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логии (болезнь Крона, язвенный 
колит), травмы кишечника (от-
рыв брыжейки) и др. На клинику 
нутриционной недостаточности 
накладывает отпечаток и  харак-
тер оперативного вмешательства, 
в результате которого изменяются 
анатомо-функциональные взаимо-
отношения различных отделов ки-
шечника. К  настоящему времени 
достаточно хорошо изучены основ-
ные функциональные особенности 
разных отделов толстой кишки:
 ■ поперечно-ободочная кишка 

отвечает за транспорт кишечно-
го содержимого, участвует в ре-
гуляции водно-электролитного 
обмена;

С 
развитием хирургической 
науки и  анестезиологии 
процент выживаемости 

после обширных резекций кишеч-
ника существенно возрос. Однако 
в зависимости от объема и уровня 
вмешательства усугубились и по-
следствия. Состояния после таких 
операций требуют длительной кор-
рекции, иногда в течение всей жиз-
ни. Сказанное относится к обшир-
ным резекциям толстой кишки [1]. 
Как правило, причинами, приво-
дящими к  обширным резекциям 
кишечника, являются тромбоз со-
судов брыжейки, онкопатология, 
воспалительные заболевания ки-
шечника неустановленной этио-

 ■ левая половина толстой кишки 
выполняет резервуарную (нако-
пительную) функцию, в резуль-
тате левосторонней гемиколэк-
томии отмечаются нарушения 
моторики, в  основном в  виде 
запоров;

 ■ правая половина толстой киш-
ки достаточно активна в  фи-
зиологическом плане, право-
сторонняя гемиколэктомия 
сопровождается высокой двига-
тельной активностью кишечной 
мускулатуры (диарея) и  желч-
ных путей.

Обычно удаление всей ободочной 
кишки характеризуется такими 
клиническими признаками, как 
плохо компенсируемые наруше-
ния водно-электролитного и бел-
ково-энергетического баланса, 
выпадение функций регуляторных 
гормонов (энтероглюкагона, пеп-
тида YY, нейротензина, частично 
мотилина – Мо-клетки).
Клинически обширные резек-
ции толстой кишки проявляются 
выраженной сухостью кожных 
покровов, умеренной жаждой, 
торможением психических про-
цессов (симптомы дефицита вод-
ных разделов), урчанием и болями 
в  животе, снижением аппетита, 
жидким стулом с повышенным со-
держанием газов (зависит не толь-
ко от дисбактериоза), непереноси-
мостью ряда пищевых продуктов, 

В настоящее время последствия колэктомии (постколэктомическая 
трансформация, стриктуры, колонизация и др.) не могут быть 
скорректированы только хирургическим методом. Необходимо 
применять также поливалентную терапию. Одним из ее 
компонентов является нутриционная поддержка, которую 
следует назначать, опираясь на синдромный подход, учитывающий 
функциональные особенности кишечной культи (в том числе ее 
резервуарных конструкций). В статье обоснована целесообразность 
нутриционной коррекции с использованием фармаконутрицевтиков – 
регуляторов микробиоты, желчных кислот (Урдокса), энзимов. 

Ключевые слова: постколэктомический синдром, нутриционная 
поддержка, Урдокса, гепатопротекторы

Тема номера: неотложные состояния в гастроэнтерологии



11
Гастроэнтерология. № 3

зловонным стулом с  примесью 
непереваренных компонентов 
(симптомы дисфункции поджелу-
дочной железы), дефицитом массы 
тела, натрия, общего белка и аль-
бумина, астенией, непостоянными 
отеками и  анемией (показатели 
белково-энергетической недоста-
точности), уменьшением уровней 
натрия, общего белка и альбумина 
плазмы, остаточными явлениями 
проктита, выделением крови, сли-
зи и гноя из культи прямой кишки 
(симптомы прогрессирования ос-
новного заболевания).
Нами изучена активность мик-
робиоты в  различные сроки при 
постколрезекционном синдроме. 
Дисбиотические явления разно-
образны и зависят от того, какой 
отдел кишечника удален.
Основные функции кишечной 
микрофлоры:
 ■ обеспечение антиинфекцион-

ной защиты. Антиинфекцион-
ная защита во многом связана 
с антагонизмом представителей 
нормальной микрофлоры по 
отношению к другим микробам. 
Осуществляется за счет различ-
ных механизмов: конкуренция 
за субстраты для роста, кон-
куренция за места фиксации, 
индукция иммунного ответа 
макроорганизма, синтез ан-
тибиотикоподобных веществ, 
стимуляция перистальтики, 
модификация/деконъюгация 
желч ных кислот и др.;

 ■ стимуляция иммунных функ-
ций макроорганизма;

 ■ синтез короткоцепочечных 
жирных кислот. В  частности, 
бутират регулирует апоптоз, 
процессы дифференцировки 
и пролиферации, с ним связыва-
ют антиканцерогенные эффек-
ты; непосредственно участвует 
в  процессах всасывания воды, 
натрия, хлора, кальция и магния;

 ■ синтез витаминов групп В  и  К. 
полипептидные гормоны: сек-
ретин, холецистокинин-панк-
реозимин, гастрин, мотилин, 
энкефалин, нейротензин и дру-
гие  – образуются в  желудочно-
кишечном тракте;

 ■ дезинтоксикация (аммиак пе-
реходит в  аммоний, излишек 
билирубина – в уробилиноген);

 ■ участие (наряду с  печенью) 
в процессах энтерогепатической 
циркуляции желчных кислот;

 ■ регуляция липидного обмена 
(микробы метаболизируют хо-
лестерин, поступающий в  тол-
стую кишку, в  копростанол, 
затем  – в  копростанон, а  обра-
зовавшиеся ацетат и пропионат, 
попав в кровь и достигнув пече-
ни, влияют на синтез холестери-
на: ацетат стимулирует его, про-
пионат, наоборот, тормозит); 

 ■ участие в обмене желчных кис-
лот, в азотистом обмене и т.д.

Все перечисленные факторы 
позволили выделить степени 
выраженности постколэктоми-
ческого синдрома (пКЭС) [2] 
(табл. 1). Как видно из табл. 1, 
при I и  II степени выраженнос-
ти пКЭС отмечаются наруше-
ния обмена веществ с развитием 
нутриционной недостаточности 
различного уровня, что показали 
результаты исследования, про-
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Таблица 1. Классификация постколэктомического синдрома*

Степень 
выраженности

Основные проявления

I
Новые анатомические соотношения между различными отделами пищевого 

канала, изменение его эвакуаторной функции. Стойкая компенсация обменных 
процессов. Реабилитация больных и восстановление их трудоспособности

II
Анатомо-функциональные изменения со стороны пищевого канала 

в сочетании с корригируемыми нарушениями обмена веществ. 
полное или частичное восстановление трудоспособности

III
Анатомо-функциональные изменения со стороны пищевого канала в сочетании 
с некорригируемыми нарушениями обмена веществ. Больные нетрудоспособны

* Адаптировано по [2].

Рис. 1. Органеллы гепатоцита [3]
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веденного в  Центральном НИИ 
гастроэнтерологии.
Одна из причин, приводящих 
к  обменным нарушениям,  – рас-
стройства энтерогепатической 
циркуляции при пКЭС.
В печеночной клетке с  участием 
эндоплазматического ретикулума 
(рис. 1) [3] синтезируются первич-
ные желчные кислоты, которые 
впоследствии конъюгируют с ами-
нокислотами (преимущественно 
таурином и глицином).
В кишечнике образуются вторич-
ные желчные кислоты, которые за 
счет энтерогепатической циркуля-
ции (рис. 2 и 3) снова поступают 
в  печень, где трансформируются 

в третичные желчные кислоты. Од-
на из основных третичных желч-
ных кислот – урсодезоксихолевая 
кислота (УДХК). Основные тера-
певтические эффекты УДХК [4]:
 ■ холеретический:
  элиминация пула токсичных 

гидрофобных желчных кислот 
вследствие конкурентного вы-
теснения их с рецепторов в под-
вздошной кишке;

  стимуляция экзоцитоза в гепа-
тоцитах путем активации Са-за-
висимой альфа-протеинкиназы, 
снижающей концентрацию гид-
рофобных желчных кислот;

  индукция бикарбонатного хо-
лереза, усиливающая выведение 
гидрофобных желчных кислот 
в кишечник;

 ■ цитопротективный  – встраи-
вание УДХК в фосфолипидный 
слой клеточной мембраны и, 
как следствие, стабилизация 
последней и  повышение устой-
чивости к повреждающим фак-
торам;

 ■ антиапоптотический  – сни-
жение концентрации ионизи-
рованного кальция в  клетках, 
предотвращающее выход ци-
тохрома С  из митохондрий 
и блокирующее активацию кас-
паз и апоптоз холангиоцитов;

 ■ иммуномодулирующий:
  уменьшение экспрессии моле-

кул HLA I класса на гепатоцитах 
и  HLA II класса на холангио-
цитах;

  снижение продукции провоспа-
лительных цитокинов;

 ■ гипохолестеринемический  – 
снижение всасывания холес-
терина в  кишечнике, синтеза 
холестерина в печени и его экс-
креции в желчь;

 ■ литолитический:
  снижение литогенности жел-

чи в результате формирования 
жидких кристаллов с молекула-
ми холестерина.

при пКЭС вторичные желчные 
кислоты не образуются либо обра-
зуются в недостаточном количест-
ве (из-за резекции части кишки). 
Как следствие  – недостаточное 
образование третичных желчных 
кислот, в частности УДХК.
Кроме того, из-за отсутствия час-
ти толстой кишки недостаточно 

активна толстокишечная мик-
робиота, которая также выпол-
няет ряд важных функций. Так, 
известны внутрипросветные эф-
фекты короткоцепочечных жир-
ных кислот (КЦЖК). КЦЖК – это 
продукт метаболизма кишечной 
микробиоты. Бутират, синтезиру-
емый микроорганизмами, являет-
ся основным источником энергии 
для эпителия толстого кишечника, 
даже когда другие энергетичес-
кие субстраты – глюкоза и глу-
тамин – присутствуют в доста-
точном количестве. Описано 
влияние КЦЖК на толстокишеч-
ный кровоток и гладкомышечную 
активность кишечника. Хорошо 
изучены трофические эффекты 
КЦЖК и  поддержание нормаль-
ного клеточного фенотипа коло-
ноцитов, главным образом бути-
рата и  пропионата. Микробиота 
участвует в расщеплении непере-
вариваемых полисахаридов и час-
тично в  гидролизе других пита-
тельных веществ и т.д.
перечисленные эффекты имеют 
значение для нормального функ-
ционирования всего желудочно-
кишечного тракта, а  не только 
толстой кишки.
Таким образом, существует два 
основных механизма развития 
эндотоксикоза вследствие кишеч-
ной и  гепатической дисфункции 
при пКЭС и  постколрезекцион-
ном синдроме. Во-первых, из-за 
снижения рН при образовании 
КЦЖК аммиак в  толстой кишке 
при микробном преобразовании 
белков и аминокислот переходит 
в ионы аммония, которые не мо-
гут свободно проникать сквозь 
кишечную стенку в  кровь, а  вы-
водятся в виде аммонийных солей 
с калом (при пКЭС этот эффект 
отсутствует или существенно сни-
жен). Во-вторых, механизм дезин-
токсикации, связанный с микро-
флорой толстой кишки, обуслов-
лен преобразованием билирубина 
в уробилиноген, который частич-
но всасывается и экскретируется 
с  мочой, а  частично выводится 
с калом (при пКЭС и этот меха-
низм нарушается).
Вынужденное выпадение функ-
ций толстой кишки или ее части 
вызывает нутриционные рас-
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Рис. 2. Образование первичных, вторичных и третичных 
желчных кислот
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стройства, которые после опера-
ции постепенно нивелируются 
благодаря компенсаторным воз-
можностям органов, лимитирую-
щих усвоение. Однако зачастую 
требуется серьезная коррекция. 
Это зависит главным образом от 
функционального резерва (ФР) 
кишечника (его остаточной куль-
ти) и ФР основного синтезирую-
щего органа – печени. Как прави-
ло, ФР кишечника (определяемый 
по цитруллину) практически вос-
станавливался в течение 6 месяцев 
после операции у  78% больных, 
перенесших обширную резекцию 
на толстой кишке, снижался или 
резко снижался – у 22%. Что каса-
ется функциональных изменений 
печени, наблюдавшихся по дан-
ным ультразвукового ангиоскани-
рования и верифицированных по 
шкале М.Д. Дибирова и В.С. Ако-
пян (2008) [5], в  первые полгода 
отмечалась легкая степень пече-
ночной дисфункции (2–3 балла) 
у 88,2%, средняя степень (4–6 бал-
лов) – у 11,8%. при сохраненном 
или частично угнетенном ФР ки-
шечника и печени адаптируемость 
культи развивалась у 85% больных 
к полутора годам после операции. 
при резко сниженном или отсутст-
вовавшем ФР могла развиться фаза 
декомпенсации в  6-месячный пе-
риод после операции. 
Для профилактики развития по-
следствий пКЭС или снижения их 
активности, повышения качества 
жизни пациентов в целях нутри-
ционного лечения и синдромной 
коррекции метаболических нару-
шений, определенных на основе 
алиментационно-волемического 
диагноза [6] (табл. 2), в  качест-
ве фармаконутрицевтика следу-
ет использовать источник УДХК, 
в частности препарат Урдокса.
при осуществлении нутрицион-
ной поддержки с применением Ур-
доксы синдрома эндотоксикоза не 
возникало, ФР печени был удов-
летворительным, характер и мак-
роскопическая характеристика 
стула в отдаленном периоде после 
операции также имели тенденцию 
к нормализации (табл. 3).
Следовательно, кроме традицион-
ного применения [7–11] Урдоксу 
целесообразно использовать при 

Таблица 4. Показания к назначению Урдоксы

Характер показаний Показания

Традиционные

■  первичный билиарный цирроз (разрушение клеток) печени без 
признаков декомпенсации

■  Растворение холестериновых камней мелкого и среднего размера 
в случае нормального функционирования желчного пузыря

■  Билиарный рефлюкс-гастрит
■  Алкогольная болезнь печени
■  Неалкогольный стеатогепатит
■  Муковисцидоз
■  Токсические, в том числе лекарственные, поражения печени
■  Дискинезия желчевыводящих путей
■  Гепатиты

Новые возможные
■  постколэктомический, постколрезекционный синдром
■  Обширные сочетанные тонко-толстокишечные резекции 

в отдаленном периоде

Таблица 3. Макроскопическая характеристика стула в различные сроки после колэктомии

Макрооценка 
стула

Частота, 
р/сут

Цвет Запах
Форма (тип по 
Бристольской 

шкале)
Масса, г

В раннем 
послеоперационном 
периоде

9–16
Соломенно-

желтый
Кислый 6 или 7 340–380

Через 1 год после 
операции

2–3
Светло-

коричневый
Обычный 4 или 6 120–210

Спустя 5 лет после 
колэктомии

1–3 Коричневый
Обычный или 

фекальный
3 или 6–7 120–170

Таблица 2. Структура алиментационно-волемического диагноза

№ п/п Маркеры и прогностификаторы нутриционной недостаточности

1 Степень дисгидрии

2 Волемические нарушения и кислотно-основное состояние

3 Степень выраженности электролитных нарушений

4 Дефицит циркулирующих гемоглобина, белка, альбумина 

5
Визуально-антропометрические характеристики трофологического статуса 

(в том числе оцененные с помощью аппаратных технологий: биоимпедансометрическое 
определение состава тела, компьютерная томография, радиометрия и др.)

6
потребности организма в пластическом материале и энергетических субстратах 

(оценка белково-энергетического статуса)

7

Определение состояния органов, лимитирующих возможность усвоения вводимых 
корригирующих сред: степень кишечной недостаточности, в том числе оценка 

экосистемы кишечника (микробиоты), состояние белково-синтетической 
и дезинтоксикационной функции печени, выявление несостоятельности поджелудочной 

железы и билиарной системы

8 Характеристика выделительной и концентрационной функции почек

9 Возможности сердечно-сосудистого русла

10
Функциональный резерв органов, лимитирующих усвоение нутриентов 

(функциональный резерв печени чаще определяют с помощью допплерографии, 
тонкой кишки – по цитруллину, почек – по клиренсу мочевины и т.д.)

11
прогноз нутриционного риска (индекс нутриционной недостаточности (ИНН), 

индекс нутриционного риска (ИНР) и др.)
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мание на состояние микробиоты 
в толстокишечной культе, корри-
гируя ее активность, например, 
пребиотиками; на ФР кишечни-
ка и  печени. при установлении 
алиментационно-волемического 
диагноза (фактически определе-
ние маркеров метаболического 
риска) в ряде случаев удается не 
только уточнить объем оператив-
ного вмешательства (мини- или 
расширенный), но и  определить 
наиболее рациональную тактику 
нутриционной коррекции.
В целях прогнозирования метабо-
лического риска необходимо:
 ■ охарактеризовать исходный 

нутриционный статус;
 ■ установить сопутствующую или 

сочетанную общесоматическую 
патологию (консультация тера-
певта);

последствиях обширных резек-
ций толстой кишки и сочетанных 
тонко-толстокишечных резекций 
(табл. 4).
На сегодняшний день последст-
вия колэктомии (постколэк-
томическая трансформация, 
стриктуры, колонизация и  др.) 
нельзя скорректировать только 
с помощью хирургического вме-
шательства. Необходимо приме-
нять и  поливалентную терапию, 
одним из компонентов которой 
является нутриционное лечение. 
Нутриционную поддержку следу-
ет назначать на основании синд-
ромного подхода, учитывающего 
функциональные возможности 
кишечной культи (том числе ее 
резервуарных конструкций). Вы-
бирая состав для нутриционной 
поддержки, важно обращать вни-

 ■ выявить эндокринные наруше-
ния (консультация эндокрино-
лога);

 ■ оценить состояние органов пи-
щеварения (консультация гаст-
роэнтеролога);

 ■ определить ФР органов, ли-
митирующих усвоение нутри-
ентов, и  исключить наличие 
генетических дефектов (кон-
сультация нутрициолога, кли-
нического физиолога);

 ■ выбрать рациональный спо-
соб оперативного лечения 
и  объем превентивной, в  том 
числе нутриционной, коррек-
ции (витамины, микробиота, 
желчные кислоты, энзимы, 
микро- и  макроэлементы) 
и  подготовить рекомендации 
для восстановительного пе-
риода. 
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Nutritional support for postcolectomy syndrome: what’s new? 
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Currently, surgical methods of correction of colectomy complications (e.g. postcolectomy transformation, strictures 
and colonization) should be supplemented with multidirectional drug therapy and nutritional support. Syndrome-
based nutritional therapy should consider the functional characteristics of intestinal stump (including pouch 
constructions). h e author substantiates the need for pharmaconutriceuticals – regulators of the gut’s microbiota, bile 
acids (Urdoxa) and enzymes.

Key words: postcolectomy syndrome, nutritional support, Urdoxa, hepatoprotectors


