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В группе клинических исследований результаты 
оказались менее демонстративными: летальность 
при общепринятой тактике у больных с токсической 
стадией перитонита составила 15,4±2,4%, в группе с 
использованием вазоактивных веществ – 7,1±3,1% 
(t=1,81, 0,1>р>0,05).

Одной из причин высокой летальности при перитони-
те является метаболический циркуляторный синдром, 
не достаточно изученные патогенетические звенья ко-
торого нуждаются в фармакологической коррекции. 

Перитонит, как любая разновидность шоковых со-
стояний, характеризуется увеличением катехоламинов 
и спазмом регионарного кровотока в альфа-адренер-
гических регионах (брюшная полость, почки, кожа) с 
развитием микроциркуляторных нарушений и метабо-
лической интоксикации.

Современная коррекция регионарной гемоцир-
куляции при перитоните ограничена проведением 
заместительной терапии (гепарин, декстраны), без 
целенаправленного воздействия на первопричину,  
обусловленную адрено- и симпатикотонией, в резуль-
тате чего оказывается без воздействия патогенетиче-
ское звено микроциркулярных нарушений.

Патогенетически обоснованной является коррекция 
нейровегетативного фона назначением адрено- и сим-
патолитических препаратов, снижающих выработку ка-
техоламинов, устраняющих ангиоспазм, восстанавли-
вающих микроциркуляцию и метаболизм.

Больные перитонитом с синдромом интоксикации ну-
ждаются в комплексной интенсивной терапии, поскольку 
только хирургические мероприятия не способны влиять на 
полиорганную недостаточность. Коррекция микроциркуля-
торных нарушений должна носить превентивный харак-
тер, с опережением необратимых сдвигов в метаболизме.

Предварительная оценка использования сосуди-
сто-активных веществ при перитоните свидетельству-
ет о достоверном снижении летальности эксперимен-
тальных животных (с 83,3% до 50,0%) и увеличении 
продолжительности их жизни с 2,7 до 7–8 суток, как и 
об определённом улучшении исходов в клинической 
практике (t=1,81, 0,1>р>0,05).
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Целью исследования было изучение роли клизм в формировании неспецифического язвенного колита. Установлены 
снижение количества кишечной палочки и дислокация патогенной микрофлоры из анального канала в толстую кишку. Дока-
зана патогенетическая связь изменений в толстой кишке в зависимости от динамики лечения клизмами копростаза и тяжести 
воспалительного процесса. 
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3 Введение 

Неспецифический язвенный колит (НЯК) относит-
ся к числу диффузных хронических рецидивирующих 
заболеваний ободочной кишки, при котором преи-
мущественно поражается слизистая оболочка этого 
полого органа. Данное заболевание встречается во 
всех странах мира. В год диагностируется от 3 до 15 
новых наблюдений на 100 000 населения, а заболева-
емость достигает 50–80. Мужчины и женщины болеют 
одинаково часто. Первый пик выявляемости НЯК при-
ходится на возраст от 20 до 40 лет, второй – 60–70 
лет [3]. В настоящее время нет четкой информации об 
этиологии и патогенезе этого заболевания. Наиболее 
часто рассматривается наследственная предрасполо-
женность к развитию аутоиммунного воспалительного 
процесса в слизистой оболочке толстой кишки в ответ 
на обсеменение её поверхности микроорганизмами и 
вирусами, а также контактного воздействия продуктов 
питания. Данное мнение основано на частом сочета-
нии НЯК с другими аутоиммунными процессами [2]. 
Обнаружение же в слизистой оболочке толстой киш-
ки IgG-антител к эпителиальным клеткам и p-ANCA 
только усилило позицию сторонников данной гипоте-
зы. Выполненные исследования по определению со-
отношения Т-лимфоцитов в слизистой оболочке этой 
кишки указывают на нарушение иммунорегуляторных 
взаимодействий активированных CD4- и CD8- лимфо-
цитов. В норме эпителиальные клетки стимулируют 
преимущественно CD8-T-лимфоциты. В то время как 
при НЯК они активируют исключительно CD4-лимфо-
циты, а это сопровождается секрецией ИЛ-2 лимфо-
кинов и стимуляцией макрофагов в системе компле-
мента. Выявлена и семейная предрасположенность 
к НЯК, при этом родственники первой линии заболе-
вают значительно чаще, чем в среднем в популяции, 
а в качестве факторов риска у них четко прослежи-
вается употребление пероральных контрацептивов, 
а также особенности питания и психосоциальные 
проблемы [3, 5]. Внекишечные симптомы НЯК выяв-
ляются у 20% больных. К ним относятся узловая эри-
тема, гангренозная пиодермия, воспалительные забо-
левания глаз, артриты, анкилозирующий спондилит, 
нарушения функции дыхательной системы, миозиты, 
васкулиты, гломерулонефрит и другие патологиче-
ские процессы вне стенки толстой кишки [3]. Данные 
литературы свидетельствуют о важной роли нормаль-
ной микрофлоры кишечника в адаптационной реак-
ции организма человека к возрастным меняющимся 
условиям его жизни [1, 3]. С учетом этих данных ста-
новится понятной причина развития патологического 
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симптомокомплекса при изменении микрофлоры тол-
стой кишки. В молодом возрасте возникший по тем 
или иным причинам кишечный дисбиоз сопровожда-
ется диареей в сочетании с бродильным процессом. 
У каждого пятого пациента этой возрастной группы от-
мечаются аллергический дерматит, протекающий на 
фоне выраженного психовегетативного нарушения. 
Дисбактериоз же связывают с перенесенной кишеч-
ной инфекцией и продолжительным лечением анти-
биотиками. Выполненные бактериологические иссле-
дования у данной группы пациентов свидетельствуют 
о выраженном подавлении роста кишечной палочки с 
одновременным заселением просвета толстой кишки 
условно-патогенной микрофлорой (энтеробактерии, 
цитробактерии, клебсиеллы, протей, грибки рода 
кандида, гемолизирующие штаммы эшерихий и др.).  
У лиц же зрелого возраста (40–59 лет), у которых на-
блюдается чередование стойкого запора с периодиче-
ской диареей, в бактериологической картине кала воз-
растает удельный вес функционально неполноценных 
(лактозонегативных и ферментативно ослабленных) 
штаммов кишечной палочки, что происходит на фоне 
умеренного снижения роста бифидумбактерий. У лиц 
в возрасте старше 60 лет, страдающих стойкими запо-
рами, в кале отмечается резкое снижение облигатной 
микрофлоры (бифидум- и лактобактерии) с одновре-
менным возрастанием уровня условно-патогенной 
микрофлоры [1, 4]. Нередко именно инфекции служат 
причиной развития и обострения НЯК, так как повре-
жденная тем или иным путем слизистая оболочка лег-
ко контаминируется патогенной микрофлорой [3, 5]. 
Если роль условно-патогенной микрофлоры в разви-
тии НЯК четко определена, то механизм её дислока-
ции из зоны анального канала в просвет ободочной 
кишки не отражен ни в одном из известных нам источ-
нике медицинской литературы. Определение этих пу-
тей и явилось целью данного исследования.

Материалы и методы 
Наблюдали 38 пациентов с НЯК, имевших выра-

женные внекишечные (костно-суставные) симптомы 
проявления данного заболевания, которые и яви-
лись причиной их госпитализации в травматологиче-
ское отделение. Только в процессе обследования у 
них была выявлена истинная причина развития бо-
лезненного состояния, т. е. НЯК. Все эти пациенты, 
возраст которых был от 42 до 68 лет, страдали де-
формирующими артрозами суставов нижних конечно-
стей и анкилозирующим спондилитом. Мужчин было 
16 (42,2%). При поступлении в стационар все эти па-
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циенты акцентировали внимание врачей на костно-
суставной патологии и умалчивали о проблемах, ко-
торые наблюдались у них во время акта дефекации. 
Только через 2–3 дня после госпитализации они ста-
ли предъявлять жалобы на жидкий стул с примесью 
крови и слизи в кале. Частота дефекаций доходила 
до 5–6 раз в сутки. У больных заподозрена пищевая 
токсикоинфекция, и были предприняты соответствую-
щие диагностические мероприятия. При выполнении 
ректороманоскопии было обращено внимание на на-
личие у больных покраснения, мацерации и трещин 
в перианальной области. Эндоскопическое же иссле-
дование выявило типичные симптомы хронического, 
или рецидивирующего, или непрерывно рецидивиру-
ющего НЯК. Бактериологическое исследование тка-
невого детрита, взятого с поверхности язв, выявило 
микробные ассоциации из клебсиеллы, протея, ге-
молизирующих эшерихий и др. После верификации 
диагноза был собран подробный анамнез жизни в 
данном направлении. Было установлено, что все па-
циенты с подросткового возраста страдали запорами. 
Стул был лишь через сутки, а порой через 2–3 дня.  
С возрастом запоры стали носить более упорный ха-
рактер, и без постановки клизм добиться акта дефека-
ции не удавалось. Больные часто прибегали к поста-
новке солевых, мыльных, масляных и прочих клизм, 
после которых появлялись боли в левой подвздошной 
области и тенезмы после акта дефекации. В послед-
нее же время перед госпитализацией, а этот срок со-
ставил от 6 месяцев до 4 лет, характер дефекации 
резко изменился: развилась диарея с примесью слизи 
и прожилок крови в кале. За медицинской помощью 
не обращались, так как описанные изменения в акте 
дефекации они связывали с частым приемом клизм. 
Костно-суставные заболевания у них стали разви-
ваться после 30 лет.

Обсуждение 
Сопоставляя собственные клинические наблюде-

ния с данными литературы, можно прийти к выводу, 
что в развитии патологического симптомокомплекса 

под названием «неспецифический язвенный колит» 
ведущее значение у наблюдавшихся нами больных 
имеет дислокация микробной флоры из анального ка-
нала в просвет ободочной кишки, что происходило во 
время постановки клизм. Прибегать же к этому способу 
освобождения прямой кишки от каловых масс пациен-
тов заставил постоянный запор, который наблюдался у 
них с подросткового возраста, другими словами, у этих 
больных клизмы носили характер порочных манипуля-
ций. Обострение же у них НЯК на 2–3-й день после го-
спитализации в травматологические отделения можно 
объяснить резкой сменой характера питания и психо- 
эмоциональной нагрузкой. Для достижения регулярно-
го утреннего стула наиболее оправданы диета, содер-
жащая большое количество растительной клетчатки, 
утренний массаж живота, физические упражнения и 
другие мероприятия, направленные на нормализацию 
перистальтики кишечника. 
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