риском. Таким образом, лица с заданным 
сочетанием генов, увеличивают свои шансы на 
развитие ВЗК только в ситуации, когда на гене-
тическую предрасположенность накладываются 
факторы, присутствующие в более развитых регио-
нах с большей распространенностью заболевания. 
Другими словами, изменение окружающей среды 
при прежнем генотипе повышает риск развития 
болезни.
Неразрешенным в эпидемиологии ВЗК, очевидно, 
остается вопрос: что приводит к появлению ВЗК 
в различных регионах мира. В качестве потен-
циальных триггеров рассматривается множество 
факторов: курение, питание, прием пероральных 
контрацептивов, антибиотиков, аппендэктомия, 
инфекции и вакцинации, факторы, воздейству-
ющие на ребенка после рождения и в детстве. 
Последние исследования все чаще указывают 
на важность рациона питания в формировании 
кишечного микробиома [19]. Как обсуждалось 
ранее, кишечный микробиом не только является 
ключевым фактором патогенеза ВЗК, но также 
является важной мишенью «обучения» иммунной 
системы организма и слизистой оболочки [20]. 
Закономерно, качественные и количественные 
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изменения состава кишечной микрофлоры в пер-
вые годы жизни – то, что теперь расценивается как 
«чувствительный период» – могут определять, разо-
вьется ли устойчивый и эффективный иммунитет 
или, напротив, будет ли иммунный ответ слабым 
и дефектным, что сделает пациента восприимчи-
вым к аутоиммунным явлениям или хроническим 
воспалительным заболеваниям, включая ВЗК, с 
течением времени. Непрямые, но убедительные 
доказательства такой концепции, проистекают 
из эпидемиологических исследований, в которых 
время частота назначений антибиотиков на ран-
нем этапе жизни коррелирует с риском развития 
ВЗК в дальнейшем [21]. Эта сложная для понима-
ния взаимосвязь имеет большую клиническую зна-
чимость: чем раньше назначаются антибиотики 
и чем больше их число, тем выше риск развития 
ВЗК во взрослом возрасте.
За исключением курения, ни один из других факто-
ров не является настолько доказанным фактором 
риска, чтобы рекомендовать избегать его и изме-
нять образ жизни с терапевтическими целями. 
Связь между ВЗК и курением убедительно дока-
зана, подтверждается от исследования к иссле-
дованию и диктует ее использование в клинике, 
несмотря на то, что патофизиологическая связь 
между табакокурением и кишечным воспалением 
до настоящего времени не установлена. В каче-
стве причин, объясняющих влияние курения на 
ВЗК, рассматривались модулирование иммунного 
ответа, колебания уровня цитокинов, изменения 
состава слизи, влияние на сосуды, усиление тром-
бообразования, изменения проницаемости кишки, 
а также ряд других факторов, однако, ни одна 
из них не была подтверждена [22]. Любопытным 
и необъясненным остается тот факт, что курение 
оказывает противоположное воздействие на раз-
ные формы ВЗК: в то время как курение усугубляет 
течение БК, приводя к усилению симптомов, уча-
щению рецидивов, госпитализаций и операций, 
оно оказывает протективное влияние на клиниче-
ское течение ЯК [22]. Это свидетельствует и о фун-
даментальных различиях в патогенезе БК и ЯК. 
Эволюция ВЗК и различия факторов, связанных 
с его эпидемиологией, позволили разработать 
«гигиеническую гипотезу» в качестве объяснения 
возрастающей заболеваемости ВЗК в мире. Эта 
гипотеза изначально предложена Strachan в 1989 
году и предполагает, что отсутствие достаточно-
го контакта с распространенными инфекциями 
на раннем этапе жизни негативно отражается на 
развитии иммунной системы, в связи с чем, послед-
няя становится менее «обученной» и менее подго-
товленной к изменениям, возникающим в течение 
жизни [23]. В пользу данной гипотезы косвенно 

свидетельствуют данные о более высоком уровне 
здоровья в регионах с большой распространенно-
стью ВЗК, в которых реже встречаются инфекци-
онные и паразитарные заболевания, выше уровень 
санитарии, чище вода и продукты питания, выше 
уровень вакцинаций и т. д., а также о росте рас-
пространенности ВЗК при переходе на образ пита-
ния, характерный для западного общества [24,25]. 
Этот факт делает ВЗК заболеванием, характер-
ным для современного образа жизни, и ставит его 
в один ряд с другими хроническими аллергически-
ми и воспалительными состояниями, такими как 
астма, псориаз, рассеянный склероз и ревмато-
идный артрит [26]. Истинное значение гигиени-
ческой гипотезы, объясняющей ВЗК, до сих пор 
остается неясным, и данная теория может быть 
подвергнута критике, поскольку преимуществен-
но основывается на непрямых и ретроспективных 
данных [27]. С другой стороны, закономерности, 
лежащие в основе гигиенической теории, весьма 
весомы, хотя и накладываются на практически 
бесконечный список факторов окружающей среды, 
ассоциированных с повышенной распространен-
ностью ВЗК в мире [28]. Потенциальные механиз-
мы, лежащие в основе гигиенической гипотезы, 
до конца не поняты, однако, вероятно, в основе 
лежит дефектный врожденный иммунитет, а также 
дисбаланс эффекторной и регуляторной функции 
Т-клеток, опосредующих работу адаптивного имму-
нитета.

Генетические факторы
Ни одна из различных составляющих патогенеза 
ВЗК не изучена столь же масштабно, как генети-
ка. Хорошо известный рост встречаемости ВЗК 
в пределах одной семьи давно позволил предпо-
ложить, что БК и ЯК имеют генетическую осно-
ву [29], однако, объективное тому подтверждение 
было получено лишь недавно. После выявления 
в 2001 ассоциации вариаций гена NOD2 с БК, 
поражающей подвздошную кишку [30,31], и вари-
аций гена рецептора интерлейкина (ИЛ) 23 как с 
БК, так и с ЯК в 2006 [32], последовал бум откры-
тий генов, ассоциированных с ВЗК. Во многом 
это было вызвано применением Общегеномных 
Исследований Ассоциаций (GWAS) национальны-
ми и международными ассоциациями исследова-
телей, объединивших большое число генетических 
ассоциаций при БК, ЯК или обеих нозологиях [34]. 
Ранние исследования, преимущественно сосредо-
точенные на БК, создали исходное впечатление, 
что вклад генетики в развитие этого заболевания 
больше, чем при ЯК, лишь за счет большего числа 
локусов подверженности, открытых для БК [35], 
однако, последние сообщения свидетельствуют, 
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что с ЯК также ассоциировано множество генети-
ческих локусов [36]. В дополнение к этому, некото-
рые локусы могут быть связаны с ранним дебютом 
ВЗК у детей, что демонстрирует потенциал генети-
ческого анализа для выделения различных стадий 
развития заболевания [37].
Следует отметить, что большинство известных 
генетических ассоциаций при ВЗК описывают не 
конкретные единичные дефекты генов, ответствен-
ные за специфические провоспалительные меха-
низмы, но, преимущественно, локусы, содержащие 
несколько генов-кандидатов, из которых, несмотря 
на новые подходы к скринингу ДНК, выделить 
конкретные гены так и не удается. Недавно про-
веденный мета-анализ GWAS при БК и ЯК широко 
освещает генетические ассоциации с ВЗК, вклю-
чающие 163 генетических локуса: из них 110 ассо-
циированы с обеими формами ВЗК, 30 представ-
ляются специфичными для БК и 23 – для ЯК, при 
этом, хотя большинство из них повышают риск 
заболевания, некоторые обладают протективным 
потенциалом [38]. Этот мета-анализ результатов 
GWAS при ВЗК представляет особенную ценность, 
поскольку включает гены, задействованные в раз-
витии первичного иммунодефицита, функциони-
ровании Т-клеток, модуляции выработки цитоки-
нов и микобактериальных заболеваниях. Многие из 
ВЗК-ассоциированных локусов также обнаружива-
ются при других иммунно-опосредованных забо-
леваниях, таких как псориаз, рассеянный склероз, 
ревматоидный артрит, волчанка, сахарный диабет 
I типа и целиакия, свидетельствуя об общности 
механизмов развития иммунных заболеваний.
Говоря о генетической гетерогенности, важно 
отметить компартментализацию генетических 
вариаций, ассоциированных с ВЗК в различных 
популяциях в мире. В то время как некоторые из 
вариаций обнаруживаются в западной популяции 
европеоидов и у евреев, многие из них отсутству-
ют в восточных популяциях, таких как японцы 
и китайцы, у которых не выявляется связь между 
NOD2 и генами аутофагии. В действительности, 
между жителями Запада и Востока обнаружива-
ются воспроизводимые различия генетической 
предрасположенности, за исключением полимор-
физмов гена TNFSF15, кодирующего TL1A, пред-
ставителя надсемейства ФНО. Такие полиморфиз-
мы встречаются у пациентов из Азии, Европы и 
Северной Америки [39-41], что делает TNFSF15 
геном, предрасполагающим к ВЗК в популяциях, 
отличающихся по расовому и этническому составу. 
Принимая во внимание тот факт, что с момента 
открытия вариаций NOD2 при БК, а мы до сих пор 
не имеем ясного представления о том, как эти вари-
ации приводят к воспалению кишечника, колос-

сальное число вариаций других генов представляет 
существенные трудности при проведении фунда-
ментальных исследований ВЗК, направленных на 
раскрытие механизма реализации генетических 
вариаций, ассоциированных с БК и ЯК [42,43].
Несмотря на эти сложности, открытие и изучение 
некоторых патофизиологически значимых дефек-
тов, позволяет лучше понять механизмы поддержа-
ния воспаления при БК и ЯК и потенциально спо-
собно привести к разработке специфических вме-
шательств. К примеру, у пациентов с БК, имеющих 
дефекты гена NOD2, нарушена способность узнава-
ния и переработки бактериальных продуктов, что 
может приводить к чрезмерно продолжительному 
и неэффективному иммунному ответу. Некоторые 
из пациентов с БК имеют вариации генов аутофа-
гии ATG16L1 и IRGM, нарушающие способность 
перерабатывать продукты распада клеток, а также 
бактерий, что может приводить к недостаточной 
элиминации стимуляторов воспаления [44]. Кроме 
того, у некоторых из пациентов с БК и вариациями 
гена ATG16L1, обнаруживаются дефекты каскада 
высвобождения веществ из гранул клеток Панета 
[45], что может нарушать их способность секре-
тировать эндогенные антибактериальные белки 
и контролировать состав и количество кишечной 
бактериальной флоры. Полиморфизмы гена TLR4 
обнаруживаются как при БК [46], так и при ЯК [46], 
что лишний раз подтверждает гипотезу о вероят-
ном повреждении путей врожденного иммунитета, 
препятствующего узнаванию и ответу на бактерии 
у таких больных. У больных ВЗК выявляются вари-
ации гена XBP1, вовлеченного в ответ на стресс 
эндоплазматического ретикулума [47], что позво-
ляет предположить нарушение способности клеток 
отвечать на различные клеточные стрессорные 
сигналы. 
Помимо возможности определить провоспали-
тельные механизмы, исследование генетических 
аномалий при ВЗК также потенциально способно 
дать информацию, имеющую непосредственное 
значение для клинического диагноза и лечения. 
Последние сообщения указывают: комбинирован-
ный генетический анализ способен сделать воз-
можным разработку молекулярной классифика-
ции ВЗК [48], дифференцировать БК и ЯК [49], 
прогнозировать риск развития заболевания и его 
тяжесть у пациентов с БК [50], а также предсказать 
ответ на инфликсимаб [51]. В то же время, несмо-
тря на очевидный прогресс в изучении генетики 
ВЗК, маловероятно, что лишь выявление генетиче-
ских аномалий окажется способным объяснить все 
аспекты ВЗК, поскольку экспрессия ВЗК модулиру-
ется множеством других факторов [52]. Основными 
из них являются другие гены и факторы окружа-
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ющей среды, и в настоящее время ведутся актив-
ные исследования взаимодействий ген-ген и ген-
окружающая среда при ВЗК [53,54].

Влияние микробиоты
Вероятность того, что ВЗК представляет собой 
хроническое воспаление, направленное на микроб-
ные агенты, рассматривалась с момента первого 
описания ЯК и БК. На протяжении многих лет 
повторялись попытки выявить общие и уникаль-
ные для этих заболеваний организмы бактериаль-
ного, вирусного или грибкового происхождения, но 
большинство исследований оказались отвергнуты-
ми, в связи с отсутствием достоверных и воспро-
изводимых результатов. Одним из агентов, вызы-
вавшим множество противоречий, является под-
вид Mycobacteriumavium, подвид paratuberculosis 
(MAP), который был впервые выявлен в середине 
1980-х [55]. Эта микобактерия оставалась в цен-
тре обширной дискуссии, в ходе которой были 
получены результаты, как подтверждающие, так 
и опровергающие ее этиологическую роль при 
БК. Последним исследованием, в ходе которого 
была предпринята попытка окончательно оценить 
эту возможность, стало масштабное клиническое 
испытание, в ходе которого пациенты с БК полу-
чали комбинацию трех антимикобактериальных 
антибиотиков или плацебо, после чего оценива-
лись на предмет ремиссии и клинической активно-
сти [56]. По результатам двухлетнего наблюдения, 
доказательства устойчивого преимущества тера-
пии получены не были, что однозначно свидетель-
ствует: элиминация MAP не оказывает значимого 
влияния на течение БК – результат, интерпретируя 
который следует отвергнуть этиологическую роль 
MAP при этой форме ВЗК. Другим микроорганиз-
мом, который до сих пор подвергается активным 
исследованиям, является адгезивно-инвазивная 
Escherichia coli (AIEC). К концу 1990-х группа фран-
цузских исследователей описала выделение из сли-
зистой оболочки подвздошной кишки больных БК 
штаммов E.coli, способных прикрепляться и вне-
дряться в эпителиальные клетки кишечника [57]. 
Эта же группа позднее продемонстрировала, что 
AIEC являются специфичными для БК подвздош-
ной кишки, но редко обнаруживаются в тканях здо-
ровых лиц или больных ЯК [59]. Являются ли эти 
AIEC патогенами или комменсалами, остается не 
до конца ясным, однако, против их этиологической 
роли свидетельствует тот факт, что антибиотики, 
действующие на колиформные бактерии, неэффек-
тивны в лечении пациентов с БК [59].
Многократные неудачные попытки выявить истин-
ный патоген, а равно и прогресс исследований 
иммунного противомикробного ответа у больных 

ВЗК, а также на некоторых животных моделях экс-
периментального ВЗК, привлекло внимание иссле-
дователей к нормальной кишечной микрофлоре, 
как к возможному триггеру хронического кишеч-
ного воспаления. На основании многочисленных 
исследований установлено, что практически у всех 
животных, выращенных в стерильных условиях, 
то есть при полном отсутствии комменсальной 
флоры, не развивается экспериментальное кишеч-
ное воспаление, вне зависимости от штамма бакте-
рий, генетической предрасположенности, а также 
метода, выбранного для индукции воспаления 
[60]. Наличие у больных ВЗК иммунной реактив-
ности, направленной против кишечных микро-
бов, известно достаточно давно, о чем свидетель-
ствует использование ряда сывороточных антител 
к некоторым микроорганизмам, включая антитела 
к Saccharomycescerevisiae (ASCA), к белку-порину 
C наружной мембраны (OmpC), флагеллину CBir1 
и I2. Эти антитела в настоящее время применяют-
ся в качестве биомаркеров БК [61] и, чем большее 
число антител выявляется у больного БК, тем выше 
оказывается риск осложненного течения заболе-
вания [62,63]. Это наблюдение свидетельствует 
о тесной связи между степенью иммунного ответа 
на антигены кишечной микрофлоры и патогенезов 
ВЗК, хотя эта закономерность характерна и для 
БК, но необязательна для ЯК. 
Подавляющим большинством исследователей при-
знается тот факт, что иммунный ответ на кишеч-
ную микробиоту, так называемые патоген-ассоци-
ированный молекулярные паттерны (PAMP), явля-
ется центральным в патогенезе ВЗК. Принятие 
такого объяснения порождает вопрос, направлен 
ли такой иммунный ответ на всю кишечную микро-
биоту, специфические ее подгруппы и штаммы или 
лишь на отдельные микробы. Развитие иммунной 
реактивности в отношении кишечных бактерий 
представляет собой совершенно физиологичное 
явление, запускаемое сразу после рождения, когда 
незрелая иммунная система кишечника подвер-
гается воздействию множества микробных анти-
генов, достигая состояния толерантности (устой-
чивости), сохраняющегося на протяжении всей 
жизни [64]. Множество исследований указывают, 
что отдельные виды бактерий, такие как сегмен-
тоядерные нитчатые бактерии, являются ключе-
выми в определении соотношения T-хелперных 
клеток (Th) в кишке [65], в очередной раз подтверж-
дая тесное взаимодействие между микробиотой и 
кишечным иммунитетом. Общепризнанной явля-
ется концепция, согласно которой при ВЗК наблю-
дается потеря толерантности, а местная иммунная 
система запускает антимикробный воспалитель-
ный ответ, проявляющийся как ВЗК на клиниче-
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ском уровне [66,67]. Одним из основных препят-
ствий на пути понимания, почему и как теряется 
толерантность к бактериям, является отсутствие 
у нас информации о нормальном составе кишечной 
микробиоты человека. Несмотря на большое коли-
чество исследований, остается неясным, каково 
соотношение представителей кишечной флоры, 
и как оно изменяется при патологии [68,69]. Кроме 
того, становится все более очевидным: хотя состав 
бактериальных сообществ у человека, в основном, 
остается относительно постоянным, он меняется 
в зависимости от локализации и со временем [70]. 
Более того, получено все больше данных, свиде-
тельствующих, что бактерии не всегда выполняют 
функцию триггеров иммунного ответа, но способ-
ны и поддерживать противовоспалительное состо-
яние организма [71,72]. У больных ВЗК число бак-
терий, ассоциированных со слизистой оболочкой, 
существенно увеличено [73,74], однако, их количе-
ственный состав до сих пор изучен не достаточно 
подробно. Относительно надежно установленны-
ми фактами являются уменьшение разнообразия 
фекальной микробиоты при ВЗК, по сравнению со 
здоровыми лицами, большая встречаемость энте-
робактерий при ВЗК, а также специфические раз-
личия, которые можно выявить при сопоставлении 
фекальной флоры больных БК, ЯК и здоровых лиц 
[75-78].
Другим аспектом, напрямую связанным с тем, 
как организм здорового человека или больного 
ВЗК модулирует собственный ответ на бактерии, 
является спонтанная продукция антибактери-
альных белков, таких как дефенсины. Кишечные 
α-дефенсины являются частью антибактериально-
го арсенала организма, вырабатываемыми в тон-
кой кишке млекопитающих клетками Панета – 
специализированными секреторными клетками, 
располагающимися в основании крипт. Эти анти-
бактериальные белки не только защищают от 
патогенных бактерий, таких как сальмонеллы, но 
и контролируют баланс между различными попу-
ляциями бактерий, а также отвечают за поддер-
жание местного гомеостаза [79]. Вот почему любой 
дефект в их продукции или работе способен отра-
жаться на составе флоры и потенциально способ-
ствовать ВЗК. Имеется ряд подтверждений, что БК 
подвздошной кишки сопровождается снижением 
продукции α-дефенсинов, а при БК толстой кишки 
снижается антимикробная активность слизистой 
оболочки, что соответствует пониженной экспрес-
сии антибактериальных пептидов [81]. Таким обра-
зом, до четкого понимания взаимодействия между 
организмом-хозяином и комменсальной микро-
флорой при ВЗК нам предстоит разрешить множе-
ство вопросов [82].

Последние работы по молекулярному анализу 
состава кишечной микрофлоры освещают аспек-
ты, имеющие непосредственное отношение к пато-
генезу ВЗК: во-первых, недооцененную сложность 
кишечной флоры, а во-вторых, неожиданно боль-
шое число факторов, способных влиять на состав 
и функцию микробиоты. В отношении первого, 
метагеномное секвенирование геном кишечных 
микроорганизмов показало, что они в 150 раз 
длиннее человеческого генома и соответствуют, 
приблизительно, 1000 разновидностей бактерий 
[83]. Такое огромное число микробных генов дела-
ет их доминирующими модуляторами состояния 
здоровья и болезни в целом. Понимание того, как 
изменения микробного состава, в том числе, пере-
численные выше, влияют на развитие ВЗК, пред-
ставляет собой нерешенную проблему, подвергаю-
щуюся интенсивному исследованию. В отношении 
второй особенности микробиоты, последние иссле-
дования указывают на чрезвычайную значимость 
диеты и факторов окружающей среды для измене-
ния кишечной микрофлоры. Дети из Африканских 
сообществ, употребляющие примитивную пищу, 
и дети из Европейских городов, получающие про-
дукты, характерные для западного рациона, имеют 
абсолютно противоположное соотношение бакте-
роидов и фирмикутов в стуле [84]. У здоровых 
добровольцев, получавших высокобелковую диету 
и животный жир, в кишке, преимущественно, раз-
множались бактероиды, в то время как при высоко-
углеводистой диете доминировали представители 
Prevotella [85]. Мальтодекстрин, распространен-
ная пищевая добавка, используемая в качестве 
заменителя сахара, способствует прикреплению 
бактерий к клеткам кишечного эпителия с пода-
влением аутофагии, что способствует избыточному 
бактериальному росту [86] – типичной особенности 
ВЗК. Это лишь отдельные примеры чрезвычайно 
важной области научного поиска, способной лучше 
описать действительную роль кишечной микро-
биоты в патогенезе ВЗК.

Иммунные факторы
До разработки генетики и нового понимания микро-
биологии иммунология практически доминирова-
ла в исследовании патогенеза ВЗК. Как указано во 
введении, в настоящее время твердо установлено, 
что ни один из компонентов патогенеза по отдель-
ности не способен запустить и поддерживать забо-
левание. С другой стороны, иммунный ответ явля-
ется эффекторным звеном, опосредующим воспа-
ление, и понимание его функции для желудочно-
кишечного тракта, а равно и его нарушения при БК 
и ЯК, являются основой, позволяющей раскрыть 
механизмы хронического кишечного воспаления и 
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понять, как контролировать это воспаление и инду-
цировать ремиссию заболевания. С целью описа-
ния вклада иммунологии в патогенез ВЗК этот раз-
дел разделен на блоки, посвященные различным 
типам клеток, ответственных за, соответственно, 
врожденный и адаптивный иммунитет. Кроме 
того, будут обсуждены и выявленные в последнее 
время системы, участвующие в модуляции иммун-
ного и воспалительного ответа в целом, включая 
«стерильное воспаление», инфламмасомы, эпиге-
ном и микро-РНК (miRNA).

Врожденный иммунитет
Врожденный иммунитет представляет собой 
первую линии защиты от инвазивных микробов 
и других вредоносных агентов; он развивается 
в период от несколько минут до нескольких часов, 
как правило, неспецифичен и не имеет иммуно-
логической памяти [87]. Врожденный иммунный 
ответ на кишечную микробиоту в настоящее время 
считается центральным звеном патогенеза ВЗК 
[88]. Врожденный иммунитет опосредуется двумя 
основными типами клеток – макрофагами и ден-
тритными клетками.
Макрофаги здорового кишечника под действием 
окружающей слизистой оболочки постоянно экс-
прессируют невоспалительный фенотип, харак-
теризующийся подавлением экспрессии рецеп-
торов врожденного иммунитета и ограниченной 
выработкой провоспалительных цитокинов [89]. 
В противоположность этому, ткани, пораженные 
ВЗК, содержат макрофаги, обладающие активи-
рованным фенотипом и гетерогенные по этому 
фенотипу [90]. Макрофаги, трансформировавшие-
ся из моноцитов периферической крови, продолжа-
ют экспрессировать моноцитарный маркер CD14, 
но, преимущественно, продуцируют различные 
провоспалительные цитокины, такие как ИЛ-1α, 
ИЛ-1β и ФНО-α [91,92]. При БК число таких CD14+ 
провоспалительных макрофагов увеличено, как и 
продукциями ИЛ-23 и ФНО-α, по сравнению с тако-
выми в слизистой оболочке здоровых лиц и боль-
ных ЯК, что также определяет и продукцию ИФН-γ 
Т-клетками в очаге воспаления [93]. Последние 
исследования, рассматривающие БК как иммуно-
дефицит [94], свидетельствуют, что при БК за счет 
повышенного внутреннего распада лизосом нару-
шается секреция макрофагами провоспалитель-
ных цитокинов [95]. Это может приводить к пони-
женному вовлечению нейтрофилов, нарушению 
элиминации бактерий и образованию гранулем 
[96]. Такая концепция, хотя и является многообе-
щающей, с трудом согласуется с хорошо известным 
активированным фенотипом макрофага слизистой 
оболочки при БК, характеризующимся высоким 

содержанием в ткани провоспалительных цито-
кинов, включая ФНО-α, а также и с обилием ней-
трофилов в зоне активного воспаления слизистой 
оболочки.
Кишечные дендритные клетки являются анти-
ген-презентирующими клеткам, играющими клю-
чевую роль в регуляции местного врожденного 
иммунитета, но также и в адаптивных иммунных 
реакциях [97]. Как и у макрофагов, их функция 
определяется окружением в слизистой оболочке, 
и они также способны оказывать протективное 
и защитное воздействие, способствовать разви-
тию толерантности или воспаления [98]. Число 
их относительно невелико, однако, их функции 
и фенотип чрезвычайно разнообразны, что делает 
их изучение у пациентов весьма затруднительным, 
чем и объясняется относительно небольшой объем 
сведений о дендритных клетках слизистой оболоч-
ки человека. При ВЗК отмечается активация ден-
дритных клеток, усиление экспрессии микробных 
рецепторов, а сами клетки вырабатывают повы-
шенный уровень провоспалительных цитокинов, 
таких как ИЛ-12 и ИЛ-6 [99].

Адаптивный иммунитет
Адаптивный иммунитет представляет собой вто-
рую линию защиты от инвазивных микробов и мно-
жества других антигенов; он развивается в период 
от нескольких часов до нескольких дней, является 
антиген-специфичным и обладает иммунологиче-
ской памятью [100]. В развитии адаптивного имму-
нитета также участвуют два типа клеток – В-клетки 
(гуморальный иммунитет) и Т-клетки (клеточный 
иммунитет).
Опосредуемая В-клетками продукция антител при 
активном ВЗК усиливается как на уровне цирку-
лирующей крови, так и на уровне слизистой обо-
лочки. Изменения синтеза и секреции IgM, IgG и 
IgA клетками периферической крови и плазмоци-
тами слизистой оболочки обнаруживаются как при 
ЯК, так и при БК [101], а в пораженной слизистой 
оболочке обнаруживается повышенная продукция 
мономера IgA, в норме преобладающего в цирку-
лирующей крови [102]. Соотношение классов про-
дуцируемых антител различаются при ЯК и БК, в 
основном, за счет разной выработки IgG: при ЯК 
обнаруживается непропорциональное увеличение 
секреции IgG1, в то время как при БК продукция 
IgG1, IgG2 и IgG3 увеличивается, по сравнению с 
клетками здорового человека, но пропорционально 
[103]. В настоящее время иммунному ответу, опос-
редуемому В-клетками при ВЗК, уделяется недо-
статочно внимания, однако, этот интерес может 
проснуться вновь, если новые биологические 
препараты, направленно индуцирующие распад 
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В-клеток, например, ритуксимаб [104], окажутся 
эффективными в лечении БК или ЯК. Пока таких 
данных не получено [105].
После первого описания 1 и 2 подгрупп CD4+ 
T-хелперов (Th1 и Th2) у мышей [106] и последу-
ющего их выявления у человека [107], изучение 
дифференцировки Th-клеток, их типов и функций 
получило широкое развитие. Помимо Th1-клеток, 
продуцирующих ИФН-γ, и Th2-клеток, вырабаты-
вающих ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-13, были открыты новые 
типы Th-клеток. 
Несколько лет назад у мышей и людей в качестве 
особого класса были описаны Th17-клетки, про-
дуцирющие ИЛ-17 [108]; затем были обнаруже-
ны, в том числе, и в слизистой оболочке, пора-
женной БК, Th1/Th17 клетки, вырабатывающие 
одновременно ИФН-γ и ИЛ-17 [109]. Недавно на 
основании продуцируемых имицитокинов были 
выделены два новых класса CD4+-эффекторных 
Th-клеток, а именно, Th9 и Th22-клетки, чья функ-
ция пока остается неясной [110], а совсем недав-
но – и Th-клетки, вырабатывающие одновременно 
ИЛ-17 и ИЛ-4, то есть обладающие характеристи-
ками и Th17, и Th2 [111]. 
Помимо понимания гетерогенности Th-клеток, 
полученные в последнее время данные свидетель-
ствуют и о крайней пластичности Th-клеток, что 
заставляет задуматься – являются ли CD4+Th-
клетки, в действительности, окончательно диф-
ференцированными или они сохраняют способ-
ность к постоянной дифференцировке и переходу 
из одного класса в другой в зависимости от потреб-
ности организма-хозяина в создании наиболее 
специфичного и эффективного иммунного ответа 
[112]. Помимо Th-клеток, другим важным клас-
сом являются Т-регуляторные (Treg) клетки, чья 
функция заключается в оценке иммуного ответа 
и предотвращении чрезмерной и потенциально 
повреждающей активации иммунитета [113,114]. 
Последние данные подтверждают новую и не до 
конца изученную концепцию, согласно которой 
Th17 и Treg клетки имеют общие пути развития, 
что указывает на связь между этими клетками на 
этапах их дифференцировки и функционирования 
[115,116]. Все эти новые открытия представляются 
перспективными для изучения, однако, чрезвы-
чайно усложняют понимание того, как функциони-
руют и взаимодействуют между собой различные 
классы CD4+ T-клеток. При рассмотрении их роли 
в рамках конкретного заболевания, как в случае 
ВЗК, эти сложности могут возрасти еще больше.
Т-клетки и CD4+ Th-клетки слизистой оболочки, 
в частности, оставались центральной фигурой 
патогенеза ВЗК в течение многих лет, а их изуче-
ние позволило получить ключевые данные о кле-

точном иммунитете как при БК, так и при ЯК, 
способствовало определению конкретных механиз-
мов иммунорегуляторной и эффекторной функ-
ции, а также характера секреции цитокинов при 
каждом из видов ВЗК [117]. Имеются убедитель-
ные доказательства того, что для БК характерно 
доминирование Th1-компонента, проявляющееся 
повышенной продукцией ИФН-γ и IL-12 мононукле-
арами собственной пластинки слизистой оболочки 
[118,119]; кроме того, при БК также существен-
но увеличивается выработка ИЛ-17 Th17-клеткам 
и Th-клетками, продуцирующими одновременно 
ИФН-γ и ИЛ-17 [109,120], а равно и ИЛ-21, регули-
рующего выработку ИЛ-17 [121]. В совокупности, 
эти данные свидетельствуют в пользу общепри-
нятого взгляда на БК как на Th1-ассоциированное 
заболевание. В противоположность этому, ЯК 
считается типичной Th2-опосредованной пато-
логией, о чем свидетельствует повышенная про-
дукция Th-клетками ИЛ-5, ИЛ-13, а также выра-
ботка ИЛ-13 Т-клетками – естественными кил-
лерами в воспаленной слизистой оболочке [122]. 
Следует отметить, что ИЛ-13 вызывает развитие 
цитотоксичности, апопотоза и повреждает барьер-
ные функции эпителия [123], что может объяс-
нять некоторые ключевые проявления патогенеза 
ЯК. В то же время, Th17-клетки обнаруживаются 
и в слизистой оболочке у больных ЯК, хотя и в 
меньшем количестве, чем у пациентов с БК [120]. 
Список цитокинов, продуцируемых Th-клетками 
при обеих формах ВЗК, не ограничен только пере-
численными вышеперечисленными. Многие недав-
но открытые растворимые иммунорегуляторные и 
провоспалительные медиаторы, вероятно, также 
играют важную роль в иммунопатогенезе БК и ЯК 
[124]. О роли Treg-клеток при ВЗК доступно меньше 
информации, однако функция ряда CD4+,CD25+, 
FoxP3+ иCD8+ Treg-клеток, по-видимому, также 
нарушается при БК и ЯК [125-127], способствуя 
поддержанию воспаления.

Новые регуляторы иммунитета и воспаления 
при ВЗК
Помимо PAMP, индуцирующих классическое 
микробиологически-индуцированное воспаление, 
был выявлен и новый класс молекул, названных 
молекулярными паттернами, ассоциированны-
ми с повреждением (DAMP), который опосредует 
так называемое «стерильное воспаление» [128], то 
есть воспалительный ответ, запускаемый в отсут-
ствие микробных элементов [129]. DAMP представ-
ляют собой внутриклеточные элементы, высво-
бождаемые после некротической клеточной смер-
ти, такие как нуклеиновые кислоты (ДНК и РНК), 
ядерные белки, белки теплового шока, ИЛ-1α и 
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т. д. Располагаясь внутриклеточно, эти компонен-
ты в норме не определяются иммунной системой, 
однако, после высвобождения в тканевое микро-
окружение, они запускают врожденный иммун-
ный ответ, преимущественно опосредуемый теми 
рецепторами, что и ответственными за узнава-
ние PAMP. Вне сомнения, они появляются после 
повреждения или изъязвления слизистой оболоч-
ки кишки, что часто наблюдается как при БК, 
так и при ЯК. Изучение DAMP при ВЗК до сих пор 
остается на ранней стадии, но следует отметить, 
что фекальный кальпротектин – один из наиболее 
часто применяемых маркеров активности ВЗК – 
представляет собой комплекс S100A8/S100A9, 
являющийся двумя прототипами DAMP [130].
Инфламмасомы – это группа белков цитозоля, 
ответственных за узнавание экзогенных, микроб-
ных, стрессовых и эндогенных сигналов опасности 
и отвечающих на эти сигналы путем активации 
фермента каспазы-1, что, в свою очередь, приво-
дит к продукции провоспалительных цитокинов 
ИЛ-1β и ИЛ-18 [131]. Особенно привлекательными 
для изучения и биологически значимыми для ВЗК 
инфламмасомы делает их очевидная важность для 
регуляции взаимодействия между иммунным отве-
том слизистой оболочки и микробиоты [132]. На 
настоящий момент роль инфламмасом при ВЗК 
остается не до конца понятной, поскольку резуль-
таты исследований на животных моделях не позво-
ляют судить о преобладании ее провоспалительной 
или протективной функции [133], а исследования у 
пациентов с ВЗК пока не публиковались.
Существует множество определений эпигенетики, 
наиболее простое из которых описывает ее как 
совокупность изменений экспрессии генов – эпи-
генома, не связанную с изменением последова-
тельности ДНК и являющуюся потенциально обра-
тимой или наследуемой [134]. Эпигенетические 
модификации, опосредуемые, преимущественно, 
активностью ферментов, регулируют транскрип-
цию генов воспалительного ответа [135], что имеет 
значение для хронических заболеваний, включая 
ВЗК. Исследования эпигенетики ВЗК сейчас лишь 
начались, однако, предварительные результаты 
свидетельствуют о ключевой роли эпигенетиче-
ских модификаций в развитии предрасположен-
ности, в индукции и поддержании ВЗК или даже 
в передаче заболевания потомству [136,137].
Недавно открытыми модуляторами иммунитета 
и воспаления являются также и микроРНК – корот-
кие одноцепочечные некодирующие РНК, преиму-
щественно действующие за счет подавления экс-
прессии генов [138]. Последние сообщения опи-
сывают уменьшение экспрессии различных видов 
микроРНК при ВЗК у пациентов и в эксперимен-

тальных условиях. Эти исследования позволяют 
предположить, что потеря регуляторной функции 
микроРКН при ВЗК может вносить существенный 
вклад в воспалительный ответ при ЯК и БК, а вос-
становление нормального уровня их экспрессии 
может стать новым методом контроля кишечного 
воспаления [139].

Заключение и терапевтическое применение
Прежде чем обсуждать то, как лучшее понимание 
этиопатогенеза ВЗК способно улучшить методы 
нашего лечения этой патологии, следует сформу-
лировать еще один постулат. Традиционно ВЗК 
рассматривались как состояния, которые в какой-
то момент жизни диагностировались у больного БК 
или ЯК. То, что мы обнаруживаем в этот момент, 
является лишь временным проявлением процес-
са, начинающегося задолго до постановки клини-
ческого диагноза и продолжающегося в течение 
оставшейся жизни больного. На протяжении дли-
тельного развития ВЗК заболевание не остается 
прежним. Как бы ни было, сложно представить, 
как одни и те же пусковые факторы и механизмы, 
опосредующие кишечное воспаление у маленького 
ребенка, остаются неизменными и, по-прежнему, 
участвуют в развитии заболевания, спустя несколь-
ко десятилетий у того же пациента. Даже рутинный 
клинический опыт свидетельствует о такой воз-
можности, поскольку симптомы и ответ на тера-
пию (или отсутствие ответа) также развиваются 
и изменяются с течением времени. Таким образом, 
логично представлять ВЗК как динамический про-
цесс с различными фазами, развивающийся от 
раннего к позднему этапу, при котором каждая из 
стадий зависит от различных механизмов и требу-
ет различной терапевтической тактики для дости-
жения оптимальных результатов. В процессе этого 
развития первичные и вторичные факторы могут 
как опосредовать процесс, так и развиваться в его 
исходе, приводя к кишечному воспалению и созда-
вая клиническую картину, которую мы клинически 
определяем как ВЗК.
С практической позиции и в интересах пациентов, 
главным вопросом является то, какие компонен-
ты патогенеза ВЗК должны являться мишенью 
терапии для получения оптимальных клиниче-
ских результатов. На настоящий момент пока нет 
возможности манипулировать факторами окру-
жающей среды и генетикой, однако, два других 
компонента патогенеза ВЗК, а именно, кишечная 
микрофлора и иммунная система, могут быть кор-
ректированы терапевтическими методами. В дей-
ствительности, прошлые и нынешние достижения 
в лечении БК и ЯК основываются на применении 
антибиотиков и пробиотиков с целью манипулиро-



КОЛОПРОКТОЛОГИЯ, 2015, №1 (51)

14

вания кишечной микрофлорой, и противовоспали-
тельных средств, биологических препаратов и дру-
гих лекарств, которые нейтрализуют цитокины, 
рецепторы или сигнальные молекулы, опосреду-
ющие действие воспалительных клеток [140-142]. 
Такой патофизиологически оправданный подход 
позволил разработать множество моноклональных 
антител, рекомбинантных цитокинов, генетиче-
ски модифицированных организмов, аппаратов и 
клеточных технологий, представляющих широкие 
возможности лечения для врачей и пациентов. 
Хотя изменение флоры или контроль иммуните-
та, вне сомнения, эффективны у больных ВЗК, на 
настоящий момент не представляется возможным 
прогнозировать, будет ли получен ответ на лече-
ние, каким он будет, какой тип лечения поможет 
конкретному пациенту, а равно и какие из больных 
окажутся устойчивыми к действию данного пре-
парата или иным средствам. Одной из причин, по 
которой мы до сих пор далеки от исцеления ВЗК, 
является тот факт, что имеющиеся методы лечения 
воздействуют на один из компонентов патогенеза 
ВЗК. Если БК и ЯК являются комплексными забо-
леваниями, при которых и факторы окружающей 
среды, и генетика, и микрофлора, и иммунитет 
в совокупности вызывают кишечное воспаление, 
изменение или блокирование лишь одного из этих 
путей не приведет к коррекции нарушений осталь-
ных факторов. На протяжении нескольких деся-
тилетий терапия ВЗК была, преимущественно, 
сконцентрирована на контролировании воспале-
ния путем подавления чрезмерной реактивности 

иммунной системы при помощи иммуносупрес-
соров и биологических препаратов. Несомненно, 
такой подход существенно помогает пациентам, 
но не влияет на естественное течение ВЗК, судя по 
рецидивирующим обострениям и сохраняющейся 
потребности в поддерживающей терапии. Даже, 
когда новые препараты разрабатываются, осно-
вываясь на логическом понимании патофизологи-
ческих путей, полностью соответствующем совре-
менному пониманию патогенеза ВЗК, сохраняется 
возможность неэффективности лечения. Хорошим 
примером такой ситуации служат клинические 
испытания ИЛ-10 и антител к ИЛ-17. Назначение 
ИЛ-10, мощного иммуносупрессивного цитокина, 
пациентам с активной БК, не приводило к клини-
ческому улучшению [143]. Как было недавно проде-
монстрировано, введение секукинумаба, человече-
ского анти-ИЛ-17 антитела, при легкой и среднетя-
желой БК оказалось не только неспособно вызвать 
ремиссию, но даже ухудшало состояние пациентов 
[144]. Если рассмотреть все новые биологические 
препараты, разработанные за последние десять 
лет, выясняется, что эффективностью обладают 
лишь 9 из более чем 20 лекарственных препаратов 
[145]. Это наблюдение подчеркивает клинически 
важный факт: несмотря на существенный прогресс 
в понимании ВЗК, мы до сих пор неспособны воз-
действовать на болезнь в целом и, рассматривая 
лишь одну иммунную систему как мишень тера-
пии, мы не в состоянии добиться полноценного 
исцеления ЯК или БК.
Таким образом, очевидно, что для точного выде-

Рисунок 1. Модель патогенеза ВЗК во времени – от ранних проявлений заболевания к позд-
ним. Развитие ВЗК происходит под влиянием множества первичных и вторичных фак-
торов, действующих одновременно или последовательно. При этом степень воздействия 
каждого из факторов может различаться на разных этапах их включения в патогенез

*DAMP – молекулярные паттерны, ассоциированные с повреждением
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Таблица. 1. Патофизиологически обоснованные механизмы действия биологических и других препаратов 
для лечения ВЗК

Препарат Механизм Терапевтический класс
Инфликсимаб, 
Адалимумаб,
Цертолизумаб,
Голимумаб

Нейтрализация активности ФНО-α Моноклональное антитело

Устекинумаб,
ABT-874

Блокирование ИЛ-12/ИЛ-23-пути Моноклональное антитело

AIN457 Нейтрализация активности ИЛ-17 Моноклональное антитело
Фонтолизумаб Нейтрализация активности ИФН-γ Моноклональное антитело
Натализумаб Блокирование α4β1-и α4β7-интегринов; 

подавление адгезии лейкоцитов
Моноклональное антитело

Ведолизумаб Блокирование α4β7-интегрина; подавление 
адгезии лейкоцитов

Моноклональное антитело

PF-00547659 Блокирование молекулы клеточной адгезии – 
человеческого адреса и на слизистой оболочке-1 
(MAdCAM); подавление хоминга лейкоцитов

Моноклональное антитело

Ритуксимаб Уменьшение количества B-клеток Моноклональное антитело
Тоцилизумаб Блокирование ИЛ-6-пути Моноклональное антитело
MDX-1100 Подавление активности хемокина IP-10 

(CXCL10)
Моноклональное антитело

Визилизумаб Связывание с рецепторами CD3Т-клетками и 
индукция апоптоза

Моноклональное антитело

Даклизумаб,
Basiliximab

Блокирование рецептора ИЛ-2 (CD25) Моноклональное антитело

Абатацепт Подавление активации Т-клеток CTLA4 ECD-Fc, 
мутированный IgG1Fc

Интерлейкин-10 Иммуносупрессия Рекомбинатный цитокин
Интерферон β-1a Противовоспалительное действие Рекомбинатный цитокин
Сарграмостин (GM-CSF) Иммуностимуляция Рекомбинатный цитокин
Аликафорсен Подавление адгезии лейкоцитов Антисмысловой 

олигонуклеотид
Такролимус (FK-506) Подавление активации Т-клетки выработки 

ИЛ-2
Малая молекула

Росиглитазон Связывание с рецепторами, активируемыми 
пролифератом пероксисом-γ и подавление 
активности ядерного фактора NF-κB

Малая молекула

SC12267 Блокирование пиримидинового синтетического 
пути

Малая молекула

ORE1001 Подавление ангиотензин-превращающего 
фермента-2

Малая молекула

Тетомиласт Подавление активности фосфодиэстеразы и 
провоспалительной активности лейкоцитов

Малая молекула

CP-690 550 Подавление Janus-киназы-3 (JAK3), активации 
лейкоцитов и продукции цитокинов

Малая молекула

AEB071 Подавление протеинкиназы С и активации 
Т-клеток

Малая молекула

HE3286 Подавление активности NF-κB Малая молекула
AG011 Секреция иммуносупрессивного цитокина  

ИЛ-10 бактериями Lactococcuslactis
Генетически 
модифицированный 
пробиотик

Trichurissuis Модуляция ответа Т-хелперов Яйца гельминтов
Лейкоферез Удаление гранулоцитов, моноцитов, макрофагов Экстракорпоральное 

сорбционное устройство
Трансплантация 
стволовых клеток

Перезагрузка иммунного гомеостаза Клеточная терапия
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ления подгрупп больных ВЗК, определяемых не 
только степенью клинических фенотипических 
вариантов, но и на основании генотипа, состава 
микрофлоры и уровня иммунитета, необходимо 
проведение большого числа исследований и раз-
работка новых подходов. Это позволит создать 
специфические «биологические подписи», уникаль-
ные для каждого больного ЯК или БК, после чего 
пациент сможет получать рациональную, специ-
ально подобранную терапию, направленную на 
специфические дефекты или нарушения, лежащие 
в основе механизма воспаления у данного чело-
века. Разработка такого алгоритма не является 
столь далеким от реальности, как может показать-
ся, поскольку интеграция различных концепций 
и сведений уже ведется, приводя к быстрому разви-
тию «системной биологии» [146], которая, в конеч-
ном итоге, станет заменой изучению отдельных 
молекул и патогенетических путей в отрыве от 
остальных факторов – искусственному и неэффек-
тивному подходу к изучению патогенеза заболева-
ния [147,148].
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ЭНДОСКОПИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ РУБЦОВЫХ СТРИКТУР 
МЕЖКИШЕЧНЫХ АНАСТОМОЗОВ

Веселов В.В., Ачкасов С.И., Ваганов Ю.Е.,  
Скридлевский С.Н., Меркулова Е.С., Мтвралашвили Д.А.

ФГБУ «ГНЦК колопроктологии им. А.Н.Рыжих» Минздрава России, г. Москва 
(директор – профессор, д.м.н. Ю.А. Шелыгин
Рубцовые стриктуры межкишечных анастомозов являются одним из осложнений, которые возникают как в ближайшем, так и в 
отдаленном послеоперационном периодах.
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Оценить возможности эндоскопического лечения стриктур межкишечных анастомозов.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование было включено 26 больных. Полная облитерация просвета анастомоза наблюдалась у 6 
больных, стриктура диаметром 2-5 мм – у 10 пациентов и 6-9 мм – у 10 больных. Протяженность стриктуры менее 5 мм была 
выявлена у 18 больных, у 4 больных – 6-9 мм и у 4 больных – более 10 мм. У 15 больных была выполнена электродеструкция и аппа-
ратное бужирование, у 7 – электродеструкция и механическое бужирование и у 4 – электродеструкция, аппаратное и механиче-
ское бужирование.
РЕЗУЛЬТАТЫ. После проведения электродеструкции и механического бужирования у 5 пациентов коррекция стриктуры была 
достигнута за один этап бужирования, у 2-х – в несколько этапов. В результате электродеструкции стриктуры с аппаратным 
бужированием ширина просвета в зоне анастомоза в 6 случаях была восстановлена за 1 этап, а в 9 – после многоэтапного лечения. 
В случае применения электродеструкции с аппаратным и механическим бужированием (4 пациента) манипуляция была много-
этапной. Результат лечения считали отличным у 6 пациентов (ширина просвета более 20 мм), хорошим – у 11 пациентов (15-20 
мм) и удовлетворительным – у 9 пациентов (10-14 мм).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Эндоскопические методы являются эффективными при лечении стриктур в зоне межкишечных анастомозов.

[Ключевые слова: cтриктура в зоне анастомоза, электродеструкция,  
механическое бужирование, аппаратное бужирование]

ENDOSCOPIC TREATMENT OF CORROSIVE STRICTURES OF INTESTINAL ANASTOMOSIS

Veselov V.V., Achkasov S.I., Vaganov Y.E., Skridlevsky S.N., Merkulova E.S., Mtvralashvili D.A.

Strictures of intestinal anastomosis are the complications, which appear both in the short and late postoperative periods. 
THE AIM OF THE STUDY. To evaluate the possibility of endoscopic treatment of strictures of intestinal anastomosis. 
MATERIALS AND METHODS. 26 patients were included in the study. Complete obliteration of the lumen of the anastomosis was found in 6 
patients, strictures with diameter of 2-5 mm in 10 patients, and of 6-9 mm – in 10 patients. The length of the stricture of less than 5 mm were 
found in 18 patients, 6-9 mm in 4 patients and more than 10 mm – in 4 patients. In 15 patients electric destruction and instrumental bougienage 
was performed, in 7 – electric destruction and mechanical bougienage, and in 4 – electric destruction, instrumental and mechanical bougienage. 
RESULTS. After the electric destruction and the mechanical bougienage in 5 patients the correction of the stricture was achieved in 1 step, 
in 2 – after several manipulations. After the electric destruction and instrumental bougienage, the correction was achieved in 6 patients in 1 
step, and in 9 patients – after a multi-stage treatment. In the case of electric destruction, instrumental and mechanical bougienage (4 patients) 
manipulation was multistage in all cases. The result of the treatment was considered excellent in 6 patients (width of anastomose is more than 
20 mm), good – in 11 patients (15-20 mm), and satisfactory – in 9 patients (10-14 mm). 
CONCLUSION. Endoscopic methods are effective in the treatment of strictures of   intestinal anastomosis. 

[Key words: stricture in the area of the anastomosis, electric destruction, instrumental bougienage, mechanical bougienage]
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ВВЕДЕНИЕ

Рубцовые стриктуры межкишечных анастомозов 
являются одним из осложнений, которые возни-
кают как в ближайшем, так и в отдаленном после-
операционном периодах. Наиболее часто такие 
стриктуры развиваются в сроки от 2 до 3 меся-
цев после резекции кишки [1,4,13]. Частота этого 
осложнения существенно возрастает при наложе-
нии аппаратных анастомозов с использованием 
циркулярного скрепочного шва, особенно в сочета-

нии с формированием превентивной коло- или иле-
остомы. Это обусловлено избыточным разраста-
нием соединительной ткани в местах локализации 
металлических скрепок и состоянием длительного 
функционального покоя зоны соустья [4,13]. Для 
восстановления пассажа кишечного содержимого 
по толстой кишке необходимо расширить ее про-
свет в зоне сужения, что может быть выполнено с 
помощью эндоскопической техники. 
Выделяют следующие виды эндоскопической кор-
рекции рубцовых стриктур анастомозов: 
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• эндоскопическое аппаратное бужирование;
• лазерная деструкция и электродеструкция; 
• стентирование; 
• баллонная дилатация.

Бужирование эндоскопом редко применяется в 
качестве самостоятельного способа лечения. Чаще 
всего используется как дополнительная методи-
ка после частичного рассечения стриктуры. Это 
обусловлено узостью просвета, не пропускающе-
го даже эндоскоп самого малого диаметра, низ-
кой эластичностью кольца анастомоза, опасно-
стью грубых разрывов, а также отсутствием набора 
эндоскопов различного диаметра.
Для электродеструкции стриктур используются 
диатермические петли, игольчатые электроды или 
диатермические ножи. Достоинствами методики 
являются: возможность регулирования силы тока, 
проведения рассечения в режиме резания и коагу-
ляции, малая продолжительность сеанса деструк-
ции [3,10].
Имеются сообщения о положительном опыте при-
менения высокоэнергетического излучения неоди-
мового лазера при лечении доброкачественных 
стриктур толстой кишки. Однако, данная мето-
дика не нашла широкого применения. При лазер-
ном воздействии, как и при диатермокоагуляции, 
вследствие коагуляционного повреждения ткани 
имеется опасность возникновения перфорации. 
Глубокая проникающая способность и быстрота 
воздействия на ткани, а, следовательно, высокий 
риск возможных осложнений, регламентируют 
применение данной методики [1,7].
Методика стентирования, в основном, приме-
няется для лечения кишечной непроходимости, 
вызванной злокачественным опухолевым процес-
сом. Однако, имеются данные о применении её и 
при доброкачественных стриктурах. Используются 
саморасширяющиеся металлические стенты. Их 
установка происходит либо по проводнику парал-
лельно эндоскопу при локализации стриктуры 
в дистальных отделах толстой кишки или через 
биопсийный канал под рентгенологическим кон-
тролем или без него [9,14]. Такие недостатки, как 
частая миграция стентов и их высокая стоимость, 
не позволяют использовать этот метод как рутин-
ный.
Баллонная дилатация – один из методов коррек-
ции стриктур анастомозов, применяющийся во 
многих клиниках. В настоящее время использу-
ют баллоны, устанавливаемые по проводнику под 
контролем рентгеновского исследования, проводи-
мые через канал эндоскопа под контролем зрения 
и сочетающие в себе принципы баллонов первого 
и второго типов (баллоны для дилатации билиар-
ных стриктур).

Для установки дилатационного баллона использу-
ется методика, разработанная Seldinger. Сначала 
в область стриктуры устанавливается гибкий про-
водник, по которому телескопически вводится бал-
лонный дилататор. Баллон раздувается рентгено-
контрастной жидкостью (или водой), что позволяет 
легко дозировать степень воздействия на стрикту-
ру. В отличие от эндоскопического бужирования, 
при баллонной дилатации, слизистая кишки не 
повреждается, и увеличение просвета происходит 
за счет расширения подслизистого и мышечного 
слоев.
Предназначенные для проведения через эндоскоп 
баллоны можно установить двумя способами. Если 
есть возможность провести аппарат за стриктуру, 
что бывает относительно редко, то после ее пре-
одоления баллон полностью выводится из кана-
ла и затем аппарат извлекается вместе с балло-
ном до достижения его правильного расположе-
ния в стриктуре. При непреодолимости стрикту-
ры аппаратом предпринимается попытка «каню-
ляции» баллонном области стеноза. Об успешной 
дилатации судят по возможности движения бал-
лона в раздутом состоянии вперед и назад через 
стриктуру [10].
Положительными сторонами этого метода явля-
ются возможность визуального контроля за ходом 
дилатации, дозированная подача воздуха или жид-
кости в баллон и простота методики. Использование 
прозрачных материалов в производстве баллонов 
позволяет осуществлять визуальный контроль за 
зоной его воздействия. Вместе с тем, не всегда 
можно использовать баллонную дилатацию как 
самостоятельный метод вследствие невозможно-
сти проведения дилататора проксмальнее уров-
ня стриктуры анастомоза, если диаметр ее менее 
0,4 см. При расширении плотных протяженных 
стриктур баллонная дилатация мало эффектив-
на, так как рубцовые сращения вокруг анастомо-
за не позволяют полностью расправить баллон 
и достигнуть максимально возможного диаметра. 
На баллоне формируется «талия», поэтому степень 
расширения стриктуры значительно меньше, чем 
можно было ожидать. Чаще баллонная дилатация 
используется в комбинации с предварительным 
эндоскопическим рассечением рубцового кольца 
анастомоза диатермическим ножом или петлей 
до диаметра, позволяющего провести через ана-
стомоз дилататор. Такая комбинация использо-
вания методов позволяет значительно повысить 
эффективность реканализации и снизить вероят-
ность осложнений [2,5,6]. К сожалению, одним из 
лимитирующих моментов широкого использова-
ния баллонных дилататоров является их высокая 
стоимость.
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Таким образом, для ликвидации стриктур межки-
шечных анастомозов и восстановления пассажа 
по толстой кишке, используются различные эндо-
скопические методики. Но даже с использованием 
самого дорогостоящего инструментария не всегда 
удается избежать осложнений и добиться успеха 
в лечении. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В отделении эндоскопической хирургии ФГБУ 
«ГНЦ колопроктологии» Минздрава России за пери-
од с 2007 по 2013 гг. у 26 больных (12 женщин и 14 
мужчин, в возрасте от 34 до 81 года) была выпол-
нена эндоскопическая коррекция стриктур меж-
кишечных анастомозов. По поводу рака толстой 
кишки были оперированы 23 больных, осложнен-
ного дивертикулеза – 2 и болезни Крона – 1. 
По характеру и локализации анастомозов больные 
распределились следующим образом:

• колоректальный анастомоз – 24 больных;
• илеотрансверзоанастомоз – 1 больной;
• илеоилеоанастомоз – 1 больной.

Следует отметить, что колоректальные анастомозы 
находились в диапазоне от 7 до 18 см от ануса. В 4-х 
случаях анастомозы были сформированы ручным 
способом. В 22 наблюдениях – аппаратным. Кроме 
того, у 20 больных операции сопровождались нало-
жением превентивной стомы: у 10 – илеостомы 
и у 10 – трансверзостомы.
Помимо эндоскопического исследования с биопси-
ей из области стриктуры проводилось рентгеноло-
гическое исследование (проктография или ирриго-
скопия), УЗИ, КТ, определялся уровень опухолевых 
маркеров.
Данные комплексного предоперационного обследо-

вания позволили диагностировать полную облите-
рацию просвета анастомоза у 6 больных; диаметр 
стриктуры размерами от 0,2 до 0,5 см выявлен 
у 10 пациентов, а от 0,6 до 0,9 см – у 10 больных.
Клиническая картина нарушения кишечной про-
ходимости проявлялась лишь у 6 из 26 пациентов, 
у которых не была сформирована стома.
Протяженность стриктуры, в основном, была 
не более 5 мм (18 больных), у 4 больных – 6-9 мм и 
в 4-х случаях протяженность стриктуры составля-
ла 10 мм и более.
Целью нашего исследования явилось изучение воз-
можности лечения стриктур межкишечных ана-
стомозов с помощью рутинного эндоскопического 
оборудования, а именно:

• эндоскопов различного диаметра;
• эндоскопических шаровых электродов;
• металлических бужей.

Нами применялась комбинированная коррекция 
стриктур анастомозов: 

•  электродеструкция и аппаратное бужирова-
ние (15 больных); 

•  электродеструкция и механическое бужиро-
вание (7 больных);

•  электродеструкция, аппаратное и механиче-
ское бужирование (4 больных).

Эндоскопическая коррекция стриктуры анасто-
моза начиналась с электродеструкции его цен-
тральной части. При полной облитерации про-
света кишки шаровым электродом производилась 
электрокоагуляция рубцовой ткани в центральной 
зоне конвергенции мелких складок. Причем, если 
не удавалось контролировать процесс коагуляции 
колоноскопом, проведенным через стому, мы коа-
гулировали область стриктуры до полного ее рас-
сечения, так как даже в этом случае, через 1-2 дня, 
вследствие коагуляционного некроза, образовы-

1-1 1-2 1-3
Рисунок 1. Стриктуры межкишечных анастомозов: 
1-1 Колоректальный анастомоз; 
1-2 Илеотрансверзоанастомоз; 
1-3 Илеоилеоанастомоз
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вался раневой канал диаметром 0,2-0,3 см. Он под-
лежал дальнейшей циркулярной коагуляции с рас-
ширением просвета кишки в зоне анастомоза до 
0,4-0,5 см. Аналогично выполнялось расширение 
анастомоза с имеющимся остаточным просветом. 
Далее, в зависимости от локализации зоны меж-
кишечного анастомоза, выбирался способ бужи-
рования.
Эндоскопическое (аппаратное) бужирование 
выполнялось последовательной сменой аппаратов 
с увеличением их диаметра от 6 мм до 18 мм: педи-
атрический гастроскоп (6 мм) – диагностический 
гастроскоп (8 мм) – педиатрический колоноскоп 
(11 мм) – диагностический колоноскоп (13 мм) – 
операционный колоноскоп (15 мм) – операционный 
сигмоскоп (18 мм). 
При низких колоректальных анастомозах исполь-
зовалось, преимущественно, механическое бужи-
рование металлическими бужами под контролем 
колоноскопа, проведенного либо параллельно с 
ними, либо через стому. Эндоскопический кон-
троль был необходим для безопасного бужирова-
ния, особенно, при проведении первого бужа, так 
как анастомоз часто располагался в зоне деформа-
ции или изгиба кишки.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

При электродеструкции стриктуры с аппарат-
ным бужированием для достижения необходи-
мой ширины просвета кишки в зоне анастомоза 
в 6 случаях достаточно было одного этапа лечения, 
а в 9 других случаях понадобилось от 2 до 5 этапов 
вмешательства.
При комбинации электрокоагуляции и механиче-
ского бужирования в 5 случаях коррекция стрик-

туры была достигнута за один этап бужирования, 
в 2-х – в несколько этапов – 5 и 7, соответственно. 
В одном случае, при комбинации эндоскопического 
пособия и механического бужирования произошла 
перфорация стенки кишки в зоне сигморекталь-
ного анастомоза (на 9 см от анального канала), 
которая потребовала оперативного вмешательства 
в объеме ушивания перфоративного отверстия.
Наряду с электродеструкцией стриктуры в 4 наблю-
дениях для достижения лечебного эффекта про-
водилось как аппаратное, так и механическое ее 
бужирование. Во всех случаях манипуляция прово-
дилась многоэтапно.
Непосредственный результат лечения считали 
отличным у 6 пациентов, когда ширина просвета 
анастомоза превышала 20 мм. Хороший результат 
отмечен у 11 пациентов – при диаметре анастомоза 
15-20 мм, у 9 пациентов зарегистрирован удовлет-
ворительный результат лечения – ширина просве-
та составила 10-14 мм. У 17 из 20 больных со сто-
мами после проведения бужирования произведено 
закрытие стомы с восстановлением пассажа по 
толстой кишке. В 2 наблюдениях после закрытия 
стомы была выявлена повторная стриктура ана-
стомоза с последующим успешным рассечением. 
Одному пациенту стому не закрывали по медицин-
ским показаниям.
Контрольные эндоскопические исследования в пер-
вые 1-3 месяца после бужирования были выпол-
нены 24 больным, из них у 21 ширина просвета 
кишки в зоне анастомоза составляла 15-25 мм. 
При дальнейших контрольных исследованиях у 19 
из 21 пациента с диаметром просвета анастомоза 
15-25 мм в сроки от 6 месяцев до 3 лет ширина ана-
стомоза оставалось неизменной. Двум пациентам 
контроль не проводился из-за малого срока после 
произведенной электродеструкции.

2-1 2-2 2-3
Рисунок 2. Электродеструкция стриктур анастомозов шаровым электродом: 
2-1 Полная облитерация анастомоза, коагуляция в зоне конвергенции складок; 
2-2 Электрокоагуляция стриктуры при остаточном просвете 0,2 см; 
2-3 Второй этап рассечения стриктуры и расширение просвета кишки до 0,7 см
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У 3-х из 9 пациентов с удовлетворительным резуль-
татом лечения, осмотренных через месяц после 
бужирования, выявлен рестеноз анастомоза 
с шириной просвета не более 3-4 мм. Двоим боль-
ным произведены сеансы повторного аппаратного 
и механического бужирования с расширением про-
света анастомоза до 16-17 мм. Одного из них это 
привело к излечению, у другого после очередного 
бужирования вновь выявлен рестеноз, и выполне-
на ререзекция толстой кишки с зоной анастомоза. 
Третьему пациенту с выраженным сужением про-
света кишки в зоне сигморектального анастомо-
за с существующей трансверзостомой проведение 
повторного бужирования сочли нецелесообразным 
из-за выявленного канцероматоза.
Пациенту, который не явился на контрольный 
осмотр, через 6 месяцев после успешного бужиро-
вания стриктуры и ликвидации трансверзостомы, 
по месту жительства была выполнена экстрен-

ная операция по поводу кишечной непроходимо-
сти с повторным формированием колостомы. При 
госпитализации в ГНЦ колопроктологии выявлен 
рецидив опухоли в области анастомоза, по поводу 
чего была произведена ререзекции левых отделов 
толстой кишки с формированием трансверзорек-
тального анастомоза. 
У другого, наблюдавшегося нерегулярно пациента, 
при первом осмотре через 1 год после ликвида-
ции стриктуры, выявлено сужение просвета кишки 
до 3 мм. Проводилось повторное эндоскопическое 
и механическое бужирование с удовлетворитель-
ным результатом. При контрольном обследовании 
через 2 месяца развился рестеноз анастомоза до 
5 мм в диаметре. В связи с неэффективностью 
бужирования выполнено оперативное вмешатель-
ство в объеме резекция сигморектального анасто-
моза с формированием нового колоректального 
анастомоза.

3-1 3-2 3-3
Рисунок 3. Этапы рассечения стриктур анастомозов:  
3-1 Стриктура колоректального анастомоза с остаточным просветом менее 0,3 см;  
3-2 Первый этап электрокоагуляции рубцовой ткани в зоне анастомоза;  
3-3 Второй этап циркулярной коагуляции с расширением просвета кишки в зоне анастомоза до 1,3 см

4-1 4-2 4-3
Рисунок 4. Вид стриктур после рассечения:  
4-1 Рассеченная стриктура сигмосигмоидного анастомоза;  
4-2 Рассеченная стриктура сигморектального анастомоза конец в бок;  
4-3 Рассеченная стриктура сигморектального анастомоза конец в конец
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Таким образом, из 26 пациентов, которым проводи-
лась эндоскопическая коррекция по поводу стрик-
тур межкишечных анастомозов, у 20 пациентов 
результаты расценены как удовлетворительные 
после первого курса бужирования и у одного – после 
второго курса лечения. У 5 пациентов результа-
ты эндоскопического лечения рубцовых стриктур 
межкишечных анастомозов признаны неудовлет-
ворительными. 
Следует отметить, что у всех 5 пациентов с неу-
довлетворительными результатами эндоскопиче-
ского лечения протяженность рубцовых стриктур 
составляла от 12 до 20 мм. У пациентов с удов-
летворительными результатами лечения протя-
женность стриктур составляла: в 1 случае – 9 мм, 
в четырех – 5-6 мм и в шестнадцати – 2-4 мм.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Небольшой материал не позволяет дать статисти-
чески достоверных результатов, но проследить 
некоторые тенденции возможно. На основании 
проведенного исследования мы пришли к заклю-
чению, что эндоскопическое лечение является 
эффективным методом борьбы со стриктурами 
межкишечных анастомозов, а применение сразу 
нескольких эндоскопических методик позволя-
ет получить стойкий, положительный результат. 
Эндоскопическое бужирование может являться 
альтернативой хирургического лечения стриктур 
межкишечных анастомозов, однако успех эндоско-
пического лечения рубцовых сужений анастомозов 
зависит от их протяженности. Так, например, при 
стриктурах более 12 мм результаты эндоскопиче-
ских рассечений не удовлетворительны.
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(главный врач – к.м.н. О.В. Гриднев)
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Оценка информативности и достоверности исследования толстой кишки при помощи эндоскопической 
видеокапсулы PillCam COLON2, оценка качества подготовки толстой кишки к видеокапсульной колоноскопии.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование включено 18 больных. Были определены основные группы показаний к проведению капсуль-
ной колоноскопии. Подготовка больных осуществлялась по стандартной методике с использованием препарата «Фортранс®». Для 
объективизации данных и анализа полученных результатов использовались оценочные критерии качества проведенного исследо-
вания: полнота обследования толстой кишки и информативность исследования. 
РЕЗУЛЬТАТЫ. Комфортность подготовки к исследованию большинством пациентов оценена, как хорошая. Информативность и 
достоверность метода при адекватной подготовке оценена как высокая.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Метод капсульной колоноскопии обладает высокой чувствительностью и специфичностью. Подготовка к иссле-
дованию требует особого внимания и должна проводиться с применением рекомендованных современных лекарственных пре-
паратов, обеспечивающих высокое качество очистки кишечника. Видеокапсульное исследование может являться приемлемой 
альтернативой колоноскопии у ряда пациентов.

[Ключевые слова: видеокапсульная колоноскопия, подготовка к исследованию,  
полнота обследования, информативность исследования]

CAPSULE COLONOSCOPY: INITIAL EXPERIENCE

Domarev L.V., Russkikh А.Е., Shitikov E.A. 
Moscow State Clinical Hospital No. 50, Moscow, Russia

AIM OF STUDY. To assess the informational value and validity of colon examination carried out with the help of the PillCam COLON2 endoscopic 
videocapsule and the quality of colon preparation for videocapsule colonoscopy.
MATERIALS AND METHODS. 18 patients were included into the study. The main groups of indications for videocapsule colonoscopy were 
determined. The patients were prepared according to the standard method with Fortrans®. For data objectification and for the analysis of 
findings we used two criteria to assess the quality of the performed examination: completeness of colon examination and its informational value. 
RESULTS. Most patients rated the comfort of preparation for the examination as high. The informational value and validity of our method of colon 
examination used with appropriate patient preparation were high.
CONCLUSION. The method of capsule colonoscopy has high values of sensitivity and specificity. Patient preparation for the examination 
requires special attention and should be performed using modern recommended medications which ensure high quality intestinal cleansing. 
Videocapsule examination may be an acceptable alternative to colonoscopy in certain patients.

[Key words: videocapsule colonoscopy, patient preparation for the examination,  
completeness of colon examination, informational value]
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В последние годы отмечается неизменная тенден-
ция к росту количества онкологических заболе-
ваний. Особую настороженность вызывает рост 
опухолевых поражений толстой кишки, кото-
рые занимают 2-е место в структуре опухолевых 
заболеваний пищеварительного тракта в мире. 
Своевременная диагностика заболеваний толстой 
кишки является актуальной проблемой и требу-
ет применения различных методик, позволяющих 
произвести детальный осмотр слизистой толстой 
кишки и обнаружить заболевание на ранней ста-
дии. «Золотым» стандартом в диагностике заболе-
ваний толстой кишки является эндоскопическое 
исследование толстой кишки – колоноскопия. 

Однако, у ряда пациентов, выполнение ее без обще-
го обезболивания не представляется возможным 
в связи с низким болевым порогом и выражен-
ной сопутствующей патологией. Это обусловлено 
тем, что колоноскопия, выполняемая по стандарт-
ной методике без общего обезболивания, связана 
с определенным физическим и психологическим 
дискомфортом, что является основополагающим 
фактором, заставляющим отказаться от необхо-
димого обследования значительное количество 
потенциальных пациентов. Общее обезболивание 
связано с риском осложнений при проведении ане-
стезии и возможного повреждения кишки вслед-
ствие отсутствия контакта с пациентом (спаеч-
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ный процесс, аномалии развития, дивертикулез). 
Альтернативным методом эндоскопического обсле-
дования толстой кишки является капсульная коло-
носкопия. 
В 1988 году Gavriel J.Iddan и Paul Swain C. была 
начата разработка беспроводной эндовидеосисте-
мы и принципов дистанционной передачи видео-
изображения при эндоскопическом исследовании. 
В октябре 1999 г. Paul Swain С. впервые провел 
испытание эндоскопической видеокапсулы на себе 
in vivo [9,12]. В 2000 г. Iddan G. и соавт. в жур-
нале «Nature» опубликовали статью, посвящен-
ную принципиально новой методике исследова-
ния пищеварительного тракта – «беспроводной» 
капсульной эндоскопии, в ней описывались тех-
нические принципы и возможности капсульной 
эндоскопии для визуализации «глубоких» отделов 
пищеварительного тракта [9]. В том же 2000 г. 
журнал «Gastrointestinal Endoscopy» опубликовал 
статью «Wireless endoscopy», написанную Gong F. 
и соавт. и отражавшую медицинские аспекты этой 
разработки [7]. В мае 2000 г. во время работы 
Американской недели гастроинтестинальных забо-
леваний (DDW) доктор Paul Swain C., продемон-
стрировал результаты экспериментов на живот-
ных, проведенных с помощью разработанной им 
рабочей модели, а уже в 2001 г. были проведены 
первые клинические испытания видеокапсульной 
эндоскопии у пациентов. Первые виды эндокапсул 
предназначались для обследования тонкой кишки, 
а впоследствии были разработаны пищеводная 
и толстокишечная видеокапсулы.
Необходимость наличия в арсенале современной 
медицины неинвазивного и комфортного метода 
обследования толстой кишки, ввиду социальной 
значимости заболеваний данного отдела пищева-
рительного тракта (2-е место среди онкологических 
заболеваний пищеварительного тракта, по данным 
ВОЗ), привело к созданию эндоскопической коло-
нокапсулы.
Процедура видеокапсульной колоноскопии заклю-
чается в получении изображения на всем про-
тяжении толстой кишки одноразовой эндоскопи-
ческой видеокапсулой, и дальнейшей его интер-
претации. Видеокапсула после проглатывания 
пациентом проходит через весь пищеварительный 
тракт, а затем выводится из организма естествен-
ным образом [2]. Разработанная компанией Given 
Imaging эндоскопическая видеокапсула PillColon 
(PillColon2) для обследования толстой кишки пред-
ставляет собой две миниатюрных видеокамеры, 
заключенных в единую полимерную оболочку, раз-
мерами 11 × 31 мм. Транзит видеокапсулы через 
верхние отделы пищеварительного тракта (желу-
док, тощая кишка) происходит в «спящем» режи-

ме и затем активируется после попадания в тер-
минальные отделы подвздошной кишки. В про-
цессе исследования толстой кишки производится 
видеосъемка в виде захвата отдельных кадров – 
«фреймов» изображений двумя видеокамерами 
с частотой два кадра в секунду. Встроенные све-
тодиоды осуществляют синхронизированное осве-
щение исследуемой области. Полученное изобра-
жение передается на записывающее устройство 
Data Recorder. После завершения исследования 
происходит программная обработка полученных 
сигналов от видеокапсулы и формирование видео-
ряда. Анализ результатов исследования проводит 
квалифицированный специалист. Время полного 
обследования толстой кишки эндовидеокапсулой 
занимает 8-12 часов. Особенностью проведения 
капсульной эндоскопии является невозможность 
осуществления инсуффляции в просвет пище-
варительного тракта и возможности аспирации 
содержимого, которое в значительной степени 
ухудшает качество изображения, а, следовательно, 
и информативность исследования [1,5]. Исходя из 
вышесказанного, качеству подготовки к исследова-
нию уделяется особое внимание, и предъявляются 
более высокие требования, чем при проведении 
традиционных эндоскопических исследований 
[1,10]. Основными задачами при подготовке к виде-
окапсульному исследованию являются тщательная 
очистка толстой кишки от содержимого и напол-
нение ее просвета прозрачной жидкой средой, 
что является приемлемой альтернативой инсуф-
фляции воздухом, а также естественным образом, 
мягко стимулирует моторику [4]. При соблюдении 
необходимых правил подготовки к видеокапсуль-
ной колоноскопии, удается произвести детальный 
неинвазивный осмотр толстой кишки на всем про-
тяжении и выявить минимальные изменения ее 
слизистой [1,6,11]. Проведение видеокапсульной 
колоноскопии практически избавляет больного от 
дискомфорта в процессе исследования и не требует 
седации [1,10,11]. Капсульная колоноскопия, по 
мнению ряда авторов Америки и Западной Европы, 
является ведущим неинвазивным методом диа-
гностики патологических изменений толстой 
кишки, обладающим достаточной информативно-
стью [3,6,11]. По данным некоторых зарубежных 
источников, капсульная колоноскопия может быть 
использована в программе скрининга колоректаль-
ного рака [8,13].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

На базе эндоскопического отделения ГКБ № 50 при 
помощи системы видеокапсульной диагностики 
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GIVEN IMAGING (Israel) было проведено 18 иссле-
дований толстой кишки: 11 мужчин и 7 женщин. 
Нами были определены основные группы показа-
ний к проведению видеокапсульной колоноскопии. 
В I группу вошли пациенты с подозрением на коло-
ректальный рак – 6 (33,3 %) больных; II группа паци-
ентов была сформирована по причине невозмож-
ности выполнения традиционной колоноскопии 
из-за низкого болевого порога у больных из группы 
риска развития колоректального рака (отягощен-
ный наследственный анамнез, наличие полипов 
при ранее выполненном стандартном эндоскопиче-
ском исследовании) – 4 (22,2 %) пациента; III группу 
образовали пациенты с необходимостью проведе-
ния дифференциальной диагностики между болез-
нью Крона и неспецифическим язвенным колитом – 
4 (22,2 %) больных; IV группа пациентов – контроль 
эффективности терапии болезни Крона состави-
ла 3 (16,67 %) человека; V группа пациентов – без 
предъявляемых жалоб, которым с целью обследова-
ния (классический скрининг) необходимо проведе-
ние колоноскопии – 1 (5,56 %) больной (Рис. 1) .
Возрастная группа включала в себя пациентов от 
28 до 69 лет, средний возраст пациента составил 
49 лет. 
Учитывая описанные ранее особенности проведе-
ния видеокапсульного эндоскопического исследо-
вания, подготовке к нему уделялось особое внима-
ние. Для адекватной подготовки больных к видео-
капсульной колоноскопии, использовалась опре-
деленная схема. Больные подробно инструктиро-
вались и могли готовиться в домашних условиях 
или в условиях дневного стационара. Применяемая 
нами стандартная методика включала в себя сле-
дующие условия: соблюдение бесшлаковой диеты 
и ограничение пищи, вызывающей повышенное 

газообразование, в течение 3-5 дней до исследова-
ния, и полный отказ от приема пищи за 12 часов 
до исследования (пациенту разрешалось пить нега-
зированную воду); с целью уменьшения газообра-
зования в кишечнике больным назначался прием 
препарата симетикон по 80 мг 3 раза в день – за два 
дня до исследования. Максимально полная каче-
ственная очистка толстой кишки от содержимого 
обеспечивалась приемом слабительного препарата 
с осмотическими свойствами. Для лаважа кишеч-
ника при подготовке к видеокапсульному иссле-
дованию нами использовался препарат на основе 
полиэтиленгликоля (ПЭГ) с молекулярным весом 
4000 – макрогол («Фортранс®»). Препарат приме-
няется в разведении 1 пакет (64 г) на 1 литр воды 
в количестве 3-х литров. Два литра (2 пакета) пре-
парата необходимо было выпить накануне иссле-
дования, а один – утром в день исследования за 
3-4 часа до его начала. 
Вторым этапом в обеспечении качественной визуа-
лизации при видеокапсульной колоноскопии явля-
ется своевременная стимуляция перистальтики 
различных отделов желудочно-кишечного тракта 
и наводнение толстой кишки. Стимуляция верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта достигает-
ся приемом препарата домперидон (лингвальная 
форма) в дозе 10 мг за 30 мин. до исследования.
Через 1 час от начала исследования осуществлялся 
контроль локализации видеокапсулы в просвете 
пищеварительного тракта в on-line режиме. При 
локализации видеокапсулы в просвете желуд-
ка предлагалось однократное применение домпе-
ридона в дозировке 20 мг сублингвально. После 
попадания эндовидеокапсулы в тонкую кишку осу-
ществлялось добавочное введение осмотического 
слабительного средства – 1 литра раствора ПЭГ 

33,33%

22,22%

22,22%

16,67%

5,56%

1 группа- 33,33%

2 группа- 22,22%

3 группа- 22,22%

4 группа- 16,67%

5 группа - 5,56%

Рисунок 1. Распределение больных по группам показаний к видеокапсульной колоноскопии
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(«Фортранс®») в дозировке 1 пакет /1 литр воды. 
Через 3 часа после приема первой порции препара-
та осуществлялось повторное его введение по опи-
санной выше методике. На финальном этапе иссле-
дования допускалось однократное применение рек-
тальной свечи «Бисакодил» в дозировке 10 мг. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Использование вышеописанной методики при 
подготовке к исследованию обеспечивает высо-
кий уровень визуализации слизистой толстой 
кишки на всем ее протяжении и значитель-
но уменьшает время пребывания видеокапсулы 
в верхних отделах желудочно-кишечного тракта, 
таким образом, позволяет добиться ощутимых 
улучшений в качестве получаемого изображения 
и повышение информативности данного иссле-
дования. Комфортность подготовки к исследова-
нию 15 (83,3 %) пациентами оценена, как хоро-
шая, 3 (16,7 %) пациентами – удовлетворительная. 
Переносимость исследования всеми пациентами 
оценена как хорошая.
Для объективизации данных и анализа получен-
ных результатов использовались оценочные крите-
рии качества проведенного исследования.
Полнота обследования толстой кишки – фактор, 
при котором оценивались следующие параметры: 
наличие и характер содержимого в просвете тол-
стой кишки (препятствует или не препятствует 
осмотру); равномерная визуализация всех стенок 
толстой кишки при продвижении видеокапсулы; 
прохождение видеокапсулой определенных анато-
мических ориентиров (достижение видеокапсулой 
терминальных отделов прямой кишки или выход 
ее из пациента). При соблюдении всех критериев 

исследование оценивалось как полное, при отсут-
ствии одного из критериев – неполное.
Вторым оценочным критерием исследования явля-
лась информативность. Данный показатель оцени-
вался путем анализа выявленных патологических 
изменений и возможности установки диагноза на 
их основании. При оценке полученных данных 
выделены следующие группы проведенных иссле-
дований: Полное информативное исследование – 
исследование, при котором процент достоверной 
визуализации слизистой всех стенок кишки был 
90 % и более. Результат анализа выявленных изме-
нений позволил установить или подтвердить диа-
гноз, полученный другими методами исследования 
(ранее выполненное стандартное эндоскопическое 
исследование – колоноскопия). Полное малоин-
формативное исследование – исследование, при 
котором процент достоверной визуализации был 
таким же, однако выявленные изменения не соот-
ветствовали данным, полученным другими мето-
дами обследования, которые были более информа-
тивны. Неполное информативное исследование – 
исследование, при котором по ряду причин не 
удалось достоверно осмотреть слизистую толстой 
кишки на всем ее протяжении, однако изменения, 
выявленные на осмотренных участках, позволили 
установить или подтвердить ранее установленный 
диагноз. 
Неполное малоинформативное исследование – 
исследование, при котором достоверно произвести 
осмотр слизистой толстой кишки на всем протя-
жении не удалось, и полученные на осмотренных 
участках данные не выявляли изменения, зареги-
стрированные другими методами обследования [1].
Среднее время транзита видеокапсулы по толстой 
кишке составило 2 часа 21 минуту (от 33 минут 
до 13 часов 54 минут), среднее время исследова-

Рисунок 2. Нозологические формы, выявленные при видеокапсульной колоноскопии
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ния – 8 ч. 34 мин. Полным исследование было у 15 
пациентов (полное информативное исследование) – 
у 13 из них капсула покинула пищеварительный 
тракт, у 2 – достигла прямой кишки. У 3-х пациен-
тов достоверно осмотрены правые отделы толстой 
кишки (2 – неполное информативное исследование, 
1 – неполное малоинформативное исследование), 
что было связано с гипомоторной функцией верх-
них отделов пищеварительного тракта и толстой 
кишки.
В ходе исследования были выявлены следующие 
нозологические формы: у двоих пациентов были 
определены эндоскопические признаки неспеци-
фического язвенного колита; опухоль сигмовидной 
кишки была диагностирована у одного больного; 
у 5 пациентов визуализировались полипы различ-
ных отделов толстой кишки; дивертикулез толстой 
кишки определен у четверых; у одного больно-
го был диагностирован дивертикул подвздошной 
кишки (дивертикул Меккеля); так же у одного боль-
ного выявлено подозрение на подслизистое обра-
зование восходящей ободочной кишки (ПО); диаг-
ноз хронического внутреннего геморроя (ХВГ) был 
установлен семерым пациентам (Рис. 2). 
10-ти обследуемым, по результатам капсульной 
колоноскопии, выполнено стандартное эндоскопи-
ческое исследование – колоноскопия. У 9-ти паци-
ентов изменения, выявленные эндовидеокапсулой, 
подтверждены колоноскопией, у 7-х проведена 
морфологическая верификация диагноза, у 1 паци-
ента диагноз при колоноскопии не подтвержден 
(подслизистое новообразование).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, по нашему мнению, метод кап-
сульной колоноскопии обладает высокой чув-
ствительностью и специфичностью. Подготовка 
к видеокапсульному исследованию требует особого 
внимания и должна проводиться с применени-
ем рекомендованных современных лекарственных 
препаратов, обеспечивающих высокое качество 
очистки кишечника. Информативность мето-
да при адекватной подготовке оценена как высо-
кая, в связи с чем, видеокапсульное исследование 
может являться приемлемой альтернативой коло-
носкопии у группы пациентов, которым стандарт-
ное исследование провести не представляется воз-
можным. Выявление патологических изменений, 
требующих морфологической оценки после про-
ведения видеокапсульного исследования, может 
послужить дополнительной мотивацией для паци-
ентов, которым необходимо стандартное эндоско-
пическое исследование толстой кишки. Благодаря 

всему вышеперечисленному, мы расширяем круг 
больных, которым может быть проведено полно-
ценное обследование, исключающее физический 
и психологический дискомфорт, что способствует 
своевременному выявлению и лечению заболева-
ний толстой кишки на ранних стадиях. 
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ПРОПУЩЕННЫЕ НЕОПЛАЗИИ ТОЛСТОЙ КИШКИ
Завьялов Д.В., Кашин С.В.

ГБУЗ ЯО «Клиническая онкологическая больница», г. Ярославль 
(директор – к.м.н. И.И. Груздева)
Колоноскопия не всегда обеспечивает получение идеального результата. Вопрос о том, насколько точно выполненная колоноскопия 
отображает реальное состояние толстой кишки, остается открытым. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. Оценивались результаты повторного эндоскопического осмотра прямой и ободочной кишки, выполненно-
го пациентам перед проведением ЭРС по поводу колоректальных неоплазий у 387 пациентов. 
РЕЗУЛЬТАТЫ. У 47 (12,1 %) пациентов были диагностированы ранее не выявленные колоректальные полипы. Общее количество 
ранее недиагностированных полипов составило 81. Размеры 33 (40,7 %) из общего числа пропущенных при первичной диагностиче-
ской колоноскопии полипов были <5 мм, 39 (48,1 %) – от 6 до 10 мм и 9 (11,2 %) – ≥10 мм. Аденоматозные полипы были пропущены в 
9,3 % случаев, в одном случае (0,26 %) – рак.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Колоноскопия – сложный диагностический метод, и на ее результаты оказывают влияние многие факторы (каче-
ство подготовки, использованное оборудование, дополнительные методики контрастирования слизистой оболочки, квалификация 
врача и др.) и в настоящее время считать ее абсолютно надежным способом индикации новообразований ободочной и прямой кишки 
нельзя.

[Ключевые слова: колоноскопия, пропущенные полипы толстой кишки, колоректальные неоплазии]

UNDETECTED COLORECTAL LESIONS 

Zavyalov D., Kashin S. 
Yarosloavl regional oncological hospital

AIMS. to determine the number of missed colorectal neoplasia and to evaluate the factors that led to it.
PATIENTS AND METHODS. We prospectively enrolled 387 patients with colorectal adenoma who underwent EMR. Tandem initial colonoscopy 
and colonoscopy with EMR was carried out within 3 months.
RESULTS. In 47 patients (12 %) previously not identified colorectal polyps were diagnosed. The total number of previously undiagnosed polyps 
was 81: 37 polyps (45,7 %) had a flat type of growth, 44 (54,3 %) – polypoid. From all primary un recognized primary polyps 33 (40,7 %) had a 
size less than 5 mm, 39 (48,1 %) – from 6 to 10 mm and 9 (of 11.2 %) – 1.0 cm and more. 53 polyps in 35 patients were adenomas (65,4 %). It was 
9.3 % of the total number of patients. Only one case (0.26 % of the total number of patients) of the colon cancer was diagnosed.
CONCLUSION. Colonoscopy is a complex diagnostic method and its results are affected by many factors (quality of bowel cleansing, technique 
and equipment, applying additional methods of contrasting mucosal, qualification of the doctor, etc.). This should be taken into consideration 
when evaluating the results of the colonoscopy. 

[Keywords: Colonoscopy, Colorectal neoplasia, adenoma, miss colon polyps]
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Колоноскопия считается «золотым стандартом» 
диагностики неоплазий ободочной и прямой кишки 
[5], поэтому к диагностической точности метода 
обоснованно предъявляются высокие требования. 
Тем не менее, даже в самых опытных руках коло-
носкопия не всегда обеспечивает получение иде-
ального результата. Вопрос о том, насколько точно 
выполненная колоноскопия отображает реальное 
состояние толстой кишки, остается открытым. 
В зарубежных медицинских изданиях регулярно 
публикуются работы, посвященные оценке уровня 
пропущенных и нераспознанных при колоноско-
пии патологических изменений. Ретроспективный 
анализ подобных работ показал, что данные о 
частоте пропущенных при колоноскопии патоло-
гических образований очень вариабельны. Так, 
Waye J.D. с соавт. в своей работе, опубликованной 
в 1982 году, показал, что при проведении колоно-

скопии частота пропущенных аденом, размера-
ми ≥10 мм, достигает 10 % [8]. По данным Rex D. 
с соавт. (1997), этот показатель зависит от размера 
полипов и составляет: для аденом ≤5 мм – 27 %, для 
аденом 6-9 мм – 13 %, для аденом ≥10 мм – 6 % [6]. 
При мета-анализе результатов шести исследова-
ний, выполненных в двухтысячных годах и осно-
ванных на обследовании 465 пациентов [2], уста-
новлено, что объединенный уровень пропущенных 
полипов любого размера составил от 19 до 26 % 
(в среднем, 22 %), в т.ч.: для аденом ≥ 10 мм – от 0,3 
до 7,3 % (в среднем 2,1 %), для аденом 5-10 мм – от 
8,0 до 18 % (в среднем, 13 %) и для аденом <5 мм от 
27 до 35 % (в среднем, 26 %). В трех исследовани-
ях сообщались данные о нераспознанных поли-
пах, уровень которых составлял для образований 
≥10 мм – до 26 %, для образований <10 мм – до 
36,9 % [7]. Leufkens A. с соавт. (2012 г.), используя 
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методику ретроградного осмотра («третий глаз»), 
установил, что количество пропущенных неадено-
матозных полипов и аденом составляет 25 % и 26 %, 
соответственно, при этом в левом фланге ободоч-
ной кишки аденомы были пропущены чаще, чем в 
правом [4].
Следует отметить, что большинство проведенных 
исследований на эту тему было сделано с исполь-
зованием методики «back-to-back» – колоноскопии. 
Суть ее состоит в том, что после завершения пер-
вой диагностической колоноскопии пациентам 
в этот же день выполнялось повторное исследо-
вание другим врачом. Обычно вторую колоноско-
пию осуществляли высококвалифицированные 
эндоскописты, но и это не исключало вероятность 
того, что и они могли пропускать патологические 
образования. 
Ferrández A. с соавт. (2010 г.) опубликовал резуль-
таты большого исследования, основанного на 
результатах 16 866 колоноскопий, выполненных 
в течение 5 лет [3]. Объектом оценки являлись 
патологические образования, выявленные любым 
способом (ирригоскопия, хирургическое вмеша-
тельство, повторная колоноскопия и т. д.), пред-
принятым после исходной колоноскопии, в ходе 
которой не было выявлено неопластических изме-
нений толстой кишки. При этом интервал времени 
после первичной колоноскопии был ограничен-
ным: для аденом он составил 2 года, для колорек-
тального рака (КРР) – 3 года. При использовании 
такого подхода авторы установили, что после про-
ведения колоноскопии, при которой не было выяв-
лено патологических изменений толстой кишки, 
в дальнейшем были диагностированы: колорек-
тальные аденомы – в 13,5 %, КРР – в 6,7 % случаев. 
При этом 20 % от числа «новых» аденом были выяв-
лены в прямой кишке, 40,7 % – в левом и 39,3 % – 
в правом фланге ободочной кишки, 44,4 % случаев 
ранее не диагностированного КРР выявлено в пря-
мой кишке, 33 % – в левом и 22 % – в правом флан-
ге ободочной кишки. Авторы объясняют высокий 
уровень пропущенного рака прямой кишки невни-
мательным, «поверхностным осмотром», а так же 
возрастом пациентов (большинство из них старше 
70 лет). Основными причинами допущенных при 
первичной колоноскопии диагностических оши-
бок авторы считают плохую подготовку кишечни-
ка к исследованию, «беглый осмотр» при быстром 
выведении эндоскопа из слепой кишки, наличие 
других полипов, отвлекающих внимание врача, а 
так же выполнение исследования врачом-эндоско-
пистом без достаточного опыта. 
Качество современной колоноскопии, являющейся 
сложным методом диагностики, зависит от мно-
жества факторов. Одним из них является время, 

затраченное после достижения слепой кишки 
на осмотр при выведении эндоскопа из толстой 
кишки. Согласно современным представлениям, 
этап выведения колоноскопа из купола слепой 
кишки до ануса, исключая время, затраченное 
на выполнение хромоскопии, биопсии, полипэкто-
мии и иных технических действий, должен состав-
лять не менее 6-8 минут. Длительность этого этапа 
рассматривается как один из критериев качества 
проведенной колоноскопии, напрямую ассоции-
рованный с гарантированным «непропущени-
ем» аденом и КРР [5]. Другим важным фактором, 
обес печивающим качество современной колоно-
скопии, является техническая оснащенность вра-
ча-эндоскописта. В последние годы технические 
усовершенствования приводят к улучшению каче-
ства получаемых эндоскопических изображений, 
а цифровые технологии позволяют значительно 
повысить «полноту» выявления неоплазий и, соот-
ветственно, снизить количество пропущенных 
новообразований. Контрастирование поверхности 
слизистой оболочки толстой кишки (хромоскопия, 
узкоспектральная и аутофлюоресцентная эндо-
скопия и др.) позволяет повысить диагностиче-
скую ценность колоноскопии и объективизировать 
выявление колоректальных аденом [1]. 
Данные зарубежной литературы (отечественные 
публикации отсутствуют) свидетельствуют об акту-
альности проблемы пропущенных при проведении 
колоноскопии патологических образований и сти-
мулируют к поиску путей ее решения.
Целью проведенного нами исследования стало изу-
чение влияния условий, рассматриваемых в каче-
стве способствующих «идеальному» с диагности-
ческой точки зрения выполнению колоноскопии: 
в какой степени соблюдение этих условий гаранти-
рует «полноту» обнаружения и исключает возмож-
ность нераспознавания неоплазий прямой и обо-
дочной кишки.

ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценивались результаты повторного эндоско-
пического осмотра прямой и ободочной кишки, 
выполненного пациентам в Ярославской областной 
клинической онкологической больнице (ЯОКОБ) 
перед проведением эндоскопических резекций сли-
зистой (ЭРС) по поводу колоректальных неоплазий. 
Оценены результаты первичного осмотра толстой 
кишки у 387 пациентов в течение последних 5 лет: 
из этого числа 318 пациентам первичная диагно-
стическая колоноскопия была выполнена в отде-
лении эндоскопии ЯОКОБ, а 69 – в эндоскопиче-
ских отделениях общебольничной сети региона. 
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У всех пациентов при первичной колоноскопии 
было выявлено от одной до шести колоректальных 
аденом различной локализации, размерами от 0,6 
до 0,3 см. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Все 387 пациентов, включенных в исследование, 
были предварительно госпитализированы и осмо-
трены врачом-анестезиологом. Эндоскопический 
осмотр и последующая ЭРС выполнялись в сроки 
от 1 до 3 месяцев после первичной диагности-
ческой колоноскопии врачами-эндоскопистами 
с опытом выполнения более 3000 колоноскопий. 
Диагностический этап, предшествующий ЭРС, 
включал в себя несколько моментов:
1. Предварительная качественная подготовка тол-
стой кишки методом кишечного лаважа. Для под-
готовки к исследованию использовали сплит-дозу 
препарата Фортранс, который применяется в кли-
нике ЯОКОБ в течение 12 лет и зарекомендовал 
себя как эффективное и безопасное средство для 
подготовки кишечника к диагностическим иссле-
дованиям и к лечебным эндоскопическим вмеша-
тельствам. В течение 2-3 дней до начала кишечно-
го лаважа пациенты соблюдали бесшлаковую диету 
и питьевой режим, включающий в себя прием 1,5-
2,0 литров жидкости в сутки (бульон, фруктовые 
соки без мякоти, чай, вода). Пациентам после ранее 
перенесенных хирургических вмешательств по 
поводу КРР, в том числе, с формированием колосто-
мы, подготовка была идентичная, за исключением 
того, что период соблюдения бесшлаковой диеты 
был увеличен до 4-5 дней. 
2. Во всех случаях эндоскопический осмотр 
и последующая ЭРС выполнялась в условиях вну-
тривенной седации: пропофол в дозе 1,0-1,5 мг/кг 
для индукционной анестезии и дальнейшее под-
держание седации болюсами по 20-40 мг пропофо-
ла и мидазолам (2,5-5,0 мг), применялись спазмо-
литики неселективного действия. 
3. Для выполнения исследования использовалась 
эндоскопическая система Olympus CF H 180AL 
EVIS EXERA ΙΙ с возможностью 8-ми уровневой 
структуризации слизистой оболочки, позволяю-
щая проводить осмотр в узком спектре световой 

волны (415 и 445 нм). 
4. При проведении осмотра слизистой оболоч-
ки кишки выполнялось тщательное отмывание 
слизистой оболочки раствором пеногасителя. 
У 116 (29,9 %) пациентов отмывание слизистой 
оболочки выполнялось с использованием водной 
помпы. 
5. У всех 387 пациентов выполнено проведение 
эндоскопа в слепую кишку. Среди пациентов, вклю-
ченных в исследование, не было случаев неполного 
осмотра толстой кишки. 
6. У 237 (61,2 %) пациентов выполнялась хромо-
скопия с 0,2 % раствором индигокармина. Мы не 
пользовались какими-либо сложными методика-
ми контрастирования слизистой оболочки и визу-
ализации патологических изменений (ZOOM-
эндоскопия, аутофлюоресцентная эндоскопия 
и т. д.).

РЕЗУЛЬТАТЫ

При оценке результатов эндоскопического осмотра 
прямой и ободочной кишки у 387 пациентов перед 
проведением ЭРС мы установили, что у 47 (12,1 %) 
пациентов были диагностированы ранее не выяв-
ленные колоректальные полипы. Средний возраст 
пациентов составил 69 лет, среди них 27 женщин 
и 20 мужчин. Общее количество ранее недиагно-
стированных полипов составило 81. Установлено, 
что 37 (45,7 %) «новых» полипов характеризовались 
плоским типом роста, а 44 (54,3 %) – полиповид-
ным: характеристика по локализации и типу роста 
полипов представлена в таблице 1.
У 318 пациентов первичные диагностические коло-
носкопии были выполнены в отделении эндоско-
пии ЯОКОБ, в этой группе количество пропущен-
ных полипов составило 32 (10,1 %). У 69 больных 
первичные исследования были выполнены в эндо-
скопических кабинетах общей больничной сети 
ярославского региона: количество недиагностиро-
ванных полипов – 14 (18,9 %). 
Размеры 33 (40,7 %) из общего числа пропущенных 
при первичной диагностической колоноскопии 
полипов были <5 мм, 39 (48,1 %) – от 6 до 10 мм и 
9 (11,2 %) – ≥10 мм. 53 (65,4 %) «новых» полипо-
видных образования морфологически были вери-

Таблица 1. Характеристика пропущенных полипов по локализации и типу роста

слепая
кишка

восходящая
кишка

поперечная
кишка

нисходящая
кишка

сигмовидная
кишка

прямая
кишка всего

Всего 12 29 11 12 15 2 81
Плоский тип роста 7 15 5 4 6 0 37
Полиповидный 
тип роста 5 14 6 8 9 2 44
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фицированы как аденомы, они были обнаружены 
при повторной колоноскопии у 35 (9,3 %) из 387 
пациентов, при этом у 8 пациентов были пропуще-
ны одиночные аденомы, а у 13 – две и более адено-
мы: характеристика по локализации представлена 
в рисунке 1 и таблице 2. 
В большинстве (53,7 %) пропущенных при первич-
ной колоноскопии аденом выявлены признаки дис-
плазии 1-й степени, в 21 (39,6 %) аденоме – 2-й 
степени и в 3 (6,7 %) аденомах – тяжелая дисплазия. 
У одного (0,26 %) пациента был выявлен нерас-
познанный при первичном исследовании рак обо-
дочной кишки: опухоль полиповидного типа роста, 
0,8Í0,6 см, располагалась на медиальной стенке 
слепой кишки, морфологически верифицирована 
как высоко дифференцированная аденокарцинома. 
Ретроспективный анализ показал, что в случаях, 
когда при первичной колоноскопии были пропуще-
ны неоплазии толстой кишки: 

-  у 13 % пациентов подготовка толстой кишки 
к исследованию была удовлетворительной, 
а у 10 % – плохой. 

-  В 46,8 % случаев диагностическая колоноско-
пия выполнялась эндоскопами, не обладаю-
щими разрешением высокой четкости. 

-  У большинства пациентов (32 случая, 68,1 %) 
первичная колоноскопия выполнялась без 
внутривенной седации. 

-  У 12 (14,8 %) пациентов были другие пато-
логические изменения и состояния толстой 
кишки: 7 из них ранее перенесли хирургиче-
ские вмешательства по поводу КРР (в 2 случа-
ях – с формированием колостомы), у 4 паци-
ентов выявлен дивертикулез толстой кишки, 
у 1 – выраженное усиление тонуса сфинктеров 
толстой кишки. 

ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ

При выбранном нами дизайне исследования мы 
установили:

-  У 12 % пациентов выявлены ранее недиаг-
ностированные колоректальные полипы, а 
в одном случае (0,26 %) – рак. 

-  Аденоматозные полипы были пропущены 
в 9,3 % случаев. 

-  У 12 (3,1 %) пациентов были выявлены пропу-
щенные распространенные аденомы*, имею-
щие высокий потенциал развития аденокар-

циномы: из них 3 аденомы с тяжелой диспла-
зией эпителия и 9 аденом размерами >1,0 см. 

Наиболее частой (64,2 %) локализацией про-
пущенных полипов был правый фланг кишки. 
Большинство пропущенных аденом (64,8 %) также 
локализовались в правом фланге толстой кишки. 
Единственный случай (0,26 %) пропущенного рака 
ободочной кишки был выявлен на медиальной 
стенке слепой кишки. Эта область часто быва-
ет трудна для визуализации, особенно, для врача 
с небольшим опытом выполнения колоноскопий. 
Анализ причин, обусловивших нераспознавание 
патологических образований толстой кишки при 
первичной колоноскопии, показал, что одной из 
них является размер полипов. Наиболее часто 
недиагностированными оказывались полипы от 
6 до 10 мм (48,1 %) и <5 мм (40,7 %). Причиной 
диагностических ошибок было и ненадлежащее 
качество подготовки кишки к исследованию: при 
первичной колоноскопии у 23 % пациентов под-
готовка толстой кишки была удовлетворительной 
или плохой. Патологические образования толстой 
кишки были пропущены и из-за недостаточной 
технической оснащенности эндоскопических под-
разделений (либо из-за использования технологи-
чески устаревшего оборудования): около половины 
первичных колоноскопий (45,7 %) были выполне-
ны эндоскопами, не обладающими разрешением 
высокой четкости. В 69,1 % случаев исследования 
проводились без внутривенной седации. В 14,8 % 
случаев были установлены другие патологические 
процессы в толстой кишке (ранее выполненные 
хирургические операции и дивертикулез), что, воз-
можно, затрудняло проведение осмотра слизистой 
оболочки и отвлекало внимание врача.
По-видимому, еще одним важным фактором явля-
ется то, где была проведена первичная колоноско-
пия. Так, количество пропущенных полипов при 
колоноскопиях, проведенных врачами-эндоско-
пистами общей больничной сети региона, было 
почти в два раза выше (18,9 % vs 10,1 %), чем 
при колоноскопиях, выполненных в специализи-
рованном эндоскопическом отделении ЯОКОБ. 
Возможно, это связано с тем, что клиника ЯОКОБ, 
специализирующаяся на выявлении предраковой 
патологии толстой кишки и КРР и являющая-
ся экспертным центром Российского эндоскопи-
ческого общества, использует другие подходы и 
более современные стандарты, чем эндоскопиче-
ские подразделения, ориентированные на паци-

Таблица 2. Количественная характеристика пропущенных аденом по локализации

слепая
кишка

восходящая
кишка

поперечная
кишка

нисходящая
кишка

сигмовидная
кишка

прямая
кишка всего

6 (11,4 %) 19 (35,8 %) 9 (16,9 %) 7 (13,2 %) 12 (22,6 %) 0 (0 %) 53 (100 %)
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ентов, преимущественно, терапевтического про-
филя. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Несмотря на то, что колоноскопия считается «золо-
тым стандартом» в диагностике патологических 
состояний толстой кишки, результаты применения 
этого метода, всё же не идеальны. Большинство 
исследований, относящихся к оценке качества 
колоноскопии, указывают на то, что даже при 
выполнении исследования наиболее опытными 
специалистами, использующими самые совре-
менные эндоскопические технологии, определен-
ная часть патологических колоректальных изме-
нений может быть не диагностирована, и в этой 
связи 100 % диагностическая точность метода 
колоноскопии представляется идеализированной. 
Оценки частоты случаев пропущенных при коло-
носкопии патологических образований значитель-
но варьируют, а диагностические ошибки зависят 
от множества факторов, которые не ограничива-
ются исключительно технической оснащенностью 
и квалификацией специалистов. Даже использу-
емые методики оценки и учета нераспознанных 
при колоноскопии патологических изменений тол-
стой кишки не являются совершенными. К при-
меру, методика «back-to-back» – колоноскопии, 
которая наиболее часто использовалась в иссле-
дованиях, направленных на изучение проблемы 
«пропущенных» колоректальных неоплазий, не 
является абсолютно точной. Отсутствуют гаран-
тии того, что эксперт, выполняющий повторную 
колоноскопию, обнаружит абсолютно все реально 
имеющиеся патологические образования толстой 
кишки в каждом конкретном клиническом случае. 
К тому же исследователю, выполняющему такую 
работу, необходимо обладать определенной смело-
стью, чтобы объективно оценить и опубликовать 
отнюдь не повышающие профессиональный рей-
тинг честные данные о личных ошибках, допущен-
ных в работе. Тем не менее, проведение подобных 
работ необходимо и крайне важно, т. к. позволяет 
осмыслить масштабы проблемы, понять причины 
ошибок и способы их недопущения. 
Подготовка кишечника считается одним из основ-
ных факторов, обеспечивающих качество эндо-
скопического исследования. Литературные сведе-
ния, а также наши собственные данные указывают 
на то, что качественная подготовка кишечника 
важна для диагностики колоректальных полипов. 
Применение кишечного лаважа с использованием 
препарата Фортранс является эффективным мето-
дом подготовки кишечника, как для первичной 

диагностической колоноскопии, так и для повтор-
ных исследований, направленных на исключение 
существования ранее нераспознанных полипов. 
Применение сплит-дозы Фортранса позволяет 
качественно подготовить кишечник к выполнению 
уточняющих методик диагностики (хромоскопия, 
узкоспектральная эндоскопия), а также к проведе-
нию эндоскопического удаления колоректальных 
полипов и ранних форм рака толстой кишки. 
По данным литературы, нет однозначного вывода 
о наиболее частой локализации «пропущенных» 
неоплазий толстой кишки. В наших наблюдени-
ях большинство недиагностированных неаде-
номатозных полипов и аденом локализовались 
в правом отделе толстой кишки (64,2 % и 64,8 %, 
соответственно), при этом в 12 (14,8 %) случаях 
пропущенные полипы и пропущенный рак лока-
лизовались в слепой кишке. Эти данные демон-
стрируют, что достижение колоноскопом купола 
слепой кишки и детальный осмотр всех отделов 
толстой кишки при методичном выведении эндо-
скопа из кишечника представляет собой одну из 
основных задач колоноскопии и является одним 
из ключевых показателей ее эффективности. 
Только при достижении эндоскопом купола сле-
пой кишки может быть осмотрена ее медиальная 
стенка между илеоцекальным клапаном и устьем 
червеобразного отростка, что невозможно при 
осмотре слепой кишки из позиции эндоскопа на 
уровне баугиниевой заслонки (из этого положения 
означенная часть слепой кишки недоступна для 
визуализации). Невыполнение требования к обя-
зательному проведению колоноскопа в купол сле-
пой кишки (на медицинском сленге – «поцеловать 
эндоскопом устье аппендикса») может привести к 
пропуску полипов или рака правого фланга тол-
стой кишки. Кроме того, полный осмотр толстой 
кишки, выполненный с учетом изложенных усло-
вий, является свидетельством высокого професси-
онального уровня врача-эндоскописта.
Сведения о зависимости результатов колоно-
скопии от уровня клиники, в которой они про-
водятся, нашли подтверждение и в нашей рабо-
те. Направленность диагностического поиска 
на выявление предраковой патологии и ранних 
форм рака отражается и на результатах эндоско-
пического обследования толстой кишки. Обучение 
врача-эндоскописта и ориентация его на выявле-
ние минимальных патологических изменений при 
колоноскопии должны повысить диагностическую 
ценность выполняемых им исследований и спо-
собствовать обретению им высокого профессио-
нального рейтинга. В большинстве зарубежных 
национальных рекомендаций оговариваются осо-
бые требования к врачу, выполняющему колоно-
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скопии с целью скрининга предраковой патологии 
и КРР. К примеру, в Великобритании (Bowel Cancer 
Screening Programme) обязательными условиями 
являются: достаточный опыт врача (выполнение 
не менее 150 скрининговых колоноскопий в год), 
выполнение рекомендаций национального обще-
ства по обеспечению качества колоноскопии и про-
ведение статистического анализа своей работы. 
Разработка и принятие российских Рекомендаций 
по организации и качеству колоноскопии, выпол-
няемой с целью скрининга колоректальных поли-
пов и рака, являются, безусловно, актуальными. 
Наличие таких рекомендаций даст врачам-эндо-
скопистам в масштабе всей страны четкие ориен-
тиры и инструкции по выполнению качественной 
колоноскопии и, что следует ожидать, позволит 
снизить частоту недиагностированных патологи-
ческих изменений толстой кишки.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Колоноскопия в настоящее время является основ-
ным методом диагностики колоректальных нео-
плазий, однако считать метод абсолютно надеж-
ным способом индикации новообразований обо-
дочной и прямой кишки нельзя. Причина заклю-
чается в том, что колоноскопия – сложный диаг-
ностический метод, и на ее результаты оказывают 
влияние многие факторы (качество подготовки, 
использованное оборудование, дополнительные 
методики контрастирования слизистой оболочки, 
квалификация врача и др.). Возможность такого 
влияния нужно учитывать при оценке результатов 
проведенной колоноскопии, понимая, что реально 
существующие неопластические изменения могут 
оказаться необнаруженными даже в диагности-
ческом центре экспертного уровня. Возможным 
путем решения проблемы «пропущенных» неопла-
зий толстой кишки должно стать введение нацио-
нальных рекомендаций по обеспечению качества 
колоноскопии, выполняемой с целью скрининга 
колоректальной патологии. 
Второй возможный путь – рекомендовать пациен-
там с выявленными колоректальными полипами 

их эндоскопическое удаление в региональных цен-
трах, в которых перед выполнением эндоскопиче-
ского малоинвазивного лечебного вмешательства 
проводится современный комплекс дополнитель-
ных диагностических методик (хромоскопия, узко-
спектральная эндоскопия, аутофлюоресцентная 
эндоскопия и т. д.), направленных, в том числе, 
и на обнаружение возможно недиагностированных 
ранее патологических образований (неаденоматоз-
ных полипов, аденом, рака).
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ОПТИМИЗАЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛЬНЫХ РАКОМ ДИСТАЛЬНЫХ ОТДЕЛОВ 

ТОЛСТОЙ КИШКИ В УСЛОВИЯХ ОБТУРАЦИОННОЙ 
ТОЛСТОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ

Захарченко А.А., Соляников А.С., Винник Ю.С., Попов А.В.

ГБОУ ВПО «Красноярский государственный медицинский университет 
им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого МЗ РФ», г. Красноярск 
(ректор – профессор, д.м.н. И.П. Артюхов)
В статье представлены результаты хирургического лечения 121 пациента с обтурационной толстокишечной непроходимостью 
(ОТКН) на фоне обтурирующего рака дистальных отделов толстой кишки (ТК) II и III стадии. У всех больных, после обструктивного 
этапа и проведения интраоперационной декомпрессии ТК (лаваж/мануальная декомпрессия) сформированы первичные колорек-
тальные анастомозы (КРА). У 35 пациентов – прямой КРА с протекцией ТахоКомбом, у 86 – бесшовный позадипрямокишечный 
(ППК) КРА с избытком низведенной ободочной кишки (ОК). Технология формирования ППК КРА с избытком низведенной ОК при 
ОТКН, обусловленной КРР дистальных отделов ТК, минимизирует риск его несостоятельности, избавляет больного от колостомы 
и отсроченного реконструктивно-восстановительного вмешательства.

[Ключевые слова: рак толстой кишки, кишечная непроходимость, хирургическое лечение,  
интраоперационная декомпрессия, первичный колоректальный анастомоз]

OPTIMIZED SURGICAL APPROACH TO OBSTRUCTED DISTAL COLORECTAL CANCER 

Zakharchenko A.A., Solyanikov A.S., Vinnik Ju.S., Popov A.V. 
State Medical University named prof. V.F.Voino-Yasenetsky, Krasnoyarsk, Russia

121 patients with obstructed distal colorectal cancer are included in the study. All patients underwent oncological resection, intraoperative 
bowel decompression and bowel continuity restoration. Straight «End-to-end» colorectal anastomosis with additional application of Tachocomb 
on suture line was created in 35 (42,35 %) pts. Modified Duhamel procedure was performed in 86 (71,07 %) pts. Modified Duhamel procedure 
minimizes risk of anastomotic leak, bowel stoma and multistage surgical treatment. 

[Keywords: colon cancer, obstruction, surgical treatment, intraoperative decompression, primary colorectal anastomosis]
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ВВЕДЕНИЕ

Наиболее частым осложнением колоректального 
рака (КРР) является обтурационная толстокишеч-
ная непроходимость (ОТКН). До 40 % больных КРР 
поступают в стационары по срочным и экстрен-
ным показаниям с клиническими явлениями суб- 
и декомпенсированной ОТКН [2].
Одной из актуальных задач современной абдоми-
нальной хирургии, в том числе и онкологической 
колопроктологии, является улучшение качества 
жизни пациентов, определяющееся возможностью 
выполнения сфинктеро- и функционально-сохра-
няющих операций на толстой кишке (без абдоми-
нальной колостомии) не в ущерб онкологическому 
радикализму [4]. Основной и этиологически много-
факторной проблемой при этом является несостоя-
тельность швов толстокишечных анастомозов [5]. 

Проблема значительно усугубляется у пациентов 
с резекциями дистальных отделов толстой кишки, 
выполняемых по поводу суб- и декомпенсирован-
ной ОТКН по срочным и экстренным показаниям, 
когда ведущими причинами этого грозного ослож-
нения становятся: повышение внутрибрюшного 
давления (ВБД), синдром интраабдоминальной 
гипертензии (СИАГ), раковая интоксикация, про-
грессирующий парез кишечника, эндотоксикоз, 
биологическая проницаемость анастомоза и т. д. 
[1,3].
Окончательно не решены тактические вопросы 
хирургического лечения больных КРР в услови-
ях опухолевой толстокишечной непроходимо-
сти: в какие сроки оперировать больного, какой 
выбрать объем хирургического вмешательства 
и способ декомпрессии кишечника, а также всегда 
ли следует неукоснительно соблюдать принципы 
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онкологического радикализма в условиях кишеч-
ной непроходимости?
К настоящему времени существует 4 вида хирурги-
ческих вмешательств при обтурирующем раке дис-
тальных отделов толстой кишки: 1 – реканализация 
просвета кишки; 2 – формирование проксимальной 
разгрузочной стомы; 3 – обструктивная резекция 
толстой кишки с формированием колостомы (опе-
рации Гартмана или типа Гартмана); 4 – резекция 
толстой кишки с формированием первичного коло-
ректального анастомоза (КРА).
Первые два вида операций относятся к симптома-
тическим вмешательствам и направлены на купи-
рование таких осложнений ОТКН, как повышение 
ВБД и СИАГ, пареза кишечника и эндотоксикоза, 
что позволяет после их купирования выполнить 
резекцию толстой кишки с опухолью в плановом 
порядке с возможностью формирования КРА.
Третий вид вмешательств, на первом этапе, пред-
полагает удаление опухоли, устраняет раковую 
интоксикацию и снижает риски других вышео-
писанных осложнений ОТКН. При этом варианте 
хирургического лечения реабилитация пациента 
возможна на втором этапе (реконструктивно-вос-
становительная операция).
Наиболее интересным для хирурга и мотивиро-
ванным для больного вариантом лечения обту-
рирующего рака дистальных отделов ТК являет-
ся четвертый вид хирургических вмешательств 
(одноэтапный). Однако, до сих пор, окончательно 
не решен вопрос о возможности формирования 
первичных толстокишечных анастомозов с мини-
мальным риском их несостоятельности в срочных 
и экстренных ситуациях. 
С целью профилактики несостоятельности швов 
толстокишечных анастомозов предложены различ-
ные технологии и средства, такие как укрепление 
кишечных швов фибрин-коллагеновой субстан-
цией «ТахоКомб», применение аутофибринового 
клея, биоклея «ЛАБ», интубационная декомпрессия 
кишечника, интраоперационный декомпрессион-
ный лаваж толстой кишки и др. [1].
В статье предложены варианты тактики хирур-
гического лечения больных раком дистальных 
отделов толстой кишки в условиях обтурационной 
толстокишечной непроходимости, разработанные 
и используемые в клинике для профилактики несо-
стоятельности первичных колоректальных анасто-
мозов [4,6]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Определить возможность первичной хирургиче-
ской реабилитации больных при обтурационной 

толстокишечной непроходимости, обусловленной 
опухолевым стенозом дистальных отделов толстой 
кишки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проанализированы результаты хирургического 
лечения 121 пациента с ОТКН на фоне обтури-
рующего рака дистальных отделов ТК (сигмовид-
ная кишка, средний и в/ампулярный отдел ПК) II 
(T3-4N0M0) и III (T3-4N1-2M0) стадии. 
Мужчин было в 1,5 раза больше, чем жен-
щин. Средний возраст составил 56,0±4,1 года. 
Субкомпенсированная ОТКН имела место 
у 88 (72,7 %) больных, декомпенсированная – 
у 33 (27,3 %). Сроки непроходимости: субкомпенси-
рованной – 4,2±0,8 месяца, декомпенсированной – 
1,9±0,7 суток. У всех больных, после обструктивного 
этапа и проведения интраоперационной декомпрес-
сии ТК, сформированы первичные КРА (Табл. 1).
В зависимости от характера декомпрессии и вида 
анастомоза пациенты разделены на 3 группы. 
В группе клинического сравнения (ГКС, n = 35) про-
водили интраоперационный лаваж ТК гиперос-
молярным раствором NaCl (450 осмоль/л) и фор-
мировали прямой КРА однорядным непрерывным 
швом викрилом 3/0 с протекцией ТахоКомбом. 
В исследуемой группе 1 (ИГ 1, n = 31) – мануальная 
декомпрессия ТК и бесшовный ППК КРА с избыт-
ком низведенной ободочной кишки. В исследуемой 
группе 2 (ИГ 2, n = 55) – интраоперационный лаваж 
ТК (аналогично, как в ГКС) и бесшовный ППК КРА 
(как в ИГ 1). 
Предоперационная подготовка включала прове-
дение соответствующей корригирующей терапии 
волемических, электролитных и белковых нару-
шений, сопутствующих заболеваний, коррекцию 
анемии. При наличии явлений субкомпенсирован-
ной обтурационной толстокишечной непроходимо-
сти (72,7 % случаев) в предоперационном периоде 
подготовку толстой кишки к операции (механиче-
ская очистка) проводили традиционным способом: 
бесшлаковая диета, прием слабительных средств, 
очистительные клизмы. В остальных случаях 
(27,3 %), при декомпенсированной непроходимости 
проведение механической очистки – нецелесоо-
бразно. Оперировали больных, в первом случае по 
срочным показаниям (через 3-4 суток с момента 
госпитализации), во втором – через 4-6 часов после 
проведения интенсивной инфузионной терапии, 
направленной на нивелирование явлений гипо-
волемии, электролитных, белковых нарушений 
и эндотоксикоза.
Обследование пациентов включало: сбор жалоб, 
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изучение анамнеза, физикальное обследование, 
оценку тяжести состояния больного по шкале 
ECOG. Лабораторный метод предусматривал 
рутинные исследования унифицированными мето-
дами: общего анализа крови и мочи, определение 
группы крови, Rh-фактора, уровня общего белка, 
мочевины, креатинина, билирубина, глюкозы 
крови, электролитов, исследование крови на сифи-
лис, ВИЧ, гепатиты, показателей коагулограм-
мы (АЧТВ, МНО, содержание фибриногена, ВСК). 
Инструментальные методы: эндоскопические 
исследования прямой и сигмовидной кишки осу-
ществляли при помощи ректосигмоидоскопа или 
фиброколоноскопа. По данным эндоскопии пред-
варительно определяли локализацию, протяжен-
ность опухоли, степень обтурации просвета кишки, 
предварительно оценивали стадию заболевания, 
выполняли биопсию.
Техника вмешательств. Интубационный наркоз 
с перидуральной анестезией. Срединная лапаро-
томия. Сигмовидную кишку и мезоколон и/или 
прямую кишку и мезоректум (по технологии ТМЭ 
с высокой перевязкой нижней брыжееченой арте-
рии) чрезбрюшинно наданально мобилизовали, 
резецировали (Рис. 1).
Интраоперационную декомпрессию ободочной 
кишки проводили по трем методикам. Пациентам 
в ГКС (n = 24/35; 68,6 %) и в ИГ 2 (n = 38/55; 69,1 %) – 
антеградный лаваж ОК гиперосмолярным раство-
ром через аппендикостому. Дистальный конец обо-

дочной кишки (ОК) интубировали трубчатым дре-
нажом в замкнутый контейнер (Рис. 2а).
У больных, которым ранее была выполнена аппен-
дэктомия, соответственно, в ГКС (n = 11/35; 31,4 %) 
и в ИГ 2 (n = 17/55; 30,9 %), дистальные отделы ОК 
интубировали двухпросветным трубчатым дрена-
жом и проводили ретроградный лаваж (Рис. 2б). 
В ИГ 1 (n = 31/31; 100 %) – мануальная декомпрес-

Рисунок  1.  Схема оперативного вмешательства с 
соблюдением условий онкологического радикализ-
ма. Мобилизация прямой кишки по технологии ТМЭ

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов (n = 121)

Группы сравнения
ГКС (n = 35) ИГ 1 (n = 31) ИГ 2 (n = 55)

кол-во  % кол-во  % кол-во  %
Стадия заболевания
T3-4N0M0 (II стадия) 13 37,1 (1) 12 38,7 (2) 21 38,2 (3)
T3-4N1-2M0 (III стадия) 22 62,9 (1) 19 61,3 (2) 34 61,8 (3)
Локализация опухоли
Сигмовидная кишка 12 34,3 (1) 11 35,5 (2) 19 34,5 (3)
Верхнеампулярный отдел 
прямой кишки 15 42,8 (1) 13 41,9 (2) 23 41,8 (3)

Среднеампулярный отдел 
прямой кишки 8 22,9 (1) 7 22,6 (2) 13 23,7 (3)

Стадия толстокишечной непроходимости
Субкомпенсированная 25 71,4 (1) 23 74,2 (2) 40 72,7 (3)
Декомпенсированная 10 28,6 (1) 8 25,8 (2) 15 27,3 (3)
Показатели ВБД и степень СИАГ
С у б к о м п е н с и р о в а н н а я 
толстокишечная непрохо-
димость

ВБД (мм рт. ст.) 
12,4±1,3 (1) СИАГ – I 

степень 25 (71,4 %) (1)

ВБД (мм рт. ст.) 
12,8±1,2 (2) СИАГ – I 

степень 23 (74,2 %) (2)

ВБД (мм рт. ст.) 
13,7±1,5 (3) СИАГ – I 

степень 40 (72,7 %) (3)
Декоменсированная тол-
стокишечная непроходи-
мость

ВБД (мм рт. ст.) 
16,7±1,4 (1) СИАГ – II 
степень 6 (17,1 %) (1)

ВБД (мм рт. ст.) 
16,4±1,1 (2) СИАГ – II 
степень 5 (16,1 %) (2)

ВБД (мм рт. ст.) 
17,6±1,3 (3) СИАГ – II 
степень 9 (16,4 %) (3)

ВБД (мм рт. ст.) 
21,9±1,8 (1) СИАГ – III 
степень 4 (11,4 %) (1)

ВБД (мм рт. ст.) 
22,8±1,9 (2) СИАГ – III 

степень 3 (9,7 %) (2)

ВБД (мм рт. ст.) 
23,4±2,4 (3) СИАГ – III 
степень 6 (10,9 %) (3)

Примечание: недостоверные различия показателей между ГКС, ИГ 1, ИГ 2, p 1, 2, 3 > 0,05
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сия ОК через трубчатый дренаж в замкнутый кон-
тейнер (Рис. 2в). Вышележащие (левые) отделы обо-
дочной кишки после декомпрессии мобилизовали 
(колотрансплантат).
У пациентов всех групп культю прямой кишки 
(нижнеампулярный отдел) ушивали наглухо, 
ретроградно санировали. Позади культи в процессе 
мобилизации ПК по технологии ТМЭ формировал-
ся «тоннель» (Рис. 3а). 
Трансанально в культе (по задней стенке) на 2-3 см 
выше зубчатой линии создавали отверстие (адек-
ватного диаметра) для низведения на промеж-
ность мобилизованных левых отделов ОК (Рис. 3б). 
Через это отверстие в культе ПК колотрансплантат 
низводили на промежность за пределы анального 
канала с избытком (Рис. 3в).
Избыток кишки, выведенный через анальный 
канал сначала фиксировали отдельными швами в 

проекции белой линии Хилтона (Рис. 4а) и оконча-
тельно (с разбортовкой) к коже промежности, без 
наложения швов между краями отверстия в культе 
ПК и колотрансплантатом (Рис. 4б).
Отсечение избытка низведенной ОК на уровне 
позадипрямокишечного колоректального соустья 
в культе прямой кишки выполняли на 10-13 сутки 
(в среднем, 11,4±1,3 суток) после основного этапа 
(срок естественного формирования бесшовного 
анастомоза). Краевой сосуд брыжейки колотран-
сплантата лигировали, а избыток кишки отсекали 
электроскальпелем над анастомозом на высоте до 
0,5 см, что нивелировало риск кровотечения и спо-
собствовало адекватной адаптации слизистых обо-
лочек культи ПК и колотрансплантата в области 
межкишечного соустья (Рис. 4в).
Для оценки непосредственных результатов хирур-
гического лечения учитывали частоту и характер 

а б в
Рисунок 2. Схема интраоперационной декомпрессии ободочной кишки. а – антеградный лаваж ОК через 
аппендикостому, б – ретроградный лаваж ОК, в – мануальная декомпрессия

а б в
Рисунок 3. Схемы этапов операции: а – ушитая культя ПК и сформированный «тоннель» позади культи 
ПК, б – создание отверстия в культе для низведения на промежность мобилизованных левых отделов 
ОК, в – низведение колотрансплантата через культю ПК на промежность за пределы анального канала 
с избытком

ОПТИМИЗАЦИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ РАКОМ ДИСТАЛЬНЫХ ОТДЕЛОВ  
ТОЛСТОЙ КИШКИ В УСЛОВИЯХ ОБТУРАЦИОННОЙ ТОЛСТОКИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИ
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послеоперационных гнойных осложнений, пока-
затели летальности. Клиническая оценка течения 
послеоперационного периода основывалась на 
общих и местных признаках. Особенности течения 
раннего послеоперационного периода контроли-
ровали стандартными клиническими, биохимиче-
скими методами, показателями лейкоцитарного 
индекса интоксикации (ЛИИ) и уровнем молекул 
средней массы (МСМ) – критерии объективной 
оценки тяжести эндотоксикоза.

Для определения величины ВБД с целью диагно-
стики СИАГ использовали непрямую методику 
измерения давления в мочевом пузыре, предло-
женную Kron I. с соавт., которая считается «золо-
тым стандартом» измерения давления в брюшной 
полости [7].
С целью контроля над уровнем послеоперационной 
гнойной хирургической инфекции во всех груп-
пах использовали комплекс мер профилактики [4] 
(Табл. 2).

а б в
Рисунок  4.  Схема этапов операции: а – фиксация избытка низведенной ОК в проекции белой линии 
Хилтона, б – фиксация избытка низведенной ОК к перианальной коже (с разбортовкой), в – окончатель-
ный вид сформированного позадипрямокишечного бесшовного колоректального анастомоза

Таблица 2. Комплекс мер профилактики послеоперационной гнойной хирургической инфекции

Предоперационные мероприятия
Коррекция нарушений гомеостаза (водно-электролитного баланса, диспротеинемии, анемии)
Механическая подготовка толстой кишки (традиционная: очистительные клизмы, слабительные 
препараты)
Интраоперационные мероприятия
Адекватная антибактериальная профилактика (за 30 мин. до лапаротомии – в/венная инфузия 400 мг 
0,5 % раствора диоксидина на 200 мл 0,9 % раствора натрия хлорида, повторная инфузия – через 3 часа 
оперативного вмешательства) 
Фракционное орошение операционных зон антисептиком (1 % раствор диоксидина) 
Санация брюшной полости и полости таза (0,2 % водный раствор хлоргексидина – 3 л) 
Использование атравматичных абсорбирующихся шовных материалов (викрил, полисорб)
Щадящие методы оперирования (мобилизация острым путем с использованием электрокоагуляции 
или ультразвукового диссектора) 
Единое аспирационное дренирование брюшной полости и полости таза через боковые стенки живота 
функционально-активными дренажными системами
Послеоперационные мероприятия
Продолжение антибактериальной профилактики (препараты с анти аэробно-анаэробным действием, в 
течение 3-5 суток, в зависимости от клинической ситуации) 
Адекватная инфузионная терапия (коррекция водно-электролитного баланса, диспротеинемии, 
анемии, в течение 5-7 суток)
Перидуральный блок (норапин 2 мг/мл, по 3-4 мл/час, в течение 2-3 суток, критерий отмены: 
восстановление активной перистальтики)
Медикаментозная стимуляция кишечной моторики (прозерин 0,05 % – 1 мл х 3 раза/сутки, в течение 2-3 
суток, критерий отмены: восстановление активной перистальтики)
Раннее энтеральное питание (с первых суток послеоперационного периода: стол 0 + вазелиновое масло 
по 20 мл х 3 раза/сутки + энтеральная нутритивная поддержка, расширение диеты до стола 1 по мере 
восстановления активной перистальтики) 
Ранняя активизация больных (к 3-4 суткам, совпадает с удалением дренажей)
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Описательные статистики для количественных 
нормально распределенных учетных признаков 
были представлены средними значениями и стан-
дартной ошибкой среднего (М±m). Определение 
достоверности различий для параметрически 
распределенных вариационных рядов определя-
ли по критерию Стьюдента для связанных и не 
связанных признаков с учетом равенства диспер-
сий и поправкой Бонферрони. Различия считали 
статистически значимыми при p<0,05. Обработку 
полученных результатов осуществляли c помо-
щью программного обеспечения STATISTIKA 6.1 
(StatSoft Inc., USA).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Продолжительность интраоперационной механи-
ческой очистки ободочной кишки в ИГ 1 (мануаль-
ная декомпрессия) составила 17,2±2,1 мин. и была 
в 2,4 раза короче, чем при проведении лаважа в ГКС 
и ИГ 2 (40,5±5,7 мин.) (p<0,05). Клиническая карти-
на неосложненного течения раннего послеопера-
ционного периода в группах сравнения достоверно 
не различалась, как при срочных, так и экстрен-
ных ситуациях (Табл. 3). Сроки купирования боле-
вого синдрома на фоне пролонгированной периду-
ральной анестезии в группах сравнения: ГКС, ИГ 1 
и ИГ 2, соответственно, в течение 3,5±0,5; 3,4±0,4 
и 3,6±0,5 суток (p>0,05).

Сроки восстановления полноценной перистальти-
ки кишечника также не имели достоверных отли-
чий в группах, соответственно, через 34,2±12,3; 
33,8±11,7 и 33,5±11,9 часа. Сроки полной акти-
визации пациентов – через 3,6±0,4; 3,5±0,5 
и 3,6±0,3 суток (p>0,05), обычно совпадали с момен-
том удаления дренажных трубок.
Показатели эндотоксикоза (ЛИИ и МСМ) (Табл. 4), 
обусловленные транслокацией эндогенной микро-
флоры и эндогенным инфицированием, имели 
недостоверную тенденцию к росту в первые 
28,8±4,3 часа послеоперационного периода (соот-
ветственно, 1,30±0,08 ед. и 0,266±0,04 у. е.), по 
сравнению, с предоперационными показателями 
(1,27±0,6 ед. и 0,264±0,05 у. е.), как при суб-, так и 
при декомпенсированной толстокишечной непро-
ходимости и достоверно не отличались в группах 
сравнения. Нормализовались к 3-4 суткам после 
операции.
Динамика показателей ВБД представлена в табли-
це 5. У 88 (72,7 %) пациентов с явлениями суб-
компенсированной ОТКН уровень ВБД составил, 
в среднем, 12,8±1,2 мм рт. ст. (I степени СИАГ). 
У 23 (19,0 %) больных с декомпесированной непро-
ходимостью – 17,6±1,3 мм рт. ст. (II степень). 
У 10 (8,3 %) пациентов в той же группе – 23,4±2,4 мм 
рт. ст. (III степень). 
В раннем послеоперационном периоде (1-2 сутки) 
у больных (88) при субкомпенсированной ОТКН 
уровень ВБД составил, в среднем, 3,8±0,5 мм рт. ст., 

Таблица  3.  Клинические параметры неосложненного течения раннего послеоперационного периода 
(n = 121)

Группы сравнения
Параметры ГКС (n = 35) ИГ 1 (n = 31) ИГ 2 (n = 55)

Сроки купирования болевого синдрома (сутки) 3,5±0,5 (1) 3,4±0,4 (2) 3,6±0,5 (3)
Сроки восстановления перистальтики кишечника 
(часы)

34,2±12,3 (1) 33,8±11,7 (2) 33,5±11,9 (3)

Сроки полной активизации пациентов (сутки) 3,6±0,4 (1) 3,5±0,5 (2) 3,6±0,3 (3)
Послеоперационный койко-день 8,2±0,5 (1) 8,1±0,4 (2) 7,9±0,2 (3)

Примечание: недостоверные различия показателей между ГКС, ИГ 1, ИГ 2, p 1, 2, 3 > 0,05

Таблица 4. Динамика показателей ЛИИ и МСМ в раннем послеоперационном периоде (n = 121)

Показатели До операции Сутки послеоперационного периода
1 3 6

ГКС (n = 35)
ЛИИ (ед.) 1,25±0,03 (1) 1,29±0,05 (2) 1,05±0,04 (3) 0,81±0,07 (4)
МСМ (у. е.) 0,262±0,03 (1) 0,264±0,04 (2) 0,258±0,02 (3) 0,239±0,01 (4)
ИГ 1 (n = 31)
ЛИИ (ед.) 1,27±0,05 (1) 1,30±0,06 (2) 1,04±0,03 (3) 0,82±0,06 (4)
МСМ (у. е.) 0,264±0,04 (1) 0,266±0,02 (2) 0,261±0,03 (3) 0,242±0,03 (4)
ИГ 2 (n = 55)
ЛИИ (ед.) 1,28±0,04 (1) 1,31±0,05 (2) 1,02±0,01 (3) 0,80±0,09 (4)
МСМ (у. е.) 0,266±0,02 (1) 0,268±0,03 (2) 0,260±0,03 (3) 0,242±0,06 (4)

Примечание: недостоверные различия показателей ЛИИ и МСМ между ГКС, ИГ 1, ИГ 2, p > 0,05; – достоверные различия 
показателей ЛИИ в группах сравнения, p 1,2 и 3, 4 < 0,05; – достоверные различия показателей МСМ в группах сравнения, p 1,2, 
3 и 4 < 0,05
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что находилось в рамках физиологической нормы. 
У 33 пациентов при явлениях декомпенсации нор-
мализация ВБД после операции наступала позже – 
к 3-4 суткам (в среднем, 5,1±0,2 мм рт. ст., по мере 
восстановления полноценной перистальтики). 
На основании полученных данных о динамике 
показателей ВБД и эндотоксикоза можно считать, 
что интраоперационный лаваж и интенсивная 
терапия до и после операции оказывают положи-
тельное влияния на течение послеоперационного 
периода.
Подтверждением целесообразности и безопас-
ности использования разработанной технологии 
хирургического лечения больных с суб- и деком-
пенсированной ОТКН на фоне обтурирующего 
рака дистальных отделов толстой кишки являются 
непосредственные результаты оперативных вме-
шательств (Табл. 6).
Послеоперационные осложнения в ГКС, ИГ 1 
и ИГ 2, соответственно, 4/35 (11,5 %), 1/31 (3,2 %) 
и 3/55 (5,4 %). Несостоятельности бесшовного ППК 
КРА, протяженного некроза низведенной ОК (прок-
симальнее зоны бесшовного соустья) в ИГ 1 и ИГ 2 
(86 пациентов) не наблюдали. 
У 4/86 (4,6 %) пациентов – дистальный некроз 
избытка низведенной ОК до уровня наружной 

границы анального канала (разбортованный уча-
сток). Эти случаи мы не включили в структуру ран-
них послеоперационных осложнений потому, что 
отрицательного влияния на положительный исход 
операции они не оказывают. Причиной такого 
вида некроза было нарушение микроциркуляции 
в избытке на фоне сдавления кишки в анальном 
канале. В ГКС несостоятельность прямого КРА – 
у 2/35 (5,7 %) больных. Летальности в группах срав-
нения не зарегистрировано. Послеоперационный 
койко-день составил, в среднем, 8,1±0,3. Пациентов 
выписывали на 7-8 сутки после операции с избыт-
ком низведенной кишки ОК. Избыток иссекали 
на 10-12-е сутки при повторной госпитализации 
(в день госпитализации). Выписывали больных на 
следующий день после иссечения избытка.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Технология формирования первичного бесшовного 
позадипрямокишечного колоректального анасто-
моза с избытком низведенной ободочной кишки 
при суб- и декомпенсированной ОТКН, обусловлен-
ной колоректальным раком дистальных отделов 
толстой кишки (сигмовидная кишка, средний и в/

Таблица 5. Динамика показателей ВБД в раннем послеоперационном периоде (n = 121)

Показатели  
(мм рт. ст.)

Группы 
сравнения

До операции

Сутки послеоперационного периода

1 2 4 7

Субкомпенсированная непроходимость (СИАГ I ст., n = 88)
ГКС (n = 25) 12,4±1,3 (1) 5,2±0,9 (2) 3,8±0,4 (3) 3,7±0,3 (4) 3,5±0,2 (5)
ИГ 1 (n = 23) 12,8±1,2 (1) 6,5±0,3 (2) 4,3±0,3 (3) 4,1±0,1 (4) 3,8±0,3 (5)
ИГ 2 (n = 40) 13,4±2,5 (1) 5,8±0,7 (2) 3,4±0,5 (3) 3,5±0,4 (4) 3,6±0,5 (5)
Декомпенсированная непроходимость (СИАГ II ст., n = 20)
ГКС (n = 6) 16,7±1,4 (1) 10,4±0,8 (2) 5,4±0,7 (3) 4,2±0,2 (4) 3,6±0,3 (5)
ИГ 1 (n = 5) 16,4±1,1 (1) 11,2±0,4 (2) 6,3±0,5 (3) 4,5±0,4 (4) 3,8±0,2 (5)
ИГ 2 (n = 9) 17,6±1,3 (1) 10,6±0,7 (2) 5,7±0,7 (3) 4,1±0,5 (4) 3,5±0,4 (5)
Декомпенсированная непроходимость (СИАГ III ст., n = 13)
ГКС (n = 4) 21,9±1,8 (1) 13,2±0,9 (2) 10,2±0,8 (3) 5,1±0,1 (4) 4,2±0,3 (5)
ИГ 1 (n = 3) 22,8±1,9 (1) 14,9±0,3 (2) 11,4±0,3 (3) 5,3±0,2 (4) 4,4±0,2 (5)
ИГ 2 (n = 6) 23,4±1,5 (1) 13,5±0,7 (2) 10,5±0,5 (3) 4,9±0,3 (4) 4,3±0,4 (5)

Примечание: недостоверные различия показателей ВБД между ГКС, ИГ 1, ИГ 2, p>0,05; – достоверные различия показателей 
ВБД в группах сравнения, p 1 и 2, 3, 4, 5<0,05

Таблица 6. Частота и характер послеоперационных осложнений (n = 121)

Группы сравнения
Вид осложнения ГКС (n = 35) ИГ 1 (n = 31) ИГ 2 (n = 55)

Нагноение лапаротомной раны 1 (2,9 %) 1 (3,2 %) 2 (3,6 %)
Эвентрация 1 (2,9 %) 0 0
Гематома в области таза 0 0 1 (1,8 %)
Несостоятельность анастомоза 2 (5,7 %) 0 0
Всего 4 (11,5 %) (1) 1 (3,2 %) (2) 3 (5,4 %) (3)

Примечание: недостоверные различия показателей между ИГ 1 и ИГ 2, p 2, 3 > 0,05, – достоверные различия показателей 
между ГКС и ИГ 1, ИГ 2, p 1 и 2,3 <0,05
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ампулярный отдел прямой кишки), минимизирует 
риск его несостоятельности, избавляет больного от 
колостомы и отсроченного реконструктивно-вос-
становительного вмешательства.
Интраоперационная декомпрессия ободочной 
кишки (лаваж/мануальная декомпрессия) приво-
дит к быстрому устранению синдрома интраабдо-
минальной гипертензии и способствует сокраще-
нию сроков купирования явлений эндотоксикоза. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА УЛЬТРАЗВУКОВОГО И 
РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОГО МЕТОДОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 
В ДИАГНОСТИКЕ НЕПОЛНЫХ ВНУТРЕННИХ СВИЩЕЙ 

ПРЯМОЙ КИШКИ
Полякова Н.А., Орлова Л.П., Тихонов А.А., Черножукова М.О. 

ФГБУ «ГНЦК колопроктологии им. А.Н. Рыжих» Минздрава России, г. Москва 
(директор – профессор, д.м.н. Шелыгин Ю.А.)
ЦЕЛЬ. Улучшить результаты диагностики и лечения неполных внутренних свищей прямой кишки. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В статье представлен опыт наблюдения за 50 пациентами с неполными внутренними свищами прямой 
кишки, находившимися на стационарном лечении за период 2011-2013 годы. Среди них 35 мужчин и 15 женщин в возрасте от 23 
до 67 лет (средний возраст 48±12,5).
Всем больным проводилось УЗИ с применением ректального датчика, у 20 пациентов выполнена проктофистулография. 
Полученные сведения сопоставлялись с данными интраоперационной ревизии. 
РЕЗУЛЬТАТЫ. Точность выявления локализации внутреннего свищевого отверстия неполных внутренних свищей, по данным 
пальцевого исследования, составила 94 %, по данным УЗИ – 90 %, по данным рентгенологического исследования – лишь 35 %. 
Информативность выявления гнойных полостей, по данным УЗИ, составила 40 %, по данным рентгенологического исследования – 
25 %.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Полученные результаты свидетельствуют о том, что при обследовании больных с неполными внутренними 
свищами прямой кишки предпочтение следует отдавать ультразвуковым методам, как более информативным, по сравнению с 
рентгенологическими методиками, и не сопровождающимися лучевой нагрузкой на пациентов.

[Ключевые слова: неполные внутренние свищи прямой кишки, УЗИ, проктофистулография]

COMPARATIVE EVALUATION OF ULTRASOUND AND X-RAY METHODS OF EXAMINATION 
IN DIAGNOSTICS OF INTERNAL ANAL INCOMPLETE FISTULAS 

Polyakova N.A., Orlova L.P., Tikhonov A.A., Chernozhukova M.O. 
State Scientific Centre of Coloproctology, Moscow, Russia

In this study we examine 50 (35 males; aged 23-67; median age 48±12,5) patients with anal incomplete internal fistulas of rectum in period 
2011-2013. All patients were on hospital treatment. Ultrasound examination was carried out on SSD-630 and SSD-4000 devices with linear 
rectal transducer (7.5 MHz) and biplane transducer (5 and 7.5 MHz). Proctofistulagraphy with using perforated intrarectal tube was carried out 
on 20 patients. All data were compared to intraoperatively revision. 
Accuracy in fistula inner opening detection was 94 % by digital rectal examination (DRE), 90 % by ultrasound and 35 % by proctofistulography. 
Accuracy of purulent cavity detection was 40 % by ultrasound and 25 % by proctofistulography.
All collected data show us that ultrasound with linear rectal transducer as a primary method of examination of the patients with internal anal 
incomplete fistulas is the most informative in comparison to X-ray method and in terms of radiation exposure.

[Key words: internal anal incomplete fistulas, ultrasound, proctofistulography]
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ВВЕДЕНИЕ

Особое место среди криптогенных свищей прямой 
кишки занимают неполные внутренние свищи, 
характеризующиеся наличием только одного вну-
треннего отверстия. Свищевой ход, как и при пол-
ных свищах прямой кишки, может проходить кну-
три от сфинктера, через его волокна или огибать 
сфинктер. При неполных внутренних свищах дис-
тальная часть свищевого хода оканчивается слепо 
или переходит в полость, располагающуюся в пара-
ректальной клетчатке [1,3,4,13].

Для диагностики неполных внутренних свищей 
в клинической практике используют пальцевое 
исследование прямой кишки и анального канала, 
зондирование свища с помощью изогнутого метал-
лического зонда [1-5,9,13,14].
Однако, этими приемами удается выявить только 
внутреннее отверстие свища. Топография самого 
свищевого хода, его расположение по отношению 
к волокнам анального сфинктера, чаще остаются 
неизвестными, что является причиной рецидивов 
заболевания после предпринятого хирургического 
лечения, достигающих, по данным ряда авторов, 
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5-30 % [10-12,15-17].
До недавнего времени основным способом выявле-
ния неполных внутренних свищей прямой кишки 
являлся рентгенологический метод, при котором 
процент их выявления составлял не более 10 %, что 
объясняется трудностями заполнения свищевого 
хода и патологических полостей параректальной 
клетчатки при наличии лишь внутреннего свище-
вого отверстия, расположенного в анальном кана-
ле [13].
По данным Тихонова А.А. и соавт. [11], при хрони-
ческом парапроктите, проявляющемся неполным 
внутренним свищом, проктофистулография ока-
залась неэффективной у каждого пятого пациен-
та, а при определении хода свища по отношению 
к волокнам сфинктера, расхождение рентгенологи-
ческого и клинического диагноза отмечено у 3,3 % 
больных.
Применяемый рентгенологический метод, к тому 
же, обладает рядом недостатков, таких как опреде-
ленная инвазивность и лучевая нагрузка на паци-
ента. 
Поиск иных, не инвазивных, но достаточно инфор-
мативных методов для диагностики хронического 
парапроктита, в том числе неполных внутренних 
свищей, привел к более широкому использованию 
в подобных ситуациях ультразвукового исследова-
ния (УЗИ) с применением механического радиаль-
ного ректального датчика [7].
Однако, в литературе отсутствуют сведения как об 
эффективности УЗИ при обследовании больных 
с неполными внутренними свищами, так и о срав-
нительной оценке информативности ультразвуко-
вого и рентгенологического методов диагностики 
таких свищей.
Научных разработок в изучении диагностических 
возможностей УЗИ при неполных внутренних сви-
щах не проводилось, что послужило поводом для 
выполнения данного исследования, целью которо-
го является улучшение результатов диагностики 
криптогенных неполных внутренних свищей пря-
мой кишки на основании сравнительной оценки 
эффективности ультразвукового и рентгенологиче-
ского методов исследования.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для достижения поставленной цели проведена 
сравнительная оценка эффективности результатов 
обследования различными методами 50 пациентов 
с неполными внутренними свищами, находивших-
ся на стационарном лечении в ГНЦ колопрокто-
логии за период 2011-2013 годы. Среди них 35 
мужчин и 15 женщин в возрасте от 23 до 67 лет. 

Средний возраст больных составил 48±12,5 лет.
Всем больным выполнялось пальцевое исследова-
ние прямой кишки и анального канала, исследова-
ние свищевого хода зондом, эндоректальное уль-
тразвуковое обследование. У 20 пациентов, наряду 
с ультразвуковой диагностикой эндоректальным 
датчиком, проведена проктофистулография.
Результаты инструментального обследования были 
сопоставлены с данными клинического исследо-
вания больных и данными интраоперационной 
ревизии. 
Ультразвуковое исследование проводилось на уль-
тразвуковом диагностическом приборе ССД-630 
и 4000 с использованием линейного ректального 
датчика частотой 7,5МГц и бипланового – частотой 
5 и 7,5 МГц. 
При этом определяли локализацию внутреннего 
свищевого отверстия, расположение свищевого 
хода по отношению к волокнам анального сфинк-
тера, наличие или отсутствие затеков, располага-
ющихся в различных пространствах параректаль-
ной клетчатки. 
Рентгенологическое исследование включало про-
ведение проктофистулографии с помощью перфо-
рированной трубки, введенной в анальный канал. 
Через нее в анальный канал вводится контрастное 
вещество в виде жидкой бариевой взвеси, которое, 
при наличии внутреннего свищевого отверстия, 
проникает внутрь его и контрастирует свищевой 
ход. 
Лучевая нагрузка на пациента измерялась дозиме-
тром ДРК-1 и находилась в пределах от 2,2 до 6,3 
мЗв, что является допустимой при данном исследо-
вании в соответствии со СНИП от 2005 года.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Для правильной диагностики при неполных вну-
тренних фистулах важно определить локализацию 
внутреннего отверстия свища, особенности вет-
вления свищевого хода, отношение его к наруж-
ному сфинктеру, расположение гнойных полостей 
в параректальных клетчаточных пространствах, 
выраженность рубцового и воспалительного про-
цесса. 
Этим требованиям наиболее полно соответствова-
ли данные УЗИ ректальным датчиком, при котором 
для неполного внутреннего свища прямой кишки 
была характерна визуализация его хода на всем 
протяжении, в виде продолговатого свищеподоб-
ного жидкостного образования, располагающегося 
либо межсфинктерно ниже зубчатой линии, либо 
подслизисто выше зубчатой линии, либо транс-
сфинктерно (Рис. 1).
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На данной ультрасонограмме представлен непол-
ный внутренний свищ прямой кишки (2), прояв-
ляющийся затеком, который имеет подслизистое 
расположение и прилежит к внутреннему сфинк-
теру (1). 
Для оценки эффективности УЗИ исследования 
в диагностике локализации свищевого хода по 
отношению к наружному сфинктеру заднего про-
хода, гнойных полостей и инфильтратов в клет-
чаточных пространствах малого таза, а так же 
локализации внутреннего отверстия при непол-
ных внутренних свищах прямой кишки, прове-
дено сопоставление результатов ультразвукового 
исследования с данными пальцевого обследования 
и интраоперационной ревизии. 
Результаты проведенных исследований в диагно-
стике внутреннего свищевого отверстия представ-
лены в таблице 1.
Как видно из таблицы, внутреннее свищевое отвер-
стие во время интраоперационной ревизии выяв-
лено у всех 50 (100 %) оперированных больных. 
По данным УЗИ, внутреннее отверстие выявлено 
у 48 (96 %) оперированных больных, по данным 
пальцевого исследования – у 48 (96 %) оперирован-
ных больных. 
При рентгенологическом исследовании для непол-
ного внутреннего свища было характерно нали-
чие свищевого хода, оканчивающегося слепо или 
полностью в параректальной клетчатке и наличие 
внутреннего свищевого отверстия, локализующе-
гося в области анальной крипты (Рис. 2).

На данной рентгенограмме выявляется выход 
контрастной взвеси через неполный внутренний 
свищ (1). Свищ оканчивается слепо в виде неболь-
шой полости (2) в параректальной клетчатке на 
уровне средней трети анального канала.
Для оценки эффективности рентгенологического 
исследования в диагностике внутреннего свище-
вого отверстия у больных неполными внутренни-
ми свищами проведено сопоставление результа-
тов рентгенологического исследования с данными 
пальцевого обследования и интраоперационной 
ревизии (Табл. 2).
Как видно из таблицы, по данным рентгенологиче-
ского обследования, внутреннее свищевое отвер-
стие удалось визуализировать у 7 из 20 опериро-
ванных больных, на основании наличия контра-
стированного свищевого хода, оканчивающегося 
слепо, или выявляющегося депо бариевой взвеси 
в анальном канале, что составило 35 % от всех опе-
рированных больных. 
При изучении сравнительных результатов эффек-
тивности диагностики внутреннего свищевого 
отверстия, по данным пальцевого, ультразвукового 
и рентгенологического методов исследования, было 
установлено, что пальцевой метод исследования 
в диагностике выявления внутреннего свищевого 
отверстия оказался эффективным в 96 % наблю-
дений, однако его точность зависит от тактильной 
чувствительности исследователя. Ультразвуковой 
метод исследования в диагностике выявления вну-
треннего свищевого отверстия оказался инфор-

 А  Б
Рисунок 1. Эхограмма (А) и схема (Б) неполного внутреннего свища прямой кишки. 
1 – внутренний сфинктер, 2 – свищеподобный затек

Таблица 1. Частота выявления внутреннего свищевого отверстия при пальцевом, УЗ методах исследова-
ния и данным интраоперационной ревизии (n = 50)

Методы исследования
Локализация 
внутреннего отверстия

Пальцевое
исследование

УЗИ Интраоперационная 
ревизия

Передняя крипта 17 (34 %) 17 (34 %) 17 (34 %)
Задняя крипта 24 (48 %) 23 (46 %) 24 (48 %)
Боковая крипта 7 (14 %) 8 (16 %) 9 (18 %)
Всего 48 (96 %) 48 (96 %) 50 (100 %)
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мативным у 96 %, тогда как рентгенологический 
метод исследования оказался информативным 
лишь в 35 % наблюдений, что свидетельствует о его 
низкой эффективности при выявлении внутрен-
него свищевого отверстия у больных с неполными 
внутренними свищами прямой кишки. 
Во время проведения интраоперационной ревизии 
у 50 пациентов с неполными внутренними свища-
ми, только у 25 (50 %) выявлялись гнойные полости, 
которые локализовались в различных клетчаточ-
ных пространствах полости таза.
Учитывая, что «золотым стандартом» в выявлении 
локализации гнойных полостей является интра-
операционная ревизия, мы приняли количество 
выявленных при этом полостей за 100 % и сопоста-

вили результаты операций с пальцевым и ультра-
звуковым методами исследования. 
При сопоставлении результатов исследований 
в диагностике гнойных полостей следует отметить, 
что при пальцевом исследовании в 3 (12 %) из 25 
случаев удалось выявить инфильтрат, который 
локализовался подкожно. Полости и затеки, лока-
лизующиеся более глубоко в клетчатке, пальцевым 
методом выявить не удается. Данные УЗИ и интра-
операционной ревизии не совпали в 5 (20 %) слу-
чаях. 
При ретроспективном анализе этих наблюдений 
установлено, что случаи несовпадения данных УЗИ 
и интраоперационной ревизии объясняются, ско-
рее всего, разницей во времени проведения мани-

А  Б
Рисунок 2. Рентгенограмма прямой кишки и анального канала у пациента с неполным внутренним сви-
щом прямой кишки. А – боковая проекция, Б – прямая проекция. 1 – свищевой ход, 2 – полость в парарек-
тальной клетчатке

Таблица 2. Частота выявления внутреннего свищевого отверстия при пальцевом, рентгенологическом 
методах исследования и данных интраоперационной ревизии (n = 20).

Методы исследования
Локализация
внутреннего отверстия

Пальцевое
исследование

Рентгено-
логическое

исследование

Интраопера-
ционная 
ревизия

Передняя крипта 7 (35 %) 2 (10 %) 7 (35 %)
Задняя крипта 10 (50 %) 4 (20 %) 10 (50 %)
Боковая крипта 3 (15 %) 1 (5 % ) 3 (15 %)
Всего 20 (100 %) 7 (35 %) 20 (100 %)

Таблица  3.  Частота выявления гнойных полостей при пальцевом, УЗ методах исследования и данных 
интраоперационной ревизии (n = 25)

Методы исследования Локализация гнойных полостей
Подкожно Параректально Ишиоректально Всего

Пальцевое исследование 3 (12 %) - - 3 (12 %)
УЗИ 3 (12 %) 10 (40 %) 7 (28 %) 20 (80 %)
Интраоперационная ревизия 3 (12 %) 14 (56 %) 8 (32 %) 25 (100 %)

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА УЛЬТРАЗВУКОВОГО И РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКОГО МЕТОДОВ  
ИССЛЕДОВАНИЯ В ДИАГНОСТИКЕ НЕПОЛНЫХ ВНУТРЕННИХ СВИЩЕЙ ПРЯМОЙ КИШКИ
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пуляций и хирургического вмешательства, которая 
составила от 1,5 до 3 месяцев, что не исключа-
ет возможности формирования дополнительных 
гнойных полостей и затеков. 
Из 50 оперированных больных рентгенологическое 
обследование проведено у 20 пациентов. У 11 из 20 
больных во время операции, были выявлены гной-
ные полости в различных клетчаточных простран-
ствах полости таза. Принимая за «золотой стан-
дарт» интраоперационную ревизию, мы приняли 
количество выявленных при этом полостей за 100 % 
и сопоставили результаты операции с пальцевым 
и рентгенологическим методами исследования.
При сопоставлении результатов исследований 
в диагностике гнойных полостей следует отметить, 
что при пальцевом исследовании в 2 (18 %) случа-
ях удалось выявить инфильтрат, который лока-
лизовался подкожно. Данные рентгенологическо-
го исследования и интраоперационной ревизии 
совпали в 5 (45 %) случаях. 
При изучении сравнительных результатов эффек-
тивности выявления гнойных полостей, по данным 
пальцевого, ультразвукового и рентгенологическо-
го методов исследования, нами установлено, что 
пальцевой метод позволил диагностировать гной-
ные полости, располагающиеся подкожно в 12-18 % 
наблюдений. Гнойные полости, локализованные 
более глубоко в тканях, не были при этом доступны 
для выявления. Ультразвуковой метод исследова-
ния, оказался эффективным в 80 % случаев, тогда 
как рентгенологический метод позволил выявить 
гнойные полости лишь в 45 % наблюдений, что 
свидетельствует о более низкой диагностической 
ценности рентгенологического обследования при 
выявлении гнойных полостей у больных с непол-
ными внутренними свищами прямой кишки. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведенная сравнительная оцен-
ка эффективности УЗИ и рентгенологического 
исследования у больных с неполными внутренни-
ми свищами позволила нам сделать заключение, 
что эндоректальное ультразвуковое исследование 
на этапе предоперационного обследования боль-
ных с неполными внутренними свищами прямой 

кишки позволяет выявить внутреннее свищевое 
отверстие у 96 % обследованных больных, тогда 
как рентенологический метод оказался информа-
тивен только у 35 % пациентов. При этом гнойные 
полости удалось диагностировать в 80 % и 45 %, 
соответственно.
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ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫЕ ОПЕРАЦИИ НА БРЮШНОЙ 
СТЕНКЕ ПРИ ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ НА ТОЛСТОЙ КИШКЕ 
Помазкин В.И.

Свердловский областной клинический госпиталь для ветеранов войн, 
г. Екатеринбург 
(начальник госпиталя – Соловьев Р.В.) 
Целью работы был анализ результатов одномоментного хирургического лечения дефектов брюшной стенки с использованием син-
тетических материалов при операциях на толстой кишке у 74 больных. У 66 пациентов с ранее сформированной кишечной стомой 
проведена восстановительная операция c ликвидацией стомы. У 6 больных выполнена резекция толстой кишки и герниопластика 
при ранее существующей вентральной грыже. У 2 пациентов выполнена резекция толстой кишки и брюшной стенки с первичным 
закрытием ее дефекта. У 55 (74,3 %) больных сетчатый эндопротез размещался ретромускулярно, у 15 (20,3 %) фиксирован сверху 
апоневроза, у 4 (5,4 %) пациентов в положении «in-lay». Послеоперационная летальность составила 1,4 %. Раневые осложнения отме-
чены у 9 (12,2 %) больных. Рецидив грыжи наблюдался у 1 (1,4 %) пациента. Сделан вывод о том, что использование синтетических 
эндопротезов для восстановления брюшной стенки при операциях на толстой кишке не приводит к значительной частоте после-
операционных осложнений.

[Ключевые слова: послеоперационные грыжи, герниопластика, сетчатые эндопротезы]
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Проблема лечения послеоперационных вентраль-
ных грыж сохраняет свою актуальность вследствие 
достаточно большого числа их возникновения. 
Частота образования грыж после плановых опера-
ций на органах брюшной полости составляет от 0,5 
до 15 %, а после экстренных вмешательств может 
достигать 55 % [2,5]. Необходимость хирургиче-
ского лечения заболеваний толстой кишки у паци-
ентов, ранее перенесших операций на брюшной 
полости и имеющих послеоперационные грыжи, 
возникает достаточно часто. Этому способствует 
рост неотложной колоректальной патологии, при-
водящий к увеличению числа больных с времен-
ными кишечными стомами в сочетании с дефек-
тами брюшной стенки [5]. Самым частым поздним 
осложнением при формировании илео- и колостом 
являются парастомальные грыжи, образующиеся 
в 15-58 % случаев [8]. Кроме того, имеется группа 
больных с выявленной патологией толстой кишки, 

требующей оперативного лечения при наличии 
у них вентральных грыж, после ранее выполнен-
ных операций на брюшной полости. Наконец рас-
ширение показаний к оперативному лечению мест-
нораспространённого рака толстой кишки созда-
ло проблему закрытия дефекта брюшной стенки 
после ее резекции. 
Спорным вопросом остается выбор оптимально-
го способа устранения дефектов брюшной стенки 
при операциях с потенциальной раневой микроб-
ной контаминацией. Как известно, пластика мест-
ными тканями при больших послеоперационных 
грыжах связана с высоким риском возникновения 
их рецидивов. Применение современных сетча-
тых эндопротезов при герниопластике приводит 
к значительному уменьшению частоты образова-
ния повторных грыж [1,2]. Однако, существует 
исторически сложившееся мнение, что примене-
ние инородного материала для ликвидации дефек-
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тов брюшной стенки в условиях потенциально-
го инфицирования, в частности, при операциях 
на «открытой» толстой кишке, может приводить 
к увеличению количества раневых инфекцион-
ных осложнений [6]. Целью нашей работы являлся 
ретроспективный анализ результатов одномомент-
ного хирургического лечения послеоперационных 
вентральных грыж с использованием синтетиче-
ских материалов при операциях на толстой кишке.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

За период с 2004 по 2013 гг. операции на толстой 
кишке c одновременным восстановлением после-
операционных дефектов брюшной стенки, требо-
вавших использования синтетических материа-
лов, произведены у 74 больных. Средний возраст 
пациентов составил 60,6±8,3 лет. Мужчин из них 
было 45 (60,8 %), женщин – 29 (39,2 %). 
Основным показанием к оперативному лечению 
у 66 (89,2 %) больных являлось восстановление 
целостности кишечного тракта, с ликвидацией 
сформированной кишечной стомы. Ведущей пато-
логией, приведшей к необходимости формирова-
ния стомы, являлся осложненный рак ободочной 
и прямой кишки (58 больных). Ранее этим пациен-
там выполнялась обструктивная резекция кишки 
по типу Гартмана. Концевая колостома была у 56 
больных, илеостома – у 2. 
У 6 пациентов стома была наложена по поводу 
осложнений дивертикулярной болезни толстой 
кишки. У 2 больных, ранее оперированных по 
поводу язвенного колита с тяжелым течением, на 
первом этапе лечения была выполнена субтоталь-
ная колэктомия с формированием одноствольных 
илео- и сигмостомы. 
Вентральную грыжу без кишечной стомы, возник-
шую после предыдущих операций на брюшной 
полости, имели 6  (8,1 %) пациентов. У 3 из них 
показанием к оперативному лечению являлся пер-
вичный рак ободочной кишки. У 2 больных требо-
валось оперативное лечение по поводу осложнений 
болезни Крона. У 1 пациентки был местный реци-
див рака прямой кишки. 
У 2 больных дефект брюшной стенки был образо-
ван при ее резекции по поводу местнораспростра-
ненного рака ободочной кишки.
Площадь грыжевого дефекта у оперированных 
пациентов была от 120 до 520 см2, как прави-
ло, с распространением на весь бывший лапаро-
томный разрез. У 59  (79,7 %) больных срединная 
вентральная грыжа сопровождалась парастомаль-
ной. Основным показанием к использованию син-
тетического эндопротеза для пластики брюшной 

стенки являлась ширина грыжевого дефекта, при 
которой сведение его краев сопровождалось бы 
значительным натяжением тканей и уменьшени-
ем объема брюшной полости. Все пациенты были 
оперированы в плановом порядке, с подготовкой 
толстой кишки. Операции производили не ранее, 
чем через 6 месяцев после первичного вмешатель-
ства, при ликвидации воспалительного процесса 
в брюшной стенке и брюшной полости. 
Объем основного этапа операции при наличии 
одноствольной кишечной стомы у 63 больных 
заключался в наложении межкишечного анасто-
моза с ликвидацией стомы. У 2 из этих пациентов 
объем операции был расширен в связи с выяв-
лением местнораспространенного рецидива рака 
в культе прямой кишки, у 2 больных потребовалась 
резекция стомированной кишки вследствие метах-
ронно возникших опухолей. У 6 пациентов с дивер-
тикулярной болезнью толстой кишки и колостомой 
была выполнена левосторонняя гемиколэктомия 
с ликвидацией стомы. У 2 больных после субто-
тальной колэктомии по поводу язвенного колита 
произведена брюшно-анальная резекция прямой 
кишки с формированием илео-анального резер-
вуарного анастомоза с ликвидацией илеостомы. 
У пациентов без сформированной ранее стомы, 
у 3 при раке левой половины ободочной кишки 
была выполнена левосторонняя гемиколэктомия, 
у 2 больных с болезнью Крона – передняя резекция 
прямой кишки, у 1 пациентки с рецидивом рака 
прямой кишки – ее ререзекция с экстирпацией 
матки. В 2 случаях применение сетчатого эндопро-
теза было связано с резекцией брюшной стенки 
при правосторонней гемиколэктомии по поводу 
местнораспространённого рака правой половины 
ободочной кишки.
Для восстановления целостности кишечного трак-
та у 59 (79,7 %) пациентов был использован ручной 
межкишечный анастомоз, у 15 (20,3 %) – аппарат-
ный. К особенностям восстановительных операций 
при кишечных стомах мы отнесли необходимость 
висцеролиза, протекавшего с техническими труд-
ностями у 22 больных, что было связано с тоталь-
ным спаечным процессом в брюшной полости. 
При этом в 3 случаях было интраоперационное 
нарушение целостности тонкой кишки, что потре-
бовало у 2 больных ушивания ее дефектов, а у одно-
го пациента – дополнительной резекции тощей 
кишки.
После выполнения основного этапа вмешательства 
на толстой кишке производили подготовку грыже-
вых ворот для пластики и места внедрения синтети-
ческого сетчатого эндопротеза. Для пластики дефек-
тов апоневроза использовали сетки с монофила-
ментной структурой: «Prolene» (Ethicon) и «Линтекс 
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эсфил» (ООО «Линтекс», Санкт-Петербург, Россия). 
У 55  (74,3 %) больных эндопротез размещал-
ся ретромускулярно по методу Rives-Stoppa [9]. 
У 15 (20,3 %) пациентов сетка была фиксирована 
сверху апоневроза и остатков грыжевого мешка 
(«on-lay» методика). В 4 (5,4 %) случаях фиксация 
эндопротеза производилась в «in-lay» положении.
Из 59 больных, имеющих парастомальные грыжи, 
закрытие дефекта апоневроза в области лапаро-
томного доступа и в месте существования стомы 
производили отдельно у 45 пациентов. В 14 случа-
ях была использована пластика единым эндопроте-
зом как срединного дефекта, так и дефекта в обла-
сти стомы. В брюшную полость всегда устанавли-
вали контрольные дренажи. Подкожная клетчат-
ка активно дренировалась у 20 (27,0 %) больных. 
Общее время оперативного вмешательства при 
дополнении его герниопластикой сетчатым эндо-
протезом увеличивалось от 30 до 55 минут, в зави-
симости от величины грыжевого дефекта. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Послеоперационная летальность составила 1,4 %. 
Погибла одна больная от острого артериально-
го мезентериального тромбоза с некрозом тонкой 
кишки. Мы не склонны считать, что пластика 
брюшной стенки спровоцировала его развитие. 
Раневые осложнения отмечены у 9 (12,2 %) боль-
ных. Все они наблюдались при восстановитель-
ных операциях с ликвидацией кишечных стом. 
У 5 (6,8 %) из них были ограниченные скопления 
серозного экссудата в срединной ране, потребо-
вавшие неоднократного их опорожнения, но не 
приведшие к значительному ухудшению процесса 
ее заживления. У 2 (2,7 %) пациентов развилось 
поверхностное нагноение подкожной клетчатки 
в месте существования стомы. У 2 (2,7 %) больных 
был ограниченный краевой кожный некроз лапа-
ротомной раны, приведший к частичному обна-
жению сетки, расположенной сверху апоневроза. 
Заживление происходило частично вторичным 
заживлением, удаления эндопротеза не потребова-
лось. Средний срок послеоперационного пребыва-
ния таких больных в стационаре составил 13,5±1,8 
дней. 
Отдаленные результаты удалось проследить у 54 
больных в сроки от 4 до 42 месяцев. Отдаленных 
инфекционных осложнений не отмечено ни у одно-
го из них. Рецидив грыжи выявлен у 1 (1,4 %) паци-
ента. В 2 (2,7 %) случаях появление грыжи возникло 
в месте существования стомы при обычном ушива-
нии дефекта апоневроза, вне зоны расположения 
эндопротеза.

Несмотря на развитие оперативной техники и при-
менение современных шовных материалов, после-
операционные вентральные грыжи продолжают 
оставаться частым осложнением вмешательств 
на органах брюшной полости [2,5]. Особенно это 
касается неотложных операций на толстой кишке, 
что связано с интраоперационным инфицировани-
ем как брюшной полости, так и послеоперационной 
раны, длительным парезом желудочно-кишечного 
тракта, необходимостью вмешательства у больных 
ослабленных наличием онкологического процесса 
или нарушениями, вызванными тяжелым тече-
нием воспалительных заболеваний. Нарушение 
целостности брюшной стенки у таких пациентов 
связано и с наличием кишечной стомы, формиро-
ванием которой часто заканчиваются такие вме-
шательства [5,8]. Очевидно, что одномоментная 
ликвидация грыжевых дефектов при операциях 
на толстой кишке, особенно при реконструктив-
но-восстановительных операциях с ликвидацией 
колостомы, позволило бы уменьшить сроки реаби-
литации таких пациентов и существенно повысить 
качество их жизни. 
Однако, показания к пластическим операциям на 
брюшной стенке при вмешательствах на толстой 
кишке традиционно рассматриваются осторож-
но, что связано с потенциальной возможностью 
интраоперационного инфицирования. Так ране-
вые инфекционные осложнения могут возникать 
в 2-35 % случаев после резекции толстой кишки 
[3,5]. Особенные опасения при этом касаются при-
менения синтетических эндопротезов, использова-
ние которых стало «золотым стандартом» в совре-
менной герниологии. Без них невозможна ликви-
дация больших апоневротических дефектов. Даже 
при обширных грыжах использование синтетиче-
ских материалов позволяет значительно сократить 
число рецидивов [1,2].
В известной литературе есть сообщения об успеш-
ном применении сетчатых эндопротезов в потен-
циально инфицированных областях: при ущем-
ленной паховой грыже с некрозом тонкой кишки 
[10], холецистэктомии [7]. Кроме того, теперь не 
вызывает сомнение правомочность использования 
сеток при парастомальных грыжах [8]. Но исполь-
зование синтетических материалов при операциях 
на «открытой» толстой кишке некоторыми авто-
рами рекомендуется на втором этапе лечения [6]. 
Есть относительно немного работ, касающихся 
восстановления брюшной стенки при операциях на 
толстой кишке с хорошими результатами [4,5,11]. 
Наше исследование также показывает относитель-
но небольшое количество осложнений герниопла-
стики с использованием синтетических эндопро-
тезов при операциях на толстой кишке. Хотя и мы 
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придерживаемся мнения, о том, что, безусловно, 
использования инородного материала нужно избе-
жать в случаях явного инфицирования тканей (при 
перитоните, перфорации кишки). Мы также хотели 
бы подчеркнуть важность соблюдения принципов 
асептики при выполнении таких оперативных вме-
шательств, аккуратность их исполнения и необхо-
димость обязательной антибиотикопрофилактики, 
а возможно антибиотикотерапии.

ВЫВОД

Одномоментная ликвидация дефектов брюшной 
стенки при операциях на толстой кишке с приме-
нением синтетических материалов связана с низ-
кой частотой послеоперационных осложнений и 
позволяет ускорить процесс полной реабилитации 
пациентов.
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ПРИМЕНЕНИЕ МЕТРОНИДАЗОЛА  
В СХЕМЕ ХИМИОЛУЧЕВОГО ЛЕЧЕНИЯ РАКА  
ПРЯМОЙ КИШКИ: РАНДОМИЗИРОВАННОЕ 

ПРОСПЕКТИВНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
Расулов А.О.,1 Гордеев С.С.,1 Ткачев С.И.,2 Кузьмичев Д.В.,1 Мамедли З.З.,1 
Тамразов Р.И.,1 Мадьяров Д.М.,1 Джумабаев Х.Э.,1 Козлов Н.А.3

ФГБУ «РОНЦ им. Н.Н.Блохина» РАМН, г. Москва 
(директор – академии РАН и РАМН М.И.Давыдов) 
1отделение проктологии 
2отдел радиационной онкологии 
3отделение патоморфологии
Метронидазол – гипоксический радиосенсибилизатор, который в доклинических испытаниях демонстрировал высокую эффектив-
ность усиления лучевых повреждений клеток солидных опухолей. Целью нашей работы было оценить эффективность добавления 
метронидазола к химиолучевой терапии локализованного рака прямой кишки.
МЕТОДЫ. В проспективное рандомизированное исследование включались больные cmrT2-3N0-2M0 раком прямой кишки. Всем паци-
ентам проводилась химиолучевая терапия РОД 5 Гр, СОД 25 Гр на фоне химиотерапии фторпиримидинами, локальной гипертер-
мии в дни 3, 5. В исследуемой группе пациентам интраректально вводилась композиция, содержащая 18 г метронидазола в дни 3,5 
лучевой терапии. Основными оцениваемыми параметрами были лечебный патоморфоз и токсичность, дополнительными – часто-
та интра- и послеоперационных осложнений, частота сфинктеросохраняющих операций, рецидивов и метастазов.
РЕЗУЛЬТАТЫ. В исследование включено 44 пациента: 22 – в группу А (с добавлением метронидазола) и 22 – в группу Б (без добавле-
ния метронидазола). Полный морфологический ответ опухоли на лечение отмечен у 3 (13,7 %) пациентов в группе А и у 6 (27,3 %) 
пациентов в группе Б (р = 0,2622). Токсичности 4-5 степени не отмечено. Токсичность 3 степени отмечена у 4 (18,2 %) и 2 (9,1 %) 
пациентов в группах А и Б, соответственно, (р = 0,3796). Общая частота послеоперационных осложнений составила 22,7 % (n = 5) в 
группе А и 18,2 % (n = 4) – в группе Б (р = 0,7086). Сфинктеросохраняющие операции были выполнены у 20 (90,9 %) пациентов в группе 
А и у 20 (90,9 %) пациентов в группе Б. У 1 пациента в группе А развился рецидив.
ВЫВОДЫ. В нашем исследовании не удалось продемонстрировать преимущества добавления метронидазола в химиолучевой тера-
пии локализованного рака прямой кишки.

[Ключевые слова: рак прямой кишки, химиолучевая терапия, гипоксическая радиосенсибилизация, метронидазол]

COMBINATION OF METRONIDAZOLE WITH CHEMORADIOTHERAPY  
IN LOCALIZED RECTAL CANCER: A PROSPECTIVE CLINICAL TRIAL

Rasulov A., Gordeev S., Tkachev S., Kuz’michev D., Mamedli Z., Tamrazov R., Mad’yarov D., Dzhumambaev H., Kozlov N. 
Blokhin’s Oncology Research Center, Moscow

Metronidazole is a hypoxic radiosensitizer that demonstrated high radiosensitizing efficacy in preclinical trials in solid tumors. The aim of our 
study is to investigate efficacy of metronidazole combination with chemoradiotherapy for localized rectal cancer. 
METHODS. cmrT2-3N0-2M0 rectal cancer patients were included in this prospective randomized clinical trial. All patients received 5x5 Gy 
radiotherapy with fluorpyrimidines and local hyperthermia on days 3 and 5. Patients Primary endpoints included tumor regression and toxicity, 
secondary – perioperative complications, sphincter preservation rate, local recurrence and distant metastasis rate. 
RESULTS. 44 patients were enrolled: 22 in group A received metronidazole, 22 in group B received standard chemoradiotherapy. 3 (13,7 %) 
patients in group A and 6 (27,3 %) patients in group B had pCR (р = 0,2622). No grade 4-5 toxicity was observed. 4 (18,2 %) patients in group A 
and 2 (9,1 %) patients in group B experienced grade 3 toxicity (р = 0,3796). Postoperative complications rate was 22,7 % (n = 5) and 18,2 % (n = 4) 
accordingly. Sphincter-sparing surgery was performed in 20 (90,9 %) in each group. 1 patient in group A developed a local recurrence.
CONCLUSIONS. In this trial we did not observe any benefits from addition of metronidazole to localized rectal cancer chemoradiotherapy. 

[Key words: rectal cancer, chemoradiotherapy, hypoxic radiosensitization, metronidazole]
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Несмотря на совершенствование методов хирур-
гического и комбинированного лечения, реци-
дивы рака прямой кишки развиваются у 5-15 % 

радикально оперированных пациентов, а полного 
морфологического эффекта после химиолучевой 
терапии удаётся добиться только у 10-20 % боль-
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ных [1]. Возможным направлением исследований 
для решения этой проблемы является селективное 
воздействие на радиорезистентные гипоксические 
клетки опухоли.
Радиорезистентность является одной из основ-
ных проблем лучевой терапии злокачественных 
новообразований. Ключевым механизмом раз-
вития радиорезистентности является гипоксия. 
Вследствие непропорционального увеличения объ-
ёма ткани и неоангиогенеза в солидных опухолях 
в их структуре появляются участки с плохим кро-
воснабжением и низким парциальным давлением 
кислорода. Клетки в этих зонах становятся гипок-
сическими, приобретают радиорезистентность, и, 
часто, более агрессивный фенотип [2,3]. Впервые 
феномен радиорезистентности, вследствие гипок-
сии, описал в 1909 году Gottwald Schwarz [4]. Он 
назвал его «компрессионной анемией» и описал воз-
можность подведения более высоких доз облучения 
при предварительной перевязке соответствующей 
конечности эластичным жгутом. Гипоксия, как 
механизм радиорезистентности злокачественных 
новообразований, была определена только в 1953 
году Gray L.H. [5]. Многие авторы считают наличие 
маркёров гипоксии важным негативным прогно-
стическим фактором, так как именно гипоксиче-
ские клетки имеют наибольший потенциал для 
метастазирования [2,3,6]. Дозы лучевой терапии, 
необходимые для гибели гипоксических клеток, 
в 2-3 раза превышают таковые для клеток с нор-
мальной оксигенацией [7].
Возможность селективного воздействия на наи-
более агрессивную и радиорезистентную гипокси-
ческую субпопуляцию опухоли долгое время была 
в центре внимания исследователей [8]. Одними из 
наиболее изучаемых и наиболее доступных гипок-
сических радиосенсибилизаторов являются пре-
параты группы нитроимидазолов. К 1981 г. было 
проведено более 50 исследований нитроимидазо-
лов в качестве радиосенсибилизаторов, при этом 
в лабораторных условиях их эффективность была 
подтверждена на всех моделях с различными куль-
турами клеток [9]. Пик активности их изучения 
приходится на 1970-90 гг., затем интерес постепен-
но снижался, в первую очередь, из-за отсутствия 
поддержки соответствующих научных направле-
ний и низкого коммерческого интереса к недоро-
гим клиническим решениям [10].
Первыми изучаемыми препаратами этой группы 
были 2-нитроимидазолы (мизонидазол), одна-
ко, из-за высокого риска развития перифериче-
ских нейропатий, вскоре были оставлены в поль-
зу 5-нитроимидазолов (метронидазол, нимора-
зол) [11].
Несмотря на успешное исследование 3 фазы 

ниморазола для лечения опухолей головы и шеи 
DAHANCA, сравнительно небольшой клинический 
эффект и отсутствие коммерческой поддержки не 
позволили методу продвинуться в клиническую 
практику, хотя он рутинно используется при 
лечении опухолей головы и шеи в ряде клиник 
Дании [11].
Сочетанное использование лучевой терапии, 
гипертермии и нитроимидазолов может взаимно 
повышать эффективность каждого из компонентов 
лечения [12-15]. 
Метронидазол, как и все нитроимидазолы, в каче-
стве радиосенсибилизатора, по сути, является про-
лекарством и оказывает эффект за счёт предостав-
ления электронов для формирования радикальных 
анионов на фоне лучевой терапии. Такую группу 
препаратов также называют электрон-акцептор-
ными соединениями.
Сложность применения нитроимидазолов состоит 
в том, что требуется их высокая концентрация 
в ткани опухоли непосредственно в момент про-
ведения сеанса лучевой терапии [16], а в клетках 
с достаточным содержанием кислорода эффект от 
их применения полностью отсутствует [17] (кис-
лород имеет значительно большую реактивность 
и быстрее связывается со свободными радикалами 
повреждённой ДНК, не оставляя место для радио-
сенсибилизаторов). Закономерно, что доставляе-
мый с кровью препарат, преимущественно, будет 
накапливаться в хорошо кровоснабжаемых оксиге-
нированных клетках (где его присутствие не требу-
ется), а для достижения терапевтической концен-
трации в гипоксических клетках будет требоваться 
более высокая дозировка.
Максимально высокие использованные в клиниче-
ских исследованиях дозы метронидазола достига-
ли 6 г/м2, при этом авторы констатировали отсут-
ствие значимых побочных эффектов и возмож-
ности безопасного применения препарата в дозах 
9,5-11 г/сут. до 3 раз в неделю [18].
Метронидазол потенциально может оказывать 
и самостоятельное прямое цитотоксическое дей-
ствие на гипоксические клетки опухоли, у мышей в 
сравнительно небольших дозах он способен вызы-
вать задержку роста опухоли более чем в 2 раза 
[26]. Тем не менее, на клинических моделях этого 
эффекта никогда не удавалось продемонстриро-
вать. В сравнительном ретроспективном иссле-
довании химиолучевой терапии локализованного 
рака прямой кишки и в несравнительном про-
спективном исследовании химиолучевой терапии 
местнораспространённого рака прямой кишки, 
проведённых в ФГБУ «РОНЦ им. Н.Н.Блохина», 
схемы лечения с использованием метронидазо-
ла демонстрировали высокие непосредственные 
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и отдалённые результаты [19-27]. Однако степень 
доказательности этих работ, различные времен-
ные периоды сбора материала, отсутствие про-
спективной рандомизации и наличие других ком-
понентов лечения, способных оказать влияние на 
клинические результаты, не позволяют на основа-
нии этих данных судить о самостоятельной роли 
метронидазола как радиосенсибилизатора. 
Ещё в 1961 г. Gray L.H. писал, что «критическим 
фактором для успеха и поражения в лучевой тера-
пии может быть распределение кислорода в опу-
холи и весьма печально, что мы до сих пор столь 
невежественны в этом вопросе» [28].
Целью нашего исследования было изучить эффек-
тивность добавления метронидазола в составе 
полимерной композиции к химиолучевой терапии 
больных локализованным раком прямой кишки на 
основании показателя лечебного патоморфоза.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Пациенты. В исследование включались пациен-
ты с локализованным раком прямой кишки сТ2-
3N0-2M0. Клиническое стадирование осущест-
влялось по системе TNM (7-я редакция) на осно-
вании данных МРТ малого таза. Другими крите-
риями включения были общий статус по шкале 
Карновского 80 и выше, отсутствие отдалённых 
метастазов и метахронных злокачественных ново-
образований, отсутствие в анамнезе курсов луче-
вой или химиотерапии. Всем больным лечение 
проводилось в отделении проктологии РОНЦ имени 
Н.Н.Блохина в период с марта 2013 года по сен-
тябрь 2014 года. Критериями исключения были 
беременность и лактация, установленная индиви-
дуальная непереносимость компонентов лечения.
В обязательную программу обследования входи-
ло проведение пальцевого ректального исследова-
ния, колоноскопии с биопсией, МРТ малого таза, 
КТ органов грудной и брюшной полости с вну-
тривенным контрастированием или УЗИ органов 
брюшной полости и малого таза и рентгенографии 
органов грудной клетки, определения уровней мар-
кёров РЭА и СА 19.9. Все исследования за исклю-
чением КТ органов грудной и брюшной полости 
с внутривенным контрастированием, колоноско-
пии и рентгенографии лёгких повторялись перед 
оперативным вмешательством.
Схема лечения. Всем пациентам проводился курс 
химиолучевой терапии СОД 25 Гр на фоне 1 курса 
химиотерапии фторпиримидинами и (при техни-
ческой доступности) 3 сеансов локальной гипер-
термии. Все пациенты методом «конвертов» были 
рандомизированы на 2 группы. Пациенты в группе 

А (исследуемая) дополнительно получали метрони-
дазол в дозе 18 г в составе полимерной композиции 
per rectum в дни 3, 5 за 5 часов до сеанса луче-
вой терапии, с экспозицией препарата 4-5 часов 
на фоне водной нагрузки. Пациентам в группе Б 
(контрольная) проводилась только химиолучевая 
или термохимиолучевая терапия.
Лучевая терапия. Дистанционная лучевая терапия 
проводилась с использованием 3D планирования и 
технологий IMRT и RapidArc. Клинический объём 
облучения включал первичную опухоль и все реги-
онарные лимфатические узлы таза – параректаль-
ные, внутренние, наружные и общие подвздошные 
лимфатические узлы, обтураторные лимфатиче-
ские узлы. Лучевое воздействие проводилось 5 раз 
в неделю с РОД 5 Гр до СОД 25 Гр.
Радиомодификаторы. Пациенты получали один 
из 3 режимов химиотерапии фторпиримидина-
ми: капецитабин в дозе 2000 мг/м2/сут per os дни 
1 -14 или 5-фторурацил 425 мг/м2 в/в 24-часовая 
инфузия дни 1 -5 или тегафур в дозе 800 мг/м2 per 
os дни 1-21. Дозы препаратов подбирались для 
достижения одинакового клинического эффекта. 
При технической доступности в дни 3,5 проводи-
лась локальная гипертермия в течение 60 минут 
при температуре 41-45°С на аппарате «Яхта-4», 
«Ягель» или Synchrotherm. Температура в опухоли 
во время сеанса локальной гипертермии оцени-
валась при помощи термодатчика, находящего-
ся на верхушке гибкого зонда диаметром 1 мм. 
Метронидазол в составе полимерной композиции 
в концентрации 18 г вводился внутриректально 
в дни 3,5 с экспозицией 5 часов перед сеансом луче-
вой терапии.
Хирургическое лечение. Хирургическое лече-
ние проводилось через 6-8 недель после оконча-
ния курса лучевой терапии. После лапаротомии 
выполняли ревизию органов брюшной полости. 
Выбор объёма операции оставался за хирургом. 
Стандартными операциями были низкая передняя 
резекция прямой кишки, брюшно-анальная резек-
ция с низведением сигмовидной кишки и брюшно-
промежностная экстирпация прямой кишки.
Статистическая обработка информации прово-
дилась при помощи программы Statistica Software 
(Statsoft, Tulsa, OK), версии 7.1. Конечными точ-
ками исследования были повышение частоты 
лечебного патоморфоза 3-4 степени более чем 
на 10 % в исследуемой группе и наличие ослож-
нений 3-4 степени не более чем у 25 % пациентов. 
Дополнительно изучалась частота выполнения 
сфинктеросохраняющих операций, частота интра- 
и послеоперационных осложнений, рецидивов 
и метастазов.
Для оценки влияния различных параметров иссле-
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дуемой группы на вероятность достижения лечеб-
ного патоморфоза использовалась биномиальная 
регрессия. Токсичность лечения определялась 
от момента начала лечения до дня хирургического 
лечения по шкале NCI-CTC v. 3.0. Для сравнения 
качественных признаков использовался Х2-тест 
с поправкой Йетса или точный критерий Фишера 
при малых выборках. Во всех случаях применялся 
95 % доверительный интервал и двусторонний Р.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Пациенты. В исследование было включено 44 
пациента: 22 пациента в группу А и 22 пациента 
в группу Б. Общие данные об исследуемой группе 
представлены в таблице 1.
В исследуемой группе было достоверно больше 
пациентов женского пола и меньше пациентов 
с высокой степенью дифференцировки опухоли.
Неоадьювантное лечение. Все пациенты завер-
шили лечение в соответствии с протоколом. 6 
пациентам в исследуемой группе и 17 пациентам 
в контрольной группе по техническим причинам 
не проводилась локальная гипертермия (р = 0,009). 
Таким образом, пациенты в исследуемой группе 
достоверно чаще получали дополнительный радио-
сенсибилизатор. В качестве химиотерапии капеци-
табин получали 9 (40,9 %) пациентов в исследуемой 

и 12 (54,5 %) – в контрольной группе (р = 0,4), 5-фто-
рурацил – 6 (27,4 %) и 5 (22,7 %) пациентов (р = 0,7), 
тегафур – 7 (31,8 %) и 5 (22,7 %) пациентов (р = 0,4), 
соответственно.
Токсичность лечения. Побочные эффекты лечения 
отмечались у 18 (81,8 %) из 22 пациентов  в иссле-
дуемой группе и у 13 (59,1 %) из 22  пациентов 
в контрольной группе (р = 0,0985). Распределение 
по степеням токсичности (Табл. 2).

Таблица 2. Токсичность лечения в исследуемых груп-
пах

Степень 
токсичности

Группа 
А (n = 22) 

N (%)

Группа 
Б (n = 22) 

N (%)
р

0 4 (18,2) 9 (40,9) 0,0985
1 5 (22,7) 4 (18,2) 0,7086
2 9 (40,9) 7 (31,8) 0,5308
3 4 (18,2) 2 (9,1) 0,3796

Таким образом, отмечалась тенденция к повыше-
нию числа осложнений в исследуемой группе, но 
различия не достигли статистической достовер-
ности.
В структуре осложнений преобладала диарея – 
у 13 (59,1 %) пациентов исследуемой группы и у 10 
(45,5 %) пациентов контрольной группы (р = 0,3652); 
реже отмечался проктит – у 4 (18,2 %) и 1 (4,5 %), 
соответственно, (р = 0,1542) и цистит – у 1 пациента 
в исследуемой группе и развитие нестабильной 

Таблица 1. Общие данные об исследуемых группах пациентов

Группа А
n (%)

Группа Б 
n (%)

p

Кол-во пациентов 22 22
Пол

Мужчины 7 (31,8) 15 (68,2) 0,015
Женщины 15 (68,2) 7 (31,8)

Медиана возраста, лет 63,4 62,3
Min-Max 30-75 40-84
Морфологическое строение

Высоко-дифференцированная а/к 1 (4,5) 6 (27,3) 0039
Умеренно-дифференцированная а/к 18 (81,8) 16 (72,7) 0,471
Низко-дифференцированная а/к 1 (4,5) - 0,317
Слезеобразующая а/к 2 (9,2) - 0,147

Расстояние от переходной складки
<5 см 6 (27,3) 5 (22,7) 0,727
5-10 см 11 (50) 11 (50) 1,0
10-15 см 5 (22,7) 6 (27,3) 0,727

Стадия Т
Т2 2 (9,2) 1 (4,5) 0,549
Т3 20 (90,8) 21 (95,5)
TNM
IIB 13 (59,1) 15 (68,2) 0,530
IIIB 7 (31,8) 5 (22,7) 0,498
IIIC 2 (9,1) 2 (9,1) 1,0
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стенокардии – у 1 пациента в контрольной груп-
пе. Гематологической токсичности не отмечено. 
Токсичность 3 степени в исследуемой группе была 
представлена диареей у 3 пациентов и проктитом 
у 1 пациента, в контрольной группе – диареей у 1 
пациента и эпизодом нестабильной стенокардии 
у 1 пациента непосредственно после завершения 
курса химиолучевой терапии.
Хирургическое лечение. Интра- и послеоперацион-
ные осложнения.
Медиана времени до хирургического лечения 
в исследуемой группе составила 45 дней и 49,5 
дней – в контрольной группе.
У 1 пациента в группе А интраоперационно отмече-
но кровотечение из крестцовых вен, в связи с чем 
после брюшно-промежностной экстирпации пря-
мой кишки с колостомой выполнена тампонада 
полости малого таза. Других интраоперационных 
осложнений не отмечено.
Общая частота послеоперационных осложнений 
составила 22,7 % (n = 5) в группе А и 18,2 % (n = 4) 
в группе Б (р = 0,7086). Несостоятельность анасто-
моза развилась у 2 (9,1 %) пациентов в исследуемой 
и у 2 (9,1 %) пациентов в контрольной группе. В кон-
трольной группе у 1 пациента сформировалась 
гематома в пресакральном пространстве (ослож-
нение было купировано консервативно промыва-
нием растворами антисептиков через дренажи) 
и у 1 пациента развился панкреатит (также кон-
сервативное лечение с положительным эффектом). 
У 3 (13,65 %) пациентов в группе А после операции 
развилась атония мочевого пузыря (р = 0,07). У всех 
пациентов самостоятельное мочеиспускание было 
восстановлено после курса электростимуляции.
Сфинктеросохраняющее лечение было выполнено 
у 20 (90,9 %) пациентов в исследуемой группе и у 20 
(90,9 %) пациентов в контрольной группе.
Патоморфологическое исследование. У всех паци-
ентов в обеих группах операции были выполнены 
в объёме R0.
Распределение пациентов в исследуемых группах 
по частоте лечебного патоморфоза представлено 
в таблице 3.

Таблица 3. Патоморфоз

Степень 
патоморфоза

Группа 
А (n = 22) 

N (%)

Группа 
Б (n = 22) 

N (%)
р

1 3 (13,65) 4 (18,2) 0,68
2 7 (31,8) 4 (18,2) 0,29
3 9 (40,9) 7 (31,8) 0,53
4 3 (13,65) 6 (27,3) 0,26

Таким образом, несмотря на использование метро-
нидазола и достоверно более частое использование 
локальной гипертермии в исследуемой группе, тен-

денция к более высокой частоте полного морфоло-
гического ответа (в два раза) была в контрольной 
группе. Суммарно частота полного и почти полного 
(3+4 степень) ответа на лечение составила 54,65 % 
в группе А и 59,6 % – в группе Б. Несмотря на нали-
чие описанных выше различий в исследуемых 
группах, ни один из параметров – пол пациентов, 
степень дифференцировки опухоли при анализе 
с использованием биномиальной регрессии досто-
верно не влиял на вероятность достижения пол-
ного лечебного патоморфоза или патоморфоза 3-4 
степени. 
Отдалённые результаты лечения. Медиана 
наблюдения составила 8,2 месяца, что не позволя-
ет на данном этапе судить о показателях выживае-
мости. За этот период у 1 пациента в исследуемой 
группе развился рецидив заболевания.

ОБСУЖДЕНИЕ

Как известно, многообещающие результаты лабо-
раторных исследований очень редко находят под-
тверждение в реальной клинической практике. 
Ярким примером может служить история пре-
парата тирапазамин, который был селективно 
направлен против гипоксических клеток, прошёл 
успешные доклинические и клинические испыта-
ния вплоть до исследований III фазы, но не смог 
продемонстрировать преимущества для пациентов 
[29-31].
Использование метронидазола в нашей работе не 
только не привело к повышению лечебного пато-
морфоза, но в исследуемой группе была тенденция 
к меньшему ответу на лечение и более высокой 
токсичности. Тем не менее, при условии эффектив-
ности метронидазола как радиосенсибилизатора 
у больных раком прямой кишки следовало ожидать 
хотя бы минимальной тенденции к усилению сте-
пени лучевых повреждений в опухоли. Отмеченные 
в нашей работе различия в составе исследуемых 
групп не были достоверны при регрессионном ана-
лизе и не могли повлиять на результаты в поль-
зу контрольной группы. Для окончательного суж-
дения об эффективности препарата необходимы 
отдалённые результаты исследования. С точки 
зрения возможного применения аналогичных доз 
метронидазола для других клинических моделей, 
мы можем говорить о наличии тенденции к уве-
личению числа побочных эффектов, но приемле-
мом профиле токсичности химиолучевой терапии с 
этим радиосенсибилизатором. В нашем исследова-
нии ни у одного пациента не отмечено токсичности 
4 степени, токсичность 3 степени в исследуемой 
группе составила всего 18,2 %.
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Проблемой для внедрения предложенной методи-
ки является гетерогенность структуры опухолей 
в исследовании. Использование гипоксических 
радиосенсибилизаторов основывается на абстракт-
ном предположении о наличии клинически зна-
чимых участков гипоксии у всех пациентов. В то 
же время при объективном измерении маркёров 
гипоксии в других работах соответствующие изме-
нения отмечаются только у 30-70 % больных [32-34]. 
Хотя такой разброс значений в литературе может 
свидетельствовать о несовершенстве диагности-
ческих методов определения гипоксии, очевидно, 
что наличие клинически значимых гипоксических 
участков характерно не для всех солидных опу-
холей. Кроме того, плоскоклеточные раки, разви-
вающиеся из исходно маловаскуляризированного 
эпителия, более склонны к гипоксии, чем аденокар-
циномы [8]. Вполне возможно, что метронидазол, 
как гипоксический радиосенсибилизатор, мог бы 
показать эффект при соответствующей предвари-
тельной селекции пациентов. Остаётся и вопрос о 
клинической значимости гипоксии. Есть экспери-
ментальные данные о том, что в процессе лучевой 
терапии происходит реоксигенация гипоксических 
участков опухоли, и роль исходного состояния, 
таким образом, минимизируется [35-37].
Ряд других отличий экспериментальных и кли-
нических моделей также требует рассмотрения. 
Основным механизмом действия метронидазола, 
как радиосенсибилизатора, является образова-
ние свободных радикалов и разрыв с их помощью 
цепей ДНК. В то же время повышение разрыва 
цепей ДНК далеко не всегда коррелирует с клоно-
генной выживаемостью клеток опухоли [38].
Гипоксические клетки остаются интересной мише-
нью для дальнейших исследований. Так, антиги-
поксическая ARCON-лучевая терапия продемон-
стрировала достоверное улучшение регионального 
контроля у больных раком гортани в исследовании 
III фазы [39]. При этом терапевтический эффект 
отмечался только у больных с положительным мар-
кёром гипоксии пимонидазолом. Другой препарат 
из группы 5-нитроимидазолов – нимуразол – пока-
зал высокие результаты в исследовании III фазы 
лучевой терапии опухолей головы и шеи в 1998 
году [11].
Интраректальное введение метронидазола в дозе 
1г в качестве радиосенсибилизатора запатентова-
но и используется в Уганде, где на эту тему завер-
шено рандомизированное клиническое исследова-
ние больных раком шейки матки с сопутствующей 
анемией [40]. Там же Kibuuka подготовил к защите 
диссертацию, в которой говорится о повышении 
ответа на лечение при использовании метронида-
зола [41]. Отдалённые результаты исследования 

пока недоступны, изучение продолжается.
Преимуществом нашей работы является то, что 
это единственное за последние 30 лет клиниче-
ское исследование использования гипоксических 
радиосенсибилизаторов в онкопроктологии. При 
этом применение метронидазола обосновано пред-
шествующим изучением его фармакодинамики. 
Проспективный дизайн и наличие рандомизации 
делают его результаты особенно значимыми. Кроме 
того, это первое рандомизированное исследование, 
в котором продемонстрирована удовлетворитель-
ная переносимость метронидазола в крайне высо-
кой дозе (18 г), хотя вопрос о его биологической 
доступности в составе полимерной композиции 
требует более детальных фармакодинамических 
исследований.
Значительным ограничением данной работы 
является небольшой объём исследуемой груп-
пы и использование суррогатной основной цели. 
В своём мета-анализе результатов использования 
гипоксических радиосенсибилизаторов Overgaard 
указывал на то, что применение этой группы пре-
паратов, вероятно, эффективно, но не сможет 
принести повышение локорегионарного контроля 
более чем на 10 % [8]. Для достижения необходи-
мой силы исследования количество включенных 
в него больных должно составить порядка 1000. 
Вероятно, более значимого улучшения результатов 
возможно добиться при планировании исследо-
вания с селекцией группы на основе использова-
ния установленных маркёров гипоксии опухоли. 
Лечебный патоморфоз, хотя и является значимым 
показателем, лишь косвенно отражает эффектив-
ность лечения и не всегда влияет на отдалённые 
результаты. Тем не менее, в случае изучения нового 
препарата именно в роли радиосенсибилизатора, 
логично предположить, что его добавление, в пер-
вую очередь, должно влиять на выраженность 
лечебного патоморфоза.
Воздействие на гипоксические клетки опухоли 
остаётся в фокусе внимания ряда исследователей; 
в настоящее время клинические испытания прохо-
дят препараты тирапазамин, АQ4N, RSR13, мотек-
сафин гадолиний, ингибиторы HIF-1. Вероятно, 
интерес клинического сообщества к гипоксической 
радиосенсибилизации вернётся, но не раньше, чем 
будет найдено коммерчески жизнеспособное реше-
ние данной проблемы. Проблема использования 
нитроимидазолов состоит в том, что пик актив-
ности их изучения пришёлся на период, когда 
не использовались ни адекватные методы дизай-
на исследований, ни изучения фармакодинамики 
и фармакокинетики, ни специфичные маркёры 
гипоксии опухоли. Воспроизведение таких работ на 
современном уровне требует значительных ресур-
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сов и маловероятно, учитывая отсутствие коммер-
ческого интереса к дешёвым клиническим решени-
ям. Данные небольших одноцентровых исследова-
ний, таких как наше, нельзя считать решающими 
для оценки эффективности гипоксической радио-
сенсибилизации, и повлиять на клиническую прак-
тику они не смогут. Несмотря на более чем 100-лет-
нюю историю изучения, вопрос о роли гипоксии 
в лучевой терапии остаётся открытым, но мало-
вероятно, что его решение в современных условиях 
будет связано с использованием нитроимидазолов.
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СУЩЕСТВУЮТ ЛИ ПРЕДИКТОРЫ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ РЕКТОЦЕЛЕ?

Шелыгин Ю.А., Бирюков О.М., Титов А.Ю., Фоменко О.Ю., Мудров А.А.

ФГБУ «ГНЦК колопроктологии им. А.Н. Рыжих» Минздрава России, г. Москва 
(директор – профессор, д.м.н. Ю.А. Шелыгин)
Исследование предпринято с целью выявления предикторов результатов хирургического лечения ректоцеле. В него включены 41 
пациентка, которым была выполнена пластика ректовагинальной перегородки по поводу ректоцеле 2-3 ст. Отдаленные результа-
ты были оценены в сроки от 6 до 60 мес. (медиана – 36). Улучшение функции кишки в первые месяцы после операции было отмечено 
у 35 (85,4 %) пациенток (группа 1). У 6 (14,6 %) больных улучшения функции прямой кишки после хирургического вмешательства не 
последовало (группа 2). В поисках предикторов результатов лечения был проведен сравнительный анализ в группах по следующим 
факторам: возраст больных, количество родов в анамнезе, длительность запоров, размер ректоцеле, наличие опущения промеж-
ности, среднее давление в анальном канале в покое, среднее давление при волевом сокращении. Статистически значимые различия 
были получены в показателях среднего давления в анальном канале при волевом сокращении (99,35±28,74 мм рт.ст – 1 группа; 
77,13±4,31 мм рт.ст – 2 группа; р<0,01) и градиента между этим показателем и давлением покоя (46,33±11,89 мм рт. ст. – 1 груп-
па; 19,07±8,91 мм рт. ст. – 2 группа; р<0,01). По другим параметрам статистически значимых различий выявлено не было. 
Таким образом, градиент давления в анальном канале при волевом усилии и в покое может рассматриваться в качестве предикто-
ра результатов хирургического лечения пациенток с синдромом опущения промежности.

[Ключевые слова: синдром опущения промежности, ректоцеле]

DO THE PREDICTORS OF RESULTS OF RECTOCELE REPAIR EXIST?

Shelygin Y. А., Biryukov О.М., Titov А Y., Fomenko O.Y., Mudrov А. А., 
State Scientific Centre of Coloproctology, Moscow, Russia

This study was designed to detection the predictors of rectocele repair results. It included 41 women with 2-3 grade of symptomatic rectocele 
who were treated by reinforcement of rectovaginal septum with biological implant. Long-term outcomes were evaluated in 6 – 60 months (med. 
36). Improvement of rectal evacuatory function noted 35 (85,4 %) of patients (group 1), another 6 (14,6 %) did not mention an improvement of 
anorectal symptoms after surgery (group 2).Comparative analysis between the groups to reveal the factors influenced on surgical outcomes, 
such as patient’s age, duration of constipation, parity, rectocele depth, descending perineum syndrome, resting and squeeze pressure, resting 
and squeeze pressure gradient, was conducted. Squeeze pressure and resting/squeeze pressure gradient were significantly higher in patients 
of 1 group (р<0,01). Other tests failed to show significant difference between the groups. Thus we are suppose to evaluate resting/squeeze 
pressure gradient as predictor of rectocele repair results.

[Key words: perineal descent syndrome, rectocele]
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В последние десятилетия, на фоне изменяющей-
ся демографической ситуации, синдром опущения 
промежности (СОП) у женщин, стал приобретать 
характер социальной проблемы. Развивающаяся 
в течение жизни слабость связочно-мышечного 
аппарата тазового дна, его повреждения во время 
осложненных родов приводят к опущению или 
даже выпадению органов таза, что проявляется 
стрессовым недержанием мочи, сексуальными 
расстройствами или синдромом обструктивной 
дефекации.
В колопроктологии наиболее часто встречается 
такое проявление синдрома опущения тазового дна 
как ректоцеле. Его распространенность среди жен-
щин, имеющих жалобы на нарушение опорожнения 
прямой кишки, по данным разных авторов, состав-
ляет от 7,0 до 56,5 %. [1,5,8,12,32,19]. Исследования 
Tjandra J.J. (1999), Van Laarhoven C.J.H.M. (1999), 

показали, что при профилактических осмотрах 
женщин среднего и пожилого возраста прокто-
графия позволяет выявить ректоцеле у 15-80 % 
обследованных [35,36]. При этом клинические 
проявления заболевания отмечаются, в среднем, 
лишь у 25 %. В этой связи показания к опера-
ции определяются в большей степени не фактом 
наличия обнаруженных анатомических измене-
ний, а характером клинических проявлений этого 
заболевания. Осторожность в выборе тактики 
лечения ректоцеле обусловлена еще и тем, что, 
несмотря на многообразие методов хирургической 
коррекции, неудовлетворительные результаты 
оперативного лечения составляют не более 50,1 % 
[2,3,7,10,13,17,21,31,34].
Среди причин, обусловливающих неудовлетвори-
тельные результаты лечения ректоцеле, называют-
ся сопутствующие состояния, такие как дисплазия 
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соединительной ткани, тазовая нейропатия, мед-
ленно-транзитный запор, снижение чувствитель-
ности прямой кишки, анизм [1,6,8,11,25,27,33]. 
Однако в доступной литературе мы не обнаружили 
сведений о прямой корреляционной зависимости 
результатов хирургического лечения ректоцеле от 
какого-либо из указанных факторов. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Выявление факторов-предикторов результатов 
хирургического лечения ректоцеле.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 41 пациентка, оперированные в ГНЦК 
по поводу ректоцеле в период с 2008 по 2012 гг., 
проживающие в Москве и Московской области. 
Возраст больных варьировал от 42 до 68 лет 
(56,95±9,09). Ректоцеле 2 степени было у 16 (39,0 %) 
пациенток, ректоцеле 3 степени – у 25 (61,0 %). 
Анамнестические данные указывали на одни роды 

у 12 (29,3 %) женщин, у остальных 29 (70,7 %) было 
зарегистрировано двое и более родов.
В качестве хирургического лечения ректоцеле всем 
больным была выполнена пластика ректовагиналь-
ной перегородки с использованием биологическо-
го имплантата. Послеоперационных осложнений 
отмечено не было
Результаты хирургического лечения ректоцеле оце-
нивались в сроки от 6 до 60 месяцев после опера-
ции. Медиана прослеженности составила 36 меся-
цев. Cубъективная оценка функции прямой кишки 
определялась по данным разработанной в клинике 
анкеты, которую пациентки заполняли до и после 
операции [4]. На каждый из 9 вопросов, включенных 
в анкету, давались варианты ответов, оцененные в 
баллах. Максимальная сумма – 22 балла – характери-
зовала наиболее выраженные нарушения эвакуации 
кишечного содержимого из толстой кишки (Табл. 1). 
Кроме того, все больные были дополнительно анке-
тированы по качеству жизни после операции (анке-
та IBSQOL UEGW99)[16]. Оценивалось влияние 
заболевания на физический и эмоциональный ста-
тус, сон, характер питания, основную деятельность 
и интимную жизнь пациента. Оптимальное каче-

Таблица 1. Система бальной оценки нарушений эвакуаторной функции толстой кишки

Признак Характеристика Баллы
1. Самостоятельный стул - постоянно

- временами
- не отмечается

0
1
2

2. Позывы на дефекацию - постоянно
- временами
- не отмечается

0
1
2

3. Применение слабительных средств - не использует
- временами
- постоянно
- снижение эффекта

0
1
2
3

4. Использование очистительных клизм - не использует
- временами
- постоянно
- снижение эффекта

0
1
2
3

5. Длительное натуживание при дефекации (> 25 % от 
времени дефекации)

- не отмечается
- временами
- постоянно

0
1
2

6. Плотный/фрагментированный кал - не отмечается
- временами
- постоянно

0
1
2

7. Ощущение неполного опорожнения при дефекации - не отмечается
- временами
- постоянно

0
1
2

8. Необходимость ручного пособия при дефекации - не отмечается
- временами
- постоянно

0
1
2

9. Наличие и давность запоров - нет или до 1 года
- 1 – 5 лет
- 5 –10 лет
- 10 – 20 лет
- свыше 20 лет

0
1
2
3
4
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ство жизни выражалось максимальной оценкой 
в 154 балла и приравнивалось к 100 % результату 
лечения. Также проводился объективный осмотр 
пациенток и инструментальное обследование 
(дефекография, профилометрия).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Сведения, полученные из анкет наших пациен-
ток показали, что 35 (85,4 %) женщин отмечали 
значительное улучшение своего состояния в пер-
вые месяцы после операции (группа 1). На фоне 
предписанного режима питания, медикаментоз-
ной коррекции запоров у части больных, а также 
ограничения физических нагрузок им удавалось 
свободно без ручного вспоможения опорожнять 
прямую кишку и испытывать полное удовлетворе-
ние от дефекации. Средний балл нарушений эваку-
аторной функции прямой кишки до операции у них 
составлял 10,6±4,0, а после операции он равнялся 
2,37±1,31 (р<0,05). Средние показатели качества 
жизни (по сведениям опросника IBSQOL UEGW99) 
в данной группе больных составили 123,00±16,10 
баллов, что являлось хорошей характеристикой 
послеоперационного самочувствия обследованных
Остальные 6 (14,6 %) больных не отмечали улучше-
ния своего состояние после хирургического вмеша-
тельства (группа 2). Этих пациенток по-прежнему 
беспокоили ощущение неполного опорожнения пря-
мой кишки, необходимость длительного натужива-

ния и ручного вспоможения для эвакуации каловых 
масс. Субъективная оценка эвакуаторной функции 
прямой кишки в этой группе выражалась следую-
щими показателями: до операции – 8,7±3,6 баллов, 
после операции – 7,9±3,1 баллов, что говорило об 
отсутствии улучшения эвакуаторной функции пря-
мой кишки. Средние показатели качества жизни (по 
сведениям опросника IBSQOL UEGW99) в данной 
группе больных составили 96,90±25,35 баллов, что 
было значительно меньше, чем в 1-й группе и гово-
рило о низком качестве жизни у данных больных 
При динамических осмотрах в более поздние сроки 
наблюдения было выявлено постепенное ухудше-
ние эвакуаторной функции прямой кишки у паци-
енток, отмечавших ранее хороший результат. 
У них появлялось затруднение дефекации, ощуще-
ние неполного опорожнения прямой кишки, мно-
гие вновь были вынуждены прибегать к ручному 
пособию. Указанные изменения возникали в тече-
ние первых двух лет после операции, но, несмотря 
на это, большинство из пациенток характеризова-
ли свое состояние как улучшение, по сравнению 
с дооперационным периодом (Рис. 1).
При контрольном рентгенологическом обследова-
нии в период от 12 до 24 месяцев после хирургиче-
ского лечения выявлено статистически значимое 
уменьшение размера ректоцеле после операции, 
как в первой, так и во второй группах (Табл. 2)
В то же время анализ результатов физиологиче-
ского обследования не показал существенных раз-
личий, по сравнению с дооперационным периодом, 
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Рисунок  1.  Динамика изменений результатов хирургического лечения ректоцеле в послеоперационном 
периоде
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в обеих группах пациенток (Табл. 3)
Для выявления причин, оказывающих влияние на 
результаты лечения, был проведен сравнительный 
анализ в группах по следующим факторам: возраст 
больных, количество родов в анамнезе и длитель-
ность запоров. Нами проведено сравнение резуль-
татов дефекографии (размер ректоцеле, наличие 
опущения промежности) и профилометрии (сред-
нее давление в анальном канале в покое, среднее 
давление при волевом сокращении) полученных 
при первичном обследовании больных (Табл. 4).
Статистически значимые различия были получе-
ны в показателях среднего давления в анальном 
канале при волевом сокращении (99,35±28,74 – 
1 группа; 77,13±4,31 – 2 группа; р<0,01) и гра-
диента между этими показателями и давлением 
покоя (46,33±11,89 – 1 группа; 19,07±8,91 – 2 груп-
па; р<0,01), что может косвенно свидетельство-
вать о лучшей контрактильной способности мышц 
тазового дна у пациенток, отметивших улучше-
ние функции прямой кишки в послеоперационном 
периоде. По другим параметрам статистически 
значимых различий выявлено не было.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Проблема лечения синдрома опущения промеж-

ности остается одним из сложных и до конца не 
разрешенных вопросов современной медицины. 
Несмотря на отдельные публикации об оригиналь-
ных методах хирургического лечения ректоцеле, 
позволяющих достигнуть хороших и удовлетвори-
тельных результатов в короткие сроки наблюдения 
[18,22,24,29], общий тон работ, изучавших отда-
ленные результаты лечения, нельзя назвать опти-
мистичным [14,15,17,23,26]. Независимо от мето-
дов хирургической коррекции данного состояния, 
прослеживается четкая тенденция к изменению 
благоприятных результатов с 80-90 %, зарегистри-
рованных в первые месяцы после операции, до 
50 % – в отдаленные сроки наблюдения [14,15,30]. 
В нашем исследовании мы также установили 
постепенное ухудшение функции прямой кишки, 
возникающее по мере увеличения срока послеопе-
рационного периода, у 45 % пациенток.
Причинами неутешительных результатов лечения 
ректоцеле могут быть психологические и физио-
логические проблемы, которые влияют на функ-
цию прямой кишки [25]. Сочетание ректоцеле с 
оккультными патологическими состояниями 
Pescatori М. назвал «синдромом айсберга». В рам-
ках проведенного им проспективного исследова-
ния были обследованы 100 пациенток с ректоцеле, 
сопровождавшимся выраженными эвакуаторными 
нарушениями из прямой кишки. У 2/3 из них был 

Таблица 2. Сравнительная характеристика результатов дефекографии до и после операции

До операции После операции

Размер ректоцеле (см)
Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2

4,23±1,27 5,0±0,75 1,63±1,44 2,8±1,73

Группа 1 – р <0,05, Группа 2 – р <0,05

Таблица 3. Сравнительная характеристика результатов профилометрии до и после операции

До операции После операции
Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2

Среднее давление в анальном канале в покое 
(мм рт. ст.)

53,02±14,71 58,06±22,43 59,03±19,34 56,08±6,68

Среднее давление при волевом сокращении 
(мм рт. ст.)

99,35±28,74 77,13±4,31 110,66±31,07 69,45±15,06

Группа 1 – р >0,05, Группа 2 – р >0,05

Таблица 4. Сравнение групп для определения факторов, влияющих на результаты лечения

Фактор Группа 1 (35) Группа 2 (6) р
Возраст (лет) 45,72±10,52 51,75±11,08 р>0,05
Одни роды в анамнезе 12 - р>0,05
Более одних родов в анамнезе 23 6 р>0,05
Длительность запоров (лет) 9,33±4,22 16,41±10,86 р>0,05
Размер ректоцеле (см) 4,23±1,87 5,0±0,75 р>0,05
Наличие синдрома опущения промежности (%) 94,3 100 р>0,05
Среднее давление в анальном канале в покое (мм рт. ст.) 53,02±14,71 58,06±22,43 р>0,05
Среднее давление при волевом сокращении (мм рт. ст.) 99,35±28,74 77,13±4,31 р<0,01
Градиент среднего давления покоя и давления при волевом 
сокращении 

46,33±11,89 19,07±8,91 р<0,01
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выявлен тревожный или депрессивный синдром, 
что является негативным предиктором отдален-
ных результатов лечения, предполагаемого у этих 
больных. Кроме этого, у пациенток выявлены такие 
патологические изменения как энтероцеле (17 %), 
диссинергия мышц тазового дна (44 %), снижение 
ректальной чувствительности (33 %) и замедление 
транзита по ободочной кишке (28 %) [26].
Неблагоприятные результаты могут быть обуслов-
лены и дегенеративно-дистрофическими измене-
ниями в тканях тазового дна, которые развиваются 
у пациенток с синдромом опущения промежности. 
Существует ряд работ, указывающих на количе-
ственные изменения коллагена и эластина и регу-
лирующих их синтез ферментов в связках мало-
го таза (маточно-крестцовой, коронарной и др.), 
а также в стенке влагалища и уретры у женщин, 
страдающих СОП [6,11,28,37]. Эти данные под-
тверждены исследованием, проведенным в ГНЦК 
совместно с Первым МГМУ им. И.М.Сеченова 
и МОНИКИ им. М.Ф.Владимирского, которое позво-
лило определить выраженные нарушения в струк-
туре соединительной ткани у данной категории 
больных [9]. Они заключались в изменениях колла-
генового каркаса кожи, связок промежности и сте-
нок влагалища, значительным гиперэластозом, 
лимфостазом в соединительнотканных структурах 
промежности с периваскулярной инфильтрацией 
и дегрануляцией тучных клеток, а также снижени-
ем числа фибробластов с нарастанием в них дис-
трофических изменений и апоптоза.
Однако, пока не представляется возможным судить 
о данных изменениях как о первичном процес-
се или нарушениях, развивающихся вследствие 
других патогенных факторов. Мы не можем также 
ответить на вопросы: как связаны обнаруженные 
нарушения с нейро-физиологическими процесса-
ми, происходящими в мышцах тазового дна и какое 
влияние они могут оказывать на результаты лече-
ния синдрома опущения промежности?
В нашем исследовании при сравнении показателей 
профилометрии в группах оперированных больных 
были выявлены статистически значимые разли-
чия в показателях градиента между давлением 
в анальном канале при волевом сокращении и дав-
лением покоя у пациенток с хорошими результа-
тами лечения. Эти данные позволяют полагать 
наличии у них более адекватной контрактильной 
способности мышц тазового дна, что обусловли-
вает благоприятные результаты. Таким образом, 
градиент давления в анальном канале при волевом 
усилии и в покое может рассматриваться как пре-
диктор результатов лечения пациенток с синдро-
мом опущения промежности.
Однако интерпретировать полученные данные 

следует с осторожностью вследствие малочислен-
ности наблюдений и того обстоятельства, что про-
филометрия, применявшаяся для оценки анорек-
тальной функции, является нестандартизирован-
ным методом, который не исключает погрешности 
в прочтении результата.
В течение последнего года в нашем Центре для 
оценки функции анального сфинктера и анорек-
тальной координации применяется новый, более 
точный метод исследования – манометрия высо-
кого разрешения. Его преимущество заключается 
в том, с помощью 12 чувствительных датчиков, 
введенных в кишку, производится циркулярное 
измерение внутрипросветного давления в разных 
участках анального канала и аноректальной зоны. 
Полученные данные передаются на экран монито-
ра в виде цветной диаграммы, которая в динамике 
отражает все изменения, возникающие во время 
тестовых маневров (покой, волевое усилие, нату-
живание, кашель). Это позволяет визуализировать 
аноректальную зону как динамичную структуру, 
синхронизировать данные и провести более точ-
ный сравнительный анализ между состоянием 
покоя и различными двигательными нагрузками.
Мы предполагаем применить манометрию высоко-
го разрешения во время следующего исследова-
ния, направленного на изучение функции анорек-
тальной зоны у пациенток с синдромом опущения 
промежности и надеемся, что полученные данные 
дадут нам дополнительную информацию в поисках 
предикторов результатов хирургического лечения 
данной категории больных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Градиент давления в анальном канале при волевом 
усилии и в покое можно рассматривать в качестве 
предиктора результатов хирургического лечения 
пациенток с синдромом опущения промежности. 
Однако, для получения более убедительных данных 
в пользу этого суждения необходимо проведение 
проспективного исследования с бóльшим количе-
ством наблюдений и использованием манометрии 
высокого разрешения как более точного метода 
оценки функционального состояния аноректаль-
ной зоны.
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ВВЕДЕНИЕ

Кровотечения из нижних отделов желудочно-
кишечного тракта в 2 % случаев связано с ангио-
дисплазией [1-6]. В 2013 г. экспертной комиссией 
ассоциации колопроктологов России были разра-
ботаны клинические рекомендации по диагностике 
и лечению больных с ангиодисплазией кишечни-
ка [7]. Стоит отметить, что в силу относительной 
редкости этой патологии опыт отдельных клиник 
чаще всего представлен единичными (редко более 
15-20) наблюдениями. В Государственном научном 
Центре колопроктологии (ГНЦК) была предложена 
собственная классификация с учетом происхожде-
ния, морфологического строения ангиодисплазий, 
распространенности и локализации поражения, 
а также клинического течения [8-10].
А. ПО ПРОИСХОЖДЕНИЮ: 
I ТИП – врожденная ангиодисплазия: 

а)  не наследственная форма; 
б)  наследственная форма (болезнь Рендю-

Ослера). 
II ТИП – приобретенная ангиодисплазия. 
Б. ПО МОРФОЛОГИЧЕСКОМУ СТРОЕНИЮ: 

1.  Венозная ангиодисплазия: 
а)  капиллярный тип; 
б)  кавернозный тип. 

2.  Артериовенозная ангиодисплазия. 
3.  Артериальная ангиодисплазия. 

В. ПО РАСПРОСТРАНЕННОСТИ: 

1.  Ограниченная ангиодисплазия (поражение 
одного отдела толстой кишки, протяженно-
стью не более 5 см). 

2.  Диффузная ангиодисплазия (поражение 
одного или нескольких отделов толстой 
кишки протяженностью более 5-10 см). 

3.  Генерализованная ангиодисплазия (систем-
ный «ангиоматоз» с сочетанным поражением 
других органов и систем, синдром Клиппеля-
Треноне). 

Г. ПО ЛОКАЛИЗАЦИИ: 
1.  Толстая кишка. 
2.  Тонкая кишка. 
3.  Смешанная форма с поражением толстой и 

тонкой кишок. 
Д. ПО КЛИНИЧЕСКОМУ ТЕЧЕНИЮ: 

1.  Неосложненное (в т. ч. бессимптомное). 
2.  Осложненное.

Единственным методом радикального лечения 
больных с врожденной ангиодисплазией боль-
шинство авторов признает оперативное вмеша-
тельство, направленное на резекцию пораженного 
сегмента. В некоторых ситуациях, например, при 
аноректальной мальформации возможно приме-
нение склеротерапии в качестве лечебной меры 
с неплохими результатами. Склеротерапия и лиги-
рование при ангиодисплазиях кишечника часто 
сопровождаются рецидивами кровотечения [11].
Приводим клиническое наблюдение пациента К., 
33 лет.
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Считает себя больным с сентября 2010 г., когда 
впервые развилась клиника кишечного кровоте-
чения, был госпитализирован в областную боль-
ницу. При эзофагогастродуоденоскопии патоло-
гии выявлено не было. При фиброколоноскопии 
высказано предположение о наличии варикоз-
ного расширения вен толстой кишки. Проведен 
курс консервативной гемостатический тера-
пии, кровотечение было остановлено. После 
выписки проведено обследование в Московском 
Областном Научно-исследовательском Институте 
им. М.Р. Владимирского. Установлен диагноз: вари-
козное расширение вен толстой кишки. Состояние 
после кишечного кровотечения от 10.2010. 
Эрозивный проктосигмоидит. Лечился консерва-
тивно амбулаторно. В марте 2013 г. в связи с реци-
дивом кишечного кровотечения, вновь госпитали-
зирован в ЦРБ, где проводилась консервативная 
терапия. В последующем (июнь, сентябрь и ноябрь 
2013 г.) состоялись еще три рецидива кровотече-

ния. Обследован в ГНЦ колопроктологии. По дан-
ным колоноскопии и интестиноскопии, выражен-
ное расширение, полнокровие и патологическая 
извитость сосудов подслизистого слоя не менее, 
чем 120 см подвздошной кишки и, преимуществен-
но, правой половины толстой кишки (Рис. 1-7). 
На фотографиях видно, что наибольшая степень 
выраженности сосудистых изменений локализует-
ся в терминальном отделе подвздошной и правой 
половине ободочной кишки. Выполнение опера-
тивного лечения на тот момент было признано 
нецелесообразным в виду распространенности 
заболевания. 10.02.14. у пациента возник очеред-
ной рецидив кишечного кровотечения, в связи 
с чем, был госпитализирован в Одинцовскую ЦРБ, 
откуда 12.02.14 был переведен в ФГБУ «Институт 
хирургии им. А.В. Вишневского». 
14.02.14. выполнена КТ брюшной полости: Печень 
размерами 19,3 × 10 × 16,3 см, форма и положение 
не изменены. Контуры ее ровные, четкие, паренхи-

Рисунок 1. Слепая кишка (эндофото) Рисунок 3. Печеночный изгиб ободочной кишки (эндо-
фото)

Рисунок 2. Восходящая кишка (эндофото) Рисунок 4. Поперечноободочная кишка (эндофото)



КОЛОПРОКТОЛОГИЯ, 2015, №1 (51)

72

ма однородная, плотность не изменена – 58,1 ед. Н 
в нативную фазу. В артериальную и венозную 66,7 
и 93 ед. Н, соответственно. Очаговые образования 
печени не визуализируются. Желчный пузырь рас-
полагается обычно, контуры ровные, четкие, попе-
речный размер 27,8 мм. Содержимое нормальной 
плотности (20,7 ед. Н), стенка пузыря не утолщена. 
Внутри- и внепеченочные желчные протоки не 
расширены. Воротная вена – 16 мм. Селезеночная 
вена – 11 мм. Верхняя брыжеечная вена – 15 мм. 
Селезенка обычной формы с ровными, четкими 
контурами, размеры не увеличены, ее плотность 
не изменена (45 ед. Н). Паренхима однородная, без 
патологических очагов. В паренхиме единичный 
кальцинат размером до 6 мм. Поджелудочная желе-
за правильно расположена, размерами: головка – 
2,6 см, тело – 2,3 см, хвост – 1,8 см, плотность не изме-
нена: 47 ед. Н. Структура железы однородная. ГПП 
не визуализируется. Парапанкреатическая клет-

чатка не инфильтрирована. Парапанкреатические 
л/у не увеличены. Надпочечники обычно располо-
жены, не изменены. Почки обычной формы, раз-
меров, расположения, контуры четкие, ровные. 
ЧЛС, верхние отделы мочеточников не расширены. 
Рентгеноконтрастных конкрементов не выявляет-
ся. Выделительная фаза не изменена. 
Стенки терминального отдела подвздошной и сле-
пой кишки утолщены до 11 мм, в их стенках в веноз-
ную фазу исследования определяются множествен-
ные извитые венозные сосуды, диаметром до 5 мм. 
В артериальную фазу контрастирования данные 
сосудистые структуры не определяются. При натив-
ном сканировании кальцинатов и обызвествлений 
в зоне интереса не визуализируются. Прилежащая 
клетчатка не инфильтрирована, не уплотнена. 
Единичные регионарные лимфоузлы до 3 мм. 
Диаметр брюшной аорты составляет 18 мм.
Заключение. КТ-картина варикозного расширения 

Рисунок  5.  Селезеночный изгиб ободочной кишки 
(эндофото)

Рисунок  7.  Интестиноскопия. Подвздошная 
кишка с расширенными сосудами в подслизи-
стом слое и признакми внутрикишечного кро-
вотечения

Рисунок  6.  Интестиноскопия. Подвздошная кишка 
(эндофото)

Рисунок 8.
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вен (ангиодисплазии?) стенки терминального отде-
ла подвздошной и слепой кишки (Рис. 8-13).
С учетом анамнеза и данных многочисленных 
исследований пациенту установлен диагноз: 
Врожденная диффузная венозная ангиодиспла-
зия кишечника (кавернозный тип), смешанная 
форма с поражением тонкой и толстой кишки. 
Осложненное течение (рецидивирующие кишеч-
ные кровотечения).
19.02.14. пациент оперирован. Выполнена право-
сторонняя гемиколэктомия, резекция 100 см под-

вздошной кишки. При этом указанные отделы 
кишки визуально не были деформированы, зна-
чимых изменений сосудистого рисунка со стороны 
серозной оболочки не определялось. Ориентиром 
для выбора границ резекции служили данные доо-
перационного обследования.
Данные морфологического исследования: 
Удаленная правая половина ободочной кишки дли-
ной около 25 см с отрезком тонкой, длиной около 
30 см. Слизистая оболочка восходящего отдела 
ободочной и слепой продольно складчатые. На раз-

Рисунок 9. Рисунок 12.

Рисунок 10. Рисунок 13.

Рисунок 11. Рисунок  14.  Макроскопический вид удаленного пре-
парата правой половины ободочной кишки с отрез-
ком тонкой
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резе в области продольных сладок, в подслизистой 
основе кишки пучки крупных, полнокровных сосу-
дов, местами перфорирующих мышечный слой, 
диаметром до 0,5 см (Рис. 14).
Микропрепарат: В подслизистой основе толстой 
кишки заполненные кровью крупные сосуды при-
чудливой формы, местами сливающиеся друг 
с другом. Заключение: Морфологическая картина 
ангиоматоза. (Рис. 15-18).
Послеоперационное течение гладкое. Выписан из 
стационара на 9-е сутки после операции. Через 
2 недели после выписки отметил появление часто-
го (до 8 р/сут.) жидкого стула, без примеси крови. 
Пациенту назначен мукофальк, на фоне чего 
диарея прекратилась. Стул полуоформленный, 
1-2 раза в сутки. Кишечные кровотечения не реци-
дивировали. Качество жизни удовлетворительное.
КТ брюшной полости 24.04.14. (через 2 месяца 
после операции): В области оперативного вмеша-
тельства патологических изменений не выявлено. 
(Рис. 19-21).

ОБСУЖДЕНИЕ

Несмотря на возрастающий интерес к проблеме 
ангиодисплазий кишки, указанное наблюдение 
свидетельствует, что на данный момент единого 
алгоритма диагностики и лечения данной патоло-

гии нет. При этом накоплен значительный сово-
купный опыт в диагностике и лечении ангиоди-
сплазий кишки. Наиболее часто для диагностики 
ангиодисплазий применяют фиброэндоскопию, 
обладающую высокой разрешающей способностью 
и позволяющую установить распространенность 
патологического процесса. При этом капсульная 
эндоскопия, наоборот, в отличие от классической, 
в значительно меньшей степени информативна 
при ангиодисплазиях, особенно при их малой рас-
пространенности. В тоже время, при поражении 
тонкой кишки результаты капсульной эндоскопии 
могут стать решающими в постановке диагноза. 
Из рентгенологических методов исследования наи-
более точными считаются мезентериальная ангио-
графия и радионуклидная сцинтиграфия, чувстви-
тельность которых достигает 86 %, специфичность 
приближается к 100 %. 
В последнее время появляются сообщения о воз-
можном эндоскопическом и ангиографическом 
лечении ангиодисплазий. При этом наиболее 
эффективным ряд авторов признают эндоскопи-
ческую аргон-плазменную коагуляцию, эффектив-
ную в 85 % случаев [12]. Эффективность транс-
артериальной эмболизации еще более высока и 
достигает 95,8 %, однако и частота осложнений 
достаточно велика: риск ишемии кишки до 21 %, 
а показатель летальности достигает 4,1 % [13]. Все 
авторы отмечают, что упомянутые методы лече-

Рисунок 15. Рисунок 17.

Рисунок 16. Рисунок 18.
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ния эффективны лишь при сравнительно малой 
распространенности патологического процесса. 
Только в этих случаях частота рецидивов кишеч-
ных кровотечений и риск осложнений достоверно 
снижаются. 
Эффективность эндоскопического метода лечения 
резко уменьшается при малых очагах ангиоди-
сплазий в труднодоступных отделах тонкой кишки. 
В этом случае для поиска источника кровотечения 
и его остановки целесообразно выполнение ангио-
графии.
В литературе приведено мало информации о прин-
ципиальных отличиях лечебной тактики при арте-
риальных и венозных типах сосудистых мальфор-
маций. Наибольший эффект селективной эндова-
скулярной эмболизации достигается при артери-
альных ангиодисплазиях и сравнительно малая их 
эффективность отмечена при венозных типах [13].
Помимо инвазивных методов лечения, некоторые 
клиники имеют опыт проведения консервативно-
го лечения ангиодисплазий с применением гор-
мональных препаратов, талидомида и октреотида. 
Однако эффективность медикаментозного лечения 
сомнительна, а данные проведенных исследований 
противоречивы, об этом свидетельствует приведен-
ный клинический пример. Пациент имел распро-
страненный патологический процесс с вовлечением 
восходящей ободочной и терминального отдела под-
вздошной кишки (на протяжении 100 см), а также 
рецидивирующие кровотечения на фоне консерва-
тивного лечения. С учетом клинической картины, 
диагностика ангиодисплазии у пациента, а также 
поиск источника кровотечения не вызывали сомне-
ний. Объем операции заключался в удалении наи-
более измененного участка толстой и подвздошной 
кишки, т. к. при распространенной форме веноз-
ной ангиодисплазии кишечника невозможно было 
использовать эндоваскулярный вариант лечения. О 
правильности выбранной тактики свидетельствуют 
ближайшие результаты, заключающиеся в прекра-
щении рецидива кишечного кровотечения. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, при рецидивирующих кишеч-
ных кровотечениях неясного генеза, всегда необ-
ходимо учитывать вероятность ангиодисплазии. 
Спиральная компьютерная томография с внутри-
венным болюсным усилением, а также ангиогра-
фия на высоте кровотечения позволяют, в боль-
шинстве случаев, установить причину и локали-
зацию источника кровотечения. Тактика лечения 
определяется формой и распространенностью 
патологического процесса.
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В исследование включены 84 пациента, которым 
проведено консервативное и оперативное лечение 
в РНЦКП РУз. 
При диагностике использовали ректроманоскопию, 
колонофиброскопию, ирригографию, виртуальную 
колоноскопию, компьютерную томографию орга-
нов брюшной полости, интраоперационную коло-
нофиброскопию. Данные эндоскопических иссле-
дований сравнивали с результатами морфологиче-
ских данных биоптата. По данным исследования 
выявлено легкое течение заболевания у 12 (14,3 %) 
больных, среднетяжелое – у 14 (16,6 %), тяжелое – 
у 54 (64,3 %) и молниеносное течение – у 4 (4,7 %) 
больных. Диагностировано, чаще всего, субтоталь-
ное (14,3 %) и тотальное поражение (68 %) толстой 
кишки воспалительно-язвенным процессом.
70 (83,4 %) пациентам, в зависимости от про-
тяженности патологического процесса, ослож-
нения, произведены хирургические вмешатель-
ства: в основном выполнена тотальная колэкто-
мия, передняя резекция прямой кишки с наложе-
нием низкого илеоректальнаго анастомоза при 
помощи циркулярного сшивающего аппарата. 
По полученным результатам, операцией выбо-
ра при болезни Крона толстой кишки является 
тотальная колэктомия, передняя резекция пря-
мой кишки с наложением низкого илеоректаль-
ного анастомоза.
Болезнь Крона (БК) – системное заболевание, 
характеризующееся трансмуральным грануле-
матозным воспалением желудочного-кишечного 

тракта и проявляющееся кишечными и внекишеч-
ными осложнениями [1,5,8].
Распространенность заболевания в мире коле-
блется от 30 до 50 на 100000 населения [2,5,7]. 
Поражение толстой кишки наблюдается примерно 
в 20 % всех случаев болезни Крона, из них тоталь-
ное поражение встречается в 15 % случаев. 
Несмотря на внедрение новых схем консерва-
тивного лечения неспецифических воспалитель-
но-язвенных заболеваний кишечника, у 20-30 % 
больных язвенным колитом и у 50-60 % больных 
болезнью Крона в течение жизни возникают пока-
зания к хирургическому лечению [2,3]. Поэтому 
в настоящее время вопросы хирургического лече-
ния воспалительно-язвенных заболеваний толстой 
кишки все больше привлекают внимание хирургов. 
Это объясняется не только увеличением количе-
ства случаев заболеваний, но и отсутствием еди-
ной хирургической тактики лечения. Если 28-30 % 
больных, страдающих хроническими воспалитель-
ными заболеваниями кишечника, нуждаются в 
хирургическом лечении, то при тяжелом течении 
патологического процесса, особенно при острых 
формах или тяжелом тотальном поражении, оно 
показано почти 60 % больным [5-7].
Поздняя диагностика и неадекватное лечение вос-
палительно-язвенных заболеваний кишечника, 
к которым относятся болезнь Крона и язвенный 
колит, приводят к высокой частоте осложнений, 
летальности и выхода на инвалидность лиц трудо-
способного возраста [4,9].
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ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Улучшение результатов хирургического лечения 
болезни Крона толстой кишки путем применения 
современных методов диагностики и адекватной 
хирургической тактики.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включены 84 пациента, которым 
проведено консервативное и оперативное лечение 
в РНЦКП РУз. с 2005 по 2014 год по поводу болез-
ни Крона толстой кишки. Из них мужчин было 
53 (63 %), женщин – 31 (37 %). Возраст больных 
колебался от 15 до 61 лет. Средний возраст соста-
вил 37,1+1,2 лет.
Как видно из таблицы 1, болезнь Крона толстой 
кишки наиболее часто встречается у больных тру-
доспособного возраста.
При диагностике, кроме общеклинических лабо-
раторных исследований, использовали ректрома-
носкопию, колонофиброскопию, ирригографию, 
ультразвуковое исследование тонкой и толстой 
кишки, изучали микрофлору толстой кишки. При 
необходимости использовали виртуальную коло-
носкопию, компьютерную томографию органов 
брюшной полости, интраоперационную колонофи-
броскопию. Во время колоноскопии у всех больных 
брали биопсию из наиболее пораженных отделов 
толстой кишки. Данные эндоскопических иссле-
дований сравнивали с результатами морфологиче-
ских данных биоптатов.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе направительных диагнозов установ-
лено, что из 84 больных только у 18 (21,4 %) был 
правильный диагноз – болезнь Крона, а остальные 

были направлены в клинику с различными диагно-
зами. Трудности возникли при дифференциальной 
диагностике язвенного колита и болезни Крона 
толстой кишки, так как эти заболевания имеют 
сходные клинические симптомы [5,6].
Неоднородность клинической картины, схожесть 
симптомов болезни Крона и других воспалитель-
но-язвенных заболеваний кишечника или тече-
ние болезни без желудочно-кишечных симптомов 
(только внекишечная симптоматика) затрудняют 
установление диагноза болезни Крона [5].
Анализ полученных нами данных показал, что лег-
кое течение заболевания наблюдалось у 12 (14,3 %) 
больных, среднетяжелое – у 14 (16,6 %), тяжелое – 
у 54 (64,3 %) и молниеносное течение – у 4 (4,7 %) 
больных.
В зависимости от протяженности поражения, наи-
более часто диагностировано субтотальное (14,3 %) 
и тотальное поражение (68 %) толстой кишки вос-
палительно-язвенным процессом.
Болезнь Крона протекала с различными осложне-
ниями, которые послужили основной причиной 
обращения больных за медицинской помощью 
(Табл. 1). 
Наиболее частым осложнением было кишечное 
кровотечение с постгеморрагической анемией – у 
80 (95,2 %) больных, у 46 (54,7 %) больных диагно-
стирована сегментарная стриктура толстой кишки, 
осложненная хронической кишечной непроходи-
мостью. У 42 (50 %) больных обнаружено тоталь-
ное поражение псевдополипозом толстой кишки. 
Внекишечные осложнения в виде полиартрита, 
гангренозной пиодермии и конъюнктивита наблю-
дались – у 17 (20,2 %). Из-за длительной интокси-
кации у 16 (19 %) больных установлен токсический 
гепатит. Частыми осложнениями болезни Крона 
являются различные поражения анальной обла-
сти. В наших наблюдениях у 16 (19 %) больных 
диагностированы свищи прямой кишки, анальные 
трещины – у 6 (7,1 %) больных. У 5 (6 %) больных с 

Таблица 1. Осложнения болезни Крона толстой кишки (n = 84)

Виды осложнения Кол-во осложнений
Абс.  %

Кровотечение и постгеморрагическая анемия 80 95,2
Сегментарная стриктура толстой кишки 46 54,7
Псевдополипоз 42 50
Внекишечные осложнения (артриты, пиодермия, конъюнктивиты) 17 20,2
Токсический гепатит 16 19
Свищи прямой кишки 16 19
Анальные трещины 6 7,1
Токсическая дилатация толстой кишки 5 6
Наружные кишечные свищи 4 4,7
Малигнизация 2 2,4
Всего 234
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острым течением заболевания наблюдалась ток-
сическая дилатация толстой кишки. У 4 (4,7 %) 
больных, у которых наступила перфорация язвы 
сигмовидной кишки, сформировались наружные 
кишечные свищи. У 2 (2,4 %) больных при иссле-
довании биопсионного материала толстой кишки 
обнаружена малигнизация язвы.
Лечение болезни Крона, особенно при осложнен-
ных формах, является сложным вопросом, как для 
хирургов, так и для гастроэнтерологов. Поздняя 
диагностика и неадекватное лечение неспец-
ифических воспалительно-язвенных заболеваний 
кишечника, к которым относится болезнь Крона, 
приводит к высокой частоте осложнений и леталь-
ности [9]. Существует мнение о необходимости 
оперативного вмешательства в более ранние сроки 
от начала заболевания. При этом, чем раньше опе-
рируют больного, тем лучше результаты хирурги-
ческого лечения. 
Наиболее радикальным методом хирургического 
лечения, является колпроктэктомия. Но при тяже-
лом состоянии больных, в первую очередь, необхо-
димо думать о спасение жизни пациента, и такая 
радикальная операция не всегда возможна. Кроме 
того, колпроктэктомия с формированием илеосто-
мы приводит к инвалидности лиц трудоспособного 
возраста. Поэтому, если учесть, что средний воз-
раст оперируемых больных 25-35 лет, хирурги-
ческая помощь должна решать задачи не только 
медицинской, но и социально-трудовой реабили-
тации.
Разработка и широкое внедрение современных сши-
вающих аппаратов дали возможность наложения 
анастомоза в глубине малого таза и сделали воз-
можным его формирование на любом расстоянии от 
края ануса, включая сам анальный канал [10]. 
К вариантам реконструктивных вмешательств, 
применяемых в настоящее время при болез-
ни Крона толстой кишки, относятся колэктомия 
с формированием илеоректального анастомоза, 
колэктомия и резекция прямой кишки с наложе-
нием низкого или ультранизкого илеоректального 
анастомоза с формированием двуствольной илео-
стомы или без нее. Кроме того, при необходимости 
выполняется колпроктэктомия с формированием 
одноствольной илеостомы или колпроктэктомия с 
различными вариантами илеоректального анасто-
моза. Многие хирурги считают, что лучшие резуль-
таты достигаются при колэктомии с илеоректаль-
ными анастомозами [4,11].
В нашей клинике 14 (16,6 %) больным проводи-
лась только консервативная терапия, остальным 
70 (83,4 %) пациентам, в зависимости от протя-
женности патологического процесса, осложне-
ния, произведены хирургические вмешательства. 

Показаниями к хирургическому лечению были: 
тотальное поражение толстой кишки воспали-
тельно-язвенным процессом, сопровождающееся 
выраженной интоксикацией кахексией, массивное 
кровотечение, перфорация толстой кишки, ослож-
ненная разлитым перитонитом, наружные кишеч-
ные свищи, токсическая дилатация, стриктура 
кишечника на большом протяжении, малигниза-
ция, псевдополипоз, неэффективность консерва-
тивной терапии и прогрессирование заболевания, 
развитие внекишечных осложнений.
В предоперационном периоде проводились: гемо-
статическая терапия, восполнение кровопотери, 
коррекция белковых и электролитных нарушений, 
дезинтоксикационная и антибиотикотерапия, 
лечение сопутствующих заболеваний. 
Тотальная колэктомия, резекция прямой кишки с 
наложением низкого илеоректальнаго анастомоза 
при помощи циркулярного сшивающего аппарата 
выполнена у 32 (45,7 %) больных. У всех больных 
было установлено тотальное поражение толстой 
кишки, осложненное псевдополипозом, хрониче-
ским кровотечением. У этих больных воспалитель-
но-язвенный процесс в прямой кишке был мини-
мальным. Потому илеостома не была наложена 
(Табл. 2).
У 14 (20 %) больных выявлено тотальное пораже-
ние воспалительно-язвенным процессом и особен-
но прямой и сигмовидной кишки. Исходя из этого, 
этим больным произведена тотальная колэктомия, 
резекция прямой кишки с наложением ультра-
низкого илеоректального анастомоза с помощью 
циркулярно сшивающего аппарата и дополнитель-
но наложена двуствольная илеостома. Через 4-6 
месяцев после улучшения состояния больным про-
изводилось закрытие илостомы.
5 (7,1 %) больным, у которых имелись тотальное 
поражение язвенным процессом толстой кишки, 
стриктура из-за рубцового процесса верхнего 
отдела прямой кишки, произведена тотальная 
колэктомия, резекция прямой кишки с наложе-
нием одноствольной илостомы и культи прямой 
кишки. В дальнейшем больным проводилось общее 
и местное противоязвенное лечение культи пря-
мой кишки. После ликвидации воспалительного 
язвенного процесса в прямой кишке и улучшения 
общего состояние больных проводился второй этап 
операции – наложение низкого илеоректального 
анастомоза с помощью циркулярно-сшивающего 
аппарата. 
3 (4,3 %) больным, у которых был выявлен выра-
женный язвенный процесс ободочной и прямой 
кишки, осложненный хроническим кишечным 
кровотечением, псевдополипозом, протяженным 
стенозом кишечника, произведена тотальная кол-
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проктэктомия с наложением илеоанального ана-
стомоза. У одного больного в послеоперационном 
периоде наблюдался диарейный синдром – стул до 
20 раз в сутки. Больному проводилась инфузион-
ная терапия, диетотерапия, применялись пробио-
тики. Состояние постепенно улучшилось. Частота 
стула уменьшилась до 6-7 раз в сутки. Больной 
выписан в удовлетворительном состоянии.
2 (2,8 %) больным из-за выраженности воспали-
тельно-язвенного процесса толстой кишки, стено-
за прямой кишки выполнена тотальная колпрок-
тэктомия с формированием одноствольной илео-
стомы.
У 3 (4,3 %) больных имело место левостороннее 
поражение толстой кишки воспалительно-язвен-
ным процессом, но менее выраженное в прямой 
кишке. Поэтому этим больным произведена лево-
сторонняя гемиколэктомия с наложением транс-
верзоректального анастомоза при помощи цирку-
лярносшивающего аппарата. Кроме того, им нало-
жена двуствольная илеостома. У этих пациентов 
через 6-7 месяцев после улучшения состояния про-
изведено закрытие илеостомы.
7 (10 %) больным из-за тяжести состояния вслед-
ствие выраженной гипопротеинемии, нарушения 
водно-электролитного обмена, анемии и кахексии, 
как первый этап операции, наложена двуствольная 
илеостома. Всем больным после улучшения состоя-
ния произведена радикальная операция. 
У 4 (5,7 %) больных имелись наружные кишеч-
ные свищи вследствие перфорации сигмовидной 
и нисходящей ободочной кишок, осложненные 
диффузным гнойным перитонитом брюшной поло-
сти. Поэтому этим больным произведена резек-
ция сигмовидной кишки, наложена одноствольная 
колостома и сформирована культя прямой кишки.
В раннем послеоперационном периоде у 6 (8,5 %) 
больных на 6-7 сутки после операции наблюда-

лась частичная несостоятельность илеоректаль-
ного анастомоза. У 2 из них дефект межкишечно-
го анастомоза закрылся без повторной операции. 
3 больным осуществлена релапаротомия, разоб-
щение анастомоза с формированием одностволь-
ной илеостомы и короткой культи прямой кишки. 
Состояние этих больных улучшилось, и через 4-6 
месяцев им производились восстановительные 
оперативные вмешательства. У одного больного, 
несмотря на произведенную своевременно релапа-
ротомию с формированим одноствольной илеосто-
мы, санацию брюшной полости, наступил леталь-
ный исход. У 2 больных наблюдалось нагноение 
параколостомической области. У одного больного 
после колпроктэктомии с формированием илеоа-
нального анастомоза наблюдался диарейный син-
дром. После медикаментозной терапии, диетоте-
рапии и применения пробиотиков состояние улуч-
шилось, стул 6-7 раз в сутки, выписан в удовлет-
ворительном состоянии на амбулаторное лечение. 
Общая частота послеоперационных осложнений 
составила 12,7 %.

ВЫВОДЫ

1. Показаниями к операции при болезни Крона тол-
стой кишки являются тяжелое тотальное пораже-
ние воспалительно-язвенным процессом, наличие 
кишечных и внекишечных осложнений, неэффек-
тивность консервативной терапии и прогрессиро-
вание заболевания. 
2. В зависимости от распространенности и тяже-
сти процесса, а также степени поражения прямой 
кишки операцией выбора при тяжелом, тотальном 
поражении толстой кишки может являться тоталь-
ная колэктомия, резекция прямой кишки с нало-
жением илеоректального анастомоза с помощью 

Таблица 2. Виды оперативных вмешательств при болезни Крона толстой кишки. n = 70 

№ Виды операции Кол-во
Абс.  %

1 Тотальная колэктомия, резекция прямой кишки с наложением низкого 
илеоректального анастомоза с помощью циркулярно сшивающего аппарата

32 45,7

2 Тотальная колэктомия, резекция прямой кишки с наложением ультранизкого 
илеоректального анастомоза с помощью циркулярно сшивающего аппарата и 
двуствольная превентивная илеостомия

14
20

3 Тотальная колэктомия, резекция прямой кишки с формированием культи 
прямой кишки и одноствольной илеостомы

5 7,2

4 Колпроктэктомия с наложением илеоанального анастомоза 3 4,3
5 Колпроктэктомия с формированием одноствольной илеостомы 2 2,8
6 Левосторонняя гемиколэктомия с наложением транзверзоректального 

анастомоза и двуствольная илеостома
3 4,3

7 Двуствольная илеостома 7 10
8 Одноствольная колостомия с формированием культи прямой кишки 4 5,7
Всего 70 100
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сшивающих аппаратов. 
3. При крайне тяжелом состоянии больных целе-
сообразно прибегнуть к операции отключения 
кишечника путем илеостомии. Это позволяет 
вывести больного из тяжелого состояния, а затем 
выполнить радикальную операцию.
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ВВЕДЕНИЕ

Язвенный колит (ЯК) – это хроническое воспали-
тельное заболевание толстой кишки, характери-
зующееся иммунным воспалением слизистой обо-
лочки [1]. Заболевание носит прогрессирующий 
характер, с риском развития дисплазии, колорек-
тального рака, потребности в колэктомии. С тече-
нием времени у 27-54 % пациентов с проктитом 
или левосторонним колитом наблюдается увели-
чение распространенности поражения в прокси-
мальном направлении [2], у 12,5-48 % возможно 
формирование псевдополипоза с риском развития 
кишечной непроходимости [3]. 
Исходом длительного неконтролируемого хрони-
ческого воспаления может быть нарушение мото-
рики толстой кишки, с формированием симптома 
«свинцовой трубы», для которого характерна хро-
ническая диарея [4], а также аноректальная дис-
функция, связанная с императивностью позывов, 
тенезмами и недержанием мочи [5].
Поскольку ЯК на сегодняшний день считает-
ся медикаментозно неизлечимым заболеванием, 

основной целью терапии является достижение 
и поддержание глубокой и стойкой ремиссии.
До сих пор отсутствует общепринятое определение 
ремиссии ЯК. Согласно второму консенсусу ЕССО 
по диагностике и лечению ЯК, ремиссией считает-
ся полное исчезновение симптомов и заживление 
слизистой оболочки [6]. Заживлению слизистой 
оболочки как цели лечения в последнее время при-
дается все большее значение, и оно становится 
общепринятой конечной точкой в клинических 
испытаниях новых лекарственных препаратов.
Несмотря на то, что многие специалисты по ВЗК 
стремятся лечить не только симптомы, контроли-
руя биомаркеры активного воспаления и наличие 
эндоскопических поражений, для других гастроэн-
терологов и хирургов, а также пациентов, все еще 
общепринятой целью остается клиническая ремис-
сия. Однако разрешение только симптомов забо-
левания (нормализация частоты и формы стула, 
исчезновение в нем крови, отсутствие императив-
ности позывов) не всегда ассоциируется с отсут-
ствием воспаления в слизистой оболочке и в этом 
случае, похоже, оно не способно изменить прогрес-
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сирующее течение болезни, остановить развитие 
структурных повреждений кишечника [7,8]. 
Поэтому в настоящее время считается недоста-
точным исчезновение лишь симптомов заболева-
ния, следует добиваться достижения заживления 
слизистой, поддержания ремиссии без стероидов 
и снижения риска потребности в хирургическом 
лечении [6]. 

Заживление слизистой оболочки. Определение.
Термин «заживление слизистой оболочки» неодно-
значен, поскольку может быть связан и с эндоско-
пическими и с гистологическими аспектами [9]. 
Согласно консенсусу ECCO по эндоскопии воспа-
лительных заболеваний кишечника (ВЗК), полная 
эндоскопическая ремиссия должна соответство-
вать нормальной или полностью зажившей слизи-
стой оболочке [10].
Было разработано несколько эндоскопических 
оценочных шкал (индексы Рахмилевича, Барона, 
Мейо, Сазерленда и др.) [11-17], однако ни одна 
из них не являлась валидизированной. В клини-
ческих исследованиях для оценки активности ЯК 
и ответа на терапию, как правило, использует-
ся индекс Мейо, который включает клинические 
и эндоскопические параметры заболевания: часто-
ту стула, ректальное кровотечение, эндоскопиче-
ские признаки и общую врачебную оценку [11]. 
Каждый из этих четырех параметров может быть 
от 0 (без признаков активного заболевания) до 3 
(высокая активность заболевания) баллов. Сумма 
баллов позволяет оценить активность ЯК: ремис-
сия (0-3), легкая (3-5), умеренная (6-10) и высокая 
(11-12). Например, в исследовании эффективно-
сти инфликсимаба у пациентов с ЯК в качестве 
заживления слизистой оболочки был принят эндо-
скопический индекс оценочной шкалы Мейо 0-1 
балла, при котором допускались: отек слизистой, 
отсутствие сосудистого рисунка и повышенная 
ранимость. Согласно этим критериям оказалось, 
что после индукционного курса инфликсимаба, 
заживление слизистой у больных ЯК встречалось 
на 25 % чаще, чем достижение клинической ремис-
сии (62 % и 37  %, соответственно) [18].
Недавно предложенные валидизированные эндо-
скопический (UCEIS) и колоноскопический (UCCIS) 
индексы тяжести ЯК, вероятно, будут широко 
использоваться в клинических исследованиях.
Однако до сих пор отсутствует четкое определение 
понятий «эндоскопический ответ» и «эндоскопиче-
ская ремиссия» [10,19].

Прогностическое значение заживления слизи-
стой оболочки.
Роль эндоскопического заживления слизистой обо-

лочки в долгосрочной перспективе исходов язвен-
ного колита продолжает активно изучаться. С ним 
связаны более низкие показатели рецидива забо-
левания, потребности в госпитализации, частоте 
колоректального рака [20-22].
В исследовании 513 пациентов с ЯК было отмечено, 
что достижение заживления слизистой в течение 
1 года после установления диагноза ассоциирова-
лось с низким риском колэктомии в последующие 
5 лет (p<0,05) [19]. Эти данные согласуются с резуль-
татами исследований АСТ1 и ACT2, при анали-
зе которых было показано, что достижение эндо-
скопического заживления на 8-ой неделе лечения 
инфликсимабом (индекс Мейо 0-1), по сравнению 
с его отсутствием (индекс Мейо 3-4), не только при-
водило к существенно меньшему риску колэктомии 
в течение следующего года (p = 0,0004), но и к мень-
шей потребности в стероидах, что позволяло лучше 
контролировать симптомы заболевания [23].
Долгосрочный эффект инфликсимаба и прогно-
стическая роль заживления слизистой были про-
демонстрированы в 3-х летнем рандомизирован-
ном наблюдении больных ЯК, резистентных к в/в 
стероидам [24]. В этом исследовании ни один из 8 
пациентов, достигших эндоскопической ремиссии 
в течение 3 месяцев после индукционного курса 
инфликсимаба, не был подвержен колэктомии, по 
сравнению с 7 прооперированными пациентами 
из тех 14 больных, у которых не было достигнуто 
заживление слизистой (p = 0,02).
Прогностическая роль заживления слизистой 
и эндоскопической оценки в отсутствии клини-
ческих симптомов показана в недавно опубли-
кованном исследовании 81 пациента с ЯК [25]. 
Всем пациентам проводилось эндоскопическое 
исследование на 6 неделе терапии месалазином. 
Клиническая ремиссия была достигнута у 61 (75 %) 
пациента, но у 5 (8 %) из них отсутствовала эндо-
скопическая ремиссия. При этом частота рецидива 
заболевания в течение 1 года была 23 % у пациен-
тов с клинической и эндоскопической ремиссией, 
по сравнению с 80 % у пациентов, достигших толь-
ко клинической ремиссии (p<0,0001) [25].
Однако наличие эндоскопического заживления не 
обязательно подразумевает, что оно также происхо-
дит на микроскопическом уровне [26]. Еще в 1991 г. 
Riley с соавт., оценивая влияние гистологических 
признаков на исходы у пациентов с клинической 
ремиссией ЯК, обнаружил, что у больных с гисто-
логическими признаками активного воспаления 
в материале биопсий наблюдалась более высокая 
частота рецидивов [27]. В другом исследовании 74 
пациентов с неактивным ЯК наличие базального 
плазмоцитоза при гистологическом исследовании 
биопсийного материала являлось предиктором кли-
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нического рецидива в ближайшее время [28].
Несмотря на то, что большинство исследований 
с оценкой заживления слизистой базируется 
на эндоскопических результатах, некоторые авто-
ры высказывают предположение, что гистологи-
ческое заживление может оказаться более важной 
целью лечения [10,29,30]. В ряде исследований 
более высокий риск рецидива ЯК был отмечен 
у пациентов с постоянно активным микроскопи-
ческим воспалением слизистой толстой кишки, по 
сравнению с теми, у кого оно отсутствовало [13-15]. 
С гистологической ремиссией ассоциировался низ-
кий риск госпитализации в процессе наблюдения 
небольшой когорты больных ЯК [31]. В свою оче-
редь, высокая гистологическая активность у паци-
ентов с ЯК была предиктором потребности в колэк-
томии и госпитализации [32]. Однако существует 
необходимость в более четком определении при-
знаков гистологической ремиссии. Ввиду отсут-
ствия стандартизированного подхода, гистологи-
ческую ремиссию не рекомендуют рассматривать 
в качестве основной конечной точки для клиниче-
ских исследований лекарственных препаратов [33].

Влияние базисной терапии на заживление сли-
зистой оболочки у больных ЯК.
Препараты 5-АСК
Некоторые исследования показали, что препараты 
5-аминосалициловой кислоты (5-АСК) способству-
ют заживлению слизистой оболочки у пациентов 
с ЯК легкой и средней степени тяжести [34-36]. 
В плацебо контролируемых исследованиях пациен-
тов с ЯК легкой и средней степени тяжести зажив-
ление слизистой было достигнуто в 36 % случаев 
в группе больных, получающих месалазин ММХ, по 
сравнению с 16 % случаев в группе плацебо [37,38]. 

Наконец, в ходе анализа результатов двух рандо-
мизированных клинических испытаний ASCEND 
I /II пациентов с умеренной активностью ЯК при 
сравнении эффективности двух доз (4,8 г/сут. и 
2,4 г/сут.) месалазина MMX в достижении зажив-
ления слизистой, было показано, что на 6 неде-
ле лечения оно наблюдалось у 80 % и 68 % боль-
ных, соответственно. (p = 0,012) [39]. Эти данные 
свидетельствуют о том, что более высокие дозы 
5-АСК имеют преимущества в достижении эндо-
скопической ремиссии. Таким образом, результаты 
исследований позволяют сделать вывод о том, что 
лечение месалазином может приводить к эндоско-
пической ремиссии ЯК у пациентов с заболеванием 
легкой и средней степени тяжести.
Кортикостероиды
В ряде исследований пациентов с ЯК было показа-
но, что кортикостероиды способны индуцировать 
заживление слизистой. Исследования 120 больных 

ЯК, проводимые еще в середине 1950-х годов, про-
демонстрировали более высокую частоту ее зажив-
ления в группе, получавшей в течение 6 недель 
высокие дозы стероидов (100 мг/сут.), по срав-
нению с группой, получавшей плацебо (30 % про-
тив 10 %, соответственно) [40,41]. В исследовании 
49 пациентов с тяжелой атакой ЯК сообщалось 
о заживлении слизистой после интенсивного курса 
в/в стероидов в течение 5 дней [42].
Эффективность топического стероида будесони-
да, назначаемого внутрь и в виде клизм больным 
ЯК, приводило к заживлению слизистой [43,44]. 
Интересно, что в двойном плацебоконтролируе-
мом исследовании активного левостороннего ЯК 
отсутствовали различия в заживлении слизистой 
у пациентов, получавших топический стероид 
с конт ролируемым высвобождением – будесонид, 
в дозе 10 мг/сут. или преднизолон в дозе 40 мг/сут. 
[43]. Однако парадокс заключается в том, что тяже-
лое эндоскопическое поражение является преди-
ктором плохого ответа на лечение кортикостерои-
дами [45].
Иммуносупрессоры (азатиоприн и метотрексат)
В плацебо контролируемом исследовании пациен-
тов с ЯК, получавших кортикостероиды и азатио-
прин (2,5 мг/кг/день) или кортикостероиды и пла-
цебо, частота заживления слизистой спустя 4 неде-
ли терапии наблюдалась в 92 % (35/38) и в 71 % 
(27/38), соответственно [46]. Однако различие не 
было статистически значимым, вероятно, из-за 
небольшой когорты больных.
В открытом исследовании больных со стероидо-
зависимым/стероидорезистентным ЯК, получав-
ших в течение 6 месяцев азатиоприн (2 мг/кг) или 
метотрексат (в/м, 12,5 мг/нед.), эндоскопическая 
ремиссия наблюдалась в 69 % (22/32) и 60 % (6/10) 
случаев, соответственно. Это позволило авторам 
сделать вывод о том, что азатиоприн эффективен 
у пациентов со стероидозависимым и стероидоре-
зистентным ЯК, а метотрексат может быть хоро-
шей альтернативой у пациентов с непереносимо-
стью или неэффективностью азатиоприна [47].
В исследовании эффективности азатиоприна 
в сравнении с месалазином в индукции ремиссии 
стероидозависимого ЯК было показано, что тера-
пия азатиоприном (2 мг/кг) в течение 6 месяцев 
привела к заживлению слизистой у 53 % (19/36), 
по сравнению с 19 % (7/36) больных ЯК, принимав-
ших препараты 5-АСК (3,2 г/сут.) [48].
В проспективном исследовании 239 пациентов с ЯК 
средней и тяжелой степени тяжести сравнивалась 
эффективность монотерапии азатиоприном (2,5 
мг/кг), инфликсимабом и их комбинации. Через 
16 недель заживление слизистой было отмечено 
в 36,8 %, 54,6 % и 62,8 % случаев, соответственно 
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[49]. Таким образом, комбинированная терапия 
приводила к лучшему заживлению слизистой, чем 
монотерапия азатиоприном.
Эффективность тиопуринов в долгосрочном под-
держании заживления слизистой (средняя дли-
тельность наблюдения 5,4 лет) была продемон-
стрирована в открытом исследовании 20 пациен-
тов с ремиссией ЯК [50].
Кроме того, потенциальная протективная роль аза-
тиоприна в отношении развития колоректального 
рака демонстрирует адекватный контроль воспале-
ния и заживления слизистой [51,52].
Отсутствуют данные исследований по эффективно-
сти метотрексата в заживлении слизистой при ЯК.
Биологическая терапия
Доклинические и клинические исследования 
демонстрируют важную роль фактора некроза опу-
холи альфа (ФНО) в патогенезе ЯК [53]. Появление 
препаратов анти-ФНО кардинально изменило 
течение ВЗК у пациентов, рефрактерных к стан-
дартной базисной терапии, делая возможным 
достижение ремиссии, поддержание ее без сте-
роидов, улучшение качества жизни и снижение 
потребности в госпитализациях и операциях [54]. 
В контексте обсуждаемых терапевтических целей, 
таких как заживление слизистой, достижение глу-
бокой ремиссии и гистологическое заживление, 
что требует строгого мониторинга и адекватного 
«быстрого step-up» подхода, с оптимизмом было 
встречено появление нового биологического пре-
парата.
Инфликсимаб и адалимумаб были первыми анти-
ФНО препаратами, которые прошли успешную 
апробацию для индукции и поддержания ремиссии 
ЯК средней и тяжелой степени тяжести [18,55]. 
В 2013 г. Управление по контролю качества пище-
вых продуктов и лекарственных препаратов (FDA) 
и Европейская медицинская Ассоциация (ЕМА) 
зарегистрировали новый анти-ФНО препарат для 
лечения ЯК – Голимумаб [56]. В настоящее время 
на российском рынке присутствуют два анти-ФНО 
препарата для лечения язвенного колита: инфлик-
симаб и голимумаб.
В исследованиях АСТ 1 и АСТ 2 [23] было пока-
зано достижение заживления слизистой на фоне 
лечения инфликсимабом с частотой 62 % (75/121) 
и 60 % (73/121), соответственно, в сравнении с 
плацебо 34 % (41/121) и 31 % (38/123), соответ-
ственно. Поддерживающая терапия инфликсима-
бом в исследовании АСТ1 в виде плановых инфузий 
каждые 8 недель приводила к сохраняющемуся 
заживлению слизистой к 54 неделе у 46 % пациен-
тов, по сравнению с 18 % в группе плацебо (p<0,001), 
свидетельствуя о том, что инфликсимаб может под-
держивать эндоскопическую ремиссию в группе 

пациентов с рефрактерным колитом. В небольшом 
исследовании 17 пациентов со стероидозависимым 
ЯК, получавших индукционную и поддерживаю-
щую терапию инфликсимабом, было также отмече-
но поддержание заживления слизистой в течение 
2-х лет у 9/17 больных [57]. 
Недавние исследования доказали эффективность 
Голимумаба – нового препарата анти-ФНО – в лече-
нии пациентов с ЯК средней и тяжелой степе-
ни тяжести [58,59]. В исследовании PURSUIT-SC 
больные ЯК, рефрактерные к стандартной тера-
пии, были рандомизированы на группы, прини-
мающие плацебо или Голимумаб, который назна-
чался с целью индукции ремиссии в 2-х режимах: 
в дозе 400 мг и 200 мг или 200 мг и 100 мг. Через 
6 недель терапии доля пациентов, достигших кли-
нической ремиссии среди больных, получавших 
Голимумаб, составила 17,8 %, а в группе плацебо –  
6,4 %. Заживление слизистой на 6 неделе наблю-
далось у 45,1 % и 28,7 % больных, соответственно 
[58]. Пациенты с ЯК, ответившие на индукцион-
ную терапию Голимумабом, были рандомизиро-
ваны в исследование по поддержанию ремиссии 
и получали в течение 52 недель голимумаб (50 мг 
или 100 мг каждые 4 недели) или плацебо. В груп-
пе больных, принимающих Голимумаб, поддер-
жание ремиссии наблюдалось в 49,7 % случаев, 
в группе плацебо – 31,2 %, а достижение зажив-
ления слизистой у 42,4 % и 26,6 % больных, соот-
ветственно [59]. Высокая частота поддержания 
клинической ремиссии в группе плацебо (31 %) 
объясняется особенностью дизайна исследования, 
согласно которому все пациенты группы плацебо 
получили индукцию голимумабом и ответили на 
нее. Последующая отмена препарата и переход на 
плацебо позволили ответить на вопрос «насколь-
ко хватит индукционного введения». Результаты 
показали, что при проведении только индукции 
без последующего поддерживающего курса хва-
тает на 6 месяцев. Следует также подчеркнуть 
уникальность дизайна этого исследования, предус-
матривавшего жесткий контроль эффективности 
Голимумаба, который включал 15 этапов оценки 
(например, оценка эффективности инфликсимаба 
в исследовании АCT1 предполагала только 2 этапа, 
а в ACT2 – 3 этапа). Этой особенностью объясня-
ется не очень высокая, в сравнении с инфликси-
мабом, частота заживления слизистой оболочки 
(45,1 %). Во все анализы эффективности исследо-
вания, включая заживление слизистой оболочки, 
включались лишь те пациенты, кто продемонстри-
ровал полный клинический ответ на всех 15 этапах 
оценки. Если пациент не удовлетворял критериям 
клинического ответа хотя бы на одном этапе оцен-
ки, то он не учитывался в финальном анализе 
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эффективности.
Результаты этих исследований позволяют реко-
мендовать Голимумаб для лечения язвенного коли-
та, который не только эффективен, но и удобен 
в применении и имеет хороший профиль безопас-
ности [56].
До сих пор не проводились прямые исследования, 
сравнивающие эффективность Инфликсимаба 
и Голимумаба у больных ЯК. Преимущество 
Голимумаба над Инфликсимабом (с внутривен-
ным путем введения) – подкожный путь введения, 
с интервалом в рамках поддерживающей терапии 
4 недели. Кроме того, имеются данные о значитель-
но более низкой иммуногенности голимумаба.
При выборе биологического препарата для лече-
ния ЯК рекомендуется учитывать вопросы стоимо-
сти терапии, пожелания пациента, путь введения, 
а также профиль безопасности и эффективности. 
Рассматривая вопрос о переключении терапии, 
рекомендуется переход от одного анти-ФНО пре-
парата к другому у пациентов, не отвечающих на 
терапию. Если более чем один анти-ФНО препа-
рат не достигает адекватного ответа на терапию 
и/или вызывает непереносимость, то рекоменду-
ется переход на другой класс биологических пре-
паратов [56].
В заключение, хочется подчеркнуть, что ЯК – про-
грессирующее, медикаментозно неизлечимое забо-
левание. В настоящее время недостаточно добить-
ся исчезновения симптомов ЯК, следует добивать-
ся заживления слизистой оболочки, поддержания 
клинической и эндоскопической ремиссии без 
стероидов. Важна адекватная (своевременная) 
эндоскопическая оценка для принятия решения по 
оптимизации терапии.
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