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Введение
В организме энтерохромаффинные клетки (ЭК) вместе 

с интрамуральными нейронами желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) являются первоисточником и основной точ-
кой приложения серотонина [1]. Также, стоит подчеркнуть, 
что серотонин, выделяемый в кровоток, преимущественно 
ассимилируется тромбоцитами, где и сохраняется до мо-
мента их активации [2]. Исходя из этого понятно, почему 
в периоперационном периоде различные нарушения об-
мена серотонина могут играть ключевую роль в развитии 
типовых патологических проблем, ухудшающих послеопе-
рационный период и прогноз. Нарушения моторных, ди-
гестивных функций кишечника, нарушений висцеральной 
микроциркуляции, воспалительных процессов и тканевой 
дегенерации, в том числе в критически важных послеопе-
рационных зонах, за частую являются единственным пре-
пятствием для реализации концепции ранней активизации. 
Отдельные попытки когортного донирования серотонина 

продемонстрировали потенциальную возможность нивели-
рования вышеперечисленнных эффектов, что подчеркивает 
актуальность данной работы [3–5].

Цель исследования
Обобщить данные о клинических эффектах дефици-

та и донации серотонина в периоперационном периоде 
с точки зрения выраженности дисфункции желудочно-
кишечного тракта, системной воспалительной реакции, 
нарушений биоценоза.

Материалы и методы
Этот систематический обзор был проведены в соответ-

ствии с требованиями отчетности для систематических 
обзоров (PRISMA – Preferred ReportingItems for Systematic 
Reviews and Meta-Analyses). Языковое ограничение 
не устанавливалось.
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Критерии включения были предварительно определены 
с использованием стратегии PICOS (patient, population or prob-
lem [P]; intervention [I]; comparison [C]; outcomes [O] and study 
design [S]), оптимизированной для разработки всех этапов 
интервенционного систематического обзора и метаанализа.

Выработка критериев включения/исключения осу-
ществлялась совместно всеми авторами до начала поиска 
соответствующих публикаций. Разногласия были разре-
шены консенсусом.

В систематический обзор включали исследования, 
в которых были адекватно представлены бинарные и не-
прерывные данные (наличие среднего значения/медианы; 
интерквартильного размаха, стандартного отклонения 
и/или 95 %-го доверительного интервала [95 % ДИ] для 
среднего значения). Данные извлекали только из опубли-
кованных работ, связи с авторами не проводилось.

С целью увеличения информативности обзора для 
клиницистов, также были включены исследования, рас-
сматривающие использование селективных активаторов/
ингибиторов серотониновых рецепторов. Это допущение 
было сделано для тех исследований, в которых исследова-
лись пациенты с нарушенными функциями перистальтики, 
моторики. Педиатрические популяции были исключены 
для минимизации неоднородности.

К критериям исключения были отнесены: низкодоказа-
тельный дизайн исследования (тезисы конференций, прото-
колы заседаний, клинические случаи и серии случаев, техни-
ческие статьи, рекомендации); исследования на животных. 
Следует отметить, что количество включенных в исследова-
ния пациентов не являлось определяющим фактором отбора.

Поиск литературы производился в базах данных 
PubMed (за период 2000–2022 гг.), GoogleScholar (за период 
2000–2022 гг.) и eLIBRARY.RU (за период 1997–2022 гг.).

Поисковый запрос в базе данных PubMed: intestinal 
serotonin (OR), GI disorders serotonin (OR), gut serotonin 
(OR), intestinal microbiota (AND), intestinal disfunction.

Для поиска в базе данных Google Scholar использовали 
запрос: intestinal serotonin (OR), GI disorders serotonin (OR), gut 
serotonin (OR), intestinal microbiota (AND), intestinal disfunction.

Поисковый запрос в базе данных eLIBRARY.RU: се-
ротонин, кишечная недостаточность, микробиота.

Поиск литературы первоначально выявил 284065 источ-
ников. Из них 1149 публикаций получено из базы данных 
PubMed, 271000 результатов – с помощью базы данных Google 
Scholar и 284065 публикаций – из базы данных eLIBRARY.RU. 
Из найденных 284065 результатов были исключены дубли-
рованные публикации (n = 3584). После анализа заголовков 
и их аннотаций поставленной цели соответствовали 1592 
публикации. После оценки полнотекстовых статей и приме-
нения критериев включения было отобрано 60 публикаций.

Результаты и их обсуждение
Гастроэнтерологические исследования периопераци-

онного периода становятся крайне важными из-за высокой 
распространенности патологии пищеварительной системы, 
наблюдаемой среди населения, где более двух третей людей 
сталкиваются с разнообразными заболеваниями желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ). Существенная часть этих пациен-
тов, порядка 13–17 %, требует периодической госпитализации.

Известно, что основная доля серотонина в организме, 
составляющая 95 %, синтезируется в ЖКТ. Здесь серотонин 
участвует в управлении функциями кишечной нервной 
системы, поддержании иммунитета и сохранении целост-
ности эпителия. Нейроны, вырабатывающие серотонин, 
играют ключевую роль в управлении нормальной работой 
пищеварительной системы, значительно превосходя в этом 
энтерохромаффинные клетки.

Привлекает внимание к серотонину и концепция о роли 
его и чувствительных к нему рецепторов, в развитии дис-
функции гладкой мускулатуры (ГМ), которая является 
основной частью клинического синдрома серотониновой 
недостаточности, описанной на основании результатов 
многолетних многоцентровых экспериментальных и кли-
нических исследований [6].

При этом, с одной стороны, серотонин играет особую 
роль в развитие послеоперационного обострения таких 
заболеваний, как болезнь Крона, неспецифического язвен-
ного колита, синдрома раздраженной кишки, гастроэзо-
фагальной рефлюксной болезни и других [7,8].

С другой стороны, благодаря достижениям современной 
хиругии, все большее количество пациентов имеющих тяже-
лую соматическую сопутствующую патологию, выраженную 
белково-энергетическую недостаточность и иные причины 
деффицита эндогенного серотонина подвергаются опера-
тивным вмешательствам по поводу заболеваний ЖКТ. При 
этом, даже у соматически сохранных пациентов в периопе-
рационномс периоде достаточно часто встречается стойкий 
парез ЖКТ, вплоть до 10–17 % случаев после полостных 
вмешательств [9]. Парез ЖКТ является одним из проявле-
ний синдрома функциональной кишечной недостаточности.

Таким образом, у пациентов с прогнозируемым парезом 
кишечника, часто одновременно регистрируются и пре-
дикторы серотониновой недостаточности. Так, к примеру, 
P. Chapuis и соавт. и U. Kronberg и соавт. независимо опре-
делили факторы риска послеоперационного пареза ЖКТ 
в колоректальной хирургии – мужской пол, периферические 
сосудистые заболевания, экстренный характер операции 
и выведение стомы из-за исходной тяжести и обьема по-
ражения кишечника онкологическим процессом.

Теперь давайте кратко рассмотрим различные аспекты 
влияния наиболее распространенных дефектов обмена эн-
догенного серотонина на выраженность периоперационной 
гастроинтестинальной недостаточности и возможности ее 
коррекции экзогенной серотониновой донацией.

Функциональная кишечная недостаточность 
в периоперационном периоде

Послеоперационная функциональная кишечная недо-
статочность (ФКН) определяется как состояние, характери-
зующееся нарушением как моторно-эвакуаторной функции 
кишки, так и дисфункцией тонкой кишки, проявляющейся 
нарушением всасывания и пищеварения. При этом достаточ-
но быстро происходит переход гастроинтестинального пора-
жения от эустресса в дистресс, что в свою очередь приводит 
к развитию и прогрессированию полиорганной недостаточ-
ности вплоть до летального исхода (исходя из известной 
концепции кишечник – мотор органной недостаточности). 
Данная концепция в современной литературе получила 
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название энтерального дистресс-синдрома и в настоящее 
время активно развивается в области абдоминальной хирур-
гии, интенсивной терапии периоперационного периода [10].

Патогенез данного состояния является многофактор-
ным: повреждение брюшины, богатой рецепторами, приво-
дит к высвобождению большого количества катехоламинов, 
что в свою очередь приводит к десинхронии взаимодей-
ствия симпатической и парасимпатической иннервации 
спланхнических органов и в первую очередь кишечника. 
Также значительное влияние на развитие синдрома ФКН 
имеют нарушения микроциркуляции, приводящие к гипок-
сическому повреждению кишечной стенки, нарушению 
функции гладкой мускулатуры кишки, повреждению сли-
зистой кишечника, нарушения антиоксидантной защиты, 
грубые нарушения водно-электролитного баланса, приво-
дящие к гибели 90 % нормального микробиома ЖКТ. При 
наличии этих факторов происходит транслокация пато-
генной микрофлоры из интестинального тракта в кровь, 
лимфу, брюшную полость, что в свою очередь влечет 
развитие инфекционных осложнений [11].

Огромное значение в патогенезе ФКН имеют и разнообраз-
ные нарушения обмена серотонина, так серотониновые рецеп-
торы, представлены широко как в ЖКТ, так и в центральной 
нервной системе (ЦНС). Этапные, разноплановые клиничес-
кие проявления ФКН во многом обьяснимы вовлеченностью 
в патологический процесс тех или иных рецепторов.

Так, в первой стадии ФКН наблюдаются частичные 
обратимые нарушения моторики тонкой кишки, не про-
исходит нарушения кровотока стенки кишки, накопления 
жидкости и газов в полости кишки. Переваривающая 
и всасывательная функции полностью сохранены.

В дальнейшем, при ухудшении состояния, отмечается 
увеличение секреции экссудата в просвет кишки, происходит 
нарушение всасывательной и пищеварительной функций, 
однако о полной потере этих функций говорить не стоит.

В третьей стадии развития ФКН происходит значимое 
повреждение ЖКТ. Полностью нарушаются всасыватель-
ная, пищеварительная, моторная, защитная функции кишки. 
Увеличивается транссудация в просвет кишки, что вкупе 
с нарушениями моторики и всасывания приводит к дополни-
тельному накоплению жидкости в просвете кишечника и пере-
растяжению стенок кишки, усугубляя ишемию, приводящую 
к гибели энтероцитов. На фоне происходящих патологических 
процессов происходит гибель нормального микробиома киш-
ки, а патологические микроорганизмы, на фоне выраженной 
деструкции кишечной стенки, мигрируют вовне, попадая 
в кровоток, лимфу, свободную брюшную полость, приводя 
к развитию системной воспалительной реакции, сепсису 
с развитием полиорганной недостаточности [12].

Таким образом, частой патогенетической подоплекой 
при ФКН является серотониновая недостаточность, прояв-
ляющаяся различными клиинческими симптомами, такими 
как: диспепсия, тошнота, рвота, парез ЖКТ, нарушения 
всасывающей функции, вплоть до развития системной 
воспалительной реакции [13,14].

Следуя этой концепции, в периоперационном периоде 
различными авторами использовались лекарственные 
препараты, которые помогали восстановить баланс вза-
имодействия между симпатической и парасиматической 

системами (в том числе и серотонин); однако достичь 
желаемого результата удавалось не всегда, что на фоне 
явных патофизиологических предпосылок требует про-
ведения дальнейших клинических исследований [14,15].

Далее, каждому из вышеперечисленных серотонин 
обусловленных компонентов ФКН мы уделим особое 
внимание в этом обзоре.

Серотонин и перистальтика
Одним из ключевых составляющих синдрома ФКН 

является отсутствие перистальтики, газов и стула на про-
тяжении 5 дней после лапаротомии или в течение 3 дней 
после лапароскопической операции.

Исследования показывают, что активация перистальти-
ческих рефлексов требует наличия серотонина в просвете 
кишечника. Серотонин выделяется в кровь после приема 
пищи, а также в ответ на изменения давления в просвете 
кишки, после чего поступает внутрипросветно из базола-
терального депо ЭК. При избытке серотонина его излишки 
удаляются из области синапса при помощи специальной 
молекулы, известной как серотонинтранспортер (SERT).

Нормальная сократимость структур ЖКТ, по всей види-
мости, требует адекватного функционирования серотонинер-
гических нейронов, в отличие от ситуации с энтерохромафи-
иными клетками. Так, при определённых патологических или 
стрессовых ситуациях, высвобождение серотонина может 
способствовать развитию синдрома раздражённого кишеч-
ника (СРК) и других гипердинамических нарушений [4].

Имеются различия в воздействии серотонина на раз-
личные отделы ЖКТ: активацию сокращений в тонком 
кишечнике и угнетение фазических движений в желудке 
и толстом кишечнике.

Исследование Michael Camilleri M. D. показывает, что 
между концентрацией серотонина в организме и функцио-
нированием сигмовидной кишки существует тесная связь. 
Также было зарегистрировано, что повышенная мобильность 
сигмовидной кишки отмечается у людей, страдающих СРК, 
который в том числе может являться проявлением ФКН 
в периоперационном периоде. Важное открытие касается 
взаимодействия между активностью сигмовидной кишки, 
уровнями серотонина в крови и активностью тканевого 
и плазменного траспортера серотонина. Анализ получен-
ных данных указывает на то, что концентрация серотонина 
может объяснить меньше 20 % изменений в перистальтике 
толстой кишки, которые происходят после еды.

Дополнительные сведения указывают на значимость 
серотониновых механизмов в функционировании толстого 
кишечника, как в случае заболеваний, так и в контексте 
фармакологических исследований. Авторы обозначают, 
что агонист 5-HT4 увеличивает активность и ритмичность 
сокращений в толстом кишечнике. Также выделено, что 
антагонисты 5-HT3 снижают эту активность.

Исследования Gershon M. D. показывают, что отсутствие 
TPH2, фермента, встречающегося в серотонинергических 
нейронах кишечника, приводит к замедлению работы ЖКТ, 
включая переработку пищи и его сокращение, хотя и уско-
ряет процесс опорожнения желудка. Это указывает на то, 
что серотонин, в частности через взаимодействие с 5-НТ4 
рецепторами, играет главную роль в регуляции расслабления 

E-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 35 / 2024. Кардиология.  Неотложная медицина (4)82

ЖКТ, включая механизмы, связанные с блуждающим нервом 
и процессом высвобождения пищи из желудка. Выделено, 
что удаление гена TPH2 влияет на движения в ЖКТ так же, 
как и одновременное удаление генов TPH1 и TPH2, что 
подчеркивает большую значимость нейронального серото-
нина для функций пищеварения, в сравнении с его ролью 
в энтерохромаффинных клетках.

Tomasz Guzel и Dagmara Mirowska-Guzel установили, что 
серотонин играет двойственную роль в ЖКТ, влияя как на его 
физиологические, так и на патофизиологические особенно-
сти функционирования. Они указывали, что серотонин может 
как стимулировать перистальтику кишечника, так и влиять 
на проницаемость стенок, при этом эффекты его действия 
могут варьироваться в разных частях ЖКТ из-за специфики 
рецепторов, на которые он влияет [16]. Авторами также 
выявлена ключевая роль серотонина не только в усилении 
воспалительных реакций, но и в регуляции прохождения 
кишечного содержимого. В частности, наблюдается, что 
снижение уровня серотонина коррелирует с улучшением 
состояния при запорах и облегчением симптомов. В связи 
с этим, терапевтические стратегии больше концентриру-
ются на регуляции активности 5-НТ3 и 5-НТ4 рецепторов: 
блокирование 5-НТ3 рецепторов может помочь замедлить 
процесс прохождения содержимого кишечника, в то время 
как стимуляция 5-НТ4 рецепторов активизирует его моторику.

Ряд авторов показали, что постпрандиальные уровни 
серотонина в плазме увеличиваются при синдроме раздра-
женного кишечника (СРК), преобладающем в виде диареи, 
и уменьшаются при СРК, преобладающем в виде запоров

Серотонин и кровоснабжение  
в спланхнической зоне

Еще в 1985 году Herbert S. Ormsbee III сообщает, что 
действие серотонина на мезентериальное кровообращение 
может являться парадоксальным. Hashimoto and Kumakura 
показали на анестезированных собаках, что перфузия ме-
зентериальных сосудов 1–100 пг серотонина вызывала 
вазоконстрикцию. Позднее Адар и Зальцман сообщили, 
что внутривенные инъекции 30 пг/кг анестезированным 
собакам вызывали аналогичное снижение мезентериаль-
ного кровотока. Некоторые данные свидетельствуют о том, 
что главный эффект серотонина заключается в стимуляции 
моторной функции кишечника. Чоу и Дабни сообщили, что 
у анестезированных собак перфузия in situ с 2 пг/мин серо-
тонина в область артериальных сосудов брыжейки, снизила 
податливость подвздошной кишки, незначительно изменив 
сосудистое сопротивление. Это говорит о том, что увеличение 
моторики при стимуляции серотонином, приводит к механи-
ческому сжатию сосудов, что трактуется как вазоконстрикция.

Последующие исследования влияния серотонина на ме-
зентеральный кровоток показали, что повышение уровня 
серотонина в плазме вызывает трехфазную сердечно-сосу-
дистую реакцию, которая опосредуется по крайней мере 
тремя различными серотониновыми рецепторами.

Наиболее распространенным из подтипов рецепторов 
является рецептор 5HT2, который связан G-белками с по-
вышением активности фосфолипазы C и образованием 
инозитолтрифосфата и диацилглицерина. Некоторые ис-
следования сообщали о рецепторах, отличных от 5-HT2A, 

при некоторых типах гипертонии. Рецептор 5-HT2A, по-ви-
димому, в первую очередь отвечает за вазоконстрикцию. 
В легочной артерии серотонин-индуцированная деполя-
ризация мембранного потенциала опосредовалась через 
рецепторы 5-HT2A. В брыжеечных артериях вазоактивное 
действие серотонина также, по-видимому, в значительной 
степени осуществляется через рецепторы 5-HT2A.

Bae et al. продемонстрировали, что мембранный потенци-
ал миоцитов брыжеечной артерии находится под регуляцией 
потенциал-зависимых К-каналов. Исследователи показывают, 
что данные каналы являются основным регулятором мем-
бранного потенциала в гладкой мускулатуре брыжеечный 
сосудов крысы и что ингибирование этих каналов вызывает 
выраженную вазоконстрикцию брыжеечных артерий.

Серотонин играет важную роль в агрегации тромбоци-
тов и вазоконстрикции, что в конечном итоге вызвать или 
усилить желудочно-кишечную ишемию и травмы, такие 
как ишемический колит.

С целью проверки этой гипотезы, M. B. Hansen et были 
проведены исследования на здоровых добровольцах, которые 
показали, что внутирвенная инфузия препаратов серотонина 
не оказывает значительного влияния на гемодинамику у здо-
ровых людей. Однако авторы отмечают, что эффект инфузии 
серотонина является дозозависимым: в низких дозах (<25 
nmol kg* min) серотонин вызывает вазодилатацию мезен-
териальных сосудов, в более высоких – вазоконсрикцию

По результатам работы Белик Б. М. донация серотонина 
у пациентов с ФКН приводила к улучшению спланхниче-
ского кровотока [15].

Анализ полученных разнородных данных указывает 
на необходимость дополнительного изучения влияния серо-
тонина на мезентериальный кровоток, особенно у больных 
с серотониновой недостаточностью, с целью уточнения 
терапевтической тактики.

Серотонин и микробиота
Ранее упоминалось, что в процессе развития синдрома 

ФКН происходит гибель 90 % нормальной микрофлоры 
кишечника и трансформация ее в патобиом [12].

Также негативное воздействие на нормальную микро-
флору кишечника оказывает периоперационный стресс, 
экспозиция кислорода во время хирургического вмеша-
тельства, применение лекарственных препаратов и т. д. [9].

На фоне выраженных нарушений структуры кишечной 
стенки патологическая микрофлора включается в конкури-
рующие взамоотношения с макроорганизмом за нутриенты, 
приводя к нарушению полостного пищеварения. Продукты 
жизнедеятельности патобиома, на фоне повышенной про-
ницаемости кишечной стенки всасываются в кровеносное 
русло, лимфоток, вызывая системную воспалительную 
реакцию. Также нарушения микробиотческих взамоотно-
шений прямо влияют на исходы хирургического лечения, 
являясь причиной таких осложнений как несостоятельность 
анастомоза или перитонит [17].

Восстановление нормального микробиотического 
состава кишки является важнейшим компонентом в те-
рапии ФКН. В связи с чем в терапии данного синдрома 
применяются антибиотики широкого спектра действия, 
про- и пребиотики.
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О потенциальной роли донации серотонина в нормали-
зации микробиома кишки свидетельствует исследование 
Jessica Yano и с соавторами [18] которое подтверждает, что 
микробиом кишечника играет существенную роль в вы-
работке серотонина: спорообразующие микроорганизмы 
производят метаболиты, которые способствуют синтезу 
серотонина в толстой кишке. Так же авторы отмечают, что 
изменение микробиоты может улучшить течение заболе-
ваний, связанных с дефицитом серотонина. Исследования 
показывают, что некоторые бактерии, включая Lactobacillus, 
Bifidobacterium, Escherichia и Enterococcus, могут произ-
водить серотонин, γ-аминомасляную кислоту, дофамин 
и нейротрофический фактор мозга [3,19]. Ключевую роль 
в синтезе серотонина играет фермент триптофан-гидролаза 
1 (Tph1), обнаруженный в энтерохромаффинных клетках, 
ответственных за этот процесс. Однако под влиянием ко-
роткоцепочечных жирных кислот, являющихся продуктами 
метаболизма микрофлоры кишечника, таких как ацетат 
и бутират, наблюдается угнетение экспрессии Tph1, что 
приводит к снижению уровня серотонина [20].

Особое внимание, с позиции нарушения микробиома 
в рамках ФКН, уделяется изучению коммуникации между 
кишечником и мозгом, которая носит название «оси кишеч-
ник-мозг» [21,22]. Предполагается, что ключ к этой связи 
кроется в производстве различных нейромедиаторов, в том 
числе и серотонина, и их влиянии на передачу сигналов.

Как известно, одной из основных причин развития по-
слеоперационного делирия является дефицит триптофана, 
и, следовательно его метаболитов: серотонина и мелато-
нина. На фоне данных нейромедиаторных нарушений 
развивается так называемый гиперактивный делирий.

Можно предположить, что нормализация микрофлоры 
в периоперационном периоде у пациентов с ФКН может 
приводить к снижению выраженности делирия [23–25].

Исследовательская работа, проведенная Noor Akram 
и соавторами [26], выявила, что употребление пробиоти-
ков – живых микроорганизмов, способствующих улучшению 
здоровья, может иметь благотворное влияние на человека. 
Авторские данные предполагают, что пробиотики, являясь 
частью микрофлоры ЖКТ, играют основополагающую 
роль в повышении уровня серотонина, что, в свою очередь, 
может способствовать улучшению работы кишечника, его 
перистальтики, а также укреплению иммунной системы 
и положительному влиянию на когнитивные функции па-
циента в периоперационном периоде. Следует подчеркнуть, 
что взаимодействие между пробиотиками и серотонином 
в контексте саногенеза периоперационных нарушений функ-
ций ЖКТ является достаточно сложным и многогранным 
процессом. Важность дальнейших исследований лежит 
в необходимости углубленного понимания долгосрочных 
эффектов донации бактерий на общее состояние кишеч-
ника [23].

Исследования Aaron Brown, He Liu показали, что про-
цесс выделения серотонина может быть стимулирован 
микроорганизмами различными способами, причем наличие 
энтерохромаффиных клеток может не играть существенной 
роли [27]. Возможности микробов в этом процессе довольно 
обширны – некоторые из них способны самостоятельно син-
тезировать серотонин. Так, было выявлено, что множество 

бактериальных штаммов могут производить серотонин in 
vitro, используя аминокислоту триптофан как исходный 
материал. Кроме того, фермент триптофандекарбоксилаза, 
необходимый для преобразования триптофана в триптамин, 
обнаружен в составе микрофлоры ЖКТ. Примером служат 
бактерии Clostridium sporogenes и Ruminococcus gnavus, 
которые были идентифицированы как продуценты данного 
фермента, указывая на их способность к декарбоксиляции 
триптофана. Также было обнаружено, что триптофан, кото-
рый не усваивается из пищи в толстом кишечнике, под воз-
действием декарбоксилаз, вырабатываемых прокариотами, 
преобразуется в триптамин. Это подчеркивает важную роль 
МК в процессе выработки триптамина [16]. Исследования 
показали, что он влияет на активацию рецептора 5-HT4, что 
в свою очередь способствует усилению секреции жидкости, 
зависящей от анионов в области толстой кишки. Этот про-
цесс имеет особенное значение для регуляции перистальтики 
ЖКТ, обеспечивая его нормальное функционирование [3]. 
Отмечено также, что кишечные микроорганизмы посред-
ством своих метаболитов, в первую очередь краткой цепи 
жирных кислот (ЦЖК), способствуют формированию се-
ротонина в энтерохромаффинных клетках. Производство 
ЦЖК возможно благодаря ферментативному разложению 
неперевариваемых углеводов – клетчатки и крахмала, что 
осуществляется благодаря деятельности микроорганизмов.

Серотонин и воспаление в стенке кишки
Как было указано ранее, в процессе развития ФКН 

происходят воспалительные и деструктивные процес-
сы в стенке кишки, что впоследствии может приводить 
к прогрессированию системной воспалительной реакции 
и энтеральному дистресс-синдрому.

В настоящее время имеются обширные данные об учас-
тии серотонина в регуляции воспалительного ответа.

Общепризнана роль кишечника как иммунного органа. 
ЖКТ должен постоянно бороться с огромным количеством 
потенциально патогенных организмов, при этом активно ре-
гулируя нормальный состав кишечного микробиома [28, 29].

Иммунная защита от патогенной микроинвазии рабо-
тает благодаря эффективным нейроиммунным взаимодей-
ствиям между энтеральными нейронами и иммунными 
клетками. Работа данной защитной системы основана 
на взамодействии нейромодуляторов и цитокинов, ко-
торые передают сигналы, часто двунаправленно, между 
энтеральными нейронами и иммунными клетками [31].

Одним из фундаментальных паракринных/нейрокрин-
ных мессенджеров, участвующих в этом перекрестном 
взаимодействии, является серотонин.

Периферический серотонин оказывает критическое 
воздействие на поддержание баланса интестинального се-
ротонина в функционировании кишечника, включая его мо-
торные функции, чувствительность, секрецию желез, защиту 
от инфекций и проницаемость эпителиального слоя [32].

Серотонин модулирует трафик иммунных клеток, хе-
мотаксис, активацию и пролиферацию [33]. Cеротонин 
влияет на иммунные клетки, в частности, путем стимуляции 
подтипов серотониновых рецепторов, которые они экспрес-
сируют, включая 5-HT2A, 2B, 2C, 5-HT3, 5-HT4 и 5-HT7 [28]. 
Макрофаги и Т-клетки также сами вырабатывают серотонин.
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Данные, полученные как на людях, так и на животных 
моделях, подтверждают провоспалительную роль серотоин-
на слизистой оболочки при воспалительных заболеваниях 
кишечника. Количество энтерохромаффинных клеток, уве-
личивается в образцах кишечной биопсии, взятых у людей 
с болезнью Крона и язвенным колитом [8]. Кроме того, эн-
терохромаффинные клетки, выделенные у людей с болезнью 
Крона, секретируют значительно больше провоспалительного 
цитокина интерлейкина (IL)-1β, а также демонстрируют боль-
шую секрецию серотонина, вызванную липополисахаридом, 
по сравнению с людьми без болезни Крона [34].

В настоящий момент точные механизмы, лежащие 
в основе провоспалительных эффектов серотонина сли-
зистой оболочки, еще не полностью изучены. Очевидно, 
что после начала воспаления влияние серотонина наби-
рает силу в положительной обратной связи. Воспаление 
приводит к снижению регуляции SERT и увеличению 
количества энтерохромаффиных клеток, что, предположи-
тельно, дополнительно увеличивает количество серотонина, 
доступного для передачи сигналов [35].

Серотонин может модулировать воспалительную сигна-
лизацию через рецептор 5-HT4 как про-, так и действовать 
противовоспалительным образом. В животных моделях 
колита активация рецептора 5-HT4 на эпителии толстой 
кишки снижала развитие колита и ускоряла процесс ре-
парации [36]. За пределами эпителиального слоя наличие 
колита способствовало энтеральному нейрогенезу в тол-
стой кишке взрослого человека посредством серотонин-за-
висимой активации 5-HT4, которая заставляет глиальные 
клетки трансдифференцироваться в нейроны [37]. Хотя 
эффект этого нейрогенеза, вызванного 5-HT4, пока не из-
вестен, гиперплазия энтеральных нейрональных клеток 
неоднократно обнаруживается в воспаленных сегментах 
кишечника у пациентов с болезнью Крона.

Рецепторы 5-HT4 способствуют нейропротекции, в част-
ности, против окислительного стресса, который усиливается 
во время воспаления [37]. Другие рецепторы серотонина 
могут быть вовлечены в воспалительный каскад, например 
рецепторы 5-HT7 дендритных клеток [28]. В настоящий 
момент, исследования, оценивающие эффекты серотонина 
на дендритные клетки, противоречивы; одна группа про-
демонстрировала провоспалительные эффекты активации 
рецептора 5-HT7, в то время как другая группа продемон-
стрировала противовоспалительные эффекты.

Серотонин мальабсорбция, мальдигестия.
Как упоминалось ранее, уже на ранних этапах развития 

синдрома ФКН в послеоперационном периоде появляются 
нарушения всасывающей и переваривающей функции 
кишки, однако на начальных этапах данные явления об-
ратимы. По мере развития повреждений кишечной стенки, 
нарушения микробиотических взаимоотношений, маль-
дигестия и мальабсорбция прогрессируют [12].

В случаях, когда функция тонкой кишки нарушена, при-
водя к синдромам, таким как мальабсорбция и мальдигестия, 
происходит сбой в работе механизмов, отвечающих за уро-
вень и передачу сигналов серотонина, включая его произ-
водство, распределение и утилизацию через специфические 
рецепторы и системы обратного захвата. Эти преобразования 

влияют на доступность серотонина к его рецепторам, что 
может привести к нарушению моторной функции кишечника, 
особенно при воспалительных заболеваниях, вследствие 
утраты реактивности серотониновых рецепторов.

А. Э. Лычкова подчеркивает роль серотонина в усиле-
нии работы клеток, регулирующих ритмы в тонкой кишке, 
известных как клетки Кахаля. Это усиление наблюдается 
благодаря воздействию серотонина не только на клетки Кахаля, 
но и на гладкие миоциты в двенадцатиперстной кишке, через 
механизм, связанный с различными серотониновыми рецеп-
торами – 5-НТ1,2,3,4. Эта деятельность серотонина и его 
рецепторов поддерживает пейсмекерную активность клеток 
Кахаля, что, в свою очередь, способствует поддержанию мед-
ленноволновой электромиоактивности двенадцатиперстной 
кишки. Исследования указывают на то, что все четыре типа 
рецепторов могут работать вместе или по отдельности для 
достижения этого эффекта, что согласуется с другими науч-
ными работами, описывающими взаимодействие серотонин 
с клетками Кахаля. Таким образом, полученные данные пред-
лагают дополнительные доказательства роли серотониновой 
системы в регуляции моторной активности тонкой кишки.

Так же в 1970-х гг. была опубликована работа, связываю-
щая пролиферацию эпителия кишечника с серотонинергиче-
ской регуляцией, которая показала, что блокада серотонина 
связана с ингибированием деления клеток аденокарциномы 
толстой кишки у крыс. Позднее Гросс и др показали, что 
влияние серотонина усиливает пролиферацию неопухолевых 
эпителиальных клеток. Поддержание эпителия слизистой 
оболочки кишечника достигается посредством баланса между 
производством клеток и их смертью. Мультипотентные ки-
шечные стволовые клетки в основании эпителиальных крипт 
пролиферируют и дают начало всем типам эпителиальных 
клеток, включая абсорбционные энтероциты, клетки Панета, 
бокаловидные клетки и энтерохромаффинные клетки.

Апоптоз эпителиальных клеток и их вытеснение в про-
свет кишечника, процесс, известный как шеддинг, проис-
ходит на кончиках кишечных ворсинок. Изменения в ре-
гуляции этих процессов лежат в основе фенотипических 
изменений, наблюдаемых в ответе слизистой оболочки 
на травму, адаптацию после резекции кишечника и развития 
кишечной неоплазии [38]. Результаты, полученные Гроссом 
и другими впоследствии, показали, что потенцирование 
серотонина у мышей модулирует этот кишечный гомеостаз, 
приводя к усилению пролиферации клеток крипт, удлине-
нию кишечных ворсинок и крипт и общему расширению 
площади поверхности слизистой оболочки в тонком киш-
ке [39]. Интересно, что пролиферация эпителия связана 
с активностью нейронального серотонина или серотонина, 
синтезируемого TPH2. Напротив, истощение серотонина, 
вырабатываемого энтерохромаффинными клетками в экс-
периментах с мышами, нокаутированными по гену TPH1, 
не изменило пролиферацию слизистой оболочки.

Кроме того, абсорбционная функция кишечника уси-
ливается у животных с потенцированной серотониновой 
сигнализацией, коррелируя с наблюдаемым увеличением 
площади поверхности слизистой оболочки [40–42]. Это 
изменение абсорбционной способности не отражает уве-
личение доли абсорбционных энтероцитов в ворсинках. 
Тот факт, что клеточный состав эпителия не изменяется 
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у этих животных, предполагает, что клеточное деление 
индуцируется в стволовых клетках в основании кишечной 
крипты или в соседних недифференцированных клетках [40].

С. и секреторная функция кишечника
Серотонин, способствуя выделению слизи эпители-

альными бокаловидными клетками, часто ассоциируется 
с классическим примером секреторной болезни, известной 
как карциноидная диарея.

Серотонин также участвует в регуляции транспорта 
ионов в желудочно-кишечном тракте. Эти эффекты до-
стигаются посредством воздействия на эпителиальные 
5-HT2 рецепторы и нейрональные 5-HT1P, 5-HT3 и 5-HT4 
рецепторы. Рецептор 5-HT2, расположенный вблизи сли-
зистой оболочки кишечника, участвует в серотонин-ин-
дуцированном транспорте электролитов в кишечнике.

Ингибирование базальной секреции алосетроном, ан-
тагонистом рецептора 5-HT3, и стимуляция секреции 
хлорида и воды агонистами рецептора 5-HT4 в тощей 
кишке человека подтверждают роль серотонина в кишеч-
ной секреции и абсорбции. Было показано, что лечение 
антагонистом рецептора 5-HT3 уменьшило накопление 
жидкости, вызванное Salmonella typhimurium, в тощей 
и подвздошной кишке свиней.

Также известно, секреция панкреатических ферментов 
регулируется кишечным серотонином, и это механизм, с помо-
щью которого кишечник может взаимодействовать с поджелу-
дочной железой для компенсации потребностей в экзокринных 
ферментах в зависимости от содержимого кишечника.

В ДПК при действии пептических факторов (кислоты, 
желчь, ферменты) отмечается увеличение продукции 
серотонина, обеспечивающего острый секретогенный 
эффект и усиление моторики [44].

В развитии ФКН уже на второй стадии проявляются 
нарушения секреторной функции кишечника, которые 
при усугублении состояния приводят к повышенному 
секвестрированию транссудата в просвете тонкой кишки. 
В дальнейшем это приводит к перерастяжению петель 
кишечника, что еще более значимо усугубляет циркуля-
торные нарушения и повреждению стенки кишечника [12].

Исследование, проведенное Гаусом О. В. и Ливзаном М. А. 
[45], показало значительные различия в уровне серотони-
на среди разных групп, основанных на типе заболевания 
(p<0,001, Н=72,63). Особенно высокие показатели были 
замечены в группе пациентов с СРК, осложненным диареей 
(СРК-Д), где уровень достиг 235,5. Наиболее заметное по-
вышение уровня серотонина отмечается у пациентов с СРК, 
сопровождающимся диареей (СРК-Д), что подтверждает 
результаты предыдущих исследований. Известно, что серо-
тонин способствует усилению пропульсивных сокращений 
ЖКТ за счет активации рецепторов 5HT3, увеличивая их 
частоту и интенсивность. В контексте проведенного авторами 
исследования самый низкий уровень серотонина наблюдался 
у пациентов с СРК, осложненным запором (СРК-З), по срав-
нению с другими группами. Сообщается, что у индивидов, 
страдающих СРК-Д, наблюдается значительное увеличение 
уровней серотонина и 5-HT3 рецепторов в биоптатах сли-
зистой оболочки толстого кишечника по сравнению с теми, 
кто не имеет патологий.

Таким образом, cогласно концепции серотониновой 
недостаточности в патогенезе развития ФКН, поврежде-
ние кишечной стенки ведет, в том числе, к снижению 
количества энтерохромаффинных клеток, вследствие чего 
снижается выработка серотонина и происходит нарушение 
процессов адекватной секреции в просвете кишки.

Сертониновая недостаточность  
в периоперационном периоде

Одним из основных механизмов в развитии периопера-
ционной серотониновой недостаточности авторы считают 
конкурирующее взаимодействие лекарственных препаратов, 
применяемых в периоперационном периоде, с серотонино-
выми рецепторами гладкой мускулатуры кишечника. Чаще 
всего в литературе упоминаются ингаляционные анестетики 
(закись азота), опиодные анальгетики, системные катехола-
мины. Также связываться с серотониновыми рецепторами 
могут препараты антимикробного спектра [46].

Существует огромное количество экзогенных антаго-
нистов серотонина, приводящих к формированию серото-
ниновой недостаточности. Описаны не известные ранее 
свойства ферропротеинов (гемоглобина и миоглобина) 
вызывать блокаду серотониновых рецепторов гладкой 
мускулатуры [21]. В лаборатории фармакологии на изо-
лированных отрезках кишки морских свинок и кроликов 
было показано, что на фоне добавления возрастающих 
концентраций гемоглобина происходит снижение ам-
плитуды сокращений гладкой мускулатуры, вызываемых 
серотонином в одной и той же концентрации. Эти опыты 
показали, что гемоглобин является эндогенным антаго-
нистом серотонина.

Обоснованием применения серотонина адипината 
в послеоперационном периоде у хирургических пациентов 
авторы концепции синдрома клинической серотониновой 
недостаточности считают также развитие тканевой гипок-
сии, обусловленной (при сохранении нормальной функции 
миокарда и системы дыхания) тремя взаимосвязанными 
факторами: анемией, уменьшением объема и качества 
циркулирующей плазмы и нарушениями физиологической 
функции гладкой мускулатуры. Существуют даныне, что 
введение серотонина адипината способствует снижению 
исходного уровня тканевой гипоксии: уровень внутритка-
невого кислорода возрастал в среднем более чем на 50 %, 
а в единичных случаях даже достигал нормальных величин. 
Снижиение тканевой гипоксии при введении серотонина 
адипината способствовало также усилению репаративных 
процессов в области операционных ран, препятствовало 
развитию несостоятельности анастомозов, моно и поли-
органной недостаточности.

Наличие тромбоцитопении и дисфункции гладкой 
мускулатуры может свидетельствовать об абсолютной 
серотониновой недостаточности, поскольку именно тром-
боциты являются субстратом транспортировки серотонина 
в кровеносном русле [5,13].

Авторы отмечают, что в настоящее время невозмож-
но с помощью лабораторных тестов определить отно-
сительную серотониновую недостаточность, поэтому 
в настоящий момент используются фармакологическиме 
и клиническиме методы [5].
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Также существуют предположения о том, что происхо-
дит возрастная и патологическая (например, при сахарном 
диабете) деградация серотониновых рецепторов гладкой 
мускулатуры. Согласно данному тезису, серотониновые 
рецепторы деградируют в результате длительного воздей-
ствия различных лигандов в течение жизни.

Авторы отмечают, что в условиях нормальной жизне-
деятельности организма относительная серотониновая 
недостаточность компенсируется усиленной выработкой 
последнего энтерохромаффиными клетками и дополнитель-
ным переносом его тромбоцитами из кровеносного русла. 
В условиях функциональной кишечной недостаточности 
данные регуляторные механизмы неэффективны, в связи 
с чем требуется донация серотонина извне.

Влияние нутриентов на регуляцию  
обмена серотонина

Существуют работы, подтверждающие связь диеты, 
микробиома и регуляции обмена серотонина. Было по-
казано, что у мышей, в диете которых было достаточное 
количество белковой пиши, как животного, так и расти-
тельного происхождения, значительно изменялся уровень 
сывороточного серотонина [47]. Однако лежащий в ос-
нове явления механизм не полностью изучен. Несколько 
исследований показали, что диета может существенно 
регулировать состав и функцию микробиоты кишечника 
у человека и животных [48].

Диета может быстро и динамично изменять геном-
ный состав и метаболическую активность микробиоты 
кишечника [49–51]. Экстракты мясного белка из говяди-
ны, свинины, курицы и рыбы могут вызывать в различия 
в составе микробиоты кишечника у крыс и даже более 
значимые различия с немясными белками (казеин и сое-
вый белок) [52–54].

Работа Xie показала, что соевый белок или мясные 
белки являются более эффективными для предотвращения 
воспалительных явлений в кишечнике за счет повышения 
регуляции серотониновых рецепторов по сравнению с ка-
зеином. Так же данные группы демонстрировали лучшие 
показатели состава микробиоты толстой кишки по срав-
нению с группой животных, получавших казеин [55].

Серотонин, ФКН и донация серотнина
В практике были зарегистрированы успешные случаи 

использования серотонина адипината, вводимого внутри-
венно, для лечения данного состояния [5,12,13].

С целью предотвращения таких состояний, как функци-
ональная кишечная непроходимость и осложнения после 
перфорации толстой кишки, рекомендуется использование 
от 20 до 60 мг в день в начале послеоперационного периода. 
Авторы сделали вывод, что применение серотонина ади-
пината для упреждающей терапии кишечной дисфункции 
позволяет к 3-м суткам полностью восстановить моторику 
кишки [14,15].

Также в работе Белик отмечалось достоверно значимое 
улучшение мезентерального кровотока, прогрессивная 
положительная динамика в снижении провоспалительных 
маркеров [15].

В работе Стаканова донация препарата серотонина 

адипината приводила к полному купированию явлений 
кишечной дисфункции на 4-е сутки, в группе контроля 
ФКН в этот срок сохранялась в 24 % случаев [14].

Работа Магомедова так же демонстрирует, что донация 
серотонина адипината в комплексной терапии пациентов 
с распространенным перитонитом способствовала быстро-
му восстановлению моторики кишечника и разрешению 
ФКН, снижению интраабдоминальной гипертензии и нару-
шений спланхнического кровотока, а также выраженному 
снижению проявлений СВР и эндотоксикоза [13].

В работах, связанных с донацией серотонина адипината 
в послеоперационном периоде, отмечается статистически 
достоверное усиление перистальтики и отхождение газов 
по сравнению с группой контроля [14,15].

Однако достаточно редко в работах по донации серо-
тонина встречаются упоминания о развитии серотонинер-
гического синдрома или других осложненинй, связанных 
с введением данного препарата.

Чаще всего токсическое действие серотонина обу-
словлено влиянием терапевтических доз 2 и более серо-
тонинэргических препаратов. К этой группе препаратов 
относятся многие антидепрессанты, антипсихотики, опи-
одные анальгетики (фентанил, трамадол, меперидин) [46].

Некоторые опиоды ингибируют обратный обратный 
захват серотонина, ингибируя SERT, увеличивая тем са-
мым концентрацию серотоиниа в плазме и синаптической 
щели. К таким препаратам относят трамадол, мепередин. 
Трамадол также влияет на прямое высвобождение серо-
тонина. Фентанил связывается с рецепторами 5-HT1A 
и 5-HT2A, в то время как метадон, меперидин связываются 
с рецепторами 5-HT2A, но не 5-HT1A [46].

Серотонинергический синдром (СС) возникает из-за 
влияния, которое может быть, как стимулирующим, так 
и подавляющим, на разнообразные сочетания подтипов 
серотонинновых рецепторов, с особым вниманием на пре-
синаптические рецепторы 5-HT1A и 5-HT2A [153, 154]. 
Жизнеугрожающие признаки заболевания ЖКТ, включая экс-
тремальный мышечный гипертонус и высокую температуру 
тела, связаны с активацией 5-HT2A рецепторов в условиях 
повышенного уровня серотонина. В то же время, рецепторы 
типа 5-HT1A, обладающие высокой чувствительностью к се-
ротонину, могут способствовать проявлению менее опасных 
симптомов, таких как чувство тревоги и возбуждение. Это 
объясняет, почему тяжелые случаи сертонинэргическо-
го синдрома часто возникают только при использовании 
специфических комбинаций медикаментов [56].

В частности, это касается препаратов, которые либо по-
вышают уровень серотонина в синапсах, как ингибиторы 
моноаминоксидазы (ИМАО), либо влияют на механизмы его 
обратного захвата, такие как селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС) или селективные ингибито-
ры обратного захвата серотонина и норадреналина (СИОЗСН), 
изменяя тем самым активность серотониновых рецепторов. 
Это связано с тем, что при низких концентрациях серотонина, 
системы организма уже полностью заняты, что способствует 
появлению СС только при определенных условиях. Люди, 
использующие лекарства, повышающие уровень серотонина, 
сталкиваются с увеличенной угрозой возникновения синдрома, 
связанного с избытком этого вещества. Он характеризуется 
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тревожностью, физиологическими нарушениями и повы-
шенной жесткостью мышц. Применение нескольких таких 
лекарств одновременно, особенно в больничных условиях, 
значительно усиливает этот риск. Дополнительно к этому, эти 
препараты уменьшают обратный захват серотонина, влияя 
на постсинаптическую мембрану.

В работе Н. П. Кротенко, М. С. Гриненко показано, что 
донация препаратов серотонина адипината с целью кор-
рекции ФКН приводила к развитию таких нежелательных 
эффектов как диарея, серотониновый синдром, купиро-
ванный уменьшением скорости введения препарата [57].

Наблюдения выявили меньшее (на 33,7 %) количество 
осложнений при сравнении между серотонином адипи-
натом и комбинацией метоклопрамида и эритромицина – 
17,9 % и 27 % соответственно, р=0,11.

Серотониновый синдром, отмеченный в двух случаях, 
проявлялся только тахикардией и гиперемией кожного 
покрова, которые купировались уменьшением скорости 
введения препарата [57].

Подобные результаты продемонстрировали исследо-
вания T. Milne и J. Gong, где использовались таблетиро-
ванные формы селективных агонистов 5-HT4-рецепторов, 
число осложнений также было минимальным, основным 
проявлением являлась диарея, без выраженного влияния 
на сердечно-сосудистую систему [58, 59]. Авторы делают 
предположение, что риск применения серотонинэргических 
препаратов, несколько преувеличен, и при корректном 
подборе дозировки данных явлений можно избежать [57].

В аннотации к препарату серотонина адипината в ка-
честве противопоказаний указывается наличие артериаль-
ной гипертензии, заболеваний почек, таких как гломеруло-
нефрит (острый и хронический), наличие олиго- и анурии, 
что часто может встречаться при развитии полиорганной 
недостаточности, состояния, сопровождающиеся гипер-
коагуляцией, беременность.

Выше было подчеркнуто, что определенные типы ре-
цепторов серотонина, а именно 5-HT1, 5-HT3 и 5-HT4, 
существенно влияют на функционирование двигательных 
и секреторных функций ЖКТ.

В исследовании Плотниковой Е. Ю., Краснова О. А. 
собрана информация о медикаментах, которые взаимо-
действуют с серотониновыми рецепторами в ЖКТ. В част-
ности, стимуляция рецепторов 5-HT4 в кишечнике свя-
зана с ускорением его работы, что ведет к более частым 
дефекациям и уменьшению времени прохождения пищи 
через кишечник [60].

С другой стороны, препятствование действию рецепто-
ров 5НТ3, используя антиэметики типа ондасеротонинетро-
на, может вызывать запоры, как отмечено в источнике [60].

В настоящий момент в литературе недостаточно ос-
вещен вопрос проблемы донации препарата серотоин-
на адипината данным группам пациентов, в связи с чем 
требуется проведение большего количества наблюдений 
по данном вопросу.

Вместе с тем отдельные сообщения демонстрируют 
его многогранный потенциал и эффективность [14, 15].

Добавление серотонина адипината или препаратов, 
избирительно влияющих на серотониновые рецепто-
ры к традиционной терапии может улучшить течение 

заболеваний ЖКТ. Необходимы дальнейшие исследова-
ния с однородной методикой применения данных групп 
препаратов у пациентов с функциональной кишечной 
недостаточностью в раннем послеоперационном периоде, 
и более однородными группами пациентов. Такие исследо-
вания позволили бы получить необходимую информацию 
о месте препаратов серотонина и специфиских агонистов/
антагонистов серотониновых рецепторов в интенсивной 
терапии функциональной кишечной недостаточности 
в послеоперационном периоде.

Выводы
1.	 Полученные в результате систематического обзора 

данные свидетельствуют о том, что:
2.	 Развитие синдрома ФКН является достаточно частым 

осложнением в в периоперационном периоде, требу-
ет значительных материальных и временных затрат. 
Неблагоприятное течение ФКН может приводить 
к развитию септического процесса и впоследствии 
к летальным исходам.

3.	 Кишечная недостаточность часто ассоциирована с не-
достатком серотнина или проблемами с чувствитель-
ностью рецепторов

4.	 На начальных этапах развития ФКН часто проявляется 
нарушением моторной, всасывательной и пищева-
рительной функций кишки с их неполной утратой, 
что может служить благоприятным прогнозом при 
свовременно начатом лечении и коррекции данных 
расстройств.

5.	 Донация препаратов серотонина по данным литера-
туры приводит к достоверному улучшению моторной 
функции кишечника, однако такие эффекты как влияние 
на микробиом кишки, ее всасывательную и пищевари-
тельную функцию, изучены неполностью, что требует 
продолжения проведения работ по данным вопросам.
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