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Abstract
Short bowel syndrome (SBS) is a conse-

quence of massive intestinal resection and can 
be of a hostile type. The main clinical manifes-
tation of SBS is pronounced malabsorption. SBS 
is mainly developed due to surgical conditions 
of newborns demanding intestinal resection with 
the most frequent reason being necrotizing en-
terocolitis. This disease is predominantly met in 
premature children with low and extremely low 
body mass. Intestinal adaptation aimed at increase 
of intestinal absorption is developed in patients 
in response to SBS. In spite of that, the patients 
had to obtain parenteral feeding. SBS treatment 
is aimed at achievement of complete adequate 
enteral nutrition of patients. However, survival 
of patients with SBS is low, it varies greatly and 
depends on many factors. Currently, new methods 
of SPS therapy are developed and many studies 
show promising results. SBS remains a complex 
disorder requiring individual complex treatment 
of every patient.

Key words: Intestinal adaptation, intestinal 
transit, antiperistaltic segment, interposition of the 
large intestine

Резюме
Синдром короткой кишки (СКК) является след-

ствием массивной резекции кишечника, а  также 
эта патология может быть врожденной. Основным 
клиническим проявлением СКК является выражен-
ная мальабсорбция. Как  правило, СКК вызывают 
патологии новорожденных, требующие резекции 
кишечника, наиболее частой причиной является 
некротический энтероколит. Данное заболевание 
чаще развивается у  недоношенных детей с  низ-
кой и  экстремально низкой массой тела. В  ответ 
на СКК у пациента развивается кишечная адапта-
ция, направленная на  увеличение интестинальной 
абсорбции. Несмотря на это, пациенты вынуждены 
получать парентеральное питание. Лечение СКК 
направлено на  достижение полного адекватного 
энтерального питания пациента. Однако выжи-
ваемость детей с  СКК низкая, сильно варьирует 
и зависит от многих факторов. В настоящее время 
разрабатываются новые методы лечения СКК, мно-
гие исследования показывают многообещающие 
результаты. СКК остается сложным заболеванием, 
требующим индивидуального комплексного лече-
ния каждого пациента.
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Этиология
Синдром короткой кишки (СКК) – одна из важ-

ных причин кишечной недостаточности [1]. Он 
проявляется мальабсорбцией, которая приводит 

к массивной резекции кишечника [2, 3]; возможен 
врожденный СКК [4].

Причинами массивной резекции кишечника 
в детском возрасте, приводящими к развитию СКК, 
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наиболее часто являются некротический энтероко-
лит (НЭК), атрезия кишечника, гастрошизис [5, 6], 
заворот кишки [7, 8], осложненная мекониальная 
кишечная непроходимость, болезнь Гиршпрунга 
с  длинным аганглионарным сегментом, синдром 
Цюльцера–Уилсона [9–11]. В  структуре причин 
СКК лидирующую позицию занимает НЭК [12], до-
стигая уровня 30% [9]. Среди детей более старшего 
возраста наиболее распространенными причинами 
СКК являются заворот кишок и травмы [9]. Другие 
причины, такие как  болезнь Крона, мезентераль-
ный тромбоз, злокачественные новообразования 
и т. д., чаще встречаются у взрослых пациентов [9].

Эпидемиология
Эпидемиологические сведения о  СКК очень 

разнообразны. Некоторые авторы называют частоту 
заболевания – 2 до 5  случаев на 1 млн человек [3, 
5, 13]. По данным консорциума 16 крупных неона-
тальных центров в Соединенных Штатах Америки 
уровень заболеваемости СКК, вызванного хирурги-
ческими причинами, составил 0,7% (7/1000) среди 
12 316 новорожденных с очень низкой массой тела 
при рождении. Частота развития СКК среди этих ис-
следовательских центров колебалась от 0,1 до 1,6%. 
Среди 5657  новорожденных с  экстремально низ-
кой массой тела СКК развился у  1,1% пациентов 
(11/1000) [9, 12]. Канадское исследование показало, 
что частота развития СКК у новорожденных соста-
вила 24,5 на 100 тыс. живорожденных, при этом СКК 
развивался почти в 10 раз чаще у детей, родившихся 
до  37‑й недели беременности, по  сравнению с  до-
ношенными новорожденными (353,7/100  тыс. жи-
ворожденных против 3,5/100 тыс. живорожденных) 
[9, 14]. По данным итальянских нутрициологов и не-
онатологов, частота развития кишечной недостаточ-
ности составила 0,1% среди всех живорожденных, 
участвовавших в данном исследовании, и 0,5% сре-
ди новорожденных, лечившихся в отделении интен-
сивной терапии новорожденных [9, 15].

Патофизиология
Мальабсорбция является основным клини-

ческим проявлением СКК, оно возникает за  счет 
уменьшения контакта питательных веществ 
со слизистой оболочкой кишечника и уменьшения 
времени прохождения содержимого по кишечнику 
[2]. В ответ на нарушение всасывания у данных па-
циентов развивается кишечная адаптация, направ-

ленная на компенсацию СКК, включающая функ-
циональные и структурные изменения кишечника 
для увеличения его интестинальной всасывающей 
способности [16, 17]. Кишечная адаптация про-
является в  гипертрофии гладких мышц, пролифе-
рации энтероцитов, увеличении высоты ворсинок 
и  глубины крипт. Интенсивные изменения проис-
ходят только в первые 4–24 месяца после развития 
СКК, далее они замедляются и  останавливаются 
[2, 18]. Однако адаптация кишечника может быть 
недостаточной или неадекватной [16]. Следствием 
неадекватной адаптации кишечника может быть 
его чрезмерное расширение с  нарушением мото-
рики, которое приводит к  застою кишечного со-
держимого, бактериальному росту и  снижению 
абсорбции питательных веществ. Вероятно, бак-
териальная транслокация из  этого расширенного 
неподвижного участка кишки может участвовать 
в развитии печеночной недостаточности и цирроза 
печени посредством активизации продукции окси-
да азота или цитокинов, таких как фактор некроза 
опухоли [2, 19].

Принципы терапии
Для  поддержания нутритивного статуса паци-

ентов с  СКК используется парентеральное питание 
(ПП), которое жизненно необходимо для них – оно по-
зволяет им расти и развиваться [3, 5]. Однако примене-
ние ПП сопровождается риском развития осложнений: 
печеночная недостаточность [5, 9, 20, 21], катетер-ас-
социированный сепсис и катетер-индуцированной ве-
нозный тромбоз с потерей сосудистого доступа [2, 22].

Помимо консервативных методов существуют 
хирургические методы лечения СКК [2, 5]. Их мож-
но разделить на  две основные группы: операции, 
направленные на замедление кишечного транзита, 
и  операции по  удлинению кишечника [5]. К  пер-
вой группе относятся создание антиперистальти-
ческих, или  развернутых, сегментов тонкой киш-
ки, интерпозиция участка толстой кишки между 
участками тонкой кишки, создание искусственных 
клапанов в тонкой кишке, создание петель или кар-
манов из  тонкой кишки [5]. Методики удлинения 
кишечника в настоящее время пользуются большей 
популярностью: продольное кишечное удлинение 
и  сшивание (Longitudinal intestinal lengthening and 
tailoring – LILT) и серийная поперечная энтеропла-
стика (serial transverse enteroplasty  – STEP) [23]. 
Трансплантация кишечника показана при  невоз-
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можности проведения ПП и неэффективности дру-
гих методов лечения [8].

Выживаемость
Выживаемость у  пациентов с  СКК сильно 

варьирует и  зависит от  многих факторов. Несмотря 
на то что у новорожденных это состояние встречается 
редко, оно сопровождается высокой смертностью [12]. 
Выживаемость детей с СКК колеблется от 73 до 89%, 
что делает СКК одним из самых смертоносных состо-
яний в младенчестве и детстве [8, 24, 25]. Согласно 
другим исследованиям, общий уровень смертности 
новорожденных с СКК составляет 37,5%, что в 3 раза 
в больше, чем у младенцев, с такими же основными 
диагнозами, но без СКК [9, 14]. В отдаленном перио-
де выживаемость пациентов с остатком тонкой кишки 
менее 50 см не превышает 45% [5]. Энтеральное пи-
тание крайне важно для выживания таких пациентов 
в долгосрочной перспективе. Так, 5‑летняя выживае-
мость у пациентов с СКК, которые полностью переш-
ли на энтеральное питание в течение 2,5 лет состави-
ла 95%, тогда как выживаемость пациентов, которые 
находились только на ПП составила 52% [5, 6]. Дру-
гое исследование показало аналогичные результаты: 
уровень 5‑летней выживаемости для  больных СКК, 
находящихся на ПП, составил 63% [5, 21]. Еще одним 
важным фактором для оценки тяжести СКК являет-
ся качество жизни, связанное со здоровьем (HRQoL). 
В 2012 г. F. Joanne, Olieman и др. опубликовали оценку 
качества жизни 31 ребенка, у которых в младенчестве 
развился СКК и которым проводили лечение в тече-
ние первого года жизни [7]. Они показали, что дети 
с  младенческим СКК имеют более низкий HRQоL, 
чем их здоровые сверстники. Эта разница прослежи-
вается и в детстве, после кишечной реабилитации [7].

Новые методы лечения
Исследования на животных моделях доказыва-

ют, что тонкий кишечник может удлиниться при рас-
тягивании механической тягой [26], а впоследствии 
вытянутый кишечник нормально функционирует 
[27]. Механически удлиненная кишка сохраняет 
свою длину в отдаленном периоде, при этом функ-
ции кишечника не  страдают [28]. Также на  моде-
лях животных было показано, что  подслизистые 
и мышечные ганглии в удлиненном участке кишки 
могут достигать нормальных значений [29]. В каче-
стве возможного средства для  растяжения кишеч-
ника была описана специальная эндолюминальная 

удлиняющаяся капсула с полимерным покрытием. 
Авторы полагают, что  данную капсулу при  кон-
троле развертывания находящейся в ней пружины 
можно эндоскопически разместить в  кишечнике 
пациентов с  СКК [30]. Биоразлагаемое пружин-
ное устройство было описано и  для  применения 
при механическом удлинении сегментов кишечни-
ка. По  мнению авторов, использование биоразла-
гаемого устройства избавит от необходимости его 
извлечения из кишечника после удлинения, что мо-
жет облегчить применение данного метода при ле-
чении СКК [31]. Однако изучение механического 
удлинения кишечника пока находится в стадии ис-
следования на животных.

Фундаментально отличным хирургическим 
способом увеличения времени кишечного тран-
зита является кишечная стимуляция электродом. 
Экспериментальные исследования на  животных 
показали многообещающие результаты с  некото-
рыми осложнениями. Единичные работы описыва-
ют клинические исследования на людях с исполь-
зованием назодуоденальной питательной трубки, 
несущей стимулирующий электрод. Тем  не  менее 
следует учитывать, что это метод инвазивный и им-
плантируемых устройств и  стимуляторов, пригод-
ных для использования в организме человека, пока 
не существует [5, 32].

В  настоящее время наряду с  хирургическими 
методами изучаются и  нехирургические подходы 
к лечению СКК. Активно исследуются биологиче-
ски активные вещества  – стимуляторы кишечной 
адаптации. Наиболее широко обсуждается исполь-
зование эндотелиального фактора роста (EGF), гор-
мона роста (GH) и глюкагоноподобного пептида 2 
(GLP-2), которые обладают стимулирующим воз-
действием на  эпителий кишечника и  показывают 
хорошие результаты [5, 33]. Исследования на  жи-
вотных показали, что  GLP-2  стимулирует струк-
турную и  функциональную адаптацию кишечни-
ка, приводя к  увеличению абсорбции жидкости 
и макроэлементов у недоношенных поросят непо-
средственно после резекции кишечника [34]. Со-
четанное применение GLP-2 и механического рас-
тяжения кишечника показало аддитивный эффект 
пептида на пролиферацию эпителиальных клеток, 
рост тканей, гистоморфологию и  васкуляризацию 
[35]. Новым лекарственным средством в клиниче-
ской практике для лечения СКК является Teduglutide 
(аналог GLP-2). Уже опубликованы результаты 3‑х 
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клинических исследований III фазы [36–38]. Из ре-
зультатов исследования следует, что  Teduglutide 
является новым проверенным препаратом для  ле-
чения СКК. Прием данного лекарственного сред-
ства может снизить объем ПП и улучшить качество 
жизни у  пациентов с  СКК. Однако значительные 
экономические затраты, связанные с применением 
данного препарата, могут ограничить доступ к те-
рапии Teduglutide [39]. Однако еще нужно подроб-
но изучить оптимальные показания, сроки и дозы, 
а  также отдаленные последствия совместного ис-
пользования факторов роста и дать оценку безопас-
ности их применения [40].

Исследования в  тканевой инженерии откры-
вают еще один принципиально иной подход к ле-
чению пациентов с  СКК. В  тканевой инженерии 
используется матрица из  различных материалов, 
которая заменяет внеклеточный матрикс тканей [5]. 
Этот матрикс заполняется клетками и имплантиру-
ется в васкуляризированное пространство реципи-
ента [41]. В настоящее время в тканевой инженерии 
исследуются множество разных матриц: бескле-
точная кожная матрица [42], подслизистая тонкого 
кишечника [43], коллагеновая губка [44], матрица 
на  основе гиалуроновой [45] или  полигликолевой 
кислоты [46] и другие.

Некоторые авторы пытаются совместить матри-
цы и стволовые клетки. Так как стволовые клетки 
способны дифференцироваться во все типы клеток 
кишечника, они весьма перспективны для исполь-
зования в  тканевой инженерии. Было показано, 
что клетки костного мозга и мезенхимальные ство-
ловые клетки могут превращаться в клетки кишеч-
ника, циркулирующие кроветворные стволовые 
клетки также могут дифференцироваться в клетки 
желудочно-кишечного тракта [47]. Исследования 
на  животных моделях показали обнадеживающие 
результаты. Обработанные специальным способом 
клетки кишечника, так называемые органоиды, 
были помещены в  матрикс и  уложены в  сальник 
крыс. В результате из органоидов в матриксе полу-
чились кистозные образования, гистологически на-
поминающее тонкую кишку, где в кишечном эпите-
лии были обнаружены зрелые крипты и ворсинки 
[48]. После того как данное кистозное образование 
было имплантировано в  тонкую кишку животных 
после массивной резекции тонкой кишки, эти жи-
вотные вернулись к  своему предоперационному 
весу, у них повысился уровень витамина В12 в кро-

ви [46]. Тканевая инженерия может быть важным 
методом лечения СКК в будущем. Тем не менее есть 
некоторые трудности, которые необходимо преодо-
леть. Одной из  важных проблем является необхо-
димость воссоздания нервной системы кишечника 
и получения перистальтики в образованной кишке. 
До сих пор не существует ни одного исследования, 
где были  бы сконструированы или  обнаружены 
компоненты кишечной нервной системы, способ-
ные успешно функционировать [48]. Необходимо 
дальнейшее проведение научных исследований 
в этом направлении, для того чтобы кишечник, по-
лученный с помощью тканевой инженерии, можно 
было применять и у людей [5].

Заключение
СКК нечасто встречается среди общей по-

пуляции, но  среди недоношенных новорожден-
ных с  низкой и  экстремально низкой массой тела 
при рождении риск развития этого состояния зна-
чительно выше, что  существенно повышает ле-
тальность у них. Постоянный прогресс медицины, 
новые методы лечения и интенсивной терапии уве-
личивают шансы живорождения недоношенных 
детей, это позволяет утверждать, что  количество 
пациентов с высоким риском развития СКК будет 
увеличиваться и в будущем. Внедрение ПП в кли-
ническую практику позволяет стабилизировать 
пациентов с  СКК, увеличить продолжительность 
их жизни и дает дополнительное время для адапта-
ции кишечника и лечения. Существующие хирур-
гические методы лечения СКК направлены на соз-
дание анатомических конструкций для улучшения 
кишечной абсорбции. Несмотря на  проводимое 
лечение, смертность у  пациентов с  СКК высока, 
широко варьирует и  зависит от  многих факторов, 
а качество жизни у пациентов с СКК заметно хуже, 
чем  у  здорового населения. Для  выживаемости 
пациентов особенно важны сроки вынашивания 
ребенка, его вес при рождении и отсутствие опре-
деленных хирургической заболеваний. В  настоя-
щее время разрабатываются новые методы лечения 
СКК, причем многие из них весьма перспективны, 
а некоторые, например, тканевая инженерия, прин-
ципиально отличаются от  применяющихся сейчас 
методик. До сих пор лечение детей с СКК остается 
сложной проблемой и требует применения индиви-
дуальной терапевтической стратегии для  каждого 
пациента [5].
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