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Авторы представили собственную классификацию типов клинико-
нутриционных (метаболических) нарушений, возникающих 
вследствие обширных резекций кишечника, в зависимости от уровня 
и объема оперативного вмешательства. Обоснована необходимость 
применения стимуляторов микробиоты и заместительной коррекции 
желчных кислот в рамках нутриционной поддержки у пациентов 
с постколэктомическим синдромом. Показано, что даже в отдаленном 
периоде (свыше 5 лет после операции) введение в структуру 
нутриционной программы растительного препарата на основе 
подорожника блошиного и препарата урсодезоксихолевой кислоты 
(Урсосан) способствует более быстрому восстановлению нутриционного 
статуса по сравнению с традиционной нутриционной метаболической 
коррекцией.
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Нутриционная поддержка 
прочно вошла в  хирур-
гическую практику. Од-

нако предметом дискуссий ос-
тается выбор тактики нутрици-
онной поддержки в отдаленном 
периоде (спустя 1–5 лет и более 
5 лет) после резекций органов 
(в том числе обширных резек-
ций кишечника), что во многом 

обусловлено адаптивными воз-
можностями пищеварительного 
канала к работе в новых анато-
мических условиях, сопровож-
дающихся изменением (угнете-
нием) пищеварительно-транс-
портных процессов [1–3].
В условиях нарушенного всасы-
вания в тонком кишечнике (при 
обширных резекциях, особенно 

сочетанных тонко-толстокишеч-
ных), при тяжелых формах вос-
палительных заболеваний толс-
той кишки нельзя не учитывать 
роль выключения микробиоты 
из пищеварения, значение воз-
никающих иммунных сдвигов, 
а также влияние обусловленных 
отсутствием участков кишечни-
ка изменений в обмене желчных 
кислот, связанных с различными 
механизмами обработки пище-
вого рациона [4–7].
Нами предложена классифика-
ция [8–10] типов метаболичес-
ких нарушений, возникающих 
вследствие обширных резекций 
кишечника различного объема 
и  уровня (табл. 1). Выделенные 
типы описаны на основе анали-
за данных 675 больных в течение 
двадцатилетнего периода наблю-
дений.

Тип А
При этом типе метаболических 
нарушений отмечается относи-
тельно удовлетворительное ка-
чество жизни: клинические про-
явления либо отсутствуют вовсе, 
либо выражены незначительно – 
эпизодическая неустойчивость 
стула, непереносимость некото-
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рых продуктов; в отдаленном пе-
риоде более 5 лет после операции 
у таких больных чаще отмечают-
ся холецистолитиаз, оксалатные 
почечные камни. Адаптивные 
процессы в  кишечнике весьма 
активны, окончательно форми-
руются примерно через полгода-
год после операции и характери-
зуются как минимум гиперплази-
ей клеток ворсинок, увеличением 
глубины крипт (что повышает 
площадь поверхности слизистой 
оболочки), повышением фермен-
тативной активности в зоне при-
стеночного пищеварения, увели-
чением синтеза гормонов кишеч-
ника и  панкреатодуоденальной 
зоны. Биохимические параметры 
близки к норме. Дефицит массы 
тела отсутствует. Потребности 
в  белковом и  энергетическом 
компонентах соответствуют на-
блюдаемым в здоровом организ-
ме. Адаптация полная, прогноз 
благоприятный [11–13].

Тип В
Подтип В1
Обширная резекция тощей киш-
ки – основного абсорбционного 
насосного участка  – сопровож-
дается нарушением всасывания. 
Типично наличие слабовыражен-
ной или умеренной диареи. При 
резекции тощей кишки в  боль-
шей степени, чем при удалении 
других участков тонкой кишки, 
развивается гиперсекреция соля-
ной кислоты [14]. В основе этого 
нарушения лежит следующий 
механизм: прекращается синтез 
ингибиторных гормонов (гаст-
ральный ингибирующий пептид, 
вазоактивный интестинальный 
пептид), из-за чего повышается 
уровень гастрина и стимулирует-
ся синтез соляной кислоты. По-
вышенная нагрузка соляной кис-
лотой усугубляет диарею, так как 
инактивируются панкреатичес-
кая липаза и конъюгация солей 
желчных кислот в кишке. Отме-
чаются дисгидрические наруше-
ния, как правило, 1–2-й степени 
тяжести при волемических изме-
нениях в виде нормоцитемичес-
кой гиповолемии, незначительно 
повышенном гематокритном по-
казателе, дефиците циркулирую-

щих белка, натрия, кальция, маг-
ния, цинка. Дефицит массы тела 
либо отсутствует, либо соответ-
ствует трофологической недоста-
точности (гипотрофии) 1–2-й сте-
пени. В течение 1–1,5 лет изменя-
ется компонентный состав тела: 
сначала происходит уменьшение 
жировой массы тела (до 9–10% 
содержания жира в  организме) 
и потеря соматических и висце-
ральных белков, что соответству-
ет легкой или средней степени 
недостаточности питания, затем 
компонентный состав тела ста-
билизируется. Адаптивные про-
цессы, направленные главным 
образом на купирование синдро-
ма кишечной недостаточности, 
аналогичны развивающимся при 
типе А, однако достигают макси-
мальных величин значительно 
позднее (через 1 год  – 1,5–2 го-
да). Для подтипа B1 характерна 
частичная адаптация функций 
пищеварительного канала. В ка-
честве приспособительной реак-
ции практически вдвое увеличи-
вается синтез гормонов кишеч-
ника и  панкреатодуоденальной 
зоны. На ранних этапах диарея 
практически полностью купиру-
ется при приеме соответствую-
щих препаратов, в последующем 

лечится диетой с  совместным 
на значением медика ментов, 
обеспечивающих потенциро-
вание нутритивной коррекции 
(фармаконутрицевтиков), препа-
ратов анаболического действия 
и  корректоров волемических 
и  электролитных нарушений, 
витаминов. Иногда диагности-
руются неярко выраженные яв-
ления дисбиоза (вздутие живота, 
повышение уровня короткоцепо-
чечных жирных кислот (КЦЖК) 
в копрофильтрате и проч.).

Подтип В2, подтип В1 + В2
Полная резекция подвздошной 
кишки приводит к  серьезным 
расстройствам всасывания. При-
чиной диареи служат потери со-
лей желчных кислот (холагенная 
диарея) и  невсосавшиеся жир-
ные кислоты (при подтипе В2). 
Отмечается пониженная кон-
центрация желчных солей в жел-
чи, что учащает встречаемость 
(образование) желчных камней. 
Выявляется снижение секреции 
холецистокинина, вследствие че-
го регистрируется гипокинезия 
желчного пузыря (в свою очередь 
способствующая застою желчи 
и камнеобразованию). При под-
типе В1 + В2 развитию диареи 
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Таблица 1. Классификация вариантов обширных резекций кишечника

Тип Описание

A Синдром короткой кишки после больших резекций с тонкокишечной культей более 2 м

B Синдром короткой кишки при укорочении тонкой кишки до 2 м 
(адаптируемая культя кишки от 50 см до 2 м)

B1 После резекции тощей кишки

B2 После резекции подвздошной кишки

B1 + B2 После резекций тощей и подвздошной кишки

C Субтотальная резекция тонкой кишки 
(суперкороткая кишка с длиной культи менее 50 см, вплоть до 15–35 см)

D Сочетанные тонко-толстокишечные резекции

D1 При сохраненной баугиниевой заслонке

D2 При тонкокишечной резекции в сочетании с обширной резекцией различных отде-
лов толстой кишки с удалением баугиниевой заслонки

D3 Резекция тонкой кишки с колэктомией (с формированием резервуара, 
без резервуара)

F Постколэктомический (постколрезекционный) синдром
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также способствует механизм 
гиперсекреции соляной кисло-
ты. Дисгидрические нарушения 
в  основном имеют смешанный 
генез. Их выраженность зави-
сит от длины культи. При длине 
50–200 см культя адаптируемая, 
однако сроки адаптации зави-
сят от объема удаляемой части, 
функционального резерва ос-
тавшегося отрезка и  характера 
заболевания (при онкопатологии 
и рецидивах воспалительных за-
болеваний кишечника неизвест-
ной этиологии функциональный 
резерв значительно снижен). 
Дисгидрические нарушения мо-
гут быть достаточно тяжелы-
ми, сопровождаться развитием 
отечного синдрома; волемичес-
кие изменения могут достигать 
степени гипоцитемической ги-
поволемии. Возможно наличие 
признаков В12-дефицитной и же-
лезодефицитной анемии (вслед-
ствие снижения всасывания же-
леза). Может отмечаться дефицит 
циркулирующих белков, магния, 
натрия, калия, железа. Регист-
рируется дискинезия желчного 
пузыря, наблюдаются колебания 
показателей холестерина и транс-
аминаз (аспартатаминотрансфе-
раза и  аланинаминотрансфера-
за), снижается уровень креатини-
на плазмы, возможно появление 
белка в  моче, уробилиногена. 
Иногда диагностируются явле-
ния неярко выраженного дисбио-
за (вздутие живота, изменения 
уровней КЦЖК в  копрофиль-
трате и  проч.). Дефицит массы 
тела, как правило, соответствует 
трофологической недостаточ-
ности (гипотрофии) 3-й степени. 
Изменение компонентного со-
става тела происходит в течение 
1–1,5 лет и  характеризуется как 
понижением жировой массы тела 
(6–8% содержания жира в орга-
низме), так и потерей соматичес-
ких и висцеральных белков, что 
в большинстве случаев соответ-
ствует средней или тяжелой, но 
корригируемой степени недоста-
точности питания. Потребности 
в белковом компоненте и энергии 
повышены примерно в  1,5 раза. 
Адаптивные процессы направ-
лены на купирование синдро-

ма кишечной недостаточности 
и гепаторенальной дисфункции. 
Прогноз сомнительный.

Тип С
Больные, перенесшие субтоталь-
ную резекцию тонкой кишки, 
относятся к  наиболее тяжелой 
группе пациентов – 9–12 баллов 
согласно модифицированной 
системе оценки здоровья па-
циента (тяжести заболевания) 
АРАСНЕ-II (Acute physiological 
and chronic health evaluation  – 
Оценка острых и  хронических 
изменений состояния здоровья). 
При типе C отмечаются все на-
блюдаемые при подтипе В1 + В2 
симптомы в наиболее выражен-
ном виде. Из особенностей сле-
дует выделить выраженную сла-
бость, дефицит массы тела 4-й 
степени, выраженную гипокали-
емию (на уровне жизнеугрожаю-
щих величин), дефицит кальция, 
хлоридов, магния, цинка, микро-
элементов, витаминов. Отмеча-
ется гипопротеинемия, гипоаль-
буминемия. Функциональный 
резерв кишечника отсутствует, 
печени и почек снижен. Происхо-
дит нарушение энтерогепатичес-
кой циркуляции и, по-видимому, 
механизмов обратной регуля-
торной связи. При крайней сте-
пени тяжести состояния паци-
ента в  отсутствие специальной 
коррекции развивается полиор-
ганная недостаточность. Адап-
тивные процессы направлены на 
сохранение гомеостаза. Без пери-
одической коррекции в  стацио-
наре метаболических нарушений 
потеря массы тела у  больных 
составляет почти 5% в  год. Ин-
декс массы тела – менее 18 кг/м2, 
снижается мышечная сила, уве-
личивается утомляемость, резко 
уменьшается масса свободного 
жира (менее 8–4%), повышают-
ся уровни маркеров воспаления 
(фактор некроза опухоли (ФНО), 
интерлейкин (ИЛ) 6, C-реактив-
ный белок). Анемия достигает 
значений по гемоглобину менее 
12 г/дл, снижение альбумина 
плазмы достигает уровня менее 
32 г/л, развивается дефицит оме-
га-3 жирных кислот, то есть вы-
являются все диагностические 

критерии кахексии. В отсутствие 
направленной инфузионно-нут-
ритивной коррекции в соответ-
ствии с  критериями алимента-
ционно-волемического диагно-
за развиваются эндотоксикоз, 
полиорганная недостаточность. 
Прогноз неблагоприятный.

Тип D
Набл юдае тся осмот и ческа я 
диарея. Выявляется на первый 
взгляд необъяснимый лактат-
ный (метаболический) ацидоз, 
что связано с  бактериальной 
ферментацией лактозы в толстом 
кишечнике и выработкой избыт-
ка D-молочной кислоты, которая 
усиливает осмотическую диа-
рею. Из особенностей выделим 
следующие: происходит транс-
локация кишечной микрофлоры 
(намного более выраженная при 
подтипе D2) в  проксимальном 
направлении, развивается изме-
нение активности толстокишеч-
ной микробиоты, приводящее 
в  свою очередь к  дефициту не 
только микроэлементов, но и ви-
таминов, снижению иммунно-
го ответа, развитию системного 
остеопороза и т.д. Особенно ха-
рактерен дефицит магния. По-
требности в белковом компонен-
те близки к норме, энергопотреб-
ность возрастает в 1,5–1,7 раза.

Тип F
Для пациентов с постколэктоми-
ческим (постколрезекционным) 
синдромом характерны симпто-
мы нарушения микробиоценоза 
кишечника. При этом у больных 
с  левосторонней гемиколэкто-
мией, по данным Л.Б. Лазебника 
и соавт., отмечается более выра-
женный дисбиоз, чем при пра-
восторонней гемиколэктомии 
[15]. В  связи с  нарушениями ак-
тивности и  спектра микробио-
ты возникают иммунные сдви-
ги: регистрируется повышение 
уровней ИЛ-6, ФНО. При лево-
сторонней гемиколэктомии по-
вышается уровень холестерина, 
липопротеидов низкой плотнос-
ти, триглицеридов. При право-
сторонней гемиколэктомии на-
блюдается рост липопротеидов 
высокой плотности, что может 
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стать предпосылкой для разра-
ботки антиатерогенных опера-
ций в метаболической хирургии. 
При колэктомии по причине 
изменения энтерогепатической 
циркуляции практически не про-
исходит образования вторичных 
желчных кислот и, как следствие, 
достаточного количества урсоде-
зоксихолевой кислоты, что дик-
тует необходимость применения 
фармаконутрицевтиков в струк-
туре нутриционной метаболи-
ческой коррекции [16]. В стадии 
декомпенсации могут проявить-
ся признаки эндотоксикоза, раз-
витие которого при постколэк-
томическом синдроме обуслов-
лено нарушением двух основных 
механизмов дезинтоксикации. 
Во-первых, при постколэктоми-
ческом синдроме отсутствует сле-
дующий эффект, наблюдаемый 
в естественных условиях: сниже-
ние рН при образовании КЦЖК 
приводит к  тому, что аммиак, 
образующийся в толстой кишке, 
при микробном преобразовании 
белков и аминокислот переходит 
в ионы аммония, которые не мо-
гут свободно диффундировать 
через кишечную стенку в кровь, 
а выводятся в виде аммонийных 
солей с калом. Во-вторых, нару-
шается преобразование билиру-
бина в  уробилиноген, который 
в  норме частично всасывается 
и экскретируется с мочой, а час-
тично выводится с калом. В итоге 
в копрограмме появляются осо-
бенности, которые при благопри-
ятном прогнозе по мере адап-
тации кишечника существенно 
нивелируются [17, 18]. Функцио-
нальный резерв остального ки-
шечника (при нагрузке сахаро-
зой) в целом достаточен для обес-
печения нутритивной поддержки 
у 78% перенесших обширные опе-
рации на толстой кишке, у  22% 
пациентов он снижен или резко 
снижен в течение полугода после 
операции. Функциональные на-
рушения печени (и сниженный 
функциональный резерв), выяв-
ленные по данным ультразвуко-
вого ангиосканирования, могут 
быть верифицированы в соответ-
ствии со шкалой М.Д. Дибирова 
и В.С. Акопян (2008) [19]: в пер-

вые полгода у  88,2% отмечается 
легкая степень печеночной дис-
функции (2–3 балла), у  11,8%  – 
средняя степень (4–6 баллов). 
Среди последствий обширных 
резекций толстого кишечника 
выражены электролитные нару-
шения, в  частности отмечается 
значительный дефицит магния, 
нарушение энтерогепатической 
циркуляции.

Нутриционная коррекция 
у больных, перенесших 
обширные резекции кишечника
Как видно из приведенных выше 
описаний, типы метаболических 
нарушений С  и  F  – клинически 
наиболее тяжелые. В механизмах 
развития метаболических нару-
шений у  больных, перенесших 
обширные резекции кишечника, 
присутствуют различные факто-
ры. Однако в  настоящее время 
наименее изучена нутриционная 
недостаточность, развивающая-
ся вследствие нарушений пище-
варения, в том числе связанных 
с  участием в  нем желчных кис-
лот, цикл преобразований кото-
рых специфически изменяется 
в связи с послеоперационным от-
сутствием того или иного участ-
ка кишки.
Известно, что в  физиологичес-
ких условиях желчные кислоты 
синтезируются в  микросомах, 
конъюгируются с таурином или 
глицином и в виде холевой и хе-
нодезоксихолевой кислот (пер-
вичные желчные кислоты) вы-
деляются в  желчь, откуда под 
влиянием холецистокинина по-
падают в  двенадцатиперстную 
кишку. Здесь начинается путь 
эмульгации жиров и их участия 
в  липидном обмене. Далее по 
всей длине тонкой кишки про-
исходит пассивное всасывание 
незначительного количества 
желчных кислот. Исключение 
представляет подвздошная киш-
ка, где активно всасывается 80% 
желчных кислот. Невсосавшие-
ся желчные кислоты (около 16%) 
проходят ниже, в толстую кишку, 
и подвергаются процессу деконъ-
югации ферментами кишечной 
микробиоты. Незначительная 
часть деконъюгированных желч-

ных кислот также всасывается, 
но большая их часть превраща-
ется в  дегидрохолевую и  лито-
холевую кислоты (вторичные 
желчные кислоты), которые так-
же всасываются в толстой киш-
ке (пассивно) и  затем попадают 
в печень, чтобы снова повторить 
цикл энтерогепатической цирку-
ляции (ЭГЦ). Потери желчных 
кислот с калом составляют 2–5%. 
В  сутки выполняется 5–10 цик-
лов ЭГЦ [20], обеспечивающих 
экономию количества желчных 
кислот в организме, так как пе-
чень не в состоянии обеспечить 
синтез суточных норм желчных 
кислот (в норме печень синтези-
рует лишь 0,2–0,6 г желчных кис-
лот в сутки, в то время как за счет 
ЭГЦ в желчь выделяется 25–30 г 
желчных кислот в сутки). Следо-
вательно, недостаточность желч-
ных кислот может быть связана: 
а) с первичным уменьшением их 
синтеза (заболевания печени), 
б) с нарушением ЭГЦ, в) с нару-
шением механизмов обратной 
связи, регулирующих их синтез.
В норме при уменьшении уровня 
желчных кислот, участвующих 
в ЭГЦ, происходит активация их 
синтеза печенью до достижения 
нормального уровня. При изу-
чении клинико-нутриционных 
параллелей установлено, что пос-
ледствием обширных резекций 
кишечника является недостаточ-
ный синтез вторичных желчных 
кислот, то есть у таких больных 
не обеспечивается формирова-
ние полноценной энтерогепати-
ческой циркуляции и регуляции. 
Пул кишечной микробиоты ока-
зывается также малоактивным 
вследствие укорочения кишеч-
ной поверхности [21–23].
По этой же причине несостоя-
тельной оказывается и  обрат-
ная связь, регулирующая синтез 
желч ных кислот, так как струк-
туры, участвующие в гормональ-
ной регуляции, также могут ока-
заться в зоне удаленного отрезка 
кишечника.
Учитывая приведенные выше 
сведения, мы провели исследова-
ние, в ходе которого пациентам 
для коррекции нутриционных 
нарушений в отдаленном перио-
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де после перенесенной операции 
резекции кишечника в  струк-
туру нутриционной поддержки 
включали стимуляторы микро-
биоты (растительный препарат 
Подорожника семенная кожу-
ра (Plantaginis semenis deliciosa) 
по 5 г на прием, то есть по 1 са-
ше 1–2 раза в  сутки растворяли 
и  вводили в  составе принимае-
мого рациона) и заместительную 
коррекцию желчными кислотами 
(препарат урсодезоксихолевой 
кислоты Урсосан 250 мг в сутки 
растворяли в  объеме суточного 
рациона).
Наш опыт применения модифици-
рованной программы коррекции 
(введение в  структуру нутрици-
онной программы растительного 
препарата на основе подорожника 
блошиного и Урсосана) в сравне-
нии с традиционной нутрицион-
ной коррекцией у пациентов с по-
следствиями обширной резекции 
кишечника типа F, поступавших 
в  стационар для коррекции нут-
риционных нарушений спустя 

1–5 лет и свыше 5 лет после перене-
сенной кол эктомии, представлен 
в табл. 2.
Как видно из данных табл. 2, 
отмечаются следующие преиму-
щества модифицированной схе-
мы: быстрее восстанавливались 
параметры общего белка, аль-
бумина, наблюдалась тенденция 
к  увеличению массы тела. При 
этом уровни глюкозы и холесте-
рина оставались в пределах фи-
зиологических колебаний. Пока-
зательно и  сохранение индекса 
литогенности желчи на близком 
к  норме уровне (0,9–0,93) в  те-
чение первых 3 лет наблюдения 
у пациентов, длительно получав-
ших модифицированную нутри-
ционную коррекцию (наличие 
сладжа, неоднородности желчи 
верифицировались также по 
данным ультразвукового иссле-
дования).
Таким образом, при проведе-
нии нутриционной коррекции 
у  больных, перенесших обшир-
ные резекции кишечника, в  за-

висимости от уровня и  объема 
вмешательства выделяются не-
сколько характерных типов кли-
нико-нутриционных (метаболи-
ческих) нарушений (А–F типы) 
[10]. В  результате развившихся 
последствий объемных операций 
на кишечнике нарушаются раз-
личные виды обмена, в том числе 
и обмен желчных кислот, связан-
ный с выпадением функциональ-
но значимых отрезков кишечни-
ка. При проведении нутрицион-
ного лечения у  таких больных 
целесообразно в  его структуру 
вводить корректоры микробио-
ты и  препараты урсодезоксихо-
левой кислоты (нами применялся 
препарат Урсосан в стандартных 
терапевтических дозировках – по 
1 капсуле (250 мг) 1 раз в сутки ). 
Такая схема терапии приводит 
к  более полной утилизации ли-
пидов и в целом к более быстро-
му восстановлению нутрицион-
ного статуса даже в отдаленном 
периоде после перенесенной 
колэктомии.  

Таблица 2. Эффективность нутриционной коррекции после обширных резекций кишечника в отдаленном периоде у больных 
с метаболическими нарушениями типа F

Исследуемые 
параметры

Сроки наблюдения

от 1 до 5 лет после операции свыше 5 лет после операции

Традиционная 
коррекция, сут

Модифицированная 
программа, сут

Традиционная 
коррекция, сут

Модифицированная 
программа, сут

1 3 10 1 3 10 1 3 10 1 3 10

Белок плазмы, г/л 49 ± 
0,01

51 ± 
0,03

59 ± 
0,01

49,4 ± 
0,1

53 ± 
0,02

64 ± 
0,04

64 ± 
0,03

65 ± 
0,01

69 ± 
0,05

65 ± 
0,02

67 ± 
0,06

72 ± 
0,03

Альбумин, г/л 28 ±
 0,05

28,4 ± 
0,01

32 ± 
0,02

28 ± 
0,03

29,3 ± 
0,01

36 ± 
0,01

30 ± 
0,03

33 ± 
0,05

36 ± 
0,06

32 ± 
0,05

36 ± 
0,02

40,1 ± 
0,02

Глюкоза плазмы, 
ммоль/л

6 ± 
0,01

6,1 ± 
0,02

7,1 ±
 0,01

6 ± 
0,03

5,9 ± 
0,05

5,9 ± 
0,03

6,3 ± 
0,04

6,6 ± 
0,03

6,4 ± 
0,04

6,2 ± 
0,01

6,3 ± 
0,02

6,1 ± 
0,01

Холестерин, 
ммоль/л

5,6 ± 
0,03

5,7 ± 
0,03

5,9 ± 
0,05

6,1 ± 
0,01

5,9 ± 
0,01

4 ± 
0,01

6,3 ± 
0,03

6,3 ± 
0,01

7 ± 
0,05

6 ± 
0,04

6 ± 
0,04

5,8 ± 
0,02

Энергопотребность, 
ккал/сут на 70 кг 
массы тела

2350 ± 
0,05

2320 ± 
0,01

2320 ± 
0,03

2400 ± 
0,04

2200 ± 
0,04

2100 ± 
0,02

2400 ± 
0,05

2380 ± 
0,01

2300 ± 
0,04

2400 ± 
0,01

2380 ± 
0,06

2380 ± 
0,07

ИМТ, кг/м2 16,7 ± 
0,02

16,9 ± 
0,01

17,8 ± 
0,02

16,3 ± 
0,02

16,6 ± 
0,01

18,1 ± 
0,03

17,1 ± 
0,04

17,3 ± 
0,01

17,9 ± 
0,04

17,2 ± 
0,07

17,6 ± 
0,04

18,4 ± 
0,05

Содержание жира 
в организме, %

13,4 ± 
0,03

13,5 ± 
0,02

14,7 ± 
0,02

14,2 ± 
0,03

14,2 ± 
0,02

15 ± 
0,01

14,9 ± 
0,01

15 ± 
0,07

15 ± 
0,02

15 ± 
0,06

16 ± 
0,02

18 ± 
0,01
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Nutritional support after massive bowel resections: new approaches
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� e authors present their new classi� cation of clinical and nutritional (metabolic) disorders a� er massive bowel 
resections taking into consideration the level and extent of resection. To provide nutritional support in patients 
with post-colectomy short bowel syndrome, microbiota stimulators and bile acid replacement therapy are 
recommended. Even in patients who had undergone bowel resection 5 years ago or more, adding to nutritional 
program Plantago psyllium L. herbal preparation and ursodeoxycholic acid (Ursosan) resulted in faster 
nutritional status improvement compared to standard nutritional support.

Key words: massive bowel resection, nutritional support, pharmacologic nutraceuticals, ursodeoxycholic acid
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