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Введение
Пилонидальная болезнь (ПБ) крестцово-копчи-

ковой области — распространенная нозология, встре-
чающаяся у 5 % населения трудоспособного возраста 
[1]. Пациенты с ПБ составляют до 15−25 % всех боль-
ных проктологического стационара и 1−2 % всех паци-
ентов общехирургического стационара. ПБ страдают 
в основном молодые мужчины (в возрасте 18−30 лет), 
соотношение между мужчинами и женщинами состав-
ляет 7 : 3 [2].

В русскоязычной и англоязычной медицинской 
литературе встречается большое количество терминов, 
обозначающих этот патологический процесс: эпите-
лиальный копчиковый ход, пилонидальная киста, 
пилонидальный синус, пиленеальный синус, эктодер-
мальный крестцово-копчиковый синус, копчиковое 
эпителиальное погружение, эпителиальный копчико-
вый свищ, эпителиальная киста копчика, крестцово-
копчиковая киста или фистула, волосяная киста, 
постнатальная фистула или ямка, копчиковая воронка, 
задний «пупок», секвестральный дермоид, дермоидная 
киста, фистула копчика, синус Гейджа, пилонидальная 
болезнь Buie, шовный свищ Bredow, цистогигрома, 
мукозная киста, энтерогенная киста, pilonidal sinus, 
sinus pilonidalis, pilonidal disease, pilonidal cyst, pilonidal 
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dimple, pilonidal fistula, fistula coccygea, fovea coccygea, 
jeep disease, sacrococcygeal (coccygeal) fistula, sacro-
coccygeal (ectodermal) cyst, sacrococcygeal ecto dermal 
sinus, sacrococcygeal pilonidal disease, coccyx fistula, 
coccygeal pits, postanal sinus, congenital dermal fistulae, 
Barber’s disease.

Некоторые из упомянутых терминов имеют лишь 
историческое значение, однако многие из них до сегод-
няшнего дня используются в современной медицинской 
литературе. Указанная терминологическая путаница 
обуславливает значительные трудности и неточности 
в изложении и интерпретации результатов лечения этой 
патологии отечественными и зарубежными специалис-
тами. Во избежание путаницы при описании этого забо-
левания целесообразно прийти к единому терминологи-
ческому подходу и использовать один общепринятый 
термин, для которого имелся бы соответствующий 
 англоязычный эквивалент. Наиболее удачными терми-
нами, отражающими суть патологического процесса 
при данном заболевании, по нашему мнению, являются 
термины «пилонидальная болезнь» и «пилонидальная 
киста», дословно соответствующие их англоязычным 
эквивалентам — «pilonidal disease» и «pilonidal cyst», 
обще принятым в современной англоязычной медицин-
ской литературе. Также нет необходимости злоупот-
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реблять терминами «копчиковый», «эпителиальный» 
и «крестцово-копчиковый» при упоминании о пилони-
дальной болезни, поскольку практически всегда патоло-
гический процесс локализируется именно в крестцово-
копчиковой области и имеет эпителиальный генез, что 
описывается термином «пилонидальный». Локализацию 
пилонидальной кисты целесообразно указывать лишь 
в казуистических случаях ее нетипичной локализа-
ции [3].

Терминология
Малигнизация пилонидальной кисты (ПК) является 

весьма редким осложнением ПБ крестцово-копчиковой 
области. В специальной медицинской литературе встре-
чается большое разнообразие синонимических тер-
минов, обозначающих это патологическое состояние, 
а именно: злокачественная трансформация ПК (или пи-
лонидального синуса), малигнизация стенок кисты 
крест цово-копчиковой области (или стенок эпителиаль-
ного копчикового хода) [4−7], carcinoma arising from 
a pilonidal sinus tract [8], squamous-cell carcinoma arising in 
sacro coccygeal pilonidal sinus tract (pilonidal disease) [9−12], 
malignant degeneration in pilonidal disease (pilonidal sinus, 
pilonidal cyst) [13−16], epidermoid carcinoma aris ing 
in a pilonidal sinus (pilonidal cyst) [17−19], malignant 
transformation of a pilonidal sinus [20], pilonidal sinus 
carcinoma [21, 22], malignancy arising in pilonidal 
disease [23].

Наиболее удачными терминами для обозначения 
этого патологического состояния, по нашему мнению, 
являются «пилонидальный рак» и «пилонидальная 
карцинома», которые точно и емко отражают суть 
патологического процесса, происходящего при малиг-
низации ПК. Так, слово «пилонидальный» указывает 
на этиопатогенетическую связь этой болезни с ПК 
(эпителиальным копчиковым ходом), из эпителия 
которой она непосредственно развивается. С другой 
стороны, термин «пилонидальный» указывает на не-
которые особенности клинического течения этого 
заболевания по сравнению с раком кожи другой лока-
лизации. Специфические клинические проявления 
пилонидального рака (ПР) прежде всего обуславлива-
ются длительным существованием ПК, которая ослож-
няется повторными гнойными абсцессами с форми-
рованием множественных вторичных свищевых ходов, 
а также рубцово-инфильтративными изменениями, 
как следствие ранее перенесенных оперативных вме-
шательств по поводу рецидивов ПБ и ее осложнений. 
Указанные патологические изменения могут в значи-
тельной степени маскировать, сглаживать или изме-
нять типичную клиническую картину, которая имеет 
место при карциноме кожи другой локализации. По-
этому в содержание термина «пилонидальный рак» 
прежде всего включаются указанные особенности 
клинических проявлений, характерных для карцино-
мы, развивающейся именно из эпителия ПК.

Таким образом, малигнизация ПК является редким 
осложнением ПБ, которое имеет свои характерные 
специфические клинические проявления и требует со-
ответствующих лечебно-диагностических мероприятий, 
отличных от таковых при карциноме кожи другой лока-
лизации. Отмеченные характеристики переводят поня-
тие «пилонидальный рак» (с позиций нозологического 
принципа формулировки диагноза) из категории 
«осложнение» (патологическое состояние) в категорию 
«основное заболевание» (нозологическая единица). Сле-
довательно, понятие «пилонидальная киста» (или «пи-
лонидальная болезнь») как нозологическая единица, на 
фоне которой развивается пилонидальная карцинома, 
в структуре диагноза перемещается в рубрику «фоновое 
заболевание».

Подводя черту под вышеизложенным, мы считаем 
наиболее обоснованным следующий терминологиче-
ский подход при карциноме, которая развивается из 
эпителия стенок ПК: нозологическая единица — «пило-
нидальный рак», который развивается на фоне другой 
нозологической единицы — «пилонидальной болезни». 
То есть в структуре диагноза ПР должен быть отнесен 
в рубрику основного заболевания, а ПБ — в рубрику фо-
нового заболевания.

Необходимо отметить, что термином «пилонидаль-
ный рак» описывается наиболее распространенная (ти-
пичная) локализация болезни в крестцово-копчиковой 
области. Как упоминалось выше, встречаются и менее 
распространенные, нетипичные локализации этого за-
болевания, например интермаммарная, интердигиталь-
ная, промежностная ПК, которые могут также ослож-
няться развитием малигнизации эпителия кисты. 
На сегодняшний день в литературе уже описан случай 
малигнизации промежностной ПК [24]. При нетипич-
ной локализации ПБ, в случаях малигнизации ПК, це-
лесообразно обозначить ее локализацию, например: 
интермаммарный ПР, интердигитальный ПР, промеж-
ностный ПР.

Наиболее удачным англоязычным эквивалентом 
термина «пилонидальный рак» мы считаем термин 
«pilonidal sinus carcinoma», который был предложен 
M. Weinstein et al. [22] в 1959 г. На сегодняшний день этот 
термин широко используется в англоязычной литерату-
ре, и предложенный нами вариант «пилонидальный рак» 
является практически дословным его переводом.

Распространенность заболевания
Малигнизация ПК, по данным литературы, встре-

чается приблизительно у 0,1 % пациентов с длительно 
рецидивирующим течением ПБ [25−27]. Первый слу-
чай рака, развившегося из эпителия ПК, был описан 
H. Wolf в 1900 г. За период с 1900 по 2011 г. в специ-
альной научной литературе описан 81 случай злокаче-
ственной трансформации ПК (табл. 1).

Если проанализированный временной интервал 
разделить на два приблизительно равных периода, то 
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Таблица 1. Описанные случаи ПР за период 1900–2011 гг. (n = 81)

Автор Год n* Автор Год n*

Wolf H. 1900 1 Mashiah A. et al. [41] 1984 2

Singleton A.Q. 1937 1 Sagi A. et al. 1984 1

Nostri R. 1937 1 Bark T., Wilking N. [42] 1986 1

Schubert H. 1939 1 Mirceva D. et al. [43] 1989 1

Goldman H., Kalow I. [28] 1940 1 Adamek J. [44] 1990 2

Tandler R.J. [29] 1941 1 Kim Y.A. [45] 1993 1

Baroldi A. [30] 1942 1 Santanelli F. et al. [46] 1994 1

Vera-Lopez R. 1947 1 Jeddy T.A. et al. [47] 1994 1

Hall A., Lee J.G. 1956 1 Davis K.A. et al. [48] 1994 3

Hayden E.P. 1956 1 Лаврешин П.М., Вартаков И.Е. [49] 1996 1

Matt J.G. [31] 1958 1 Kulaylat M.N. et al. [50] 1996 1

Weinstein M., Roberts M. [22] 1959 2 Williamson J.D. et al. [12] 1999 1

Hibner R., Cohn R. 1959 2 Abboud B., Ingea H. [9] 1999 1

Terry J.L. et al. [21] 1961 1 Borges V.F. et al. [11] 2001 2

Conole F.D. 1961 1 Velitchklov N. et al. [8] 2001 1

Boukalik W.F., Salwan F.A. [32] 1962 1 Bree E. et al. [23] 2001 3

Milch E. et al. 1963 1 Pekmezci S. et al. [16] 2001 1

Cleveland B.R., Green W.O. 1964 1 Matsushita S. et al. [51] 2002 1

Boutet M. [33] 1964 1 Adanali G. et al. [52] 2002 1

Gaston E.A., Wilde W.L. [19] 1965 1 Cilingir M. et al. [53] 2002 1

Marjani M.A. [34] 1967 1 Atmatzidis K. et al. [54] 2002 1

Brown H.W., Rivera J. [18] 1968 1 Alecha J. et al. [17] 2006 1

Rubin Z. et al. 1968 1 Agir H. et al. [55] 2006 1

Клеветенко Г.И. [5] 1969 3 Malek M.M. et al. [15] 2007 1

Деревянко И.М., Дальвадянц Г.Н. [7] 1970 1 Frost B.M. et al. [56] 2007 1

Yamada M., Osaka S. [35] 1972 1 Nelson R., Lalonde D. [57] 2008 1

Puckett C.L., Silver D. [36] 1973 2 Mentes O. et al. [58] 2008 1

Мухадзе Г.И. [4] 1975 2 Tirone A. et al. [14] 2009 1

Lerner H.J., Deitrick G. [37] 1979 1 Chatzis I. [27] 2009 1

Philipshen D.J. et al. [38] 1981 2 Sharma D. et al. [20] 2009 1

Jamieson N.V., Goode T.B. [39] 1982 1 Alarcоn I. [13] 2011 4

Anscombe A.M., Isaacson P. 1983 1
Всего за 1900–2011 гг. 81

Lineaweaver W.C. et al. [40] 1984 1

 * Количество наблюдений.
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с 1900 по 1960 г. (за 61 год) было зафиксировано 15 слу-
чаев ПР, то есть 18,5 % от общего количества описан-
ных наблюдений, что составляет в среднем 1 случай за 
4 года. За следующие 50 лет (с 1961 по 2011 г.) частота 
выявления ПР возросла более чем в 4 раза: за этот 
период было зафиксировано 66 (81,5 %) случаев злока-
чественной трансформации ПК, что составляет более 
1 случая в год.

На рис. 1 представлена диаграмма рассеивания 
количества случаев выявления ПР по годам начиная 
с 1900 г. Как видно из графика, отмечается тенденция 
к возрастанию частоты выявления злокачественной 
трансформации ПК (линия тренда): если до 1980 г. 
в среднем регистрировалось менее 2 случаев ПР за год, 
то к 2005 г. этот показатель достиг 3 случаев за год, 
а его прогнозированный уровень в 2018 г. составил 
4 случая за год.

Год сообщения

Ко
ли

че
ст

во
 н

аб
лю

де
ни

й

 Полиномиальная линия тренда

1890
0
1
2
3
4
5
6
7
8

1900 1910 1920 1930 1940 1950 1960 1970 1980 1990 2000 2010 2020

Рис. 1. Количество зафиксированных случаев злокачественной транс-
формации ПК за 1900−2011 гг. (n = 81)

Возрастание уровня заболеваемости ПР подтверж-
дается результатами парного линейного корреляцион-
ного анализа Пирсона: коэффициент корреляции 
r = 0,99, со степенью значимости p < 0,001, что соот-
ветствует сильной прямой корреляционной связи. 
Таким образом, можно считать статистически доказан-
ной тенденцию к возрастанию заболеваемости ПР за 
последнее столетие, при этом прогнозируется увели-
чение темпов ее дальнейшего роста. Мы считаем, что 
наряду с объективным увеличением истинного уровня 
заболеваемости ПР возрастание этого показателя так-
же связано с рядом иных факторов: увеличением осве-
домленности врачей об этом редком осложнении ПБ, 
повышением качества морфологической диагностики, 
внедрением обязательного гистологического скринин-
га операционного материала.

Этиопатогенез
Общепатологические механизмы развития злока-

чественной трансформации эпителия ПК, вероятно, 
принципиально не отличаются от механизмов, харак-
терных для малигнизации эпителия в длительно суще-
ствующих очагах хронического воспаления другой 
локализации [14, 27]. Тем не менее этиопатогенети-
ческие механизмы развития ПР, очевидно, имеют не-

которые отличия, характерные для эпидермоидного 
рака именно этой локализации:

— Анатомо-физиологические особенности крест-
цово-копчиковой области: постоянное соприкоснове-
ние и трение при ходьбе внутренних поверхностей 
ягодиц (механический фактор); скопление секрета 
потовых и сальных желез, десквамированного эпи-
телия, продуктов жизнедеятельности сапрофитной 
 микрофлоры, способствующих мацерации кожи (био-
химический фактор); при мацерации кожи в межъяго-
дичной складке создаются условия, благоприятные для 
размножения сапрофитной и кишечной микрофлоры, 
а также проникновения ее в более глубокие слои кожи, 
что поддерживает постоянное хроническое воспаление 
в этой области (микробиологический фактор).

— Развитие болезни на фоне грубых рубцово-
инфильтративных изменений, обусловленных длитель-
ным существованием постоянно рецидивирующего 
гнойного воспалительного процесса с формированием 
вторичных свищевых ходов, а также рубцовых измене-
ний после ранее перенесенных оперативных вмеша-
тельств по поводу рецидивов ПК и ее осложнений; упо-
мянутые морфологические изменения создают 
благоприятную почву для развития дисплазии и неопла-
зии многослойного плоского эпителия ПК.

— Дизэмбриогенетический фон для развития бо-
лезни — существование врожденных копчиковых ходов 
и кист, обусловленных нарушением развития каудаль-
ного конца эмбриона; вследствие этого происходят 
определенные изменения некоторых специфических 
гистохимических свойств инвагинированного эпителия 
крестцово-копчиковой области.

— Нарушение направления роста волос в ПК и ее 
ходах, вызывающее развитие дополнительных эпители-
альных ходов и нарушения защитного эпителиального 
барьера, что способствует транслокации сапрофитной 
микрофлоры в дерму, хроническому воспалению и дис-
плазии эпителия.

— ПР намного чаще развивается у мужчин, поэтому 
следует полагать, что этиопатогенетические механизмы 
злокачественной трансформации ПК взаимосвязаны 
с гормональным фоном человеческого организма.

Таким образом, этиопатогенетические механизмы 
развития ПР наряду с общепатологической основой 
имеют целый ряд специфических особенностей, кото-
рые подтверждают целесообразность выделения дан-
ного патологического состояния в самостоятельную 
нозологическую единицу.

Определенную роль в этиопатогенезе ПР играет ме-
дикаментозная иммуносупрессия и инфицирование 
папилломавирусом или вирусом иммунодефицита чело-
века. Так, описаны 2 случая малигнизации ПК у боль-
ных, постоянно принимающих иммуносупрессоры по-
сле перенесенной трансплантации внутренних органов 
[15, 57]. Также приводятся 2 наблюдения ПР у ВИЧ-
инфицированных пациентов с остроконечными конди-
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ломами, вызванными папилломавирусом человека [11]. 
В описанных случаях малигнизация ПК происходила 
в молодом возрасте, что нетипично для данной патоло-
гии. Поскольку медикаментозная иммуносупрессия, 
инфицирование папилломавирусом и вирусом иммуно-
дефицита человека играют определенную роль в этио-
патогенезе ПР, эти фоновые состояния могут рассматри-
ваться как факторы риска возникновения ПР.

Возраст и пол больных ПР
Возраст больных ПР варьирует в больших пре делах: 

самому младшему пациенту было 18 лет [31], тогда как 
самому старшему — 84 года [19], средний возраст со-
ставил 51,1 ± 1,97 года. Подавляющее большинство 
составляли больные мужского пола — 43 (87,8 %) паци-
ента, тогда как среди женщин было выявлено лишь 
6 (12,2 %) случаев заболевания. Средний возраст муж-
чин, больных ПР, составил 51,7 ± 1,9 года, женщин — 
49,3 ± 10,8 года. Достоверной разницы между пока-
зателями среднего возраста пациентов мужского 
и женского пола по данным однофакторного диспер-
сионного анализа не выявлено (f = 0,16; p = 0,68).

Частотная гистограмма возрастного распределения 
больных ПР представлена на рис. 2. Как видно из гра-
фика, распределение больных ПР по возрасту прибли-
жается к нормальному с незначительной левосторонней 
асимметрией вариационного ряда (коэффициент асим-
метрии As = − 0,36) за счет того, что у 4 (8,2 %) пациентов 
заболевание возникло в нетипично раннем возрасте — 
до 26 лет.
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Рис. 2. Частотная гистограмма распределения больных ПР по возрасту 
(n = 49)

На рис. 3 приведена частота выявления ПР в за-
висимости от пола и даты сообщения. Из представлен-
ных графических данных видно, что со 2-й половины 
ХХ в. отмечается тенденция к изменению полового 
соотношения пациентов с ПР в пользу увеличения 
удельного веса мужчин. Так, если до 1970 г. соотноше-
ние больных ПР мужчин и женщин было приблизи-
тельно 4 : 1, то после 1970 г. не было зарегистрировано 
ни одного случая заболевания пилонидальной карци-
номой у женщин. При сравнении гендерной структуры 

заболеваемости ПР в промежутках времени до 1970 г. 
и после него по критерию χ2 отмечается достоверная 
разница упомянутых показателей (χ2 = 5,13, при сте-
пени значимости p = 0,02). Таким образом, можно 
считать статистически доказанным изменение гендер-
ной структуры заболеваемости ПР за последние 40 лет 
в пользу увеличения доли пациентов мужского пола.

Морфологический тип опухоли
По морфологической структуре ПР наиболее часто 

встречается плоскоклеточная карцинома — 67 (88,2 %) 
больных, намного реже наблюдается базально-кле-
точный ПР — 5 (6,6 %) пациентов [4, 13, 28, 34] и сме-
шанная плоскоклеточно-базально-клеточная карци-
нома — 2 (2,6 %) больных [31, 59] (рис. 4). В отдельную 
морфологическую подгруппу ПР некоторые авторы вы-
деляют бородавчатый тип плоскоклеточной карциномы. 

 Плоскоклеточная карцинома

 Морфологический тип опухоли не определен

 Аденокарцинома сальной железы

 Смешанная карцинома

 Базально-клеточная карцинома

5 (6,6 %) 2 (2,6 %) 1 (1,3 %)
1 (1,3 %)

67 (88,2 %)

Рис. 4. Распределение больных ПР в зависимости от морфологического 
типа опухоли (n = 76)
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Рис. 3. Соотношение между больными ПР мужского и женского пола 
в хронологическом аспекте (n = 49)
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В мировой литературе описано 2 (2,6 %) случая морфо-
логически верифицированного ПР бородавчатого типа 
[27, 58]. В качестве казуистического наблюдения в лите-
ратуре описан 1 (1,3 %) случай аденокарциномы, которая 
происходила из сальной железы крестцово-копчиковой 
области, связанной с ПК [29]. Еще в 1 (1,3 %) случае мор-
фологический тип опухоли верифицировать не уда-
лось [60].

Если сопоставить возраст пациентов с ПР в зависи-
мости от морфологического типа опухоли, отмечается 
некоторое отличие среднегрупповых возрастных пока-
зателей. Так, средний возраст пациентов с плоскокле-
точным ПР составляет 52,8 ± 1,9 года, тогда как больные 
базально-клеточной и смешанной карциномой были 
в среднем на 10 лет младше, их средний возраст составил 
42,7 ± 8,8 года. Однако в связи с малым количеством 
случаев базально-клеточного и смешанного ПР (n = 7) 
при проведении однофакторного дисперсионного ана-
лиза достоверной разницы между средним возрастом 
пациентов с различными морфологическими формами 
ПР выявить не удалось (f = 3,25; p = 0,08).

Длительность заболевания
Длительность ПБ до возникновения ПР колеблет-

ся в очень большом диапазоне — от 1 месяца [30, 31] 
до 62 лет [18]. Средний промежуток времени от по-
становки диагноза ПБ до малигнизации ПК составил 
20,3 ± 2,1 года. На рис. 5 приведена частотная гисто-
грамма распределения больных ПР в зависимости от 
длительности ПБ до малигнизации ПК. Как видно на 
гистограмме, распределение пациентов по длитель-
ности заболевания существенно отличается от нор-
мального распределения и имеет выраженную право-
стороннюю асимметрию (коэффициент асимметрии 
As = + 0,61).

Значительные отклонения длительности заболева-
ния у больных ПР от среднего значения обусловлены 
существованием 2 пиков заболеваемости:

1) у больных с анамнезом болезни до 5 лет — 
9 (19,7 %) пациентов;

2) у больных с длительностью ПБ от 15 до 26 лет — 
22 (46,8 %) пациента.

Таким образом, нельзя выделить 1 типичный вре-
менной промежуток средней длительности ПБ, что 
связано со значительной зависимостью этого показа-
теля от некоторых факторов. Разнородность пациентов 
с ПР в зависимости от длительности развития заболе-
вания подтверждает высокий коэффициент вариации 
Сv = 70,1 % (σ = 14,3 года).

С целью выявления возможных факторов, которые 
влияют на длительность ПБ до развития ПР, мы провели 
исследование корреляционной связи между длительно-
стью заболевания и возможными причинными факто-
рами злокачественной трансформации ПК, а именно 
возрастом больных и морфологическим типом опухоли. 
Корреляционный анализ показал, что между возрастом 

больных и временем, которое прошло от появления пер-
вых симптомов ПБ до возникновения ПР, существует 
корреляционная связь средней силы (коэффициент пар-
ной корреляции Пирсона r = 0,68) с высоким уровнем 
значимости (p < 0,001). То есть в среднем чем младше 
пациент, тем меньше длительность ПБ до развития зло-
качественной трансформации ПК, что свидетельствует 
о более раннем развитии этого осложнения у пациентов 
молодого возраста.

Анамнез болезни у пациентов с плоскоклеточным 
ПР в среднем составил 21,8 ± 2,2 года, тогда как у паци-
ентов с базально-клеточной и смешанными формами 
ПР этот показатель составил 11,3 ± 7,4  года. В то же 
время при проведении однофакторного дисперсионно-
го анализа между этими показателями существенной 
разницы выявлено не было (f = 2,8, что соответствует 
уровню значимости p = 0,1). Таким образом, нет осно-
ваний полагать, что морфологический тип опухоли до-
стоверно коррелирует со сроками появления злокаче-
ственной трансформации ПК, и, хотя ее существование 
исключить нельзя, из-за малого количества наблюдений 
выявить ее не представляется возможным.

Клиническая картина
Несмотря на общие патофизиологические меха-

низмы злокачественной трансформации многослой-
ного плоского эпителия, клиническая картина ПР 
в значительной мере отличается от рака кожи другой 
локализации. Это, по нашему мнению, обусловлено 
вышеописанными особенностями этиопатогенетиче-
ских механизмов злокачественной трансформации 
эпителия ПК. К характерным клиническим признакам 
озлокачествления ПК относятся [27]:

— быстрое нарастание инфильтративных измене-
ний в крестцово-копчиковой области, которое не со-
ответствует интенсивности проявлений гнойно-воспа-
ли тельного процесса в ПК;

— смена характера местных проявлений ПБ с ин-
фильтративного роста на экзофитный;

— мацерация, изъязвление и кровоточивость кожи 
в области ПК.
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Рис. 5. Распределение больных ПР в зависимости от длительности за-
болевания (n = 46)
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Наряду с некоторыми специфическими чертами ПР 
для этой болезни характерен значительный полиморфизм 
клинических проявлений, который осложняет ее раннюю 
диагностику. Этот полиморфизм обусловлен стертостью 
клинических проявлений злокачественного перерожде-
ния ПК на фоне грубых патоморфологических изменений 
(воспалительная инфильтрация, рубцевание), которые 
возникли в этой области вследствие длительно суще-
ствующего хронического воспалительного процесса 
и ранее перенесенных оперативных вмешательств. Такой 
полиморфизм клинических проявлений не только ослож-
няет клиническую диагностику, но и значительно за-
трудняет морфологическую верификацию ПР. Это об-
стоятельство обуславливает необходимость проведения 
дифференциальной морфологической диагностики ПР 
с псевдокарциноматозной гиперпла зией эпителия [8]. 
Возможно, применение иммуно гистохимических мето-
дов исследования у больных с подозрением на малигни-
зацию ПК могло бы стать перспективным направлением 
диагностики, позволяющим улучшить качество ранней 
морфологической верификации этой патологии. Однако 
в доступной отечественной и зарубежной литературе мы 
не нашли ни одного подобного сообщения.

Местные проявления
При анализе литературных данных подсчитано, что 

в среднем размеры новообразования в крест-
цово-копчиковой области у больных ПР составляют 
10,7 ± 2,1 см на 7,8 ± 1,9 см, тогда как размеры раковой 
язвы — 4,2 ± 0,7 см на 3,6 ± 0,7 см. При этом отмечается 
значительный полиморфизм морфометрических харак-
теристик ПР, как относительно размеров новообразова-
ния в крестцово-копчиковой области, так и в отношении 
размеров непосредственно раковой язвы, что подтверж-
дается высоким значением коэффициента вариации для 
этих показателей (табл. 2). Максимальные линейные 
размеры новообразования крестцово-копчиковой об-
ласти при ПР, описанные в литературе, составляют 
30 см × 24 см [9], а минимальные — 3,2 см × 2,5 см [5]. 
Наибольшие описанные размеры раковой язвы состав-
ляют 9,5 см на 9,5 см [21], а наименьшие — 1,5 см 

на 0,5 см [28]. Таким образом, выделить типичный диа-
пазон размеров новообразования в крестцово-копчиковой 
области или величины непосредственно раковой язвы 
у больных ПР не представляется возможным, так как 
доверительный интервал ± 2σ для этих показателей, со-
ответствующий уровню значимости p = 0,05, превышает 
среднюю арифметическую величину более чем в 2 раза 
для всех исследуемых морфометрических характеристик.

При первичном обращении за медицинской помо-
щью из 72 пациентов с ПР у 8 (11,1 %) выявлены мета-
стазы в паховые лимфатические узлы (ЛУ), у 3 (4,2 %) 
больных — прорастание опухоли в копчик и крестцовую 
кость, а у 3 (4,2 %) пациентов — отдаленные метастазы 
в печень.

Основными направлениями метастазирования рака 
ПК являются паховые и парааортальные ЛУ (региональ-
ные метастазы), печень и легкие (отдаленные метаста-
зы). Основные направления местного распространения 
пилонидальной карциномы — прорастание в копчик, 
крестцовую кость, стенки прямой кишки [5, 27].

Диспансеризация
Учитывая объективные сложности в диагностике 

ПР, проведение диспансерного наблюдения за паци-
ентами с ПБ [13, 14], предлагаемое некоторыми ис-
следователями, представляется вполне обоснованным. 
Такое наблюдение позволяет улучшить раннюю диа-
гностику ПР, что положительным образом сказывает-
ся на отдаленных результатах его лечения. Обязатель-
ное диспансерное наблюдение по поводу ПБ показано 
следующим категориям больных:

— пациентам с осложненными формами ПБ при 
отказе от радикального хирургического лечения;

— пациентам с рецидивом ПБ, возникшим после 
радикального оперативного лечения;

— пациентам со свищевой формой ПБ, длитель-
ность заболевания у которых составляет более 5 лет;

— пациентам, находящимся в следующих группах 
риска, как то: принимающие иммуносупрессоры; 
ВИЧ-инфицированные; лица, инфицированные па-
пилломавирусом человека.

Таблица 2. Морфометрические характеристики злокачественной опухоли, развивающейся с ПК

Морфометрическая характеристика
Размеры новообразования Размеры раковой язвы

ширина длина ширина длина

Средняя арифметическая (M ± m) 10,7 ± 2,1 см 7,8 ± 1,9 см 4,2 ± 0,7 см 3,6 ± 0,7 см

Максимальный размер 30 см 24 см 9,5 см 9,5 см

Минимальный размер 3,2 см 2,5 см 1,5 см 0,5 см

Среднее квадратическое отклонение (σ) 7,4 см 6,4 см 2,4 см 2,5 см

Коэффициент вариации (Сv) 69,23 % 82,52 % 59,08 % 69,62 %
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Диагностическая тактика
Весь операционный материал после удаления ПК 

подлежит обязательному патогистологическому ис-
следованию, что необходимо для своевременного вы-
явления ПР [13].

Кроме применения общеклинических методов 
обследования больных с подозрением на ПР, целесо-
образно использование следующего диагностического 
алгоритма:

— Рентгенография крестцово-копчиковой обла-
сти. Цель — исключить прорастание опухоли в кости 
таза, исключить остеомиелит [6, 32, 39].

— Магнитно-резонансная (компьютерная) томо-
графия малого таза, брюшной полости и забрюшин-
ного пространства. Цель — выявить региональные 
и отдаленные метастазы, определить характер мест-
ного распространения опухолевого процесса [17, 
27, 38].

— Фистулография. Цель — исключить соединение 
свищевых ходов с просветом прямой кишки [4].

— Проктологический осмотр (осмотр перианаль-
ной области, пальцевое исследование прямой кишки, 
аноскопия, ректороманоскопия). Цель — исключить 
прорастание ПР в стенки прямой кишки [5, 8].

— Мультифокальная биопсия новообразования 
крестцово-копчиковой области. Цель — морфологи-
ческая верификация ПР [7, 17, 41].

Таблица 2. Результаты лечения больных ПР по данным литературы

Автор Год Лечение
Сроки наблюдения 

и  результаты
Рецидив

Лечение 
 рецидива

Результат лечения 
рецидива

Wolf H. 1900 широкое иссечение —
местный рецидив 
через 1 год

кюретаж 
рецидива

результаты лечения 
не прослежены

Singleton A.Q. 
[60]

1937 широкое иссечение —
местный рецидив 
через 2 года

симптома-
тическая 
терапия

умер от отдаленных 
метастазов через 
2 года

Nostri R. 1937 широкое иссечение
1,5 года, без реци-
дива

— — —

Schubert H. 1939 широкое иссечение —
2 местных реци-
дива на протяже-
нии 4 мес

лечебная 
тактика 
 неизвестна

—

Goldman H.,
Kalow I. [28]

1940 широкое иссечение
результаты лечения 
не прослежены

— — —

Tandler R.J. [29] 1941 широкое иссечение, ЛТ
прогрессирование, 
вероятно, умер

— — —

Baroldi A. [30] 1942 широкое иссечение
результаты лечения 
не прослежены

— — —

Vera-Lopez R. 1947
широкое иссечение, 
плас тика трансплантатом

—

1-й рецидив 
через 1 год, 2-й 
рецидив через 
2 года

повторная ре-
резекция 1-го 
рецидива, ЛТ 
2-го рецидива

ответа на ЛТ не 
было, дальнейшие 
результаты лечения 
не прослежены

Hall A.,
Lee J.G.

1956
широкое иссечение, 
плас тика трансплантатом

5 лет, без рецидива — — —

— При наличии паховой лимфаденопатии — аспи-
рационная пункционная биопсия паховых ЛУ с цито-
логическим исследованием пунктата. Цель — доопе-
рационная морфологическая верификация метастазов 
в региональные ЛУ [12, 27].

Методы лечения
Основным методом лечения ПР является хирурги-

ческое иссечение злокачественного новообразования 
крестцово-копчиковой области. По результатам ана-
лиза литературных данных можно выделить следую-
щие виды лечения ПР:

1) широкое иссечение опухоли;
2) широкое иссечение опухоли и адъювантная лу-

чевая терапия (ЛТ) места резекции;
3) широкое иссечение опухоли и адъювантная 

химиотерапия;
4) широкое иссечение опухоли с паховой (и пара-

аортальной) лимфодиссекцией (ЛД);
5) широкое иссечение опухоли с кокцигэктомией 

(и резекцией крестцовой кости);
6) паллиативная ЛТ на крестцово-копчиковую об-

ласть;
7) симптоматическая терапия.
Сводные литературные данные, касающиеся резуль-

татов диагностики и лечения больных ПР, приведены 
в табл. 2.
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Автор Год Лечение
Сроки наблюдения 

и  результаты
Рецидив

Лечение 
 рецидива

Результат лечения 
рецидива

Hayden E.P. [59] 1956 широкое иссечение

непосредственные 
результаты хоро-
шие, отдаленные — 
не прослежены

— — —

Matt J.G. [31] 1958
широкое иссечение 
с первичным ушиванием 
раны

7 лет, без рецидива — — —

Weinstein M.,
Roberts M. [22]

1959
широкое иссечение, пла-
стика трансплантатом

25 лет, без реци-
дива

— — —

Weinstein M.,
Roberts M. [22]

1959
широкое иссечение, 2-й 
этап через 2 мес — пла-
стика трансплантатом

умер на 8-й день 
после 2-го этапа 
лечения от тромбо-
эмболии легочной 
артерии

— — —

Hibner R.,
Cohn R.

1959
широкое иссечение, пла-
стика трансплантатом

5 лет, без рецидива — — —

Hibner R.,
Cohn R.

1959 широкое иссечение —
3 рецидива на 
протяжении 
1 года

повторная 
ререзекция 
рецидивов 
трижды

наблюдался 11 лет 
без рецидива

Terry J.L. et al. 
[21]

1961
широкое иссечение, 
 пластика трансплан-
татом, паховая ЛД

—
местный рецидив 
через 8 мес

симптома-
тическая 
терапия

умер от отдаленных 
метастазов через 
16 мес

Conole F.D. 1961
широкое иссечение, пер-
вичное ушивание раны

5 лет, без рецидива — — —

Boukalik W.F.,
Salwan F.A. [32]

1962

широкая эксцизия 
с кокцигэктомией, 
рана зажила вторичным 
натяжением

—
местный рецидив 
через 1 год

повторная 
ререзекция 
рецидива, ЛТ 
(4500 рад)

умер от отдаленных 
метастазов через 
6 лет

Milch E. et al. 1963
широкое иссечение, пер-
вичное ушивание раны

—
местный рецидив 
через 18 мес

повторная 
ререзекция 
рецидива

наблюдался 15 лет, 
без рецидива, умер 
от инфаркта мио-
карда

Cleveland B.R.,
Green W.O.

1964
широкое иссечение, пер-
вичное ушивание раны

6 лет, без рецидива — — —

Boutet M. [33] 1964
широкое иссечение, 
адъювантная ЛТ места 
резекции

—
местный рецидив 
через 2 года

4 повторных 
ререзекции 
рецидива

наблюдался 15 лет, 
без рецидива

Gaston E.A.,
Wilde W.L. [19]

1965 широкое иссечение —
местный рецидив 
через 4 мес

ЛТ (9500 рад)

умер через 11 мес от 
острого нарушения 
мозгового крово-
обращения, без 
признаков рецидива

Marjani M.A. [34] 1967
широкое иссечение, пер-
вичное ушивание раны

результаты лечения 
не прослежены

— — —

Brown H.W.,
Rivera J. [18]

1968

широкое иссечение, 
плас тика трансплан-
татом, адъювантная 
ЛТ места резекции через 
1,5 мес (4500 рад)

умер через 2 года 
от интеркуррент-
ного заболевания, 
без признаков 
рецидива

— — —

Таблица 2 (продолжение)
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Автор Год Лечение
Сроки наблюдения 

и  результаты
Рецидив

Лечение 
 рецидива

Результат лечения 
рецидива

Rubin Z. et al. 1968
широкое иссечение, пла-
стика трансплантатом

результаты лечения 
не прослежены

— — —

Клеветенко Г.И. 
[5]

1969
симптоматическая 
терапия

умер через 45 дней — — —

Клеветенко Г.И. 
[5]

1969

широкое иссечение 
с кокцигэктомией 
и резекцией крестцовой 
кости

1 год, без рецидива — — —

Клеветенко Г.И. 
[5]

1969
симптоматическая 
терапия

умер через 8 мес — — —

Деревянко И.М.,
Дальвадянц Г.Н. 
[7]

1970
с дна язвы взята биопсия, 
симптоматическое 
лечение

результаты лечения 
не прослежены

— — —

Yamada M.,
Osaka S. [35]

1972

биопсия опухоли, 
опухоль не удалялась, 
местно 5-ФУ, систем-
но блеомицин, ЛТ 
(1300 рад)

частичная регрес-
сия опухоли через 
5 мес, умер через 
7 мес от отдален-
ных метастазов

— — —

Puckett C.L.,
Silver D. [36]

1973
широкое иссечение, пла-
стика трансплантатом

—

региональный 
рецидив через 
6 мес (в паховые 
ЛУ)

паховая ЛД
повторный рецидив, 
умер через 2 года

Puckett C.L.,
Silver D. [36]

1973
широкое иссечение, пла-
стика трансплантатом

—
местный рецидив 
через
9 мес

ЛТ

прогрессирование 
болезни, умер через 
13 мес от отдален-
ных метастазов

Мухадзе Г.И. [4] 1975
широкое иссечение, рана 
зажила вторичным на-
тяжением

5 лет, без рецидива — — —

Мухадзе Г.И. [4] 1975
широкое иссечение, рана 
ушита наглухо

результаты лечения 
не прослежены 

— — —

Lerner H.J.,
Deitrick G. [37]

1979

широкое иссечение, 
плас тика трансплан-
татом, курс Циток-
сан + Метотрексат

2 года, без реци-
дива

— — —

Philipshen D.J. 
et al. [38]

1981
широкое иссечение, 
пластика ротированным 
лоскутом на ножке

2 года, без реци-
дива

— — —

Philipshen D.J. 
et al. [38]

1981
широкое иссечение, 
пластика ротированным 
лоскутом на ножке

—

через 3 мес ре-
цидив в паховые 
и парааорталь-
ные ЛУ

паховая и па-
рааортальная 
ЛД

умер от инфаркта 
миокарда на 2-е сут-
ки после операции

Jamieson N.V.,
Goode T.B. [39]

1982
широкое иссечение, рана 
зажила вторичным на-
тяжением

—

местный рецидив 
через 3 мес, через 
8 мес повторный 
местный рецидив 
с прорастанием 
в ягодичные 
мышцы, диа-
фрагму таза

1-й рецидив: 
повторная 
широкая 
ререзекция, 
адъювантная 
ЛТ (5400 рад); 
2-й рецидив: 
от гемикор-
порэктомии 
отказался

умер через 18 мес 
после  установления 
диагноза  ПР
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Таблица 2 (окончание)

Автор Год Лечение
Сроки наблюдения 

и  результаты
Рецидив

Лечение 
 рецидива

Результат лечения 
рецидива

Lineaweaver W.C. 
et al. [41]

1984 широкое иссечение 1 год, без рецидива — — —

Adamek J. [44] 1990 широкое иссечение —
местный рецидив 
через 8 мес

лечебная 
тактика не 
известна

—

Adamek J. [44] 1990 широкое иссечение
3 года, без реци-
дива

— — —

Santanelli F. et al. 
[46]

1994

широкое иссечение, 
местная пластика, рас-
хождение краев раны, 
реконструктивная 
операция

результаты лечения 
не прослежены

— — —

Лаврешин П.М.,
Вартаков И.Е. 
[49]

1996 широкое иссечение 1 год, без рецидива — — —

Kulaylat M.N. 
et al. [50]

1996
широкое иссечение, 
адъювантная ЛТ

3 года, без реци-
дива

— — —

Abboud B., 
Ingea H. [9]

1999

широкое иссечение, пла-
стика раневого дефекта 
полнослойным перфо-
рированным кожным 
трансплантатом, адъю-
вантная ЛТ через 4 мес

умер через 2 года 
от метастазов в па-
ховые ЛУ, печень 
и легкие

— — —

Velitchklov N. 
et al. [8]

2001 широкое иссечение —

местный и ре-
гиональный 
(паховые ЛУ) 
рецидив через 
2 года, прорас-
тание в прямую 
кишку

симптома-
тическая 
терапия

умер через 1 мес

Alecha J. et al. [17] 2006

широкое иссечение, кок-
цигэктомия, резекция 
части крестцовой кости, 
билатеральная паховая 
ЛД, закрытие раны 
перемещенным кожно-
подкожным лоскутом

умер от отдаленных 
метастазов через 
1 год

— — —

Mentes O. et al. 
[58]

2008 широкое иссечение 5 лет, без рецидива — — —

Tirone A. et al. 
[14]

2009
широкое иссечение, 
адъювантная химиолуче-
вая терапия 

1 год, без рецидива — — —

Chatzis I. [27] 2009

широкое иссечение 
с крестцово-копчиковой 
фасцией — «позитив-
ные» края резекции; 
повторная ререзекция до 
получения «негативных» 
краев

—

региональный 
рецидив в па-
ховые ЛУ через 
2 года

отказался от 
специфичного 
лечения, сим-
птоматическая 
терапия

умер через 30 дней

Alarcоn I. [13]
(4 больных)

2011
широкое иссечение, 
адъювантная ЛТ

5 лет, без рецидива — — —



В
 ц

е
н

т
р

е
 в

н
и

м
а

н
и

я

КОЛОПРОКТОЛОГИЯОнкологическая 2’2012

21

Исторически первым способом лечения ПР, при-
менение которого наиболее часто описывается в лите-
ратурных сообщениях, является широкое иссечение 
опухоли в пределах здоровых тканей. В чистом виде 
широкое иссечение карциномы было выполнено 32 
(61,5 %) пациентам. Объем оперативного вмешатель-
ства зависит от местного распространения процесса 
и наличия региональных метастазов в ЛУ. Так, у 2 
(3,9 %) больных, имевших поражение копчика, опера-
тивное вмешательство дополняли кокцигэктомией; 
при этом у одного пациента единым блоком с копчи-
ком, вовлеченным в патологический процесс, удалена 
дистальная часть крестцовой кости [5, 32]. В связи 
с наличием метастазов ПР в региональных ЛУ у 2 
(3,9 %) пациентов, оперативное вмешательство допол-
нено ЛД паховых ЛУ [17, 21], в том числе у 1 больного 
выполнена и ЛД, и кокцигэктомия [17] (рис. 6).

 Иссечение

 Иссечение + лучевая терапия

 Иссечение + химиотерапия

 Иссечение + лимфодиссекция

 Иссечение + кокцигэктомия

 Паллиативная (химио-)лучевая терапия

 Симптоматическая терапия

3 (5,7 %) 2 (3,9 %) 2 (3,9 %) 2 (3,9 %) 1 (1,9 %) 10 (19,2 %)

32 (61,5 %)

Рис. 6. Распределение больных ПР в зависимости от метода лечения 
(n = 52)

Впервые комбинированный подход к лечению ПР 
применил в 1964 г. M. Boutet [33], дополнивший широкое 
иссечение опухоли адъювантной ЛТ места резекции. 
Всего комбинированное лечение проводилось 11 (21,1 %) 
пациентам с ПР: 10 (19,2 %) больным после широкого 
иссечения опухоли проводили адъювантную ЛТ, а 1 (1,9 %) 
пациенту — адъювантную химиотерапию [37].

При впервые выявленных запущенных случаях ПР 
у 2 (3,9 %) пациентов проводилась паллиативная 
ЛТ [29] либо химиолучевая терапия (ХЛТ) [35]. У 3 
(5,7 %) больных заболевание диагностировано в инку-
рабельной стадии, поэтому специфическое лечение не 

проводилось [5, 7]. Необходимо отметить, что все 
3 случая впервые выявленных инкурабельных форм 
ПР описаны в отечественной литературе, при этом 
в англоязычной литературе не зафиксировано ни 
одного случая запущенной формы данного заболева-
ния. По нашему мнению, это обусловлено лучшей 
осведомленностью зарубежных специалистов относи-
тельно этого редкого осложнения, а также их большей 
онкологической настороженностью на всех этапах 
диагностического процесса.

Хирургические методики иссечения ПР принципи-
ально друг от друга не отличаются и сводятся к возмож-
но более полному удалению опухоли, рубцово-
инфильтративно-измененных тканей и свищевых ходов 
крестцово-копчиковой области единым блоком в преде-
лах здоровых тканей. При этом на современном этапе 
развития онкохирургии обязательным является патоги-
стологическое исследование краев резекции на предмет 
опухолевого роста. Результаты такого исследования име-
ют большое значение для выбора дальнейшей лечебной 
тактики у подобных пациентов, так как основным тре-
бованием радикального оперативного вмешательства 
является получение «опухоль-негативных» краев резек-
ции (R0-резекция). Поэтому выявление опухолевых 
клеток в краях резецированного участка является по-
казанием к проведению повторной ререзекции и назна-
чению адъювантной ЛТ или ХЛТ.

Основные отличия методов хирургического лече-
ния ПР заключаются в способе закрытия раневого 
дефекта. Описаны следующие варианты завершения 
оперативного вмешательства после удаления ПР 
(рис. 7):

1) закрытие раны вторичным натяжением;
2) закрытие раны местными тканями (местная 

пластика);
3) пластика раны кожным расщепленным транс-

плантатом;
4) пластика раны перемещенным кожно-подкож-

ным лоскутом;
5) пластика раны повернутым кожно-подкожным 

(или кожно-мышечным) лоскутом на питающей ножке;
6) пластика раны перфорированным полнослой-

ным кожным лоскутом.
Среди 47 описанных хирургических вмешательств, 

выполненных по поводу ПР, наиболее часто исполь-
зуется открытый способ ведения послеоперационной 
раны. Так, у 20 (42,6 %) больных оперативное лечение 
 завершено тампонированием раневой полости, зажив-
ление раны происходило вторичным натяжением, за 
счет грануляционной ткани. На 2-м месте по частоте 
выполнения находится способ закрытия раневой поло-
сти расщепленным кожным трансплантатом, который 
применялся у 14 (29,8 %) пациентов. У 9 (19,1 %) больных 
оперативное вмешательство завершено первичным уши-
ванием краев операционной раны, то есть за счет мест-
ной пластики. Основным недостатком упомянутого 
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способа является расхождение раны в послеоперацион-
ном периоде вследствие значительного натяжения ее 
краев при большом раневом дефекте [46]. У 2 (4,3 %) 
пациентов оперативное вмешательство завершено пла-
стикой раневого дефекта повернутым кожно-под кож-
ным (или кожно-мышечным) лоскутом на питающей 
(сосудистой) ножке [38]. Еще реже операцию заканчи-
вали пластикой раневого дефекта перемещенным 
кожно-подкожным лоскутом — 1 (2,1 %) пациент [17] 
и пластикой перфорированным кожным лоскутом — 
1 (2,1 %) пациент [9].

Основными методами лечения местных и регио-
нальных рецидивов ПР является: повторная ререзек-
ция местного рецидива — 6 (33,3 %) больных, паллиа-
тивная ЛТ — 5 (27,8 %) пациентов, паховая (и, при 
необходимости, парааортальная ЛД) — 2 (11,1 %) боль-
ных [36, 38] (рис. 8). При отказе пациента от специфи-
ческого лечения или в инкурабельных случаях при 
рецидивах ПР проводилась симптоматическая тера-
пия — 4 (22,2 %) больных. У 1 (5,6 %) пациента в каче-
стве циторедуктивного лечебного пособия проводился 
кюретаж участка местного рецидива в крестцово-
копчиковой области [8, 21, 27, 60].

Результаты лечения
Средние сроки наблюдения за больными ПР по дан-

ным литературного обзора составили 3,5 ± 0,7 года. 
Из 44 сообщений, в которых прослежены отдаленные 
результаты лечения, у 17 (38,6 %) пациентов в послеопе-
рационном периоде возник рецидив ПР. Средний срок 

до появления рецидива после радикальной операции 
составил 0,96 ± 0,2 года. Наиболее часто возникали 
местные рецидивы ПР в области послеоперационного 
рубца — 13 (29,5 %) пациентов, у 4 (9,1 %) больных вы-
явлен региональный рецидив в паховые лимфатические 
коллекторы [8, 27, 36], из них у 1 (2,3 %) пациента одно-
временно возник местный и региональный рецидив [38]. 
Местный рецидив в области послеоперационного рубца 
возникал раньше, в среднем через 0,89 ± 0,2 года, тогда 
как региональный рецидив в паховые ЛУ развивался 
несколько позже — через 1,19 ± 0,5 года после оператив-
ного вмешательства. Но, в связи с малым количеством 
наблюдений, указанные сроки появления местных и ре-
гиональных рецидивов не имели статистически досто-
верных различий (f = 1,34; p = 0,27).

Среди 36 пациентов, результаты лечения которых 
прослежены в отдаленном периоде, 5-летний рубеж 
пережили 15 больных, то есть средняя 5-летняя выжи-
ваемость составила 41,7 ± 8,3 %. Средняя 5-летняя без-
рецидивная выживаемость составила 30,6 ± 7,8 %, что 
существенно не отличается от общей 5-летней выжи-
ваемости (t = 0,97; p = 0,33). Средняя длительность жиз-
ни больных после верификации диагноза ПР, которая 
прослежена у 20 пациентов, составила 3,4 ± 1,1 года. 
Причем среди 13 больных, у которых в послеоперацион-
ном периоде был выявлен местный или региональный 
рецидив ПР, средняя длительность жизни после установ-
ления первичного диагноза ПР составила 4,8 ± 1,5 года. 
Таким образом, длительность жизни больных, у которых 
возник послеоперационный рецидив ПР, достоверно не 

 Вторичное натяжение

 Ушивание раны

 Пластика кожным трансплантатом

 Пластика повернутым кожным лоскутом на питающей ножке

 Пластика перемещенным кожно-подкожным лоскутом

 Пластика перфорированным кожным трансплантатом

1 (2,1 %) 1 (2,1 %) 2 (4,3 %)

14 (29,8 %)

9 (19,1 %)20 (42,6 %)

Рис. 7. Распределение больных ПР в зависимости от способа закрытия 
раневого дефекта после иссечения опухоли крестцово-копчиковой об-
ласти (n = 47)

2 (11,1 %) 1 (5,6 %)

4 (22,2 %)

5 (27,8 %)6 (33,3 %)

 Повторная ререзекция рецидива

 Лучевая терапия

 Симптоматическая терапия

 Кюретаж

 Лимфодиссекция

Рис. 8. Распределение больных ПР в зависимости от методов лечения 
послеоперационных рецидивов болезни (n = 18)
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отличается от средней длительности жизни всех паци-
ентов после установления диагноза ПР (t = 0,19; 
p = 0,85).

Из 47 больных, которые перенесли оперативное 
вмешательство по поводу ПР, в раннем послеопераци-
онном периоде умерло 2 пациента (от повторного 
инфаркта миокарда и тромбоэмболии легочной арте-
рии). Таким образом, общая послеоперационная ле-
тальность составила 4,3 ± 2,9 %.

Большинство авторов сходятся во мнении, что 
результаты лечения и прогноз при ПР менее благо-
приятен, чем при карциноме кожи (кроме меланомы) 
другой локализации [14].

Лечебная тактика
На современном этапе развития хирургии и онколо-

гии лечебная тактика у больных ПР должна иметь ком-
плексный характер: радикальное оперативное вмеша-
тельство с последующей адъювантной ХЛТ [14, 27].

Объем радикального оперативного вмешательства 
зависит от местного распространения опухолевого 
процесса и наличия отдаленных метастазов. При от-
сутствии прорастания опухоли в прилежащие органы 
и ткани  выполняется широкое иссечение опухоли 
крест цово-копчиковой области единым блоком 
с рубцово-ин фильт ра тивно-измененными тканями 
и крестцово-копчиковой фасцией в пределах здоровых 
тканей. При прорастании опухоли в костные структу-
ры таза дополнительно выполняется кокцигэктомия 
и, при необходимости, резекция крестцовой кости. 
При наличии морфологически верифицированных 
метастазов в паховые ЛУ дополнительно выполняется 
паховая ЛД. Наиболее рациональным способом за-
крытия большого раневого дефекта после иссечения 
опухоли крестцово-копчиковой области является сво-
бодная пластика расщепленным кожным трансплан-
татом или пластика повернутым кожно-подкожным 
(или кожно-мышечным) лоскутом на сосудистой нож-
ке [38, 49].

По завершении хирургического этапа дальнейшая 
лечебная тактика должна определяться результатами 
патогистологического исследования операционного 
материала:

— при отсутствии элементов опухоли на границе 
резекции («негативные» края резекции) показана 
адъювантная ХЛТ [27];

— при наличии элементов опухоли на границе 
резекции («положительные» края резекции) показана 
повторная ререзекция до достижения «негативных» 
краев резекции с последующим адъювантным лечени-
ем [13, 17];

— какие-либо сомнения патоморфолога относи-
тельно наличия карциномы в операционном материа-
ле после удаления ПК должны трактоваться в сторону 
более грозного диагноза; таким больным показана по-
вторная ререзекция с тщательным патогистологиче-

ским, а при необходимости — иммуногистохимиче-
ским исследованием удаленных тканей [8].

На сегодня остается открытым вопрос относитель-
но лечебной тактики у больных ПР при наличии от-
даленных метастазов или прорастании опухоли в ор-
ганы малого таза. Согласно результатам большинства 
подобных клинических наблюдений, для проведения 
симптоматического лечения пациентов выписывают 
из стационара. Однако не следует категорически от-
вергать целесообразность проведения таким пациен-
там паллиативной ХЛТ, циторедуктивных оператив-
ных вмешательств или терапии моноклональными 
антителами [8, 27, 35, 39]. Окончательное решение 
этого вопроса станет возможным лишь при накопле-
нии достаточного количества наблюдений случаев ПР.

Выводы
1. Малигнизация пилонидальной кисты встреча-

ется крайне редко, однако врачам следует помнить 
о возможности такого осложнения, что особенно ак-
туально в отношении больных с неоднократными ре-
цидивами пилонидальной болезни.

2. Пилонидальный рак следует считать самостоя-
тельной нозологической единицей, основным забо-
леванием, которое развивается на фоне длительно 
сущест вующей пилонидальной болезни — фонового 
заболевания.

3. Факторами риска злокачественной трансформа-
ции пилонидальной кисты является рецидивирующая 
свищевая форма пилонидальной болезни с анамнезом 
заболевания более 20 лет, прием иммуносупрессоров, 
инфицирование папилломавирусом и вирусом иммуно-
дефицита человека; пилонидальный рак наиболее часто 
диагностируют у мужчин в возрасте 51,1 ± 2,0 года.

4. Наиболее распространенной морфологической 
формой пилонидального рака является плоскоклеточ-
ная карцинома, которая встречается в 90 % наблюде-
ний; базально-клеточная и смешанная формы пило-
нидального рака встречаются в 8 % наблюдений.

5. Лечение больных пилонидальным раком должно 
носить комплексный характер: радикальное оператив-
ное вмешательство в комбинации с адъювантной ХЛТ.

6. У 30 % больных пилонидальным раком в сред-
нем через 1 год после хирургического лечения возни-
кает рецидив болезни; средняя 5-летняя выживаемость 
пациентов составляет 41,7 ± 8,3 %, а средняя длитель-
ность жизни после установления диагноза — 4,8 ± 1,5 
года; послеоперационная летальность составляет 
4,3 ± 2,9 %.

7. Отдаленные результаты лечения пилонидальной 
карциномы зависят от стадии заболевания, поэтому 
основным направлением их улучшения является ран-
нее выявление злокачественной трансформации пи-
лонидальной кисты посредством активного диспан-
серного наблюдения за пациентами с повышенным 
риском возникновения пилонидальной карциномы.
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