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В мире наблюдается рост числа пациентов с забо-

леваниями толстой кишки, требующими хирургиче-

ского лечения, среди которых основное место занима-

ют рак толстой кишки, дивертикулярная болезнь обо-

дочной кишки и травмы толстой кишки. Однако, не-

смотря на развитие современных методов диагностики 

и лечения, тенденции к уменьшению числа больных с 

осложненным течением заболеваний толстой кишки 

не наблюдается. Это диктует необходимость примене-

ния многоэтапного хирургического лечения, снижаю-

щего число осложнений и послеоперационную леталь-

ность [3–5]. 

Восстановление кишечной непрерывности в после-

дующем проводится с целью социально-трудовой реаби-

литации и улучшения качества жизни «стомированных» 

больных.

Реконструктивно-восстановительные операции на 

кишечнике относятся к наиболее сложным и травматич-

ным хирургическим вмешательствам. При этом развитие 

воспалительного процесса в отключенных отделах тол-

стой кишки может служить препятствием к выполнению 

реконструктивно-восстановительного лечения, так как 

риск развития послеоперационных осложнений дости-

гает 23,7% [2, 7, 25]. 

Первое упоминание о воспалительных изменениях в 

отключенной толстой кишке принадлежит B.C. Morson  

[20]. В последующем в мировой литературе периодически 

появлялись публикации, описывающие воспалительные 

изменения в дистальных отделах толстой кишки [13, 15, 

16, 19, 22, 26, 27], но впервые термин «диверсионный ко-

лит» был предложен D.J. Glotzer и соавт. в 1981 г. [17]. 

На протяжении многих лет специалистами подчер-

кивалась роль бактериальной микрофлоры в возник-

новении воспалительных изменений в отключенных 

отделах толстой кишки. В качестве основного звена 

в патогенезе диверсионного колита рассматривают-

ся качественные и количественные изменения соста-

ва микрофлоры, приводящие к нарушению защитной 

функции слизистой оболочки отключенных отделов 

толстой кишки на фоне «энергетического голодания», 

обусловленного дефицитом короткоцепочных жирных 

кислот(КЖК), участвующих в поддержании энергоо-

беспечения эпителия, роста и дифференцировки ко-

лоноцитов, блокировке адгезии патогенов, активации 

местного иммунитета и др., способствующих развитию 

хронического воспаления [9–14,18, 19, 23, 24, 26]. 

C. Neut и соавт. (1997) выдвинули теорию поврежде-

ния клеток слизистой оболочки оксидом азота, также яв-
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ляющимся одним из метаболитов микрофлоры, концен-

трация которого увеличивается в отключенной кишке на 

фоне ослабления питания колоноцитов за счет дефицита 

КЖК [21].

Несмотря на экспериментальные работы, клиниче-

ских исследований, посвященных изучению данного во-

проса, не проводилось. 

Таким образом, изучение механизмов развития 

хронического воспалительного процесса в отключён-

ных отделах и разработка патогенетически обоснован-

ных методов лечения диверсионного колита с целью 

оптимизации подготовки больных к реконструктивно-

восстановительным операциям являются актуальными 

вопросами современной колопроктологии.

Цель исследования: оценить состояние микро-

флоры отключенных отделов толстой кишки  в зави-

симости от сроков ее выключения и установить роль 

нарушения микробного ценоза в развитии  диверси-

онного  колита для разработки адекватных лечебных 

воздействий.

Материалы и методы
В основу работы положен анализ наблюдений и ле-

чения 158 пациентов, перенесших операции с отключе-

нием дистальных отделов толстой кишки из кишечного 

пассажа, которые находились на лечении в Государ-

ственном научном центре колопроктологии за период с 

2005 по 2008 г. 

Поводом к проведению первого этапа многоэтапно-

го хирургического лечения у данных пациентов явились 

различные заболевания ободочной и прямой кишки: 

рак толстой кишки (РТК) – 81 человек (51,3%), дивер-

тикулярная болезнь ободочной кишки – 68 (43%), трав-

ма толстой кишки – 9 (5,7%). 

Среди обследованных больных были 85 (53,8%) муж-

чин и 73 (46,2%) женщины. Возраст пациентов колебался 

от 16 до 83 лет, средний возраст составил 57,4±12,7 года.

В исследование включали пациентов, которым ранее 

были выполнены различные по объему резекции толстой 

кишки с формированием стомы, с длиной отключенных 

отделов толстой кишки не менее 10 см. При этом все вме-

шательства были выполнены с радикальным удалением 

опухоли или ликвидацией источника воспалительного 

процесса (при дивертикулярной болезни, раке и травме 

толстой кишки).

Критериями исключения явились: признаки реци-

дива заболевания и интраабдоминального источника 

воспаления. 

109 (69,0%) больных перенесли операцию Гартмана с  

формированием одноствольных колостом. У 49 (31,0%) 

пациентов операция завершались наложением дву-

ствольной илео- или трансверзостомы.

В 101 (63,9%) наблюдении отключенными отделами 

толстой кишки являлись прямая и сигмовидная кишка, 

в то время как на изолированный отдел прямой кишки 

пришлось 23 (14,5%) случая, и 21,6% наблюденийи при-

ходилось на оставшиеся левые отделы толстой кишки

Пациенты были распределены на несколько под-

групп в зависимости от сроков отключения толстой киш-

ки из кишечного пассажа: до 3 мес количество больных 

составило 19 человек (12,0%), 4–6 мес – 22 (13,9%), 7–9 

мес – 24 (15,2%), 10–12 мес – 31 (19,6%), 13–18 мес – 30 

(19,0%), 19 мес и более – 32 (20,3%).

По результатам эндоскопического и морфологиче-

ского исследований была прослежена зависимость сте-

пени выраженности воспалительных изменений от сро-

ков отключения толстой кишки из пассажа, представ-

ленная на рис. 1. 

Как видно на рисунке, с увеличением срока выклю-

чения нарастает выраженность воспаления в отключен-

ных отделах и, начиная c 7 мес,  отмечается достоверное 

увеличение числа пациентов с умеренно и значительно 

выраженными воспалительными изменениями.

Пациентам с колитом отключенной кишки перед 

реконструктивно-восстановительными вмешательства-

ми проводилась предоперационная подготовка. 

В зависимости от варианта терапии больные были 

разделены на 2 группы. В 1-ю группу  были включены 

34 пациента с умеренно и значительно выраженной 

степенью колита отключенной кишки: женщин было 

18 (52,9%), мужчин – 16 (47,1%). Возраст больных ва-

рьировал от 38 до 72 (52,5±6,4) лет. Срок выключения 

различных отделов толстой кишки из естественного 

пассажа составил 6–18 (9,9±2,6) мес. Протяженность 

отключенных отделов толстой кишки колебалась от 10 

до 75 (23,6±5,2) см. Одноствольные сигмостомы имели 

место у 25 (73,5%) человек, двуствольные трансверзо-

стомы – у 9 (26,5%). 

У данных больных схема терапии заключалась во 

введении в отключенные отделы толстой кишки отвара 

цветов ромашки с температурой не выше 25°С с помо-

щью клизмы дважды в день с интервалом 12 ч.

Во 2-ю группу были включены 25 пациентов с уме-

ренно и значительно выраженной степенью колита от-

ключенной кишки. Женщин было 14 (56,0%), мужчин 

– 11 (44,0%). Возраст больных варьировал от 47 до 74 

(59,9±7,8) лет. Срок выключения различных отделов 

толстой кишки из естественного пассажа составил 12–

18 (14,2±3,5) мес. Протяженность отключенных отде-

лов толстой кишки колебалась от 12 до 70 (25,2±7,2) см. 

Одноствольные сигмостомы имели место у 20 (80,0%) 

человек, двуствольные трансверзостомы – у 5 (20,0%). 

Схема терапии в данной группе заключалась в санации 

и гидромассаже отключённых отделов отваром ромашки 

в количестве от 100 до 400 мл продолжительностью до 15 

мин. Спустя 2 ч после эвакуации жидкости из отключён-

ных отделов, в задний проход вводили препарат «Дюфалак» 

в примерном расчёте 1 мл на 1 см длины отключённых от-

делов, что в среднем составило 25 мл. Спустя 12 ч проце-

дуру повторяли. Кроме того, на ночь выполняли введение 

через задний проход 15 г ректальной суспензии месалазина, 

содержащей 1 г активного вещества.

Рис. 1. Зависимость степени выраженности воспалительных 
изменений в отключённых отделах от сроков их выключения 
из пассажа.
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Кишечник

Оценка эффективности терапии прово-

дилась по динамике клинических симпто-

мов и результатам эндоскопических иссле-

дований. 

Купирование жалоб (ложные позывы 

на дефекацию, чувство тяжести, выделение 

слизи) в 1-й группе отмечено на 21–30-й 

день лечения, во 2-й группе –  к 14-му дню 

лечения. 

Согласно эндоскопическим данным к 

30-му дню от начала лечения в  1-й группе 

больных регистрировалась минимальная 

степень выраженности колита отключенной 

кишки при сохранении контактной крово-

точивости у 14 (41,2%) пациентов. Тогда как 

во 2-й группе у всех 25 пациентов к 14-м сут-

кам от начала лечения признаки воспаления 

в отключённых отделах были в основном 

ликвидированы и эндоскопическая картина 

соответствовала минимальной степени ак-

тивности колита отключенной кишки, что 

свидетельствовало о явном преимуществе 

второго варианта терапии.

Всем пациентам была проведена оцен-

ка состояния микрофлоры функционирую-

щих (в качестве параметров сравнения) и 

отключенных отделов толстой кишки по 

результатам традиционного микробио-

логического исследования кишечного со-

держимого и исследования КЖК методом 

газожидкостного хроматографического 

анализа [1].

Результаты и обсуждение
Результаты изучения просветного ми-

кробиоценоза различных отделов толстой 
кишки по данным бактериологического ис-
следования.

Всем пациентам были выполнены бактериологиче-

ские исследования просветной микрофлоры. Методика 

соответствовала регламенту отраслевого стандарта (В.М. 

Бондаренко, 2007). При изучении микрофлоры функцио-

нирующих и отключенных отделов толстой кишки были 

оценены 3 группы микроорганизмов, представляющих 

облигатную (резидентную), факультативную (добавоч-

ную) и остаточную (аллохтонную) микрофлору (по клас-

сификациям H. Haenel, 1970, Л.С. Безруковой, 1975). 

Частота обнаружения различных видов микроорга-

низмов в функционирующих отделах толстой кишки в 

зависимости от сроков с момента оперативного вмеша-

тельства представлена в табл. 1, из которой видно, что 

в содержимом функционирующих отделов отмечалось 

снижение представителей облигатной и факультативной 

микрофлоры, достигая достоверных отличий  к 10-му 

месяцу. 

При этом представители остаточной микрофлоры 

(клебсиеллы, цитробактерии, кандиды, протей обык-

новенный, энтеробактер и др.) в содержимом функцио-

нирующих отделов стали определяться в сроки от 4 мес 

после операции. Достоверное повышение частоты вы-

деления вышеуказанных микроорганизмов выявлено у 

большинства пациентов спустя 13 мес после операции 

(р=0,0001) (табл. 1). 

Остаточные микроорганизмы, в частности нефер-

метирующие бактерии, стафилококки (S. aureus), сине-

гнойные палочки (Ps. аereginisa), пастереллы, аэробные 

бактерии, энтеробактеры и эшерихии с гемолизирующи-

ми свойствами, не были выявлены ни в одном из наблю-

дений в различные сроки выключения толстой кишки из 

естественного пассажа.

В отключенных отделах толстой кишки наблюдались 

более выраженные изменения в составе просветной ми-

крофлоры (табл. 2). 

Представители облигатной микрофлоры (бифидо-

бактерии, лактобактерии, бактероиды)  отсутствовали 

уже с 1-го месяца отключения.  Также было отмечено 

снижение частоты обнаружения факультативной микро-

флоры (типичные эшерихии).

При этом микроорганизмы остаточной микро-

флоры определялись уже с 1-го месяца (протеи, клеб-

сиеллы, энтеробактерии, метаболические эшерихии, 

энтеробактеры и эшерихии с гемолизирующими свой-

ствами). Серации и иерсиниий выявлены с 7–9 мес 

выключения кишки из естественного пассажа. Досто-

верное увеличение количества остаточных микроор-

ганизмов наблюдалось в сроки от 10 мес со времени 

выключения дистальных отделов толстой кишки из 

пассажа (р=0,026). 

Таблица 1
Частота обнаружения различных видов микроорганизмов в 

функционирующих отделах толстой кишки в зависимости от сроков с 
момента операций

Вид микроорганизмов
Сроки отключения, мес

1–3 4–6 7–9 10–12 13–18 ≥19

Облигатная (главная, автохтонная, резидентная) микрофлора, %

Бифидобактерии (108-9) 76,4 73,7 62,6 33,3* 31,6* 25,0*

Бактероиды (108-9) 84,2 75,0 64,7 27,8* 23,5* 25,0*

Лактобактерии (106-7) 89,5 62,6 64,7 31,6* 27,8 * 22,2*

Клостридии (108-9) 33,3 41,2 27,8 17,7* 16,7* 31,6*

Факультативная (добавочная, сопутствующая) микрофлора, %

Энтерококки (105-106) 8,3 26,3 22,2 76,4* 62,6* 73,7*

Эшерихии типичные (106) 75,0 31,6 22,2 11,8* 12,5* 15,8*

Остаточная (аллохтонная) микрофлора, %

Сапрофитные стафилококки 
(S.saprophyticus) (≤103)

25,0 26,3 16,7 70,6* 75,0* 84,2*

Метаболические эшерихии 
неактивные (≤103)

16,7 21,1 11,8 25,0 12,5 33,3* 

Протей обыкновенный (≤103) 0 21,1 22,2 23,5 25,0 26,3

Proteus мirabilis (≤103) 0 15,8 11,1 11,8 25,0* 26,3*

Энтеробактеры (≤104) 10,5 16,7 23,5 25,0 62,6* 84,2*

Цитробактерии (≤103) 0 8,3 16,7* 23,5* 41,2* 75,0*

Клебсиелла (≤103) 0 11,8 25,0* 27,8* 62,6* 73,7*

Кандиды (≤103) 0 11,7 16,7 16,7 25,0* 31,6*

Иерсинии (0) 0 0 8,3 22,2* 75,0* 89,5*

* р<0,005.
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Таким образом, при изучении микрофлоры бакте-

риологическим методом были обнаружены выраженные 

дисбиотические изменения в отключенных отделах тол-

стой кишки, где облигатная микрофлора была вытеснена 

микроорганизмами остаточной микрофлоры. В сроки от 

10 мес после оперативного вмешательства микрофло-

ра отключенных отделов полностью была представлена 

остаточными микроорганизмами, которые оказывают 

выраженное специфическое повреждающее действие на 

слизистую оболочку толстой кишки за счtт выработки 

как эндо-, так и экзотоксинов [6], что, по нашему мне-

нию, вызывает и поддерживает  хроническое воспаление. 

Результаты изучения КЖК методом газожидкостного 
хроматографического анализа (ГЖХ-анализа) в функцио-
нирующих и отключённых отделах толстой кишки.

Абсолютное суммарное содержание КЖК в функ-

ционирующих и отключённых отделах снижалось про-

порционально срокам выключения их из естественного 

пассажа: в функционирующих отделах ободочной кишки 

– с 0,416±0,010 мг/г (1 мес) до 0,311±0,008 мг/г (≤19 мес); 

в отключенных отделах толстой кишки – с  

0,400±0,011 мг/г (1 мес) до 0,212±0,009 мг/г 

(≤19 мес) (p=0,007). Причем достоверное сни-

жение абсолютной концентрации отмечалось 

в отключенных отделах толстой кишки уже в 

сроки от 7 мес (рис. 2).

Установленные изменения могут быть 

связаны как с количественным и качествен-

ным изменением состава пристеночных ми-

кроорганизмов, так и с изменением среды их 

обитания, уменьшением количества функ-

ционирующих колоноцитов и другими при-

чинами.

Для объективизации полученных дан-

ных нами были рассчитаны профили уксус-

ной (С
2
), пропионовой (С

3
) и масляной (С

4
) 

кислот, вносящих основной вклад в общий 

пул кислот, т.е. относительное содержание 

отдельных кислот в общем пуле, не завися-

щее ни от количества продуцирующих и ути-

лизирующих метаболиты микроорганизмов, 

ни от числа эпителиоцитов, а также значение 

анаэробного индекса (АИ), отражающего 

окислительно-восстановительный потенци-

ал внутрипросветной среды. АИ= отношение 

содержания суммы более восстановленных 

кислот (С
3 
и С

4
) к содержанию менее восста-

новленной уксусной кислоты.

Установлено, что относительное содер-

жание уксусной кислоты в отключённых от-

делах снижалось с линейной зависимостью 

от сроков выключения толстой кишки из 

пассажа (рис. 3): в функционирующих отде-

лах ободочной кишки – с 0,750±0,009 (1 мес) 

до 0,730±0,005 ед. (≤19 мес), в отключенных 

отделах – с 0,756±0,011 (1 мес) до 0,590±0,006 

ед. (≤19 мес) (r=–0,47; p=0,002). Причем до-

стоверное снижение относительного содер-

жания уксусной кислоты отмечается в отклю-

ченных отделах толстой кишки уже в сроки от 

2–3 мес.

Снижение профиля уксусной кислоты 

указывает, с одной стороны, на снижение 

метаболической активности пристеноч-

ной облигатной, в том числе молочнокислой, флоры 

(бифидо- и лактобактерий) [6], что соотносится с ре-

зультатами бактериологических исследований. С дру-

гой стороны, уксусная кислота является необходимым 

субстратом для энергообеспечения колоноцитов и ее 

снижение приводит к энергодефициту последних [1, 6, 

10, 11, 23, 24].

Рис. 2. Динамика абсолютных концентраций КЖК в функцио-
нирующих и отключённых отделах толстой кишки в зависи-
мости от сроков с момента выполнения операции.

Таблица 2
Частота обнаружения различных видов микроорганизмов в 

отключенных отделах толстой кишки в зависимости от сроков ее 
отключения из кишечного пассажа

Вид микроорганизмов
Срок наблюдения, мес

1–3 4–6 7–9 10–12 13–18 19–48

Облигатная (главная, автохтонная, резидентная) микрофлора, в %

Бифидобактерии (108-9) 0 0 0 0 0 0

Бактероиды (108-9) 0 0 0 0 0 0

Лактобактерии (106-7) 0 0 0 0 0 0

Факультативная (добавочная, сопутствующая) микрофлора, в %

Эшерихии типичные (106) 25,0 16,7 11,5 5,9 8,3 4,0

Энтерококки (≤106) 5,9 8,5 9,1 22,2* 29,6* 38,5*

Остаточная (аллохтонная) микрофлора, в %

Метаболические эшерихии 
неактивные (≤103)

8,2 11,5 20,0* 26,3 36,8 58,8 

Энтеробактеры (≤103) 5,9 6,7 7,3 14,0 28,0* 25,4*

Сапрофитные стафилококки 
(S.saprophyticus (≤103)

4,0 4,0 8,5* 15,4* 16,7* 26,3*

Клебсиеллы (≤104) 7,6 11,5 25,5* 58,0* 92,6* 92,3*

Серации (≤103) 0 0 4,0 5,9 7,4 15,4*

Протей обыкновенный (≤103) 0 5,9 8,0 10,5 14,0 15,4

Энтеробактеры с 
гемолизирующими 
свойствами (0)

4,0 4,0 5,9 7,4 8,3 11,5*

Стафилококки (S.aureus) (0) 0 0 0 4,0 10,5* 22,2*

Синегнойные палочки (Ps. 
aeruginosa) (0)

0 0 0 4,4 8,7 16,4

Эшерихии с 
гемолизирующими 
свойствами (0)

4,4 5,9 9,1 15,4 19,2* 22,2*

Иерсинии (0) 0 0 4,0 5,4 10,5 15,4*

Пастереллы (0) 0 0 0 4,0 7,4 11,1*

*р<0,005/
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Динамика относительного содержания пропионовой 

и масляной кислот в функционирующих и отключённых 

отделах толстой кишки в зависимости от сроков выклю-

чения представлены на рис. 4 и 5, из которых видно, что 

происходит нарастание данных параметров с увеличени-

ем сроков выключения толстой кишки из естественного 

пассажа. 

Так, относительное содержание пропионовой кис-

лоты в функционирующих отделах ободочной кишки 

увеличивается с 0,137±0,005 (1 мес) до 0,169±0,005 ед. 

(≤19 мес), масляной кислоты – с 0,093±0,004 (1 мес) до 

0,101±0,005 ед. (≤19 мес). 

В отключенных отделах относительное содержание 

пропионовой кислоты увеличивается с 0,145±0,005 (1 

мес) до 0,245±0,005 ед. (≤19 мес), масляной кислоты – с 

0,099±0,008 (1 мес)  до 0,165±0,005 ед. (≤19 мес) (р=0,04). 

Причем достоверные изменения данных параметров в 

отключенных отделах толстой кишки отмечаются на-

чиная со 2–3-го месяца после операции (см. рис. 4, 5).  

Изменения содержания данных кислот в отключенных 

отделах толстой кишки более значимы.

Повышение уровней пропионовой и масляной 

кислот, с одной стороны, свидетельствует об активиза-

ции строгих анаэробов – продуцентов вышеуказанных 

кислот, в частности родов бактероидов, фузобактерий, 

эубактерий, клостридий, причем их факультативных и 

остаточных штаммов [1, 6]. К такому же выводу при-

водит и анализ значений анаэробного индекса, откло-

няющихся в сторону резко отрицательных величин: 

АИ отключенных отделов – с – 0,393±0,009 (1 мес) 

до –0,695±0,012 ед. (≤19 мес), АИ функционирующих 

отделов – с –0,298±0,010 (1 мес) до –0,370±0,013 ед. 

(≤19 мес), указывающих на изменение среды обитания 

микрофлоры, способствующих активизации анаэроб-

ных микроорганизмов. При этих значениях происходит 

блокирование терминальных ферридоксинсодержащих 

дыхательных ферментов облигатных анаэробов, и на 

этом фоне начинают активно продуцироваться остаточ-

ные (условно-патогенные) микроорганизмы [1, 6].

С другой стороны, пропионовая и масляная кисло-

ты участвуют в обеспечении нормальной пролиферации 

и дифференцировки колоноцитов, микроциркуляции в 

кишечной стенке и, таким образом, наблюдаемые изме-

нения этих кислот могут быть объяснены с позиции на-

рушения их утилизации эпителиоцитами, что и  приво-

дит к негативным последствиям. 

Причем наиболее значимые изменения отмечаются 

со стороны удельного содержания масляной кислоты, 

являющейся основным протектором эпителиальных 

клеток кишечника. 

Ее изменение свидетельствует о развитии так назы-

ваемого блока  окисления бутирата, который иницииру-

ется и/или усугубляется интестинальной потерей жидко-

сти и нарушением обмена ионов Na+  и Н+, повышенным 

образованием условно-патогенными микроорганизмами 

сернистого водорода, являющегося ингибитором мета-

болизма масляной кислоты [1, 14]. 

Таким образом, изменение утилизации в первую 

очередь масляной кислоты клетками эпителия может 

приводить к развитию изменений слизистой оболочки 

отключенных отделов толстой кишки, проявляющихся 

эндоскопическими и морфологическими признаками 

колита отключенной кишки. 

Были изучены суммарное относительное содержание 

изокислот (∑iCn) и отношение изовалериановой кисло-

ты к валериановой (iC5/C5) (рис. 6, 7). 

При этом установлено, что суммарное относитель-

но содержание изокислот незначительно снижается в 

функционирующих отделах – с  0,051±0,004 (1 мес) до 

0,044±0,003 ед. (≤19 мес). В отключенных отделах тол-

стой кишки происходит увеличение данного показате-

ля – с 0,058±0,005 (1 мес) до 0,122±0,005 ед. (≤19 мес) 

(р=0,0001). Причем достоверные изменения изокислот 

выявляются в отключенных отделах толстой кишки на-

чиная со 2–3-го месяца после операции.

Динамика относительного содержания изовалериа-

новой и валериановой кислот увеличивается пропор-

ционально срокам выключения (см. рис. 7). При этом 

достоверные изменения отмечены с 7 мес наблюдения.

Повышение уровня изокислот может быть объясне-

но с позиции изменения протеолитической активности 

микроорганизмов, так как известно, что E. сoli с изме-

ненными свойствами, некоторые бациллы, стрепто- и 

стафилококки (повышение которых отмечается при бак-

териологическом исследовании) являются сильнейши-

ми протеолитиками. 

Рис. 3. Динамика относительного содержания уксусной кисло-
ты в функционирующих и отключенных отделах толстой киш-
ки в зависимости от сроков с момента выполнения операции.

Рис. 4. Динамика относительного содержания пропионовой 
кислоты в функционирующих и отключенных отделах толстой 
кишки в зависимости от сроков с момента выполнения опера-
ции.

Рис. 5. Динамика относительного содержания масляной кис-
лоты в функционирующих и отключенных отделах толстой 
кишки в зависимости от сроков с момента выполнения опера-
ции.
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С другой стороны, повышенная способность микроор-

ганизмов утилизировать белки объясняется увеличением в 

просвете отключенных отделов слизи, которая представ-

ляет собой молекулы, в которых боковые поли- и олигоса-

харидные звенья прикреплены к полипептидному остову, 

являющиеся метаболическим питательным субстратом для 

протеолитической микрофлоры, утилизирующей белки и 

продуцирующей изомеры КЖК (Ардатская М.Д., 2003).

Достоверное увеличение концентрации изовалериа-

новой и валериановой кислот в отключенных отделах тол-

стой кишки, по нашему мнению, может быть обусловлено 

активностью гемолитических микроорганизмов (гемоли-

тические штаммы аэробов – E. coli и анаэробов – некото-

рые штаммы клостридий, бактероидов и др.) вследствие 

увеличения кровоточивости кишечной 

стенки, наличия геморрагий, микроэ-

розий и язв слизистой оболочки [1, 6].  

Таким образом, анализ параметров 

КЖК свидетельствует о нарушении 

микробиоценоза, сопровождающемся 

изменением продукции метаболитов, 

необходимых для поддержания нор-

мального функционирования эпите-

лиоцитов, что может рассматриваться 

в качестве одного из звеньев меха-

низма развития колита отключенной 

кишки. 

Результаты изучения КЖК в от-

ключенных отделах толстой кишки на 

фоне лечения представлены в табл. 3, 

из которой видно, что у пациентов 

2-й группы после лечения отмечено 

достоверное изменение суммарного 

содержания кислот, относительного 

содержания С
2
–С

4
 кислот, значений анаэробного индек-

са, суммарного относительного содержания изокислот и 

отношения изовалериановой кислоты к валериановой в 

сторону нормальных значений.

В 1-й группе пациентов  статистически значимые 

различия достигнуты только по суммарному содержа-

нию КЖК, но все же фиксируется положительная тен-

денция к стабилизации других параметров КЖК.

Полученные изменения у пациентов 2-й группы 

свидетельствуют о выраженной тенденции к восстанов-

лению микробиоценоза отключенных отделов толстой 

кишки, тенденции к нормализации продукции  и утили-

зации данных кислот эпителиоцитами, что соотносится 

с клинической и эндоскопической картиной. 

Данные изменения достигнуты, с одной стороны, 

применением препаратов 5-аминосалициловой кисло-

ты – месалазина, который ингибирует активность ней-

трофильной липооксигеназы и синтез метаболитов ара-

хидоновой кислоты (простагландинов и лейкотриенов), 

являющихся медиаторами воспаления, с другой – адек-

ватной коррекцией микробиоценоза отключенных от-

делов толстой кишки препаратом лактулозы (Дюфалак). 

Препарат представляет собой не всасывающийся и 

не переваривающийся в тонкой кишке синтетический 

дисахарид лактулозу (4-О-β-D-galactopyranosyl-D-

fructose), который подвергается бактериальной фер-

ментации и гидролизу до фруктозы и галактозы, а в по-

следующем до оксикислот (молочной) и КЖК (уксус-

ной, пропионовой и масляной) [8].  

Бактериальное расщепление осуществляется сахаро-

литическими микроорганизмами (в том числе бифидо-

бактериями и лактобактериями), что приводит к увели-

чению их биомассы. Кроме того, в результате изменения 

рН происходит угнетение протеолитической флоры, про-

дуцирующей токсины и другие повреждающие агенты, и 

создается благоприятный фон для роста в отключённых 

отделах облигатной микрофлоры. С другой стороны, 

полученные в результате сахаролитического брожения 

КЖК дают целый ряд полезных эффектов не только для 

самой микрофлоры, но и для данного биотопа: энергети-

ческое, протективное, антипролиферативное, противо-

воспалительное и другое действие в отношении эпите-

лиальных клеток отключенной кишки.

Таблица 3
Содержание абсолютных концентраций (С

2
–С

5
) кислот (в мг/г), 

профили КЖК с числом атомов углерода  (рС
2
–рС

4
) и отношение изокислот 

и изовалериановой кислоты к валериановой в отключённых отделах толстой 
кишки

Показатель Нормальные 
значения До лечения

После лечения

1-я группа 2-я группа

∑(мг/г) 0,418±0,011 0,273±0,012 0,301±0,014* 0,392±0,015*

рС2 0,779±0,011 0,641±0,004 0,660±0,006 0,722±0,008* 

рС3 0,134±0,005 0,231±0,007 0,218±0,006 0,174±0,004* 

рС4 0,087±0,005 0,128±0,009 0,122±0,004 0,104±0,003*

АИ –0,284±0,015 –0,560±0,023 –0,515±0,019 –0,385±0,019*

iCn/Cn 0,054±0,004 0,102±0,007 0,091±0,006 0,071±0,006* 

iC5/C5 5,77±0,43 7,93±0,41 7,05±0,39 5,11±0,35* 

*р≤0,05.

Рис. 6. Динамика суммарного относительного содержания 
изокислот в функционирующих и отключенных отделах тол-
стой кишки в зависимости от сроков с момента выполнения 
операции.

Рис. 7. Динамика относительного содержания изовалериа-
новой кислоты в функционирующих и отключенных отделах 
толстой кишки в зависимости от сроков с момента выполнения 
операции.
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Таким образом, при проведении комплексного кон-

сервативного лечения отключённых отделов противо-

воспалительными препаратами и средствами для кор-

рекции нарушенного микробиоценоза (лактулозы) у 

пациентов наблюдается быстрая ликвидация клинико-

эндоскопических признаков колита отключенной киш-

ки даже при значительно выраженной степени воспали-

тельного процесса. 

При этом, несмотря на недостаточную эффектив-

ность применения санационных мер в 1-й группе паци-

ентов, все же можно рекомендовать  данную схему при 

минимальных  воспалительных изменениях слизистой 

оболочки отключенной кишки, а также при невозмож-

ности использования других мероприятий по разным 

причинам. 

Заключение
Таким образом, можно констатировать выражен-

ные изменения микробиоценоза в отключенных отделах 

толстой кишки и их непосредственный вклад в развитие 

воспаления  отключенной кишки.

Выключение из естественного пассажа всей толстой 

кишки или ее части приводит к критическим измене-

ниям привычной среды обитания микроорганизмов. 

Количество облигатных микроорганизмов постепенно 

уменьшается, и они замещаются остаточной микрофло-

рой. Последняя оказывает выраженное повреждающее 

действие на слизистую оболочку толстой кишки за счёт 

выработки эндо- и экзотоксинов и других токсических 

метаболитов, что приводит к развитию хронического 

воспаления.

С другой стороны, резко снижается продукция 

КЖК резидентной флорой, изменяется качественный 

состав  метаболитов, что усугубляет микроэкологиче-

ские нарушения и   негативно  влияет на эпителиаль-

ные клетки кишки, приводя к изменению их трофиче-

ской базы.

Необходимо отметить, что обратное развитие вос-

палительного процесса в отключенных отделах толстой 

кишки вполне возможно путем применения патогенети-

ческих лечебных мероприятий, включающих противо-

воспалительные средства на основе 5-АСК и препараты, 

влияющие на микробиоценоз (в первую очередь препара-

тов лактулозы). 
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