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Вступление
Актуальность рассматриваемой тематики обусловлена 

рядом причин: эпидемиологических, этиопатогенетических, 
адаптивно-регенераторных. Рассматривая группу эпиде-
миологических причин, видим, что современный уровень 
развития хирургии, анестезиолого-реаниматологического 
пособия и нутрициологии обеспечивает выживаемость 
пациентов даже с минимальной остаточной культей ки-
шечника. Однако метаболическая коррекция последствий 
обширных (особенно сочетанных) резекций кишечника 
требует огромных усилий в связи с потерей массы тела, 
снижением концентрации альбумина плазмы крови менее 
30 г/л, электролитными нарушениями, органной недоста-
точностью и пр. Выделяются последствия в виде синдрома 
короткой тонкой кишки (СКК), постколэктомического 
синдрома (ПКЭС) и последствий сочетанных резекций 
тонкой и толстой кишки. Наиболее тяжелы изменения 
после сочетанных тонко-толстокишечных резекций, рас-
пространенность которых продолжает возрастать.

По данным из Великобритании, частота СКК состав-
ляет 2 случая на 1 млн жителей, при этом регистрируют 
50 новых случаев в год, из них 50 % составляют дети, по-
следствия сочетанных резекций продолжают расти. В Ис-
пании СКК встречается с частотой 1,8 на 1 млн человек, 

в Германии – 2–3 на 100 тыс. человек, а в связи с развитием 
хирургии прогнозируемая частота СКК составляет до 4 
новых случаев на 1 млн человек в год [1] с преобладанием 
сочетанных последствий. B. Jeppesen [2] распространен-
ность синдрома короткой кишки считает невысокой, однако 
другие авторы свидетельствуют о значительной его частоте.

C ростом онкологической патологии в мире и ее лечени-
ем увеличивается количество пациентов с резецированным 
кишечником по поводу рака. Развитие энтерологической 
науки свидетельствует о расширении показаний к ре-
зекциям кишечника при тяжелых ВЗК. Необходимость 
в резекции кишечника через 5 лет существования болезни 
Крона составляет 40 % случаев, через 10 лет – 70 %, через 
20 лет – почти 90 % [3]. Диффузный семейный полипоз, 
вероятность трансформации которого составляет 100 %, 
подлежит обязательному оперативному лечению, и за-
частую это обширные тонко-толстокишечные резекции [4]. 
Анализ данных по пациентам, получающим домашнее 
парентеральное питание (ДПП), показал, что около 10 тыс. 
человек получают таковое в связи с СКК [5]. Учитывая 
данные, согласно которым больные с СКК в Европе со-
ставляют 35 % числа всех пациентов, получающих ДПП, 
можно полагать, что распространенность СКК составляет 
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приблизительно 1,4 случая на 1 млн человек. При этом 
в Европе она существенно варьирует в зависимости от ре-
гиона: от 0,4–1,1 в Польше до 3,4 случая на 1 млн в Да-
нии. Расчетная распространенность использования ДПП 
на 1 млн жителей: в Испании – 5,1; в Великобритании – 
3,7; во Франции – 3,0; в Нидерландах – 3,7; в Дании – 3,4; 
в Бельгии – 3,0 [6]. Если в Европе распространенность 
СКК – около 1,4 случая, то в США таких пациентов – 
около 30 на 1 млн.

Данные о встречаемости тонко-толстокишечных ре-
зекций весьма разноречивы, что затрудняет единообразие 
тактических подходов к лечению их последствий. Поэтому 
цель работы – поднять проблему объективного анализа 
эффективности программ нутриционной коррекции при 
укороченной кишке вследствие обширных сочетанных 
тонко-толстокишечных резекций и охарактеризовать воз-
можные пути коррекции метаболических осложнений 
после данного типа оперативных вмешательств, учиты-
вая, что сведений о последствиях сочетанных резекций 
в литературе недостаточно.

Этиопатогенетические причины актуальности из-
учения метаболического статуса важны для выбора так-
тики нутритивной коррекции. В зависимости от уровня 
резекции возникают те или иные сдвиги, как минимум 
в белково-энергетическом и электролитном обмене. Так, 
в случае удаления всей двенадцатиперстной кишки в ор-
ганизм поступает недостаточное количество железа, 
кальция, магния, фолиевой кислоты, жирорастворимых 
витаминов (А, D, Е, К), так как эти нутриенты всасы-
ваются в основном в двенадцатиперстной и начальных 
отделах тонкой кишки, нарушается энтерогепатическая 
циркуляция. При удалении подвздошной кишки наруша-
ется всасывание желчных кислот и витамина В12. Если 
слизистая оболочка подвздошной кишки воспалена или 
удалена, то соли желчных кислот проникают в толстую 
кишку и выделяются со стулом, жир хуже всасывает-
ся, появляется стеаторея. Помимо этого, соли желчных 
кислот стимулируют перистальтику толстой кишки, что 
усугубляет диарею. Потеря с калом желчных кислот, 
необходимых для усвоения жиров и жирорастворимых 
витаминов, приводит к их дефициту в организме. При 
вовлеченности в процесс толстой кишки нарушаются 
и микробиотические компоненты обработки рациона. На-
кладываются также метаболические нарушения, обуслов-
ленные характером патологии (опухоли, воспаления, 
тромбозы, травмы и др.).

Особого внимания заслуживают адаптивные и ре-
генераторные возможности самой кишки. Адаптивные 
перестройки направлены на напряжение возможностей 
кишки в плане повышения уровня пищеварительно-
транспортных процессов. В близлежащих с анастомозом 
зонах возможны элементы регенерации. Из существу-
ющих видов регенерации (физиологическая, репара-
тивная, патологическая) наибольший интерес после 
резецированного кишечника представляет репаративная 
клеточная, варианты клинического течения которой 
существенно влияют на выбор программы нутрицион-
ного лечения.

Материал и методы
Обследованы пациенты с сочетанной обширной резек-

цией тонкой кишки с правосторонней гемиколэктомией 
(42 мужчины и 46 женщин). Резекции были выполнены 
по поводу спаечной кишечной непроходимости, мезенте-
риального тромбоза, полипоза кишечника, рака кишки, бо-
лезни Крона, травматической болезни. Нами описывались 
метаболические сдвиги, нутритивные особенности, неко-
торые адаптивные и репаративные реакции под влиянием 
нутриционной коррекции у данной категории пациентов. 
Для оценки нутриционного статуса пользовались пара-
метрами известного АВД – алиментационно-волического 
диагноза [7], оценку метаболических сдвигов проводили 
также по показателям плазмы (общий белок, альбумин, 
электролиты) и биоимпедансной оценке состава тела, 
репаративные процессы подтверждались морфологиче-
скими данными и результатами определения катепсина 
L (продукта, участвующего в лизосомальном окислении, 
внутриклеточного маркера метаболизма) в сыворотке 
методом ИФА(иммуноферментного анализа). Для оценки 
литературных данных применен метод сравнительного 
анализа. Статистическая обработка выполнялась про-
граммой Statistica 10.

Результаты и обсуждение
Вследствие SBS у пациентов в оставшейся кишке 

развиваются процессы, нацеленные на восстановление 
функций и коррекцию метаболических нарушений. Нами 
описаны метаболические сдвиги, нутритивные особенно-
сти и некоторые характеристики адаптивно-репаративных 
процессов при проведении нутриционного лечения у па-
циентов с обширной сочетанной резекцией кишечника. 
Попытка организма восстановить утраченные функции 
основана на механизмах адаптации и частично клеточной 
регенерации.

Известно, что электромоторная активность кишечника 
обусловливает его пищеварительно-всасывательные про-
цессы [8, 9 и др.] (рис. 1) в целом.

Однако было недостаточно сведений о проведении 
электрического импульса после резекции кишки через 
зону анастомоза. При регистрации нами электрической 
активности в этой зоне было отмечено, что электриче-
ская волна с отделов, лежащих выше места резекции, 
как бы перескакивает на отделы ниже места анастомо-
за, не изменяя при этом своих амплитудно-частотных 

Рисунок 1. Влияние электромоторной активности, гормональной 
и нервной регуляции на процессы абсорбции и секреции в тонкой 
кишке (цит. по [8]).



Медицинский алфавит № 35 / 2021. Практическая гастроэнтерология (3)14

характеристик (табл. 1). Это обусловлено наличием 
собственных водителей ритма в кишечнике и поэтому 
обеспечивает условия, необходимые для восстановления 
процессов всасывания в доступных пределах, которые 
тем не менее угнетены из-за отсутствия выпавшего 
участка кишки и в зависимости от сохранности во-
дителей ритма.

При поступлении химуса непосредственно в нижеле-
жащие отделы, следующие за удаленным отрезком и испы-
тывающие поэтому повышенную пищеварительно-транс-
портную нагрузку, развиваются адаптивные перестройки 
эпителиоцитов. Например, Н. И. Полева [10] показала, 
что при резекции подвздошной кишки адаптивно возрас-
тает активность лактазы в проксимальном отделе толстой 
кишки. Адаптивные перестройки всасывания аминокислот, 
электролитов идут и в других участках кишечника [1]. 
Кроме того, в области анастомоза на расстоянии около 
3–4 см в обе стороны от шва после резекции возможно 
развитие процессов клеточной регенерации, дополни-
тельно стимулирующих всасывание в данных участках. 
В связи с этим у 65–90 % пациентов в отдаленном периоде 
(в зависимости от объема и уровня резекции) отмечено 
некоторое восстановление эпителиоцитов и их функций. 
Анализ клинических проявлений свидетельствовал, что 
в сроки от года до 2 лет могли наблюдаться преходящие 
диспептические нарушения, снижение трудоспособности, 
метаболические осложнения, а в сроки более 2 лет – не-
значительные морфологически подтвержденные адапта-
ции, стабилизация массы. Симптомы эти коррелировали 
с объемом остаточной культи (табл. 2).

Как видно из таблицы 2, у больных, перенесших соче-
танную резекцию кишечника с остаточной культей тонкой 
кишки более 2 м и левой половиной толстой кишки в раннем 

периоде адаптации (менее 2 лет после операции) отмечено 
наличие болевого синдрома различной локализации в 36,2 
± 1,0 % случаев. У пациентов, перенесших подобную опера-
цию более 2 лет назад, выявлены достоверное уменьшение 
умеренно выраженной диареи (с 81,8 ± 8,0 % до 25,0 ± 6,0 %) 
и тенденция к стабилизации массы тела. Положительная 
тенденция в отношении метаболического статуса связана 
с адаптивными и регенераторными возможностями органов, 
лимитирующих усвоение, их тенденцией к нормализации 
функционального и морфологического статуса.

В других лимитирующих пищеварение и нутритивный 
статус органах (печень, поджелудочная железа, билиарный 
тракт) выявлен также ряд дисфункциональных сдвигов, ярко 
выраженный непосредственно после обширной резекции 
кишечника и сохраняющийся до 1,5–2,0 года с постепенной 
тенденцией к нормализации. У пациентов, перенесших со-
четанную резекцию кишечника (менее 4 м тонкой кишки 
и правостороннюю гемиколэктомию) в относительно ранние 
сроки адаптации после операции (до 2 лет) в основном пре-
валировали диффузные изменения печени и поджелудочной 
железы, желчнокаменная болезнь встречалась редко (в 4,5 % 
случаев), в более поздние сроки после операции (более 
2 лет) имеется выраженная тенденция к увеличению про-
цента случаев желчнокаменной и мочекаменной болезни.

Описанные изменения функций лимитирующих ус-
воение питательных веществ органов выявлялись также 
при лабораторных исследованиях (табл. 3).

Сравнивая показатели клинических и биохимических 
параметров крови, удалось выявить достоверные отличия 
у лиц с обширной резекцией тонкой кишки менее 4 м 
и правосторонней гемиколэктомией и лиц с резекцией 
более 4 м тонкой кишки, свидетельствующие об адаптив-
ных процессах органов пищеварения.

Таблица 1
Амплитудно-частотные характеристики электрической активности кишечника  

после обширной резекции тонкой кишки

Орган
Медленные волны Спайковая активность

Пропульсивная 
активностьЧастота, 

ед./мин Амплитуда, мВ Мощность тонических 
сокращений Частота Амплитуда, мВ Мощность фазных 

сокращений

Кишка выше резекции 19,3 ± 0,6 0,150 ± 0,008 2,895 ± 0,180 4,3 ± 0,2 0,040 ± 0,002 0,172 ± 0,020 16,5 ± 0,9

Кишка ниже резекции 20,0 ± 0,5 0,120 ± 0,003 2,400 ± 0,130 3,3 ± 0,2 0,030 ± 0,005 0,099 ± 0,003 24,0 ± 1,5

p > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 < 0,05

Таблица 2
Клинические проявления последствий сочетанной резекции кишечника

Клинические проявления
Сочетанная резекция кишечника

Менее 4 м тонкой кишки + ПГКЭ (n = 66) Более 4 м тонкой кишки + ПГКЭ (n = 26)
Менее 2 лет (n = 22) % Более 2 лет (n = 44) % Менее 2 лет (n = 20) % Более 2 лет (n = 6) %

Боли в различных отделах живота 36,6 ± 7,0 13,6 ± 5,0 10,0 ± 7,0 16,7 ± 15,0
Вздутие и урчание в животе 40,9 ± 11,0 59,1 ± 7,0 50,0 ± 11,0 66,7 ± 19,0

Поливитаминная и минеральная недостаточность 14,0 ± 5,5 16,6 ± 7,2 23,8 ± 8,3 41,7 ± 5,4
Диарея 47,4 ± 3,6 25,0 ± 6,0 28,3 ± 4,0 41,7 ± 12,0
Запор 4,5 ± 4,0 5,0 ± 5,0
Отеки 4,5 ± 4,0 4,5 ± 3,0 5,0 ± 5,0 13,9 ± 1,8

Оценка трудоспособности 50,1 ± 4,7 50,2 ± 7,3 50,0 ± 9,8 50,1 ± 13,0
Снижение массы в течение последнего года 18,1 ± 8,0 4,5 ± 3,0 32,5 ± 8,2 –

Диспепсические явления 10,2 ± 3,5 25,8 ± 6,3 25,0 ± 1,2 16,7 ± 5,3

Примечание: * – р = 0,026; +р = 0,000.
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Клинико-биохимические пара-
метры крови были сопоставимы 
также с интегральными характери-
стиками, отражающими нутритивный 
статус, который также с течением 
времени имел тенденцию к восста-
новлению или восстанавливался 
практически полностью. Анализи-
руя данные скрининга нутритивного 
риска (по шкале NRS‑2002), можно 
заключить, что в срочной нутритив-
ной коррекции в группе с резекцией 
менее 4 м и правосторонней гемико-
лэктомией в сроки менее 2 лет после 
операции нуждался 41 % больных, 
а в более позднем периоде (свыше 
2 лет) – только 7 %, что, несомненно, 
обусловлено адаптационными меха-
низмами пищеварительной системы 
(рис. 2).

На основании полученных данных 
и анализа традиционных алгоритмов 
(рис. 3) лечения SBS-syndrome с ки-
шечной недостаточностью SBS-IF 
нами были предложены модифи-
цированные схемы, учитывающие 
степень кишечной недостаточности, 
ФР (функциональный резерв) лими-
тирующих усвоение органов. Они 
включали:

Таблица 3
Клинико-лабораторные параметры у больных в различные периоды  

после сочетанной резекции кишечника (M ± m)

Показатели Норма

Сочетанная резекция кишечника

Менее 4 м тонкой кишки + ПГКЭ (n = 66) Более 4 м тонкой кишки + ПГКЭ (n = 26)

Менее 2 лет (n = 22) Более 2 лет (n = 44) Менее 2 лет (n = 20) Более 2 лет (n = 6)

Общий белок, г/л 66,0–87,0 71,5 ± 1,3 70,2 ± 1,3 63,3 ± 2,9 62,9 ± 3,9
Глюкоза, ммоль/л 4,1–5,9 5,2 ± 0,8 5,2 ± 0,7 5,3 ± 0,3 4,7 ± 0,3

Билирубин, мкмоль/л 3,4–21,0 16,1 ± 1,9 17,6 ± 1,7 16,7 ± 2,1 19,2 ± 5,0
АСТ, Е/л 5,0–31,0 44,5 ± 6,7 27,9 ± 2,6* 36,4 ± 4,2 46,2 ± 7,0
АЛТ, Е/л 5,0–34,0 39,5 ± 8,5 26,0 ± 2,9 12,9 ± 6,5 40,3 ± 8,1**
ЩФ, Е/л 30,0–120,0 129,3 ± 17,7 86,0 ± 9,5*** 120,7 ± 10,2 194,5 ± 69,3
ГГТП, Е/л 7,0–24,0 70,6 ± 27,6 57,1 ± 10,6 41,1 ± 4,2 41,1 ± 13,0

Амилаза, Е/л 28,0–100,0 86,3 ± 13,2 78,0 ± 1,5 77,7 ± 15,4 114,5 ± 35,9
Холестерин, ммоль/л 1,4–5,2 4,0 ± 0,3 4,4 ± 0,2 3,2 ± 0,2 4,0 ± 0,6

Натрий, ммоль/л 136,0–146,0 140,9 ± 0,7 140,8 ± 0,6 140,0 ± 1,1 139,8 ± 0,6
Калий, ммоль/л 3,5–5,1 4,2 ± 0,1 4,30 ± 0,09 3,74 ± 0,20 3,97 ± 0,20

Кальций, ммоль/л 2,2–2,7 2,40 ± 0,06 2,40 ± 0,03 2,18 ± 0,10 2,17 ± 0,10
Железо, мкмоль/л 10,7–32,2 14,0 ± 1,7 17,3 ± 1,6 10,9 ± 1,6 12,7 ± 3,1

Хлор, ммоль/л 98,0–106,0 104,7 ± 1,2 105,9 ± 0,8 102,4 ± 3,3 109,2 ± 1,0
Креатинин, мкмоль/л 58,0–96,0 76,2 ± 3,1 90,9 ± 8,1 93,0 ± 9,0 75,1 ± 2,7
Мочевина, ммоль/л 4,8 ± 0,5 4,2 ± 0,2 4,8 ± 0,6 5,3 ± 0,9

Общеклинические показатели

Гемоглобин, г/л 12,0–16,0 12,4 ± 4,1 12,3 ± 5,7 12,1 ± 0,3 10,2 ± 6,9
Эритроциты, 106/мм3 3,9–4,7 3,9 ± 0,2 4,2 ± 0,2 4,1 ± 0,1 3,2 ± 0,4^

Гематокрит, % 35,0–47,0 37,8 ± 1,5 38,2 ± 1,9 35,4 ± 1,7 31,8 ± 1,7

Лейкоциты, 103/мм3 4,0–9,0 5,8 ± 0,4 6,3 ± 0,3 7,6 ± 1,1 5,3 ± 0,9

Примечание: * – p < 0,05 (p = 0,007); ** – p < 0,05 (p = 0,039); *** – p < 0,05 (p = 0,021), ^ – p < 0,05 (p = 0,004).

а)	 парентеральную коррекцию белково-энергетического гомеостаза с учетом 
ФР печени (аминостерил-гепа + омегавен + глюкоза 10 %), почек (амино-
стерил-нефро + омегавен + глюкоза 10 %); при сохраненном или частично 
сохраненном ФР печени – смофкабивен или кабивен;

б)	усилители: омега‑3 ЖК, аргинин, глутамин, по показаниям – ЭКД;
в)	в отдаленном периоде при суперкороткой кишке – нутриционная реаби-
литация по схеме: 1 месяц домашней нутриционной поддержки + 10 дней 
стационарной нутриционной коррекции вплоть до возможной трансплан-
тации кишечника или других методов хирургической реабилитации;

г)	дополнительное использование фармаконутриентов в структуре алимента-
ции (для коррекции выпавших механизмов обработки рациона: ферменты; 

Рисунок 2. Распределение пациентов, в зависимости от необходимости назначения (нужда-
емости) нутритивной поддержки, при различных сроках, прошедших после перенесенной 
сочетанной резекции кишечника (с удалением менее 4 м тонкой кишки + ПГКЭ и более 4 м 
тонкой кишки + ПГКЭ).
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электролиты; анаболики; стимуляторы всасывания – 
солевой энтеральный раствор, разработанный в НИИ 
скорой помощи имени Н. В. Склифосовского и пр.; 
витамины; желчные кислоты; корректоры микробиоты; 
сопутствующие препараты);

д)	перспективными оказались также практические под-
ходы для активации регенерации с помощью малых 
молекул или секретома стволовых клеток, который 
содержит широкий репертуар факторов роста, цито-
кинов, пептидов, а также внеклеточные везикулы.

Нами для характеристики внутриклеточных марке-
ров метаболизма в этих случаях определялись продукты, 
участвующие в лизосомальном окислении. После ком-
бинированного лечения под прикрытием нутриционной 
коррекции определенный в плазме катепсин L в 69 % 
случаев соответствовал целевым значениям, в 25 % имел 
тенденцию к снижению, а в 6 % оставался повышенным. 
При нормальном или сниженном катепсине L после ле-
чения отмечалась стабилизация НС. Пациенты с повы-
шенным содержанием катепсина L в 86 % случаев имели 
признаки поражениями печени (гепатомегалия, гепатоз, 
рост АЛТ и АСТ, фиброз, цирроз), в 87 % – сердечно-со-
судистой системы (дислипидемия, рост риска сердечно-со-
судистых заболеваний), в 22 % – поражения кишечника 
(мальабсорбция, снижение активности интестинальных 
ферментов), в 36 % – селезенки (спленомегалия, анемия, 
тромбоцитопения), причем НР был высокий. По резуль-
татам биоимпедансометрии состава тела отмечался рост 
общей и внеклеточной воды, активной массы тела, фазового 
угла, что оказывалось прогностически неблагоприятным 
и свидетельствовало о связи катепсина L с метаболической 
активностью лизосом с последующим распадом клеточ-
ных компонентов и снижением синтеза белка. Катепсин 
L оказывался прогностификатором негативных восста-
новительных процессов, позволяющим, по-видимому, 
определять показания к стимуляции внутриклеточной 
регенерации, в частности, препаратами энтероглюкагона‑2 
(тедуглутид). Целесообразно его применение, так как он 
способствует восстановлению слизистой кишечника (вор-

син, обеспечивающих всасывание) и участвует в регуляции 
энергогомеостаза. Эти данные согласуются с результата-
ми иммуноцитохимических определений локализации 
eg-клеток как источника биосинтеза энтероглюкагона. 
Гормон способствует усилению глюконеогенеза в печени. 
При введении людям и грызунам GLP‑2 ряд авторов обна-
руживали пролиферацию кишечного эпителия, усиление 
функции кишечника, стимуляцию всасывания (и даже 
замедление потери костной массы и нейропротекцию), 
но самое главное – GLP‑2 является гормоном, связыва-
ющим рост тканей кишечника и обмен веществ с по-
треблением питательных веществ. Глюкагоноподобный 
пептид 2 (GLP‑2) высвобождается в кровообращение после 
приемов пищи, экспрессируется в коре головного мозга 
и астроцитах, осуществляет свои биологические ответы 
через специфические рецепторы GLP‑2. GLP‑2 происходит 
из проглюкагона, обработанного прогормон-конвертазой 
(PC) 1/3, координирует трофический эффект слизистой 
оболочки, поглощение и усвоение питательных веществ 
в кишечнике и др. [17, 18]. Из обширной литературы [19–21 
и пр.] очевидно, что GLP‑2 имеет применение и в лечении 
синдрома укороченного кишечника (SBS). Пациенты с SBS, 
лечившиеся GLP‑2 в течение 2 лет, демонстрировали 
улучшение различных показателей, включая улучшенную 
почечную функцию [15]. В эксперименте у крыс, под-
вергнутых последовательной поперечной энтеропластике 
(STEP) для лечения SBS, уровни GLP‑2 после приема пищи 
увеличивались по сравнению с крысами с SBS, которые 
не были подвергнуты STEP. Увеличивалась и экспрессия 
рецепторов GLP‑2, что свидетельствует о целесообраз-
ности применения GLP‑2 при STEP [22]. Другие авторы 
также подтверждают данную позицию [23–25].

В педиатрической практике РФ также успешно применя-
ют хирургическую реабилитацию [26]. Восстановление утра-
ченной части кишки возможно и путем трансплантации [27]. 
Учитывая опыт зарубежных коллег, комбинация оперативной 
коррекции с тедуглутидом наиболее эффективна. Однако 
регенераторные и адаптивные процессы в трансплантате 
до настоящего времени продолжают изучаться. Кроме того, 
3D-печать кишечника, ставшая доступной в ряде клиник 
мира (например, в Корнеллском университете), позволяет 
понять, как развиваются клетки под влиянием движения жид-
кости и пищи, что весьма важно при оценке возможностей 
препаратов, стимулирующих регенераторные и адаптивные 
процессы, в частности тедуглутида. Ряд исследователей 
показали целесообразность применения тедуглутида при 
химиотерапевтическом или радиационном компоненте ле-
чения рака в комплексной (хирургической плюс консер-
вативной) реабилитации [28, 29]. Введение тедуглутида 
(аналога GLP‑2) до гамма-облучения продемонстрировало 
защитный эффект у мышей [30, 31]. В стендовых докладах 
на конгрессе ESPEN (2015) многие исследователи привели 
результаты исследований, указывающих на ускорение клини-
ко-биохимической адаптации и молекулярной регенерации 
при применении тедуглутида. Профессор A. Beth с соавт. 
[32] выявила при сравнении стандартной схемы лечения 
СКК и схемы с тедуглутидом на основании изучения кли-
нических признаков (стул, тошнота, масса и др.) преиму-
щества использования последней. Аналогичные данные 

1)	 В первую очередь при SBS-IF следует восстанавливать 
жидкостный и электролитный баланс, затем нутриентный 
[11–13]

2)	 Парентеральный компонент алиментации обязателен. 
При SBS-IF невозможно полное восполнение через рот и 
желудочно-кишечный тракт, необходимо использование 
различных объемов парентерального питания [14–16]. 
Парентеральное введение целесообразно проводить кру-
глосуточно, однако при этом лимитируется двигательная 
активность, редуцируется сексуальная жизнь (особенно 
у больных со стомой)

3)	 Объем и характер инфузионно-нутриционных программ 
должен определяться с учетом объема и уровня резек-
ции, состояния и функционального резерва органов, 
лимитирующих усвоение , их адаптивных возможностей 
(выраженность кишечной недостаточности, гепаторе-
нальной дисфункции, тяжести сопутствующей патологии, 
тяжести состояния пациента, отклонение от нормативов 
его гомеостаза), что отражается в алиментационно-во-
лемическом диагнозе [7] и общих рекомендациях

Рисунок 3. Традиционная схема лечения SBS-syndrome.
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о наступающем положительном эффекте при применении 
тедуглутида к 15-й неделе приводят S. Robert с соавт. и ряд 
других исследователей [33].

Это весьма современный подход к возможностям гормо-
нальной регуляции регенераторных и адаптивных процессов. 
Действительно, по-видимому, перспективны практические 
подходы, использующие для активации регенерации ма-
лые молекулы или секретом стволовых клеток, который 
содержит широкий репертуар факторов роста, цитокинов, 
пептидов, а также внеклеточные везикулы. Таким образом, 
адаптивно-регенеративные аспекты гормональной (энтеро-
глюкагоновой) регуляции функций кишечника после его 
обширной резекции и искусственная алиментация плотно 
связаны. Следует отметить, что, несмотря на то что в зонах 
анастомозов имеют место элементы клеточной регенерации, 
человек по своей способности к репаративной регенерации 
значительно уступает другим многоклеточным организмам. 
«Чем сложнее вид, тем меньше он способен к восстанов-
лению». Среди беспозвоночных гораздо больше видов, 
способных восстанавливать даже утраченные органы, чем 
среди позвоночных. Даже ящерицы восстанавливают только 
кожно-мышечный хвост без регенерации нейронов. Зато са-
ламандры полностью сохраняют способность к регенерации 
частей тела. Спинной мозг гекконов содержит особый тип 
стволовых клеток, известных как радиальные глии. В от-
вет на травму эти клетки продуцируют различные белки 
и начинают разрастаться. В конечном счете они создают 
новый спинной мозг. Этот процесс задействован на гене-
тическом уровне, в связи с чем исследователи планируют 
использовать редактирование гена CRISPR/Cas9 в целях 
влияния на регенераторные особенности человека. Ученые 
полагают, что активность радиальных глий – глиальных 
клеток с длинными отростками, играющих важную роль 
в нейрональной миграции, как раз и может быть использо-
вана для восстановления тканей и органов человека. Однако 
восстановление функции утерянного (в том числе резеци-
рованного) органа у человека – наиболее трудный и наи-
менее изученный регенераторный процесс, направленный 
в настоящее время только лишь на максимальную адаптацию 
оставшейся культи органа к новым условиям жизни. По-
нятно, что управление функциями всех клеток организма 
осуществляется интегральной нейроэндокринной системой, 
объединяющей регуляцию за счет нейромедиаторов и гор-
монов, которые различаются скоростью ответа на стимулы 
и его продолжительностью. Наиболее универсальной его 
формой является внутриклеточная регенерация. В настоящее 
время, однако, у человека возможна только физиологиче-
ская и внутриклеточная регенерация. Элементы клеточной 
регенерации тем не менее позволяют улучшить состояние 
организма в период его адаптации к новым анатомическим 
условиям. В этом плане и создан рассматриваемый препарат, 
регулирующий организацию внутриклеточной регенерации. 
В апреле 2008 года в США создан Институт регенеративной 
медицины. Регенеративная медицина – восстановление по-
раженной болезнью или поврежденной (травмированной) 
ткани с помощью активации эндогенных стволовых клеток 
или с помощью клеточной терапии. Направление признано 
перспективным, а тедуглутид (аналог GLP‑2) рекомендовано 
использовать (путем подкожного введения в дозе 0,05 мг/кг 

в сутки на протяжении в среднем 21,8 недели) для оптими-
зации адаптивно-регенераторных процессов у пациентов 
с обширными резекциями кишечника.

При невозможности поддерживать гомеостаз консер-
вативным путем показано прибегать к попытке опера-
тивной коррекции. Применяют STEP, операцию Бианчи, 
реже – антиперистальтические анастомозы и пр. В по-
следнее время по показаниям используют также транс-
плантацию кишечника [29]. Разрабатывается также вопрос 
о трансплантации искусственного органа (на 3D-принтере 
уже пробовали печатать кишечник).

Заключение
При рассмотрении возможностей пожизненной коррек-

ции нутритивных нарушений вследствие обширных резек-
ций выдвинута позиция: рассматривать эти состояния как 
критические и соответственно в программы нутриционной 
реабилитации включать соответствующие компоненты 
(раннюю ЭКД, глютамин, аргинин, омега‑3, химусоподоб-
ные составы, фармаконутриенты и др.). В позднем реабили-
тационном периоде возможно применять тканеинженерные 
конструкции, хирургические методы реабилитации при 
СКК (операции Бианчи, трансплантацию кишечника), 
а также фармаконутриенты – регуляторы регенераторных 
процессов. На данном этапе целесообразно использовать 
стимулятор адаптивных процессов и репаративной клеточ-
ной регенерации тедуглутид (аналог энтероглюкагона 2), 
способствующий росту ворсин кишечника и клеточной 
регенерации. В будущем для трансплантации могут быть 
применены и замещающие тканеинженерные конструкции 
и, наконец, регулируемая органная регенерация, запуска-
емая особым образом персонализированно фармакологи-
чески «настроенными» нейрорегуляторными процессами, 
как это осуществляется у ряда особей в живой природе.

До настоящего времени для выбора оптимального 
алгоритма целесообразно пользоваться диагностическими 
тестами АВД как наиболее полно отражающими метаболи-
ческие расстройства после обширных резекций кишечника 
различного уровня и объема. Алгоритм индивидуальной 
программы нутритивной коррекции необходимо выбирать, 
опираясь на степень кишечной недостаточности, тяжесть 
состояния и ФР организма, АВД с включением тедуглутида 
в показанных случаях в программу оптимизированной 
нутриционной терапии. Дорожная карта пациентов с су-
перкороткой кишкой должна включать многопрофильный 
стационар с отделением нутрициологии в нем.

Выводы
1.	 После тонко-толстокишечной резекции имеет место 

относительно длительный процесс ее структурно-
функциональной адаптации. Структурная адаптация 
затрагивает все слои стенки кишки и подразумевает 
пролиферацию клеток в составе крипт, увеличение 
высоты ворсинок, соотношения длины крипт к длине 
ворсинок, площади всасывающей поверхности и массы 
слизистой оболочки, а также увеличение диаметра про-
света и утолщение стенок кишки. Также проявляются 
внутриклеточные адаптивно-регенераторные возмож-
ности, опирающиеся на лизосомальные механизмы.
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2.	 Процесс адаптации начинается почти сразу после об-
ширной резекции кишечника и может продолжаться 
более 2 лет.

3.	 Энтеральная автономия посредством естественной 
структурно-функциональной адаптации оставшегося 
фрагмента кишки пациентов с СКК и КН достигается 
не у всех. Пациенты с сохраненной толстой кишкой 
меньше зависят от парентерального питания и, как 
правило, имеют лучший прогноз.

4.	 В структуре современной коррекции метаболических 
нарушений при СКК целесообразно использовать син-
тетический рекомбинантный аналог глюкагоноподоб-
ного пептида 2 (тедуглутид) в дозе 0,05 мг/кг в сутки. 
На фоне его регулярного применения наблюдалось 
значимое увеличение содержания в плазме крови ци-
труллина (косвенный маркер роста ворсин слизистой 
оболочки), активности L-катепсина (маркера клеточ-
ных процессов метаболической регенерации).

5.	 При отсутствии эффекта от консервативной коррекции 
(даже при использовании тедуглутида) может быть 
рекомендована хирургическая реабилитация, которая 
может быть направлена на замедление кишечного 
транзита и (или) увеличение поверхности всасывания 
питательных веществ.
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