Лекція №10

Хронічний ентерит. Хронічний коліт. Специфіка роботи медсестри в гастроентерологічному відділенні.

Хронический энтерит.
Хронический энтерит (ХЭ) - этиологическое заболевание тонкой кишки с соче​танием элементов воспаления, дисрегенераторных, дистрофиче​ских изменений и атрофии преимущественно в слизистой оболоч​ке стенки тонкого кишечника, сопровождающиеся нарушением функций тонкой кишки и развитием энтеральной недостаточности.
Этиология.
Среди причин, приводящих к развитию энтерита, выделяют инфек​ционные процессы, локализующиеся преимущественно в желудочно-кишечном тракте. Имеют значение также инвазии простейшими и глистами, а также качественные и количественные нарушения пита​ния, эндогенные и экзогенные интоксикации, патологические висцеро-висцеральные рефлексы, ионизирующие излучения, механиче​ские и термические факторы, лекарственные препараты, различные аллергены, злоупотребление алкоголем. Нередко начало болезни связано с перенесенной пищевой токсикоинфекцией, вирусными заболеваниями (аденовирусы, вирус гриппа и др.), неидентифицированными микробными агентами. В развитии этого за​болевания следует учитывать химическое загрязнение окружающей среды (загрязнение радионуклидами, тяжелыми металлами, пести​цидами, гербицидами). Несбалансированное питание (дефицит бел​ка, витаминов, микроэлементов), загрязнение нитратами питьевой воды и пр.).

Патологический процесс, как правило, не охватывает равномерно всю тонкую кишку, а локализуется преимущественно в тощей или подвздошной кишке.

Патогенез.
В патогенезе ХЭ определенную роль играет нарушение функциони​рования нейроэндокринных желёз кишечника (APUD-система), ко​торые контролируют и координируют основные процессы, проте​кающие в ЖКТ: секрецию различных ферментов и жидкостей, вса​сывание, экскрецию, моторику, трофику.

В патогенезе ХЭ имеют значение и моторно-эвакуаторные расстрой​ства: нарушается оптимальный контакт субстратов химуса со слизи​стой оболочкой тонкой кишки; может произойти закисление химуса. Нарушение ощелачивания, как известно, вызывают инактивацию ферментов и усугубляют мальабсорбцию. При ХЭ выявлены наруше​ния иммунного статуса: отмечается значительное снижение уровня секреторного IgA по сравнению с нормой при многократном повы​шении содержания IgG, снижение РБТЛ периферических Т-лимфоцитов и лимфокинпродуцирующей активности Т-лимфоцитов, а также дисбаланс гуморального иммунитета в системе IgA, IgM, IgG. Установлено понижение бактерицидных свойств кле​точных элементов кишечника и пищеварительных секретов. Создаются условия для дисбиоза: происходит изменение экологической системы кишечника, которое характеризуется нарушением динами​ческого равновесия между иммунным статусом макроорганизма и микробными ассоциациями, заселяющими кишечник.

	Тип диареи
	Патогенетические механизмы
	Стул

	Гиперсекреторная (повышенная сек​реция воды и элек​тролитов в просвет кишки)
	Бактериальные энтеротоксины, жёлчные кислоты, жирные кислоты с длинной цепью, слабительные, увеличение гидростатического давления вследствие поражения лимфатических сосудов кишечника (лимфангиэктазия, лимфома, амилоидоз и т.д.), увеличение гидростатического давления вследствие правожелудочковой недостаточности и т.д.
	Обиль​ный, во​дянистый

	Гиперосмолярная (сниженная аб​сорбция воды и электролитов)
	Нарушения всасывания (глютеновая энтеропатия, ишемия тонкой кишки, врожденные дефекты аб​сорбции), нарушение мембранного пищеварения, дефицит панкреатических ферментов, дефицит жёлчных кислот, недостаточное время контакта хи​муса с кишечной стенкой
	Полифе​калия, стеаторея

	Гипер- и гипокине​тическая (повы​шенная или пони​женная скорость транзита кишечно​го содержимого)
	Нейрогенная стимуляция (диабетическая энтеропа​тия и др.), гормональная стимуляция (серотонин, простагландины, секретин, панкреозимин), фармакологическая стимуляция, замедление транзита
	Жидкий или ка​шицеоб​разный, необиль​ный

	Гиперэкссудативная (c6poc воды и электролитов в просвет кишки)
	Воспалительные заболевания кишечника (болезнь Крона, язвенный колит), кишечные инфекции с цитотоксическим действием, ишемическая болезнь тонкой и толстой кишки, энтеропатии с потерей бел​ка
	Жидкий необиль​ный, слизь, кровь


Дисбиоз, а также другие этиологически значимые факторы способ​ствуют развитию воспалительных, дисрегенераторных, дистрофиче​ских, а в далеко зашедших случаях, и атрофических процессов в слизистой оболочке тонкого кишечника. В результате снижаются синтез энтероцитарных ферментов, их транслокация на наружную поверхность щеточной каймы, сорбция полостных ферментов на мембранах энтероцитов, что обусловливает нарушение полостного и мембранного пищеварения, Изменение микроструктуры цитоплазматической мембраны энтероцита в первую очередь приводит к уг​нетению лактазной, затем мальтазной и сахарозной активности. Это сопровождается нарушением не только процессов гидролиза, но и пищеварительно-транспортного конвейера через щеточную кайму и клеточное пространство с замедлением перехода в кровь различных молекул. Таким образом, развивается недостаточность пищеварения - мальабсорбция, т. е. развивается энтеральная недостаточность, про​являющаяся патологическими изменениями как пищеварительных, так и внепищеварительных функций тонкой кишки.
В патогенезе диареи участвуют 4 механизма; кишечная гиперсекре​ция, повышение осмотического давления в полости кишки, наруше​ние транзита кишечного содержимого и кишечная гиперсекреция.

Клиническая картина.
Симптомы ХЭ можно разделить на две группы: кишечные (энтеральные) и внекишечные. К энтеральным симптомам относятся:

1. Метеоризм
 Вздутие преимущественно в средней части живота, урчание. Явле​ния метеоризма обычно нарастают во второй половине дня, т. е. в период наибольшей активности пищеварительных процессов. Взду​тие живота обычно сочетается с болями, реже причиной болевых ощущений являются спастические сокращения кишок. Осложняю​щие заболевания мезаденит и ганглионит сопровождаются упорными, постоянными болями вокруг пупка или в подложечной области, усиливаются при движении, особенно при тряске, при дефекации.
2. Нарушения стула.
При ХЭ поносы являются наиболее характерным симптомом и встречаются в 90-95% случаев. Наибольшее число дефекаций при​ходится на вторую половину дня и совпадает с нарастанием других признаков кишечной диспепсии - метеоризма, урчания, газоотделе​ния и болей в животе. Реже ХЭ сопровождается запорами, но лишь при тяжелом течении заболевания на фоне истощения.
3. Наличие «плеска» при прощупывании слепой кишки
Одним из опорных пунктов при диагностике ХЭ считается наличие «плеска» при прощупывании слепой кишки, которая в этих случаях пальпируется в виде растянутого урчащего тяжа. Этот признак очень стоек, он сохраняется при исчезновении других признаков болезни и восстановлении общего состояния больных. Наличие пле​ска в слепой кишке может быть объяснено перегрузкой слепой кишки недостаточно переваренными остатками пищевого химуса, особенно углеводами, продуктами бродильного и гнилостного бро​жения, поступающими с газами из тонкой кишки.
4. Болезненность в точке Поргеса слева и выше пупка на уровне 12 грудного и пояс​ничного позвонка (имеет диагностическое значение лишь в случаях изолированного еюнита).

В формировании типичного для энтерита копрологического симптомокомплекса участвуют многие факторы. В первую очередь это расстройства пищеварения и всасывания пищи, нарушение водного и электролитного обмена, кишечная энзимопатия, кишечный дисбактериоз, изменение моторной и тонической функции кишок. Раз​ная степень вовлечения того или иного фактора определяет и раз​личную характеристику копрологического симптомокомплекса. Весь комплекс типичных копрологических признаков ХЭ - стеаторея, креаторея, амилорея, типичная, окраска кала (глинистый вид), полифекалия - встречается редко. У большинства больных встре​чаются отдельные копрологические элементы энтерита в разных со​четаниях, не всегда постоянных. Наиболее типичным признаком считается стеаторея.

 Внекишечные симптомы ХЭ более разнооб​разны, появление их связано, в том числе и с мальабсорбцией. О расстройствах белкового обмена свидетельствуют гипо- и диспротеинемия. Гипоальбуминемия обусловлена нарушением всасывания пептидов и аминокислот, потерей белка вследствие развития экссудативной энтеропатии, т.е. чрезмерной экскреции альбуминов в просвет кишечника. Развиваются гипопротеинемические отеки, эн​докринные дисфункции, панкреатическая недостаточность, остеопороз. Нарушение липидного обмена проявляется снижением концентрации холестерина, общих липидов и их фракций в сыво​ротке крови вследствие нарушения гидролиза и всасывания жирных кислот, угнетения энтерогепатической циркуляции желчных кислот. Снижается синтез стероидных гормонов, развивается гипероксалурия, создаются условия для образования оксалатных камней в поч​ках и мочевых путях.

Снижается всасывание жирорастворимых витаминов A, D, E, K.
1. Ги​повитаминоз A проявляется ксерофтальиией.

2. Гиповитаминоз D - остермаляцией.

3. Гиповитаминоз E - миопатией.

4. Гиповитаминоз K - геморрагиями.

5. При недостатке витамина B1 развиваются парестезии, боли в конечностях, расстрой​ства сна.

6. Гиповитаминоз В2 - хейлит, ангулярный стоматит.

7. Гиповитаминоз никотиновой кислоты:
a) глоссит, пеллагроидные изменения кожи; аскорбиновой кислоты -кровоточивость десен; витамина K - петехии, экхимозы; витамина D;

b) боли в костях, вследствие остеомаляции, слабость проксимальных мышц конечностей; витамина В12 и фолиевой кислоты - макроцитарная анемия.

Ряд клинических симптомов обусловлен нарушением обмена элек​тролитов: гипонатриемией (артериальная гипотензия, тахикардия, сухость кожи, языка, а также жажда); гипокалиемией (мышечная слабость, боли в мышцах, ослабление сухожильных рефлексов, сни​жение мышечной моторики, экстрасистолией, изменениями ЭКГ); гипокальциемией (ощущение онемения губ, пальцев, повышенная нервно-мышечная возбудимость, остеопороз); недостаточность мар​ганца - снижение половой функции. Недостаток всасывания железа сопровождается микроцитарной гипохромной анемией, хотя чаще развивается анемия смешанного характера.

При заболеваниях тонкой кишки различают три степени тяжести нарушения всасывания:
1 степень - характеризуется преобладанием местных кишечных сим​птомов, повышенной утомляемостью, небольшой потерей массы тела (до 5 кг);

2 степень - отмечается более выраженная потеря массы тела (до 10 кг), общие расстройства становятся более выраженными, развивают​ся трофические нарушения, гиповитаминозы, электролитные нару​шения, у части больных гипохромная анемия, гипофункция половых и других эндокринных желез. При рентгенологическом исследова​нии - отсутствие изменений в тонкой кишке или проявления дискинезии.

3 степень - дефицит массы тела более 10 кг. У всех больных выра​женные клинические качественные нарушения питания: симптомы витаминной недостаточности, трофические нарушения, нарушения водно-электролитного обмена, анемия, гипопротеинемические отеки; плюригландулярная недостаточность.

При рентгенологическом исследования у большинства больных - изменения рельефа слизистой тонкой кишки, выраженные наруше​ния моторной функции и тонуса кишечника (преобладают замед​ленный пассаж бария по тонкой кишке, дистония, кишечная гипер​секреция).

Классификация энтеральной недостаточности (Фролькис А.В., 1989 г.).
I. По этиологии и характеру функциональных нарушений:
1. Врожденная и наследственно приобретенная (первичная, пре​имущественно селективная):
a) первичная недостаточность пищеварительной функции тонкой кишки:
· недостаточность дисахаридаз;

· недостаточность энтерокиназы;

· недостаточность пептидаз (глютеиновая болезнь).
b) первичная недостаточность всасывательной функции тонкой кишки:
· первичные нарушения всасывания моносахаридов;

· первичные нарушения всасывания аминокислот;

· первичные нарушения вса​сывания жиров;

· первичные нарушения всасывания витаминов;

· первичные нарушения всасывания минеральных веществ;

· пер​вичные нарушения всасывания электролитов.
2. Приобретенная (вторичная, преимущественно генерализованная):
a) энтерогенная: (энтериты, болезнь Крона, инфекционные, парази​тарные, сосудистые и другие заболевания кишечника);

b) гастрогенная (язвенная болезнь, гастриты и т. д.);

c) панкреатогенная (панкреатиты, муковисцидоз, опухоли и т. д.);

d) гепатогенная (острые и хронические заболевания печени, внутри и внепеченочный холестаз);

e) пострезекционная (вследствие операций на ЖКТ);

f) эндокринная (сахарный диабет, гипер-, гипотиреоз и т. д.);

g) медикаментозная;

h) лучевая.
II. По клиническому течению:
1. Латентная (выявляемая только с помощью функциональных тес​тов).

2. Явная:

a) с начальными клиническими проявлениями;

b) с выраженными клиническими проявлениями;

c) терминальная стадия.

Методы диагностики энтеральной недостаточности.
В поликлинике:
· копрологическое исследование (стеаторея и др. признаки энтерального синдрома), рН кала, редуцирующие субстанции в фе​калиях;

· исследование крови на общий белок, белковые фракции, протромбин, кальций, каротин, холестерин, железо, электролиты и т. д.;

· эффект элиминационных диет (безглютеиновой, с исключением молока и молочных продуктов, некоторых видов жиров и т. д.);

· эффект некоторых лекарственных средств (антибиотики, панкреатические ферменты, ряд витаминов, микроэлементов и др.).

В стационаре широкого профиля:
· проба на толерантность к лактозе, другим дисахаридам.

· рентгенологические методы.

В специализированном гастроэнтерологическом стационаре:
· тест на всасывание Д-ксилозы;

· количественное определение жира в фекалиях;

· тесты с меченными липидами;

· тесты на всасывание витамина В12;
· тесты на всасывание меченого кальция;

· дыхательные тесты;

· тест с альбумином, меченым хромом, для диагностики экссудативной энтеропатии;

· биопсия тонкой кишки с морфологическим исследованием и определением активности интестинальных ферментов;

· секретин-панкреазиминовый тест для исследования внешней секреции поджелудочной железы;

· энтероскопия с гистологическим, гистохимическим и иммуноло​гическим изучением биоптата;

· определение иммуноглобулинов в сыворотке крови.

Таким образом, подводя итоги всему вышеизложенному, ложно от​метить следующее. При оказании помощи больному, у которого за​болевание протекает с основным клиническим синдромом в виде диареи, необходимо решить следующие задачи:

 1) Является ли диа​рея острой или хронической;

 2) Установить диагноз заболевания, симптомом которого является диарея;

 3) Назначить при заболевани​ях известной этиологии этиотропную, а в остальных случаях - оп​тимальную патогенетическую терапию.

Лечение.
Тактическая терапия.
I. Немедикаментозная терапия:

Диета. Ни одно из новых средств лечения не может в полной мере дать эффект соответствующего лечебного фона, каким является дие​та. Основные принципы лечебного питания при ХЭ следующие: 
· достаточное введение в организм всех необходимых для нормальной жизнедеятельности пищевых веществ, особенно животных белков (мясо, рыба, творог, яйца и т. д.); 

· необходимость хорошего усвоения пищи с одновременным уменьшением нагрузки на органы пищева​рения в период обострения заболевания, что достигается специаль​ным подбором продуктов и их кулинарной обработкой (пища ва​рится в воде или на пару, дается в протертом виде);

· улучшение функционального состояния органов пищеварения с помощью тре​нировки их в период начинающейся ремиссии, что достигается по​степенным расширением диеты.

 В легких случаях ХЭ лечение ино​гда ограничивается только диетой. В диету включают от 120 до 130 г белка, жиры ограничивают до 50-70 г, а углеводы до 250-300 г. Используют различные варианты диетического стола 4. При хрони​ческих заболеваниях кишечника в период обострения, сопровож​дающиеся поносом, повышенным газообразованием, болями в брюшной полости, назначается диета 4 б. В период обострения из рациона исключают пищевые продукты, усиливающие моторно-эвакуаторную и секреторную функцию кишечника. В зависимости от причины диареи ряд пищевых продуктов могут оказать отрица​тельное действие на кишечник, что проявится в усилении диареи: молоко, сливки, сыры, шоколад, сахар, картофель, различные соки, кофе, чай, кола и др. Сроки ее применения очень индивидуальны: от 1-2 месяцев до нескольких лет. При нормализации стула и уменьшения болей можно расширить диету путем употребления тех же продуктов и блюд, но не в протертом виде - диета 4 в (все блюда должны быть в неизмельченном виде). Допускается запекание в ду​ховке. Дополнительно разрешаются спелые помидоры, листовой са​лат со сметаной, сладкие сорта ягод и фруктов в сыром виде, но 100-200 г в сутки. Особенно важна диета при лечении глютеновой энтеропатии и гиполактазии. Назначение диеты, лишенной глютена и лактозы является этиотропной терапией при лечении этих заболе​ваний и приводит к полному устранению клинических симптомов. Для многих больных эта диета является оптимальной в течение всей жизни.

Фитотерапия: лекарственные травы уменьшают метеоризм, дают спазмолитический эффект, повышают секрецию пищеварительных желез. Лечебный эффект дают отвар травы ромашки, мяты, тысяче​листника, мелиса, шалфея, календулы, горячий чай из зверобоя и тысячелистник. Терапевтический эффект оказывает препарат из листьев эвкалипта - хлорфиллипт: по 25 капель спиртового рас​твора внутрь 3 раза в день и в клизме: к 500 мл воды добавляют 10 мл 1% раствора хлорфиллипта.

II. Медикаментозная терапия:

1. Антибактериальная терапия (при наличии упорной диареи, не​поддающейся лечению диетой и вяжущими средствами с учетом чувствительности патогенного микроба). Антибиотики: эритроми​цин, олеандомицин, тетрациклин, ампициллин, канамицин, таривид, цифран и др. Сульфаниламидные препараты: бисептол, сульгин, фталазол и др. Производные нитрофурана: фурадонин, фуразолидон. Также можно применять и антисептики. Группа хинолонов: нитроксолин, 5-НОК. Комбинированные препараты: эрцефурил, интетрикс, энтероседив, депендал-М и др.

2. Для восстановления кишечной флоры одновременно или после применения антибактериальных препаратов назначают биологиче​ские препараты: колибактерин, лактобактерин, бифидумбактерин или бификол, ацилакт, нормафлор, колипротейный бактериофаг.

3. Препараты, регулирующие развитие кишечной флоры - бактисубтил, линекс, энтерол, хилак-форте.

4. Витаминотерапия: C, A, D, РР, K, группы B.

5. При выраженной диарее: висмут азотнокислый, белая глина, уг​лекислый кальций, дерматол, альмагель, поликарбофил кальция и др. Из симптоматических средств - имодиум, лопедиум, лоперамид, реасек, реабен, каопектат, лиспафен, смекта, неоинтестопан, атта-пульгит, таннакомп. В ряде случаев назначение индометацина и ацетилсалициловой кислоты - ингибиторы биосинтеза простагландинов, уменьшающих выделение воды и электролитов.

6. Применение препаратов, способствующих сорбции желчных ки​слот - билигнин, полифепан, холестирамин, вазазан, квесгран и др.

7. При необходимости введение белковых препаратов.

8. Применение анаболических стероидов: ретаболил, феноболин, силаболин и др.

9. Препараты, стимулирующие пищеварительную и всасывательную функции тонкой кишки: эфедрин 25-50 мг - 2-3 раза в день, Эл-Дофа (100-200 мг) 2-3 р. в день. Антагонисты кальция (верапамил и форидон), которые увеличивают время продвижения химуса по ки​шечнику и улучшают процессы всасывания. Сомастотин, который увеличивает скорость всасывания воды и электролитов, снижает концентрацию вазоактивных пептидов кишечника, уменьшает часто​ту стула и массу кала. Или же можно применить синтетический аналог сомастотина - октреотид.

10.  Внутривенное введение электролитных смесей и препаратов; внутрь глюкозо-инсулиновые растворы, цитраглюкосолан, регидрон и др.

11.  Для снижения скорости эвакуации: атропин, платифнллин, метацин, имодиум, который снижает тонус и моторику кишечника, вследствие связывания с опиатными рецепторами. 

12.  При преоблада​нии гипермоторного компонента и выраженном болевом синдроме - но-шпа, галидор, феникаберан, а также спазмоанальгетики: баралгин, миналгон, спазган, спазмалгон, тритан, новиган. Значительно тормо​зят моторную функцию кишечника препараты, действующие на ЦНС - фенобарбитал, седуксен и ганглиоблокаторы. К регуляторам моторики желудочно-кишечного тракта также относится антагонист допамина домперидон (мотилиум), который повышает тонус сфинк​теров и показан при диареях, связанных с гипокинезией кишечника.

13.  Для стимуляции двигательной активности рекомендуются: резерпин, церукал, реглан, метоклопропамид, калимин 60 и калимин форте, изобарин. При соляритах - новокаин и ганглерон.

14.  При диарее, ассоциированной с пищевой аллергией - димедрол, супрастин, пипольфен, тавегил, перитол, терфена, интал.

15.  Седативные препараты и транквилизаторы.

16. При секреторной недостаточности желудка: ацидин-пепсин, бетацид, абомин и др. При экскреторной недостаточности поджелу​дочной железы: панкреатин, фестал, панзинорм, креон, мезим-форте и др. При снижении функции желчевыводящих пугей, показаны препараты, содержащие желчь: холензим, аллохол, таблетки «Лио-бил» и «Фламин» в достаточно больших дозах - аллохол по 3 др. 4 р в день.
Принципы лечения хронической диареи различных типов.
	Преобла​дающий тип
	Заболевания
	Освоенности лечение диареи
	Принципы лечения

	Секретор​ная
	Кишечные инфекции, терминальный илеит, диарея постхо-лецистэктомическая
	Регидратация, холестира-мин, ингибиторы секреции: сандостатин (октреотид)
	Диета №4, элиминаци-онные диеты (аглютеновая, алактозная и др.)

	Гиперосмолярная
	Глютеновая энтеропатия, болезнь Уиппла, амилоидоз, первичная лимфангиэктазия, вариабельная гипогаммаглобулинемия
	Стимуляторы всасывания: сандостатин (октреотид), форидон, анаболические гормоны, ферменты (панзинорм, лактаза), комплексная метаболическая терапия
	Антибактериальные препараты: интетрикс, бисептол, фуразолидон, невиграмон, нитроксолин, эрцефурил, энтероседив, депендал-М

	Гиперэкссудативная
	Болезнь Крона, не​специфический язвен​ный колит
	Сульфасалазин, салофальк, кортикостероиды
	бактериальные препара​ты: багтисубтил, бифи-думбактерин, бификол

	Гиперкине​тическая
	Синдром раздражённогo кишечника, эн​докринные дискинезии
	Модуляторы моторики: дебридат (тримебутин), мотилиум (домперидон), имодиум (лоперамид, энтеробене), метоклопрамид, церукал. Психотерапия, лечение основного заболевания
	Вяжущие, обволакиваю​щие средства, адсорбен​ты (неоинтестопан, десмол, смекта, таннакомп)


Стратегическое лечение.
Медикаментозное:

1. При выявлении дисбиотических нарушений продолжение коррекции микробного состава кишечного содержимого в течение 2,5-3 мес. соответственно с видом дисбиоза.

2. По показаниям применение средств, влияющих на моторику кишеч​ника: реглан, церукал, бромоприд, домперидон, клометол и др.

3. При необходимости миотропные спазмолитики или спазмоанальгетики: баралгин, миналгон, спазган и др.

4. Повторные курсы ферментной терапии (2-3 месячных курса в год).

Немедикаментозное:

1. Рациональная диетотерапия.

2. Фитотерапия.

3. Санаторно-курортное лечение: диетическое питание, прием трав, климатотерапия, ЛФК, минеральные воды - внутрь, ванны. Грязе​лечение - аппликации - гальваногрязь, диатермогрязь. Иглорефлексотерапия и т. д. Курорты: Белокуриха, Ессентуки и. т. д.
Болезнь Крона.
Болезнь Крона — хроническое рецидивирующее заболевание желудочно-кишечного тракта неясной этиологии, характеризующееся трансмуральным сегментарным распространением воспалительного процесса с развитием местных и системных осложнений.

Эпидемиология.
Болезнь Крона встречается одинаково часто у мужчин и женщин. Почти каждый пятый пациент с болезнью Крона имеет близкого родственника в семье, также имеющего диагноз ВЗК, чаще всего брата или сестру, иногда родителя или ребенка.

Обычно заболевание возникает в молодом возрасте. Пиковый возраст проявления болезнь Крона — между 15 и 30 годами. В последнее время во всем мире люди стали чаще страдать им. Замечено, что болезнь Крона обычно встречается у людей с более высоким социально-экономическим уровнем, в западных, более развитых странах, а также в северных регионах.

В последнее время в экономически развитых странах отмечается рост заболеваемости язвенным колитом и болезнью Крона. Первичная заболеваемость болезнью Крона составляет 2—4 человека на 100 000 населения в год, распространенность — 30-50 случаев на 100 000 населения.

Этиология и патогенез.
В настоящее время нет единого взгляда на этиологию воспалительных заболеваний кишечника. Продолжается дискуссия на тему, являются ли язвенный колит и болезнь Крона двумя самостоятельными нозологическими формами, относящимися к группе воспалительных заболеваний кишечника, или же это различные клинико-морфологические варианты одного и того же заболевания. Большинство специалистов считают, что язвенный колит и болезнь Крона обусловлены различными этиологическими факторами, которые при воздействии на организм человека запускают одни и те же универсальные патогенетические механизмы аутоиммунного воспаления. Основная этиологическая роль при болезни Крона сторонниками инфекционной теории отводится Mycobacterium paratuberculosis и вирусу кори. Общность клинической картины болезни Крона и туберкулеза кишечника, а также наличие гранулем заставляют думать о туберкулезной этиологии болезни Крона. Однако отсутствие микобактерий туберкулеза в гранулемах, отрицательные попытки заражения морских свинок, отрицательная проба Манту и безуспешные попытки противотуберкулезного лечения свидетельствуют о нетуберкулезной природе данного заболевания. Сторонники вирусной этиологии болезни Крона считают, что вирус кори способен вызывать сосудистые нарушения в стенке кишечника, которые определяют своеобразие клинической картины. Однако при болезни Крона с помощью современных вирусологических исследований не удается обнаружить вирус кори в тканях кишечника. Одним из аргументов в пользу инфекционной этиологии болезни Крона является положительный клинический эффект от терапии антибиотиками. Для того чтобы у пациента развилось хроническое воспаление, характерное для данного заболевания, необходима генетическая предрасположенность, проявляющаяся дефектами иммунной системы кишечника.

Многочисленные исследования показали, что в формировании воспалительного процесса в желудочно-кишечном тракте участвуют следующие предрасполагающие факторы:
· наследственность; 

· индивидуальные особенности иммунной системы; 

· факторы внешней среды.

Ученые доказали, что цитокин, называемый ФНО-α, который в избытке производится иммунной системой в ходе её неадекватного функционирования, является ключевой причиной развития воспаления при болезни Крона.

К факторам внешней среды, которые провоцируют развитие заболевания (но не являются его причиной!), относят курение, кишечную инфекцию, применение таких препаратов как аспирин, индометацин и др. 

Патоморфология.
Макроскопические изменения при болезни Крона любой локализации имеют общий характер и обычно изучаются на операционном или секционном материале. При поражении толстой кишки ее длина изменяется не так заметно, как при язвенном колите. Диаметр ее не увеличен, а на отдельных участках можно обнаружить сужение кишки. Серозная оболочка неравномерно полнокровная, местами мутноватая, изредка в ней можно обнаружить мелкие округлые бугорки (гранулемы). В участках поражения локализуются глубокие узкие язвы с ровными краями, напоминающие ножевые порезы. Язвы обычно расположены вдоль и поперек оси кишки, имеют ровные не подрытые края, сохранившиеся между ними участки отечной слизистой оболочки, придают поверхности кишки сходство с булыжной мостовой. Встречается сегментарное поражение толстой кишки с сужением просвета протяженностью от 5 до 15 см («чемоданная ручка»), выше и ниже такого участка стенка кишки не изменена. Иногда суженные участки имеют большую протяженность и утолщенную стенку, что придает им сходство со шлангом. Нередко такие участки располагаются в тонкой кишке. Очень характерно наличие нескольких участков поражения, разделенных неизмененной слизистой оболочкой.

Одним из существенных микроскопических отличий болезни Крона от язвенного колита является распространение воспалительного инфильтрата на все слои кишечной стенки (трансмуральный характер воспаления). При этом в большинстве случаев сохраняются архитектоника крипт и обычное количество бокаловидных клеток. Однако в краях язв в слизистой оболочке строение крипт нарушается и бокаловидные клетки почти полностью исчезают, что придает этим изменениям сходство с таковыми при язвенном колите. Другим своеобразным отличительным признаком воспаления при болезни Крона является неравномерная плотность инфильтрата собственной пластинки слизистой оболочки: в окружности нескольких крипт инфильтрат густой, а рядом он отсутствует или выражен слабо. В инфильтрате преобладают лимфоциты, в несколько меньшем количестве определяются плазматические клетки, эозинофилы и сегментоядерные лейкоциты единичные. Для болезни Крона характерно наличие гранулем, однако они обнаруживаются при микроскопическом исследовании сравнительно редко (даже в операционном материале менее чем в 50% случаев). Гранулемы при болезни Крона очень напоминают таковые при саркоидозе, поэтому их называют саркоидными. Типичные гранулемы располагаются изолированно и не образуют крупных конгломератов. Они состоят из эпителиоидных и гигантских клеток типа Пирогова—Лангханса, окруженных поясом из лимфоцитов, не имеют четких границ, и вокруг них не образуется фиброзный ободок, характерный для саркоидоза. В отличие от туберкулезных гранулем в них отсутствует творожистый некроз. При исследовании биоптатов диагноз болезни Крона возможен лишь в 23—30% случаев, а гранулемы при этом обнаруживаются только в 14—19%. Во многих случаях выявляются лишь признаки неспецифического воспаления.

Клиника.
Болезнь Крона отличается от язвенного колита не только большим морфологическим, но и клиническим разнообразием. Клинические симптомы при болезни Крона широко варьируют в зависимости от локализации и протяженности поражения, стадии заболевания, наличия или отсутствия осложнений. Это затрудняет создание классификации, основанной на анализе клинической картины заболевания. Существующие классификации характеризуют, в основном, локализацию воспалительного процесса в желудочно-кишечном тракте, но не отражают многообразия клинического течения болезни Крона. Зарубежные специалисты чаще всего пользуются классификацией Bocus (1976), согласно которой выделяют семь форм болезни Крона: 
1-я — еюнит;

2-я — илеит;

 3-я — еюноилеит;

 4-я — энтероколит;

 5-я — гранулематозный колит;

 6-я — поражение анальной области;

 7-я — панрегиональное поражение кишечника с вовлечением верхнего отдела желудочно-кишечного тракта (желудка, двенадцатиперстной кишки).

Мы пользуемся в повседневной клинической практике классификацией, предложенной В. Д. Федоровым и М. X. Левитаном (1982). Она предусматривает выделение трех форм болезни Крона кишечника: энтерит, энтероколит и колит. В большинстве случаев эта классификация дает достаточное представление о заболевании, облегчает выбор метода лечения и оценку прогноза.

Изолированное поражение тонкой кишки наблюдается в 25-30% случаев болезни Крона, илеоколит — в 40—50 % и изолированное поражение толстой кишки — в 15—25%. Среди пациентов с болезнью Крона, у которых имеется поражение тонкой кишки, терминальный отрезок подвздошной кишки вовлечен в процесс приблизительно у 90%. Почти у двух третей пациентов с этой патологией отмечается в той или иной степени вовлечение в процесс толстой кишки. Несмотря на то, что воспаление в прямой кишке выявляется при болезни Крона у 11—20% больных, аноректальные поражения (анальные трещины, свищи, абсцессы и т. д.) встречаются гораздо чаще — в 30—40% случаев. Редко при этом заболевании поражается пищевод, желудок и двенадцатиперстная кишка — всего у 3—5% больных.

При болезни Крона могут поражаться любые участки желудочно-кишечного тракта — от полости рта до ануса. Тем не менее, в подавляющем большинстве случаев патология вначале возникает в подвздошной кишке и затем распространяется на другие отделы желудочно-кишечного тракта. Наиболее часто поражается илеоцекальный отдел. Клиническая картина острых илеитов имеет большое сходство с острым аппендицитом, и поэтому больные обычно подвергаются лапаротомии. В клинической картине болезни Крона можно выделить местные и общие симптомы, а также внекишечные проявления заболевания.
Местные симптомы включают:
· боль в животе; 

· диарею; 

· кровотечение.
Что обусловлено поражением желудочно-кишечного тракта. В качестве местных осложнений болезни Крона рассматриваются:
· анальные и перианальные поражения (свищи прямой кишки, абсцессы в параректальной клетчатке, анальные трещины);

· стриктуры различных отделов кишечника; 

· инфильтраты и абсцессы в брюшной полости;

· наружные и внутренние свищи. 

К осложнениям, связанным с патологическим процессом в кишечнике, относят также:
· токсическую дилатацию толстой кишки; 

· перфорацию и массивное кишечное кровотечение. 

Осложнения болезни Крона в основном обусловлены трансмуральным характером поражения стенки кишки и анального канала.

Боль в животе является классическим симптомом при болезни Крона и встречается у 85—90% больных. Поскольку чаще всего воспаление при болезни Крона локализуется в терминальном отрезке подвздошной кишки, для этого заболевания характерна рецидивирующая боль в нижнем правом квадранте живота, причем она может симулировать картину острого аппендицита или непроходимости кишечника. В то же время у многих больных резкой боли может не быть, а основными проявлениями болезни являются ощущение дискомфорта, тяжести в животе, вздутия и умеренная по интенсивности схваткообразная боль, усиливающаяся при нарушении диеты.

Диарея наблюдается у 90% больных и обычно бывает менее тяжелой, чем при язвенном колите. При вовлечении в процесс только тонкой кишки частота стула колеблется от 2 до 5 раз в день, а в случаях энтероколитов — от 3 до 10 раз. Консистенция кала чаще кашицеобразная, чем жидкая. Однако даже у тех больных, у которых поражение ограничивается тонкой кишкой, стул может быть жидким или водянистым. Тяжелая диарея наблюдается у больных с распространенными поражениями, например при еюноилеитах.

Анальные и перианальные поражения характеризуются вялотекущими парапроктитами, многочисленными анальными трещинами и свищами. Перианальные поражения могут встречаться как изолированно, так и в сочетании с поражениями кишечника, особенно толстой кишки. Анальные трещины при болезни Крона отличаются вялым течением и медленной регенерацией. Обычно это широкие с подрытыми краями белесоватые язвы-трещины на фоне отечных, багрово-синюшных перианальных тканей. Свищи прямой кишки формируются в результате самопроизвольного или оперативного вскрытия перианальных или ишиоректальных абсцессов.

Осложнения. Кишечные кровотечения более характерны для язвенного колита, чем для болезни Крона. Источником кровотечений при болезни Крона являются глубокие язвы-трещины кишечной стенки на каком-либо ее участке. Массивные кишечные кровотечения, которые рассматриваются как осложнение заболевания, отмечаются у 1—2% больных. Обычно массивное кровотечение более характерно для поражения толстой кишки, однако описаны случаи повторных кровотечений из пораженных болезнью Крона пищевода, желудка и двенадцатиперстной кишки. При наличии продолжающегося массивного кровотечения, не купирующегося гемотрансфузиями и другими гемостатическими средствами, желательно выполнить мезентериальную ангиографию для уточнения локализации источника кровотечения. При наличии мелены требуется исключить обострение язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, кровотечение из варикозно расширенных вен пищевода вследствие портальной гипертензии, опухоли гастродуоденальной области. При локализации источника кровотечения в тонкой или толстой кишке необходимо проводить дифференциальный диагноз с язвенным колитом, ишемическим колитом, ангиодисплазиями, раком, геморроем.

Перфорация в свободную брюшную полость — также более характерное осложнение для язвенного колита, чем болезни Крона. Симптомы острого живота бывают, как правило, связаны с гормональной терапией. Наличие свободного газа в брюшной полости на обзорной рентгенограмме определяется не всегда. Диагноз окончательно подтверждается немедленной лапаротомией. Большинство перфораций располагается на стороне, противоположной брыжеечному краю кишки.

Токсическая дилатация при болезни Крона наблюдается крайне редко. Как правило, ее развитие провоцируется приемом антидиарейных препаратов, ирриго- или колоноскопией, инфекцией или связано с поздней диагностикой заболевания.

Инфильтраты и абсцессы в брюшной полости нередко наблюдаются при болезни Крона с преимущественной локализацией процесса в правой подвздошной области. Высокая частота данного осложнения диктует необходимость вносить болезнь Крона в дифференциально-диагностический ряд наряду с аппендикулярным инфильтратом, раком и туберкулезом при правосторонней локализации, раком и дивертикулитом при левостороннем расположении. Даже обнаружение абсцедирования и развития внутрикишечных и наружных свищей, подтвержденное рентгенологически, не всегда позволяет высказаться в пользу того или иного заболевания. В большинстве случаев правильный диагноз удается установить лишь при эндоскопическом или рентгеноэндоскопическом исследовании, обнаруживающем характерные для гранулематозного колита изменения слизистой оболочки толстой и тонкой кишок. Значительные трудности возникают при сочетании инфильтрата со стриктурами, расположенными дистальнее инфильтрата и делающими невозможным дальнейшее проведение эндоскопа. Но и в этих случаях нельзя пренебрегать колоноскопией, поскольку визуально в области сужения удается обнаружить афтоподобные или другие изъязвления и псевдополипы, свидетельствующие о болезни Крона, а также провести гистологическое исследование биоптата. В ряде случаев единственно доступным методом диагностики является пассаж бария по кишечнику. Что касается так называемой диагностической лапаротомии при недифференцированных инфильтратах, то именно это вмешательство является основной причиной развития наружных кишечных свищей и, как свидетельствует наш опыт, ее удается избежать при настойчивом, иногда повторном рентгенологическом и эндоскопическом исследовании. Дифференцировать воспалительный инфильтрат от истинного абсцесса не всегда возможно. Появление флюктуации достоверно указывает на распад тканей, однако этот симптом развивается после распространения абсцесса на брюшную стенку. В известной мере высокая лихорадка и лейкоцитоз позволяют предполагать абсцедирование, а обнаружение пузырьков воздуха в области инфильтрата на рентгенограмме окончательно верифицирует диагноз.

Кишечная непроходимость — патогномоничный признак болезни Крона, особенно при локализации изменений в тонкой кишке. Воспаление кишечной стенки, отек, спазм, а в последующем и рубцовые изменения в кишке ведут к сужению просвета и нарушению пассажа кишечного содержимого. Развития полной тонко- или толстокишечной непроходимости, как правило, не наблюдается, что позволяет выбрать выжидательную тактику ведения обструкции при болезни Крона.

Общие симптомы при болезни Крона возникают вследствие воспалительного процесса в кишечнике или иммунопатологических реакций. К ним относятся:

· лихорадка;

· общая слабость;

· уменьшение массы тела.

Повышение температуры тела относится к основным проявлениям болезни Крона и регистрируется при обострении заболевания у трети больных. Лихорадка обычно связана с наличием гнойных процессов (свищи, инфильтраты, абсцессы) или системными осложнениями токсико-аллергического характера.

Уменьшение массы тела при болезни Крона, так же как при язвенном колите, связано с недостаточным поступлением питательных веществ из-за отсутствия аппетита и боли в животе, нарушением процесса их всасывания и усилением катаболизма. Основные нарушения обмена веществ включают: анемию, стеаторею, гипопротеинемию, авитаминоз, гипокальциемию, гипомагниемию и дефицит других микроэлементов.

Поражение тонкой кишки приводит к развитию синдрома мальабсорбции, иногда доминирующего в клинической картине болезни Крона. Нарушение всасывания желчных солей в результате воспаления или резекции сегмента тонкой кишки приводит к изменениям в пуле желчных кислот и формированию холестериновых конкрементов в желчном пузыре. Желчные камни обнаруживаются у 15—30 % больных с локализацией процесса в тонкой кишке. Стеаторея может способствовать повышенной кишечной абсорбции оксалатов и приводить к образованию оксалатных конкрементов в почках. Они выявляются у 5—10 % пациентов с болезнью Крона тонкой кишки.

Нарушение всасывания витамина D и дефицит кальция могут способствовать развитию остеопороза и остеомаляции.

Внекишечные проявления при болезни Крона аналогичны таковым при язвенном колите. 

Пациенты не всегда связывают внекишечные проявления с основным заболеванием, потому что их тяжесть может уменьшаться при усилении воспаления в кишечнике.

Проявления заболевания со стороны глаз включают: 
· Конъюнктивит («красный глаз») является воспалением слизистой оболочки, которая покрывает глаз и внутреннюю поверхность века. 

· Увеит — воспаление среднего слоя стенки глаза. Его симптомы включают светобоязнь, боль, покраснение, снижение зрения и головную боль. Если оставить увеит без лечения, это может привести к глаукоме или отслойке сетчатки.

· Воспаление белой оболочки глаза называют эписклеритом. Симптомы включают боль и покраснение. 

· Ирит — воспаление радужной оболочки. Проявляется болью, светобоязнью, снижением и нечеткостью зрения, покраснением, и уменьшением размера зрачка.

· Кератопатия — неровность роговицы, которая не вызывает боли или нарушения зрения и поэтому обычно не лечится. 

Большинство из вышеперечисленных заболеваний проходят при успешном лечении болезни Крона, но некоторые могут потребовать самостоятельной терапии.

Поражение суставов чаще бывает в виде периферического артрита, который сопровождается болью, припухлостью и ограничением подвижности в суставах. Боль обычно мигрирует от одного сустава к другому и может длиться в течение нескольких дней или даже недель. Периферический артрит не вызывает стойкого повреждения суставов и симптомы его обычно проходят при успешном лечении болезни Крона.

Характерные поражения кожи: Узловатая эритема — это болезненные красные узелки, которые появляются на руках или голенях, чаще у женщин, чем у мужчин.
Гангренозная пиодермия может быть в виде пузырьков на ногах или руках. Пузырек может напоминать фурункул, который затем самостоятельно вскрывается с образованием болезненной язвы.

Эти проявления могут встречаться задолго до проявления основных симптомов болезни Крона или возникать в ходе его обострения, но проходят при достижении ремиссии заболевания.

Тяжесть атаки болезни Крона чаще всего оценивается в соответствии с критериями активности, предложенными в 1976 г. W. R. Best.
· легкая форма болезни Крона соответствует 150—300 баллам; 

· среднетяжелая — 301-450;

· тяжелая — свыше 450 баллов; 

· при клинической ремиссии заболевания индекс активности составляет менее 150 баллов.

Диагноз и дифференциальный диагноз.
Диагноз болезни Крона устанавливается на основании характерной клинической картины заболевания, результатов эндоскопического, рентгенологического и морфологического исследований.

Рентгенологическая диагностика болезни Крона строится на наличии прерывистого характера поражения кишечника, вовлечения в процесс тонкой и толстой кишок, правосторонней локализации процесса в ободочной кишке, образованием глубоких язв-трещин, внутренних свищей, ретроперитонеальных абсцессов с формированием свищей и слепых синусов в случаях вовлечения в процесс тонкой кишки.

Ведущим рентгенологическим симптомом болезни Крона является сужение пораженного участка кишки. Степень сужения прямо пропорциональна давности заболевания. В отдельных случаях кишка суживается неравномерно и эксцентрично. Гаустры в недалеко зашедших случаях сглаживаются и принимают неправильную форму, при прогрессировании процесса они исчезают вовсе. Контуры пораженного участка кишки чаще всего бывают мелко- или крупнозубчатые и лишь изредка ровные и четкие. Иногда на контуре кишки имеются весьма характерные для болезни Крона остроконечные спикулоподобные выступы, которые являются отражением поперечно расположенных и глубоко проникающих в стенку кишки щелевидных изъязвлений — фиссур. У некоторых больных последние могут пенетрировать через серозный покров и образовывать внутрибрюшные свищи. В ряде случаев язвы при болезни Крона распространяются в глубину стенки кишки и как бы подмывают ее внутренний слой. В рентгеновском изображении этот патологический процесс обусловливает возникновение своеобразной картины в виде «шляпок гвоздей», располагающихся правильными рядами по контурам кишки. Кроме сужения наблюдается также укорочение отдельных отрезков толстой кишки. При вовлечении в патологический процесс прямой кишки размер ее значительно уменьшается, изгибы сглаживаются, ретроректальное пространство увеличивается. Весьма характерным при болезни Крона считается чередование пораженных фрагментов кишки с нормальными.

Рентгенологические изменения слизистой оболочки при болезни Крона характеризуются крупно- или мелкоячеистой структурой внутренней поверхности кишки. На фоне перестроенного рельефа слизистой могут обнаруживаться различные по величине стойкие контрастные пятна — отражение язв и эрозий.

При двойном контрастировании более отчетливо определяются сужение пораженного участка кишки, неровность его контуров, псевдодивертикулярные выпячивания, ригидность стенок, резкая граница между пораженными и нормальными тканями. Если кишка раздувается нерезко, бывает отчетливо виден пневморельеф внутренней ее поверхности, который, как правило, имеет ячеистую или пористую структуру. Большие псевдополипозные разрастания на фоне воздуха дают картину пристеночно расположенных дополнительных теней, иногда в виде цепочки.

Эндоскопическая картина при болезни Крона характеризуется наличием афтоидных язв на фоне неизмененной слизистой оболочки. По мере прогрессирования процесса язвы увеличиваются в размерах, принимают линейную форму. Чередование островков сохранившейся слизистой оболочки с глубокими продольными и поперечными язвами-трещинами создает картину «булыжной мостовой».

Болезнь Крона приходится дифференцировать с многими заболеваниями. Гранулематозное поражение тонкой кишки часто диагностируется как аппендикулярный абсцесс или острый аппендицит, так как дифференцировать их крайне трудно. Иногда невозможно отличить болезнь Крона от воспаления в дивертикуле Меккеля и других острых заболеваний брюшной полости. Болезнь Крона с локализацией процесса в тонкой кишке и правых отделах толстой кишки нелегко отличить от туберкулеза кишечника, поскольку последний может протекать без поражения легких. Поэтому отсутствие легочного процесса не исключает туберкулезную природу заболевания. Иногда злокачественная лимфома ошибочно принимается за болезнь Крона. Не всегда можно быть уверенным в том, что стриктуры тонкой кишки являются следствием только гранулематозных изменений. При локализации стриктуры в левом изгибе ободочной кишки должно возникнуть подозрение на ишемический характер поражения. Лихорадка, боль в суставах и даже узловатая эритема могут доминировать в клинической картине воспалительного заболевания кишечника и вызывать тем самым подозрение на коллагеновые болезни. Болезнь Уиппла, характеризующаяся лихорадкой, болью в суставах, диареей, также требует дифференциации с болезнью Крона. Если гранулематозный процесс локализуется только в толстой кишке, то он может приниматься за туберкулез слепой и восходящей ободочной кишки, ишемическую стриктуру, рак и амебиаз.

Наиболее сложна дифференциальная диагностика болезни Крона и язвенного колита, от которого она отличается отсутствием поражения прямой кишки в 50 % случаев, более глубокими язвами толстой кишки, асимметричностью и прерывистостью процесса, тенденцией к формированию стриктур и свищей. К сожалению, в настоящее время нет клинических, эндоскопических или гистологических критериев, которые бы однозначно указывали на наличие язвенного колита или болезни Крона.

Лечение.
Характер и длительность поддерживающей противорецидивной терапии при болезни Крона остаются до конца неясными, так как клинические и эндоскопические признаки, свидетельствующие о наличии активного воспалительного процесса в кишечнике, очень часто не совпадают.

 Медикаментозное лечение болезни Крона.
Согласно исследованиям, приблизительно половина пациентов с болезнью Крона имеют легкое течение заболевания, при котором весьма успешна минимальная или прерывистая терапия. Для пациентов с умеренным (30% больных) или тяжелым течением болезни (20% больных) необходимо постоянное лечение индивидуально подобранными лекарственными средствами. В качестве медикаментозной терапии болезни Крона используются следующие лекарственные препараты:

1. 5-аминосалицилаты (5-АСК) - сульфасалазин, месалазин.
Препараты этой группы уменьшают воспаление в толстой кишке и в легких случаях могут применяться для поддержания ремиссии заболевания.

Доказана эффективность месалазина для профилактики рецидивов болезни Крона у больных, которым была выполнена резекция сегмента кишки, однако у неоперированных пациентов результаты противорецидивного лечения с помощью месалазина были значительно хуже. Тем не менее, наш клинический опыт позволяет рекомендовать препараты месалазина для поддерживающего противорецидивного лечения болезни Крона, однако их суточная доза должна быть выше (3—4 г), чем при схемах поддерживающего лечения язвенного колита (2 г).

 Побочные эффекты, связанные с непереносимостью сульфа-компонента, входящего в состав сульфасалазина, включают тошноту, головную боль, понос и боль в животе.
2. Глюкокортикостероиды (ГКС) или гормонотерапия (преднизолон). 
Это быстродействующие препараты, которые, уменьшая воспаление, быстро прерывают обострение болезни. Кортикостероиды не назначаются для поддерживающей (длительной) терапии болезни Крона, потому что они не способны предупреждать её обострение. Поэтому, как только симптомы заболевания купируются (снимаются), доза постепенно уменьшается до полной отмены препарата. Снижение дозы должно проходить под наблюдением врача.
3. Иммуносупрессанты (азатиоприн, 6-меркаптопурин, циклоспорин, метотрексат). 
Эти препараты блокируют активность иммунной системы, тем самым уменьшая симптомы заболевания, но при этом организм становится более подвержен инфекциям:

a) азатиоприн и 6-меркаптопурин уже длительное время используются для лечения болезни Крона, но они проявляют свой максимальный эффект спустя 3 — 6 месяцев после начала приема. Поэтому эти препараты часто комбинируют с другим, более быстро действующим лекарственным средством из группы ГКС;

b) циклоспорин, вводимый внутривенно, более быстр и в адекватных дозах может вызвать ремиссию через 1-2 недели, однако препарат имеет серьезные побочные эффекты, которые включают повреждение почек, воспаление печени и тяжелые инфекции;

c) метотрексат вводится подкожно или внутримышечно и способен вызывать ремиссию через 8 — 10 недель. Побочные эффекты могут быть от умеренных симптомов — усталости, тошноты и рвоты, до более тяжелых — поражений костного мозга и печени. Метотрексат может вызывать врожденные пороки развития и даже смерть плода, поэтому в течение терапии и мужчинам, и женщинам нужно использовать контрацепцию, чтобы избежать беременности.
4. Прогресс в лечении ВЗК, который наметился в последние несколько лет, связан с разработкой принципиально новой группы лекарственных средств, которые получили название биологические агенты (биологические препараты) или антицитокиновые препараты.

Биологические препараты — белковые молекулы, разработанные таким образом, что целью их воздействия являются определенные клетки или другие молекулы в организме. Их отличительная особенность — избирательное (точечное, целевое) действие на основную известную причину развития ВЗК — провоспалительные (поддерживающие воспаление) цитокины (инфликсимаб - лекарственная форма моноклональных антител к ФНО-а, обладает высокой противовоспалительной активностью; даклизумаб - представляет собой антитела к рецепторам интерлейкина-2). Поэтому лечение этими препаратами часто называют антицитокиновой терапией. Избирательное действие делает биологические препараты не только более эффективными, но и улучшает их профиль безопасности. Отличительной особенностью препаратов является быстрое наступление эффекта.
Лечение осложнений.

Кровотечение при болезни Крона редко бывает профузным, поэтому гемостатические препараты и гемотрансфузия обычно оказываются эффективными.

При перфорации или подозрении на нее показано экстренное оперативное вмешательство.

Токсическая дилатация. При отсутствии признаков перфорации в свободную брюшную полость и перитонита тактика ведения начинается с консервативных мероприятий. Больной прекращает прием жидкости, пищи и лекарственных препаратов. Проводится аспирация содержимого желудка через назогастральный зонд.

Стероиды, антибиотики, питание вводятся парентерально. Обычно этого достаточно, чтобы осложнение разрешилось. В случае необходимости проводят гемосорбцию, плазмосорбцию, ультрафиолетовое облучение крови. Если токсический мегаколон не разрешается в течение 24 ч на фоне медикаментозной терапии, то показано оперативное вмешательство.

При лечении воспалительных инфильтратов и на начальном этапе абсцедирования в настоящее время используют две медикаментозные схемы: комбинацию аминосалицилаты + азатиоприн + трихопол либо преднизолон + азатиоприн + трихопол, отдавая предпочтение последней. Более выраженное уменьшение или полное устранение воспалительного инфильтрата, быстрое устранение интоксикации, улучшение общего состояния, прибавка массы тела позволяют не согласиться с мнением тех, кто относит воспалительные инфильтраты к несомненным противопоказаниям к назначению кортикостероидов. Даже при значительной лихорадке у больных с воспалительными инфильтратами мы не отказываемся от терапии преднизолоном, а лишь включаем в лечебную схему антибиотики, желательно последних поколений. При отсутствии эффекта и нарастании гнойной интоксикации возникает необходимость в открытом дренировании абсцесса под общим обезболиванием. Дренаж должен быть адекватным и устанавливаться на длительное время. Обязательный исход дренирования - формирование кишечно-кожного свища, который редко сопровождается значительным выделением кишечного содержимого. Перфорация мезентериального абсцесса в свободную брюшную полость с развитием разлитого перитонита наблюдается чрезвычайно редко. При подозрении на перфорацию, показаны немедленная лапаротомия, дренирование абсцесса и наложение проксимальной илеостомы.

Кишечная непроходимость. Независимо от уровня сужения и при наличии активности воспалительного процесса больному следует проводить медикаментозную терапию, на фоне которой устраняются явления частичной кишечной непроходимости, вероятно, за счет ликвидации воспалительного компонента сужения. С другой стороны, при наличии рубцовой стриктуры, даже в период ремиссии, сопровождающейся признаками частичной кишечной непроходимости, показано плановое хирургическое лечение.
Хирургическое лечение.

Хирургическое лечение болезни Крона, в отличие от язвенного колита, не носит радикальный характер, так как гранулематозное воспаление может развиваться в любом отделе желудочно-кишечного тракта. Целями хирургического лечения при болезни Крона являются борьба с осложнениями и улучшение качества жизни пациентов, когда этого невозможно достичь медикаментозными средствами. Вместе с тем до 70 % пациентов с болезнью Крона в течение жизни подвергаются тому или иному оперативному вмешательству — от вскрытия парапроктита до обширных резекций кишечника. Непрерывное течение заболевания, вероятность тяжелых рецидивов вынуждают проводить длительную послеоперационную медикаментозную терапию во избежание необходимости повторных операций. Повторные резекции кишки при болезни Крона несут опасность развития синдрома короткой кишки, глубоких нарушений процессов пищеварения.

В ГНЦК лечение пациентов с болезнью Крона проводится совместно гастроэнтерологами и колопроктологами. Таким образом, сочетаются и взаимодополняются консервативные и хирургические методы лечения этой сложной категории больных. Комплексная интенсивная терапия больных с тяжелой формой заболевания, проведение при необходимости многоэтапного оперативного вмешательства, создание временного режима функционального покоя для воспаленных отделов кишечника, позволили уменшить число послеоперационных осложнений с 34 до 13 %, а летальности с 18 до 2 %. Проведение противорецидивной терапии, динамическое длительное наблюдение за пациентами сократили число тяжелых рецидивов заболевания с 55 до 24 %, при этом удается избежать повторных резекций тонкой и толстой кишок.

Показаниями к операции при болезни Крона служат рубцовый стеноз и формирование наружных кишечных свищей. Вследствие воспаления какого-либо сегмента кишки первоначально развивается его сужение, которое при резистентности к консервативной терапии трансформируется в рубцовый стеноз. Показатель такого перехода — появление супрастенотического расширения проксимальных отделов, что является признаком декомпенсации сократительной способности кишечной стенки и предвестником развития обтурационной кишечной непроходимости.
Язвенный колит. 
Язвенный колит является хроническим воспалительно-язвенным заболеванием толстой и прямой кишки, которое клинически наиболее часто характеризуется кровавой диареей. Этиология, как и в случае болезни Крона, остается неясной, несмотря на активные и целенаправленные исследования.

Эпидемиология.
Эпидемиология заболевания аналогична таковой при болезни Крона: заболевание преобладает в США и Северной Европе; пик заболеваемости отмечается во втором и третьем десятилетиях жизни. Частота язвенного колита составляет 5-8 случаев на 100 000 населения и существенно не изменилась за последние несколько лет, хотя число новых случаев заболевания в этот период увеличилось.

Этиология и патогенез.
Этиология НЯК неизвестна. Предположительными этиологическими факторами являются инфекция (вирусы, бактерии), нерациональное питание (диета с низким содержанием пищевых волокон). Многими последний фактор рассматривается как предрасполагающий к развитию болезни.

Основными патогенетическими факторами являются:
· дисбактериоз кишечника — нарушение нормального состава микрофлоры в толстом кишечнике, что оказывает местное токсическое и аллергизирующее влияние, а также способствует развитию неиммунного воспаления толстой кишки;

· нарушение нейрогуморальной регуляции функции кишечника, обусловленное дисфункцией вегетативной и гастроинтестинальной эндокринной системы;

· значительное повышение проницаемости слизистой оболочки толстой кишки для молекул белка и бактериальных антигенов;

· повреждение кишечной стенки и образование аутоантигенов с последующим образованием аутоантител к стенке кишечника. Антигены некоторых штаммов Е. Coli индуцируют синтез антител к ткани толстой кишки;

· образование иммунных комплексов, локализующихся в стенке толстой кишки, с развитием в ней иммунного воспаления;

· развитие внекишечных проявлений болезни вследствие многогранной аутоиммунной патологии.

Патоморфология.
При язвенном колите поражаются преимущественно слизистая и подслизистая оболочки. Микроскопически заболевание характеризуется воспалением слизистой оболочки с образованием абсцессов в криптах, а также эпителиальными некрозами и изъязвлением слизистой оболочки. Мышечная и серозная оболочки не поражаются. Поражение особенно выражено в более дистальных отделах (в обычных случаях); ректосигмоидный отдел вовлекается в 95 % случаев. На ранних стадиях заболевания слизистая оболочка гранулируется и повреждается. В более тяжелых случаях слизистая оболочка выглядит как красная губчатая поверхность с точечными язвами, сочащимися кровью и гнойным экссудатом. При далеко зашедшем заболевании наблюдаются большие сочащиеся язвы и псевдополипы (участки гиперплазии, окруженные воспаленной слизистой оболочкой).

А.В. Дубнин и соавторы (1987 год) выделили ряд конституциональных особенностей у больных язвенным колитом: снижение активности системы гипофиз - надпочечники и преобладание соматотропных и тироидных реакций. Обусловленная стрессом стимуляция блуждающего нерва, приводящая к высвобождению ацетилхолина, вызывает нарушение перистальтики толстой кишки и гипоксию эпителия и подслизистого слоя, накопление в них молочной кислоты, ухудшение синтеза слизи. В результате снижается резистентность слизистой оболочки толстой кишки и пищевое обеспечение облигатной микробной флоры. Вследствие этого развивается гипоксия колоноцитов, ускоренное слущивание и некроз, сопровождающийся появлением в крови аутоантигенов к эпителию толстой кишки. Затем происходит генерализация процесса со всеми клиническими проявлениями, характерными для этого заболевания.

Классификация.
По течению:

1. Молниеносное.

2. Острое.

3. Хроническое рецидивирующее.

4. Хроническое непрерывное.

По степени тяжести:

1. Легкая.

2. Средняя степень тяжести.

3. Тяжелая.

По распространенности поражения:

1. Тотальный колит с ретроградным илеитом или без него.

2. Левосторонний колит.

3. Дистальный колит (проктосигмоидит, проктит).

Активности воспаления (по данным эндоскопии):

1. Минимальная.

2. Умеренная.

3. Выраженная.

Локализации осложнений:

1. Местные.

2. Системные.

Клинические признаки и течение.
Основными симптомами НЯК являются:
1. Диарея с кровью, слизью и гноем. При выраженной клинической картине заболевания характерен частый жидкий стул с примесью крови, слизи, гноя. Стул до 20 раз в сутки, а при тяжелом течении до 30-40, преимущественно ночью и утром. У многих больных количество крови в кале бывает весьма значительным, иногда дефекация происходит почти чистой кровью. Количество крови, теряемой больными в течение суток, может составить от 100 до 300 мл. Каловые массы содержат большое количество гноя и могут иметь зловонный запах.

Начало заболевания может быть различным в зависимости от времени появления крови в кале; возможны следующие варианты:

· вначале появляется диарея, а через несколько дней слизь и кровь;

· заболевание сразу начинается с ректального кровотечения, при этом стул может быть оформленным или кашицеобразным;

· одновременно начинаются диарея и ректальное кровотечение, при этом у больных выражены остальные симптомы заболевания (боли в животе, интоксикация).

Диарея и кровотечение считаются основными клиническими проявлениями НЯК. Диарея обусловлена обширным воспалительным поражением слизистой оболочки толстой кишки и резким снижением ее способности реабсорбировать воду и натрий. Кровотечение является следствием изъязвления слизистой оболочки толстой кишки и развития рыхлой соединительной ткани с обильно развитой сосудистой сетью.

2. Боли в животе. Постоянный симптом НЯК. Боли носят схваткообразный характер и локализуются преимущественно в проекции отделов толстой кишки, чаще всего в области сигмовидной, поперечной ободочной, прямой кишки, реже — в области слепой кишки, в околопупочной области. Обычно боли усиливаются перед дефекацией и успокаиваются или ослабевают после стула. Возможно, усиление боли после еды.

Следует заметить, что чрезвычайно сильные боли и симптомы перитонита для НЯК нехарактерны, так как воспалительный процесс при этом заболевании ограничивается слизистой оболочкой и подслизистым слоем. При осложненном течении НЯК воспалительный процесс распространяется на глубокие слои кишечной стенки (см. далее).

3. Болезненность живота при пальпации. Характерный признак НЯК. При пальпации определяется четко выраженная болезненность в области сигмовидной, поперечной ободочной и слепой кишки. Чем сильнее выражен воспалительный процесс в толстом кишечнике, тем значительнее боль при пальпации его отделов. Симптомов раздражения брюшины, мышечного напряжения при неосложненном течении заболевания, как правило, не наблюдается, однако при тяжелом течении возможно появление регидности мышц передней брюшно стенки.

4. Интоксикационный синдром. Характерен для тяжелого течения НЯК и острых молниеносных форм заболевания. Синдром интоксикации проявляется резкой слабостью, адинамией, повышением температуры тела (нередко до высоких цифр), похуданием, снижением или даже полным отсутствием аппетита, тошнотой, состоянием депрессии, выраженной эмоциональной лабильностью, плаксивостью, раздражительностью.

5. Синдром системных проявлений. Системные проявления НЯК характерны для тяжелого течения заболевания и в некоторых случаях встречаются при форме средней тяжести. К типичным системным проявлениям относятся:

· полиартрит — обычно поражаются голеностопные, коленные, межфаланговые суставы, интенсивность боли и степень ограничения движений в суставах, как правило, невелики. С наступлением ремиссии суставные изменения полностью исчезают, деформаций и нарушений функции суставов не развивается. У некоторых больных развиваются преходящий спондилоартрит и сакроилеит. Сакроилеит встречается чаще и протекает тяжелее при более обширных и тяжелых поражениях толстого кишечника. Симптомы сакроилеита могут предшествовать за много лет клиническим проявлениям НЯК;

· узловатая эритема — развивается у 2-3% больных, проявляется множественными узлами, чаще на разгибательной поверхности голени. Кожа над узлами имеет багрово-фиолетовую окраску, затем становится зеленоватой, желтоватой и далее приобретает нормальный цвет;

· поражение кожи — возможно развитие гангренозной пиодермии (при тяжелом септическом течении заболевания); изъязвлений кожи; очагового дерматита; пустулезных и уртикарных высыпаний. Особенно тяжело протекает гангренозная пиодермия;

· поражения глаз — отмечены у 1,5-3,5% больных, характерно развитие ирита, иридоциклита, увеита, эписклерита, кератита и даже панофтальмита;

· поражения печени и внепеченочных желчных протоков имеют большое значение для оценки течения заболевания, тактики лечения и прогноза. При НЯК наблюдаются следующие формы поражения печени: жировая дистрофия, портальный фиброз, хронический активный гепатит, цирроз печени. По данным Ю. В. Балтайтис и соавт. (1986), поражения печени практически не изменяются под влиянием консервативной терапии НЯК, а при тяжелых формах прогрессируют и приводят к развитию цирроза печени. После колэктомии изменения в печени регрессируют. Характерным поражением внепеченочных желчных путей является склерозирующий холангит;

· поражение слизистой оболочки полости рта характеризуется развитием афтозного стоматита, глоссита, гингивита, протекающих с очень сильными болями; возможен язвенный стоматит;

· нефротический синдром — редкое осложнение НЯК. 

· аутоиммунный тиреоидит;

· аутоиммунная гемолитическая анемия.

Развитие синдрома системных проявлений обусловлено аутоиммунными нарушениями и отражает активность и тяжесть патологического процесса при язвенном колите.

5. Дистрофический синдром. Развитие дистрофического синдрома характерно для хронической формы, а также острого течения НЯК. Дистрофический синдром проявляется значительным похуданием, бледностью и сухостью кожи, гиповитаминозами, выпадением волос, изменениями ногтей.

Клинические формы течения.
Большинство гастроэнтерологов различает следующие формы течения НЯК: острую (включая молниеносную) и хроническую (рецидивирующую, непрерывную).

Острое течение

Острая форма заболевания характеризуется быстрым развитием клинической картины, тяжестью общих и местных проявлений, ранним развитием осложнений, вовлечением в патологический процесс всей толстой кишки. Острое течение язвенного колита характеризуется тяжелой диареей, значительным кишечным кровотечением. При выраженной диарее выделения из прямой кишки почти не содержат кала, из прямой кишки выделяются кровь, слизь, гной, тканевой детрит каждые 15-20 минут. Развивается тяжелое истощение (потеря массы может достигать 40-50%). Больные адинамичны, бледны, резко выражены симптомы интоксикации (сухость кожи и слизистой оболочки полости рта; тахикардия; повышение температуры тела; отсутствие аппетита; тошнота). При пальпации живота отмечается выраженная болезненность отделов толстого кишечника. Для острого течения заболевания характерны осложнения (токсическая дилатация толстой кишки, перфорация, перитонит).

Молниеносная форма (фульминантная) — является самым тяжелым вариантом течения НЯК и обычно требует хирургического лечения. Она характеризуется внезапным началом, бурным развитием клинической картины (иногда в течение нескольких дней или 1-2 недель). При молниеносной форме наблюдаются резко выраженная диарея, значительное кишечное кровотечение, высокая температура тела, тяжелая интоксикация, часто развиваются опасные для жизни осложнения. При молниеносной форме НЯК отмечается тотальное поражение толстой кишки и быстрое развитие системных проявлений заболевания.

Хронические формы

Хроническая непрерывная форма диагностируется, если через 6 месяцев после первоначальных проявлений не наступает ремиссии процесса. При этой форме обострения следуют друг за другом часто, ремиссии очень нестабильные, кратковременные, быстро формируются системные проявления заболевания, часто развиваются осложнения.

Хроническая рецидивирующая форма встречается наиболее часто и характеризуется ремиссиями продолжительностью 3-6 месяцев и более, сменяющимися обострениями различной степени выраженности.

Степени тяжести.
При НЯК тяжесть заболевания обусловлена степенью вовлечения в патологический процесс отделов толстого кишечника. Наиболее часто встречается проктосигмоидит (70% больных), изолированное поражение прямой кишки регистрируется у 5% больных, тотальный колит — у 16% пациентов.

Осложнения.
1. Перфорация толстой кишки. Одно из наиболее тяжелых осложнений НЯК, наблюдается у 19% больных с тяжелым течением заболевания. Перфорировать могут язвы толстой кишки, возможны также множественные перфорации перерастянутой и истонченной толстой кишки на фоне ее токсической дилатации.

Перфорации происходят в свободную брюшную полость и могут быть прикрытыми. Основными симптомами перфорации толстой кишки являются:

· появление внезапной резкой боли в животе;

· появление локального или распространенного напряжения мышц передней брюшной стенки;

· резкое ухудшение состояния больного и усугубление симптомов интоксикации;

· выявление свободного газа в брюшной полости при обзорной рентгеноскопии брюшной полости;

· появление или усиление тахикардии;

· наличие токсической зернистости нейтрофилов;

· выраженный лейкоцитоз.

Перитонит может развиться без перфорации вследствие транссудации кишечного содержимого через истонченную стенку толстой кишки. Уточнить диагноз перфорации толстой кишки и перитонита можно с помощью лапароскопии.

2. Токсическая дилатация толстой кишки. Очень тяжелое осложнение, характеризующееся чрезмерным ее расширением. Развитию этого осложнения способствуют сужение дистальных отделов толстой кишки, вовлечение в патологический процесс нервно-мышечного аппарата кишечной стенки, гладкомышечных клеток кишки, потеря мышечного тонуса, токсемия, изъязвление слизистой оболочки кишки. Развитию этого осложнения могут также способствовать глюкокортикоиды, холинолитики, слабительные средства.

Основными симптомами токсической дилатации толстой кишки являются:
· усиление болей в животе;

· уменьшение частоты стула (не считать это признаком улучшения состояния больного!);

· нарастание симптомов интоксикации, заторможенность больных, спутанность сознания;

· повышение температуры тела до 38-39°С;

· снижение тонуса передней брюшной стенки и прощупывание (пальпировать осторожно!) резко расширенного толстого кишечника; 

· ослабление или исчезновение перистальтических кишечных шумов;

· выявление раздутых участков толстой кишки при обзорной рентгенографии брюшной полости.

Токсическая дилатация толстого кишечника имеет неблагоприятный прогноз. Летальность при этом осложнении 28-32%.

3. Кишечное кровотечение. Примесь крови в кале при НЯК является постоянным проявлением этого заболевания. О кишечном кровотечении как осложнении НЯК следует говорить, когда из прямой кишки выделяются сгустки крови. Источником кровотечения являются:

· васкулиты на дне и краях язв; эти васкулиты сопровождаются фибриноидным некрозом стенки сосудов;

· флебиты стенки кишки с расширением просвета вен слизистой, подслизистой и мышечных оболочек и разрывы этих сосудов (В. К. Гусак, 1981). 

4. Стриктуры толстой кишки. Это осложнение развивается при длительности течения НЯК более 5 лет. Стиктуры развиваются на небольшом протяжении кишечной стенки, поражая участок длиной 2-3 см. Клинически они проявляются клиникой кишечной непроходимости различной степени выраженности. В диагностике этого осложнения важную роль играют ирригоскопия и фиброколоноскопия.

5. Воспалительные полипы. Это осложнение НЯК развивается у 35-38% больных. В диагностике воспалительных полипов большую роль играет ирригоскопия, при этом выявляются множественные дефекты наполнения правильной формы походу толстой кишки. Диагноз верифицируется с помощью колоноскопии и биопсии с последующим гистологическим исследованием биоптатов.

6. Рак толстой кишки. В настоящее время сформировалась точка зрения, что НЯК является предраковым заболеванием. Г. А. Григорьева (1996) указывает, что наибольший риск развития рака толстой кишки имеют пациенты с тотальными и субтотальными формами язвенного колита с длительностью заболевания не менее 7 лет, а также больные с левосторонней локализацией процесса в толстой кишке и продолжительностью болезни более 15 лет. Основой диагностики является колоноскопия с прицельной множественной биопсией слизистой оболочки толстой кишки.

Лабораторные и инструментальные данные.
1. OAK. Для НЯК характерно развитие анемии различной степени выраженности. При массивном кишечном кровотечении развивается острая постгеморрагическая анемия. При постоянной небольшой кровопотере при хроническом течении заболевания развивается хроническая железодефицитная анемия. У некоторых больных развивается аутоиммунная гемолитическая анемия, обусловленная появлением аутоантител к эритроцитам. В анализе периферической крови при этом появляется ретикулоцитоз. Для острого течения и обострения хронической формы НЯК характерно развитие лейкоцитоза, значительного увеличения СОЭ.

2. ОАМ. При тяжелом течении заболевания и системных его проявлениях обнаруживаются протеинурия, микрогематурия.

3. БАК: снижается содержание общего белка, альбумина, возможно увеличение содержания α2- и γ-глобулинов, при поражении печени наблюдается гипербилирубинемия, увеличение активности аланиновой аминотрансферазы; при развитии склерозирующего холангита — γ-глютамилтранспептидазы; при развитии железодефицитной анемии характерно снижение содержания железа.

4. Копрологический анализ. Степень воспалительно-деструктивного процесса в слизистой оболочке толстого кишечника отражается на выраженности изменений копроцитограммы. Для НЯК характерно обнаружение в кале при микроскопическом исследовании большого количества лейкоцитов, эритроцитов, больших скоплений клеток кишечного эпителия. Реакция на растворимый белок в кале (реакция Трибуле) резко положительна.

Бактериологическое исследование кала выявляет дисбактериоз:

· появление микроорганизмов протея, гемолизирующих эшерихий, стафилококков, грибов рода Candida;

· появление в большом количестве штаммов кишечной палочки со слабо выраженными ферментативными свойствами, лактонегативных энтеробактерий.

Макроскопически исследование кала выявляет характерные изменения — кашицеобразный или жидкий характер кала, кровь, большое количество слизи, гной.

5. Эндоскопическое исследование (ректороманоскопия, колоноскопия) и гистологическое исследование биоптатов оболочки толстой кишки. П. Я. Григорьев и А. В. Вдовенко (1998) описывают эндоскопические изменения, в зависимости от степени тяжести хронического НЯК, следующим образом.

Легкая степень тяжести:

· диффузная гиперемия слизистой оболочки;

· отсутствие сосудистого рисунка;

· эрозии;

· единичные поверхностные язвы;

· локализация патологического процесса преимущественно в прямой кишке.

Форма средней тяжести:

· “зернистая” слизистая оболочка толстого кишечника;

· легкая контактная кровоточивость;

· множественные несливающиеся поверхностные язвы неправильной формы, покрытые слизью, фибрином, гноем;

· локализация патологического процесса преимущественно в левых отделах толстой кишки.

Тяжелая форма:

· резко выраженное некротизирующее воспаление слизистой оболочки толстой кишки;

· выраженная гнойная экссудация;

· спонтанные кровоизлияния;

· микроабсцессы;

· псевдополипы;

· патологический процесс захватывает практически все отделы толстой кишки.

Колоноскопическое исследование выявляет также ригидность кишечной стенки, сужение толстой кишки.

При гистологическом исследовании биоптатов обнаруживается наличие воспалительных инфильтратов только в пределах слизистой оболочки и подслизистого слоя. В ранней стадии и периоде обострения язвенного колита в воспалительном инфильтрате преобладают лимфоциты, при длительном течении — плазматические клетки и эозинофилы. В области дна язв обнаруживаются грануляционная ткань, фибрин.

6. Рентгенологическое исследование толстой кишки (ирригоскопия). Для НЯК характерны отек, изменение рельефа (зернистость) слизистой оболочки толстой кишки, псевдополипоз, отсутствие гаустрации, ригидность, сужение, укорочение и утолщение кишки; язвенные дефекты. Зернистость слизистой оболочки считается ранним рентгенологическим признаком НЯК. В связи с отеком поверхность слизистой оболочки становится неровной.

В случае токсической дилатации толстой кишки ирригоскопия не проводится из-за опасности перфорации. В этой ситуации рекомендуется обзорная рентгенография брюшной полости, при этом нередко удается увидеть растянутые сегменты толстой кишки.

Дифференциальный диагноз.
1. Дизентерия. В начале развития НЯК имеет общие черты с бактериальной дизентерией: острое начало, диарея с кровью, боли в животе, повышение температуры тела, интоксикация, иногда полиартралгии. Важнейшую роль в постановке диагноза дизентерии играет бактериологическое исследование кала — посев свежих испражнений на дифференциальные питательные среды (выделение шигелл возможно уже через 48-72 ч). Существуют экспресс-методы определения шигелл в испражнениях (с использованием люминесцентной микроскопии и реакции угольной агломерации), позволяющие сделать заключение о наличии возбудителя дизентерии уже через 2-3 ч.

2. Амебиаз. Сходство НЯК и амебиаза заключается в наличии диареи с примесью слизи и крови, повышении температуры тела, симптомах интоксикации. Характерными отличительными признаками амебиаза являются следующие:
· кал в виде “малинового желе” (из-за примеси крови в кале);

· скопление стекловидной слизи в кале в виде “лягушачьей икры”;

· обнаружение тканевой и гистолитической формы амебы в кале (кал следует исследовать не позднее 10-15 минут после дефекации);

· характерная ректороманоскопическая картина: на фоне малоизмененной слизистой оболочки толстой кишки выявляются участки гиперемии, язвы различного размера с подрытыми краями, заполненные творожистыми некротическими массами; на стенке и в просвете толстой кишки большое количество слизи, смешанной с кровью;

· обнаружение Entamoeba histolytica в биопсийном материале (в некротических массах, окружающих язвы слизистой оболочки).

3. Гранулематозный колит.

4. Ишемический колит.

5. Псевдомембранозный колит.

Программа обследования.
1. Общий анализ крови, мочи.

2. Копрологический анализ: копроцитограмма, бактериологический анализ, исследование кала на дизентерию и протозойную инфекцию (амебиаз, балантидиаз).

3. БАК: содержание общего белка, белковых фракций, билирубина, аминотрансфераз, глюкозы, натрия, калия, кальция, хлоридов.

4. Эндоскопическое исследование: ректороманоскопия (при дистальных формах заболевания), фиброколоноскопия (предпочтительнее) с биопсией слизистой оболочки толстой кишки.

6. Обзорная рентгенография брюшной полости: только при тяжелой форме заболевания для выявления признаков токсической дилатации толстой кишки.

7. Ирригоскопия: производится после стихания острых проявлений болезни при невозможности выполнить колоноскопию (при отсутствии подозрений в отношении токсической дилатации толстой кишки).

8. УЗИ органов брюшной полости.

Лечение.
Большинство больных с умеренно выраженным ЯК могут лечиться амбулаторно. Кортикостероиды в большинстве случаев эффективны в достижении ремиссии и составляют основу терапии при обострении. Длительное лечение кортикостероидами требует наблюдения гастроэнтеролога. Обычно достаточно 40-60 мг преднизолона в сутки; доза меняется в зависимости от тяжести заболевания. При ограниченном проктите полезны ректальные стероидные клизмы. По достижении клинической ремиссии введение стероидов постепенно уменьшают, а затем отменяют. Данные, свидетельствующие о том, что сохранение прежней дозировки стероидов снижает частоту обострения, отсутствуют. Для лечения в периоды обострения применяется сульфасалазин, но по сравнению со стероидами он менее эффективен, особенно в тяжелых случаях. Его назначение целесообразно, прежде всего, в качестве вспомогательной терапии и при поддержании ремиссии. Поддерживающая доза 1,5-2 мг/ сут значительно уменьшает частоту обострений.

Поддерживающие меры при лечении умеренно выраженного ЯК включают восполнение запасов железа, диету с исключением лактозы и адекватную физическую и психологическую разгрузку. Для нормализации стула у некоторых больных можно использовать гидрофильные слабительные, такие как псиллиум (метамуцил). Следует избегать назначения антидиарейных препаратов ввиду возможного развития токсического мегаколона, а также ввиду их неэффективности.
Больных с тяжелым ЯК лечат в стационарных условиях. Для индивидуального лечения могут использоваться внутривенные стероиды или АКТГ, плазмозамещающая терапия, коррекция электролитных нарушений, антибиотики широкого спектра действия, активные против колиформных бактерий и анаэробов (ампициллин и клиндамицин или метронидазол) и гипералиментация. В случае подозрения на токсический мегаколон необходимо назогастральное отсасывание; проводится консультация с хирургом, а также постоянное наблюдение за больным с получением рентгенограмм брюшной полости в положении лежа. При установленном диагнозе токсического мегаколона и отсутствии существенного клинического улучшения в течение 24-72 часов необходима экстренная операция. Назначения стероидов этим больным следует избегать. Помимо токсического мегаколона, операция показана при перфорации, массивном желудочно-кишечном кровотечении, подозрении на рак толстой кишки, а также в случаях рефрактерных к терапии (для лечения необходимы очень высокие дозы стероидов). Операцией выбора является тотальная колэктомия с илеостомией. В отличие от болезни Крона язвенный колит излечивается при хирургическом вмешательстве.

Псевдомембранозный энтероколит.
Псевдомембранозный колит — острое воспалительное заболевание толстого кишечника, обусловленное антибиотиками, варьирующее от слабого кратковременного поноса до тяжелого колита, который характеризуется экссудативными бляшками на слизистой оболочке (Sachar, 1992).

Этиология, патогенез и патоморфология.
Чаще всего заболевание развивается под влиянием длительного применения антибиотиков ампициллина, линкомицина, клиндамицина, цефалоспоринов, реже — пенициллина, эритромицина, левомицетина, тетрациклина. Обычно псевдомембранозный колит развивается при пероральном применении препаратов, но может быть и результатом парентерального лечения названными препаратами.

Патогенез заболевания заключается в том, что под влиянием антибиотикотерапии возникает дисбаланс нормальной кишечной флоры, и интенсивно размножаются анаэробные грамположительные палочковидные бактерии Clostridium difficile, которые продуцируют токсины, вызывающие повреждение слизистой оболочки толстого кишечника.

При легкой форме заболевания имеют место слабо выраженные воспаление и отек слизистой оболочки толстого кишечника, при более тяжелом течении воспаление выражено весьма значительно, возможно изъязвление слизистой оболочки (иногда в подобных случаях заболевание трудно отличить от неспецифического язвенного колита).

При резко выраженном поражении толстого кишечника на слизистой оболочке появляются выпуклые, желтоватые экссудативные бляшки (псевдомембраны), состоящие из фибрина, лейкоцитов, некротизированных эпителиальных клеток.

Клиническая картина.
Симптоматика заболевания появляется во время лечения антибиотиками, иногда через 1-10 дней после окончания курса лечения.

Основными признаками заболевания являются:
· водянистые, а в тяжелых случаях кровавые поносы;

· боли в животе схваткообразного характера, локализующиеся преимущественно в проекции толстого кишечника (обычно в области сигмовидной кишки);

· повышение температуры тела до 38°С;

· симптомы обезвоживания и значительные электролитные расстройства (гипокалиемия, гипонатриемия, реже — гипокальциемия), что проявляется выраженной мышечной слабостью, парестезиями, судорогами в икроножных мышцах.

В очень тяжелых случаях возможны развитие токсической дилатации толстой кишки и даже перфорация.

Лабораторные и инструментальные данные.
1. OAK: выраженный лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, токсическая зернистость нейтрофилов, увеличение СОЭ.

2. ОАМ: без существенных отклонений от нормы, в тяжелых случаях возможна умеренная протеинурия.

3. Копрологический анализ: примеси крови в кале, большое количество лейкоцитов, слизь, положительная реакция на растворимый белок (реакция Трибуле).

4. Бактериологический анализ кала. Выявляется характерная картина дисбактериоза. Для подтверждения диагноза производится посев кала на выявление Clostr. difficile или анализ на присутствие соответствующего токсина. Проба на токсин предпочтительнее (так как получить культуру Clostr. difficile технически очень трудно) и считается положительной, если идентифицируется цитопатический токсин (при исследовании на культуре ткани), нейтрализуемый специфическим антитоксином. У здоровых лиц частота носительства Clostr. difficile составляет 2-3%, токсин не выявляется.

5. Эндоскопическое исследование. Большей частью патологический процесс локализуется в дистальном отделе толстой кишки, поэтому обычно можно ограничиться ректороманоскопией, при более проксимальном и обширном поражении проводится колоноскопия. Характерным эндоскопическим признаком болезни является обнаружение бледно-желтых налетов (псевдомембран) на воспаленной слизистой оболочке толстого кишечника (обычно прямой и сигмовидной кишок). Ирригоскопию выполнять не следует из-за риска перфорации, особенно при тяжелом течении заболевания.

6. БАК: при тяжелом течении заболевания возможно снижение содержания общего белка, альбумина, натрия, калия, хлоридов, кальция.

2. Диагноз псевдомембранозного колита ставится на основании данных анамнеза (связь развития заболевания с лечением антибиотиками), наличия клиники колита, диареи с примесью крови, определения в кале токсинов Clostr. difficile, характерной эндоскопической картины.

Лечение.
Лечение псевдомембранозного колита необходимо начинать с отмены антибиотика, на фоне терапии которым развилась клиническая картина заболевания. 

Цели лечения

· Купирование воспалительного процесса в кишечнике. 

· Санация кишечника от спор Clostridium difficile. 

· Предотвращение или лечение осложнений псевдомембранозного колита. 

 Методы лечения

1. Диетотерапия

Существует ряд мер, выполнение которых пациентом способствует более быстрому излечению от псевдомембранозного колита.

a) употребление жидкости; 

Полезно употребление воды, яблочного сока, чая и бульона. Следует избегать газированных напитков, апельсинового сока и других цитрусовых напитков, алкоголя, кофе, такие напитки могут усиливать симптомы заболевания. 

b) частое и дробное питание; 

Более частое питание небольшими порциями полезнее, чем 2-3-х кратный приём больших порций еды, что связано с более комфортным пищеварением. 
c) употребление продуктов, которые уменьшают диарею; 

К таким продуктам относят: рис, бананы, печёный картофель и тосты. 

d) исключение жирной, жаренной или острой пищи. 

Данные продукты могут ухудшить течение заболевания. 

2. Медикаментозное лечение

a) антибактериальная терапия;

Санация кишечника от спор Clostridium difficile осуществляется назначением одного из двух препаратов: 

· метронидазол (Трихопол, Флагил). Препарат назначается перорально по 500 мг трижды в сутки. Курс лечения - 14 суток. или 

· ванкомицин (Ванкомицин-Веро, Ванкомицин). Ванкомицин несколько эффективнее метронидазола при тяжелых формах псевдомембранозного колита, так как при пероральном приеме удается создать концентрацию, губительную практически для всех штаммов Cl.difficile. Антибиотик почти не всасывается из кишки, за счет чего удается создать высокую его концентрацию в кишечнике при невысоких дозах (125 - 500 мг четыре раза в сутки). Курс лечения 10 суток. 
При необходимости оба препарата могут вводиться внутривенно, а курс лечения пролонгироваться до 20 дней. 

В качестве базисной антибактериальной терапии может использоваться и бацитрацин, однако в силу вариабельности и нестабильности фармакологического воздействия на Cl.difficile предпочтение отдают метронидазолу и ванкомицину. 

В последнее время для лечения псевдомембранозного колита предложен новый антибактериальный препарат рифаксимин (Альфа Нормикс).
b) энтеросорбция токсинов и микробных тел;

При лечении псевдомембранозного колита назначаются энтеросорбенты (лигнин гидролизный ( Полифепан), колестирамин) и препараты цитопротективного действия, понижающие адгезию микроорганизмов на колоноцитах ( диосмектит ( Смекта)). 

Полифепан используется в следующей дозе: по 1 столовой ложке в 100 мл кипяченой воды до 8 - 12 раз в сутки с постепенным снижением дозы препарата. Может быть применен гранулированный угольный сорбент. 

Энтеросорбция продолжается в течение 7-10 дней и прекращается после нормализации стула. 
c) коррекция водно-электролитных нарушений;

При выраженных водно-электролитных расстройствах терапия должна быть весьма интенсивной. 

При тяжелой дегидратации, которая нередко наблюдается у больных псевдомембранозным колитом, начальная скорость инфузии в первый час лечения должна составлять 8 мл/мин/м2, затем переходят на инфузию со скоростью 2 мл/мин/м2. Фактически это означает введение до 10-15 л жидкости в течение 36-48 часов. Регидратация проводится под контролем диуреза и величины центрального венозного давления. 

Вводятся растворы типа лактасола, растворов Гартмана, Рингера. После нормализации диуреза под контролем ионограммы вводится хлорид натрия для устранения гипонатремии. 
d) коррекция нарушений белкового обмена;

При нарушениях белкового обмена переливается плазма, альбумин. Если дегидратация выражена умеренно, можно проводить регидратацию перорально растворами типа Регидрона. 

 Восстановление нормального биоценоза кишечника.
e) восстановление микробной экологии кишки может осуществляться следующими группами препаратов: 

Препараты микроорганизмов или непатогенных грибов "эубиотиков", проходящих транзитом по желудочно-кишечному тракту и при этом ликвидирующих метаболические ниши для энтеропатогенных микроорганизмов (B.subtilus, S.boulardii). 

Препараты микроорганизмов, относящихся к "пробиотикам", нормальным обитателям кишки, создающим благоприятные условия для восстановления резидентной микрофлоры (некоторые штаммы Lactobacillus, Bifidobacteria). 

Могут применяться следующие препараты: Бактисубтил (Бацитроцин, Оробицин), Бифидумбактерин, Бификол, Колибактерин, Лактобактерин, Энтерол, Линекс, Пробифор и др. Указанные препараты назначаются в максимальных дозировках в течение первых 3-5 дней. Затем продолжается длительная, в отдельных случаях до 3-х месяцев, поддерживающая терапия. 
3. Хирургическое лечение

Абсолютным показанием к хирургическому лечению (колэктомия с илеостомой) является наличие признаков перитонита. 

В случае развития тяжёлых осложнений (перфорация кишки или токсический мегаколон) необходима тотальная колонэктомия или разгрузочная илеостома. 

У больных с фульминантным течением псевдомембранозного колита базисная терапия часто оказывается малоэффективной, поэтому в таких случаях проводят хирургическое лечение. 

Тактика лечения.
Терапия после установления диагноза псевдомембранозного колита начинается с полной отмены антибактериальной терапии. Полностью отменяется парентеральное введение антибиотиков широкого спектра действия (клиндамицин, ампициллин, цефалоспорины, аминогликозиды, линкомицин и др.). При лёгких вариантах колита это может оказаться достаточным для прекращения диареи. В более тяжёлых случаях применяют метронидазол или ванкомицин, затем следует энтеросорбция и только вслед за нею целесообразно использовать препараты, восстанавливающие нормальную экосистему кишки. Осуществляется коррекция метаболических нарушений и водно-электролитного баланса. После прекращения лечения у 20% пациентов возможны рецидивы, которые успешно лечатся повторным назначением метронидазола или в особенно упорных случаях ванкомицина: метронидазол (Трихопол, Флагил) внутрь 500 мг 3р/сут в течение 10-14 дней или ванкомицин внутрь (6-недельный курс) 125 мг 4 р/сут 7 дней, затем 125 мг 2р/сут 7 дней, 125 мг 1р/сут 7 дней, 125 мг 1 р/через сут 7 дней, 125 мг 1 р/через 2 сут 14 дней. 
 Оценка эффективности лечения.
Обычно уже спустя 72 часа после назначения адекватного лечения псевдомембранозного колита наступает улучшение: уменьшается частота дефекаций, исчезают лихорадка и лейкоцитоз

Хронический колит.
Хронический колит — хроническое воспалительное поражение толстой кишки, являющееся одним из наиболее частых заболеваний системы пищеварения.

Этиология.
 Причины происхождения хронических колитов весьма разнообразны. По этиологическому принципу различают следующие их виды:
1. Колиты инфекционного происхождения: вызываемые возбудителями кишечных инфекций, в первую очередь шигеллами, бактериями рода сальмонелл, редко - микобактериями туберкулеза, гонококками, бледной трепонемой и др.; неспецифические, или постинфекционные, колиты, обусловленные и поддерживаемые условно-патогенной и сапрофитной флорой кишечника человека. 

2. Колиты, вызываемые патогенными грибами (наблюдаются редко).

3. Протозойные колиты, вызываемые возбудителями амебиаза (Entarnoeba hystolytica), реже — балантидиаза (Balantidium coli), лямблиоза (Lamblia intestinalis) и др. Колиты инфекционной и протозойной природы подробно рассматриваются в курсе инфекционных болезней. 

4. Колиты паразитарного (гельминтозного) происхождения. Самостоятельным этиологическим фактором хронического колита гельминты, по-видимому, являются очень редко, но могут поддерживать воспалительный процесс, вызванный другой причиной.

5. “Алиментарные” колиты, возникающие вследствие длительных и грубых нарушений режима питания и рациональной диеты и т. д., встречаются часто.

6. Сопутствующие колиты, сопровождающие ахилические гастриты, панкреатиты с внешнесекреторной недостаточностью поджелудочной железы или хронические энтериты. 

7. Токсические колиты, возникающие вследствие длительных экзогенных интоксикаций “колотропными” веществами, поражающими преимущественно стенку толстой кишки.

8. Колиты аллергической природы, возникающие при пищевой аллергии. 

9. Колиты вследствие длительного механического раздражения стенки толстой кишки, возникают при хроническом копростазе (вследствие механического препятствия для продвижения каловых масс по кишке — сужения ее просвета опухолью, спайками, в результате аномалии развития и т. д., атонических запоров), при злоупотреблении слабительными клизмами и свечами и т. д. 

10. Лекарственные колиты, развивающиеся вследствие нерационального и бесконтрольного применения антибиотиков широкого спектра действия и развития дисбактериоза, при систематическом употреблении слабительных препаратов растительного происхождения, изафенина и др.

Нередко причиной возникновения хронических колитов является несколько факторов, которые, взаимно усиливая свое действие, вызывают хроническое воспаление толстой кишки. В ряде случаев этиологию заболевания установить не удается.

Патогенез.
Основными механизмами развития хронического колита во многих случаях являются непосредственное длительное раздражающее и повреждающее действие различных механических и токсических факторов на стенку толстой кишки. Инфекционные, протозойные и грибковые колиты принимают хроническое течение при снижении иммуногенеза, в результате непосредственного токсического, а в ряде случаев и токсикоаллергического действия возбудителей этих заболеваний и продуктов, образующихся при их распаде, на кишечную стенку. Такой же в общих чертах патогенез хронического колита, развивающегося при длительно существующем дисбактериозе кишечника.

По-видимому, нередко хроническое воспалительное поражение толстой кишки поддерживается за счет выработки аутоантител к видоизмененному под влиянием этиологического начала эпителию кишечной стенки (аутоагрессия).

Развитие колита в известной степени связано с локализацией очага поражения. Так, тифлиты чаще сопутствуют хроническому энтериту и аппендициту, нередко бывают алиментарного происхождения; слепая кишка вовлекается в процесс также в результате перехода воспалительно-спаечного процесса при хроническом правостороннем аднексите. Поражение поперечной ободочной кишки и особенно ее дистальной части нередко обусловлено затруднением прохождения ее содержимого через заостренный левый изгиб в нисходящую ободочную кишку (так называемый синдром селезеночной кривизны). В происхождении хронического проктита и проктосигмоидита особую роль играют бактериальная дизентерия, хронические запоры, систематическое раздражение слизистой оболочки прямой кишки (злоупотребление слабительными и лечебными клизмами, свечами).

Патологоанатомическая картина. При катаральных колитах наблюдаются отек и нерезко выраженная инфильтрация собственной слизистой оболочки кишки лимфоцитами и плазматическими клетками, гранулоцитами. При более тяжелых формах воспалительного процесса отек, гиперемия и клеточная инфильтрация слизистой оболочки резко выражены (последняя нередко достигает мышечного слоя), ее поверхность покрыта слизью, местами эрозирована или даже изъязвлена, отмечается гиперплазия лимфатических фолликулов, в ряде случаев — большое количество крипт-абсцессов. Хронический дизентерийный и токсический колиты нередко протекают с выраженными фибринозными наложениями на поверхности слизистой оболочки кишки. При длительно протекающем хроническом колите преобладают атрофические процессы в стенке толстой кишки: крипты становятся менее глубокими, их просвет неравномерно расширяется, число крипт на единицу поверхности внутренней стенки кишки уменьшается, поверхностный цилиндрический эпителий слизистой оболочки уплощается. Наблюдаются утолщение и гомогенизация базальной мембраны эпителия, поражаются кровеносные капилляры и лимфатические сосуды стенки кишки, а также внутриклеточные нервные сплетения (дистрофия и распад нервных волокон, гибель ганглиозных клеток), разрастание соединительной ткани в слизистом и подслизистом слоях. Обнаруживаются также дистрофические изменения в солнечном сплетении и пограничных симпатических стволах.

Клиническая картина.

Основными симптомами являются нарушения стула: поносы от 2—3 до 10—15 раз и более в сутки или запоры, нередко чередование поносов и запоров. Характерен симптом недостаточного опорожнения кишечника: выделение небольшого количества кашицеобразных или жидких каловых масс со слизью с ощущением неполного опорожнения кишечника. При обострении процесса появляются ложные позывы на дефекацию, сопровождающиеся отхождением газа и отдельных комочков каловых масс, покрытых тяжами или хлопьями слизи, или только слизи, или слизи с прожилками крови. При спастическом колите, особенно при вовлечении в процесс дистальных отделов толстой кишки, каловые массы имеют фрагментированный вид (“овечий кал”).

Частым симптомом хронического колита являются тупые боли в животе, обычно локализующиеся в боковых или нижних отделах живота, усиливающиеся после приема пищи и перед дефекацией. Иногда боли приобретают спастический характер (при спастическом колите), приступ болей может сопровождаться отхождением газов или возникновением позыва к дефекации. В редких случаях наблюдается так называемая слизистая колика; приступы болей в животе с последующим выделением большого количества слизи с калом, иногда в виде пленок, псевдомембран. При обострении проктита возникают болезненные тенезмы; боли могут сохраняться некоторое время после дефекации, возникать при проведении очистительной клизмы, стихать от применения тепла (грелка, компресс), после приема холино- и спазмолитиков.

При распространении воспалительного процесса на серозную оболочку толстой кишки (периколит) боли, имея постоянный характер, усиливаются от тряски, при ходьбе и облегчаются в положении лежа. При периколите и возникновении мезаденита боли могут усиливаться от тепловых процедур. Упорные ноющие боли по всему животу или локализующиеся преимущественно в подложечной области, не связанные с приемом пищи, актом дефекации, трудно поддающиеся лечению, наблюдаются при сопутствующем ганглионите, особенно солярите.

Метеоризм нередко наблюдается при колите, его причиной являются нарушение переваривания пищи в тонкой кишке и дисбактериоз.

Больные часто жалуются на диспепсические явления: анорексию, подташнивание, отрыжку, ощущение горечи во рту, урчание в животе и т.д. Во многих случаях эти явления связаны с нередкими сопутствующими заболеваниями проксимальных отделов пищеварительной системы (гастрит, холецистит, панкреатит). Общее состояние больных в большинстве случаев мало страдает, они обычно не худеют (если колит не сочетается с энтеритом), так как переваривание пищевых продуктов и всасывание образующихся мономеров происходит в тонкой кишке, но могут наблюдаться слабость, общее недомогание, снижение трудоспособности, астеноневротический синдром. При длительно протекающем тяжелом колите может развиваться похудание как следствие анорексии, сознательных ограничений в приеме пищи, вызванных боязнью болей, позывов к дефекации, а также нерациональной неполноценной диеты. Последней причиной в основном и объясняются нерезко выраженные симптомы полигиповитаминоза и анемии при хроническом колите. Пальпаторные данные весьма существенны для диагностики хронического колита, так как в большинстве случаев почти вся толстая кишка доступна ощупыванию. Уже при поверхностной пальпации нередко выявляются участки болезненности брюшной стенки, располагающиеся по ходу толстой кишки. В ряде случаев при распространении хронического воспалительного процесса на серозную оболочку и развитии хронического перивисцерита отмечается даже некоторая резистентность мышц передней брюшной стенки в соответствующих участках. При глубокой пальпации пораженные участки толстой кишки обычно болезненны и спастически сокращены, может иметь место чередование спастически сокращенных и расширенных участков, наполненных плотным или жидким содержимым и кишечным газом. В последнем случае определяется сильное урчание и даже “плеск” в соответствующем отделе кишки (в норме умеренное урчание определяется только при ощупывании слепой кишки). При периколите, ганглионите и мезадените болезненность брюшной стенки не ограничена областью расположения толстой кишки, а может наблюдаться в подложечной области и ниже по средней линии (зона локализации солнечного, верхнего и нижнего брыжеечных сплетений), около пупка (локализация мезентериальных лимфатических узлов).

При копрологическом исследовании определяется большое количество воспалительных элементов, слизи и лейкоцитов, нередко выявляется большое количество йодофильной флоры, перевариваемой клетчатки и внутриклеточного крахмала, а также эритроцитов (при эрозивных и язвенных формах).

При рентгенологическом исследовании толстой кишки (ирригоскопия) при хроническом колите особых изменений не выявляется или обнаруживаются функциональные нарушения (ускорение или замедление перистальтики кишки, усиленная гаустрация, спастические сокращения или, наоборот, атония кишечной стенки). При тяжелых формах колитов выявляются изменения рельефа слизистой оболочки кишки за счет воспалительного отека и инфильтрации, в ряде случаев — участки рубцово-воспалительного сужения просвета кишки.

Ректороманоскопия, а в последнее время также сигмоидоскопия и колоноскопия, проводимые с помощью гибких эндоскопов, позволяют осмотреть слизистую оболочку толстой кишки и определить характер и степень морфологических изменений, выявить эрозии и язвы, которые при ирригоскопии обычно установить не удается. Эндоскопическое исследование позволяет провести биопсию слизистой оболочки с целью получения материала (слизь, гной) для бактериологического исследования, что очень ценно для точной диагностики колита и установления его этиологии.

Другие лабораторные и инструментальные исследования имеют меньшую ценность для диагностики заболевания и выявляют лишь неспецифические изменения. Исследование крови в ряде случаев позволяет установить наличие гипохромной анемии, при обострениях процесса — умеренный нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево, повышение СОЭ. Обострение аллергического колита (при приеме пищевых продуктов, к которым у больного имеется непереносимость), помимо болевого приступа, часто сопровождается лихорадкой, эозинофилией, появлением кристаллов Шарко—Лейдена в испражнениях.

Сегментарные колиты.
Хронические тифлиты протекают с упорными болями в правой подвздошной области, иррадиирующими в пах, поясницу, вздутием и урчанием в правой половине живота, в большинстве случаев с выделением обильного полужидкого стула 3—5 раз в сутки (“коровий кал”). При пальпации основные болезненные ощущения сосредоточены в области слепой кишки и восходящего отдела ободочной кишки; иногда они спастически сокращены, иногда расслаблены, сильно урчат при ощупывании. При перитифлите в период обострения воспалительного процесса может определяться нерезко выраженный симптом Щеткина — Блюмберга, который в сочетании с иногда наблюдающимся в этих случаях субфебрилитетом, повышением СОЭ может симулировать обострение хронического аппендицита.

Изолированный трансверзит
Изолированный трансверзит возникает сравнительно редко и во многих случаях сочетается с колоптозом. Проявляется тупыми болями в эпигастральной области и левом подреберье, нередко усиливающимися после еды, метеоризмом, ощущением распирания живота, которое облегчается после дефекации, нарушениями стула. При пальпации обращает внимание болезненная, нередко опущенная и неравномерно спазмированная поперечная ободочная кишка. При выраженных явлениях перипроцесса в области селезеночного изгиба могут возникнуть симптомы частичной, а в редких случаях и полной непроходимости кишечника.

Проктит и проктосигмоидит
Проктит и проктосигмоидит — самые частые формы хронического колита. Проявляются болями в левой подвздошной области и в области заднего прохода, болезненными тенезмами, стул необильный, иногда типа “овечьего кала”, содержит много видимой слизи, а нередко и кровь (при язвенном колите) и гной. При пальпации отмечаются болезненность сигмовидной кишки, ее спастическое сокращение или урчание (при поносах). При рентгенологическом исследовании (ирригоскопия) в ряде случаев выявляется дополнительная петля сигмовидной кишки — долихосигма (врожденная аномалия развития) — значительное удлинение кишки, способствующее задержке продвижения каловых масс и возникновению воспалительного процесса. Очень ценны осмотр и пальцевое исследование прямой кишки, позволяющие оценить состояние ее сфинктера, выявить нередко встречающуюся сопутствующую патологию, развивающуюся на фоне хронического проктита (геморрой, трещина заднего прохода, парапроктит, выпадение прямой кишки и др.) или способствующую его возникновению (раздражение каловыми массами прямой кишки при сознательном подавлении рефлекса к дефекации из-за боязни болей).

В диагностике хронического проктосигмоидита большое значение имеет также ректороманоскопия.

Течение хронических колитов в одних случаях длительное, малосимптомное, в других — постепенно прогрессирующее, с чередованием периодов обострений и ремиссий, постепенным развитием атрофических изменений в стенке кишки. Осложнениями (весьма редкими) являются перфорация язв при тяжелом язвенном колите, возникновение кишечных кровотечений, в отдельных случаях — сужений просвета кишки (при рубцевании язв) и спаечного процесса — перивисцерита (при распространении воспалительного процесса на серозный покров кишки).

Диагноз и дифференциальная диагностика.
Основное значение для диагностики колита имеют жалобы больных на расстройства стула (преобладают поносы), боли в животе, болезненность всей толстой кишки и некоторых ее отделов при пальпации, а также урчание, признаки воспаления слизистой оболочки толстой кишки при ректоромано- или колоноскопии, наличие слизи, а при более тяжелом воспалительном процессе — и крови в каловых массах.

Возникновение хронического колита после острого проктосигмоидита, проявляющегося тенезмами, выделением с каловыми массами слизи и крови, лихорадочным состоянием, заставляет предположить самый частый вид инфекционного колита — дизентерийный. Нахождение шигелл при бактериологическом исследовании каловых масс, кишечной слизи или соскоба со стенки прямой кишки, полученного при ректороманоскопии, позволяет подтвердить этот диагноз. Для хронических колитов, возникающих в результате паразитарных инвазий, основное значение имеет обнаружение соответствующих возбудителей, цист, члеников или яичек гельминтов в испражнениях. Однако положительные результаты нередко можно получить только при повторных исследованиях нативных препаратов из свежих, только что выделенных испражнений; для определения яиц гельминтов пользуются специальными методами их концентрации.

Своеобразную форму хронического колита представляют так называемые постдизентерийные колиты, которые выявляются у части больных, перенесших в прошлом дизентерию. В отличие от затяжных и хронических форм бактериальной дизентерии при повторных бактериологических исследованиях не обнаруживается возбудителя дизентерии (шигелл) в испражнениях больного. В настоящее время считается, что симптомы колита у больных, перенесшие дизентерию, обусловлены остаточными, преимущественно функциональными нарушениями толстой кишки и повышенной раздражимостью рецепторов кишечной стенки в ответ на обычные факторы.

Хронические колиты необходимо отличать от дискинезий толстой кишки различного происхождения, хотя длительные функциональные расстройства кишки могут привести к развитию хронического колита. Следует отметить, что в зарубежных работах нередко употребляется термин “синдром раздраженной толстой кишки”, под которым подразумевается отсутствие воспалительного процесса при этом заболевании. При колитах, протекающих с запорами, с целью дифференциальной диагностики следует исключить неврогенные (рефлекторные, связанные с условиями работы и т. д.), токсические (хроническая интоксикация свинцом, морфином, при длительном приеме холинолитиков и т. д.), алиментарные (при недостаточном поступлении с пищевыми продуктами клетчатки) и механические (вследствие стенозов толстой кишки) причины хронической задержки стула.

Следует проводить дифференциальный диагноз хронических колитов и хронических энтеритов, панкреатитов, анацидного гастрита, так как эти заболевания обычно протекают с поносами и разнообразной кишечной симптоматикой, напоминающей в ряде случаев клиническую картину колита. Однако, помимо характерных клинических симптомов, обнаружение желудочной ахилии, недостаточности внешнесекреторной функции поджелудочной железы, выявление признаков нарушения полостного и пристеночного пищеварения в тонкой кишке и процессов всасывания с помощью специальных методов исследования, приведенных в соответствующих разделах, позволяют поставить правильный диагноз. Следует еще раз отметить, что очень часто встречается и сочетание этих заболеваний с хроническим колитом.

Наконец, опухоли толстой кишки могут протекать под маской хронического колита, поэтому в подозрительных случаях всегда нужно проводить ирригоскопию, а при недостаточно ясной картине — и эндоскопическое исследование толстой кишки,

Специфические воспалительные поражения толстой кишки при туберкулезе возникают крайне редко и обычно на фоне генерализованного процесса, что облегчает диагностику.

Лечение.
При обострении процесса больным показаны частое дробное питание (4—6 раз в сутки), диета (механически щадящая) с достаточным количеством белка (100—120 г), легкоусвояемых жиров (100—120 г) и углеводов (около 400—500 г). Только в период наибольшей остроты процесса временно несколько ограничивают поступление в организм углеводистых продуктов (до 350 и даже 250 г).

Основной диетой, для больных хроническим колитом в период обострения, является щадящая диета № 2, №4 по Певзнеру и № 4а (при преобладании бродильных процессов). По мере стихания воспалительного процесса больных переводят на диету № 4 б (добавляется вчерашний белый хлеб, немного свежей сметаны, неострый сыр, непровернутое отварное мясо или несильно обжаренная котлета, зелень, овощи и фрукты в вареном и протертом виде) и более расширенная, приближающаяся к нормальной диете № 4 в (пища назначается в непротертом виде).

Лекарственная терапия хронических колитов в период обострения включает назначение антибиотиков широкого спектра действия (группы тетрациклина, левомицетина, группы аминогликозидов и др.) или медленно всасывающихся из кишечника сульфаниламидных препаратов (сульгин, фталазол) в обычных дозах. Наиболее целесообразным и эффективным во многих случаях является назначение производных 8-оксихинолина (энтеросептол по 0,25— 0,5 г, т. е. по 1—2 таблетки 3 раза в день, интестопан и др.), которые угнетающе действуют в первую очередь на патогенную флору кишечника, уменьшают бродильные и гнилостные процессы, не подавляя нормальную кишечную флору. Полезны для восстановления нормальной кишечной флоры бифидумбактерин и бификол (препараты лиофилизированных культур бифидумбактерий и кишечной палочки), лактобактерин. Для повышения реактивности организма назначают подкожно экстракт алоэ, внутрь или в виде лечебных клизм пело-идин (по 50—100 мл 2 раза в день), проводят витаминотерапию.

При поносах назначают вяжущие и обволакивающие средства (танальбин, теальбин, тансал, висмута нитрат основной, каолин и др.). Широко используются с этой целью настои и отвары растений, содержащих дубильные вещества: отвары корневищ змеевика, лапчатки или кровохлебки по 1 столовой ложке 3—6 раз в день, настой или отвар плодов черемухи, плодов черники, ольховых шишек, травы зверобоя и др. Более выраженный эффект достигается сочетанием вяжущих и обволакивающих средств с холинолитиками (препараты белладонны, атропина сульфат, метацин и др.). Холинолитики, миотропные спазмолитики, церукал (реглан, метаклопрамид) назначают и при спастическом колите.

При проктосигмоидите вяжущие средства желательно назначать в лекарственных клизмах (ромашковые, таниновые, протарголовые клизмы), в виде микроклизм (взвесь висмута нитрата основного и др.), а при проктите, трещине заднего прохода, геморрое применяют местно вяжущие средства: ксероформ, дерматол, окись цинка и др.

При выраженном метеоризме назначают уголь активированный (по 0,25—0,5 г 3—4 раза в день), настой листа мяты перечной (5 г на 200 мл воды, по 1 столовой ложке несколько раз в день), цветков ромашки (10 г на 200 мл воды по 1—2 столовые ложки несколько раз в день) и другие средства. Если поносы обусловлены в первую очередь секреторной недостаточностью желудка, поджелудочной железы, сопутствующим энтеритом, полезны препараты пищеварительных ферментов — абомин, фестал, панзинорм, панкреатин и др. (заместительная терапия).

При колитах, протекающих с запорами, в пищевом рационе следует увеличить количество продуктов, богатых клетчаткой (овощи, фрукты, в основном в протертом или проваренном виде). Если запоры вызваны спастическим состоянием толстой кишки, полезны холинолитики, миотропные спазмолитики и тепловые процедуры. При атонии толстой кишки необходимы лечебная физкультура, массаж живота, слабительные средства (пурген, ревень, сенаде, препараты крушины, вазелиновое масло, при длительной задержке стула — слабительные газообразующие свечи). По мере стихания воспалительного процесса в толстой кишке необходимость в этих средствах отпадает.

Большое место в терапии обострений хронических колитов занимают физиотерапевтические методы (кишечные орошения, грязевые аппликации, диатермия и др.) и санаторно-курортное лечение. Большой популярностью при лечении этих заболеваний пользуются такие прославленные курорты, как Ессентуки, Железноводск, Друскининкай, а также местные санатории для больных с заболеваниями кишечного тракта. 

Профилактика.
Хронического колита сводится к предупреждению и своевременному лечению острых кишечных инфекционных и паразитарных заболеваний, соблюдению рационального режима и полноценности питания, тщательному прожевыванию пищи.
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