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Заболевания кишечника

Дивертикулярная болезнь тол-
стой кишки относится к бо-
лезням цивилизации, частота 

ее увеличивается с возрастом. Тер-
мин «дивертикулярная болезнь» 
введен в МКБ-10 вместо ранее ис-
пользуемых терминов «дивертику-
лез» и «дивертикулит».
Мы изучили результаты рентгено-
логического исследования, частично 
(у 30%) сочетанного с колоноскопи-
ей, 10 тыс. больных разных возраст-
ных групп [1]. Нами было установле-
но, что у больных до 20 лет диверти-
кулы в левых отделах толстой кишки 
встречаются в 0,1% случаев, от 20 до 
40 лет – в 5%, чаще у женщин (73%); 
от 40 до 60 лет – в 6% случаев, одина-
ково часто у мужчин и женщин. На-
конец, у лиц от 60 до 80 лет диверти-
кулы были обнаружены в 60% слу-
чаев, также с одинаковой частотой 
у мужчин и женщин; располагались 
они не только в левой, но и в пра-
вой половине толстой кишки и со-
четались с заметным ростом доли-
хосигмы. В медицинской литерату-
ре содержится очень мало информа-

ции о дивертикулезе, что позволи-
ло назвать его на Фальк-симпозиуме 
№ 148 в Мюнхене (2005) «недооце-
ненной нозологической единицей». 
В 10–25% случаев дивертикулез тол-
стой кишки прогрессирует в ди-
вертикулит, который в 75% случа-
ев может протекать без осложне-
ний. Чаще дивертикулы в толстой 
кишке уже к моменту их обнаруже-
ния имеют признаки дивертикули-
та. Хроническому дивертикулиту 
свойственно упорное течение, обо-
стрение его довольно быстро ку-
пируется при своевременном лече-
нии, однако типична склонность к 
рецидивам. Осложненное заболева-
ние встречается у 25% пациентов, у 
которых могут формироваться пе-
ридивертикулиты, абсцессы, сви-
щи, спаечная болезнь, кровотече-
ния, стенозы, кишечная непроходи-
мость, прободение.
Часть больных с осложненным те-
чением оперируется. Дивертикулез 
может протекать длительное время 
бессимптомно. При наличии у боль-
ных с дивертикулезом болей в жи-

воте, вздутия, нарушений стула и 
отсутствии ощущения полного опо-
рожнения после дефекации говорят 
о симптоматическом дивертикуле-
зе или неосложненной, но клиниче-
ски выраженной дивертикулярной 
болезни. Причинами осложненного 
течения дивертикулярной болезни 
являются: копростаз, местные на-
рушения кровоснабжения, бактери-
альные, химические и токсические 
факторы. Возможны гематогенный, 
лимфогенный и контактный пути 
проникновения инфекции. 
Выделяют острую и хроническую 
формы дивертикулита. В каждое 
конкретное обострение хрониче-
ского дивертикулита вовлекаются 
от одного до нескольких диверти-
кулов. Для хронической формы ди-
вертикулита левых отделов толстой 
кишки характерны:
 ■ многократная дефекация;
 ■ тенезмы;
 ■ ощущение неполного опорожне-

ния после стула;
 ■ патологические примеси в кале;
 ■ воспалительные изменения крови. 

Частота встречаемости указанных 
симптомов разная. 
В более тяжелых случаях больные 
с осложненным течением дивер-
тикулита госпитализируются в хи-
рургический стационар. Проводит-
ся терапия антибиотиками внутри-
венно, спазмолитиками, инфузия-
ми жидкости с целью поддержания 
ОЦК, баланса электролитов. 
Ведущим методом диагностики ди-
вертикулярной болезни являет-
ся рентгенологический, причем 
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предпочтительнее – ирригоскопия 
(рис. 1). Дивертикулы выявляются 
в виде дополнительных полостей 
округлой формы, соединенных пе-
решейком с просветом кишки. До-
стоверным рентгенологическим 
признаком дивертикулита являет-
ся длительная – в течение двух су-
ток и более – задержка взвеси суль-
фата бария в полости дивертикулов. 
 При колоноскопии (рис. 2) выявля-
ются деформированные устья ди-
вертикулов. Полости часто не уда-
ется осмотреть, так как они обычно 
больше размеров входа в диверти-
кул. При дивертикулите проведение 
колоноскопии не показано.
Для постановки диагноза диверти-
кулярной болезни толстой кишки и 
ее осложнений возможно использо-
вание ультразвуковой визуализации 
(рис. 3). Ультразвуковыми признака-
ми умеренного дивертикулита явля-
ются гипоэхогенное утолщение стен-
ки кишки (более 0,3 см) за счет ее вос-
паления, в более выраженных случа-
ях – гиперэхогенность околокишеч-
ного жира и клетчатки, расположен-
ных в непосредственной близости к 
толстой кишке, выявление диверти-
кулов, наличие инфильтрата или аб-
сцесса в брюшной полости. Чувстви-
тельность ультразвукового исследо-
вания органов брюшной полости при 

дивертикулите достигает 84–98%, а 
специфичность – 80–98% [5].
При лечении дивертикулита более 
10 лет с эффектом используют суль-
фасалазин и месалазин. Так, в 1999 г. 
в рандомизированных исследова-
ниях была установлена возможная 
профилактическая роль месалазина 
у пациентов с клинически выражен-
ной дивертикулярной болезнью [2]. 
В исследовании Di Mario F. и соавт. 
(2006) [6] сравнивалась эффектив-
ность прерывистых курсов месала-
зина (в течение 3 месяцев по 10 дней 
каждого месяца) и рифаксимина у 
170 пациентов с неосложненной ди-
вертикулярной болезнью. Автора-
ми был сделан вывод о том, что те-
рапия месалазином была более эф-
фективна, чем лечение рифаксими-
ном. В 2007 г. были опубликованы 
результаты расширенного исследо-
вания по оценке эффективности ме-
салазина в лечении неосложненной 
дивертикулярной болезни толстой 
кишки [2]. Терапия проводилась в 
циклическом режиме: 10 дней тера-
пии ежемесячно в течение 12 меся-
цев (дозы месалазина 800–1600 мг/
день). Группа пациентов, получав-
ших месалазин в дозе 1,6 г/день, 
продемонстрировала самую низкую 
частоту основных симптомов через 
6 и 12 месяцев терапии и самое низ-
кое значение общего показателя вы-
раженности симптомов.
В Кохрановский обзор 2010 г. [7] были 
включены данные 6 рандомизирован-
ных контролируемых исследований 
818 пациентов с неосложненным ди-
вертикулитом и симптоматической 
дивертикулярной болезнью. Было 
показано, что прием месалазина по 
постоянной схеме (ежедневный при-
ем в течение 12 месяцев), в отличие от 
циклического приема, оказывал бо-
лее выраженное противорецидивное 
действие. Авторы данного сообще-
ния имеют свой опыт по оценке эф-
фективности и переносимости ме-
салазина (Месакол, Sun Pharma, Ин-
дия) в лечении пациентов с клини-
чески выраженной дивертикуляр-
ной болезнью толстой кишки.
В исследовании приняло участие 20 
человек, из них 15 женщин и 5 муж-
чин, в возрасте от 36 до 80 лет (сред-
ний возраст составил 66,7 ± 2,7 года).
У всех пациентов имела место кли-

нически выраженная дивертику-
лярная болезнь. Множественный 
тотальный дивертикулез был у 3 па-
циентов, дивертикулез с локализа-
цией в сигмовидной кишке – у 14 
пациентов, и у 3 пациентов дивер-
тикулы локализовались в левой по-
ловине ободочной кишки. Разме-
ры дивертикулов были от 0,7 см до 
1,5 см. У всех пациентов в анамне-
зе наблюдался рецидивный острый 
дивертикулит, 8 из них за 1–2 меся-
ца до исследования получали курс 
антибактериальной терапии (цефа-
лоспорины или Альфа Нормикс) по 
поводу дивертикулита. 
Дивертикулярной болезни толстой 
кишки сопутствовала следующая 
патология: ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) – стенокардия напря-
жения ФК 11 – у 10 человек, гипер-
тоническая болезнь (ГБ-1) – у 11, 
хронический гастрит – у 5, грыжа 
пищеводного отверстия диафраг-
мы (ГПОД) – у 4, желчнокаменная 
болезнь (ЖКБ), холецистэктомия – 
у 3, сахарный диабет – у 2 человек. 
Сопутствующая патология находи-
лась в стадии компенсации.
Месакол назначался в дозе 1200 мг/
сутки (400 мг 3 раза в день) перо-
рально в качестве монотерапии в те-
чение одного месяца. При нарушен-
ной моторной функции кишечни-
ка применялись прокинетики (Три-
медат) или спазмолитики (Дюспа-
талин). Пациенты с упорными за-
порами использовали слабитель-
ные средства (Дюфалак, Гутталакс, 
Сенаде). Для верификации дивер-

Рис. 1. Рентгенологический 
признак дивертикулита

Таблица 1. Динамика клинических проявлений 
у изучаемой группы больных

Симптомы Количе-
ство 

пациентов

%

 

 Количе-
ство 

пациентов

%

Боли в животе 20 100 6 30
Вздутие 12 60 6 30
Запоры 16 80 0 0
Диарея 3 15 0 0
Ощущение неполного 
опорожнения 
кишечника

6 30 1 5

Локальная 
болезненность 
 при пальпации

20 100 6 30

До лечения После лечения
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тикулярной болезни толстой киш-
ки и ее осложнений проводились 
ирригоскопия (предпочтительно) 
или колоноскопия и ультразвуко-
вая визуализация. С целью оцен-
ки моторно-эвакуаторной функции 
кишечника проводилась электро-
миография до и после лечения. Изу-
чались также метаболиты кишеч-
ной флоры (летучие жирные кисло-
ты – ЛЖК) в кале до и после лече-
ния. Пациенты ежедневно заполня-
ли дневник наблюдения. 
До начала лечения больные жало-
вались на боли внизу живота или, 
чаще, в левой подвздошной обла-
сти. Боли усиливались после еды 
или небольшой физической нагруз-
ки и ослаблялись после дефекации 
или отхождения газов. Метеоризм 
наблюдался у 12 человек, запоры от-
мечены у 16 больных, у 3 – кашицео-
бразный стул.

Лечение Месаколом больные пере-
носили хорошо. Динамика клини-
ческих симптомов на фоне лечения 
Месаколом представлена в табли-
це 1. Как видно из таблицы, у преоб-
ладающего числа больных (14 чело-
век (70%)) боли в животе были ку-
пированы к 14–16-му дню лечения, 
у 6 человек – значительно уменьши-
лись по интенсивности.

Нормализовался стул, и было прак-
тически купировано ощущение не-
полного опорожнения кишечни-
ка после дефекации. При ультра-
звуковом исследовании кишечника 
утолщение стенки ободочной киш-
ки от 0,4 см до 0,8 см протяженно-
стью 2,5–8 см было отмечено у 10 че-
ловек, и у 4 из них имелись призна-
ки дистонии в левых отделах толстой 
кишки. После месячного курса ле-
чения у 5 больных толщина кишеч-
ной стенки уменьшилась и не пре-
вышала 0,3 см, у 4 пациентов сохра-
нялось незначительное утолщение 
(0,4 см), что говорило о сохранении 
воспалительной инфильтрации. Со-
четание с клиническими проявлени-
ями (легкими болями в животе и ме-
теоризмом) у этих 4 больных послу-
жило основанием для продолжения 
лечения Месаколом до 2,5 месяцев в 
прежней дозе. У одного больного с 
отрицательной динамикой клиниче-
ской картины и толщиной кишечной 
стенки до 0,8 см была пересмотре-
на тактика ведения: доза Месакола 
была увеличена вдвое (до 2,4 г) и со-
четалась с приемом Альфа Нормикса 
(в течение 7 дней в дозе 800 мг).
Моторику кишечника оценивали с 
помощью электромиографии, поме-
щая электроды на переднюю брюш-
ную стенку в проекции толстой 
кишки. При анализе электрической 
активности на частотах толстой 
кишки учитывали мощность сокра-
щений (в %) и коэффициент рит-
мичности сокращений. Электри-
ческая активность на частотах тол-
стой кишки до начала приема Меса-
кола была значительно ниже услов-
ной нормы (мощность сокращений 
исходно составила 40,65 ± 3,58% при 
норме 64,04 ± 32,01%). Коэффици-
ент ритмичности исходно составил 
7,51 ± 2,2 при норме 22,8 ± 9,8. После 
месячного приема Месакола мотор-
ная активность толстой кишки ха-
рактеризовалась следующими пара-
метрами: мощность сокращений со-
ставила 38,97 ± 2,25%, коэффициент 
ритмичности 9,71 ± 1,89 (р < 0,1).
Методом ГЖХ-анализа было иссле-
довано количественное и качествен-
ное содержание короткоцепочеч-
ных жирных кислот (КЖК) в кале 
в динамике. К короткоцепочечным 
жирным кислотам (С2–С6) с изоме-

рами относят уксусную (С2), пропи-
оновую (С3), изомасляную (изоС4), 
масляную (С4), изовалериановую 
(изоС5), валериановую (С5), изо-
капроновую (изоС6) и капроновую 
(С6) кислоты.
Исходно отмечалось достоверное 
снижение суммарного абсолютного 
содержания кислот, изменение про-
филя (т.е. относительного содержа-
ния) уксусной, пропионовой и мас-
ляной кислот, отклонение значений 
анаэробного индекса, отражающего 
окислительно-восстановительный 
потенциал внутрипросветной ки-
шечной среды, от области нормаль-
ных значений, а также повышение 
суммарного относительного содер-
жания изокислот.
Выявленные изменения параметров 
КЖК свидетельствуют о снижении 
активности или численности об-
лигатной микрофлоры, в том чис-
ле молочнокислой (бифидо- и лак-
тобактерий), нарушении качествен-
ного состава микроорганизмов с 
доминированием в одних случаях 
 аэробных, в других – анаэробных 
популяций микроорганизмов, при-
чем их факультативных и остаточ-
ных штаммов, изменении протеоли-
тической активности микрофлоры 
за счет изменения среды обитания.
После лечения Месаколом отмеча-
лась тенденция к восстановлению 
вышеуказанных параметров КЖК, 
свидетельствующая о положитель-
ных изменениях микробиоценоза 
кишечника. Таким образом, исследо-
вание показало позитивный эффект 
лечения Месаколом (месалазином) 
при клинически выраженной ди-
вертикулярной болезни. 30-дневный 
курс Месакола в дозе 1,2 г/сутки при-
вел к полному купированию абдоми-
нальной симптоматики у 70% боль-
ных. Таким образом, у значительно 
большего количества пациентов бо-
лезнь переведена в бессимптомное 
течение, что свидетельствует о ле-
чебной и профилактической роли 
Месакола при неосложненной кли-
нически выраженной дивертикуляр-
ной болезни толстой кишки. Полу-
ченные результаты обнадеживают и 
заставляют продолжить поиски наи-
более рациональных схем профилак-
тики обострений дивертикулярной 
болезни толстой кишки. 

Рис. 2. 
Деформиро-
ванные устья 
дивертикулов

Рис. 3. 
Ультра-
звуковая 
визуализация 
толстой 
кишки
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