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TIME COURSE OF CHANGES IN THE LEVEL OF C-TERMINAL TELOPEPTIDES 
DURING THERAPY IN PATIENTS WITH OSTEOARTHRITIS 
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The level of C-terminal telopeptides arising from collagen type II degradation 
during 3-month therapy using chondroitin sulfate (Structum), its combination 
with glucosamine hydrochloride (Artra) and Zeel T was estimated in patients with 
osteoarthritis. Better values were observed in gonarthrosis, particularly when 
Artra was used at the early stages of the disease; worse values were seen in Stage 
III osteoarthritis and its duration > 10 years.
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Представлены результаты изучения особенностей клинической картины и 

данных дополнительных исследований мезентериального панникулита 

(МПн) как одного из вариантов панникулита Вебера–Крисчена. Продемон-

стрирована необходимость тщательного обследования больных паннику-

литами с целью верификации диагноза МПн, подчеркнута значимость об-

следования для практических врачей разных специальностей.
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из практики

Диагностика панникулитов (Пн) сопряжена со значитель-

ными трудностями в связи с многообразием этиологиче-

ских факторов. Общность клинической и лабораторной сим-

птоматики Пн и некоторых других заболеваний, отсутствие 

специфических для Пн тестов часто служат причиной как 

гипо-, так и гипердиагностики. Актуальность проблемы обу-

словлена необходимостью описания и выделения новых но-

зологических форм, которые имеют схожую клиническую 

симптоматику, но при которых требуются принципиально 

иные терапевтические подходы.

Типичный представитель Пн – идиопатический Пн 

Вебера–Крисчена (ИПВ-К). Единая общепринятая класси-

фикация этой патологии отсутствует. Ряд авторов предложи-

ли выделять 2 варианта ИПВ-К – кожный и системный [1, 

2]. При системном течении заболевания в патологический 

процесс вовлекаются подкожная жировая клетчатка (ПЖК) 

забрюшинной области и сальника (мезентериальный Пн – 

МПн) [1, 3, 4], реже – жировая клетчатка печени, поджелу-

дочной железы и других органов.

Представляет интерес МПн, впервые описанный V. Jura 

в 1924 г. как «убирающийся мезентерит»; затем в 1960-х го-

дах W. Odgen охарактеризовал это состояние как «брыжееч-

ный панникулит» [1]. В настоящее время заболевание имеет 

несколько названий: брыжеечный Пн Вебера–Крисчена, 

склерозирующий мезентерит, брыжеечная липодистрофия, 

мезентериальный склероз, убирающийся мезентерит, липо-

склеротический мезентерит, липоматоз и липогранулематоз 

брыжейки [5]. 

Несмотря на длительный период изучения, единая кон-

цепция этиологии и патогенеза этой болезни отсутствует [6]. 

Предполагают иммунопатологическую природу заболевания, 

спровоцировать развитие которого могут травма или хирурги-

ческие вмешательства, тепловые или химические поврежде-

ния, нарушения в системе свертывания и сосудистой стенки, 

поражение желудочно-кишечной и сердечно-сосудистой си-

стем, развитие онкологической патологии, влияние бактери-

альной инфекции, курения и наркотиков [4, 7–10].
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В соответствии с преобладанием патоморфологических 

воспалительных изменений в брыжейке выделяют 3 стадии 

заболевания: хроническое неспецифическое воспаление, 

некроз жировых клеток и фиброз [4, 6], что и явилось при-

чиной разнообразной терминологии. В настоящее время 

принято выделять 2 варианта болезни – брыжеечный Пн, 

когда воспаление и некроз жировых клеток преобладают над 

фиброзом, и склерозирующий мезентерит, когда преоблада-

ет фиброз [11].

Заболевание нередко протекает бессимптомно и являет-

ся диагностической находкой при компьютерной (КТ) или 

магнитно-резонансной томографии (МРТ) брюшной полости 

[12–14]. Пациенты часто предъявляют жалобы на снижение 

аппетита, боль в животе, тошноту, метеоризм, дисфункции 

кишечника, лихорадку, снижение массы тела и пальпируемое 

образование в брюшной полости [4, 15], реже – на кровотече-

ния из прямой кишки и желтуху [6, 16–18].

Диагноз подтверждается характерной томографической 

симптоматикой и данными патоморфологического исследо-

вания биоптата ПЖК из забрюшинной области и сальника [4, 

5, 19, 20].

Учитывая полиморфизм клинических проявлений [3, 5, 

13, 21, 22], в том числе системных, представляет интерес осве-

тить проблему МПн с позиции ревматолога. 

Изучены особенности клинической картины и данные 

дополнительных исследований при МПн как одном из ва-

риантов ИПВ-К. В исследование включили 31 пациента 

(2 мужчин и 29 женщин в возрасте от 32 лет до 71 года) с ве-

рифицированным диагнозом ИПВ-К со средней длительно-

стью заболевания 63,1±10,6 мес. Все больные обратились в 

Научно-исследовательский институт ревматологии (НИИР) 

им. В.А. Насоновой с направительными диагнозами узлова-

той эритемы, Пн или МПн в период с 2008 по 2015 г.

В исследование не включали больных с выраженной 

сердечно-сосудистой, печеночной и почечной патологией, 

а также беременных и кормящих матерей.

Исследование одобрено локальным Этическим комите-

том НИИР им. В.А. Насоновой. У всех участников исследо-

вания получено информированное согласие. Все пациенты 

обследованы по разработанному нами диагностическому ал-

горитму [23]:

• 1:

–  сбор анамнеза с акцентом на период года развития 

болезни, сведения о наличии хронических заболева-

ний, аллергический статус и т.п.;

–  клиническое обследование по органам и системам [1, 

3];

–  при характеристике поражения кожи оценивали 

число, размер пораженных участков, распространен-

ность и окраску уплотнений, а также интенсивность 

пальпаторной боли, которую определяли по визуаль-

ной аналоговой шкале (ВАШ) при надавливании на 

центр узла до побеления ногтевой фаланги исследо-

вателя;

–  для определения индекса массы тела использо-

вали значения индекса Кетле (ИК) = масса тела 

(кг)/рост2 (м2); ИК в пределах 18,5–24,9 кг/м2 

свидетельствует об оптимальной массе тела, ИК

<18,5 кг/м2 – показатель недостаточной массы тела; 

при ИК 25–30 кг/м2 констатируют избыточную мас-

су тела, при ИК 30–35 кг/м2 – ожирение I степени, 

при ИК 33–40 кг/м2 – ожирение II степени и при 

ИК>40 кг/м2 – ожирение III степени.

•  2: лабораторные исследования включали в себя опреде-

ление: сывороточной концентрации α
1
-антитрипсина, 

амилазы, липазы, печеночных ферментов, лактатдеги-

дрогеназы, С-реактивного белка (СРБ), антинуклеар-

ного фактора, антител к двуспиральной ДНК, антиней-

трофильных цитоплазматических антител, антител к 

антигену Scl-70 (ядерной топоизомеразы), ревматоид-

ного фактора, а также определение интерлейкинового, 

иммунохимического профилей и онкомаркеров; 

• 3: УЗИ органов брюшной полости;

•  4: КТ, МРТ и позитронно-эмиссионная томография 

(ПЭТ) органов брюшной полости;

•  5: биопсия кожи и подкожной клетчатки из очагов наи-

большего поражения с последующим патоморфологи-

ческим исследованием;

•  6: пункционная биопсия забрюшинной области и саль-

ника.

Для статистической обработки результатов использовали 

пакет программ Statistica 10 для Windows (StatSoft Inc., США). 

Различия считали статистически значимыми при p<0,05. Ко-

личественные переменные описывались числом пациентов, 

средним арифметическим М, стандартным отклонением от 

среднего арифметического δ, 25- и 75-м перцентилями, ме-

дианой, качественные переменные – абсолютными и относи-

тельными частотами (%). 

В результате обследования у 6 больных диагностирован 

МПн. У 2 пациентов длительность заболевания составила до 

1 мес, у 4 – от 5 до 84 мес. Соотношение мужчин и женщин 

среди больных – 2:4, возраст – 43–62 года (см. таблицу). Раз-

витию заболевания предшествовали аппендэктомия, острый 

бронхит и пневмония (по 1 случаю); у 3 пациентов установить 

факторы, предшествующие болезни, не удалось. Никто из 

пациентов с МПн не имел тяжелых сопутствующих заболева-

ний, включая онкологические.

Все больные имели повышенный ИК, у 2 он составил 

34,2±4,7 кг/м2, что позволило диагностировать ожирение 

II степени, и у 4 – 42,7±6,3 кг/м2: ожирение III степени.

Дебют МПн у всех больных характеризовался болью в 

животе, лихорадкой и тошнотой (см. таблицу). Продолжи-

тельность сохранения симптомов была разной: у 2 пациен-

тов резко выраженные боли в правом подреберье и в области 

пупка возникали после значительной физической нагрузки 

(подъем тяжести) с последующим развитием клинической 

картины «острого живота». У других больных симптоматика 

развивалась медленно без явной взаимосвязи с какими-либо 

факторами. 

При осмотре у 5 пациентов выявлены умеренно болез-

ненные (ВАШ – от 10 до 50 мм) гиперемированные узлы на 

туловище (рис. 1), у 4 – на верхних и нижних конечностях 

(рис. 2); см. таблицу. У 4 больных число узлов колебалось 

от 1 до 3, у 1 больной достигало 14. Во всех случаях узлы 

были изолированы друг от друга, четко отграничены от окру-

жающей ткани, имели окраску от розовой до красной. Раз-

мер узлов колебался от 3 до 8 см. У всех больных выявлены 

блюдцеобразные западения кожи вследствие атрофии ПЖК 

(см. рис. 1, 2), что специфично для лобулярного Пн (ЛПн). 

Ни у одного пациента не зафиксировано узлов на лице (!). 

У 2 больных в брюшной полости пальпировались мягкие об-

разования разной величины (см. рис. 1).

У 2 больных с малой длительностью заболевания (до 

1 мес) были повышены СОЭ и СРБ (см. таблицу), тогда как 

у 3 пациентов с длительным течением заболевания (5–84 мес) 

отмечено повышение уровней трансаминаз (см. таблицу). 
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При исследовании интерлейкинового профиля у 3 пациен-

тов выявлено двукратное увеличение титра фактора некроза 

опухоли-α (ФНОα). Других патологических изменений не вы-

явлено.

При УЗИ органов брюшной полости у всех больных 

определялись дополнительные образования разных размеров, 

напоминающие уплотненную жировую ткань и не имеющие 

четких границ. 

Всем пациентам проведена КТ органов брюшной по-

лости, в результате которой выявлены объемные опухоле-

видные образования разного размера (от 5×4 до 10×7 см в 

поперечнике) и формы со структурой, в основном соответ-

ствующей уплотненной жировой ткани (рис. 3). Контуры 

образований в 4 случаях были частично четкими и у 2 – не-

четкими. Четкость контуров определялась наличием тон-

ких уплотненных (вероятно, фиброзных) тяжей. Внутрен-

няя структура образований во всех случаях представлялась 

неоднородной из-за бесформенных участков диффузного 

негомогенного уплотнения жировой ткани, характеризова-

лась наличием рассеянных мелких (2–3 мм) мягкотканных 

узелков или уплотненных тяжей и сосудов разного калибра; 

1 пациенту без типичной для ИПВ-К кожной симптоматики 

проведена ПЭТ, которая не выявила накопления позитрон-

излучающих ультракороткоживущих радионуклидов (рис. 

4), что позволило исключить 

наличие лимфопролифератив-

ных и паранеопластических 

заболеваний и подтвердить 

диагноз МПн.

Патоморфологическое ис-

следование биоптата кожи и 

ПЖК проведено у 4 пациен-

тов. Во всех случаях подтверж-

дено наличие ЛПн. В области 

гиподермы отмечены диф-

фузная лейколимфоцитарная 

инфильтрация, единичные 

многоядерные клетки, очаги 

некроза и пролиферация ли-

поцитов (рис. 5). 

Пункционная биопсия из 

утолщенного сегмента бры-

жейки тонкого кишечника 

проведена у 2 больных. В обо-

их случаях выявлены признаки 

ЛПн и исключена малигниза-

ция процесса. 

Совокупность клиниче-

ских симптомов и данных до-

полнительных исследований 

позволила у всех 6 пациентов 

диагностировать МПн как ва-

риант ИПВ-К. 

Трое больных получали 

лечение глюкокортикоидами 

в дозе от 5 до 15 мг/сут и 2 – 

нестероидными противовос-

палительными препаратами 

(НПВП – диклофенак и на-

праксен) в дозе 150–200 мг/сут. 

Цитостатическая терапия про-

водилась у 2 пациентов (1 – аза-

тиоприн 100–150 мг/сут – и 1 – 

циклофосфан – 800 мг/мес), 

2 получали гидроксихлорахин 

(600 мг/сут) и 2 – сульфаса-

лазин (1,5 г/сут). Терапевти-

ческий эффект, отмеченный 

у 5 больных через 6 мес, прояв-

лялся уменьшением или исчез-

новением болей в животе, нор-

мализацией температуры тела, 

стабилизацией патологических 

признаков КТ. У 1 пациентки 

(см. рис. 1) эффекта от лечения 

Характеристика больных МПн (n=6)

Показатель
№ больного

1-й – А. 2-й – К. 3-й – М. 4-й – Ч. 5-й – Д. 6-й – Б.

Пол М. М. Ж. Ж. Ж. Ж.

Возраст, годы 55 62 48 43 60 55

Длительность болезни, мес 0,5 1 84 7 5 60

Боль в животе + + + + + +

Температура тела 37–38°С + + + + + +

Число узлов 3 - 1 3 2 14

Локализация узлов:
на туловище
верхних/нижних конечностях

+
+

–
–

+
+

+
+

+
–

+
+

Уплотнение в брюшной полости – + – – – +

ВАШ боли уплотнения, мм 30 – 20 30 10 50

СОЭ, мм/ч 26 75 5 5 9 25

АЛТ/АСТ, Ед/л 36/21 23/44 67/153 11/12 98/89 52/54

СРБ, мг/л 9 156 2,5 3,0 2,5 18

УЗИ брюшной полости + + + + + +

КТ брюшной полости + + + + + +

ПЭТ-КТ – + – – – +

Пункционная биопсия уплотнения 
в брюшной полости

– + – – – +

Примечание. АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ – аспартатаминотрансфераза.

Рис. 1. Больная Б.: мягкое образование в брюшной полости (зеленая 
стрелка) и узлы на передней брюшной стенке и нижних конечностях 
(красная стрелка)

Рис. 2. Больная Ч. Уплотнения 
на нижних конечностях
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не выявлено, в связи с чем на-

значена биологическая терапия 

(адалимумаб) из-за сохраняю-

щейся активности ИПВ-К; че-

рез 6 мес достигнуты стабили-

зация состояния и уменьшение 

опухолевидных образований в 

брюшной полости.

МПн – редкий хрониче-

ский воспалительный про-

цесс, характеризующийся не-

специфическим поражением 

жировой ткани брыжейки 

кишечника [24]. В нашем ис-

следовании, которое длилось 

7 лет, верифицированный МПн 

наблюдали только у 6 пациентов, что подтверждает редкость 

этой патологии. В литературе с 1955 г. до настоящего времени 

имеется чуть более 300 описаний случаев МПн [2–5, 14, 17, 

18, 21, 22, 25, 26–29], хотя некоторые исследователи считают 

эти данные заниженными [3]. J. Nicholson и соавт. предполо-

жили, что пациенты с МПн составляют около 1% всего на-

селения [3].

Большинство исследований показало, что болезнь в 

3 раза чаще встречается у мужчин [3, 15, 17, 18, 28], однако 

среди наших больных было только 2 мужчин в возрасте 55 

и 62 лет. Вероятно, это обусловлено тем, что у больных иссле-

дуемой группы был диагноз ИПВ-К, который чаще встреча-

ется у женщин [27]. При увеличении возраста с 50 до 70 лет 

[17, 25] заболеваемость возрастает. Аналогичные результаты 

получены и в нашей работе. 

Несмотря на достаточный опыт изучения МПн, этиоло-

гия и патогенез этого заболевания неизвестны. Анализ воз-

можных предрасполагающих факторов в нашем исследовании 

выявил развитие МПн после оперативного вмешательства 

только у 1 больного и у 2 – после перенесенного легочного за-

болевания. Ряд исследователей также обратили внимание на 

этот факт [6, 24, 26].

У всех наших больных был повышен ИК, что позволило 

диагностировать ожирение II–III степени; вероятно, это обу-

словлено возрастными эндокринологическими изменениями, 

на что ранее не указывалось в литературе. 

При оценке клинической симптоматики в зависимости 

от длительности заболевания каких-либо закономерностей не 

выявлено.

Течение заболевания значительно варьирует от асимп-

томных вариантов (30–50%) [25] до широкого спектра прояв-

лений [3–5, 9, 14, 17, 21, 22, 28, 30]. В нашем исследовании 

у 5 больных были выявлены умеренно болезненные узлы, 

преимущественно на туловище, и положительный «симптом 

блюдца», характерные для ИПВ-К [27]. У 1 больного кожная 

симптоматика отсутствовала.

Согласно данным литературы, при МПн показатели вос-

палительной активности не имеют специфического характе-

ра и отличаются вариабельностью [3, 7, 24, 25]. В единичных 

случаях отмечаются анемия, обусловленная хроническим вос-

палением [7, 24], гипоальбуминемия [25] и экспрессирующие 

IgG4 [17], что свидетельствует о возможном аутоиммунном 

процессе.

В нашем исследовании при длительности заболевания до 

1 мес у 2 пациентов были повышены СОЭ и СРБ (см. табли-

цу). Однако P. Ginsburg и соавт. представили 5 пациентов с 

нормальными уровнями СОЭ и СРБ [31]. Мы обратили вни-

Рис. 3. КТ органов брюшной полости; выявлены мягкотканные образо-
вания разного размера (от 5×4 до 10×7 см в поперечнике) и формы, 
соответствующие уплотненной жировой ткани

Рис. 4. ПЭТ-КТ: аномальных зон 
поглощения в мезентериуме не 
выявлено

мание на повышение уровня трансаминаз и титров ФНОα 

(по 3 случая). Возможно, выявленные изменения имеют 

связь с ИПВ-К. В литературе подобных наблюдений мы не 

встретили. У 5 пациентов проведено патоморфологическое 

исследование биоптата кожи и ПЖК из области уплотнения, 

подтвердившее диагноз ИПВ-К [23, 32].

МПн дифференцируют с достаточным числом заболева-

ний. Это:

• карциноидные опухоли;

• рак легкого;

• меланома;

• рак шейки матки;

• лимфома;

• лимфосаркома;

• десмоидные опухоли;

•  инфекционные заболевания (туберкулез и гистоплаз-

моз);

• амилоидоз;

• перитонеальные мезотелиомы;

• карцинома с десмопластическими метастазами;

• болезнь Уиппла;

• хроническое воспаление из-за инородного тела;

•  паранеопластический синдром или хронический аб-

сцесс;

• забрюшинная саркома.

Рис. 5. Патоморфологическое исследование биоптата кожи и ПЖК; 
в области гиподермы – диффузная лейколимфоцитарная инфильтра-
ция (синяя стрелка), единичные многоядерные клетки, очаги некроза 
и пролиферация липоцитов (черная стрелка)
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Поэтому полученные данные побудили нас расширить 

спектр обследования для исключения в первую очередь он-

кологической патологии. Как и при любой другой болезни, 

диагностика злокачественных новообразований на ранних 

стадиях представляет определенные трудности; давность 

заболевания, распространенность процесса, внешний вид 

опухолевидных образований не являются достаточно на-

дежными критериями для установления диагноза [33], чем 

и объясняется их позднее выявление. По мнению ряда ав-

торов, МПн представляет собой паранеопластический про-

цесс [19, 27, 28, 30]. Так, A. Wilkes и соавт. представили дан-

ные обследования и наблюдения 118 пациентов с МПн. У 45 

больных были диагностированы злокачественные образова-

ния кишечника и лимфомы мочеполовой системы. Авторы 

выявили КТ-предиктор развития злокачественной опухоли 

у больных МПн – лимфатический узел размером >12 мм с 

уплотнением вокруг мезентериальных сосудов без их пора-

жения (по типу капсулы) толщиной 2–8 мм (в большинстве 

случаев – 3 мм) [19].

М. Daskalogiannaki и соавт. прогнозируют озлокачест-

вление процесса в 69,4% случаев МПн [8]. Другие исследо-

ватели представили 5-летнее наблюдение 58 больных МПн, 

у 14 из которых было верифицировано онкологическое за-

болевание – аденокарцинома толстого кишечника (44%), 

рак легкого (21%), меланома (14%), уротелиома (14%) и рак 

шейки матки (7%) [27]. D. Béchade и соавт. наблюдали 7 па-

циентов (4 мужчин и 3 женщин) с МПн в среднем возрасте 

62,1 года. У 4 больных выявлено онкологическое заболева-

ние: рак молочной железы – в 1 наблюдении, неходжкин-

ская лимфома – в 3. Авторы предположили, что МПн часто 

ассоциируется с лимфомой [28]. Аналогичного мнения при-

держиваются и другие исследователи [30].

У всех наших пациентов выявлены типичные КТ-

признаки МПн, довольно сходные во всех наблюдениях [6, 8]. 

При динамическом КТ-исследовании обычно фиксируется 

стабилизация выявленных изменений, изредка – некоторое 

увеличение размеров образования и утолщение фиброзных 

тяжей [8]. Одному больному без типичной ИПВ-К кожной 

симптоматики и другой пациентке с типичным проявлением 

заболевания, но с мягкими образованиями в брюшной поло-

сти была проведена ПЭТ-КТ; малигнизации процесса не вы-

явлено.

Мнения о целесообразности биопсии брыжейки тонкого 

кишечника расходятся не только из-за плохого доступа, но 

и из-за развития после этой процедуры побочных реакций. 

Одни авторы считают, что для подтверждения диагноза биоп-

сия необходима [4, 30], другие полагают, что описанная КТ-

симптоматика не встречается при других мезентериальных 

поражениях, таких как липомы, липосаркомы, лимфомы или 

мезентериальный карциноматоз [8, 29, 34].

Безусловно, средний период наблюдения наших па-

циентов (8,3±2,7 мес) и выполнение биопсии брыжейки 

тонкого кишечника только у 2 больных недостаточны для 

окончательного исключения онкологического заболевания. 

Однако, учитывая данные литературы, мы посчитали право-

мерным диагноз МПн, поставленный на основании клинико-

лабораторных данных и типичных КТ-признаков. 

Терапия МПн не стандартизована и проводится в основ-

ном эмпирически [4, 30]. В литературе описаны попытки при-

менения у пациентов с МПн лучевой терапии, антибиотиков 

и других препаратов, однако отчетливого положительного 

эффекта не наблюдалось [35]. Отмечены случаи клиническо-

го улучшения после применения глюкокортикоидов [4, 8, 36], 

НПВП [36], колхицина [4], азатиоприна [37], циклофосфа-

на [38], метотрексата [36, 39]. Хирургическое вмешательство 

считается нецелесообразным [4, 8, 22, 29]; исключение со-

ставляют случаи острой патологии кишечника [38] или необ-

ходимость биопсии сальника [4]. В нашем исследовании через 

6 мес терапевтический эффект отмечен у 5 больных. Одной 

пациентке назначена терапия адалимумабом в связи с сохра-

няющейся активностью ИПВ-К, и через 6 мес наблюдались 

стабилизация кожной симптоматики и уменьшение размеров 

опухолевидных образований в брюшной полости.

Таким образом, в данном исследовании МПн пред-

ставлен как системный вариант ИПВ-К. Его диагностика и 

дифференциальная диагностика представляет определен-

ные трудности. Применение высокотехнологичных методов 

обследования и правильная трактовка их результатов позво-

ляют избежать неоправданных и неадекватных оперативных 

вмешательств. Очевидны необходимость расширения знаний 

врачей об этой патологии и целесообразность дальнейших ис-

следований с целью своевременной диагностики заболевания 

и поиска наиболее эффективных методов его лечения.
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MESENTERIC PANNICULITIS IN RHEUMATOLOGY PRACTICE
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The paper gives the results of studying the specific features of the clinical picture 
and the data of additional studies of mesenteric panniculitis (MPN) as one of 
the types of Weber-Christian panniculitis. It demonstrates that it is necessary 
to thoroughly examine patients with panniculitis in order to verify the diagnosis 
of MPN and emphasizes the significance of the examination for practitioners of 
various specialties.
Key words: rheumatology, Weber-Christian (idiopathic nodular) panniculitis, 
mesenteric panniculitis, clinical presentation, diagnosis.
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Новые хирургические способы лечения рака грудного отдела пищевода 

обеспечивают радикальность операции и адекватную лимфодиссекцию. 

Сегодня к таким способам относятся малоинвазивные хирургические 

вмешательства из торакоскопического и лапароскопического доступов.
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При раке пищевода методом выбора является экстирпа-

ция пищевода с одномоментной эзофагопластикой же-

лудочным трансплантатом [2–5, 11, 12]. Во второй половине 

ХХ века трансторакальная резекция пищевода с перемеще-

нием желудка в правую плевральную полость заняла одно из 

основных мест среди хирургических вмешательств на пище-

воде. При раке грудного отдела пищевода большинство хи-

рургов считают методом выбора резекцию пищевода с одно-

моментной эзофагопластикой желудочным трансплантатом 

[1, 10]. За последние годы техника этой операции суще-

ственно усовершенствовалась, число осложнений снизилось 

[1, 6–9].

В определенный период возникли разногласия между сто-

ронниками трансторакальной и шейно-абдоминальной ре-

зекции пищевода. Профессор А.Ф. Черноусов [11, 12] многие 

годы выполнял абдоминоцервикальные резекции пищевода 

с пластикой узким желудочным стеблем. Богатым опытом 

подобных операций располагает и профессор М.Б. Сквор-

цов [10], проводивший абдоминоцервикальные резекции 

пищевода с заднемедиастинальной эзофагогастропластикой 

как при раке пищевода, так и при его рубцовых стриктурах. 

Однако некоторые авторы подвергают сомнению целесоо-

бразность выполнения таких вмешательств у больных с рас-

пространенным раком грудного отдела пищевода. Академик 

М.И. Давыдов [2, 7] является сторонником внутригрудной 

эзофагопластики с применением правостороннего торакаль-

ного доступа; по его мнению, только она может обеспечить 

радикальность резекции пищевода и лимфодиссекции при 

III стадии опухолевого процесса [7]. 

Таким образом, назрела необходимость поиска новых 

хирургических подходов к лечению рака грудного отдела пи-

щевода. Радикальность резекции пищевода и выполнение 




