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Колит отключенной толстой кишки  
(Обзор литературы)
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(Государственный научный центр колопроктологии, кафедра колопроктологии  
Российской медицинской академии последипломного образования)

Цель обзора. Изучение колита отключенной 
толстой кишки (КОТК) и его влияния на результаты 
реконструктивно-восстановительных вмешательств 
на толстой кишке.

Последние данные литературы. Колит отклю-
ченной толстой кишки – это воспалительное забо-
левание, поражающее отключенную ободочную и/
или прямую кишку с развитием морфологической 
картины неинфекционного колита. Различные авто-
ры утверждают, что ведущую роль в патогенезе 
КОТК следует отводить удалению из просвета кишки 
короткоцепочечных жирных кислот (КЦЖК). На сего-
дняшний день нет убедительных данных о пред-
почтении какого-либо из методов консервативной 
терапии КОТК, что лишний раз свидетельствует о 
сложности его патогенеза и необходимости интен-
сивного изучения указанной проблемы как коло-
проктологами, так и гастроэнтерологами. Одним из 
важных факторов в понимании этого патологиче-
ского процесса является однозначно положитель-
ное влияние восстановления естественного пассажа 
кишечного содержимого по отключенным отделам 
кишки. При этом целесообразно проведение пред
операционной терапии, направленной на уменьше-
ние степени выраженности воспаления.

Заключение. Для повышения эффективности 
лечения КОТК необходимы дальнейшие исследова-
ния по применению препаратов КЦЖК, противовос-
палительных средств в схеме предоперационной 
подготовки больных к реконструктивно-восстанови-
тельным операциям.

Ключевые слова: колостома, колит, короткоце-
почечные жирные кислоты, воспаление, лимфоплаз-
моцитарная инфильтрация.

Diversion colitis (Review of the literature)

G.I. Vorob’yev, A.P. Zhuchenko, A.F. Filon, G.M. Kitchiyeva

The aim of review. To study issues of diversion 
colitis and its effect on results of reconstructive inter-
ventions on the large intestine.

Recent literature data. The diversion colitis is the 
inflammatory disease, that develops in defunctioned 
colon and/or rectum with histological pattern of non-
contagious colitis. Different authors claim, that elimina-
tion of short-chain fatty acids (SCFA) from intestinal 
lumen plays the leading role in pathogenesis of diver-
sion colitis. Up to now, there are no convincing data 
on preference any of methods of conservative therapy 
for diversion colitis, that as well proves complexity of 
its pathogenesis and necessity of intensive studying 
of this problem by both coloproctologists and gastro-
enterologists. Definite positive effect of restoration of 
natural passage of intestinal contents through excluded 
region is an important factor in comprehension of this 
pathological process. Preoperative therapy decreasing 
degree of inflammation is necessary.

Conclusion. Further studies on application of SCFA 
preparations, anti-inflammatory drugs in preparation 
to reconstructive operations are necessary to improve 
efficacy of diversion colitis treatment.

Key words: colostoma, colitis, short-chain fatty 
acids, inflammation, lymphoplasmacytic infiltration.
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При осложненном течении различных забо-
леваний ободочной и прямой кишки (зло-
качественные новообразования, диверти-

кулярная болезнь, аномалии развития толстой 
кишки и др.) возникает необходимость в много-
этапных хирургических вмешательствах. Нередко 
по жизненным и срочным показаниям выполня-
ются резекции толстой кишки по типу операции 
Гартмана или Микулича, которые улучшают 
непосредственные результаты лечения и приводят 
к снижению числа осложнений и послеоперацион-
ной летальности.

После формирования стомы до восстанов-
ления кишечной непрерывности отключенные 
отделы исключаются из процесса пищеварения, 
они находятся в «нефизиологическом состоянии», 
длительной адинамии. В зависимости от срока 
отключения толстой кишки в них происходят 
различные процессы, в том числе воспалительные 
изменения слизистой оболочки (СО) различной 
степени выраженности. В современной литературе 
их обозначают как синдром отключенной толстой 
кишки.

Первое упоминание о колите отключенной 
толстой кишки встречается в работе B.C. Morson 
и соавт. в 1972 г. [28]. Они описали воспали-
тельные изменения в различных ее отделах после 
отключения из кишечного пассажа. В последую-
щем появились публикации о воспалительных 
изменениях в дистальных отделах кишки после 
различных ее резекций. Впервые термин «колит 
отключенной толстой кишки» (diversion-related 
colitis) был предложен D.J. Glotzer и соавт. в 
1981 г. Авторами отмечено развитие воспали-
тельных изменений с морфологической картиной 
неинфекционного колита, поражающего отклю-
ченную ободочную и/или прямую кишку [12].

До настоящего времени остается открытым 
вопрос о патогенезе развития КОТК, который 
широко обсуждается в зарубежной литературе. 
В отечественной литературе работ, посвященных 
изучению КОТК, мы не встретили.

В ходе исследований выявлено, что в 70% слу-
чаев у стомированных больных имелись макро- 
или микроскопические изменения в толстой кишке 
при наличии КОТК несмотря на отсутствие клини-
ческих симптомов [9, 14, 25, 37, 38]. Результаты 
проктосигмоскопий в основном демонстрируют 
умеренное воспалительное поражение толстой 
кишки, напоминающее картину язвенного коли-
та (ЯК). Микроскопические нарушения более 
локальные и представлены крипт-абсцессами, 
дегенерацией эпителиальных клеток, острым и 
хроническим воспалением собственной пластинки 
СО и регенеративными изменениями в криптах 
[12]. Уровень деления клеток крипт и их ширина 
изменены. Таким образом, гистологическая кар-
тина КОТК довольно разнообразная. При более 
тяжелых его формах выявлена диффузная буг-

ристость СО толстой кишки, свидетельствующая 
о лимфоидной гиперплазии и воспалительном 
процессе, охватывающем слизистую оболочку и 
подслизистый слой отключенных отделов.

В многочисленных работах на протяжении 
последних десятилетий пристальное внимание 
уделялось нарушениям обмена веществ в толстой 
кишке и их влиянию на возникновение воспали-
тельных заболеваний. W.E.N. Roediger подчер-
кивает, что СО желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) уникальна, поскольку получает питание 
как из просвета самой толстой кишки, так и 
со стороны сосудистого русла. Механизм, при 
помощи которого происходят трансмембранный 
перенос и утилизация энергетического субстрата 
в состоянии максимальной и минимальной актив-
ности, до конца не ясен. При этом регуляция 
клеточного метаболизма в СО толстой и тонкой 
кишки в традиционной биохимии оценивается по 
расходу энергетического субстрата в покое и во 
время физической нагрузки [36].

Питание клеток эпителия тонкой и толстой 
кишки происходит по-разному. Так, глютамин, 
полученный из просвета кишки или из сосуди-
стого русла, является основным энергетическим 
компонентом, питающим эпителиальную клетку 
(энтероцит) тонкой кишки [5, 7, 8, 11, 37]. При 
нарушении питания из просвета кишки эндоген-
ное питание глютамином (катаболизм мышечной 
ткани или печеночный кетогенез) обеспечивает все 
нужды энтероцита. Эпителиальные клетки (коло-
ноциты) СО толстой кишки снабжаются энергией 
посредством короткоцепочечных жирных кислот 
(КЦЖК), которые являются главным источником 
питания колоноцитов, покрывающим около 70% 
их энергетических потребностей. Они не могут 
быть легко восполнены, если внутрипросветный 
источник питания нарушится, за исключением 
источника, менее эффективного и менее богатого 
энергией, – кетоновых тел в сосудах [10, 18, 20, 
32, 34, 36].

C.M. Edwards и соавт. считают, что ведущую 
роль в патогенезе КОТК следует отводить уда-
лению из просвета кишки КЦЖК [7]. В послед-
ние 20 лет эти кислоты привлекают все больше 
внимание исследователей, установлена их роль 
в различных физиологических и патологических 
процессах [1, 4, 5, 7, 9, 13, 14, 16].

Летучие жирные кислоты (ЛЖК) являются 
монокарбоновыми кислотами с длиной цепи до 
8 атомов углерода (в англоязычной литературе 
их обозначают «short-chain fatty acids» – корот-
коцепочечными жирными кислотами). К ним 
относятся уксусная, пропионовая, изомасляная, 
масляная, изовалериановая, валериановая, изока-
проновая и капроновая кислоты. КЦЖК – основ-
ной продукт микробной ферментации углеводов, 
жиров и белков. Неразветвленные КЦЖК – 
уксусная, пропионовая и масляная – образуются 
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при анаэробном брожении углеводов, тогда как 
метаболизация белков ведет к образованию раз-
ветвленных кислот – изомасляной (из валина) и 
изовалериановой (из лейцина) [1, 2].

Основное место производства КЦЖК – кишеч-
ник, где их образуется от 200 до 1000 ммоль. 
Вырабатываются они главным образом анаэроб-
ными бактериями, которые доминируют в составе 
кишечной микрофлоры. КЦЖК стимулируют 
пролиферацию кишечного эпителия. Их отсутст-
вие в просвете кишки или нарушение утилизации 
колоноцитами может привести к развитию воспа-
лительных заболеваний кишечника [1].

Клинические проявления колита 
отключенной толстой кишки

По сообщениям различных авторов, основны-
ми клиническими проявлениями КОТК являются 
ложные позывы на дефекацию, патологические 
выделения из заднего прохода (кровь, гнойно-
сукровичное отделяемое, слизь), возможны боли 
в животе, прямой кишке [6, 15, 17–20, 27, 28]. 
Большинство исследователей отмечают, что забо-
левание обычно протекает бессимптомно и выяв-
ляется во время предоперационного обследования 
перед реконструктивно-восстановительным вме-
шательством [21], что, видимо, связано со сроком 
отключения кишки и проведением санационных 
мероприятий. Клиническая картина КОТК раз-
нообразна – от минимальных жалоб до крайней 
степени выраженности [14]. По наблюдениям 
J.H. Frisbie и соавт., при КОТК в 79% случаев 
отмечались патологические выделения из прямой 
кишки, в 47% они сопровождались постоянным 
изъязвлением кожи промежности [10]. По данным 
J.J. Ordein и соавт., частота патологических выде-
лений не превышает 21,4% [32].

Согласно данным литературных источников, 
имеется взаимосвязь клиники заболевания с 
эндоскопической и морфологической картиной в 
отключенных отделах толстой кишки.

Диагностика

Диагностика КОТК начинается с изучения 
жалоб больного. Необходимо обращать внимание 
на наличие патологических выделений из заднего 
прохода, ложные позывы на дефекацию, чувст-
во тяжести и боль в прямой кишке [13, 16, 17, 
28]. Наиболее информативным диагностическим 
методом является эндоскопическое исследование 
(ректороманоскопия и колоноскопия) с гистологи-
ческим исследованием биоптата СО и удаленных 
операционных препаратов из отключенных отде-
лов ободочной и прямой кишки.

P.A. Haas и соавт., изучив эндоскопическую 
картину у 85 больных с отключенными отделами 
толстой кишки, установили взаимосвязь патоло-

гических изменений в СО с различной степенью 
выраженности клинической картины. Такая связь 
выявлена у 80% обследованных. Авторы прово-
дили консервативную терапию под контролем 
эндоскопии через равные промежутки времени 
[16].

К характерным эндоскопическим признакам 
КОТК относятся: слизистые пробки, гиперемия, 
бугристость СО толстой кишки, контактная кро-
воточивость, изъязвления, эрозии, язвы [3, 9, 
32, 36]. Оценивая эндоскопическую картину, 
F.E. Murray и соавт. указывают, что признаки 
данного заболевания часто напоминают картину 
ЯК средней степени тяжести [29].

Морфологическая картина

Морфологическая картина изменений в отклю-
ченном отделе толстой кишки изучалась разны-
ми авторами на протяжении последних 25 лет с 
целью выявления характерных признаков для 
проведения дифференциального диагноза с дру-
гими воспалительными заболеваниями [7, 13, 21, 
33, 35, 37]. A.M. Roe и соавт. сообщили, что все 
больные, перенесшие операцию Гартмана, имели 
гистологические нарушения, соответствующие 
КОТК уже через 3 мес после отключения кишки, 
при этом у большинства пациентов отмечено 
бессимптомное течение заболевания. Некоторые 
больные жаловались на выделение слизи и крови 
из заднего прохода [21, 24, 34, 35].

Гистологическая картина КОТК достаточно 
вариабельна и многообразна. Согласно результа-
там исследования ряда авторов, при морфологи-
ческом исследовании биоптатов СО отключенных 
отделов толстой кишки в 100% случаев выявляет-
ся наличие хронического воспаления. При этом не 
отмечено разницы между степенью выраженности 
воспаления и временем от момента отключения 
кишки (сравнивались периоды до 2 лет и от 2 до 
18 лет) [16, 21, 26, 30].

D.J. Glotzer и соавт. констатировали у наблю-
давшихся больных микроскопические поврежде-
ния на небольших участках СО: формирование 
крипт-абсцессов, дегенерацию эпителиальных кле-
ток, признаки острого и хронического воспаления 
в собственной пластинке, а также признаки акти-
визации регенеративного процесса в криптах [12]. 
Уровень деления крипт был снижен более чем 
наполовину по сравнению с нормой, а их длина и 
ширина были меньше [4]. Гистологическое иссле-
дование при тяжелом течении заболевания выяв-
ляло диффузную бугристость СО отключенных 
отделов толстой кишки, что свидетельствовало 
о лимфоидной гиперплазии и воспалительном 
процессе, затрагивающем слизистую оболочку с 
переходом на подслизистый слой [25, 37].

По данным многих авторов, изменения в 
отключенных отделах толстой кишки возникают 
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уже через 1–3 мес. На этой стадии заболевание 
характеризуется наличием клеточных элементов 
хронического воспаления, поверхностной экссу-
дацией, микроскопическими эрозиями и лимфо-
фолликулярной гиперплазией. Крипт-абсцессы не 
были характерны для этой стадии, не отмечено 
разрушения структуры крипт. На основании полу-
ченных результатов предполагается, что после 
3 мес в отключенных отделах кишки возникают 
умеренно выраженные воспалительные изменения 
СО с четкими отличиями от ЯК [23, 26, 38].

Дальнейшее изучение этой проблемы проводи-
лось с целью выявления взаимосвязи и диффе-
ренциального диагноза КОТК с ЯК и болезнью 
Крона. C.K. Ma и соавт. указывали на возмож-
ность связи с воспалительными заболеваниями 
толстой кишки (21 больной). Из исследования 
исключили пациентов с ЯК и болезнью Крона. 
У большинства больных при гистологическом 
исследовании в биоптатах имелись неспецифиче-
ские изменения с лимфоплазмоцитарной инфильт-
рацией слабой или умеренной степени выражен-
ности в собственной пластинке СО, небольшие 
повреждения крипт. Язвообразование, криптит и 
крипт-абсцессы, симулирующие язвенный колит, 
отмечались при наиболее тяжелых формах КОТК. 
Гранулемы, характерные для болезни Крона, 
были диагностированы в 2 случаях [27, 32, 36].

A.G. Lim и соавт. пришли к выводу, что 
КОТК может являться триггерным механизмом 
для развития ЯК в функционирующих отделах 
ободочной кишки [25]. На наш взгляд, это явля-
ется предметом дискуссии: в практике ГНЦ коло-
проктологии не было подобных наблюдений.

A.P. Griffiths и соавт. сообщили о возникно-
вении микрокарциноидов при КОТК. Это объяс-
няется нейрогенной гиперплазией, которая была 
представлена пролиферативными изменениями 
клеток СО отключенной кишки, в частности 
отдельных, связанных с нейронами внежелези-
стой популяции, эндокринных клеток АПУД-сис-
темы [14].

В литературе описаны примеры диагностики 
КОТК с помощью рентгенологического метода. 
G.L. Lechner и соавт. при проктографии с двой-
ным контрастированием выявили лимфофолли-
кулярную гиперплазию в отключенных отделах 
в 30% наблюдений. Применение данного метода 
показало, что поражение занимало более 80% 
отключенной кишки. После закрытия колостомы 
у 66,7% больных зарегистрирована регрессия 
патологических изменений [24].

Многие исследователи отмечают снижение 
максимально переносимого объема содержимого 
с 157 до 87 мл через 3 мес после выключения 
различных отделов толстой кишки из кишечного 
пассажа при длине культи до 22 см. Связывают 
это с наличием инволютивных изменений культи 
толстой кишки. При этом не наблюдается измене-

ний в адаптационной способности прямой кишки 
и снижения ее чувствительности [24, 34, 37].

О роли бактериальной микрофлоры в отклю-
ченных отделах толстой кишки говорится в рабо-
тах J.M. Harig и соавт., подчеркивающих, что 
основным звеном в патогенезе КОТК является 
бактериальный дисбаланс, приводящий не только 
к снижению количества КЦЖК, но и к нару-
шению защитной функции слизистой оболочки 
отключенных отделов ободочной и прямой кишки 
[19].

В связи со сложностью патогенеза заболевания 
в литературе существует значительное разнообра-
зие мнений по поводу тактики лечения рассмат-
риваемой категории больных. Изучение данной 
проблемы привело к разработке разнообразных 
способов консервативной терапии – от примене-
ния местных гормональных препаратов для купи-
рования воспаления до попытки коррекции мик-
рофлоры отключенной кишки и использования 
препаратов короткоцепочечных ЛЖК. Однако в 
настоящее время удовлетворенности результатами 
лечения не отмечено, отсутствует единая лечеб-
ная тактика. Это обусловлено тем, что патогенез 
заболевания недостаточно ясен и сроки закры-
тия кишечных стом окончательно не определе-
ны. Многим исследователям удавалось добиться 
макроскопической ремиссии, но при этом сроки 
наблюдения за больными с излеченным КОТК 
были минимальны и не указывались отдаленные 
результаты лечения [13, 16, 18, 35].

Сообщения ряда авторов свидетельствуют о 
том, что ежедневное введение в отключенный 
отдел толстой кишки препаратов, содержащих 
КЦЖК, приводит в течение 6 нед к исчезновению 
симптомов и эндоскопических признаков воспали-
тельных изменений в отключенном отделе [9, 17, 
20]. E.M. Kiely и соавт. получили положительный 
эффект от применения раствора КЦЖК при лече-
нии КОТК у детей [21].

Противоположные результаты приводят 
C. Neut и соавт. (1997), которые на основании 
своих наблюдений считают преувеличенной роль 
бактериальной микрофлоры в отключенных отде-
лах толстой кишки. Исследование проводилось на 
группе из 13 пациентов (8 мужчин и 5 женщин). 
Причинами выключения из кишечного пасса-
жа различных отделов толстой кишки явились: 
у 3 больных – язвенный колит, у 2 – рак обо-
дочной кишки, 3 пациента были оперированы в 
связи с осложненным течением дивертикулярной 
болезни ободочной кишки, 2 – по поводу ишио-
ректального парапроктита и 2 – по поводу врож-
денных аномалий толстой кишки. Всем пациентам 
назначалось ежедневное орошение отключенных 
отделов толстой кишки раствором КЦЖК 2 раза в 
день в течении 2 нед. Раствор представлял собой 
смесь КЦЖК (уксусной, пропионовой и масля-
ной) в определенных пропорциях. В группе кон-
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троля (6 человек) использовалось введение изо-
тонического раствора NaCl. Бактериологическое 
исследование микрофлоры выполнялось до нача-
ла лечения и после его завершения. Однозначного 
мнения о положительном эффекте применения 
растворов КЦЖК авторами не высказывается. 
По их данным, до начала лечения и после его 
окончания не было различий между контрольной 
и основной группами по количественному и каче-
ственному составу бактериальной микрофлоры. 
Лечение по данной методике привело к незначи-
тельному снижению воспалительных проявлений 
в отключенной кишке [30, 35].

В последующем предметом специального изу-
чения C. Neut и соавт. (1997) [30] являлась тео-
рия повреждения клеток СО оксидом азота, кон-
центрация которого увеличивается в отключенной 
кишке на фоне ослабления питания колоноцитов 
за счет дефицита КЦЖК. Повышенное содержа-
ние оксида азота в отключенной толстой кишке 
можно косвенно определить по двукратному уве-
личению числа бактерий, инактивирующих это 
соединение. По результатам проведенного автора-
ми обследования 60 больных с КОТК, содержание 
бактерий, питающихся оксидом азота, составляет 
46% от общего числа микроорганизмов, тогда как 
в контрольной группе – только 19%.

Таким образом, авторы утверждают, что мик-
робный дисбиоз имеет собственное значение в 
развитии КОТК помимо патогенетической роли 
КЦЖК, недостаточность которых может быть 
компенсирована орошениями. Актуальность этой 
теории в вопросах терапии и профилактики 
КОТК недостаточно обоснована и требует даль-
нейших научных исследований.

Одним из направлений в лечении таких боль-
ных является использование противовоспалитель-
ных лекарственных средств – как стероидных 
гормонов, так и неспецифических противовос-
палительных препаратов 5′-аминосалициловой 
кислоты. H.W. Nijhof и соавт. отметили, что 
местная и общая гормонотерапия не приносит 

эффекта [31]. Более того авторы свидетельствуют 
о прогрессировании воспалительных изменений 
у ряда больных при проведении лечения кор-
тикостероидами. В то же время, по сведениям 
J.M. Lai и соавт., применение 5′-аминосалици-
ловой кислоты в течение 6 нед оказывало поло-
жительное действие [22]. На фоне лечения были 
купированы боли в прямой кишке и значительно 
уменьшились выделения крови из заднего прохо-
да. Авторы показали, что при КОТК могут быть 
эффективны клизмы с раствором 5′-аминосалици-
ловой кислоты.

Заключение

Итак, по данным литературы, колит отклю-
ченной толстой кишки представляет собой забо-
левание с развитием воспалительных изменений 
в отключенных отделах толстой кишки и мор-
фологической картиной неинфекционного коли-
та. Патогенез заболевания остается до конца не 
изученным. Различные авторы утверждают, что 
ведущую роль следует отводить удалению из про-
света кишки КЦЖК. На сегодняшний день нет 
убедительных свидетельств о предпочтении како-
го-либо одного метода консервативной терапии 
КОТК, что лишний раз указывает на сложность 
его патогенеза и необходимость интенсивного изу-
чения этой проблемы как колопроктологами, так 
и гастроэнтерологами.

Одним из важных факторов в понимании 
патологического процесса при КОТК однозначно 
является положительное влияние восстановления 
пассажа естественного кишечного содержимого по 
отключенным отделам. При этом целесообразно 
проведение предоперационной терапии, направ-
ленной на уменьшение степени выраженности 
воспаления. Можно сделать предположительный 
вывод о необходимости применения препаратов 
КЦЖК и противовоспалительных средств в схеме 
предоперационной подготовки больных к реконст-
руктивно-восстановительным операциям.
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