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Острая  кишечная  непроходимость – синдром,  
характеризующийся  прекращением или нарушени-
ем  пассажа  кишечного  содержимого по желудочно-
кишечному тракту. Пациенты с непроходимостью ки-
шечника составляют до 20% от всех больных с острой 
хирургической абдоминальной патологией. Леталь-
ность достигает 9%. Кишечная непроходимость при-
водит к прекращению продвижения содержимого по 
пищеварительному тракту, вызывает перерастяжение 
кишечных петель, в свою очередь это становится пуско-
вым моментом тяжелого патологического процесса, об-
условливающего катастрофи чески нарастающие гомео-
статические нарушения, ведущие к гибели больного, 
если «порочный круг» не будет вовремя разорван. Осо-
бенностью этих нарушений является развитие синдро-
ма гиперметаболизма-гиперкатаболизма – неспецифи-
ческой системной ответной реакции организма на по-
вреждение, характеризующейся дисрегуляторными из-
менениями в системе «анаболизм-катаболизм», резким 
увеличением потребности в энергии и пластических 
материалах, усиленным расходом углеводно-липидных 
резервов, распадом тканевых белков и параллельным 
развитием патологической толерантности тканей орга-
низма к обычным нутриентам. Все это приводит к раз-
витию тяжелой белково-энергетической недостаточно-
сти с соответствующими для организма последствиями. 
Это  диктует необходимость проведения адекватной 
нутритивной поддержки как одного из обязательных 
элементов комплексной интенсивной терапии, однако 
проведение ее на фоне синдрома кишечной недоста-
точности делает эту задачу особо сложной. Исходя из 
вышесказанного, вопросы проведения рациональной 
нутритивной поддержки в раннем послеоперационном 
периоде у больных с острой тонкокишечной непро-
ходимостью остаются наиболее актуальными и в зна-
чительной мере определяют сроки лечения, развитие 
осложнений и в конечном счете выживаемость тяжелых 
пациентов.

Цель исследования – изучить клиническую эффек-
тивность применения полного парентерального пита-
ния (ППП) с фармаконутриентами, ранней энтеральной 
терапии и раннего энтерального питания в раннем по-
слеоперационном периоде у больных с острой спаечной 
тонкокишечной непроходимостью с учетом специфики 
метаболических нарушений.

Материалы и методы
Исследования выполнены у 75 пациентов с острой 

спаечной тонкокишечной непроходимостью. Среди об-
следованных пациентов были 41 (54,7%) мужчина и 34 
(45,3%) женщины. Средний возраст больных составил 
50,2±2,2 года. Всем больным выполняли срединную ла-
паротомию. Оперативное вмешательст во заканчивали 
интубацией тон кой кишки двухпросветным интести-
нальным зондом ЗЖКС-21. После операции всех боль-
ных госпитализировали в отделение анестезиологии и 
реанимации для проведения комплексной интенсивной 
терапии. Послеоперационная базовая комплексная ин-
тенсивная терапия во всех группах была идентична и 
проводилась согласно протоколу, принятому в отделе-
нии. Коррекцию волемических и электролитных нару-
шений осуществляли проведением стандартной рацио-
нальной корригирующей инфузионной терапии. С пер-
вых часов после операции через назогастроинтестиналь-
ный зонд проводили декомпрессию и кишечный лаваж 
изоосмолярным глюкозо-электролитным раствором. 
Нутритивную поддержку начинали после стабилизации 
макро- и микрогемодинамики, согревания и пробужде-
ния больного и проводили посредством ППП системой 
для парентерального питания «три в одном» с добавле-
нием поливитаминного комплекса. По мере восстанов-
ления всасывающей и пере варивающей функций тонкой 
кишки увеличивали объем внутрикишечного введения 
глюкозо-электролитного раствора, а затем подключали 
полуэлементную питательную смесь, начиная с 10% рас-
твора и постепенно повышая ее концентрацию до 20%. В 

Оптимизация нутритивной поддержки у больных с 
острой тонкокишечной непроходимостью в раннем 
послеоперационном периоде

А.Ю. Борисов
ФГБУ «Клиническая больница» УД Президента РФ

Статья посвящена проблеме оптимизации нутритивной поддержки у больных с острой тонкокишечной непрохо-

димостью. Актуальность проблемы определяется значительным количеством таких больных в общей структуре острой 

абдоминальной патологии, высокой частотой развития синдрома гиперметаболизма-гиперкатаболизма на фоне син-

дрома кишечной недостаточности, достаточно высокой летальностью. Рассмотренный в статье протокол нутритивной 

поддержки позволил получить положительные результаты лечения больных, проявившиеся в снижении летальности, со-

кращении койко-дня и уменьшении количества послеоперационных осложнений. 

Ключевые слова: кишечная непроходимость, энтеральная терапия, нутритивная поддержка, парентеральное пи-

тание, энтеральное питание, фармаконутриенты.

The article discusses ways of optimizating the nutritive support in patients with acute intestinal obstruction. This problem is 

an actual one because the number of such patients is quite large in the general structure of acute abdominal pathology. Also,  

these patients  quite often have a syndrome of hypermetabolism-hypercatabolism accompanied with a syndrome of intestinal 

insufficiency and high mortality rate.  The discussed protocol of nutritive support applied to patients  has brought  positive results 

which are characterized with less mortality rate, less bed-occupancy rate, less postoperative complications. 

Key words: intestinal obstruction, enteral therapy, nutritive support, parenteral nutrition, essential nutraceuticals.
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последующем переходили на введение полисубстратных 
смесей 20% концентрации и к 6–7-м суткам нутритив-
ную поддержку осуществляли только энтеральным пу-
тем. 

Первая группа (n=25) контрольная. У больных 2-й 
группы (n=25) в схему парентерального питания допол-
нительно включали дипептид 20% раствор L-аланин-
L-глутамина в суточной дозе 2 мл/кг. У больных 3-й 
группы (n=25) в схему парентерального питания допол-
нительно включали орнитин-аспартатный комплекс в 
объеме 50 мл/сут. Помимо стандартных лабораторно-
инструментальных методов исследования, с целью оцен-
ки выраженности явлений белково-энергетической 
недостаточности и динамики компенсации метаболи-
ческих сдвигов исследовали азотистый баланс, спектр 
аминокислот, индекс Фишера, концентрацию общего 
белка, трансферрина, глюкозы и инсулина в плазме кро-
ви. Пробы брали перед началом ППП, на 3-и и 6-е сут-
ки от начала ППП. Для анализа содержания жидкости в 
клеточном и внеклеточном секторах тела человека при-
меняли методику спектральной биоимпедансометрии.

Результаты и их обсуждение
При исследовании основных показателей метаболиз-

ма исходно у больных как 1-й, так и 2-й и 3-й группы 
обнаруживали выражен ную метаболическую реакцию 
организма с наруше ниями водно-электролитного и 
белкового обмена. В первые же часы после операции 
уровень общего белка сыворотки крови у большинства 
больных всех трех групп был снижен, кроме того, была 
диагностирована и гипоальбуминемия  со значитель-
ным снижением уровня альбуминов (см. табл. 2). Также 
значительно снижался уровень трансферрина, что, учи-
тывая особенности метаболизма трансферрина, указы-
вало на глубокие изменение белкового метаболизма уже 
в первые часы послеоперационного периода (см. табл. 
2). При исследовании аминокислотного спектра плаз-
мы крови в первые часы после операции обращало на 
себя внимание нахождение концентрации аминокислот 
плазмы крови в полосе физиологических значений, от-
сутствие дефицита как незаменимых, так и заменимых 
аминокислот (см. табл. 3). Однако уже в первые часы 
послеоперационного периода прослеживались отдель-
ные патологические особенности аминокислотного 
спектра, которые заключались, например, в некотором 
увеличении концентрации глутамина, что может свиде-
тельствовать об активации основных звеньев биохими-
ческих реакций с выведением из скелетной мускулатуры 
аминокислот и включением их во внутрипеченочный 
глюконеогенез, так как распад мышечного белка с уси-
ленным расходом глутамина является достоверным при-
знаком гиперкатаболизма. При этом количественная и 
качественная потребность организма в аминокислотах 
изменяется, возникает избирательная недостаточность 
отдельных аминокислот и дисбаланс в аминокислотном 
спектре, что можно увидеть в снижении индекса Фише-
ра (т.е. нарушается нормальное соотношение аминокис-
лот с разветвленной цепью и ароматических аминокис-
лот), уменьшении в первые же часы постагрессивного 
периода концентрации эссенциальной аминокислоты 
орнитина (см. табл. 3). При изучении и углеводного ста-
туса были определены следующие изменения: у больных 
1-й группы была отмечена невысокая гипергликемия – 

7,6±0,05 ммоль/л на фоне гиперинсулинемии – 37,7±0,5 
ед/л (при референтных значениях 3–25 ед/л). У больных 
2-й группы также отмечена умеренная гипергликемия 
– 7,5±0,04 ммоль/л с подобной тенденцией уровня эн-
догенного инсулина – 36,97±1,2 ед/л. В 3-й группе был 
прослежен сходный тренд – уровень гликемии составил 
7,7±0,05 ммоль/л на фоне умеренной гиперинсулинемии 
25,1±0,6 ед/л. Повышение концентрации глюкозы у всех 
больных, при исходном отсутствии сахарного диабета и 
повышенной концентрации эндогенного инсулина, мо-
жет свидетельствовать о развитии в раннем постагрес-
сивном периоде явлений синдрома гиперметаболизма 
с развитием стресс-индуцированной гипергликемии на 
фоне инсулинорезистентности. Исходно у всех больных 
имел место высокий уровень эндогенной интоксикации 
(см. табл. 1), о чем свидетельствовали высокий лейкоци-
тоз со значительным палочкоядерным сдвигом и значи-
тельным повышением уровня лейкоцитарного индекса 

Таблица 1
Динамика показателей степени эндогенной интоксикации 

больных 1, 2 и 3-й групп на этапах лечения (М±σ)

Показатели Группа
больных

Послеоперационный период, сутки

1-е 3-и 6-е

Лейкоциты,
тыс/мкл

1-я 15,76 ± 1,5 10,3+0,6* 8,8+0,6*

2-я 15,2±1,4 9,1±0,8* 7,4±0,7*

3-я 16,4±1,6 9,9+0,55* 8,5+0,6*

Абсолютное 
число 
лимфоцитов,
тыс/мкл

1-я 0,8±0,07 0,9±0,04 1,5±0,03

2-я 0,78±0,05 1,2±0,03* 2,0±0,03*

3-я 0,8±0,08 1,05±0,04* 1,8±0,05*

П р и м е ч а н и е. Звездочками отмечена достоверность различий 

по отношению к исходным данным (р<0,05), жирным шрифтом вы-

делены значения показателей, имеющие достоверные различия с кон-

трольной группой (р<0,05).

Рис. 1.  Дефицит внеклеточной жидкости в 
послеоперационном периоде (n=75; M±σ; * – достоверность 
отличий по сравнению с контрольной группой, р<0,05).

Рис. 2. Дефицит внутриклеточной жидкости в 
послеоперационном периоде (n=75; M±σ; * – достоверность 
отличий по сравнению с контрольной группой р<0,05).
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интоксикации. У всех больных отмечалось снижение аб-
солютного числа лимфоцитов, что косвенно свидетель-
ствует и о напряжении клеточного звена иммунитета, и 
о начинающихся явлениях белково-энергетической  не-
достаточности. При исследовании волемического ста-
туса в первые часы послеоперационного периода были 
выявлены потери общей жидкости организма до 10,3%, 
причем страдали все жидкостные сектора, о чем свиде-
тельствует выявленная у пациентов общая гиповолемия 
с уменьшением как внеклеточного, так и внутриклеточ-
ного секторов. Дефицит во внеклеточном пространстве 
составил 15,5 % (р<0,05) (рис. 1). Следует заметить, что 
наиболее существенные нарушения были определены в 
внутриклеточном секторе, где дефицит жидкости дости-
гал 8,8 % по сравнению с должными показателями (рис. 
2). Значительные сдвиги в сторону дегидратации имели 
место во внутрисосудистом секторе, это проявлялось в 

виде тяжелой гиповолемии со снижением объема цир-
кулирующей крови (ОЦК) в среднем на 20 % (р<0,05) 
(рис. 3). При исследовании интерстициального сектора 
во всех трех группах исходно серьезных сдвигов не вы-
явлено. Проведенные нами исследования еще раз под-
твердили положение, что острая тонкокишечная не-
проходимость приводит к дегидратации, гиповолемии и 
патологическому перераспределению жидкости между 
водными секторами организма. 

При динамическом изучении показателей выражен-
ности эндогенной интоксикации было выявлено, что 
на фоне проводимой комплексной интенсивной тера-
пии, включающей в том числе ППП, энтеральную те-
рапию и раннее энтеральное питание, отмечена явная 
положительная динамика во всех трех группах, однако 
сравнительный анализ результатов исследования пока-
зал некоторые отличия между группами в разрешении 
уровня эндогенной интоксикации. При исследовании 
маркеров интоксикации в 1-й группе к 3-м суткам лей-
коцитоз уменьшался, соответственно снижался и лей-
коцитарный индекс интоксикации (рис. 4), возрастало 
абсолютное число лейкоцитов. На 6-е сутки количество 
лейкоцитов входило в пределы нормы, значительно сни-
жался лейкоцитарный индекс интоксикации и нормали-
зовалось абсолютное число лимфоцитов. В 3-й группе 
существенных отличий в динамике маркеров эндоток-
сикоза по сравнению с 1-й группой мы не отметили, 
однако при изучении  динамики  исследуемых параме-
тров у пациентов 2-й группы было выявлено следую-
щее: уже к 3-м суткам лейкоцитоз снижался до 9,1±0,8 
тыс/мкл, а абсолютное число лимфоцитов (как один из  
маркеров клеточного иммунитета и показатель белково-
энергетической недостаточности) возросло почти до 
нормальных значений – 1,2±0,03 тыс/мкл, к 6-м суткам 
эти показатели уже находились в границе физиологиче-
ских значений. Установлено, что на фоне ППП с приме-
нением глутамина к 3-м суткам происходило активное 
снижение уровня лейкоцитоза, лейкоцитарного индекса 
интоксикации и возрастание абсолютного числа лим-
фоцитов, что было лучше, чем за аналогичный период 
у больных 1-й (контрольной) группы. Уже на 3-и сутки 
происходила нормализация этих показателей, тогда как 
у пациентов контрольной группы эти показатели норма-
лизовались только на 6-е сутки (см. табл. 1). 

Сравнительный анализ результатов, полученных 
при динамическом контроле состояния основных пара-
метров метаболизма при использовании ППП без при-
менения фармаконутриентов у больных 1-й группы, и 
результатов, полученных у больных 2-й и 3-й групп, в 
которых использовались методики обогащения парен-
терального питания фармаконутриентами, позволил 
обнаружить различие в изменениях основных показате-
лей белкового обмена. Снижение общего белка продол-
жалось до 3-х суток. Концентрация общего белка в 1-й 
группе снизилась на 11,2%, во 2-й – на 10,9%,  а в 3-й 
– на 15,2% (р<0,05), однако продолжающееся исследо-
вание динамики общего белка позволило установить, что 
к 6-м суткам послеоперационного периода в 1-й группе 
сохранялась выраженная гипопротеинемия, тогда как во 
2-й группе уровень общего белка вернулся к нормаль-
ным значениям, а в 3-й группе находился на нижней 
границе нормы. Закономерно, что была выявлена сход-
ная динамика концентрации альбумина, имеющаяся ис-

Таблица 2
Общий белок, альбумин и трансферрин в плазме крови у 
больных при острой тонкокишечной непроходимости на 

этапах интенсивной терапии (М±σ)

Показатели Группа
больных

Послеоперационный период, сутки

1-е 3-и 6-е

Общий
белок, г/л

1-я 62,3±1,6 50,3±1,8* 52,7±1,1*

2-я 61,4+1,5 55,8±1,4* 63,5±1,3

3-я 60,4+1,1 54,6±1,2* 61,4±1,8

Альбумины,
г/л

1-я 29,1+2,1 27,2±2,4 24,6±2,2*

2-я 29,2+2,3 25,3±1,9 29,1±2,1

3-я 30,1+2,1 24,7±2,2* 28,9±1,5

Трансферрин,
г/л

1-я 1,63±0,05 1,52±0,03* 1,78±0,08*

2-я 1,65±0,08 1,64±0,01 2,14±0,03*

3-я 2,0±0,01 1,82±0,02* 2,64±0,02*

П р и м е ч а н и е. Звездочками отмечена достоверность различий 

по отношению к исходным данным (р<0,05), жирным шрифтом вы-

делены значения показателей, имеющие достоверные различия с кон-

трольной группой (р<0,05).

Рис. 3.  Динамика ОЦК (в мл/кг) в послеоперационном 
периоде (n=75; M±σ; * – достоверность отличий по сравнению 
с контрольной группой р<0,05).

Рис. 4. Динамика лейкоцитарного индекса интоксикации 
(в усл. ед.) в послеоперационном периоде (n=75; М±σ; * - 
р<0,05).
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ходно у больных всех трех групп гипоальбуминемия еще 
более усугублялась к 3-м суткам, однако к 6-м суткам на-
блюдалась тенденция к повышению уровня альбумина 
плазмы, которое очевидно быстрее происходило во 2-й и 
3-й группах. При исследовании динамики концентрации 
трансферрина были получены следующие данные: к 3-м 
суткам его уровень снижался у всех больных по сравне-
нию с исходным незначительно, что свидетельствует об 
адекватности и достаточности выбранной стандартной 
программы парентерального питания, а к 6-м суткам 
была выявлена следующая тенденция: тогда как в 1-й 
группе сохранялся пониженный уровень трансферрина, 
во 2-й и 3-й группах его концентрация входила в поло-
су физиологических значений, причем в 3-й группе его 
концентрация восстанавливалась активнее, вероятно, за 
счет улучшения белково-синтетической функции пече-
ни (см. табл. 2). 

Изменение концентраций заменимых и незамени-
мых аминокислот, которые на всем протяжении иссле-
дования не выходят за пределы нормальных значений, 
может свидетельствовать об адекватном энергопластиче-

ском обеспечении в процессе интенсив-
ной терапии  у больных всех трех групп. 
Динамика концентрации глутамина в 
плазме крови показала следующую за-
кономерность: у больных 2-й группы 
этот показатель оставался стабильным на 
протяжении всех этапов исследования, 
у больных 3-й группы его концентрация 
оставалась стабильной и даже несколь-
ко повышалась в динамике, тогда как у 
больных 1-й группы продолжала посте-
пенно снижаться от 1-х к 6-м суткам и на 
6-е сутки интенсивной терапии выходила 
за пределы физиологических значений, 
что указывает на существенный дефицит 
этой аминокислоты в организме. Более 
отчетливая положительная динамика ин-
декса Фишера у пациентов 3-й группы 
может свидетельствовать об улучшении 
белково-синтетической функции пече-
ни вследствие проводимого лечения (см. 
табл. 3). 

Если исходно имелась гиперглике-
мия на фоне гиперинсулинемии, то к 
3-м суткам эти показатели возвращались 
в пределы нормы: в 1-й группе  уровень 
гликемии составил 5,15±0,07 ммоль/л, 
концентрация инсулина – 13,994±1,08 
ед/л; во 2-й группе уровень гликемии со-
ставил 5,05±0,05 ммоль/л, концентрация 
инсулина – 17,5±1,06 ед/л, в 3-й группе 
уровень глюкозы крови составил 4,9±0,1 
ммоль/л, концентрация инсулина – 
33,32±1,21 ед/л. К 6-м суткам показатели 
гликемии и концентрации эндогенного 
инсулина оставались в пределах рефе-
ренсных значений. Исходное повышение 
уровня глюкозы у больных при отсутствии 
сахарного диабета и повышенной концен-
трации эндогенного инсулина может под-
тверждать развитие у больных в раннем 
послеоперационном периоде синдрома 

гиперметаболизма-гиперкатаболизма, успешно разре-
шающегося на фоне интенсивной терапии. Повышение 
концентрации эндогенного инсулина  на 3-и сутки ис-
следования при нормальном уровне гликемии у больных 
3-й группы может косвенно подтверждать, что орнитин, 
возможно, стимулирует секрецию инсулина. Результаты 
динамического исследования водных секторов организ-
ма на фоне проведения комплексной интенсивной те-
рапии показали, что у всех больных прослеживается по-
ложительная динамика в восстановлении волемических 
нарушений – уменьшается дефицит жидкости и умень-
шается патологическое перераспределение ее между 
секторами. Однако скорость компенсации выявленных 
нарушений несколько отличается между группами и свя-
зана скорее всего с более ранним разрешением синдрома 
кишечной недостаточности, восстановлением всасыва-
ющей функции кишечника, а стало быть, и с более ран-
ним началом энтерального питания во 2-й и 3-й группе, 
т.е. с более физиологичным поступлением жидкости в 
организм, с возможностью более оптимального подхода 
к инфузионной терапии, а кроме того, с более отчетли-

Таблица 3
Динамика концентрации аминокислот в плазме крови, 

эссенциальных аминокислот, 
индекса Фишера (М±σ)

Показатели Группа
больных

Послеоперационный период, сутки

1-е 3-и 6-е

Сумма 
аминокислот,
 мкмоль/л

1-я 3249,67±115,95 3842,3±150.46* 3854,3±140.25*

2-я 2333,17±142,37 2637±150,46* 3318±148,41*

3-я 2217,75±174,38 3221,75±180,23* 2858,6±141,41*

Концентрация 
незаменимых 
аминокислот,
мкмоль/л

1-я 1378,3±115,27 1075,2±113,32* 1327,08±121,14

2-я 1079,017±105,9 1184,06±100,23 1404,34±103,61*

3-я 1101,55±106,12 1318,6±84,31* 1363,5±78,1*

Концентрация 
заменимых 
аминокислот, 
мкмоль/л

1-я 1983,87±108,26 1763,62±124,46 1758,76±145,91

2-я 1395,1±126,98 1693,24±116,97* 2226,86±150,71*

3-я 1120,45±118,65 1986,35±81,97* 1758,3±114,7*

Индекс 
Фишера

1-я 2,45±0,03 2,15±0,01* 2,53±0,05

2-я 2,91±0,02 2,542±0,02* 2,956±0,01*

3-я 2,7±0,03 3,21±0,02* 2,94±0,04*

Концентрация 
глутамина,
мкмоль/л

1-я 440,69±35,75 337,08±31,26* 207,62±13,98*

2-я 310,3±23,9 338,7±26,28 369,98±23,45*

3-я 398,25±20,41 459,49±26,3* 420,28±22,45

Концентрация 
аргинина,
мкмоль/л

1-я 130,94±14,35 135.5±11.09 116,52±10,46

2-я 102,42±13,28 110,67±9,89 145,22±8,06*

3-я 73,6±15,51 161.65±15.03* 142.53±12.03*

Концентрация 
орнитина,
мкмоль/л

1-я 39,99±3,21 53,9±3,4* 52,9±4,2*

2-я 31,78±3,36 39,52±3,04* 55,84±1,65*

3-я 34,64±3,42 154,4±10,2* 68,2±2,8*

П р и м е ч а н и е. Звездочками отмечена достоверность различий по отношению к ис-

ходным данным (р<0,05), жирным шрифтом выделены значения показателей, имеющие 

достоверные различия с контрольной группой (р<0,05). 
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вой положительной динамикой разрешения интоксика-
ции, метаболических и электролитных нарушений. 

Клеточный сектор к 3-м суткам интенсивной тера-
пии восполнился почти на 4% (р<0,05) (см. рис. 2)

В то же время ОЦК у больных 2-й группы на фоне ра-
циональной инфузионной терапии увеличился по срав-
нению с исходным на 23% (р<0,05) (рис. 3). 

Объем ИЖ возрос от исходного на 11-13%. Сокра-
щался и дефицит общей жидкости, который составил в 
этот период 3,5%, что было почти вдвое меньше, чем в 
1-й группе (р<0,05).

Послеоперационные осложнения развились всего у 
11 пациентов (14,7%) – в 1-й группе у 7 больных (9,3%), 
во 2-й – у 1 (1,3%) и у 3 (3,9%) в 3-й группе. Нагноение 
послеоперационной раны зачастую возникало на фоне  
исходного перитонита и развивалось, как правило, к 
5–7-м суткам послеоперационного периода – у больных 
1-й группы в 4% случаев по сравнению с 1,3% во 2-й и 3-й 
группах. Несостоятельность энтеро-энтероанастомоза 
диагностировалась к 3–5-м суткам послеоперационного 
периода и развивалась, как правило, на фоне распростра-
ненного перитонита. В 1-й и 3-й группах было по одному 
осложнению (1,3%), во 2-й группе таких осложнений не 
зафиксировано. Экстренные релапаротомии выполняли 
по поводу сохраняющегося или прогрессирующего пе-
ритонита, как правило, на 2–3-и сутки послеоперацион-
ного периода. В контрольной группе эти операции вы-
полннены 2 пациентам (2,7%), в 3-й группе – 1 больному 
(1,3%), и во 2-й группе релапаротомий не было. Нозо-
комиальная пневмония в раннем послеоперационном 
периоде была зафиксирована у 1 (1,3%) больного из 1-й 
группы на 4-е сутки после операции. Диагностировали 
это осложнение по клинике, данным лабораторных и 
инструментальных методов обследования. Таким обра-
зом установлено, что во 2-й группе гнойно-септических 
осложнений развивалось на 8% , а в 3-й на 5,4% мень-
ше, чем в 1-й (контрольной) группе. В 1-й группе срок 
лечения больного в ОРИТ в среднем составлял 7,5±1,3 
койко-дня, в то время как во 2-й группе средняя длитель-
ность лечения в ОРИТ составила 5,5±1,2 койко-дня, а в 
3-й группе – 6,0±0,8 койко-дня, т.е. в среднем на 1,5–2 
койко-дня меньше, чем в контрольной группе. Леталь-
ные исходы в 1-й группе произошли у 2 (2,6%) больных, 
во 2-й группе все больные выжили,  в 3-й группе погиб 
1 пациент (1,3%), в основной – 7 (17,1%). В структуре 
летальных исходов в 1-й группе имели место прогресси-
рующая интоксикация и полиорганная недостаточность, 
в 3-й группе – сердечно-сосудистая недостаточность.

Выводы
1. Основу патогенеза развития белково-

энергетической недостаточности при острой спаечной 
тонкокишечной непроходимости составляют эндоген-
ная интоксикация, выраженные электролитные и мета-
болические сдвиги при патологическом перераспределе-
нии водных секторов организма.

2. Стресс-индуцированнная гипергликемия в раннем 
послеоперационном периоде свидетельствует о выражен-
ных нарушениях углеводного обмена у таких больных.

3. При острой спаечной тонкокишечной непрохо-
димости происходят супрессивные нарушения белко-
вого обмена на аминокислотном уровне по критериям 
белково-энергетической недостаточности.

4. Раннее начало нутритивной поддержки, энтераль-
ной терапии и энтерального питания, при условии про-
ведения метаболического мониторинга, позволяет бы-
стро и эффективно нормализовать основные обменные 
процессы у изучаемой категории пациентов.
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