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11. Схе ми і гра фі ки по вин ні бу ти роз бір ли ви-

ми. Доречно віконання графіків або схем за 

допомогою засобів Microsoft Ofice, або у 

кривих.

12. Будь лас ка, до дай те у кін ці стат ті пов ні 

іме на, ти ту ли та пов ну ад ре су всіх ав то рів, 

зак ла дів, в яких ви ко на но ро бо ту, кра ї ну і 

міс то. Вка жіть: з ким, по якій ад ре сі і по яко-

му те ле фо ну ре дак ція бу де при не об хід нос ті 

ма ти кон такт.

13. Всі ді ло ві кон так ти (пе ре го во ри) та особ-

ли во всю ко рес пон ден цію від нос но ос та точ-

но го дру ку не об хід но над си ла ти пря мо на 

ад ре су Ре дак ції.
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Summary 

We present a case report of operative treatment of obstructive hydro-

cephaly in 46 years old man with large petroclival meningioma by 

endoscopic third ventriculostomy. The operation was succesfully per-

formed with left-side approach and the perforation of third ventricle 

flor was made near the tumor. That allowed avoiding ventriculoperito-

neal shunting.

Key words: endoscopic third ventriculostomy, petroclival meningioma, 
obstructive hydrocephaly.

Введение

Хирургическое лечение менингиом петрокливаль-

ной локализации предполагает выполнение различ-

ных доступов к опухоли в зависимости от ее локали-

зации, размеров и взаимоотношений с окружающими 

структурами — применяются субтемпоральный 

транстенториальный доступ, пресигмоидальный и 

ретросигмоидальный доступы, фронто-темпораль-

ный доступ и многие другие [1]. 

В тех случаях, когда риск возникновения послео-

перативных осложнений слишком велик, вопрос 

ставится о проведении паллиативных операций, на-

правленных на ликвидацию вторичной окклюзион-

ной гидроцефалии — пациентам проводится вентри-

кулоперитонеальное шунтирование, так как 

менингиомы петрокливальной локализации вызыва-

ют деформацию среднего мозга и ликворопроводя-

щих путей, нарушая отток цереброспинальной жид-

кости в задних отделах третьего желудочка [2]. Хотя в 

ряде случаев частичная проходимость межножковой 

цистерны и субарахноидальных пространств, распо-

ложенных ниже ее, позволяет выполнить именно 

эндоскопическую перфорацию дна третьего желу-

дочка, не прибегая к формированию «шунт-

зависимости» у пациента. 

Цель работы — выявить варианты возможного 

успешного проведения эндоскопической вентрику-

лоцистерностомии при окллюзионной гидроцефа-

лии у пациентов с менингиомами петрокливальной 

локализации.

ВОЗМОЖНОСТЬ УСТРАНЕНИЯ 

ВТОРИЧНОЙ ОККЛЮЗИОННОЙ ГИДРОЦЕФАЛИИ ЭНДОСКОПИЧЕСКИМ ПУТЕМ 
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Материалы и методы

Пациент К., 46 лет, поступил в клинику нейрохирур-

гии и невропатологии Главного военного клиническо-

го госпиталя МО Украины осенью 2010 года с жалоба-

ми на нарушение походки, координации движений и 

длительно существующую головную боль, усиливаю-

щуюся при горизонтальном положения тела и головы. 

Диагноз — менингиома петрокливальной локализа-
ции слева, вторичная окклюзионная гидроцефалия. 

МРТ головного мозга: в левой петрокливальной 

области имеет место внемозговое новообразование 

диаметром до 40 мм — менингиома, смещающая 

основную артерию и стволовые структуры вправо 

(рис. 1).

От прямого оперативного удаления опухоли паци-

ент отказался, и ему была предложена паллиативная 

ликворошунтирующая операция. При детальном 

изучении данных МРТ нами было выявлено, что 

правые отделы межножковой и правой латеральной 

понтинной цистерн не вовлечены в опухолевой про-

цесс и могут быть использованы для ликворооттока 

при выполнении эндоскопической вентрикулоци-

стерностомии.

a b

dc

ba

Рис. 1

A-D. Предоперационная МР-томография 
пациента К. — менингиома левой петрокли-

вальной области размером 38×36×41 мм 

вызывает деформацию мезенцефальных 

структур, смещая третий желудочек вправо, 

однако левые отделы межножковой цистер-

ны не сдавлены.

Рис. 2

Эндоскопическая вентрикулоцистерно-
стомия:

A-В. Первоначальный обзор дна третьего 

желудочка — в зоне наиболее близкого рас-

положения менингиомы визуализируется 

частичный дефект дна.
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Оперативное лечение

Эндоскопическая перфорация дна третьего желудоч-

ка из левого прекоронарного доступа была выполне-

на пациенту в правых отделах дна третьего желудоч-

ка, исходя из контралатеральности траектории 

движения жесткого вентрикулоскопа. Первоначаль-

ная эндоскопическая инспекция показала наличие 

частично сформированного опухолью дефекта дна 

третьего желудочка (рис. 2), расширение которого 

(рис. 3) позволило соединить желудочковую систему 

с правыми отделами межножковой и понтинных ци-

стерн. В тоже время, интраоперационная инспекция 

межножковой цистерны позволила в режиме реаль-

ного времени получить данные о строении петро-

кливальной менингиомы. Было выявлено, что опу-

холь имеет четкую бугристую поверхность, 

характерную для менингиом, ее кровоснабжение 

формируется веточками основной артерии, к кото-

рой она интимно прилежит (рис. 4). Окончательный 

этап операции продемонстрирован на рис. 5 — стома 

в дне третьего желудочка расширена до 12 мм, имеет-

ся достаточный ликвороотток из желудочковой си-

стемы в базальные субарахноидальные пространства. 

a b

ba

ba

Рис. 3

Эндоскопическая вентрикулоцистерно-
стомия:

A-В. Перфорация дна третьего желудочка в 

зоне его частичного дефекта, вызванного 

внемозговой опухолью.

Рис. 4

Эндоскопическая вентрикулоцистерно-
стомия:

A-В. Инспекция межножковой цистерны — 

менингиома имеет четкую бугристую 

поверхность, ее кровоснабжение формиру-

ется веточками основной артерии, к которой 

она интимно прилежит. 

Рис. 5

Эндоскопическая вентрикулоцистерно-
стомия:

A-В. Стома в дне третьего желудочка расши-

рена до 12 мм, имеется достаточный ликво-

роотток из желудочковой системы в базаль-

ные субарахноидальные пространства по 

правой половине мезенцефальных цистерн.
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Результаты 

В послеоперационном периоде пациент отмечал 

улучшение состояния в виде полного регресса голов-

ной боли, восстановления нормальной координации 

движений и походки. В последующем ему был про-

веден курс радиотерапии суммарной дозой 60 Грей 

на область петрокливальной менингиомы. Дальней-

шее наблюдение в течение 1 года не показало какого-

либо ухудшения состояния здоровья больного.

Выводы

Эндоскопическая вентрикулоцистерностомия явля-

ется эффективной методикой устранения окклюзи-

онной гидроцефалии у пациентов с менингиомами 

петрокливальной локализации при условии, что 

проходимость мезенцефальных субарахноидальных 

цистерн на стороне, противоположной опухоли, со-

хранена. Тогда из доступа на стороне новообразова-

ния стома формируется в контрлатеральной части 

дна третьего желудочка.
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Summary

Laparoscopic operations are being used increasingly in the repair of 

ventral hernias. Results and rate of complications after laparoscopic 

hernia repair depend on type of methods of mesh fixation. The aim of 

the study was to compare new type of mesh for laparoscopic ventral 

hernia repair with standard composite mesh. 

Prospective randomized study was conducted from January 2009 to 

September 2011. Study group consisted of 72 patients with a mean age 

56.4±11.5 years. 33 patients (group I) were operated laparoscopically 

with the use of PTFE mesh Gore-Tex. 39 patients (group II) were 

operated laparoscopically with MMDI mesh (new generation of mesh, 

made from lightweight PTFE mesh strain on the nitinol framework). 

The mean surgery duration was 117 min for the patients of the 

group I and 72 min for the patients of the group II (p<0.05). The pain 

score was significantly less at 24 and 48 hours in the patients of group 

II (mean visual analog scale score, 2.74 vs. 3.82; p<0.01). There were 

fewer complications among the patients of group II (7.5% vs. 37%; 

p<0.01). Mean follow-up time was 23 months. Recurrence of hernia 

was detected in 2 patients of the group I, and no recurrence among the 

patients of the group II.

Meshes of new generation with framework can significantly improve 

laparoscopic ventral hernia repair. The absence of shrinkage of these 

meshes makes the probability of recurrence minimal. Absences of tak-

ers allow avoiding the postoperative pain. We consider that these new 

meshes can significantly improve laparoscopic ventral hernia repair. 

Key words: ventral hernia, meshes, laparoscopic hernia repair.

Введение

Все чаще для лечения вентральных грыж используют 

лапароскопические методы герниопластики. 

Результаты операции и послеоперационные ослож-

нения напрямую зависят от вида имплантируемой 

сетки и метода ее фиксации к мышцам передней 

брюшной стенки [5,8]. Достаточно часто причинами 

рецидивов грыж часто являются использование се-

ток недостаточно больших размеров, скручивание их 

во время фиксации к мышцам передней брюшной 

стенки, неадекватная фиксация и сморщивание се-

ток в послеоперационном периоде во время прорас-

тания их тканями [12]. 

Данные многих рандомизированных исследова-

ний показывают, что частота осложнений после от-

крытых операций была выше, чем после лапароско-

пических операций. При открытых операциях 

достоверно чаще наблюдается гнойно-септические 

осложнения, нагноения послеоперационной раны, 

серомы, гематомы, флебиты, зачастую развивается 

болевой синдром, а также рецидивы грыж 

[2,4,8,10,11].

НОВЫЕ МЕТОДЫ ЛАПАРОСКОПИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ВЕНТРАЛЬНЫХ ГРЫЖ
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Ключевым моментом, затрудняющим лапароско-

пическое лечение вентральных грыж, являются доста-

точно большие технические сложности расправления 

сеток в брюшной полости и их фиксации над грыже-

вым дефектом. При этом сетки должны быть достаточ-

но больших размеров, чтобы от края грыжевого дефек-

та отступать не менее чем на 5 см. Фиксация данных 

сеток производится с использованием методики 

«Double crown» (двойная корона), при которой необхо-

димо использовать не менее 30-40 такеров, что может 

привести к развитию тяжелого болевого синдрома [9]. 

Массивные, грубые сетки плохо прорастают окружаю-

щими тканями, нередко инкапсулируются, нагнаива-

ются и отторгаются, что требует проведения повторных 

достаточно сложных оперативных вмешательств [2,8]. 

В последние годы американская фирма MMDI изо-

брела совершенно новый вид сеток, преимущество 

которых заключается в том, что облегченная ПТФЭ 

сетка натянута на специальную нитиноловую рамку с 

памятью формы. За счет данного нитинолового карка-

са сетки во время установки и фиксации их в брюшной 

полости не скручиваются, и плотно закрывают грыже-

вой дефект (рис. 1), а также при прорастании их тканя-

ми не уменьшаются в размерах [6,9]. 

Цель исследования: сравнение результатов лапаро-

скопических герниопластик вентральных грыж 

с использованием обычных ПТФЭ сеток фирмы 

Gore-Tex и облегченных ПТФЭ сеток с нитиноловым 

каркасом американской фирмы MMDI.

Материалы и методы

В период с января 2009 года по сентябрь 2011 года на 

базе Одесской областной клинической больницы 

было проведено сравнительное рандомизированное 

исследование, в которое было включено 72 пациента 

(мужчин 31, женщин 41). Средний возраст пациен-

тов был 56,4±11,5 лет (от 28 до 79 лет). Пупочные 

грыжи были у 19 пациентов, околопупочные у 12 

пациентов и вентральные послеоперационные у 41 

пациента. Средний размер грыжевого дефекта был 

122,7±80,7 см2 (табл. 1). 

Все 72 пациента были разделены на две группы. 

Группа I (33 пациента) была прооперирована 

с использованием ПТФЭ сеток фирмы Gore-Tex, 

у пациентов данной группы сетки фиксировали 

к мышцам передней брюшной стенки методом 

«двойная корона» с использованием специальных 

металлических спиралей (такеров) (рис. 2).

Группа II (39 пациентов) была прооперирована с 

использованием сеток американской фирмы MMDI 

с нитиноловым каркасом. Учитывая наличие нити-

нолового каркаса, сетка легко скручивалась и поме-

щалась в специальный пластмассовый футляр диа-

метром до 10 мм и через 10 мм порт легко вводилась 

в брюшную полость путем выталкивания ее из фут-

ляра лапароскопическим зажимом. При попадании в 

брюшную полость нитиноловая рамка способствова-

ла самостоятельному раскрытию сетки, при этом 

сетка приобретала исходную овальную форму соот-

ветствующего размера. С помощью шва, который 

прошивал центр сетки, она устанавливалась таким 

образом, чтобы равномерно закрыть весь грыжевой 

дефект. Затем она фиксировалась к мышцам перед-

ней брюшной стенки с использованием всего 3-4 

трансфасциальных швов (рис. 3 a-b).

Рис. 1

Сетка с нитиноловым каркасом американской фирмы MMDI для 

лечения вентральных грыж.

Рис. 2

Фиксация ПТФЭ сетки с помощью такеров методом «двойная 

корона». 

Таблица 1. Характеристика пациентов

Группа I, n=33 Группа II, n=39

Мужчины/Женщины 16/17 17/22

Средний возраст 54,2±6,8 57,4±10,9

ИМТ (кг) 33,9±8,1 30,5±7,3

Размер грыжи (см2) 124,4±83,3 120,6±79,2
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Результаты и обсуждения

Пациенты обеих групп были статистически одинако-

вы по возрастному составу, индексу массы тела, раз-

мерам грыжевого дефекта, наличию сопутствующей 

патологии. Средняя длительность лапароскопиче-

ских герниопластик в группе I была 117 минут, и 

72 минуты в группе II (p<0,05) (табл. 2). После-

операционный болевой синдром через 24 и 48 часов 

был значительно меньше у пациентов группы II 

(примерная визуальная оценка группа І – 3,82 и 

группа ІІ – 2,74; p<0,01). Намного меньше послеопе-

рационных осложнений было у пациентов группы II 

(группа I – 37%; группа II – 7,5%; p<0,01). Конверсия 

и смертность отсутствовала в обеих группах пациен-

тов. Серомы образовались у 4 пациентов после гер-

ниопластики с использованием обычных ПТФЭ се-

ток и только у одного пациента после герниопластики 

с сеткой с нитиноловым каркасом. В группе I гемато-

мы были у 5 пациентов, нагноения раны у 2 пациен-

тов. Среднее время наблюдения за пациентами 

составило 23 месяца, при этом рецидив грыжи был 

выявлен у 2 пациентов группы I, и отсутствовал у 

пациентов после лапароскопических операций 

с использованием сеток с нитиноловым каркасом. 

Такая разница в длительности выполнения самой 

операции связана с техникой расправления сеток в 

группе I, ПТФЭ сетки требуют определенных навы-

ков хирурга для фиксации их такерами. При этом 

при использовании большого количества такеров 

увеличивается вероятность развития хронического 

болевого синдрома [7]. 

Существует большое количество исследований, 

которые сравнивают разные методы лапароскопиче-

ской герниопластики с использованием различных 

сетчатых трансплантатов [1,3,12]. В нашем исследо-

вании показаны преимущества лапароскопической 

герниопластики с использованием сеток с нитино-

ловым каркасом над герниопластикой с использова-

нием обычных ПТФЭ сеток. Это доказывается мень-

шим количеством послеоперационных осложнений, 

минимальным болевым синдромом и отсутствием 

рецидива грыж [1].

Заключение

Сетки нового поколения с нитиноловым каркасом 

американской фирмы MMDI могут значительно 

улучшить результаты лапароскопической гернио-

пластики вентральных грыж. Фиксация данных се-

ток к мышцам передней брюшной стенки очень про-

сто и заключается в наложении 3-4 трансфасциальных 

швов. Отсутствие сморщивания сеток в после-

операционном периоде минимизирует вероятность 

развития рецидива грыжи. Отсутствие большого 

количества такеров при фиксации данных сеток 

Таблица 2. Результаты лапароскопических герниопластик

Группа I, 
n=33

Группа II, 
n=39

P value

Средняя длительность 
операций (мин.)

117±15 72±6 P<0,01

Средняя длительность нахожде-
ния в стационаре (часы)

4,5±2 2,5±1,5 P<0,01

Среднее время возвращения 
к физическому труду (дни)

15,8±4,7 7,8±2,5 P<0,01

Послеоперационные осложнения

Серомы 4 1 P<0,05

Гематомы 5 0 P<0,01

Нагноение раны 2 1 P>0,2

Рецидив грыжи 2 0 P<0,05

Рис. 3

А-В. Фиксация сетки с нитиноловым каркасом к мышцам передней брюшной стенки с помощью трансфасциальных швов.

a b
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предотвращает развитие выраженного послеопера-

ционного болевого синдрома. Мы считаем, что дан-

ные сетки делают революцию в лапароскопическом 

лечении вентральных грыж. Однако необходимы 

дальнейшие исследования для изучения отдаленных 

результатов операций с использованием сеток с 

нитиноловым каркасом. 
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Summary

Head and neck tumors are composed of primary tumors, which are 

formed from different regional tissues, including lymph nodes and 

metastatic damages. Most of them are hypervascular tumors. Among 

hypervascular tumors amenable to endovascular treatment include 

hemangioblastomas, meningiomas, hemangiopericytomas, paraganlio-

mas, juvenile angiofibromas and hemangiomas. There are 93 patients 

with hypervascular head and neck tumors were operated by endovascu-

lar embolization in Research-practical Center of endovascular neuro-

radiology NAMS of Ukraine from 2002 to 2010. The patient's age was 

in the redistribution of 2 to 67 years. It is interesting, that the majority 

of patients were under 25 years — 69 (74%); older than 25 years were 24 

(26%) cases. There were 60 (64.5%) men, women — 33 (35.5%). 

According to initial diagnosis juvenile angiofibroma were 35 (37%), 

hemangioma — 46 (47%), meningioma — 11 (11%), hemangiopericy-

toma — 1 (1%), paragangliomy — 2 (2%), hemangioblastoma — 2 (2%) 

cases. Endovascular embolization was performed after angiographic 

examination in 76 (60.2%) patients which had achieved a total devas-

cularization of the tumor, subtotal — 24 (25.8%), partially — 5 (5.4%) 

patients, 8 (8.6%) patient's operations failed depend on technical rea-

sons. Satisfactory devasculirization was achieved in 80 (86%) cases.

Key words: endovascular, embolization, hypervascular, tumors of head 
and neck.

Введение

Обильноваскуляризованные опухоли составляют 

7-20% всех опухолей человека. В области головы и шеи 

локализуется от 60% до 80% этих опухолей. Данные 

современных исследований доказывают дизембропла-

стический характер сосудистых опухолей [1,3,5,16].

В 1982 году Международным обществом исследо-

вания сосудистых аномалий (International Society for 
Study Vascular Anomalies) предложена официальная 

классификация аномалий, выделяющая сосудистые 

опухоли, которые возникают в результате патологи-

ческой пролиферации эндотелия, и сосудистые 

мальформации, являющиеся врожденным дефектом 

сосудистого морфогенеза [17].

Согласно Международной гистологической клас-

сификации ВОЗ №19 сосудистые опухоли относятся 

к группе II, объединяющей опухоли мягких тканей 

[2,4]. Первые медицинские сообщения о сосудистых 

опухолях относятся к середине XIX века и носят 
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разрозненный и несистематизированный характер. 

Впервые они были описаны Toynbee P.J. в 1845, 

затем Virchow R.L. в 1864 годах [9,19,21]. 

Первый опыт эндоваскулярного лечения опухолей 

головы и шеи датируется 1904 г., когда Dawbarn R.H. 

выполнил транскаротидную эмболизацию саркомы 

лица парафин-бензиновой смесью [12]. В 1972 г. 

Heckster R.E. сообщил, что дооперационная эмболи-

зация опухоли облегчает ее хирургическое удаление и 

является эффективной и надежной альтернативой 

перевязке ветвей наружной сонной артерии [8, 14]. 

Далее, в 1974 г. была опубликована первая научная 

работа по эндоваскулярному лечению тяжелого носо-

вого кровотечения [22]. В 1976 г. эти результаты вос-

произвели Pandya S.K. и Nagpal R.D. в Индии [8,18].

Методики эндоваскулярных вмешательств за про-

шедшие годы постоянно совершенствовались, обо-

значен достаточно широкий спектр показаний, 

определены возможные трудности и осложнения 

[11]. Так, ангиография и эмболизация ветвей бассей-

на наружной сонной артерии (НСА) применяются 

для уточнения источников носовых кровотечений и 

их окклюзии. Изучаются возможности эндоваску-

лярного метода в диагностике и лечении артериове-

нозных мальформаций (АВМ). 

Применение ангиографических методов диагно-

стики и малоинвазивной эндоваскулярной хирургии 

для предоперационной подготовки больных с раз-

личными видами сосудистых новообразований голо-

вы и шеи в последние годы рассматривается как 

важный этап лечения таких пациентов. Однако, до 

настоящего времени нет достаточного единства в 

определении показаний к внутрисосудистым вмеша-

тельствам перед хирургическим этапом лечения [6,7]. 

Остаются недостаточно очерченными технические 

аспекты их осуществления, сохраняется проблема 

выбора оптимального метода эмболизации. Кроме 

того, не оценена результативность эндоваскулярного 

лечения в зависимости от морфологии, локализации 

и стадии сосудистых опухолей, возможность исполь-

зования внутрисосудистых вмешательств в качестве 

самостоятельного метода лечения сосудистых анома-

лий. Малоизученным также остается применение 

эндоваскулярной эмболизации в комбинированном 

лечении неоперабельных гиперваскуляризирован-

ных злокачественных опухолей головы и шеи [15,20].

В 2001 г. были опубликованы руководящие положе-

ния относительно эмболизации опухолей головы и 

шеи, в рамках разработки для Аккредитационного со-

вета по медицинскому образованию (Accreditation 
Council of Graduate Medical Education). В них были сфор-

мулированы 8 основных критериев, являющихся по-

казаниями для эмболизации опухолей головы и шеи: 

1. осуществление контроля над хирургически 

недостижимыми питающими опухоль артериями; 

2. снижение риска хирургических осложнений 

посредством снижения кровопотери в ходе 

операции;

3. сокращение продолжительности хирургического 

вмешательства; 

4. повышение вероятности полной хирургической 

резекции; 

5. снижение риска повреждения окружающих 

здоровых тканей;

6. облегчение неустранимой боли;

7. снижение вероятности рецидивирования 

опухоли; 

8. улучшение визуализации операционного поля, и 

посредством этого — снижение риска осложнений 

операции [21]. 

Эндоваскулярные вмешательства при обильнова-

скуляризованных опухолях головы и шеи являются 

скорее адьювантными, т.е. дополняющими основное 

хирургическое лечение. И все же, некоторым боль-

ным противопоказано хирургическое лечение вслед-

ствие серьезных сопутствующих заболеваний, запу-

щенной стадии онкологической болезни, 

недоступности опухоли для хирургического вмеша-

тельства. У таких больных эндоваскулярное вмеша-

тельство может быть паллиативным для уменьшения 

страдания больного от самой опухоли и от ее послед-

ствий. Последние достижения в эндоваскулярной 

нейрохирургии позволяют в отдельных случаях эн-

доваскулярным вмешательствам выступать основ-

ным лечебным подходом при внутричерепных опу-

холях [22]. В дополнение к этому, внутрисосудистая 

эмболизация опухоли иногда может использоваться 

как ургентная операция для устранения жизнеугро-

жающего опухолевого кровотечения. Эндоваску-

лярные операции не менее актуальны при опухолях 

ротоглотки и гортани, а так же, при лечении тяжелых 

носовых кровотечений. 

Опухоли головы и шеи образуются из различных 

региональных тканей, включая лимфатические узлы 

и метастатические поражения. Большинство из них 

обильноваскуляризованы из-за гистологического 

строения и особенностей кровоснабжения в месте 

локализации патологического узла. К числу обильно-

васкуляризованных опухолей, поддающихся эндова-

скулярному лечению, относятся гемангиобластомы, 

менингиомы, гемангиоперицитомы, параганлиомы, 

ювенильные ангиофибромы, гемангиомы [13].

Материалы и методы

В ГУ «Научно-практической Центр эндоваскуляр-

ной нейрорентгенохирургии НАМН Украины» на-

ходилось на лечении в период с 2002 по 2010 гг. 
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187 больных с диагнозом — обильноваскуляризован-

ные опухоли головы и шеи. Из них для исследования 

были отобрано 93 пациента, которые оперированы 

методом управляемой эндоваскулярной эмболиза-

ции. Возраст больных варьировал от 2 до 67 лет. 

Интересен тот факт, что большинство больных были 

в возрасте до 25 лет — 69 (74%) наблюдений, а после 

25 лет — 24 (26%). Мужчины составили 64,5% (60), 

женщины — 35,5% (33). 

Все больные были осмотрены нейрохирургом и 

ЛОР-врачом, обследованы с помощью компьютер-

ной томографии (КТ), магнитно-резонансной томо-

графии (МРТ), селективной ангиографии по 

Сельдингеру (ЦАГ). Основным методом исследова-

ния для выявления показаний к эндоваскулярной 

эмболизации была ЦАГ.

Клиническая картина болезни зависела от характе-

ра и локализации опухоли. Анализ ангиографических 

данных позволил оценить превалирующий бассейн и 

интенсивность кровоснабжения опухоли, количество 

афферентов и их доступность суперселективной кате-

теризации. Интраоперационно, перед введением эм-

болизирующего вещества, всегда проводилась супер-

селективная ангиография афферентных артерий. 

По данным первичной диагностики ювенильные 

ангиофибромы были выявлены в 35 (37%) случаях, 

гемангиомы — в 46 (47%), менингиомы — в 11 (11%), 

гемангиоперицитомы — в 1 (1%), параганглиомы — в 

2 (2%), гемангиобластомы — в 2 (2%) наблюдениях. 

По ангиоструктуре мы разделили больных на 4 груп-

пы (рис. 1): 

• 1 группа — опухоли, кровоснабжавшиеся из 

внутренней сонной артерии (ВСА) — 3 (3%) 

наблюдения; 

• 2 группа — опухолевое кровоснабжение из НСА 

— 70 (75%) наблюдений; 

• 3 группа — одновременно из ВСА и НСА — 18 

(20%) наблюдений; 

• 4 группа — тиреоцервикального ствола — 2 (2%) 

наблюдения.   

Все операции были проведены при системной ге-

паринизации (5000 МЕ в/в однократно перед опера-

цией). После установки направляющего катетера 

селективно, экстракраниально в НСА или ВСА, аф-

ференты опухоли катетеризовались суперселективно 

с использованием микрокатетеров: Magic 1,5 F, 
Вaltacci 1,5 F, (Balt, Франция) и Prowler 1,7-1,9 F 

(Cordis, USA). Для эмболизации использовали жид-

кие эмболизирующие агенты (гистоакрил и эмбо-

лин). После эмболизации всех больных направляли 

на микрохирургическое удаление опухоли. 

Результаты и их обсуждение

Результаты эндоваскулярной эмболизации мы оце-

нивали по степени эмболизации следующим обра-

зом: тотальная — во всех фазах кровотока при про-

ведении ангиографии патологическая сосудистая 

сеть не визуализировалась, субтотальная — в резуль-

тате эмболизации по данным ангиографии из крово-

тока было выключено более 70% сосудов, составляю-

щих объем опухоли, частичная — в результате 

эмболизации по данным ангиографии из кровотока 

было выключено менее 70% сосудов, составляющих 

объём опухоли.

Результаты эндоваскулярной эмболизации были 

следующими (таблица 1): в 56 (60,2%) наблюдениях 

была достигнута тотальная деваскуляризация опухо-

ли, субтотальная — 24 (25,8%), частичная — 5 (5,4%) 

наблюдений, у 8 (8,6%) больных операция не удалась 

по техническим причинам. Эффективной мы счита-

ем окклюзию ≥ 70%, которая была достигнута в 80 

(86%) наблюдениях. 

В первой группе (ВСА) из 3 наблюдений у 2 паци-

ентов опухоль была выключена из кровотока тоталь-

но, у 1 больного эмболизация не удалась из-за слож-

ностей суперселективной катетеризации. Во второй 

группе (НСА) из 70 наблюдений тотально было вы-

ключено из кровотока 51, субтотально — 15, частич-

но — 1. У трех больных эмболизация не удалась по 

техническим причинам. Эффективная эмболизация 

была достигнута в 66 наблюдениях. 

В третьей группе из 18 наблюдений тотально было 

выключено 5, субтотально — 9, частично — 4, соответ-

ственно, эффективная эмболизация удалась в 14 на-

блюдениях. В четвертой группе (тиреоцервикальный 

ствол) из 2 наблюдений тотальное выключение — 1, 

а у одного больного эмболизация не удалась по тех-

ническим причинам. 

Таким образом, лечение гиперваскуляризованных 

опухолей головы и шеи, несмотря на развитие совре-

Рис. 1

Ангиоструктура обильноваскуляризованных опухолей головы и шеи.

Таблица 1. Результаты эндоваскулярной эмболизации (р<0,005)

Степень окклюзии Количество, n=93 %

Тотальная эмболизация (100%) 56 60,2%*

Субтотальная (70-100%) 24 25,8%*

Частичная (<70%) 5 5,4%

Не удалось эмболизировать 8 8,6%
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менных технологий микрохирургических вмеша-

тельств, продолжает оставаться проблематичным. 

Основными причинами неблагоприятных послед-

ствий при удалении опухолей оболочечно-сосудис-

того ряда и гиперваскуляризованных опухолей шеи 

являются массивная кровопотеря, интраоперацион-

ные повреждения артерий, вен, черепных нервов, 

что приводит к нерадикальности вмешательства, а 

иногда, к инвалидизации больных и летальным ис-

ходам. Обильная кровопотеря происходит как на 

этапе доступа к опухоли, так и во время ее удаления.

Для профилактики интраоперационного кровоте-

чения используется метод эмболизации сосудов 

обильноваскуляризованных опухолей. Основной це-

лью эмболизации является облитерация сосудистой 

сети новообразований с сохранением кровоснабже-

ния здоровых тканей. Деваскуляризация опухолей 

особенно важна при локализации их в хирургически 

труднодоступных участках.

В настоящее время наличие разнообразных мето-

дик и средств эмболизации расширяет показания к 

эндоваскулярным вмешательствам, которые, в зави-

симости от особенностей кровоснабжения, локали-

зации и характера процесса, могут осуществляться 

трансфеморальным, транскоратидным, а иногда 

трансвенозным доступами. В некоторых случаях мо-

жет быть использован метод транскутанной пункции 

непосредственно сосудистой стромы опухоли с по-

следующим введением эмболизирующего вещества.

Клиническое наблюдение 1

Пациент 16 лет, мужчина, поступил в клинику с жалобами 

на заложенность носа и затрудненное дыхание, которые 

беспокоили в течение 6 месяцев. Первично проконсуль-

тирован в отделении отоларингологами, поставлен диа-

гноз: ювенильная ангиофиброма носоглотки с интракра-

ниальным распространением. На МРТ выявлено новооб-

разование в носоглотке, размером 6,8×5,2×5,6 см с рас-

пространением в гайморову пазуху, лабиринт решетчатой 

кости и в левую орбиту. На ангиографии выявлена пато-

логическая сосудистая сеть в бассейне левой НСА, соот-

ветствующая локализации опухоли. Афферентные 

ветви — это ветви левой максиллярной артерии. Больному 

была проведена управляемая эндоваскулярная эмболиза-

ция опухоли, в результате которой патологическая сосу-

дистая сеть выключена из кровотока тотально (рис. 2). 

Осложнений не было. Больной направлен в ЛОР отделе-

ние для дальнейшего лечения. 

Клиническое наблюдение 2

Пациентка 21 года, поступила в клинику с жалобами на 

судороги в правых конечностях без потери сознания. 

Первый раз судорожные приступы появились за месяц до 

a b

c

Рис. 2

Ювенильная ангиофиброма носоглотки, 

боковая проекция, афферентный сосуд — 

внутренняя максиллярная артерия.

A. Ангиографический снимок до эмболиза-

ции.

B-C. Тотальное выключение опухоли из кро-

вообращения.

D. На рентгенограмме виден эмболизирую-

щий агент.
d
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Рис. 3

Менингиома левой лобно-теменной области 

головного мозга, боковая проекция, аффе-

рентный сосуд — ветвь глазничной артерии.

A. Ангиографический снимок до эмболиза-

ции.

B. Суперселективная катетеризация.

C. Эмболизация опухоли и дистального 

отдела афферента. На рентгенограмме виден 

эмболизирующий агент.

D. Тотальное выключение опухоли из крово-

обращения.

a b

dc

госпитализации. Во время неврологического обследова-

ния патологических изменений не выявлено. По данным 

МРТ верифицирована менингиома левой лобно-темен-

ной области, размером 4,4×6,0×4,2 см. При проведении 

ангиографии выявлено обильное заполнение опухоли 

контрастным веществом в бассейне левой ВСА. 

Афферентные ветви происходили из левой глазничной 

артерии. В результате управляемой эндоваскулярной 

эмболизации опухоль тотально выключена из кровотока 

(рис. 3). Через двое суток больной проведено микрохи-

рургическое удаление опухоли. Во время операции крово-

течения не было, по данным гистологического исследова-

ния диагноз менингиомы был подтвержден. 

Заключение 

В результате проведенного нами исследования эндо-

васкулярная эмболизация оказалась достаточно эф-

фективной у пациентов с обильноваскуляризован-

ными опухолями головы и шеи: тотальная 

эмболизация — 56 (60,2%) пациентов (р<0,005), суб-

тотальная — у 24 (25,8%, р<0,005), частичная — у 5 

(5,4%), у 8 (8,6%) больных операция не удалась по 

техническим причинам. Эффективная деваскуляри-

зация была достигнута в 80 (86%) случаях из 93. 

Осложнений, которые могли бы привести к инвали-

дизации пациентов или летальных исходов не было.

Эндоваскулярные вмешательства в комплексном 

лечении больных с обильноваскуляризованными 

опухолями головы и шеи повышают эффективность 

лечения, дают возможности расширить показания к 

хирургическому удалению, снижают кровопотерю и 

травматичность во время операции. Результаты на-

шего исследования способствуют дальнейшему изу-

чению этой проблемы.
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Summary

The condition of pancreas and pancreatic ducts at 57 patients with a 

chronic pancreatitis was studied. It was made US (all patients) and 

ERCP (for 36 patients). The both methods gave high degree of reliabil-

ity — 97.2%. The ultrasound has revealed pseudocysts of the pancreas, 

their localization and sizes, dilatation of the main pancreatic channel, 

calcification in pancreas and calculus in ducts. ERCP allowed to 

define the changes of the pancreatic duct and of the pancreatic paren-

chyma in 89.2% of patients, pancreas cyst — 21.4%, stones of pancre-

atic duct — 5.4%. The connection of the pancreas cyst cavity with a 

channel was established at 21.4% of patients.

Кey words: chronic pancreatitis, pseudocyst, pancreas. 

Введение 

Несмотря на прогресс в диагностике и лечении 

острого панкреатита (ОП), он по-прежнему приво-

дит к тяжелым осложнениям, которые в ряде случаев 

заканчиваются летальным исходом. Именно поэтому 

так важно вовремя распознать и эффективно лечить 

осложненные формы панкреатита. Известно, что 

лабораторная диагностика не имеет строгой специ-

фичности для верификации заболевания и его ста-

дийности [3]. Наиболее распространенным, доступ-

ным и неинвазивным методом является сонография 

[4,5,7,10]. Метод дает возможность определить 

основные признаки характера течения панкреатита, 

выявить кисты, конкременты, определить состояние 

протоковой системы, однако при УЗИ дистальная 

часть общего панкреатического протока практиче-

ски не визуализируется, невозможно определить 

связь кисты с протоковой системой.

Эндоскопическая ретроградная холангиопанкреа-

тография (ЭРХПГ) на сегодняшний день является 

стандартом диагностики хронического панкреатита 

(ХП), так как дает возможность визуализировать 

протоковую систему поджелудочной железы (ПЖ), 

дилятацию и сегментарные стриктуры протоков, 

дефекты наполнения, псевдокисты (которые соеди-

ВОЗМОЖНОСТИ ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫХ МЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ 

ОСЛОЖНЕННЫХ ФОРМ ПАНКРЕАТИТА

Крылова Е.А., Гравировская Н.Г.

Диагностическое отделение, Институт гастроэнтерологии АМН Украины, Днепропетровск

Instrumental Methods in Diagnostics
of the Complicated Forms of Chronic Pancreatitis

E.A. Krуlova, N.G. Gravirovskаyа

Department of Diagnostics, Institute of Gastroenterology, AMS of Ukraine, Dnepropetrovsk

Received: May 18, 2011
Accepted: August 30, 2011

Адреса для кореспонденції:
Інститут гастроентерології АМН України
проспект Газети «Правда», 96
Дніпропетровськ, 49074, Україна
тел.: +38-0562-27-59-16
e-mail: lenkr@bk.ru

© Український журнал малоінвазивної та ендоскопічної хірургії

(2012) Vol. 16; 1: 19�24
КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ



20 Крылова Е.А., Гравировская Н.Г.

няются с протоком) и выявить свищи между ними и 

пищеварительным каналом, а также тени кальцифи-

катов в паренхиме железы [1,2,6,8,9]. 

Одним из основных недостатков литературных 

данных является небольшое количество наблюде-

ний, их фрагментарность, описание одного из 

осложнений без учета состояния всего органа и 

частоты встречаемости тех или иных видов осложне-

ний панкреатита.

Материалы и методы

Обследованы больные с клиническими и лаборатор-

ными признаками осложненных форм ХП. УЗИ при-

менено у 57 больных: 10 (17,5%) женщин и 47 (82,5%) 

мужчин; инвазивный метод ЭРХПГ имевший целью 

уточнение диагноза у 36 пациентов, из них было 

9 (25%) женщин и 27 (75%) мужчин. Средний возраст 

обследованных — 45,9±1,9 лет. Контрольную группу 

для ультразвукового исследования составили 

15 практически здоровых лиц от 19 до 32 лет. Из них 

было 11 (73,3%) женщин и 4 (26,7%) мужчин.

С целью профилактики панкреатита больным 

перед ЭРПХГ вводили подкожно сандостатин 100 мг 

2 раза в сутки, после процедуры аспировали кон-

трастное вещество из главного панкреатического 

протока.

При локации поджелудочной железы (ПЖ) у изу-

чаемой категории больных встретились определен-

ные трудности. Из-за повышенного метеоризма 

хвост поджелудочной железы плохо визуализировал-

ся, приходилось проводить сканирование из боково-

го доступа по передней подключичной линии. При 

наличии объемного образования, особенно больших 

размеров, плохо лоцируется вся железа, визуализи-

ровать ее при наклоне датчика под острым углом для 

выведения изображения органа из-под полостного 

образования. Для улучшения визуализации больного 

подготавливали в течение 2 суток по следующей 

схеме: прием эспумизана 3 капс. после каждого при-

ема пищи в сочетании с мезимом по 1 табл. и исклю-

чением из рациона продуктов питания, способству-

ющих повышенному газообразованию.

Результаты и обсуждение

Установлено, что при осложненных формах ХП раз-

меры ПЖ были достоверно увеличены по сравнению 

с контролем. Так, у пациентов без полостных обра-

зований наблюдалось диффузное увеличение органа 

(р<0,05). При кистах головки железы превалировало 

увеличение этого отдела и толщина ее составила 

41,53±2,95 мм против 20,64±0,79 мм в контроле 

(р<0,005). В то же время, кисты других локализаций 

были в меньшей степени связаны с железой, ее уда-

валось вывести из-под полостного образования и 

определить действительный размер органа.

При осложненном панкреатите в значительной сте-

пени страдает протоковая система. Просвет Вирсунгова 

протока был значительно расширен: диаметр его 

составил 4,0±1,61 мм и 5,29±0,69 мм при кистах, 

7,19±0,57 мм при других осложненных формах пан-

креатита против 1,25±0,15 мм в контроле (р<0,05).

Наблюдалось изменение структуры ПЖ в виде 

повышения ее плотности в 71,9% случаях, неодно-

родности у 91,2% больных, причем у 5 (8,8%) человек 

Рис. 2

Формирующаяся киста головки ПЖ.

Рис. 1

Киста головки ПЖ.

Рис. 3

Конкременты в главном панкреатическом 

протоке.
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структура была «пятнистой», в виде участков 0,4-1 см 

высокой и низкой плотности. Последний признак 

соответствует определению, предлагаемому некото-

рыми авторами как фиброзно-кистозный или 

кистозный панкреатит.

Контуры поджелудочной железы в большинстве 

случаев были неровными вследствие фиброза — у 48 

(84,2%) больных, а также нечеткими у 35 (61,4%) 

больных — в результате перехода воспалительного 

процесса на ткани, окружающие ПЖ. Относительная 

плотность паренхимы поджелудочной железы была 

значительно повышена у больных обеих групп — 

12,03±0,92 ед. При кистах ПЖ определялся симптом 

«полости», который выражался наличием четкого 

эхонегативного образования с усилением акустиче-

ского сигнала (рис. 1). Изолированное полостное 

образование обнаружено в области головки у 7 больных 

(23,3%), образование в области головки и хвоста — у 5 

(16,7%), и в области головки и тела у 3 (10%) пациен-

тов, только в области хвоста — у 6 (20%), и только в 

области тела — у 9 (30%) из 30 обследованных (рис. 1). 

В одном случае лоцировались множественные 

полостные образования в сочетании с выпотом в 

сальниковой сумке, что дополнительно свидетель-

ствовало об остром воспалительном процессе.

Таким образом, одиночные кисты были у 19 боль-

ных (63,3%). Кисты, которые локализовались в двух 

отделах органа — у 8 пациентов (26,7%). Средний 

объем полостных образований в области головки 

составил 47,81±10,36 см3, в области тела — 

180,25±60,54 см3, в области хвоста — 153,37±4,76 см3 

(рис. 2). Наименьший объем кист в области головки 

ПЖ объясняется тем, что они манифестируют при 

относительно небольших размерах симптомами 

сдавления парапанкреатичних органов. В то же 

время, кисты тела ПЖ, как бы «распластываются», 

между железой и желудком и более длительное время 

существуют с малосимптомной клиникой. 

Диагностика формирующихся кист достаточно 

сложна. В наших исследованиях у 7 больных на фоне 

неоднородной структуры ПЖ определялся участок 

сниженной эхогенности с нечетким «размазанным» 

контуром, который сливался с окружающей тканью 

пониженной эхогенности, без признаков капсулы, 

без четкой «акустической дорожки», при этом актив-

ность дыхательных движений была снижена. 

Контуры органа были нечеткими, особенно в обла-

сти лоцируемого образования. При пальпации 

датчиком отмечалась выраженная локальная болез-

ненность. Такая картина трактовалась как формиру-

ющаяся киста и была обусловлена деструкцией ткани 

железы (рис. 2). Локализация этих образований 

в 5 случаях из 7 (71,4%) — область головки ПЖ. 

Заключение УЗИ было подтверждено КТ или РХПГ 

у 4 больных, в остальных случаях при повторных УЗ 

исследованиях. Через 3-12 месяцев трем больным 

произведено оперативное вмешательство по поводу 

сформировавшихся ложных кист.

Калькулезный панкреатит установлен по данным 

УЗИ 15 больным (26,3%), при этом камни ПЖ опре-

делялись как эхопозитивные включения с акустиче-

ской тенью в полости с эхонегативным содержимым. 

Размеры конкрементов колебались в пределах от 2 до 

15 мм — средний размер минимального камня 

3,43±0,37 мм, максимального — 6,10±1,05 мм (рис. 3). 

У этих больных конкременты являлись одной из при-

чин расширения Вирсунгова протока, который был 

извитым, стенки его уплотнены, лоцировались 

локальные расширения, значительные по размерам — 

от 4 мм до17 мм, в среднем — 12,3±1,71 мм.

Рис. 5

Кальцифицирующий панкреатит.

Рис. 4

Калькулезний панкреатит, резко расширен 

главный панкреатический проток.

Рис. 6

Индуративний панкреатит, дилятация глав-

ного панкреатического протока.
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В одном случае из 15 (6,7%) проток с конкремента-

ми занимал практически всю площадь среза подже-

лудочной железы и был похож на кисту ПЖ (рис. 4). 

У 3 (11,1%) больных (в одном случае изолировано и 

в 2 случаях в сочетании с калькулезом) по соногра-

фическим данным имел место кальцифицирующий 

панкреатит, паренхима железы была представлена 

тканью умеренно повышенной плотности с мно-

жественными включениями высокой плотности, 

которые дают нечеткую акустическую тень (рис. 5).

Признаки индуративного панкреатита (без кон-

крементов) были у 9 (33,3%) пациентов, при этом по 

данным УЗИ толщина головки поджелудочной желе-

зы была увеличена — 35,34±1,18 мм, и достоверно 

отличалось от контрольной группы (р<0,05), тогда 

как толщина тела и хвоста были в пределах нормы. 

Наблюдалось выраженное диффузное или локальное 

уплотнение паренхимы органа. У больных визуали-

зировался расширенный, извитой проток ПЖ со 

значительными локальными расширениями от 6 мм 

до 10 мм без конкрементов, а также уплотнение тка-

ней, окружающих железу, то есть имел место пери-

панкреатит (рис. 6). Расширение Вирсунгова прото-

ка было выражено в меньшей степени, чем при 

калькулезе.

К отличительным сонографическим признакам 

осложненных форм панкреатита можно отнести рас-

ширение главного панкреатического протока с нали-

чием локальных расширений, конкрементов в про-

свете протоковой системы, фиброза в виде плотных 

линейных структур, кальцификатов в ткани железы 

и полостных образований.

При определении эффективности и чувствитель-

ности сонографического исследования верифициро-

вали заключение по данным операции, учитывая то, 

что даже при хирургическом вмешательстве не всегда 

можно с уверенностью судить о точной локализации 

и особенностях патологического процесса. Из обсле-

дованных 57 больных прооперированы 50, из них 26 

человек с ложными кистами ПЖ и 24 — с другими 

осложнениями панкреатита.

При диагностике осложненных форм панкреатита 

с образованием ложных кист получены следующие 

результаты: 1 случай неполного совпадения соногра-

фического заключения с операционными данными 

подтвержден кальцифицирующий панкреатит, одна-

ко имело место расхождение по локализации кисты. 

В 1 случае было полное расхождение диагноза — при 

УЗИ сделано заключение о наличии объемного обра-

зования тела ПЖ, при оперативном вмешательстве 

обнаружена лейомиома желудка, которая лоцирова-

лась как округлое образование, однородное и гипо-

эхогенное. Таким образом, полное совпадение соно-

графических заключений и операционных данных 

при кистах ПЖ имели место в 24 случаях из 26 

(92,3%). Чувствительность метода составила — 

92,3%, а специфичность — 88,5%.

Сопоставление сонографических и операционных 

данных при осложненных формах панкреатита без 

образования ложных кист показало, что полное 

совпадение имело место у 23 больных из 24 (95,8%), 

при этом обнаруживались сонографические призна-

ки калькулезного панкреатита, кальцинаты ПЖ, 

индуративный панкреатит без конкрементов. 

Рис. 7

Холедохопанкреатограмма. Значительное расширение Вирсун-

гова протока на всем протяжении.

Рис. 8

Панкреатограмма. Чередование участков сужения и расширения 

Вирсунгова протока (симптом «цепи озер»).
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В 3 случаях при оперативном вмешательстве не были 

обнаружены конкременты Вирсунгова протока, 

вероятно, из-за невозможности осмотреть весь про-

ток, причем основная патология ПЖ, обнаруженная 

при УЗИ, была подтверждена. В одном случае при 

УЗИ, КТ и РХПГ наряду с индуративным панкреати-

том было высказано подозрение на наличие кисты, 

которая не была обнаружена при оперативном вме-

шательстве, т.е. имел место ложноположительный 

результат. Чувствительность метода составила 95,8%, 

а специфичность — 92%.

При ЭРХПГ установлено, что у большинства 

больных ХП (86,1%) большой дуоденальный сосок 

(БДС) имел полусферическую форму, у 11,1% паци-

ентов был плоским, в одиночных случаях — плоско-

полусферическим (2,9%). Нормальное устье БДС в 

виде углубления (при отсутствии открытия в процес-

се наблюдения) определяли у подавляющего боль-

шинства больных (91,7%). Воспаление слизистой 

оболочки БДС и продольной складки выявлено у 

13,9% больных. В ходе выполнения процедуры кон-

трастирование главного панкреатического протока 

было выполнено у 34 (94,4%) больных, при этом не 

на всем протяжении — у 6 (17,6%), заполнение желч-

ных протоков — у 30 (83,3%). Одновременное кон-

трастирование протоков поджелудочной железы и 

билиарной системы достигнуто у 29 больных (80,6%). 

Тип расположения главного панкреатического 

протока был восходящим у 28 (82,3%) пациентов, в 

единичных случаях сигмовидный — у 4 (11,8%) чело-

век или горизонтальный — у 2 (5,9 %). У двух боль-

ных не удалось контрастировать панкреатический 

проток: в первом случае в связи с увеличенной голов-

кой ПЖ, которая сдавливала холедох (на холедохо-

грамме холедох в терминальном отделе сдавлен извне 

и сужен, выше — расширен, на операции — ПЖ 

равномерно увеличена в размерах: головка 5-6 см, 

тело 2-6 см, хвост 1-2 см, плотной эластичной конси-

стенции, дольчатость ее сглажена, главный панкреа-

тический проток не определяется, в области тела 

железы имелись кальцификаты в паренхиме), во 

втором — из-за псевдокисты головки ПЖ, которая 

сдавливала главный панкреатический проток (на 

операции — в верхних отделах брюшной полости 

выраженный спаечный процесс, головка ПЖ каме-

нистой плотности, увеличена до 5-6 см). 

При удачной канюляции только у 5 (14,7%) боль-

ных не выявлено каких-либо изменений главного 

панкреатического протока. У большинства обследо-

ванных — 29 (85,3%) пациентов определялись изме-

нения, характерные для хронического панкреатита: 

дилятация Вирсунгова протока — у 63,8% больных 

(рис. 7), его четкообразная форма — у 23,5% (рис. 8), 

неровность и зазубренность контуров — у 26,5%. 

Диаметр протока в среднем был увеличен до 

8,12±0,76 мм. Сегментарное сужение главного пан-

креатического протока в зоне головки с дальнейшим 

расширением его в теле и хвосте ПЖ выявлено в 5 

(14,7%) случаях, что косвенно свидетельствовало о 

патологических изменениях паренхимы головки 

(псевдокисты, которые сдавливают проток, фиброз-

ные изменения). Сужение протока ПЖ на всем про-

тяжении отмечено в одном случае (2,9%) за счет 

фиброзных изменений паренхимы ПЖ. Скорость 

Рис. 9

Структура патологии, выявленной при ЭРПХГ.

Рис. 10

Панкреатограмма. Неравномерное расширение Вирсунгова про-

тока на всем протяжении и депо контраста в области головки 

поджелудочной железы.
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эвакуации контраста из главного панкреатического 

протока у 14 (41,2%) больных была нормальной, 

у 11 (32,4%) — ускоренной и у 9 (26,5%) — замедлен-

ной (рис. 9).

У 6 больных (17,6%) выявлено депо контраста, 

которое свидетельствовало о наличии псевдокисты, 

связанной с протоковой системой, которая локали-

зовалась в 11,4% случаев в головке и с одинаковой 

частотой (5,9%) в теле и хвосте ПЖ (рис. 10). Во всех 

случаях наличие кисты подтверждено во время опе-

ративного вмешательства. 

С целью улучшения оттока и литоэкстракции 

у 8 (22,2%) больных была выполнена эдоскопическая 

сфинктеротомия. В одном наблюдении (2,9%), при 

ЭРХПГ визуализировались конкременты в несколь-

ко расширенном протоке ПЖ. В этом случае была 

выполнена ЭПСТ и проводилась ревизия протока 

корзинкой Дормиа, но конкременты удалить не уда-

лось. При оперативном вмешательстве — ПЖ увели-

чена, отечна, главный панкреатический проток рас-

ширен, проток вскрыт, проведена ревизия протока, в 

участке хвоста диаметр его до 8 мм, в участке головки 

до 1 см (по данным ЭРХПГ — 11 мм, по данным 

УЗИ — 8 мм). В области головки — фиксированный 

конкремент, который удалить не удалось. В двух слу-

чаях (5,9%), когда панкреатический проток не был 

контрастирован, диагноз ХП был подтвержден нали-

чием на рентгенограмме плотных включений (каль-

цификатов) в проекции ПЖ.

Проведение ЭРПХГ сопровождалось осложнения-

ми (5,9%): в одном случае наблюдали транзиторную 

амилазурию, которая сопровождалась в первые сутки 

умеренной болью в эпигастрии и исчезала самостоя-

тельно; во втором случае после сфинктеротомии 

возникло незначительное кровотечение, которое 

остановлено консервативными методами. При сопо-

ставлении данных, полученных в ходе оперативного 

вмешательства, с результатами ЭРХПГ установлено, 

что ЭРХПГ выявило псевдокисты, сообщающиеся с 

протоком, в 17,6% случаев, и заподозрены псевдоки-

сты в 64,8%. Ложноотрицательные результаты холан-

гиопанкреатографии при выявлении псевдокисты 

получены в 17,6%. Чувствительность и специфичность 

ЭРХПГ при выявлении изменений, характерных для 

хронического панкреатита, была одинаковой и соста-

вила 97,1%, а при выявлении псевдокисты была ниже 

и составила 79,4% и 82,4% соответственно. 

Заключение

Таким образом, при осложненных формах панкреа-

тита сонографическое исследование является доста-

точно информативным (92,3-95,8%) и в то же время 

безопасным, позволяя определить признаки основ-

ного заболевания и сопутствующую патологию, дан-

ные о которой необходимы для правильного выбора 

метода хирургического лечения. Однако для уточне-

ния патологических изменений протоковой системы 

необходимо проведение ЭРХПГ. Методика является 

инвазивной, но она позволяет уточнить диагноз ХП 

и его осложнений (92,5%), выполнить при необходи-

мости лечебные манипуляции, установить имеющу-

юся связь главного панкреатического протока с по-

лостью псевдокисты, что имеет решающее значение 

для определения дальнейшей тактики лечения. 

Литература

1.  Губергриц Н.Б. (2002) Хронический панкреатит — современ-

ные методы диагностики. Лікування та діагностика. 4: 47-58

2.  Карпачев А.А., Парфенов И.П., Ярош А.Л. (2009) Опыт эндо-

скопического лечения псевдокист поджелудочной железы. 

Український журнал хірургії. 1: 58-65

3.  Мамошин А.В. (2006) Возможности инвазивной ультразву-

ковой диагностики острого панкреатита.  

http://www.medison.ru/si/art247.htm

4.  Лузганов Ю.В., Островская Н.Е., Ягубова В.А., Шкиря К.С. 

(2005) Дифференциальная диагностика и принципы терапии 

различных форм панкреатита и панкреонекроза. Русский 

медицинский журнал. 13:27

5.  Охотников О.И., Григорьев С.Н., Яковлева М.В. (2003) Эхо-

семиотика деструктивного панкреатита. Актуальные вопро-

сы хирургической гастроентерологии. (Курск). с. 30-32

6.  Федоров Е.Д., Орлов С.Ю., Чернякевич П.Л. (2001) 

Минимальная стандартная терминология в эндоскопии 

пищеварительной системы. (Москва). «Интел-Синтез». 80 с.

7.  Gostishchev V.K., Afanas'ev A.N., Ustimenko A.V. (2009) 

Diagnosis and treatment of complicated postnecrotic cysts of 

pancreas. Surgery News.  

http://www.surgery.by/all_details.php?PHPSESSID=91238f83f2

e10adf2de1f7c62c591e99&lang=en&year=2009&issue=1.

8.  Kocher H. (2008) Chronic pancreatitis. B.M.J. 1:417

9.  Makoto O. (2007) Chronic pancreatitis: current problems of the 

diagnostic criteria. J. Gastroenterol. 42: 52-54

10. Pandey I., Grbic R., Kovacevic N. (1996) Ultrasonography in 

staging the severity of acute pancreatitis. Eur. J. Ultrasound. 4:45



Summary

There were presented the results of 118 diagnostic biopsies of diffuse 

liver diseases by means of endovideosurgery in the article. According 

to the result of histologic (morphologic) investigation 67 patients 

(56.7%) had liver cirrhosis, 39 (33%) — hepatitis, 9 (7.6%) — hepato-

carcinoma, 3 (2.5%) — hepatochromatosis. The site of liver puncture 

was electrocoagulated to prevent the development of complications — 

bleedings. The use of endovideosurgery in diagnostics of diffuse dis-

eases of liver is a modern and promising method. 

Key words: liver cirrhosis, laparoscopic biopsy liver, endovideosurgery. 

Вступ

Проблема дифузних захворювань печінки залиша-

ється найбільш складною не тільки в Україні, але і в 

усьому світі [1,3]. З кожним роком збільшуються по-

казники захворюваності на цироз печінки з наступ-

ним летальним наслідком, де 2/3 померлих — хворі 

вік яких молодше 65 років. Рівень летальності від 

дифузних захворювань печінки в Україні перевищує 

аналогічні показники в економічно розвинутих краї-

нах та країнах, які розвиваються. У всьому світі осно-

вними причинами фіброзу печінки є гепатит В та С, 

зловживання алкоголем, та інші фактори — аутоімун-

ні пошкодження, генетичні аномалії, неалкогольний 

стеатогепатит [5,6]. Незважаючи на сучасне лікуван-

ня зменшення захворюваності не передбачається [4].

Знання етіологічного чинника захворювання та 

його перебіг особливо на ранніх етапах, є надзвичай-

но важливим в діагностиці та подальшому лікуванні. 

Більшість досліджень базується на матеріалі клініч-

них досліджень, а аналіз морфологічного матеріалу 

буває рідше і включає меншу кількість випадків [2]. 

Безумовно, черезшкірна пункційна біопсія печінки 

є “золотим стандартом” в діагностиці захворювань 
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печінки, однак на думку більшості гепатологів, цей 

метод пов'язаний з можливими хибними результата-

ми завдяки помилці попадання при біопсії, та 

ускладненням з летальними наслідками від 0-3,3 

на 1000 пункційних біопсій печінки [7]. На нашу 

думку, використання ендовідеохірургії, з метою діа-

гностики дифузних захворювань печінки та візуаль-

ної оцінки місця пункції, для профілактики розвитку 

ускладнень є оптимальним. 

Мета роботи — поліпшити діагностику дифузних 

захворювань печінки за допомогою ендовідеохірургії 

з прицільною біопсією та оцінити її значення.

Матеріали та методи

В клініці ендоскопічної хірургії в період з 2007 по 

2010 рік проведено 118 ендовідеохірургічних діагнос-

тичних прицільних біопсій печінки хворим з дифуз-

ними захворюваннями печінки. Вік хворих коливав-

ся від 38 до 74 років, в середньому (52±1,3). Чоловіків 

було — 87 (73,7%), жінок — 31 (26,3%). Усі хворі були 

комплексно обстежені, враховані дані анамнезу за-

хворювання, клінічні прояви, лабораторні показни-

ки, езофагогастродуоденоскопії, ультрасонографії 

органів черевної порожнини та судин гепатоліеналь-

ної ділянки. У 17 (14,4%) хворих була виконана 

комп’ютерна томографія печінки. Використовували 

ендовідеохірургічний універсальний “Эконт-

комплекс” для лапароскопічних операцій з стан-

дартно встановленою апаратурою. З метою профі-

лактики прогресування портальної енцефалопатії за 

7-10 днів до операції та в післяопераційний період 

хворим з цирозом печінки класом В (Child-Pugh) з 

латентними ознаками портальної енцефалопатії 

призначали препарат Гепа-Мерц 1 пакету (3,0) 3 рази 

на день. У хворих з класом С (Child-Pugh) виражени-

ми ознаками портальної енцефалопатії препарат 

Гепа-Мерц призначали в/в краплинно 1 амп. 

Оперативне втручання виконували під загальним 

знеболенням з використанням коротких міорелак-

сантів. Тривалість оперативного втручання станови-

ла в середньому (14±2,0) хв. У хворих з значним 

аcцитом першим етапом за допомогою 10 мм — тро-

акара в нижній біляпупочній точці виконували лапа-

роцентез з фракційним частковим видаленням асци-

тичної рідини за допомогою аспіратора. Евакуацію 

асцитичної рідини виконували одночасно з інсуфля-

цією газу, що забезпечувало підтримання необхідно-

го внутрішньочеревного тиску на рівні 8-10 мм рт.ст. 

Після видалення асцитичної рідини виконували 

оглядову лапароскопію органів черевної порожнини 

з детальним оглядом печінки. На 2-3 см нижче та 

зліва від мечовидного відростку встановлювали 5 мм 

троакар, крізь який проводили пункційну голку для 

діагностичної біопсії печінки (рис. 1). 

Виконували прицільну діагностичну біопсію пе-

чінки з патологічно змінених ділянок печінки в кіль-

кості до двох з правої та лівої часток печінки. Місця 

проведених пункцій електрокоагулювали з метою 

попередження розвитку кровотечі. Отримані біопта-

ти печінки фіксували в 10% нейтральному розчині 

формаліну. Матеріал проходив спірт-ксилолову про-

водку з подальшою заливкою у парафін. Нарізка пре-

паратів відбувалась на санному мікротомі МС-2, з 

товщиною зрізів до 5 мкм. Парафінові зрізи зафарбо-

вували гематоксилін-еозином з подальшим заклю-

ченням препарату у полістерол під покривне скло. 

У хворих з гепатитами, фіброзом та цирозом печінки 

оцінювали індекс гістологічної активності за крите-

ріями Knodell R. (1981) та стадії фіброзу за шкалою 

Metavir (1994), та комп’ютерного морфометричного 

аналізу.

Рис. 1

Ендовідеохірургічна діагностична біопсія печінки.

Рис. 2

Гістограма печінки — хворий О., 54 роки, цироз печінки, клас С, 

забарвлення гематоксилін-еозин, ×500.
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Результати 

В ранньому післяопераційному періоді у 2 (1,7%) 

хворих відмічена кровотеча з троакарної рани, яка 

була зупинена накладанням додаткового шва. У 5 

(4,2%) хворих з цирозом печінки підтікання асци-

тичної рідини крізь троакарну рану. В пізньому піс-

ляопераційному періоді на шосту добу у 1 (0,8%) 

хворого виникла госпітальна правобічна нижньодо-

льова пневмонія, у 3 (2,5%) сероми троакарної рани. 

Усі хворі яким була виконана операція були активі-

зовані на першу добу, могли самостійно себе обслу-

говувати. На третю та четверту добу хворі були ви-

писані з клініки. Летальних випадків після операції 

не було. За результатами гістологічного висновку 

отримані результати були наступними: у 67 (56,7%) 

хворих діагностовано цироз печінки з різними стаді-

ями фіброзних змін (рис. 2), у 39 (33%) хворих гепа-

тит з різними ступенями активності та портальним 

запаленням.

У 9 (7,6%) хворих була діагностована гепатокарци-

нома, у 3 (2,5%) гемохроматоз. Майже у всіх хворих з 

місця пункції була кровотеча, яка була зупинена за 

допомогою електрокоагуляції. Отримані гістологічні 

результати дозволили не тільки достовірно встанови-

ти діагноз, але і визначити подальшу тактику в ліку-

ванні. Хворі з цирозом печінки класу А та В 

(Child-Pugh) та хворі з гепатитом продовжували 

консервативну, етіотропну, противірусну терапію в 

профільному гепатологічному відділенні з перспек-

тивою стабілізації циротичного процесу та ерадика-

ції вірусу. Хворі класу С (Child-Pugh), були визначені 

для симптоматичного лікування. Слід відзначити, 

що прогресування розвитку портальної енцефалопа-

тії після оперативного втручання у хворих не відміча-

ли. На нашу думку, використання препарату Гепа-

Мерц в профілактичних заходах попередило це важке 

ускладнення саме в післяопераційному періоді. 

Хворі з діагностованою гепатокарциномою були на-

правлені в онкологічний центр. 

Висновки

Таким чином, за результатами нашого дослідження, 

визначено, що використання ендовідеохірургії в діа-

гностиці дифузних захворювань печінки є перспек-

тивним та сучасним методом, який не тільки візуаль-

но дає можливість оцінити патологічний орган, але і 

за допомогою прицільної біопсії допомагає достовір-

но встановити діагноз та попередити розвиток 

ускладнень після біопсії.
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Summary

The result of diagnostic and treatment of 41 patients with gastro-

intestinal bleeding from postbulbar duodenal ulcers is presented in this 

article. The endoscopic methods of diagnostic and treatment allows 

showing the true diagnosis and determining the tactics of treatment. 

The application of hypotonic duodenography increases the effective-

ness of diagnostic for postbulbar duodenal ulcers.

Key words: postbulbar duodenal ulcers, gastro-intestinal bleeding.

Введение

Проблема диагностики и лечения язв двенадцати-

перстной кишки (ДПК) была и остается весьма акту-

альной в абдоминальной хирургии. С развитием ме-

дицинских технологий расширяются возможности 

своевременной диагностики и эффективного лече-

ния. Однако трудности диагностики осложненных 

постбульбарных язв (ПБЯ) заставляют исследовате-

лей внедрять новые подходы [7,9]. Наиболее слож-

ными в диагностическом плане являются околосо-

сочковые и низкие постбульбарные язвы, а также 

язвы вышеуказанной локализации после резекций 

желудка по Бильрот-2. Известно, что низкие пост-

бульбарные язвы ДПК после резекции желудка на 

выключение в ряде ситуаций могут служить источ-

ником профузного дуоденального кровотечения 

[1,5,7]. Постбульбарные язвы составляют по данным 

разных авторов от 4% до 12% всех дуоденальных язв 

[2,4,6,9]. Околососочковые язвы встречаются еще 

реже и составляют около 3-5% всех дуоденальных язв 

[4] и около 10% всех постбульбарных язв [2], которые 

отличаются способностью пенетрировать в верхнюю 

панкреатико-дуоденальную артерию, что сопрово-

ждается тяжелым кровотечением. 

Внедрение дуоденоскопии значительно улучшило 

диагностику постбульбарных язв. В эндоскопичес-

ком изображении постбульбарные язвы ничем не 
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отличаются от язв луковицы и также могут быть оди-

ночными и множественными. При эндоскопических 

исследованиях не всегда можно с полной уверенно-

стью отнести увиденные изменения слизистой обо-

лочки к той или иной нозологической единице. 

С целью дифференциальной диагностики, постанов-

ки окончательного диагноза и решения вопросов 

лечебной тактики эндоскописту приходится произ-

водить повторные исследования, выполнять при-

цельную биопсию из язвы или интактной слизистой 

оболочки соответствующего отдела ДПК для прове-

дения морфологических исследований. Для чего 

нередко пользуются эндоскопами с боковой или 

скошенной оптикой. 

Эндоскопическое исследование имеет выражен-

ное преимущество при дифференциальной диагно-

стике язв верхнего отдела желудочно-кишечного 

таркта, в частности — язв ДПК. Кроме того, эндо-

скопические методы, при своевременном и квали-

фицированном применении, позволяют выполнить 

эндоскопический гемостаз и/или подготовить боль-

ного для оперативного вмешательства. Однако, даже 

при достаточном оснащении, виявление ПБЯ сопря-

жено с определенными трудностями, что нередко 

приводит к поздней диагностике и влечет за собой 

рост осложнений и летальности [8]. Поэтому своев-

ременная диагностика осложненных кровотечением 

ПБЯ, направленная на выявление, определение со-

стояния и локализации, ведет к снижению послеопе-

рационных осложнений и летальности, и нуждается 

в дальнейшем усовершенствовании. 

Материалы и методы

Проанализированы результаты диагностики и мало-

инвазивного лечения 41 пациента с осложненными 

ПБЯ, которые проходили обследование и лечение в 

центральном госпитале СБУ, центре современной 

медицинской диагностики СБ Украины на протяже-

нии 2000-2010 гг. Мужчин было 32 (78%), женщин — 

9 (22%). Возраст составил от 32 до 82 лет.

Осложнения ПБЯ были распределены следующим 

образом: продолжающееся кровотечение — 12 паци-

ентов, пенетрация — 3 пациента, кровотечение в 

анамнезе (в течение 1-5 суток) — 15 пациентов, пан-

креатит — 11 пациентов.

Методами диагностики были: эзофаго- фибро-

гастродуоденоскопия (ЭФГДС) с применением 

эндоскопов с прямой, боковой и косой оптикой; ре-

лаксационная дуоденография. Последняя применя-

лась после ЭФГДС, по результатам которой не была 

достигнута полноценная визуализация ПБЯ. 

Результаты и обсуждение

Трудности диагностики ПБЯ при эндоскопическом 

исследовании обусловлены, в первую очередь, анато-

мией локализации ПБЯ и техническими особенно-

стями эндоскопической аппаратуры. Так рутинная 

ЭФГДС выполняется эндоскопами с торцевой опти-

кой, что значительно затрудняет осмотр залуковично-

го отдела, особенно области большого дуоденального 

сосочка. При осмотре последней, косвенными при-

знаками указывающими на возможность ПБЯ, явля-

ются инфильтрированная слизистая, локальный ее 

отек, ригидность, воспаленный большой дуоденаль-

ный сосочек, нередко — край язвенного дефекта. 

Среди всех пациентов, поступивших с признака-

ми продолжающегося желудочно-кишечного крово-

течения, диагноз установлен при первичной ЭФГДС 

у 4 пациентов, еще у 2 — по косвенным признакам 

определены показания к применению эндоскопов с 

боковой оптикой и при повторном эндоскопическом 

осмотре выявлены язвы со стигматами кровотече-

ния. У 4 пациентов после первичной ЭФГДС ПБЯ не 

выявлено, косвенные признаки не отмечены. После 

повторных контрольных ЭФГДС и колоноскопии 

выполнена гипотоническая дуоденография при ко-

торой визуализированы язвенные дефекты в залуко-

вичном отделе. После чего выполнялась прицельная 

ЭФГДС аппаратами с боковой оптикой и лечебными 

мероприятиями (аппликация пленкообразующих ве-

ществ, коагуляция, клипирование). У 1 пациента, 

перенесшего резекцию желудка по Бильрот-2, с при-

знаками продолжающегося кровотечения, удалось 

выполнить ЭФГДС торцевой оптикой: выявлена 

постбульбарная язва с признаками продолжающего-

ся кровотечения (Forrest-1b). Выполнено обкалыва-

ние и клиппирование источника кровотечения.

Один пациент с повторными кровотечениями и 

неустановленным источником кровотечения, про-

оперирован. Источником кровотечения явилась низ-

кая постбульбарная язва (в нижнегоризонтальной 

ветви ДПК), не выявленная при повторных ЭФГДС 

(осмотр проводился торцевой оптикой). У 15 паци-

ентов с признаками остановившегося желудочного 

кровотечения (на момент осмотра по Forrest 2-3) вы-

полнена релаксационная дуоденография, которая в 

100% случае позволила установить локализацию 

ПБЯ и вторым этапом выполнить эндоскопические 

лечебно-диагностические вмешательства.

Практически во всех случаях применение разных 

типов эндоскопов позволило своевременно устано-

вить диагноз, выполнить временную или оконча-

тельную остановку кровотечения. Дополнение 

эндоскопических методов гипотонической дуодено-

графией позволило повысить эффективность 

диагностики. 
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Выводы

Таким образом, необходимо отметить, что комплекс-

ное применение диагностических методик позволяет 

с высокой достоверностью выявить такую сложную 

патологию, как залуковичные язвы ДПК, осложнен-

ные кровотечением. Обследование необходимо про-

водить с обязательным осмотром залуковичного 

отдела, с применением эндоскопов с боковой и ско-

шенной оптикой. 

Релаксационная дуоденография является высоко-

информативной методикой в диагностике постбуль-

барных язв. 
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Summary

Experience in 516 videothoracoscopical and a video-assisted opera-

tions in patients with spontaneous pneumothorax has been carried out. 

Different operative methods have been mentioned including endo-

scopic resections and performing pleurodesis. In the results no lethal-

ity was registered while carrying out endothoracic manipulations. 

Average hospitalization days was 5.2, complications were seen in 

3.5%, recurrence of pneumothorax in 3% of the patients.

Key words: spontaneous pneumothorax, videothoracoscopical, video-
assisted, lung resections, pleurodesis. 

Введение

Современный уровень развития малоинвазивной то-

ракальной хирургии позволяет считать видеоторако-

скопические операции ВТО методом выбора в лече-

нии спонтанного пневмоторакса (СП) и буллезной 

болезни легких [1-5,9-11]. В настоящее время, наря-

ду с применяемой коагуляцией, лигированием булл 

предпочтение отдается видеоторакоскопическим 

атипичным резекциями легкого (ВТАРЛ) выполняе-

мых при помощи эндостаплеров (ЭС) [4,6,9]. 

Удаление измененных буллезных участков легочной 

ткани считается наиболее радикальным способом 

лечения СП, предотвращающим рецидивы болезни 

[1,3,6,10]. К сожалению ввиду высокой стоимости 

ЭС ВТАРЛ не нашли широкого распространения в 

нашей стране. В настоящем сообщении приводятся 

опыт ВТО в лечении буллезной болезни, осложнен-

ной СП, накопленный в нашей клинике.

Материал и методы

В клинике ВТО выполнены 516 больным СП в воз-

расте от 16 до 72 лет, среди которых было 455 мужчин 

и 61 женщина. Характер выполненных ВТО пред-

ставлен в таблице 1. В 61,2% наблюдений ВТО 
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выполнены с использованием местной анестезии, у 

38,8% под общим обезболиванием с выключением из 

дыхания оперируемого легкого. Все ВТО начинали с 

введения 10 мм торакопорта (Т) в ІV-V межреберье 

по средне-подмышечной линии, с введением через 

последний видеокамеры с последующей ревизией 

плевральной полости. В дальнейшем дополнительно 

устанавливали 1 либо 2 (5-10 мм) торакопорта в 

ІV-ІІІ межреберьях по среднеключичной и задне-

подмышечной линиям, через которые осуществляли 

эндоторакальные манипуляции. В качестве ЭС 

использовали аппараты фирмы «Ethicon» ETS-Flex 45 

и ETS-Eshelon 60. При проведении ВТАРЛ ЭС вводи-

ли непосредственно через одну из ран от торакопор-

та, после извлечения гильзы последнего, что облег-

чало внутриплевральные манипуляции сшивателем. 

Видеоассистированные резекции легкого (ВАРЛ) 

требовали дополнительной мини-боковой торакото-

мии в ІІІ-ІV межреберье длиной до 6-7 см, использу-

емой для погружения стандартного сшивающего 

аппарата типа УО в плевральную полость и последу-

ющего извлечения наружу резецированного участка 

легкого. При использовании закрытой методики ре-

зекции легкого, патологический участок легкого 

удаляли через расширенную рану одного из торако-

портов. В ряде случаев с целью уменьшения количе-

ства картриджей ЭС при ВТАРЛ применяли 

комбинированную методику резекции. При ее ис-

пользовании после эндоторакального этапа резек-

ции ЭС буллезный участок выводился наружу через 

рану торакопорта. После этого основание, подлежа-

щее резекции сегмента легкого, прошивалось аппа-

ратом УО и препарат окончательно удалялся. Для 

дополнительного аэрогемостаза линия механическо-

го шва от УО дополнительно лигировалась и после 

снятия браншей УО легкое погружалось обратно в 

плевральную полость. Линия механического шва ЭС 

дополнительного укрепления не требовала. Этапы 

ВТАРЛ с помощью ЭС представлены на рис. 1-2.

Электрокоагуляцию булл осуществляли с помо-

щью пуговчатого электрода, при сомнениях в надеж-

ном герметизме коагуляционного струпа дополни-

тельно накладывали эндоторакальные швы. 

Лазерную фотокоагуляцию осуществляли бескон-

тактным методом с помощью неодимового АИГ-

лазера «Радуга-І», с передачей излучения по моново-

локонному кварцевому световоду диаметром 400 мкм. 

Используемая для фотокоагуляции мощность излу-

чения обычно не превышала 40 Вт. Для подведения 

гибкого световода к объекту применяли специаль-

ные металлические направители либо тонкий тубус 

от электроотсоса. Коагуляция булл проводилась до 

сморщивания их оболочки и появления поверхност-

ного струпа. При использовании этих методик избе-

гали глубокого повреждения легочной паренхимы и 

дополнительной коагуляции надскобочного валика 

при механических резекциях. Лазерную и электро-

коагуляцию использовали и с целью создания плев-

родеза. С этой целью выполнялась точечная коагуля-

ция париетальной плевры по ходу 3-5 межреберий 

(рис. 3). Физический метод плевродеза дополняли 

химическим, путем интраплеврального введения 

раствора йода с последующей его аспирацией, после 

кратковременной экспозиции химического агента. 

Распыление талька применялось в единичных случа-

ях у пожилых пациентов с массивным поражением 

легкого. 

Все ВТО завершали расправлением легкого с на-

правленным дренированием плевральной полости 

двумя дренажами с обязательной активной аспира-

цией содержимого. Сроки дренирования определя-

лись появлением стойкого герметизма в плевраль-

ной полости и полным расправлением легкого.

Результаты и обсуждение

В результате ВТО все пациенты были выписаны из 

стационара без летальных исходов. Средние сроки 

стационарного лечения составили 5,2 дня. Осложне-

ния после ВТО не носили тяжелого характера и 

Рис. 1

Наложение эндостаплера на буллезно-изме-

ненный участок легкого.

Рис. 3

Точечная электрокоагуляция париетальной 

плевры с целью создания плевродеза.

Рис. 2

Линия механического шва после эндоскопи-

ческой резекции легкого.
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отмечены в 3,5% случаев, но были представлены 

остаточными полостями, нагноением ран торако-

портов, эмпиемой плевры в 1 случае. У двух больных 

с массивной буллезной эмфиземой после ВАТРЛ не 

удалось добиться стойкого герметизма и полного 

расправления легкого, что потребовало выполнения 

лобэктомии с последующим выздоровлением.

Рецидивы СП после ВТО отмечены в 3% случаев и 

потребовали для устранения СП повторного дрени-

рования плевральной полости. Использование мест-

ной анестезии при проведении ВТО является про-

стым и безопасным методом обезболивания и обычно 

хорошо переносится пациентами, это подтверждает-

ся данными и других хирургов [8]. Местная анесте-

зия позволяет провести визуальную оценку имею-

щихся изменений и осуществить минимальные 

эндоторакальные вмешательства (электрокоагуля-

ция булл и т.п.). Для проведения ограниченного 

электролазерного коагуляционного плевродеза тре-

бовалась дополнительная анестезия соответствую-

щих межреберий. Целесообразно использовать этот 

вид обезболивания в экстренных случаях ВТО, при 

которых эндоскопическая ревизия предшествует 

традиционному дренированию плевральной полости 

при первичном СП.

Проведение оценки объема поражения легкого по-

зволяет планировать в последующем выполнение 

ВТАРЛ, либо ВАРЛ не выписывая больного из стаци-

онара. Проведение более сложных ВТО, включая 

ВТАРЛ, требует общего обезболивания с обязатель-

ным выключением из дыхания пораженного легкого, 

что подтверждается данными других авторов [1-6,10].

Накопленный опыт ВТО при СП позволил, выра-

ботать наиболее рациональную лечебную тактику 

лечения этого заболевания. После разработки мето-

дик закрытых резекций буллезных участков легкого с 

помощью ЭС [6], эта методика в сочетании с различ-

ными способами плевродеза [1-4,9,11] считается 

наиболее радикальной в лечении СП, причем ВТАРЛ 

рекомендуется производить уже при первичном об-

ращении больного СП [5,10]. Результаты подобной 

тактики подтверждаются малым (1,5-3%) числом ре-

цидивов СП [4,9]. ВТО позволили нам сократить 

число рецидивов СП до 3%, причем при проведении 

ВТАРЛ в сочетании с плевродезом за последние 

3 года рецидивов отмечено не было. 

Создаваемый ЭС механический шов обеспечивает 

надежный аэрогемостаз и обычно не требует допол-

нительного укрепления. Обязательным условием 

успешной ВТАРЛ с помощью ЭС является полный 

коллапс легкого. Выполнение этих операций на раз-

дутом либо вентилируемом легком сложно и не обе-

спечивает надежного аэрогемостаза. Использование 

комбинированной методики резекций буллезных 

участков легкого позволяет сочетать использование 

ЭС с традиционными сшивателями. При этой мето-

дике после эндоскопического этапа резекции уча-

сток легкого с буллами удается вывести наружу через 

расширенную рану от Т и окончательно его резеци-

ровать положив на основание аппарат УО. 

Преимуществом этой методики является уменьше-

ние числа картриджей для ЭС.

Собственный опыт ВТО показал, что показания к 

ВТАРЛ при СП имеются у большинства больных, 

однако широкому распространению этой методике 

препятствует высокая стоимость ЭС. ВАРЛ вполне 

могут быть альтернативой в лечении СП в силу зна-

чительно меньшей себестоимости вмешательства, не 

требующего использования ЭС, а минидоступ не 

влияет на течение послеоперационного периода 

[1,3]. Однако применение сшивающих аппаратов 

типа УО-УС обязательно требует выполнения мини-

торакотомии и дополнительного укрепления линии 

механического шва.

Электролазерная коагуляция допустима при лече-

нии поверхностных булл, при отсутствии их интра-

паренхиматозного расположения [1,3]. Существен-

ных клинических различий в методике их коагуляции 

по нашему мнению не выявлено, однако по данным 

морфологического исследования, лазерное воздей-

ствие предпочтительнее.

Плевродез является обязательным компонентом 

лечения СП, хотя единая точка зрения в отношении 

способов его создания отсутствует [1-4,9-11]. Если 

одни авторы [2,7,11] считают оптимальным спосо-

бом выполнение ограниченной париетальной плев-

рэктомии, то другие [4,9,10] отдают предпочтение 

химическому способу с распылением талька, считая 

риск развития мезотелиомы плевры надуманным. 

Ряд авторов [1,3] отдают предпочтение физическому 

методу плевродеза путем лазерной либо электрокоа-

гуляции париетальной плевры. Нами предпочтение 

отдавалось сочетанию физического и химического 

способов плевродеза, причем подобная методика с 

успехом используется и другими хирургами [5]. 

Точечная электролазерная коагуляция плевры по 

ходу межреберья в сочетании с обработкой йодом 

обычно хорошо переносится больными, не давая 

резкого болевого синдрома и надежно предотвращая 

Таблица 1. Характер видеоторакоскопических вмешательств

Вид операции Число наблюдений

Видеоторакоскопические атипичные резекции 

легкого с помощью эндостаплеров
135

Видеоассистированые резекции легкого с 

помощью традиционных сшивающих аппаратов
26

Электрокоагуляция булл легкого 116

АИГ-лазерная фотокоагуляция булл 42

Видеоторакоскопическая ревизия, 

дренирование плевральной полости
197

Итого 516
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развитие рецидивов. Распыление талька применяли 

при массивной буллезной эмфиземе у пожилых 

больных. В группе из 197 больных, у которых ВТО 

носила преимущественно диагностический харак-

тер, показания к последующему оперативному лече-

нию с резекцией буллезных участков легкого выяв-

лены у 110 (55,8%). Большинству больных из этой 

группы выполнены открытые вмешательства и от-

носились к первоначальному этапу внедрения ВТО 

при СП, когда методики эндоскопических резекций 

только разрабатывались. 

Выводы

Оптимальным способом лечения СП является 

ВТАРЛ с применением ЭС в сочетании с различны-

ми способами плевродеза. Видеоассистированные 

методики лечения СП с применением минидоступа 

существенно не отличаются по результатам лечения 

и позволяют значительно снизить себестоимость 

ВТО. Диагностические видеторакоскопии под мест-

ным обезболиванием могут предшествовать тради-

ционному дренированию плевральной полости на 

этапе неотложной помощи больным СП и позволяют 

выбирать последующую рациональную лечебную 

тактику.
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Выявление и последующее эндоскопическое удале-

ние колоректальных опухолей, включая аденоматоз-

ные полипы и ранние раки, улучшило результаты 

лечения колоректального рака в развитых странах 

(и особенно в Японии), основанного на концепции 

последовательного развития рака из аденоматозного 

полипа [32]. В данное время признается фактически 

социальная важность скрининговой колоноскопии и 

полипэктомии, поскольку колоректальный рак зани-

мает третье место в структуре заболеваемости и смерт-

ности от рака в мире. С каждым годом эти цифры 

увеличиваются. По данным международного агент-

ства по изучению рака (IARC) в 2000 году в мире 

колоректальным раком заболело 950 000, а умерло 

500 000 человек, в 2002 году — 1 023 152 и 528 978 

соответственно, а в 2008 году 1 233 711 и 608 644 чело-

век соответственно. В Украине также отмечается рост 

заболеваемости и смертности от этого заболевания. 

Исследования, проведенные в последнее время, 

существенно изменили взгляды на развитие коло-

ректального рака, собственно предраковые измене-

ния и состояния. Прежде всего, пересмотру (расши-

ренному толкованию) подвергся традиционный 

постулат: «рак толстой кишки развивается из адено-

матозного полипа с традиционной цепочкой мута-

ций», который не был способен объяснить значи-

тельную часть случаев рака толстой кишки. 

Во-первых, благодаря применению современного 

оборудования (эндоскопия с увеличением в сочета-

нии с хромоэндоскопией и эндоскопия с усилением 

четкости изображения), эндоскописты показали, что 

рак может развиться из неполиповидных и углублен-

ных поражений слизистой. Во-вторых, патоморфо-

логи описали довольно широкий спектр зубчатых 

образований, к которым сегодня относят также ги-

перпластические полипы (ГП). Неопластическая 

подгруппа этих образований представляет собой аль-

тернативный путь колоректального канцерогенеза 

[67]. В-третьих, молекулярные биологи определили 

3 отдельных типа повреждений генома, комбинация 

которых формирует несколько альтернативных це-

почек мутаций при развитии рака [16,25,56]. 
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Однако, до сих пор имелись различные мнения 

среди экспертов при определении рака de novo, опреде-

лении высокодифференцированного и низкодиффе-

ренцированного рака, и соответствующей роли струк-

турных альтераций и клеточной атипии в определении 

неоплазии. Целью международного симпозиума (фев-

раль 2008, Киото, Япония) явилось принятие консен-

суса между экспертами соответствующих дисциплин в 

отношении роли неполиповидных поражений как 

предшественников колоректального рака [32].

Влияние колоноскопии на профилактику рака за-

висит от ее надежности в диагностике колоректальной 

неоплазии, когда поражение не распространяется за 

пределы подслизистого слоя и потенциально излечи-

мо. Визуально оценка риска прогрессии заболевания 

базируется на прогнозировании гистологии по внеш-

нему виду, при этом учитывается как тип (направле-

ние) роста, так и строение поверхности поражения, 

оцениваемое при эндоскопии с увеличением. В целом 

она включает: различие опухолевых и не опухолевых 

(не неопластических) образований; идентификацию 

различных категорий незубчатых и зубчатых пораже-

ний; определение локализации поражений в прокси-

мальной или дистальной части толстой кишки, по-

скольку имеется связь между локализацией и 

морфологической характеристикой, а так же прогрес-

сией поражения. Результатом работы специалистов 

была вышедшая, так называемая, «Прагматическая 

классификация поверхностных колоректальных нео-

пластических поражений» [36], иначе ее можно на-

звать клинически ориентированной. Эта классифика-

ция не затрагивает некоторые особые ситуации, такие 

как неоплазия при воспалительных заболеваниях ки-

шечника или случаи, являющиеся результатом поли-

позных синдромов с множественными гамартомами, 

таких как семейный ювенильный полипоз или син-

дром Пейтца-Егерса. 

Данная работа базируется на знании геномных 

профилей, ранних стадий колоректального онкоге-

неза и отдельных категорий поражений, принадле-

жащих к незубчатым и зубчатым образованиям и 

путям их развития в рак. 

Предлагается стратегия постановки эндоскопиче-

ского диагноза с прогнозированием гистологическо-

го характера образования (до микроскопии препара-

та) и тактики для колоректальных поражений, 

имеющих вид поверхностных образований, как зуб-

чатого, так и не зубчатого типа.

Эндоскопическая классификация полиповидных 
и неполиповидных поверхностных образований — общая 
характеристика

Предраковые и злокачественные неопластические обра-

зования слизистой пищеварительного тракта называют 

поверхностными в тех случаях, когда эндоскопические 

данные указывают на ограничение глубины их распро-

странения слизистой (mucosa — «m») или подслизистой 

(submucosa — «sm») оболочками (последнее не относится 

к пищеводу, там поверхностными считают поражения 

только слизистой). По морфологическому строению 

поверхностные злокачественные и незлокачественные 

образования в слизистой оболочке толстой кишки разде-

ляют на выступающие (полиповидные) и плоские (непо-

липовидные), в т.ч. углубленные. Морфология таких 

образований, в принципе, зависит от направления роста 

пролиферирующих клеток (рис. 1). 

Неполиповидные (плоские — flat) малые неопластиче-

ские образования встречаются у человека часто, и некото-

рые из них могут быстро прогрессировать в рак (малигни-

зироваться), несмотря на то, что размер их остается 

небольшим. При отсутствии остаточного аденоматозного 

строения, такие образования считаются раком «de novo». 

Углубленные образования быстро растут вглубь с более 

частой инвазией в подслизистый слой, риском быстрой 

малигнизации. Попытки их эндоскопического удаления 

требуют применения специальной техники вмешательств — 

диссекции в подслизистом слое.

Внешний вид при эндоскопическом исследовании 

поверхностных неопластических образований, описан-

ных японскими эндоскопистами, был классифицирован в 

подтипы, где подтипу 0 соответствует поверхностная 

инвазия, а подтипам I-V — раки с инвазией за пределы 

подслизистого слоя. Парижская классификация 2002 г. 

подобна японской [72]. Полиповидные образования 

могут быть на ножке (pedunculated, 0-Ip), “сидячими” — 

на широком основании (sessile, 0-Is), или смешанными 

(0-Isp). Неполиповидные образования разделяют на слег-

ка приподнятые (slightly elevated, 0-IIa) (выступают менее 

чем на 2,5 мм над уровнем слизистой), полностью пло-

ские (completely flat, 0-IIb) и слегка углубленные (slightly 
depressed, 0-IIc). Полностью плоские и углубленные обра-

Рис. 1

Модели неопластического роста в толстой кишке: 

1. полиповидный рост (вверх); 

2. неполиповидный, остается плоским либо слегка приподнятым; 

3. по типу LST (латеральный стелющийся рост); 

4. неполиповидный углубленный (вниз, в глубину). 0-IIa, 0-IIb 

могут оставаться стабильными, прогрессировать в полиповид-

ные образования или LST, углубленный подтип 0-IIc прогрес-

сирует в образования смешанного вида 0-IIc+0-IIa и затем 

0-IIa+0-IIc — при прогрессировании в глубину поверхность 

неоплазии может приподниматься.
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зования в слизистой толстой кишки встречаются редко, 

тогда как слегка приподнятые образования выявляются 

чаще. Крайне редки изъязвленные, подрытые (excavated, 

0-III) поверхностные образования. Особенно важно рас-

познавать слегка углубленные образования (0-IIc), пото-

му, что они часто оказываются инвазивными карцинома-

ми, несмотря на малый диаметр. В ходе дальнейшего 

роста неполиповидные образования, зависимо от началь-

ного подтипа (рис. 1), могут трансформироваться в поли-

повидные, распространяющиеся в латеральном направле-

нии (laterally spreading tumor, LST) или углубленные сме-

шанного строения.

Опухоли, распространяющиеся в латеральном направ-

лении (LST), в связи с горизонтальным типом роста, 

должны далее классифицироваться с учетом их грануляр-

ной или негранулярной, гомогенной или негомогенной 

структуры. К LST относят образования диаметром не 

менее 10 мм, притом что выраженного вертикального 

роста (перпендикулярно поверхности слизистой) не 

наблюдается. Определение подтипа, согласно Парижской 

классификации, для таких образований может быть край-

не сложным. Некоторые LST-образования можно класси-

фицировать как неполиповидные, относящиеся к подти-

пам 0-IIa или 0-IIa+IIc, другие — близки к полиповидным 

(0-Is) или иным подтипам неполиповидных образований. 

Некоторые негранулярные виды LST-образований назы-

вают ложноуглубленными, чтобы подчеркнуть их разницу 

с простыми углубленными образованиями (0-IІc) (рис. 2).

Геномные профили в колоректальном онкогенезе

Колоректальные неопластические образования являются 

результатом не единственной мутации или цепочки мута-

ций, а следствием ряда комбинаций различных типов 

повреждения генома — как нарушений транскрипции 

генов, так и эпигенетических альтераций [16,25,56].

Среди генетических альтераций выделяют две взаимо-

исключающие категории нестабильности. Хромосомная 
нестабильность (chromosomal instability — CIN) развивается 

после инактивирующей мутации гена-супрессора опухо-

ли (APC — adenomatous polyposis coli, аденоматозного 

полипоза кишечника) в 5 хромосоме с разрывом сигналь-

ного механизма Wnt и поражения всех или части хромо-

сом. Это приводит к анэуплоидии, потере гетерозиготно-

сти (LOH), активации онкогенов KRAS, BRAF (которая 

может быть первичной, без предшествующей мутации 

гена APC) либо инактивации супрессорных генов (TP53). 

Соответственно, геном классифицируется как CIN-

положительный или отрицательный (стабильный). 

Альтернативой является микросателлитная нестабиль-
ность (MSI), развивающаяся после инактивирующей 

мутации генов репарации ДНК (mismatch repair — MMR) 

MLH1 и MSH2 и приводит к множественным мутациям и 

делециям. MSI классифицируется как высокая, низкая и 

отсутствие (стабильность).

В основе эпигенетических альтераций лежит гипермети-

ляция протомерной области множества генов, так назы-

ваемого CpG islands, которая особенно богата динуклео-

тидами цитозин-гуанин. Соответственно, определяют 

метиляторный фенотип CIMP (CpG island methylator 
phenotype), который классифицируется как высокий, низ-

кий и отсутствие. Высокая степень гиперметиляции абер-

рантного протомера вызывает «молчание» множества 

генов, в т.ч. генов репарации ДНК (6-0-метилгуанин-

ДНК-метилтрансферазы). Высокий уровень CIMP харак-

терен для развития рака из зубчатых образований и связан 

с изначальной мутацией онкогена BRAF, экспримирую-

щего протеин с активностью BRAF-киназы, в 7 хромосо-

ме. Мутация BRAF угнетает нормальный апоптоз эпите-

лиоцитов толстой кишки. 

Молекулярные изменения присутствуют уже на ранней 

стадии поверхностных неоплазий и ненеопластических 

образований (рис. 3), их характер определяет клиниче-

ские, морфологические и биологические особенности 

образований [25]. Исходя из вышесказанного, геномный 

профиль образований из слизистой толстой кишки, опи-

сывают путем определения статуса CIN, MSI, CIMP и 

начальных мутаций онкогенов KRAS и BRAF и APC. 

Соответственно, Jass выделяет 5 категорий генома с 

Рис. 2

Варианты образований, распространяющихся в латеральном 

направлении (LST).

Рис. 3

Взаимосвязь между геномным профилем и морфологией коло-

ректальных неоплазий.



38 Никишаев В.И., Патий А.Р., Тумак И.Н., Коляда И.А.

различными комбинациями генетических механизмов 

канцерогенеза, где практически взаимоисключающими 

являются 1 и 4 типы, а остальные — являются комбинаци-

ями их особенностей.

При развитии аденокарцином из незубчатых образова-
ний выделяют два основных генетических профиля. При 

первом, приблизительно до 60% всех карцином толстой 

кишки, начальной является соматическая мутация 

гена APC. Такой профиль (4 тип по Jass J.R.) CIN-

положительный, MSI и CIMP-отрицательный, мутаций 

BRAF нет; он характерен для спорадических неоплазий и 

семейного аденоматозного полипоза, встречается также 

при семейном полипозе с аутосомальной рецессивной 

биаллельной наследственной мутацией гена репарации 

ДНК MUTYH. Именно такой путь развития описан в тра-

диционной модели Fearon-Vogelstein [13]. В альтернатив-

ном, более редком варианте (около 5% всех случаев кар-

цином) начальной является мутация в системе гена MMR. 

Это соматическая мутация в гене MLH1 при спорадиче-

ских неоплазиях и наследственные мутации генов MLH1 

и MLH2 при наследственном неполипозном раке толстой 

кишки (hereditary nonpolyposis colon cancer, HNPCC). 

Такой профиль (5 тип по Jass J.R.) CIN-отрицательный, 

CIMP-отрицательный, с высоким уровнем MSI, мутаций 

BRAF нет. Между этими двумя вариантами имеются 

существенные различия в темпах развития опухоли. При 

классическом каскаде Fearon-Vogelstein аденома может 

вообще не подвергнуться злокачественной трансформа-

ции либо для этого необходимо 10 и более лет [63]. Эта 

особенность обуславливает высокую эффективность при-

нятых скрининговых программ с удалением выявленных 

полипов. В противоположность этому, геномная неста-

бильность при HNPCC сопровождается быстрым разви-

тием рака, часто в пределах 36 мес. после колоноскопии с 

нормальными результатами [26]. Поэтому носителям 

мутаций HNPCC рекомендуется ежегодная колоноско-

пия и профилактическая колэктомия при выявлении нео-

плазий высокой степени. 

Развитие карциномы из зубчатых образований. Для обра-

зования зубчатой аденомы из гиперпластического полипа 

или зубчатого образования на широком основании, преи-

мущественно начальной является мутация онкогена BRAF 

(которой не бывает при прогрессии незубчатых образова-

ний) независимо от статуса MSI и CIMP [64]. Выделяют 

2 варианта генома зубчатых образований. Чаще (от 20% до 

35% всех колоректальных карцином) после начальной 

мутации BRAF наступает эпигенетическая метиляция мно-

гих генов, инактивация генов MMR с «молчанием» гена 

MLH1. Такой профиль CIN — отрицательный, MSI высо-

кая или низкая и CIMP — высокий (1 и 2 типы по Jass J.R.). 

Считается, что прекурсором спорадической карциномы с 

высоким уровнем MSI является как незубчатая аденома, 

развившаяся вследствие соматической мутации в гене 

MLH1, так и зубчатое образование вследствие мутации 

BRAF, т.е. имеется определенное сродство зубчатых и 

незубчатых предшественников опухоли [31]. Хотя проспек-

тивных клинических исследований не имеется, однако с 

точки зрения генетики опухоли, фенотип CIMP+MSI 

сопровождается быстрым прогрессированием карциномы.

Реже наблюдается путь с начальной мутацией гена 

KRAS, которой последуют эпигенетические метиляции 

многих генов, связанные с нарушением гена репарации 

ДНК MGMT и генов-супрессоров опухоли. Геномный 

профиль опухоли CIN — положительный на поздних ста-

диях прогрессии с потерей гетерозиготности, мутациями 

p53, низким уровнем MSI или ее отсутствием, низким 

уровнем CIMP. Этот профиль (3 тип по Jass J.R.) более 

характерен для, так называемых, “традиционных” зубча-

тых аденом, чем для зубчатых образований на широком 

основании (сидячих), однако он также наблюдается при 

классической последовательности “аденома-карцинома” 

через незубчатые образования. 

Анализ вариабельности комбинаций различных мутаций, 

проведенный Hirata I. с соавторами (2007), наводит на 

мысль о взаимодействии между факторами внешней среды 

и генетическими альтерациями. Особенности генетики при 

Рис. 4

Путь развития карциномы 

через зубчатые образования: 

А.  
1. Нормальная крипта. Проли-

ферация происходит в осно-

вании крипты (до одной 

трети длины) и клетки созре-

вают в направлении просвета 

кишки (стрелка).

2. Гиперпластический полип с расширенной зоной пролиферации (до половины длины крипты). Созревание клеток происходит в 

направлении просвета, однако снижение апоптоза и избыточное накопление клеток приводит к зубчатости просвета. 

В.  
1. Ранняя стадия SSA (зубчатого образования на широком основании) — смещение пролиферативной зоны на боковую стенку крипты 

(пунктирная стрелка) и созревание клеток происходит в двух направлениях (сплошная стрелка). 

2. Прогрессия SSA с ростом созревающего эпителия по направлению к основанию приводит к растяжению и деформации (извитости) 

крипты. Мышечная пластинка препятствует растяжению крипты вниз.

С.  
1. Ранняя стадия традиционной зубчатой аденомы с пролиферативной зоной на боковой поверхности крипты; рост за пределы стенки 

приводит к образованию эктопической крипты сбоку от исходной (отмечено стрелкой).  

2. Полностью развившаяся традиционная зубчатая аденома с множественными эктопическими криптами, создающими сложный рису-

нок (цитируется по Torlakovic E.E. с соавт., 2008). 
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неполиповидных образованиях изучались при трех вариан-

тах последних: плоские аденомы; стелющиеся неоплазии с 

латеральным распространением (LST); плоские карциномы 

и рак de novo. Обнаружено, что в неполиповидных неопла-

зиях частота мутации Kras и APC ниже, чем в полиповид-

ных, это касается как плоских аденом, так и плоских карци-

ном [44,74,76]. Мутации Kras в LST встречаются чаще, чем в 

полиповидных аденомах и с различной частотой, в зависи-

мости от типа поверхности LST. В целом эти данные проти-

воречивы [19,69]. В то же время, частота мутаций TP53 

выше в карциномах de novo, чем в поверхностных раках, 

развившихся из аденомы. [14]. В неполиповидных карцино-

мах чаще обнаруживали MIS в 17 хромосоме [43].

Ранние неопластические изменения

Нарушение гомеостаза слизистой оболочки

Гомеостаз крипт слизистой толстой кишки определяется 

балансом между делением стволовых клеток базального 

сегмента, их миграции к поверхности и генетически 

запрограммированного апоптоза на ней. В основе про-

грессии от изменений в единственной крипте до макро-

скопически видимого образования лежит два возможных 

механизма. Наиболее признанная теория “top-down” 

[13,60] предполагает, что патологические мутировавшие 

клетки, образовавшиеся на дне одной из крипт, пассивно 

мигрируют на поверхность, размножаются и распростра-

няются в латеральном направлении, проникая на дно 

соседних крипт. При этом на дне крипты, в которой они 

образовались, клетки нормальны. Такая последователь-

ность изменений с начальной мутацией гена APC и 

микросателлитной стабильностью ответственна за боль-

шинство случаев спорадического толстокишечного рака.

Теория “bottom-up”, предложенная Tomlinson и Wright 

[50] предполагает, что стволовые клетки основания крип-

ты колонизируют всю крипту с латеральной экспансией в 

промежутки (щели) между криптами.

Расстройство гомеостаза кишечной слизистой преиму-

щественно возникает в очагах аберрантных крипт (aberrant 
crypt foci — ACF) — небольших кластерах (2 и более крип-

ты) увеличенных крипт с дилатированным устьем, при-

поднятых над окружающей слизистой. 

Согласно упрощенной классификации ВОЗ они быва-

ют диспластическими и гиперпластическими (метапла-

стическими) — рис. 4. Диспластические ACF — предше-

ственники неопластического каскада развития незубча-

тых образований, а метапластические — предшественни-

ки развития зубчатых образований, в т.ч. неоплазий. Их 

потенциал, как источник развития колоректального рака 

из незубчатых образований, все еще спорен [67].

Метапластические ACF без дисплазии разделяют на:

1. ACF с нормальной слизистой — морфология их не 

зубчатая, эпителий без существенных изменений, ядра 

лишь несколько увеличены и удлинены, просвет крипт 

круглый, но увеличен в 1,5 раза, увеличивается также 

количество муцина в просвете; 

2. Зубчатые ACF с гиперплазией — просвет и отверстие 

увеличенных крипт зубчатый с увеличенным количе-

ством муцина, у верхушки крипт может наблюдаться 

разветвленность, ядра увеличены без стратификации; 

3. Неопластические (диспластические) ACF со слоисты-

ми (стратифицированными) увеличенными ядрами. 

Возможно смешанное строение ACF. Диспластические 

ACF характеризуются пролиферацией в верхней части 

крипт и могут рассматриваться как микроаденомы. Они 

чаще выявляются при семейном аденоматозном полипо-

зе, чем при спорадических колоректальных неоплазиях. 

При метапластических (гетеропластических) ACF проли-

ферация происходит в нижней части крипт.

Количество ACF увеличивается в направлении от прок-

симальных отделов толстой кишки к дистальным и их 

плотность наиболее высока в сигмовидной и прямой 

кишке. Другой важной характеристикой является количе-

ство крипт в ACF (“crypt multiplicity”), в противовес плот-

ности ACF оно снижается в дистальном направлении 

толстой кишки. Хромоэндоскопия (0,2% раствор индиго-

кармина или 0,01% раствор метиленового синего) с увели-

чением позволяет выявить и сосчитать ACF. Обычно счи-

тают их на протяжении 10 либо 20 см прямой кишки. 

Количество ACF увеличивается с возрастом, что коррели-

рует с частотой рака, однако они не стабильны — по про-

шествии времени часть их перестает идентифицироваться, 

но появляются новые. При наличии аденом количество 

ACF в прямой кишке больше, чем при отрицательных 

результатах колоноскопии, а при карциномах — еще боль-

ше [11,55]. Подобная связь отмечена и в отношении коли-

чества крипт в ACF [9]. Таким образом, в целом ACF счи-

таются наиболее ранним монокриптальным предшествен-

ником кишечных неоплазий, и их подсчет в прямой кишке 

может быть полезным при наблюдении за группой риска, 

особенно на фоне воспалительных заболеваний кишечни-

ка. Генетические различия между зубчатыми и незубчаты-

ми неоплазиями обнаруживаются уже на этапе ACF.

Предраковые неопластические образования связаны со 

структурными изменениями: уплотнением (скученно-

Рис. 5

Прогрессия диспластических и метапластических ACF в рак — 

незубчатый и зубчатый пути. 
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стью) крипт, латеральной экспансией базального сегмен-

та, клеточной альтерацией и атипией (утратой полярности 

клеток, увеличением ядер и многорядностью клеток). 

Макроскопический внешний вид образований определя-

ется преимущественным направлением роста: вверх (в 

просвет кишки) — при полиповидных и неполиповидных, 

но без депрессии, неоплазиях; вниз (вглубь стенки) — при 

углубленных (вдавленных) неоплазиях и в поперечном 

направлении (тангенциально относительно поверхности) 

при стелющихся образованиях (LST). Распространение в 

нескольких направлениях обуславливает комбинирован-

ный или переходный характер образования.

На рис. 5 показана потенциальная прогрессия диспла-

стических и метапластических ACF в рак соответственно 

незубчатого и зубчатого типа. Последний может разви-

ваться как со стадией зубчатых аденом, или смешанных 

полипов, так и напрямую, минуя их. 

Путь к колоректальному раку незубчатых поражений

Интраэпителиальная неоплазия 

Аденома

Аденома является предраковым образованием, которое 

ограничивается эпителиальным слоем слизистой без 

инвазии сквозь базальную мембрану в строму слизистой. 

Идентификация аденом основана на оценке двух типов 

изменений — на структурном и клеточном уровне. 

Структурные изменения включают простые и сложные 

скопления желез, латеральную экспансию и их непра-

вильное строение (irregularity). По структуре/архитекто-

нике они делятся на тубулярные, виллезные и тубуло-

виллезные (преобладающий компонент составляет менее 

75-80% объема аденомы) и на высокую и низкую степень 

дисплазии по атипии клеток, то есть неопластические 

изменения на клеточном уровне имеются всегда. Согласно 

модифицированной классификации ВОЗ гастроинтести-

нальных опухолей, такая дисплазия теперь называется 

интраэпителиальной неоплазией (ИЭН). Определение 

предусматривает отсутствие инвазии в lamina propria 

и/или подслизистый слой. Выраженные структурные 

нарушения дают основание относить аденому к интра-

эпителиальной неоплазии высокой степени (HGIN — high 
grade intraepithelial neoplasia). К цитологическим призна-

кам клеточной атипии принадлежат 2-5 рядов палисад-

ных или увеличенных ядер с дисперсным рисунком хро-

матина и выраженными ядрышками. Грубые цитологиче-

ские нарушения — потеря полярности клеток, стратифи-

кация, атипические фигуры митоза обычно сопутствуют 

нарушениям архитектоники и могут вызвать трудности в 

дифференциации с интрамукозной карциномой.

Интрамукозная карцинома

Интрамукозная карцинома характеризуется высокой сте-

пенью клеточной атипии, высоким ядерно/цитоплазма-

тическим отношением, раздутыми ядрами с увеличенны-

ми ядрышками и потерей полярности клеток; искажен-

ной решетчатой архитектоникой крипт с множественны-

ми разветвлениями и латеральной экспансией (латераль-

ным ростом, именно это характерно для рака); инвазией в 

lamina propria, т.е. слиянием соседних тубул, ростом в 

толще lamina propria отдельных неопластических клеток 

или небольших их “гнезд”. Прорастание сквозь эпители-

альную базальную мембрану не наблюдается в высоко-

дифференцированных неоплазиях, вследствие их способ-

ности образовывать свою собственную базальную мем-

брану. Одиночные опухолевые клетки наблюдаются пре-

имущественно в менее дифференцированных опухолях. 

Если поражение не проникает сквозь мышечную пла-

стинку слизистой оболочки (l. muscularis mucosae), оно 

классифицируется как интрамукозная карцинома (кате-

гория 4-4 согласно Венской классификации), как уже 

принято в пищеводе, желудке и тонкой кишке. Риск лим-

фатической и сосудистой инвазии в таком случае оцени-

вается как минимальный. 

Субмукозная карцинома

При инвазии в подслизистый слой, риск развития распро-

страненного рака и метастазов в лимфоузлы зависит от 

степени инвазии. Оценка инвазии достоверна в препара-

тах, полученных при хирургической операции, поскольку 

они включают всю стенку кишки. После эндоскопической 

резекции образований на ножке возможна полуколиче-

ственная оценка подслизистой инвазии согласно класси-

фикации Haggitt R.C. [17], где 1 уровень соответствует 

инвазии подслизистой только в головке полипа, а 4 уро-

вень — инвазии за пределы ножки (рис. 6 a). 

Японская школа морфологов (Kikuchi R и соавт., 1995) 

разработала полуколичественный метод оценки препара-

тов, полученных при эндоскопической резекции полипов 

на широком основании и неполиповидных образований 

(рис. 6 b). 

Выделяется 3 уровня глубины подслизистой инвазии: 

sm1, sm2, sm3. В зависимости от глубины инвазии отмеча-

ется различная частота метастазирования в лимфатические 

узлы. При sm1 она отмечается в 2%, sm2 — в 8% и sm3 — 

в 23% [45]. Также выделяют 3 уровня распространения в 

латеральном направлении (sm1a, sm1b, sm1c) в поверх-

ностном слое подслизистой. Слабой (sm-s) инвазия счита-

ется в случаях sm1a или sm1b. В случаях уровней sm1c, sm2 

или sm3 инвазия массивная (sm-m). Более точным являет-

ся измерение глубины инвазии в микрометрах от края l. 

muscularis mucosae. Низким считается риск, если глубина 

инвазии не превышает 1000 мкм, и высоким — когда инва-

зия превышает эти размеры. Это особенно важно при 

исследовании образцов, полученных при петлевой муко-

зэктомии (либо диссекции в подслизистом слое), посколь-

ку в таком случае невозможно оценить расстояние до 

мышечного слоя кишечной стенки. Другой вариант оцен-

ки для повседневной практики патогистолога: поражение 

менее половины толщи подслизистого слоя в удаленном 

препарате оценивается как sm1, более того — sm2 и при 

поражении края разреза — sm3. Дополнительными крите-

риями является почкование (budding) или диссоциация 

опухолевых клеток по фронту инвазии, а также инвазия в 

лимфатические и венозные сосуды. 

Как интрамукозная карцинома, так и прорастание в 

подслизистый слой считается “ранним” или поверхност-

ным раком, распространение глубже — называется рас-

пространенным (“advanced”) раком.



Эндоскопическая диагностика раннего колоректального рака 41

Рис. 6

А. Оценка степени инвазии рака в неоплази-

ях на ножке по Haggitt R.C. с соавт. (1985). 

Уровень 1 — инвазия подслизистой в преде-

лах головки полипа; уровень 2 — инвазия 

«шейки» — места перехода ножки в адено-

му; уровень 3 — инвазия ножки (любой про-

тяженности); уровень 4 — инвазия подсли-

зистого слоя в месте прикрепления ножки, 

но без поражения l. muscularis propria. 

В. Оценка степени инвазии рака в образованиях на широком основании по Kikuchi R. с соавт. (1995) по 3 уровням глубины подслизистой 

инвазии; m — слизистая оболочка, sm — подслизистый слой.

Карцинома de novo

Таковыми считаются плоские либо углубленные малень-

кие (<1 см) карциномы без резидуальной аденоматозной 

ткани. Название предполагает отсутствие стадии предра-

ка. Неполиповидная модель неопластического роста под-

тверждена в исследованиях на животных, она возникала 

как спонтанно у бабуинов, так и после применения кан-

церогена диметилгидразина у крыс. Плоские карциномы 

встречаются с одинаковой частотой во всех отделах тол-

стой кишки, тогда как выступающие образования более 

характерны для дистальных отделов. Такие агрессивные 

опухоли обладают специфическим геномным профилем с 

низкой долей мутаций APC и K-ras и большой — мутаций 

TP53. По разным данным из таких карцином развивается 

в среднем 40% (в диапазоне от 20% до 90%) всех случаев 

рака толстой кишки. По данным Shimoda T. с соавт. 

(1989), в образцах раннего полиповидного рака остаточ-

ная аденоматозная ткань была выявлена в 91%, в то же 

время при неполиповидном раннем раке, который встре-

чался гораздо реже (18%), ни в одном образце не было 

обнаружено аденоматозной ткани. При небольшом диа-

метре таких неоплазий инвазия в подслизистый слой воз-

никает чаще. По данным Kuramoto S. и Oohara T. (1995), 

остаточная аденоматозная ткань обнаруживалась только в 

10,3% ранних плоских карцином в отличие от полиповид-

ных ранних раках, в которых она выявлялась в 83,4%. 

Сходные данные получены при анализе распростра-

ненных карцином. Гипотеза возникновения рака de novo 

подтверждается также различной частотой полиповидной 

и неполиповидной макроскопической формой ранних и 

распространенных карцином (до 30-40%).

Карцинома in situ

Это определение относится к карциномам, которые огра-

ничиваются слоем эпителия. Для таковых плоскоклеточ-

ных неоплазий критерии в литературе четко описаны. 

Однако идентифицировать карциному, которая не выхо-

дит за пределы единственного слоя цилиндрического 

эпителия, очень сложно. Проблемой является ее диффе-

ренциальная диагностика с ИЭН высокой степени 

(HGIN) и интрамукозной карциномой. Поэтому сегодня 

не рекомендуют употреблять термин “карцинома in situ” 

применительно к цилиндрическому эпителию. 

Градация карцином

Классификация ВОЗ рака толстой кишки согласно цитоло-

гическим и структурным критериям выделяет 4 категории: 

1. высоко дифференцированная; 

2. умеренно дифференцированная; 

3. слабо (плохо) дифференцированная; 

4. недифференцированная. 

В дополнение к этой классификации японская школа 

патологов подразделяет высокодифференцированные 

карциномы на основании клеточной атипии, акцентируя 

именно на ней, а не структурных критериях желез: высо-

кой и низкой степени злокачественности [2,39]. 

Высокодифференцированная карцинома низкой степени 

злокачественности отличается гиперхромными удлиненны-

ми ядрами в базальной части клеток и менее инвазивна. Эти 

карциномы составляют большинство интрамукозных кари-

цином и преимущественно имеют полиповидное макроско-

пическое строение. Для высокодифференцированной кар-

циномы высокой степени характерна повышенная концен-

a

b
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трация круглых, больших ядер неправильной формы, их 

смещение в апикальную часть клетки, повышенный митоти-

ческий индекс и склонность к более инвазивному росту. Эти 

карциномы составляют большинство субмукозных карци-

ном и углубленных неоплазий. Даже при интрамукозном 

росте их, возможно метастазирование в лимфоузлы. В этих 

опухолях повышены индекс Ki-67 — положительных клеток 

(маркера пролиферации), экспрессия бета-катенина и дис-

адгерина. Такой рак может требовать хирургической резек-

ции даже при интрамукозном поражении. 

Венская классификация (2000) и ее пересмотренный 

вариант (2002) являются результатом консенсуса между 

экспертами-патологами Востока и Запада. В ней выделяют:

1. отсутствие неоплазии; 

2. неопределенность относительно наличия неоплазии; 

3. неинвазивная ИЭН (аденома/дисплазия) низкой сте-

пени; 

4. ИЭН (аденома/дисплазия) высокой степени, карци-

нома in situ, подозрение на инвазию и интрамукозная 

карцинома; 

5. субмукозная карцинома. 

Применительно к толстой кишке, исходя из вышесказан-

ного, международная группа экспертов (Kudo S., Lambert R., 

Allen J. et al., 2008) предложила для клинической практики, 

так называемую, “прагматическую” классификацию для 

выбора тактики лечения (таблица 1). В пересмотренной 

Венской классификации используется термин неоплазия, 

который является синонимом с прежде используемым тер-

мином “дисплазия”. Из классификации, во-первых, исклю-

чены группы неопределенности в наличии и степени нео-

плазии и, во-вторых, включено разделение карцином на 

низкую и высокую степень. Соответственно, в группу нео-

плазий низкой степени кроме неинвазивных интраэпители-

альных неоплазий (низкой и высокой степени) вошли кар-

циномы низкой степени злокачественности без факторов 

риска, в т.ч. с инвазией в подслизистый слой. В группу нео-

плазий высокой степени включены карциномы высокой 

степени с факторами риска даже при инвазии только в стро-

му слизистой. К факторам риска принадлежат сосудистая 

инвазия, неполная резекция при эндоскопическом удале-

нии, плохая дифференциация, отпочковывание опухолевых 

клеток, инвазия до нижней трети подслизистого слоя и 

глубже. Перстневидноклеточная карцинома соответствует 

карциноме высокой степени. Такая классификация приме-

нима как к классической последовательности аденома-кар-

цинома, так и к неоплазиям в зубчатых образованиях.

Зубчатый путь развития колоректального рака

Для всех зубчатых образований характерна сходная архи-

тектоника верхней части эпителиальных крипт с зубчатой 

картиной просвета и фенотипом с мутацией гена BRAF 

[41,47,48].

Не неопластические зубчатые образования

Прекурсором (предшественником) гиперпластических 
полипов (ГП) и зубчатых неоплазий является метапласти-

ческий и зубчатый подтип фокусов аберрантных крипт 

(ACF), исходящих из единственной крипты. Для зубчатых 

ACF характерны удлиненные крипты с неравномерно 

расширенным, зубчатым (пилообразным) просветом в 

верхнем сегменте и нормальной пролиферацией клеток в 

базальном — без зубчатости просвета. Зубчатость просве-

та связана с усиленным дозреванием эпителиоцитов при 

их прогрессии в сторону поверхности и угнетением апоп-

тоза вследствие снижения экспрессии рецептора Fas 

(CD 95) — трансмембранного рецептора к фактору некро-

за опухолей (TNF), который активирует апоптоз. 

В дальнейшем по характеру роста метапластические ГП 

могут быть полиповидными образованиями (сидячими 

либо на ножке) или неполиповидными (слегка приподня-

тыми, плоскими или вдавленными) [64,70]. Большинство 

ГП не превышают в размере 10 мм и чаще всего относятся 

к категории 0-IIa, с зубчатостью в проксимальной части 

крипт. Деление клеток в базальном сегменте нормальное, 

без атипии, просвет хоть и зубчатый, но преимущественно 

прямой. Ядра клеток небольшие, одинаковые в базальной 

части клетки, в верхней части крипт стратификации не 

наблюдается, то есть, нет ни структурных, ни клеточных 

признаков неоплазии. Большие ГП встречаются редко, их 

строение отличается усиленной зубчатостью и дилатацией 

просвета крипт (рис. 7).

Таблица 1. Параллели Прагматической и Венской классификаций

Прагматическая Соответствие в Венской классификации Клиническое значение

Нормальная слизистая 

или воспаление, гипер-

плазия (метаплазия)

Неоплазии нет

Отрицательные данные 

в отношении неоплазии

Эндоскопическое 

лечение

Неизвестно, 

есть ли интраэпителиальная неоплазия

Неоплазия 

низкой степени

Неинвазивная 

(аденома низкой или высокой степени)

Неинвазивная интраэпителиальная 

неоплазия низкой степени 

Неинвазивная интраэпителиальная 

неоплазия высокой степени 

Неопределенность в отношении инвазии Эндоскопическое 

или хирургическое 

лечениеИнвазивная* (карцинома низкой степени 

злокачественности без факторов риска)

Интрамукозная или подслизистая 

карцинома

Неоплазия 

высокой степени

Инвазивная (карцинома высокой степени 

злокачественности с факторами риска)

Интрамукозная или подслизистая 

карцинома

Хирургическое 

лечение

* В строму слизистой оболочни или подслизистый слой. 
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Гистологически выделяют три типа ГП (таблица 2): 

микровезикулярный, богатый бокаловидными клетками 

и бедный муцином (редко), однако на практике различить 

их сложно. Считается, что микровезикулярный тип может 

быть предшественником сидячих зубчатых образований, 

а богатый бокаловидными клетками — традиционных 

зубчатых аденом (traditional-serrated adenomas — ТSА).

Диагноз гиперпластического полипоза ставят в случае 

обнаружения в толстой кишке, выше сигмовидной кишки, 

более 30 ГП, или при наличии свыше 5 больших ГП (>10 мм) 

или выявлении ГП у близких родственников (1 степень 

родства) больных с гиперпластическим полипозом. В таких 

полипах повышенный индекс зубчатости, крипты лате-

рально разветвлены, а созревание клеток нарушено (мито-

зы, изменения ядер). Повышенный риск рака у таких боль-

ных связан с синхронным наличием аденом либо наличием 

ГП с атипичной структурой, т.н. сидячих зубчатых образо-

ваний. Кроме того, синдром семейного рака при гиперпла-

стическом полипозе связан с биаллельной мутацией гена 

MUTYH [8]. При таком смешанном наследственном поли-

позе ГП имеют отдельный фенотип зубчатых образований.

Термин “зубчатые поражения на широком основании 

(сидячие зубчатые поражения, sessile serrated lesions — 

SSL)” считается более приемлемым, чем употребляю-

щийся уже 15 лет “зубчатые аденомы на широком основа-

нии”. Термин “аденома” не совсем корректен, поскольку 

в них имеются структурные изменения, но нет интраэпи-

телиальной неоплазии, некорректным также считается 

термин “зубчатый полип на широком основании”, 

поскольку подтип 0-Is встречается редко. В целом, эта 

нечетко определенная подгруппа (до 20% всех зубчатых 

образований) чаще имеет неполиповидный вид (0-IIa+IIc, 

0-Is+IIa, 0-IIa+IIc), чем форму полипа на широком осно-

вании, что затрудняет их дифференциацию с LST. В более 

ранних исследованиях их частоту оценивали в 2% от всех 

толстокишечных полипов, теперь считается, что она 

выше и достигает 9% или 20% от всех зубчатых образова-

ний. Гистологически они сходны с большими ГП с даль-

нейшим усилением пролиферации: зубчатые изменения 

распространяются на базальный сегмент крипт, крипты 

дилатированы и разветвлены с горизонтальным ростом 

(по типу L и перевернутого Т над мышечной пластинкой). 

Зона пролиферации асимметрично распространяется на 

среднюю треть крипт, отношение эпителий/строма часто 

превышает 50%. Отмечается чрезмерное выделение слизи, 

это приводит к тому, что образования имеют характерную 

Рис. 7

Морфологическое строение зубчатых и аденоматозных образований (по Jass J.R.): 

1.  Гиперпластический полип — зазубренный (пилообразный) просвет, размножение клеток, рост в направлении «bottom-up». 

2.  Вариант ГП — тип, богатый бокаловидными клетками с нормальными ядрами. 

3.  Зубчатое образование на широком основании — крипты с зазубренным просветом, перемежающиеся зоны пролиферации, расшире-

ние базальной части крипт в горизонтальном направлении со зрелыми бокаловидными клетками.

4.  Вариант зубчатого образования на широком основании — увеличенное количество слизи, удлиненные ядра. 

5.  Аденома — размножение клеток, рост в латеральном направлении и «top-down». 

6.  Классическая аденома — удлиненные плотные ядра с клеточной атипией.

7.  Классическая зубчатая аденома — удлиненные ядра, клеточная атипия, вертиальное направление базальных крипт с интраэпители-

альными микроацинарными включениями.
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“шапочку” из слизи. Ядра несколько увеличены, с четки-

ми ядрышками. Различение между SSL, в т.ч. при обнару-

жении участков неоплазии, и ТSА преимущественно 

основано на цитологических критериях. Torlakovic E.E. с 

соавт. (2008) указывают также на выраженную эозино-

фильность цитоплазмы клеток СЗО.

Зубчатые образования на широком основании чаще 

встречаются в проксимальных отделах ободочной кишки, 

мутация BRAF в них встречается чаще, чем в зубчатых 

аденомах [27]. Хотя они, по сути, и не являются аденома-

ми, но в связи с существенным риском быстрой прогрес-

сии в карциному рекомендуется удаление СЗО правых 

отделов ободочной кишки, а не просто биопсия. 

Зубчатые неоплазии

Неопластическая прогрессия маленьких ГП в дистальных 

отделах толстого кишечника случается исключительно 

редко, они считаются не неопластическими. В то же 

время большие ГП, преимущественно в правых отделах 

ободочной кишки считаются пограничными образовани-

ями с потенциалом неопластических изменений и малиг-

низации. Полипы смешанного строения (гиперпластиче-

ский и аденоматозный компоненты) представляют про-

межуточный этап в развитии зубчатой аденомы. 

Традиционные зубчатые аденомы (traditional-serrated 
adenomas — ТSА) представляют собой комбинацию зубча-

тых образований (зубчастость в верхнем сегменте) и аденом 

(в нижнем сегменте) с большой пролиферативной способ-

ностью, стратификацией ядер в 2-3 ряда, и наличием кле-

ток с избытком эозинофильной цитоплазмы. Типичные 

зубчатые аденомы часто прогрессируют в зубчатые карци-

номы с картиной муцинозного или трабекулярного роста. 

Рост таких зубчатых карцином более агрессивен по сравне-

нию с карциномами, развившимися из SSL или классиче-

ских аденом. От 15% до 20% всех карцином в правых отде-

лах ободочной кишки возникает из зубчатых образований, 

в дистальных отделах их доля гораздо меньше. 

Смешанные полипы — образования, содержащие боль-

ше одного гистопатологического типа зубчатых образова-

ний (ГП и/или TSA, SSL) или, по крайней мере, один тип 

в комбинации с аденомой [24]. О соответствующих типах 

поражения в смешанном полипе нужно сообщать, и тер-
мин “смешанный полип” должен использоваться в скобках 
после диагноза индивидуальных компонентов (например, 
аденома и гиперпластический полип, или традиционная зуб-
чатая аденома плюс аденома). Смешанные полипы должны 
быть полностью удалены. Если есть аденоматозный ком-

понент, поражение должно наблюдаться так же как аде-

номы. Соответственно, тактика определяется наличием 

неопластической ткани.

Топографические особенности 
поверхностных колоректальных поражений

Определение проксимальной 
и дистальной частей толстой кишки

В качестве границы между проксимальной и дистальной 

частями толстой кишкой принят селезеночный изгиб, что, 

в принципе, соответствует бассейнам кровоснабжения. 

Это деление основывается на различиях в анатомии, био-

логии, и метаболизме [21]. Проксимальная часть толстой 

кишки кровоснабжается верхней брыжеечной артерией, 

тогда как дистальная часть толстой кишки — нижней бры-

жеечной артерией. Экспрессия антигенов групп крови А и 

B характерна только для клеток проксимальной части 

толстой кишки. В этом отделе происходит внутрипросвет-

ная ферментация и ее воздействие на метаболизм желчных 

кислот, продукция жирных кислот с короткой цепью, 

бактериальных ферментов, которые причастны к образо-

ванию мутагенных метаболитов. Различие экологических 

факторов имеет отношение к различиям в частоте и осо-

бенностям опухолей проксимальных и дистальных отде-

лов толстой кишки. Исходя из этого, неоплазии, локали-

зованные в слепой, восходящей ободочной и поперечной 

Таблица 2. Классификация зубчатых колоректальных образований*

Образования Риск злокачественной трансформации*** Неоплазия

Зубчатые образования — гиперпласти-
ческие полипы: зубчатость в верхней 

части крипт, нормальная пролифера-

ция в нижней части, маленькие ядра 

в базальной части клеток

Микровезикулярный тип — преоблада-

ние микровезкулярных клеток
Минимальный

Не неопластиче-

ские**

Тип, богатый на бокаловидные клетки

Тип со скудным содержанием муцина 

(внутриклеточно)

Зубчатые образования: зубчатость 

в верхней части крипт, нарушенная 

пролиферация в нижней части, 

повышенное содержание слизи

SSL: Зубчатые образования на широком 

основании 

Несколько повышен, однако точных 

данных нет, возможна быстрая транс-

формация в течение короткого времени

TSA: базальные крипты, вертикальный 

рост, неоплазия (структурно и цитоло-

гически)

Повышен и связан с худшим прогнозом, 

чем при карциномах, возникших в SSL
Неопластические

Смешанные полипы: часть образования 

имеет строение ГП, часть — аденомы

ГП + классическая аденома
Повышен, точных данных нет

ГП + зубчатая аденома

*  Термин “зубчатый” относится к пилообразному неровному контуру просвета крипт. Такие образования бывают неопластическими и не неопла-

стическими, а также содержать сектора различного строения. Зубчатые образования на широком основании не считаются неопластическими, 

поскольку в зубчатой зоне с ненормальной архитектоникой нет клеточной атипии.  

**  Не неопластические образования теоретически могут содержать скрытые очаги неоплазии. Их расценивают как неоплазию, развившуюся в не 

неопластическом образовании, или относят к группе смешанных полипов. 

*** Для сравнения — для тубулярных и виллезных аденом злокачественной трансформации повышен, но средний срок ее продолжительности состав-

ляет 17 лет. Цитируется по Segnan N., Patnick J., von Karsa L. (2010).



Эндоскопическая диагностика раннего колоректального рака 45

ободочной кишке, считают локализованными в прокси-

мальной части толстой кишки. Нисходящую ободочную, 

сигмовидную и прямую кишку называют дистальной 

частью толстой кишки. Понятия «правосторонней» и 

«левосторонней» локализации колоректальных неопла-

стических изменений основаны на том же разграничении.

Незубчатая неоплазия: значение расположения

Тенденция роста частоты колоректального рака в разви-

тых странах относится только к проксимальным опухо-

лям. В противовес этому, в развивающихся странах, отме-

чается рост только дистальных карцином. 

Локализация аденом, прогрессирующих в рак, в двух 

основных категориях наследственного колоректального 

рака — FAP и HNPCC, различна. При FAP вся слизистая 

оболочка толстой кишки покрыта большим количеством 

маленьких аденом, но большинство из них стабильны, 

рак развивается преимущественно в дистальной части 

толстой кишки. При HNPCC, аденом меньше, они менее 

стабильны, характерно развитие рака проксимальной 

части толстой кишки.

Различие между проксимальными и дистальными опу-

холями подтверждено и геномными профилями: прокси-

мальные опухоли являются главным образом диплоидны-

ми, в них редко отмечены мутации TP53 и часто высокий 

уровень MSI и CIMP. Дистальные опухоли — анеуплоид-

ные, с частыми мутациями KRAS и p53, преимуществен-

но низким уровнем MSI и CIMP [10,68]. Большинство 

спорадических опухолей с высоким уровнем MSI встреча-

ются в проксимальной части толстой кишки, тогда как 

большинство спорадических опухолей с CIN-позитивным 

статусом располагается в дистальной части толстой кишки 

[38]. Проксимальные опухоли с высоким уровнем MSI 

связаны с лучшим прогнозом, чем дистальные, и более 

чувствительны к химиотерапии 5-фторурацилом [12].

Зубчатая неоплазия: значение расположения

Для зубчатых образований также характерна зависимость 

их морфологии от расположения. Проксимальные ГП 

имеют более расширенные крипты и выраженное распро-

странение зубчатости в базальном сегменте крипт, чем 

расположенные в дистальных отделах [5]. Традиционные 

зубчатые аденомы [22] в виде полиповидных образований 

преимущественно наблюдаются в дистальных отделах, а 

неполиповидные в проксимальных отделах толстой кишки. 

Полиповидные традиционные зубчатые аденомы чаще 

выявляют у мужчин, они реже прогрессируют в рак. 

Проксимальные зубчатые образования чаще классифици-

руются как зубчатые патологические изменения на широ-

ком основании, тогда как дистальные поражения соответ-

ствуют зубчатым аденомам [22]. Проксимальный зубчатый 

рак связан с лучшим прогнозом, чем дистальный [40, 41]. 

Различие между проксимальными и дистальными опухо-

лями также подтверждено геномными профилями: боль-

шинство проксимальных зубчатых аденом, развивались 

после BRAF мутации, CIN-отрицательны, с высокими 

уровнями MSI и CIMP. Большинство дистальных опухо-

лей развивается после мутации KRAS, — CIN-

положительны, с низкими уровнями MSI и CIMP [31].

Стратегия для постановки эндоскопического диагноза 
и лечения поражений, относящихся к опухолям 

Приоритетная роль колоноскопии обусловлена двумя 

аспектами: снижение количества случаев рака благодаря 

раннему выявлению и устранению изменений — предше-

ственников карцином; снижение смертности после обна-

ружения и лечения рака на ранней, курабельной стадии. 

Эндоскопическое обнаружение и характеристика

Обнаружение

Патологическая область на поверхности слизистой обо-

лочки обнаруживается без увеличения и хромоскопии по 

наличию любого из следующих элементов: (1) явная при-

поднятость или депрессия; (2) изменение цвета слизистой 

оболочки; (3) обрыв сети поверхностных капилляров. 

Специальное внимание требуется в исследовании слепой 

и восходящей ободочной кишок, где даже большие непо-

липовидные образования могут быть покрыты содержи-

мым и плохо видны. Хромоскопия с индигокармином 

помогает оценить распространение и внешний вид пора-

жения. Если размер не измерен специальным инструмен-

том, оно должно, по крайней мере, быть классифициро-

вано как очень маленькое (≤5 мм), маленькое или проме-

жуточное (6-9 мм), или большое (≥10 мм). 

Внешний вид описывается согласно подтипам катего-

рии 0 Парижской классификации [72], как это указано 

выше (рис. 1). 

Прагматическая классификация незубчатых поражений

Полиповидные аденомы

Аденомы на ножке или на широком основании отнесены 

к подтипам Ip, и Is по Парижской классификации [72]. 

Направление их роста — вверх, увеличивая их объем вверх 

больше, чем в глубину. Большинство полиповидных аде-

ном являются маленькими или небольшими в размере. 

Большие аденомы (≥10 мм) и те, которые имеют, по крайней 

мере, 25% ворсинчатого строения (по другим данным — 

20%) или содержат ИЭН высокой степени, часто называ-

ют “advanced adenoma”*.

Частота злокачественного преобразования увеличива-

ется пропорционально размерам и коррелирует с про-

грессивным изменением поверхностной структуры ямок 

от категории IIIL к VN.

* термин “advanced adenoma” является клинически уместным с точки зрения тактики лечения (высокий риск прогрессии в рак). Общепринятый в 

современной англоязычной литературе, он трудно переводим в буквальном смысле, потому что advance переводится как «развитый», «продвинутый». 

Так, например, применительно к злокачественным опухолям он подразумевает их выраженное локальное распространение или метастазирование. 

В данном контексте этот термин подразумевает наличие больших изменений, чем в большинстве мелких аденом, относится к неоплазиям диаметром 

10 мм и более, и/или с виллезной структурой и/или HGIN. 
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Неполиповидные и неуглубленные аденомы

Образования, возвышающиеся <2,5 мм над уровнем сли-

зистой оболочки, классифицируются как подтип IIa [72]. 

Редко выявляют полностью плоские аденомы — подтип 

IIb. Маленькие аденомы (<10 мм) часто пропускаются 

при эндоскопическом исследовании. Хромоскопия более 

эффективна для их обнаружения. Их также называют 

маленькими плоскими аденомами или маленькими углу-

бленными аденомами, когда их поверхность гладкая с 

углублением в центре. Структура ямочного рисунка часто 

относится к категории IIIL и коррелирует с низким 

риском прогрессии в аденокарциному. Маленькие адено-

мы могут в дальнейшем быть стабильными, регрессиро-

вать, расти в латеральном направлении или вверх (пре-

вращаясь в полипы).

Неполиповидные (плоские — flat) малые неопластиче-

ские образования встречаются у человека часто, и некото-

рые из них могут быстро прогрессировать в рак (малигни-

зироваться), несмотря на то, что размер их остается 

небольшим. При отсутствии остаточного аденоматозного 

строения, такие злокачественные неоплазии считают 

раком «de novo». Плоские карциномы встречаются с оди-

наковой частотой во всех отделах толстой кишки, тогда 

как выступающие образования более характерны для дис-

тальных отделов.

Различия между полиповидными и неполиповидными 

образованиями и специфические черты углубленных 

образований в толстой кишке были широко изучены 

Kudo S. На точность анализа негативно влияет много 

факторов, но ошибок можно избежать, если эндоскопи-

сты и патоморфологи будут описывать макроскопиче-

скую морфологию эндоскопических находок и препара-

тов, удаленных хирургическим путем, используя унифи-

цированные определения Парижской классификации.

Во-первых, неполиповидные образования менее замет-

ны в сравнении с полиповидными, потому их часто про-

пускают, в особенности эндоскописты, которые не обуче-

ны технике осмотра, применяемой в Японии. 

Использование видеоэндоскопов с высокой разрешающей 

способностью в этом плане более эффективно. Во-вторых, 

неполиповидные, слегка приподнятые (0-IIa) образова-

ния часто ложно классифицируются как сидячие, на 

широком основании (0-Is). В-третьих, все подтипы непо-

липовидных образований часто называют “плоскими”, не 

выделяя при этом важные, но редкие, углубленные обра-

зования, которые часто оказываются инвазивными опухо-

лями. В-четвертых, неполиповидные неопластические 

образования в разных своих секторах могут иметь смешан-

ное строение, характерное как для полипов на широком 

основании, так и для неполиповидных образований.

Латерально стелящиеся опухоли

Латерально стелящиеся опухоли (LST), описанные Kudo S., 

относительно редки и имеют диаметр >10 мм. Направление 

роста преимущественно латеральное, а не вертикальное, 

соответственно, в целом это неполиповидные образова-

ния, но часто наблюдаются аденомы смешанного строе-

ния с элементами полипов на широком основании. 

Латерально стелящиеся аденомы [32] делятся на две груп-

пы: зернистые (гранулярные) LST-G — приподнятые с 

гомогенной или узловатой поверхностью, их можно клас-

сифицировать как подтипы IIa или IIa+Is; незернистые 

(негранулярные) аденомы — LST-NG. Последние бывают 

приподнятыми или даже с псевдоуглубленной поверхно-

стью и, в отличие от узлового типа, классифицируются 

как подтип IIa или IIa+IIc. Определение подтипа соглас-

но Парижской классификации для таких образований 

может быть крайне сложным. Некоторые негранулярные 

виды LST-образований называют ложно углубленными, 

чтобы подчеркнуть их отличие от простых углубленных 

образований (0-IІc) (рис. 2). Рисунок ямок, относящийся 

к категориям IIIL или IV, подтверждает относительно 

низкий потенциал прогрессии в аденокарциному. 

Неполиповидные и углубленные аденомы

Они являются редкими и составляют не более 5% поверх-

ностных неопластических образований. По характеру 

роста — главным образом в глубину. Их относят к подти-

пу IIc [72]. Комбинация углубления с небольшим крае-

вым возвышением определяется как IIc+IIa или IIa+IIc. 

В поражениях IIc+IIa, возвышающая структура не всегда 

аденоматозная и поверхность ее может иметь рисунок 

ямок, соответствующий гиперпластическому образова-

нию. Углубленные поражения (IIc) отличаются от так 

называемых плоско-вдавленных аденом обрывистым 

краем центрального углубления. Ямочный рисунок кате-

горий IIIS-VN коррелирует с высокой частотой прогрес-

сии в аденокарциному. Злокачественная трансформация 

не зависит от размеров и часто имеет место в образовани-

ях < 10 мм, кроме того, частота инвазии в подслизистый 

слой гораздо выше, чем при других подтипах. В двух 

очень больших исследованиях проведенных в Японии 

(25 862 и 12 811 пациентов) инвазия в подслизистый слой 

имела место при углубленных поражениях у 27-35,9%, 

при полиповидных — у 0,7-1,3%, при неполиповидных 

неуглубленных — у 2,1-2,4% [32].

Рак в полиповидных и неполиповидных образованиях

Частота рака с инвазией в подслизистый слой среди 

поверхностных образований в зависимости от их внешне-

го вида строения была проанализирована в нескольких 

эндоскопических исследованиях в Японии. В работе из 

клиник Акиты и Йокогамы процент рака с инвазией в 

подслизистый слой был очень высоким в группе больных 

с углубленными неполиповидными образованиями: 35,9% 

(210 из 585 пациентов). В исследовании из университет-

ского госпиталя Хиросимы для данной категории образо-

ваний доля раков с инвазией была также очень большой: 

27% (77 из 285 больных). Частота рака с инвазией в под-

слизистый слой в полиповидных образованиях в обеих 

работах была, наоборот, очень низкой: 2,4% и 0,7%, соот-

ветственно. В статистическом отчете национального 

скрининга рака в Японии за период с 2004 по 2005 год доля 

инвазивного рака среди углубленных неполиповидных 

образований был также значительной, и составила 64% 

всех ранних карцином. Глубина инвазии в подслизистый 

слой была проанализирована у 146 пациентов с поверх-

ностным колоректальным раком в работе из патологиче-

ского отделения Национального онкологического центра, 

Токио, Япония (Shimoda T., неопубликованные данные 

2008, цитируется по [32]). Исследование охватывало как 

полиповидные, так и неполиповидные опухоли. Глубина 
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инвазии измерялась, принимая за исходную точку мышеч-

ную пластинку слизистой, и классифицировалась как sm1, 

если инвазия не превышала 1000 мкм, и sm2 при инвазии 

глубже 1000 мкм. Среди 87 полиповидных карцином, 

инвазия sm1 встречалась в 52,9% случаев, а средний раз-

мер таких опухолей составлял 21,5 мм; инвазия sm2 выяв-

лена в 47,1%, со средним размером образований 27,7 мм. 

Из 59 неполиповидных карцином инвазия sm1 была выяв-

лена в 27,1%, а средний размер этих образований составил 

12,2 мм; инвазия sm2 встречалась у 72,9%, со средним раз-

мером опухолей 14,8 мм. Таким образом, по сравнению с 

полиповидными образованиями, неполиповидные опухо-

ли были меньше по размеру и имели склонность к более 

массивной инвазии. В странах Запада частота рака в зави-

симости от внешнего вида поверхностных образований 

(дифференциация между опухолями с внутрислизистой и 

подслизистой инвазией не проводилась) была проанали-

зирована в нескольких эндоскопических исследованиях и 

также была выше в группе с углубленными образования-

ми, составив от 11,7% до 50%, в зависимости от работы. 

Напротив, процент рака в полиповидных образованиях 

был очень низким и варьировал между 0,6% и 1,2%. 

Рак в LST-образованиях

Риск развития рака в LST-образованиях нарастает с увеличе-

нием их размера и зависит от подтипа. В исследовании, про-

веденном в клиниках Акиты и Йокогамы в период с апреля 

1985 года по июль 2007 года (Kudo S., Kashida H., неопубли-

кованные данные 2008, цитируется по [32]), 1209 LST-

образований были разделены на три группы в зависимости 

от их размера (10-19 мм, 20-29 мм, 30 мм и больше). Процент 

рака с инвазией в подслизистый слой в этих группах соста-

вил 4,4%, 13,1% и 20,6%, соответственно. Степень риска 

развития рака был связан с подтипами LST-образований и 

был выше в опухолях с гранулярным строением со смешан-

ными дольками, а также в образованиях с негранулярным и 

ложноуглубленным строением. Из 181 образования с грану-

лярным строением со смешанными дольками, доля рака с 

инвазией в подслизистый слой в вышеописанных трех груп-

пах составила 7,1%, 20,4% и 38%, соответственно, а из 

123 образований с негранулярным и ложноуглубленным 

строением — 12,5%, 32,4% и 83,3%, соответственно.

Рак de novo

Это поражение является маленьким, <10 мм в диаметре, с 

плоской или углубленной неполиповидной формой, и 

относится к подтипам IIa–IIc [72]. Ямочный рисунок 

относится к категориям Vi или VN. Несмотря на неболь-

шой размер, инвазия в подслизистый слой является 

частой, как и его прогрессия в язвенную распространен-

ную форму рака. Частота рака de novo среди поверхност-

ных злокачественных поражений является невысокой, 

это частый предшественник запущенного рака вследствие 

агрессивного характера.

Прагматическая классификация зубчатых образований

Гиперпластические полипы

Чаще всего ГП мелкие, до 10 мм, и, по сути, макроскопи-

чески не являются полипами — слегка приподнятые или 

даже плоские, классифицируются как подтип IIa или IIb. 

Поверхностная структура ямок их соответствует катего-

рии II, с большими звездчатыми открытиями ямками. 

Мелкие ГП — стабильные, не неопластические образова-

ния. Большие ГП (>10 мм) встречаются гораздо реже, 

если в них преобладает латеральный рост, их относят к 

подтипу IIa, если растут вверх — форма полиповидная, 

соответствующая подтипам Ip или Is. Значительный риск 

злокачественного развития в гиперпластическом полипе 

связан с наличием синхронных аденом или зубчатых 

образований на широком основании.

Зубчатые образования на широком основании

Большинство этих поражений являются большими (>10 мм) 

и имеют преобладающий латеральный рост. Их общий 

макроскопический фенотип — неполиповидный или 

образования с комбинацией неполиповидных и полипо-

видных изменений на широком основании, напоминаю-

щие LST. Поэтому их классифицируют как подтип IIa или 

IIa+Is. Поверхность поражения гомогенна и часто покры-

та желтым слоем слизи, который должен быть тщательно 

смыт, поскольку он маскирует микроархитектонику и не 

дает выявить преобладающий тип структуры ямок. Хотя 

эти образования не являются аденомами, тем не менее, 

риск прогрессии к зубчатой аденоме значителен.

Смешанные гиперпластические и аденоматозные полипы

Поверхность этих поражений неоднородна, с узелками и 

часто покрыта слоем желтой слизи. Исследование ямоч-

ного рисунка выявляет мозаику структур, подобных 

гиперпластическим типам и типов IIIL и IV в аденоматоз-

ных участках.

Традиционные зубчатые аденомы/карциномы

Эти поражения часто достигают размера 10 мм, рост проис-

ходит как вверх, так и вниз, но они также растут и латераль-

но. Макроскопический вид — полиповидный или неполи-

повидный [42], соответствующий подтипам Ip, Is и IIa [72]. 

Ямочный рисунок варьирует от II типа в маленьких зубча-

тых аденомах до типов IIIL и IV в больших аденомах и 

типов Vi или VN в карциномах. Гистопатологическое изу-

чение традиционных зубчатых аденом [49] показало, что 

ИЭН высокой степени атипии чаще встречается в неполи-

повидных поражениях (25,2%) чем в полиповидных (9,2%). 

Зубчатые аденомы часто прогрессируют в зубчатый рак, и 

некоторые были описаны как смежные с раком [40]. 

Рак в зубчатых образованиях

Потенциал озлокачествления зубчатых аденом ниже, чем 

обычных аденом. В исследовании, проведенном в Корее 

Song S.Y. с соавт. (2007), изучили 124 пациентов с 

зубчатыми аденомами (зубчатое строение в 20% и более 

крипт, характерные цитологические изменения ядер) 

в сравнении с 419 больными с обычными аденомами. 

Распространенность неоплазии высокой степени или 

раков была ниже (3,2%) в зубчатых аденомах в сравнении 

с обычными аденомами (9,3%). Хотя большинство зубча-

тых образований на широком основании не перерожда-

ются в рак, некоторые из них, особенно большие, с лока-

лизацией в проксимальных отделах толстой кишки, могут 
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быстро трансформироваться в зубчатую карциному [15]. 

Большие образования в проксимальных отделах толстой 

кишки, с преимущественно неполиповидным строением 

на эндоскопии, требуют особого внимания с целью ран-

него выявления зубчатых раков и их предшественников. В 

широкую категорию больших образований, которые 

могут встречаться в данных отделах толстой кишки, вхо-

дят зубчатые образования на широком основании, а также 

предшественники незубчатых раков, такие как плоские 

или слегка приподнятые аденомы, а также LST-

образования. 

Соотношение зубчатых и незубчатых раков можно 

определить довольно точно, так как колоректальные 

раки, развивающиеся из зубчатых образований, вдобавок 

к специфическим генетическим маркерам и микросател-

литной нестабильности (microsatellite instability — MIS), 

имеют четкие гистологические особенности, которые 

включают персистентный зубчатый характер роста, ско-

пления муцина, эозинофилию цитоплазмы и отсутствие 

некрозов. Зубчатые аденокарциномы составляют около 

7,5% из всех колоректальных раков и 17,5% из раков, рас-

положенных в наиболее проксимальных отделах толстой 

кишки [41] Процент зубчатых карцином выше в прокси-

мальных отделах толстой кишки и нижних отделах пря-

мой кишки.

Эндоскопическая характеристика 
поверхности обнаруженных образований

До получения патологического заключения надо класси-

фицировать эндоскопически внешний вид поражения как 

не относящееся к новообразованию или относящееся, для 

оценки риска злокачественного развития, до принятия 

решения о методе лечения. Характеристика основана на 

анализе поверхностной микроархитектуры и сети поверх-

ностных капилляров. 

Классификация ямочного рисунка

Оптическое увеличение (от ×50 до ×100 крат на 14 дюймо-

вом мониторе), электронное увеличение или применение 

объектива с адаптивным фокусным расстоянием в сочета-

нии с хромоскопией или эндоскопия с усилением четко-

сти изображения (NBI, FICE и др.) применяют для описа-

ния поверхностной микроархитектуры или структуры 

ямок (pit) эпителия. 

Классификацию прогрессирующих изменений ямоч-

ного рисунка, соответствующих характеру неопластиче-

ских образований впервые предложил Kudo: 

1. в нормальной слизистой, отверстия крипт круглые, 

узкие, расположены равномерно; 

2. в незлокачественных гиперпластических образовани-

ях отверстия крипт большие, звездчатые; 

3. в неопластических образованиях эпителиальные гребни 

и складки заменяют вышеописанный сотовый рисунок;

4. при раке поверхность нерегулярная, без эпителиальных 

складок или полностью аморфная и бесструктурная. 

С тех пор правомерность такого подхода подтверждена 

многими исследователями. В Японии была предложена 

градация прогрессии неоплазии на основе изменений 

ямочного рисунка (стадии от I до VN) — таблица 3, кото-

рую сравнили с гистологическими находками в очень 

большом исследовании (>23000) поверхностных неопла-

стических образований слизистой толстой кишки. 

Исследование подтвердило, что углубленные неполипо-

видные образования, как правило, более злокачественны 

и ямочный рисунок V типа встречается у 41% из них. Доля 

ямочного рисунка V типа среди неуглубленных (неполи-

повидных или полиповидных) образований составляет 

менее 5%. Клиническое значение классификации, кото-

рая рассматривает ямочный рисунок 7 типов, все еще 

обсуждается. Тип I характерен для нормальной слизистой 

оболочки. Тип II — для гиперпластических образований, 

а не неоплазий. Типы IIIL, IIIS, IV, Vi, и VN предполага-

ют наличие неоплазии с прогрессом от низкого к высоко-

му риску злокачественного развития. Типы IIIs, IIIL, IV в 

большинстве случаев характерны для аденоматозных 

образований. Риск малигнизации возрастает в следующей 

последовательности: IIIL<IIIs<IV. Умеренная или высо-

кая степень нерегулярности структур ямок Vi, прогнози-

рует глубину инвазии в подслизистую ниже или выше 

предела 1000 мкм [28]. 

Однако широко применяется более простая классифи-

кация с использованием 3 стадий: (1) отсутствие неопла-

зии (тип I и II), (2) неоплазия низкой степени (тип III) и 

(3) неоплазия высокой степени (тип IV и V).

Оценка инвазии в подслизистый слой 
по поверхностному ямочному рисунку

Ямочный рисунок слизистой толстой кишки может быть 

изучен при помощи эндоскопии с увеличением в сочета-

нии с хромоскопией или NBI. Исследования с гистологи-

Таблица 3. Категории ямочного рисунка (pit pattern) поверхности слизистой оболочки толстой кишки (осмотр с увеличением и применением 
хромоскопии либо NBI)

Гистология Pit pattern Лечение

Не 

неопластическая 

Нормальная слизистая — нормальные круглые ямки, однородный рисунок I
Не требуется

Гиперпластические полипы — увеличенные звездчатые крипты, однородный рисунок II

Неоплазия, 

аденома

Удлиненные волнистые гребни IIIL

Эндоскопическая 

резекция

Суженные круглые ямки, неоднородный рисунок IIIS

Разветвленные или мозговидные гребешки (валики) IV

Неоплазия, рак

Неоднородная поверхность Vi

Аморфная (бесструктурная) поверхность VN
Хирургическое 

лечение
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ческим контролем, выполненные различными эндоско-

пическими группами в Японии, подтвердили, что некото-

рые типы ямочного рисунка являются характерными для 

инвазии рака в подслизистый слой. Из 7740 неопластиче-

ских колоректальных образований, изученных в клинике 

в Йокогаме, рак с распространением в подслизистый слой 

был гистологически подтвержден у 33,7% опухолей с 

“нерегулярным” ямочным рисунком и у 91% образований 

с “аморфным” рисунком (тип V), тогда как пропорция 

таких раков в образованиях с ямочным рисунком типа III 

или IV была крайне малой (0,64%). Более того, “нерегу-

лярный” или “аморфный” подтипы ямочного рисунка 

имели ценность прогнозировать степень инвазии (незна-

чительная или массивная) в подслизистый слой. Ямочный 

рисунок V типа “аморфного” подтипа, по данным той же 

работы, всегда соответствовал массивной инвазии в под-

слизистый слой (sm1c, sm2 и sm3.).

Классификация сосудистого рисунка

Рисунок поверхностных капилляров слизистой кишки 

определяется при увеличении в белом свете или с NBI [29] 

или FICE [71] без хромоэндоскопии. В настоящее время 

четких описаний типов сосудистого рисунка в слизистой 

толстой кишки немного. Например, в нормальной слизи-

стой оболочке отверстия крипт окружают четко очерчен-

ные капилляры. Группа эндоскопистов из Northern 
Yokohama Hospital проанализировала патологические 

изменения капилляров, используя следующие критерии: 

степень видимости, увеличенный или неоднородный диа-

метр, отсутствие симметрии в направлении хода капилля-

ров. Сосудистый рисунок был разделен на 5 типов: “нечет-

кий (faint)”, “сетевидный (network)”, “плотный (dense)”, 

“неоднородный (irregular)” и “скудный (sparse)”. В том же 

эндоскопическом отделении тип сосудистого рисунка 

поверхностных образований был сравнен с гистологиче-

скими находками. Чувствительность и специфичность 

“нечеткого” сосудистого рисунка для гиперпластических 

полипов составили 98,2% и 90,2%, соответственно. 

“Четкий” сосудистый рисунок, в который объединили 

остальные 4 типа сосудистых рисунков, нашли в 823 из 843 

неопластических образований и, только, в 4 из 41 гипер-

пластических. Классификация сосудистого рисунка спо-

собствует дифференциации между незлокачественными, 

предраковыми и раковыми образованиями, а также между 

обычными и зубчатыми аденомами (таблица 4).

Оценка инвазии в подслизистый слой 
по поверхностному сосудистому рисунку

Сосудистый рисунок слизистой толстой кишки, который 

изучают при помощи эндоскопии с увеличением в сочета-

нии с NBI, имеет ценность для прогнозирования выявления 

рака. Сосудистый рисунок на поверхности 843 поверхност-

ных неопластических образований толстой кишки был изу-

чен эндоскопическим коллективом клиники в Йокогаме. 

“Нерегулярный” или “скудный” сосудистый рисунок был 

выявлен только у 1 из 639 пациентов с зубчатыми аденома-

ми, у 22 из 133 больных с внутрислизистым раком и у 59 из 71 

пациентов с раками с инвазией в подслизистый слой. Роль 

сосудистого рисунка в прогнозировании глубины инвазии 

была исследована этим же коллективом в период с января 

2006 по сентябрь 2007 года (Kudo S., Kashida H., неопублико-

ванные данные 2008, цит. по [32]). В работе с гистологиче-

ским контролем были изучены 204 поверхностных неопла-

стических образования. Инвазия классифицировалась как 

незначительная или массивная по критериям, использован-

ным для оценки ямочного рисунка. “Сетевидный” или 

“плотный” сосудистый рисунок был обнаружен в 123 обра-

зованиях, из которых 120 были с незначительной, а 3 — с 

массивной инвазией в подслизистый слой. “Нерегулярный” 

или “скудный” сосудистый рисунок был найден в 81 образо-

вании, из них 28 имели незначительную инвазию, а 53 — 

массивную. Чувствительность и специфичность “нерегуляр-

ного” и “скудного” типов сосудистого рисунка для массив-

ной инвазии в подслизистый слой составили 94,6% и 81,1%, 

соответственно. Таким образом, пришли к мнению, что 

ямочный рисунок имеет большую ценность прогнозирова-

ния для массивной инвазии в подслизистый слой. 

Лечение с учетом предварительного диагноза патологии

Следующий шаг после эндоскопического обнаружения 

колоректального образования — выбор метода лечения. 

Варианты — никакого лечения (наблюдение), эндоскопи-

ческая резекция/диссекция слизистой или хирургическое 

лечение. Эндоскопическая резекция слизистой не дает 

возможности удалить поражение единым блоком при раз-

мерах более чем 25 мм. Последнее возможно с помощью 

техники эндоскопической диссекции в подслизистом 

слое, однако она требует большего времени и технических 

средств, навыков и в данное время нуждается в стандар-

тизации для применения в толстой кишке.

Таблица 4. Категории сосудистого рисунка поверхности слизистой толстой кишки (осмотр с увеличением и применением NBI)

Гистология Сосудистый рисунок Лечение

Не неопластическая 
Нормальный Четкий рисунок капилляров вокруг отверстий ямок

Не требуется
Ослабленный Капилляры вокруг увеличенных ямок плохо просматриваются

Неоплазия, тубулярная 

или виллезная аденома

Сетчатый Сосуды образуют большие правильные (равномерные) ячейки

Эндоскопическая резек-

ция/диссекция в под-

слизистом слое
Густой, плотный

Увеличенные сосуды одинакового размера 

на верхушках удлиненных эпителиальных валиков

Рак

Направильный, неод-

нородный

Увеличенные сосуды неравномерного диаметра 

и в расходящихся направлениях

Редкий
Скудный рисунок сосудов неравномерного диаметра 

и в расходящихся направлениях
Хирургическое лечение
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Правильность выбора метода лечения подтверждается 

результатами патогистологического исследования с 

использованием Венской классификации гастроинтести-

нальной неоплазии, адаптированной к толстой кишке 

[54]. In vivo (до полного удаления образования) надежно 

прогнозировать патологогистологическое заключение 

возможно при эндоцитоскопии, однако эта техника еще 

не доступна для рутинного использования. В то же время 

стратегия эндоскопического диагноза с прогнозировани-

ем патогистологии, основанная на эндоскопии с высоким 

разрешением и увеличением в сочетании с хромоскопией 

или NBI, уже доступна для большинства эндоскопиче-

ских центров за рубежом. 

Образования слизистой оболочки без неоплазии — 
риск отсутствует

Эти изменения/поражения соответствуют 1 и 2 категори-

ям по Венской классификации, сюда относят нормальный 

эпителий, воспаление и маленькие ГП (<10 мм в диа-

метре). Для этих поражений не обосновано никакое лече-

ние, и дальнейшее эндоскопическое наблюдение не обяза-

тельно. Исключением являются большие ГП и зубчатые 

образования на широком основании, для которых реко-

мендуется эндоскопическая резекция слизистой оболочки.

Неоплазия низкой степени — низкий риск

Соответствует категориям 3 и от 4-1 до 4-4 Венской клас-

сификации, и относится к низкой степени ИЭН, неинва-

зивным ИЭН высокой степени, подозрению на инвазив-

ный рак, и высокодифференцированному внутрислизи-

стому раку с низкой степенью клеточной атипии. Риск 

метастазирования в лимфатические узлы, как полагают, 

близок к нулю. Рекомендуется эндоскопическая резекция 

поражения (таблица 5) и наблюдение с интервалами, 

определенными согласно патологогистологическому 

заключению.

Неоплазия промежуточной степени — 
промежуточный риск

Соответствует категории 4-4 Венской классификации и 

частично 5 категории и включает 3 типа поражений: 

1. дифференцированный внутрислизистый рак с высо-

кой степенью клеточной атипии; 

2. низкодифференцированный внутрислизистый рак с 

перстневидными клетками; 

3. высокодифференцированный подслизистый рак с глу-

биной инвазии в подслизистую <1000 мкм и с низкой 

степенью клеточной атипии. 

Риск метастазирования в лимфатические узлы низкий 

(1-4,8%). Имеется выбор между эндоскопическим и 

хирургическим вмешательством. После эндоскопическо-

го лечения необходимо наблюдение через короткие 

интервалы. Если патологогистологическое заключение 

указывает на поражение высокого риска — рекомендуется 

хирургическая операция.

Неоплазия высокой степени — высокий риск

Это соответствует 5 категории Венской классификации и 

относится к 2 типам поражений: подслизистый низкодиф-

ференцированный рак (1) и высокодифференцированный 

подслизистый рак (2) с клеточной атипией высокой степе-

ни или инвазией глубже 1000 мкм. Требуется хирургиче-

ское лечение с неоадьювантной терапией или без нее.

Заключение

Прагматическая классификация эндоскопических харак-

теристик поверхностных неопластических и не неопла-

стических патологических изменений колоректальной 

слизистой оболочки предназначена для классификации 

риска прогрессии к распространенной неоплазии в трех 

степенях (низкий, промежуточный, высокий) и облегче-

ния выбора соответствующего лечения и наблюдения. 

Однако, эффективность диагностики пока еще ниже 

Таблица 5. Тактика лечения в соответствии с Прагматической классификацией

Тип образований Подтип Группа риска Тактика

Не неопластические 
зубчатые образования 

Гиперпластические полипы <10 мм
Отсутствует риск злокачест-

венной трансформации 
Лечение ее требуется

Гиперпластические полипы >10 мм; 

Зубчатые образования на широком основании.

Низкий риск злокачественной 

трансформации

Эндоскопическая 

резекция

Аденома/ карцинома 
(зубчатая 

и незубчатая)

Аденома, ИЭН низкой и высокой степени.

Карцинома: интрамукозная, высокодифференциированная, 

низкая степень (злокачественности)

Низкий риск
Эндоскопическая 

резекция

Карцинома: интрамукозная

• высокодифференциированная, высокая степень 

(злокачественности);

• низкодифференцированная. Промежуточный риск

Эндоскопическая 

резекция или 

хирургическое 

лечениеКарцинома: субмукозная

• высокодифференцированная (≤1000 мкм).

Карцинома: субмукозная

• высокодифференцированная, высокая степень 

(злокачественности); 

• высокодифференцированная (>1000 мкм);

• низкодифференциированная.

Высокий риск

Только 

хирургическое 

лечение
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оптимальной и нуждается в улучшении и проверке каче-

ства в следующих моментах: 

I. технология, повсеместное использование новейших 

эндоскопов с высоким разрешением; 

II. диагностика плохо видимых неполиповидных пред-

шественников — маленьких углубленных поражений 

и больших приподнятых образований либо зубчатых и 

незубчатых предшественников на широком основа-

нии, особенно в правых отделах ободочной кишки; 

III. лечение и обучение оперативной эндоскопии, в т.ч. 

новейших технологий резекции/дисекции слизистой 

оболочки при неполиповидных патологических изме-

нениях.

Роль колоноскопии в защите от колоректального рака

Роль колоноскопии в предупреждении колоректального 

рака включает два аспекта: во-первых — это диагностика 

рака на ранних операбельных стадиях и выявление пред-

раковых заболеваний путем выборочного скрининга у 

бессимптомных пациентов и организованного скрининга 

у пациентов с положительными тестами на скрытую кровь 

в кале; во-вторых — использование колоноскопии как 

лечебной процедуры, которая предоставляет возмож-

ность эндоскопической резекции/дисекции предраковых 

образований и поверхностных раков без массивной инва-

зии в подслизистый слой. Степень защиты, обеспеченная 

колоноскопией, может быть изучена у пациентов, у кото-

рых не было выявлено патологии при колоноскопии, и у 

пациентов, у которых при первичной колоноскопии были 

обнаружены и удалены неопластические образования. 

В связи с этим, возникает проблема оптимальных проме-

жутков, предлагаемых для контрольных исследований.

Защищенность пациента 
при негативных результатах колоноскопии

Оценка доли пропущенной патологии 
путем проведения тандемных колоноскопий

Выявление неопластических образований через несколь-

ко лет после негативной первичной колоноскопии, может 

свидетельствовать о пропущенной патологии, то есть лож-

ноотрицательном результате исследования. Количество 

пропущенной патологии было изучено в Западных стра-

нах путем проведения повторной колоноскопии другим 

специалистом в день проведения первичного исследова-

ния (тандемные колоноскопии). В наглядном исследова-

нии, проведенном Rex D.K. с соавт. (1997) в США, тан-

демные обследования выявили аденомы у 24% из 183 

пациентов, у которых при первичном исследовании пато-

логия не была выявлена. Процент варьировал в зависимо-

сти от размера пропущенных аденом и составил 27% для 

аденом размером меньше 5 мм, 13% для аденом размером 

от 6 до 9 мм и 6% для аденом размером свыше 10 мм. 

Логично предположить, что данный процент должен 

уменьшаться с введением в практику новых эндоскопов с 

высокой разрешающей способностью и широким углом 

обзора. Однако, в недавнем исследовании с использова-

нием тандемных колоноскопий, которые были проведены 

у 286 пациентов во Франции Heresbach D. с соавт. (2008), 

общая доля пропущенной патологии оставалась высокой 

(20%), с показателем 26% для аденом размером до 5 мм и 9% 

для аденом размером более 5 мм. Даже когда слизистая тол-

стой кишки методически осматривалась колоноскопами с 

высокой разрешающей способностью, распространенность 

малых аденом была настолько высокой (в пределах от 30% 

до 50%), что определенный процент пропущенной патоло-

гии был неизбежен.

Неопластические образования, 
выявленные после негативной колоноскопии

Несмотря на отсутствие неопластических образований 

при первичной колоноскопии, в промежуток до повтор-

ной колоноскопии могут развиваться доброкачественные 

и злокачественные метахронные неопластические обра-

зования. Такие неоплазии могут быть результатом как 

пропуска патологии при первичной эндоскопии, так и 

развития метахронных эволюционных образований. Рак, 

выявленный вскоре после полной колоноскопии, часто 

является метахронной опухолью с быстрым ростом, а не 

патологией пропущенной при первичном исследовании. 

Это в особенности относится к плоским и углубленным 

неполиповидным образованиям, которые часто класси-

фицируются как рак de novo. В исследовании Sawhney M.S. 

с соавт (2006) у 51 пациента с интервальными раками, 

выявленными на протяжении 5 лет после первичной 

колоноскопии, и у 112 пациентов с не интервальными 

раками обнаружено, что опухоли с микросателлитной 

нестабильностью (MIS-позитивные) наблюдались в 

3,7 раза чаще в группе интервальных карцином. Squillace S. 

с соавт (1994) обследовали 29 пациентов в среднем через 

5,7 лет после первичной негативной колоноскопии: аде-

номы были выявлены у 12 пациентов (41,4%). Neugut A.I. 

с соавт (1995) выполнили повторные колоноскопии у 

99 пациентов в среднем через 3 года после негативного пер-

вичного исследования и выявили аденомы у 24 больных 

(24%). Rex D.K. с соавт (1996) обследовали 154 пациентов в 

среднем через 5,5 лет после негативной колоноскопии и 

выявили аденомы у 41 пациента (27%). В мультицентровом 

исследовании Lilly (Ransohoff D., неопубликованные дан-

ные 2008, цитируется по [32]) 1256 пациентов были осмо-

трены в среднем через 5,3 года после негативной колоно-

скопии и аденомы были выявлены в 201 случае (16%), 

выраженные неоплазии у 16 пациентов (1,2%).

Несмотря на некоторые недостатки, негативная колоно-

скопия обеспечивает существенную защиту и дает доволь-

но надежные гарантии в отношении низкого риска разви-

тия колоректального рака). [62] Степень защиты была 

оценена в большом ретроспективном исследовании типа 

«случай-контроль» с использованием базы данных MediCal 
(Калифорния, США). Сделан вывод, что колоноскопия 

предоставляет лучшую защиту, чем сигмоидоскопия, и 

такая тактика более эффективна у мужчин, чем у женщин. 

Это объясняется меньшей частотой полноценного осмотра 

проксимальных отделов толстой кишки у женщин. 

В Японии гарантии в отношении отсутствия спорадиче-

ских неопластических образований при негативной коло-

носкопии была оценена в ретроспективном когортном 

исследовании, проведенном в 6 отдельных центрах: отно-

сительный риск выявления спорадического рака был очень 

низким через 1 год (0,1) и выше через 3 года (0,8) [32].
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Защита от неоплазий 
после колоноскопии с полипэктомией

Неопластические образования слизистой толстой кишки, 

выявленные через несколько лет после первичной коло-

носкопии с полной резекцией всех поверхностных нео-

пластических образований могут быть результатом 3 сце-

нариев: (1) данные образования были пропущены при 

первичном обследовании, (2) в промежутке между коло-

носкопиями развились новые образования и (3) образова-

ния не были полностью удалены при первичном вмеша-

тельстве. Доля неопластических образований, выявлен-

ных при вторичном исследовании, была изучена в странах 

Запада [3,4,6,7,58,75]. Процент таких образований коле-

бался между 32% и 60%. В США в National Polyp Study 

процент пациентов со спорадическими аденомами через 

3 года после первичной колоноскопии составил 32% [75]. 

В работе с использованием контрольных колоноскопий, 

проведенной в Дании, данная цифра составила 35% через 

4 года, и 60,1% через 8 лет. [26] Доля патологических 

образований была меньшей, если подсчет ограничивался 

метахронными образованиями с неоплазиями тяжелой 

степени. 

Наличие патологии на контрольных колоноскопиях 

подтверждает постоянный повышенный риска развития 

неоплазии у пациентов с позитивными находками при 

первичном осмотре; однако, величина риск рецидива 

зависит от тяжести первичной патологии. В США в объе-

диненном исследовании, которое проводилось в 13 раз-

личных центрах, относительный риск развития интер-

вальных образований, зависел от тяжести первичной 

патологии, и был выше от 1,92 до 13,56 раз в сравнении с 

пациентами, у которых при первичном исследовании 

патологии не выявили. Подобное исследование было 

проведено Japan Polyp Working Group в 6 центрах Японии. 

Относительный риск развития рецидивных образований 

через 3 года был в 0,8-5,7 раз выше в сравнении с пациен-

тами с негативной первичной колоноскопией, и варьиро-

вал в зависимости от тяжести первичных образований 

(Retrospective cohort study from the japan polyp study working 
group, Matsuda T., неопубликованые даные 2008, цитиру-

ется по [32]).

Стратегия постановки эндоскопического диагноза

Поверхностные образования в слизистой толстой кишки 

были впервые описаны при выполнении ригидной ректо-

сигмоидоскопии, позже — фиброволоконной колоноско-

пии. С этого времени произошел значительный техниче-

ский прогресс, последние модели видеоколоноскопов 

имеют высокую разрешающую способность, функции 

увеличения, эндоскопия с усилением четкости изображе-

ния (структурная детализация, определение индекса Hb, 

FICE, NBI автофлюоресценция и др.). В связи с этим, 

количество пациентов с патологическими находками, 

выявленными на колоноскопии, стало выше. Однако, то, 

что мы лучше видим, не значит, что выявляем всю пато-

логию. Эндоскопия с высоким разрешением не заменяет 

внимательного и тщательного осмотра слизистой оболоч-

ки и проведение дифференциального анализа находок.

Стратегия четырех шагов для проведения качественного 
осмотра и выбора правильной тактики лечения

Качественный осмотр для постановки эндоскопического 

диагноза требует применения поэтапной методики как 

единственной защиты от гипердиагностики, не выявле-

нию патологии и необоснованного лечения [35]:

I. Идеальная подготовка кишечника, так как любое твер-

дое или жидкое содержимое, которое может сохра-

няться на поверхности слизистой оболочки, может 

маскировать маленькие неполиповидные поражения.

II. Второй шаг — выявление участков с ненормальным 

строением при использовании стандартной визуали-

зации, без технологий обработки изображения или 

хромоскопии. На данном этапе неполиповидные 

образования с легкостью могут быть пропущены, если 

эндоскопист недостаточно обучен и не имеет доста-

точного опыта в определении незначительных изме-

нений по цвету слизистой оболочки и изменению 

подэпителиальных капилляров при установлении гра-

ниц поражения.

III. Третьим шагом является характеристика образования. 

Рутинная хромоскопия с индигокармином (0,1-0,5% 

раствор) помогает оценивать края поражения и иден-

тифицировать возвышение или депрессию поверхно-

сти поражения. Внешний вид поражения идентифи-

цируется согласно категориям Парижской классифи-

кации. Хромоскопия с крезил-виолетом (0,2% рас-

твор) или кристалл-виолетом (карболовым генциан-

виолетом) (0,05% раствор), дает более длительную 

фиксацию красителя, но использование этих красите-

лей предназначено для очень маленьких поражений, 

наблюдаемых при увеличении. Капиллярная сеть 

исследуется в белом свете, без хромоскопии с неболь-

шим увеличением или с NBI. Техника NBI сейчас 

является критерием стандарта для классификации 

сосудистого рисунка в не неопластических и неопла-

стических образованиях. Оценка микроархитектони-

ки эпителиальной поверхности образования прово-

дится с использованием увеличения в комбинации с 

хромоскопией или с эндоскопией с усилением четко-

сти изображения. Определение типа ямочного рисун-

ка используется для прогнозирования наиболее веро-

ятного гистологического строения. 

IV. Четвертый шаг — постановка диагноза и выбор такти-

ки лечения с учетом морфологического строения 

образования и его локализации. Тактика преподлагает 

выбор между наблюдением, эндоскопической резек-

цией, или хирургическим вмешательством. Для эндо-

скопической резекции неполиповидных образований 

единым блоком может потребоваться сложная техни-

ка эндоскопической диссекции в подслизистом слое.

Прагматический подход к выбору лечения

I. Поверхностные поражения, расположенные в прок-

симальных отделах толстой кишки часто являются 

более опасными в сравнении с расположенными в 

дистальных отделах. Большинство маленьких ГП не 

несут риска прогрессии в злокачественное образова-
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ние, в то время как большие ГП в проксимальных 

отделах толстой кишки часто прогрессируют в нео-

плазию высокой степени.

II. Большие полиповидные и неполиповидные образова-

ния имеют больший риск малигнизации. Большинство 

малых образований типа 0-IIa или 0-IIb несут неопла-

зию низкой степени, а образования типа 0-IIc часто 

имеют неоплазию высокой степени с инвазией в под-

слизистый слой.

Контроль качества в колоноскопии

Главные требования для проведения качественной коло-

носкопии включают использование видеоколоноскопов 

новых поколений с высокой разрешающей способно-

стью, рутинное применение хромоскопии с индигокар-

мином как первого шага в характеристики любого образо-

вания, которое в свою очередь должно быть отнесено к 

подтипу соответственно Парижской классификации. 

Такая последовательность должна быть отображена в 

протоколе исследования (так же как и в патологоанато-

мическом отчете, если образование удалено). При подо-

зрении на неоплазию высокой степени применяют эндо-

скопию с увеличением в сочетании с усилением четкости 

изображения с целью более точно оценить тяжесть нео-

плазии и ее инвазию в подслизистый слой.

Выводы

Проблема выявления повреждений слизистой обо-

лочки толстого кишечника целиком ложится на вра-

чей эндоскопистов (о врачах гастроэнтерологах в 
рекомендациях европейской комиссии по скринингу ко-
лоректального рака даже не упоминается) которые 

должны быть обучены соответствующим образом, 

оснащены современным оборудованием (проведе-

ние колоноскопии фиброволоконными аппаратами 

даже не обсуждается) и ежегодно повышать свой 

профессиональный уровень [51,59]. Однако точ-

ность диагностики и выбор метода лечения целиком 

зависит от патоморфолога. В рекомендациях евро-

пейской комиссии по скринингу колоректального 

рака [59] в разделе посвященном гарантии качества 

определяемой патологии первой рекомендацией яв-

ляется использование пересмотренной Венской 

классификации. К сожалению, наши морфологи не 

только не используют, но и критикуют ее [1] продол-

жая пользоваться терминами «дисплазия 1-3 степе-

ни» т.е. теми терминами, которые с момента приня-

тия Венской классификации давно не рекомендуются 

к применению, хотя и могут считаться синонимами 

[59]. Учитывая особую важность заключения, кото-

рое дает морфолог, европейская комиссия по скри-

нингу колоректального рака отмечает необходимость 

каждый год проводить новое обучение морфологов, 

а дважды в год проводить внешнюю проверку каче-

ства их заключений. Понимая временную недоступ-

ность решения этих проблем в нашей стране, счита-

ем целесообразным: 

1. Проводить идеальную подготовку кишечника к 

исследованию.

2. Проводить обнаружение патологического очага с 

помощью тотальной хромоскопии с индигокар-

мином.

3. Проводить биопсию при малейших подозрениях 

на патологическое образование, а по возможности 

полностью его удалять, что существенно повысит 

качество морфологического заключения.

4. В сомнительных случаях и невозможности само-

стоятельно удалить найденное образование 

направлять пациента в другие учреждения, где 

занимаются этой патологией (проводят резек-

цию слизистой, диссекцию в подслизистом слое), 

а не оперировать пациентов с предопухолевыми 

образованиями, выполняя необоснованно 

обширные резекции кишки.
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Метою хірургічного лікування симптомів нижніх сечових 

шляхів, що пов’язані з доброякісною гіперплазією перед-

міхурової залози, є вилучення якомога більше тканин 

гіперплазії простати (ДГПЗ) при мінімальних пери- і піс-

ляопераційних ускладненнях і короткому терміні госпіта-

лізації і катетеризації. Відповідно до керівництва 

Европейської Асоціації Урологів, трансуретральна резек-

ція простати (ТУРП) залишається методом вибору при 

розмірах простати 30-80 мл [1]. Однак, вказана операція 

все ще пов’язана з високою частотою ускладнень.

В останні роки були впроваджені декілька альтернатив-

них методик, метою яких є покращення результатів ТУРП 

і зменшення кількості ускладнень. Трансуретральна 

мікрохвильова термотерапія (ТУМТ), трансуретральна 

голкова абляція (ТУГA) та лазерна аденомектомія пред-

ставляють найбільш вивчені і найбільш визнані мінімаль-

но інвазивні операції. TУГA і TУMT є простими і безпеч-

ними технологіями, що значно покращують функціональ-

ні результати. Але не досягають такого ж рівня ефектив-

ності і довготривалих успішних результатів, як ТУРП [2]. 

Багато очікувалось від таких коагуляційних лазерних 

методик з прогнозованим зменшенням кількості усклад-

нень, як коагуляційна лазерна абляція і інтерстиціальна 

лазерна коагуляція. Однак останні технології не виправ-

дали своїх надій і поступово зникли з практичного засто-

сування внаслідок погано прогнозованих результатів і 

великої кількості реоперацій, що складали до 40% протя-

гом 5 років [3]. Розробка гольміум-ітрій-алюміній-гар-

нетного (Ho:YAG) лазеру відкрило нову сторінку в міні-

мально інвазивному лазерному лікуванні ДГПЗ. 

Пенетрація простатичної тканини на глибину 0,4 мм 

викликає вапоризацію з глибоким шаром коагуляції. Ці 

характеристики пояснюють, чому цей лазер показаний 

для вапоризації простати (гольмієва лазерна абляція про-

стати — HOLAP) або енуклеації (гольмієва лазерна ену-

клеація простати — HОLEP), забезпечуючи адекватний 

гемостаз при мінімальному пошкодженні тканини.

Введена в 1994 році HОLAP продемонструвала низький 

рівень периопераційних ускладнень в поєднанні з значно 

зменшенною частотою кровотечі. В своєму дослідженні 

Gilling et all. [4] повідомили, що тільки 1,5% пацієнтів 

потребують післяопераційної ірригації сечового міхура 

при середньому часі катетеризації 2,6 доби. Питома вага 

післяопераційної дизурії становила 8%. Віддалені резуль-

тати гольмієвої абляції простати були добрими з частотою 

реоперацій рівнем 2,5% в перші 3 місяці після операції 
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і 15% протягом 7 років. HОLАP відрізнялась короткою 

кривою навчання, але супроводжувалась збільшеною три-

валістю операції, що обмежувало її застосування виключ-

но малими розмірами ДГПЗ. 

Якщо спочатку HОLEP використовувалась як альтер-

натива ТУРП при лікуванні гіперплазії передміхурової 

залози малих і середних розмірів, в теперишній час 

з’явилось багато публікацій, що відмічають безпечність і 

ефективність HОLEP в лікуванні паціентів з ДГПЗ вели-

ких розмірів при забезпеченні результатів, які можна 

порівняти з результатами після відкритої аденомектомії 

[5]. Мета-аналіз останніх досліджень [6] показав змен-

шення крововтрати, часу катетеризації і терміну госпіта-

лізації при HОLEP в порівнянні з ТУРП без відмінностей 

показників максимальної швидкості сечовипускання 

(Qmax) протягом 12 місяців. Значна перевага HОLEP над 

ТУРП полягає в низькій частоті ускладнень (8,1% проти 

16,2%), в тому числі гемотрансфузій (0% проти 2,2%) і 

реоперацій (4,3% проти 8,8%). Використання HОLEP, 

однак, обмежене внаслідок тривалої кривої навчання, що 

є завадою для широкого розповсюдження методики. 

Іншим недоліком є необхідність переміщення тканини 

гіперплазії в сечовий міхур і подальшої морцеляції перед 

вилученням, що може бути причиною суттєвого ризику 

пошкодження сечового міхура.

Розвиток високопотужного калій-тітаніл-фосфатного 

(КТР) лазеру сприяло появі нового інтересу до лазерної 

абляції простати. 60-Вт КТР-лазер був першим, що вико-

ристував Malek R. у 10 пацієнтів в 1998 році. В 2002 році 

введення 80-Вт «Зеленого лазеру» для виконання фото-

селективної вапоризації простати (PVP) мало серйозний 

вплив на результати лазерної аденомектомії. Півпостійний 

КТР-лазер з довжиною хвилі 532-нм і потужністью 80 Вт 

дозволяє виконувати більш фокусовану і ефективну вапо-

ризацію.

КТР-лазерна вапоризація простати показала багатообі-

цяючі результати завдяки низькому відсотку ускладнень 

операції, задовільним раннім результатам і відносно 

короткої кривої навчання. Ці дані були підтверджені 

результатами дослідження, що опублікував Ruszat et al. 

після виконання 500 операцій 80-Вт «Зеленим лазером» 

[7]. Середній об’єм простати був 56 мл (коливання: 

10-180), середній період спостереження склав 30 місяців. 

Автори повідомили, що середній час катетеризації і госпі-

талізації склав відповідно 1,8 доби і 3,7 доби відповідно. 

Після 3 років середнє значення IPSS дорівнювало 

8,0 балів; QОL — 1,3 бали; Qmax — 18,4 мл/с і об'єм 

залишкової сечі — 28 мл. Незважаючи на той факт, що 45% 

пацієнтів приймало антикоагулянти, не було ніяких важких 

ускладнень в післяопераційному періоді. Частота реопера-

цій складала 6,8%, в основному це стосувалось недостат-

нього об’єму вапоризації і повторного росту простати.

Порівнювальні рандомізовані дослідження між фото-

селективною вапоризацією простати і ТУРП з аналізом 

довготривалих виходів все ще відсутні. Однак, два рандо-

мізовані клінічні дослідження підтвердили перевагу 

«Зеленого лазеру» в значеннях часу катетеризації, крово-

втрати, часу госпіталізації в поєднанні з подібними показ-

никами покращення сечовипускання протягом короткого 

терміну спостереження [2]. Відсоток зменшення об'єму 

простати у пацієнтів з ДГПЗ > 70 мл був значно вище у 

паціентів в групі ТУР (62,9% проти 40,5%). Фактично, 

єдиним важливим пунктом критики фотоселективної 

вапоризації простати є зменшене значення тканевої абля-

ції. Зменшення простат-специфічного антигена після 

80-Вт фотоселективної вапоризації «Зеленим лазером» 

дорівнювала приблизно 30-50% після 12 місяців, що озна-

чає, що ступінь лазерної абляції є меншим в порівнянні з 

ТУРП і Ho:YAG-лазерною аденомектомією. Введенний 

останнім часом новий КТР-лазер, а саме GreenLight High 
Performance System (HPS), виробляє такуж саму довжину 

хвилі при потужності апарату в 120 Вт, використовуючи 

кристали трибората літія замість КТР-кристалів попере-

дньої 80-Вт системи, що приводить до більш ефективної 

вапоризації.

В 2008 році 8 коллаборативних Міжнародних центрів з 

найбільшим досвідом виконання ФВП були включені в 

об’єднану Міжнародну групу користувачів «Зеленого 

лазера» [8]. Останнім часом були зібрані повноцінні дані 

від початкових 305 паціентів, що лікувались за допомогою 

нового 120-Вт лазеру. Пацієнти були розподілені на три 

групи: з гострою затримкою сечі; ті, що отримують анти-

коагулянти і пацієнти з об’ємом простати > 80 мл. 

Базуючись на змінах IPSS, Qmax і об’єму простати від 

початкових даних до результатів різних термінів спосте-

реження автори прийшли до висновків, що ФВП з засто-

суванням GreenLight HPS був безпечним і ефективним у 

вищевказаних групах пацієнтів. Повідомлено, що частота 

ускладнень була низькою в усіх групах. Вказані дані під-

тверджують, що найбільш досконала абляція ДГПЗ дося-

гається при застосуванні саме HPS-лазера, ніж оригіналь-

ного 80-Вт лазеру. Після використання нового 120-Вт 

GreenLight HPS обладнання відмічено зменшення ПСА 

приблизно на 50% протягом 3 місяців [3].

Але слід прийняти до уваги, що збільшення потужності 

вапоризації може визивати додатковий ризик таких 

ускладнень як перфорація стінки сечового міхура, пошко-

дження вічка сечоводу при наявності середньої долі вели-

ких розмірів, а також перфорацію простатичної капсули з 

подальшою кровотечею. Відповідна техніка допомогає 

уникнути вищевказаного ризику. Використання Green light 
HPS-лазеру передбачає більш тривалу криву навчання. 

Інша проблема, що стосується вказаної технології, 

пов’язана з погіршенням візуалізації завдяки збільшенню 

утворення міхурців. Це може призводити до менш ефек-

тивного гемостазу і збільшенню можливості пошкоджен-

ня файберу з відповідним підвищенням вартості операції.

Стаття, опублікована Al-Ansary et all, надала нові дані в 

рандомізованому дослідженні, що оцінює Green Light 120-Вт 

лазерну вапоризацію ДГПЗ в порівнянні з ТУРП після 

36 місяців спостереження [9]. Їх результати підтвердили 

добрі показники цієї технології протягом коротких термі-

нів спостереження. Додаткова інформація пов’язана з 

результатами довготривалого спостереження. Функціо-

нальні результати показників IPSS, Qmax і залишкової 

сечі залишались стабільними при порівнянні з відповід-

ними показниками після виконання ТУРП. Частота рео-

перацій (11%) протягом 3 років була вище, ніж подібні 

показники в інших серіях після застосування 80-Вт ФВП 

навіть незважаючи на те, що автори повідомили про змен-

шення об’єму простати приблизно на 48% після виконан-

ня 120-Вт лазерної вапоризації. Недоліком даного дослід-
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ження є той факт, що лазерні операції виконувались уро-

логами з різним досвідом проведення ендоскопічних 

методик. Ці відмінності не тільки були в змозі пояснити 

збільшену частоту кровотеч при застосуванні ТУРП, а 

також внести деяку упередженість стосовно результатів 

після виконання Green Light-лазерної технології.

Роль «Зеленого лазеру» в мінімально-інвазивному ліку-

ванні ДГПЗ залишається суперечливою. В окремих випад-

ках, що включають до себе пацієнтів з важкою серцево-

судинною патологією або тих, що приймають антикоагу-

лянти, перевага «Зеленого лазеру» над ТУРП є цілком 

очевидною. Можливість отримання довготривалих резуль-

татів повинно встановлювати додаткові покази для вико-

нання Green Light-лазерних операцій для інших пацієнтів. 

Останні дослідження вважають, що завдяки зменшенню 

тривалості госпіталізації та інтра- і післяопераційних 

ускладнень Green Light-лазерні операції є менш вартісні, 

ніж методика ТУРП. Хоча, використання двох і більше 

світловодів приводить до підвищення вартості лікування, 

особливо при гіперплазіях великих розмірів. В цих випад-

ках поступове пошкодження файберу приводить до знач-

ного зменшення утворення лазерної енергії протягом 

виконання вапоризації.

Останнім часом були впроваджені тулій-ітрий-алюмі-

ній-гарнетна вапоризація, вапорезекція і енуклеація, а 

також високо потужна 200-Вт діодна лазерна вапоризація. 

Однак необхідне проведення проспективних досліджень 

для доведення ефективності довготривалих результатів. 

Розвиток біполярних електрохірургічних технологій 

робить трансуретральну електровапоризацію все більш і 

більш популярною, особливо після розробки Gyrus Plasma 
Kinetic Tissue Management System (Gyrus Medical Ltd., Bucks, 
UK) і ще пізніше, біполярну плазменну вапоризацію про-

стати (БПВП), розроблену Olympus (Olympus Tokyo Japan). 

Механізм трансуретральної БПВП складається в можли-

вості біполярного електрохірургічного генератора проду-

кувати плазмову корону на поверхні сферичного «грибо-

подібного» електроду. Плазмова вапоризація забезпечує 

прямий і ніжний контакт з тканевою поверхнею, що 

супроводжується достатнім супутнім гемостазом. В ран-

домізованому дослідженні трансуретральна біполярна 

плазмова вапоризація простати продемонструвала значно 

коротший час операції (35,1 хвилини проти 50,4 хвили-

ни), період катетеризації (23,8 години проти 71,2 години) 

і тривалість госпіталізації (47,6 години проти 93,1 години) 

в порівнянні з трансуретральною резекцією простати [10]. 

Спостереження протягом 1, 3 і 6 місяців показали кращі 

результати після трансуретральної БПВП в значеннях 

Qmax і IPSS.
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