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Аннотация
Представлено клиническое наблюдение больной 23 лет с крайне тяжелой врожденной формой хронической интестинальной псевдооб-
струкции с нейромиопатией. мальротацией толстой кишки, мальабсорбцией, синдромом избыточного бактериального роста, холели-
тиазом, гастростазом, исключавшим выполнение трансплантации кишечника. Длительное лечение в отделении интенсивной терапии с 
комбинированным, преимущественно парентеральным питанием в течение 6 мес, применением антибиотиков, прокинетиков, кишечной 
декомпрессии позволило добиться частичной стабилизации состояния и перевода пациентки на домашнее лечение с продолжением 
адекватной комплексной терапии.
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Abstract
The article presents a clinical case of a 23-year-old patient with an extremely severe congenital form of chronic intestinal pseudoobstruction 
coupled with a neuromyopathy,colon malrotation, malabsorption, bacterial overgrowth syndrome, cholelithiasis and gastrostasis, which 
excluded bowel transplantation. Long-term treatment in the intensive care unit with combined, mainly parenteral nutrition for 6 months, 
using antibiotics, prokinetics, intestinal decompression allowed to achieve partial stabilization of the patient’s condition and transfer to home 
treatment with the continuation of adequate complex therapy. 
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Введение
Хроническая интестинальная псевдообструкция 

(ХИПО) – редкая форма патологии мышечного аппарата 
тонкой кишки (ТК), обусловленная врожденной или приоб-
ретенной нейро-, мио- или нейромиопатией. Заболевание ха-
рактеризуется рецидивами кишечной непроходимости при 
отсутствии препятствий, мешающих прохождению кишеч-
ного содержимого. Первыми описали ХИПО H. Dudley и со-
авт. в 1958 г. [1]. Среди взрослых пациентов частота ХИПО 
составляет 1,0 и 0,8 случая на 100 тыс. мужчин и женщин со-
ответственно [2]. Различают первичную ХИПO, неизвестной 
этиологии (идиопатическая псевдообструкция), связанную с 
дефектами нервов и мышц, обеспечивающих моторику киш-
ки. Первичная ХИПО тесно связана с ДНК-маркерами хро-
мосомы Xq28 [3, 4]. Большинство взрослых случаев являют-
ся спорадическими и вторичными [5]. Причина вторичной 
псевдообструкции – системные, метаболические и органи-
ческие формы патологии. К ним относятся аутоиммунные 
болезни (склеродермия, волчанка, дерматомиозит, ревмато-
идный артрит, целиакия); эндокринные расстройства (сахар-
ный диабет, гипотиреоз); неврологические нарушения (бо-
лезнь Паркинсона, болезнь Гирсшпрунга); некоторые виды 
рака, вызывающие неопластические синдромы; миопатии 
(мышечная дистрофия Дюшена, миотоническая дистрофия); 
амилоидоз, митохондриальная нейрогастроинтестинальная 
энцефалопатия. К вторичной ХИПО могут привести инфек-
ции, некоторые лекарства, например, трициклические анти-
депрессанты, антихолинергические средства или наркотиче-
ские вещества [6].

ХИПO делится на две основные формы, в зависимо-
сти от того, включает ли заболевание мышцы или нервы 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), участвующие в пе-
ристальтике. Если нарушение приводит к ослаблению или 
отсутствию перистальтики, то оно рассматривается как ми-
опатическое. Миопатическая ХИПО вызвана повреждением 
гладких мышц ЖКТ. Причиной нейропатической псевдооб-
струкции служит повреждение кишечной нервной системы, 
участвующей в разных процессах, в том числе в пищеваре-
нии и перистальтике [7]. В некоторых случаях ХИПО вы-
зывается повреждением клеток Кахаля. В 1893 г. нейроги-
столог С. Рамон-и-Кахаль описал клетки, расположенные 
в мышечной стенке ЖКТ, являющиеся элементами интра-
муральных нервных сплетений, регулирующих моторику 
ЖКТ. Интерстициальные клетки Кахаля помогают генери-
ровать и поддерживать электрическую ритмическую актив-
ность ЖКТ. Они также имеют значение в передаче сигналов 
от нейронов к гладкомышечным клеткам [8]. Исследование 
тканей кишечника больных ХИПO показало, что поражают-
ся как мышцы, так и нервы. При этом может пострадать лю-
бая часть ЖКТ, но чаще всего поражается ТК.

Диагноз ХИПО очень сложен. В экстренных ситуациях, 
особенно при первом эпизоде непроходимости, дифферен-
циальная диагностика очень трудна и ответственна, так как 
при ХИПО, в отличие от механической кишечной непро-
ходимости, не требуется выполнения оперативного вмеша-
тельства. Поэтому в этих ситуациях необходимо особенно 
тщательно изучить историю болезни пациента и сопут-
ствующие заболевания, способствующие псевдообструк-
ции [9]. Выполнение лапаротомии и ревизии брюшной 

полости лишь ухудшит ее прогноз в связи с последующим 
спаечным процессом [6].

Клиническое наблюдение
Больная А., 23 года, поступила в МКНЦ им. А.С. Логи-

нова в августе 2019 г. переводом из городской клинической 
больницы (ГКБ) г. Москвы с жалобами на систематическую 
обильную рвоту съеденной пищей в объеме около 5 л/сут в 
вечернее и ночное время, тошноту, чувство распирания, ме-
теоризм и громкое урчание в животе, эпизодически обиль-
ный кашицеобразный стул от 3 до 1 раза в 3–4 дня, отсут-
ствие аппетита, выраженную слабость, особенно в правой 
нижней конечности, уменьшение массы тела на 18 кг за 
6 мес и лихорадку до 38°С.

С детства беспокоили боли в животе, запоры и взду-
тия живота после еды, заставлявшие искать вынужденное 
положение. Два года назад стали появляться эпизоды ме-
теоризма с последующей диареей, периоды выраженной 
слабости, начали выпадать волосы. В декабре 2018 г. пре-
кратился самостоятельный стул. С предполагаемой кишеч-
ной непроходимостью госпитализирована в ГКБ г. Мос-
квы. При рентгенологическом исследовании, включая 
мультиспиральную компьютерную томографию (МСКТ), 
обнаружены тотальная дилатация ТК и камни в желчном 
пузыре. После консервативной терапии самочувствие 
улучшилось, выписана с рекомендацией выполнить холе-
цистэктомию в плановом порядке. При повторной госпи-
тализации 21.01.19 подтвержден калькулезный холецистит, 
выполнена лапароскопическая холецистэктомия, во время 
которой выявлено равномерное расширение всей ТК до 
6–8 см с вялой перистальтикой. Выполнена срединная ла-
паротомия. При ревизии обнаружено: корень брыжейки ТК 
короткий, купол слепой кишки находился в подпеченочном 
пространстве, илеоцекальный угол и правые отделы тол-
стой кишки имели длинную подвижную брыжейку, общую 
с ТК. Обнаружен также неполный заворот ТК без призна-
ков странгуляции. Выполнена назоинтестинальная интуба-
ция ТК. Эвакуировано 4500 мл зловонного содержимого. 
Стенка ТК утолщена, инфильтрирована. Перистальтика не 
определялась, обнаружена эмбриональная спайка, которая 
сдавливала брыжейку и дистальные отделы ТК. Спайка 
рассечена. Послеоперационный период осложнился септи-
ческим шоком. В вечернее время возникала рвота желу-
дочным содержимым. Установлен назогастральный зонд. 
Состояние стабилизировалось, но на 13-е сутки появились 
вздутие живота, шум плеска с отсутствием перистальтики, 
лейкоцитоз, нарастали гипопротеинемия, гипоальбумине-
мия. При МСКТ с внутривенным контрастированием под-
тверждены признаки непроходимости с расширением всей 
ТК до 6–7 см. По решению консилиума срочно выполнена 
релапаротомия. При ревизии брюшной полости обнаруже-
ны массивные хрящевидные спайки петель ТК с форми-
рованием множественных «двухстволок», нарушавших ее 
проходимость. Спайки рассечены. В послеоперационном 
периоде вновь развился септический шок, проводились ли-
пополисахаридная сорбция, антибактериальная терапия и 
медикаментозная стимуляция кишечника. Через 24 ч поя-
вились двигательные нарушения конечностей по типу три-
пареза. При магнитно-резонансной томографии выявлен 
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очаговый отек спинного мозга с вовлечением нижнешейно-
го и грудного отделов. Диагностирована токсическая миело-
патия с развитием нижнего парапареза, чувствительных и 
тазовых нарушений. Сформулирован диагноз: врожденный 
незавершенный поворот кишечника (мальротация). Ослож-
нения: частичный заворот ТК; хроническая субкомпенси-
рованная кишечная непроходимость; синдром микробной 
транслокации; сепсис; септический шок; полиорганная не-
достаточность; диссеминированное внутрисосудистое свер-
тывание (ДВС-синдром); ранняя спаечная тонкокишечная 
непроходимость; миелопатия токсического генеза с развити-
ем интерстициального отека спинного мозга.

В течение последующих месяцев 1 раз в неделю, затем 
1 раз в 2 нед госпитализировалась в ГКБ, где проводилась 
декомпрессия желудка – удаление зондом застойной жид-
кости из верхних отделов ЖКТ. С января 2019 г. у больной 
нарушился менструальный цикл (вторичная аменорея). 
В феврале и марте рецидивировала полисегментарная 
аспирационная пневмония, леченная антибиотиками с по-
ложительным эффектом. С марта 2019 г. в связи с прогрес-
сирующим падением массы тела с 55 до 37 кг стала полу-
чать курсы парентерального питания.

Для дальнейшего лечения переведена в МКНЦ 
им. А.С. Логинова, в котором находилась в течение 6 мес. 
При поступлении состояние тяжелое, обусловлено тяжелой 
белково-энергетической недостаточностью (кахексией). 
Рост 172 см, масса тела 37 кг (с отеками), индекс массы 
тела 12,5 кг/м2, окружность плеча 16,5 см. Астеническо-
го телосложения. Положение вынужденное – на каталке. 
В сознании, вялая, заторможена, ослаблена, астенизирова-
на. Кожа и слизистые бледные, сухие, тургор снижен, отеки 
стоп и голеней. Периферические лимфатические узлы не 
увеличены. Дыхание над легкими ослаблено. Тоны сердца 
приглушены, ритм правильный. Пульс 84 уд/мин. Артери-
альное давление 90/70 мм рт. ст. Язык сухой, без налета. 
Живот равномерно вздут, при пальпации мягкий, безболез-
ненный, перистальтика вялая, перистальтические шумы 
выслушиваются, вызывается шум «плеска». Границы пече-
ни 9–8–7 см, край мягкий, у реберной дуги. Селезенка не 

пальпируется. Органы мочевыделения без особенностей. 
Стул оформленный, скудный 1 раз в 7–10 дней, без види-
мых примесей.

Нервно-психический статус: сознание ясное, выражен-
ная слабость, адинамия; ориентирована в месте, времени и 
пространстве; патологических симптомов нет.

На обзорных рентгенограммах органов брюшной по-
лости в положении полулежа петли ТК расширены до 
66,3 мм; скопление газа и жидкости в подвздошной и вос-
ходящем отделе ободочной кишки (рис. 1).

По данным МСКТ брюшной полости выявлены дилата-
ция желудка и двенадцатиперстной кишки, расширение пе-
тель тощей и проксимальных отделов подвздошной кишки 
до 50–60 мм, которые заполнены жидкостью и газом с фор-
мированием уровней. Дистальная половина подвздошной 
кишки диаметром до 20–25 мм (рис. 2).

Лабораторные анализы приведены в табл. 1.
На основании имеющихся данных установлена хрони-

ческая интестинальная псевдообструкция с тяжелой белко-
во-энергетической недостаточностью.

На 2-е сутки после начала минимально возможной ну-
тритивной заместительной терапии у больной развился 
синдром возобновленного питания (рефидинг-синдром), 
вызванный длительным вынужденным голоданием. Ука-
занный синдром появляется при возобновлении питания 
(через пищеварительный тракт либо парентерально) по-
сле длительного голодания и проявляется астенией, пече-
ночной дисфункцией (повышение уровня аспартатами-
нотрансферазы – АСТ, аланинаминотрансферазы – АЛТ), 
истощением депо фосфора, гипокалиемией [10].

Выполнена коррекция питания: щадящий диетиче-
ский рацион, дробно по 150 мл 6 раз в сутки (исключили 
клетчатку, легкоусвояемые углеводы, цельное молоко, ту-
гоплавкие животные жиры). Парентерально назначены 
сбалансированные электролитные растворы, комплексы 
водорастворимых витаминов и микроэлементов из расчета 
на 1 кг фактической массы тела, препараты «3 в 1», содер-
жащие аминокислоты, жировые эмульсии и глюкозу.

Рис. 1. Рентгенограмма брюшной полости больной А.
Fig. 1. X-ray of the abdominal cavity of patient A.

Рис. 2. МСКТ брюшной полости больной А.
Fig. 2. Multispiral computed tomography of the abdominal 
cavity of patient A.
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С целью минимизации проявлений печеночной недоста-
точности проводилась терапия адеметионином и урсодезок-
сихолевой кислотой в дозах, соответствующих массе тела 
больной (адеметионин в суточной дозе 400 мг инфузионно, 
урсодезоксихолевая кислота в дозе 300 мг в сутки, внутрь).

Больной выполнена энтероскопия с биопсией. Осмо-
трена ТК на протяжении 2 м. Просвет желудка и ТК рас-
ширен до 20 см, перистальтика отсутствует. Из желудка 
и тощей кишки эвакуировано до 6 л темно-зеленого за-
стойного полуоформленного содержимого. Эндоскопиче-
ская картина соответствовала хроническому воспалению 
слизистой оболочки желудка и ТК. На рис. 3 показаны 
патогистологические изменения слизистой оболочки ТК, 
подтверждающие признаки хронического эрозивного ду-
оденита и еюнита.

Для обеспечения адекватного энтерального питания 
больной установлен назоинтестинальный зонд. На рис. 4 
показано положение зонда. Через зонд контрастированы 
петли тощей кишки, диаметр которой неравномерно рас-
ширен от 30 до 63 мм, в них определяются скопление газа и 
жидкости (горизонтальные уровни). Петли толстой кишки 
не расширены, спавшиеся. Заключение: рентгенологиче-
ская картина тонкокишечной непроходимости.

После эндоскопии у больной развилась картина септи-
ческого шока с повышением температуры тела до 40°С и 
гипотонией, причиной которых явилась, по-видимому, ми-
кробная транслокация. Больной проводились антибактери-
альная терапия, инотропная поддержка адреналином.

Состояние улучшилось, температура тела нормализова-
лась. Больная продолжала получать инотропную поддержку 
в связи с сохранением выраженной гипотонии. Однако через 
4 сут вновь отмечено повышение температуры тела до 39°С, 
причиной которого послужила рецидивирующая полисегмен-

тарная двухсторонняя аспирационная пневмония с очагами 
абсцедирования, подтвержденная компьютерной томогра-
фией, бронхоскопией с микробиологическим исследованием  

Таблица 1. Лабораторные анализы больной А.
Table 1. Laboratory analyses of patient A.

Показатели При 
поступлении

Сроки наблюдения, мес
1-й 2-й 3-й 4-й 5-й 6-й

Общий белок, г/л 49,1 51,4 48,2 49,4 68,8 58,0 73,8
Альбумин, г/л 30,7 35,7 31,2 29,9 44,6 34,5 44,7
АЛТ, ЕД/л 85,6 772,3 85,6 68,3 97,7 244,8 151,5
АСТ, ЕД/л 70,3 824,1 59,8 71,0 84,0 48,8
Билирубин общий, мкмоль/л 9,8 18,4 7,5 21,1 43,1 12,0 19,0
Глюкоза, ммоль/л 5,7 4,9 5,1 5,2 5,82
Креатинин, мкмоль/л 39 39 42 46 42 52
Мочевина, ммоль/л 4,48 3,01 4,55 4,87 4,73 7,7 10,2
Калий, ммоль/л 4,16 4,25 4,05 3,85 4,2
Натрий, ммоль/л 131,1 134 138 135 136
Хлор, ммоль/л 101 104 101 105 103 104
Кальций общий, ммоль/л 2,48 2,45 2,38 2,4 2,5 2,5
Железо, мкмоль/л 6,0 12,6 7,4 6,6 16,9 14,6
Триглицериды, ммоль/л 0,64 1,78 3,02 2,01 1,03 2,02
Холестерин общий, ммоль/л 1,21 3,83 5,06
γ-Глутамилтрансфераза, ЕД/л 36 309 405 188
Щелочная фосфатаза, ЕД/л 111,3 868,6
Мочевая кислота, мкмоль/л 110,7 271,4
СРБ, мг/л 1,68 92,4 9,94 48,58 28,24 12,7 5,83

Рис. 3. Гистологическая картина слизистой оболочки 
двенадцатиперстной кишки больной А.: а – деструкция 
кишечных ворсин, крипты деформированы, собственная 
пластинка умеренно инфильтрирована лимфоцитами 
и плазмоцитами, ×120; б – сохранившиеся ворсины 
выстланы клетками цилиндрического эпителия, контуры 
щеточной каймы размыты, количество межэпителиальных 
лимфоцитов не увеличено, в строме – дилатированные 
лимфатические капилляры, ×500; в – хроническая эрозия, 
зоны фибриноидного некроза в собственной пластинке, 
бруннеровы железы, ×120. Окраска гематоксилином и 
эозином.
Fig. 3. Histological image of the duodenal mucosa in 
patient  A.: a – destruction of intestinal villi, the crypts are 
deformed, the lamina propria is moderately infiltrated with 
lymphocytes and plasma cells, ×120; b – the remaining villi 
are lined with cells of the columnar epithelium, the brush 
border contours are blurred, the number of intraepithelial 
lymphocytes is not increased, there are dilated lymphatic 
capillaries in the stroma, ×500; c – chronic erosion, zones 
of fibrinoid necrosis in the lamina propria, Brunner's glands, 
×120. Staining with hematoxylin and eosin.

а                       б           в
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мокроты и бронхиального лаважа. Назначена антибактериаль-
ная терапия в соответствии с данными микробиологических 
анализов крови, кала, мочи (метронидазол, ципрофлоксацин, 
цефтазидим), противогрибковая терапия (вориконазол) –  
с хорошим эффектом. Температура тела снизилась до нормы, 
при повторной компьютерной томографии в легких отмечены 
уменьшение воспалительно-инфильтративных изменений и 
очагов воздушных полостей, сформировавшихся вследствие 
абсцессов, появление фиброзных участков в области воспа-
лительных инфильтратов.

Для повышения эффективности декомпрессии больной 
выполнена гастростомия с введением зонда в тощую киш-
ку. Через гастростому и интестинальный зонд у больной 
происходил сброс застойного кишечного содержимого в 
общем объеме от 800 до 3600 мл/сут. При уменьшении ко-
личества эвакуируемой жидкости у больной усиливалось 
вздутие живота, повышалась температура тела. Периоди-
чески декомпрессионная функция зондов прекращалась и 
требовались коррекция их положения в ЖКТ и повторные 
глубокие интестиноскопии, при каждой из которых эвакуи-
ровали от 2 до 4 л жидкого кишечного содержимого.

Эффективность терапии оценивали по данным рентге-
нологического исследования с контрастированием желу-
дочного и интестинального зондов. На протяжении всего 
периода наблюдения происходило постепенное уменьше-
ние просвета желудка, двенадцатиперстной и начального 
отдела тощей кишки до 2–2,5 см. Средние и дистальные 
отделы ТК оставались расширенными до 7 см (рис. 5). 
Перистальтика отсутствовала на всем протяжении ТК, что 
подтверждало тяжелую форму интестинальной псевдооб-
струкции. Попытки восстановить моторику ее регулято-
рами – метоклопрамидом, домперидоном и итопридом не 
оказывали эффекта. Тегасерод и прукалоприд – селектив-
ные агонисты серотониновых рецепторов – вызывали силь-
ные боли в животе и были отменены.

Регулярные исследования крови, в том числе на пре-
сепсин и С-реактивный белок (СРБ), подтверждали про-

должающиеся воспаление и нарушение обмена веществ 
(см. табл. 1).

Динамика уровня АЛТ и АСТ в крови (рис. 6) слу-
жила показателем изменения питания больной. В первые 
дни госпитализации уровень активности АЛТ был повы-
шен в 2 раза. В последующем ее активность повышалась 
до 770 ЕД/л, что являлось признаком развития синдрома 
возобновленного питания (рефидинг-синдром). Его появ-
ление – следствие длительного нарушения ассимиляции 
пищевых веществ в ЖКТ. В результате коррекции доз вво-
димых нутриентов и применения гепатопротективной те-
рапии препаратами адеметионина и урсодезоксихолевой 
кислоты активность трансаминаз (АЛТ, АСТ) постепенно 
снижалась. Но при попытках увеличения объема нутриен-
тов парентеральным и энтеральным путями вновь наблю-
далось повышение активности АЛТ и АСТ (см. рис. 6).

Течение заболевания неоднократно осложнялось бактери-
альной транслокацией с развитием системной воспалитель-
ной реакции. Источником осложнений служил избыточный 
бактериальный рост в ТК вследствие снижения ее барьерной 
функции и отсутствия пропульсивной перистальтической 
деятельности [11]. На рис. 7 показаны изменения маркеров 
воспалительной реакции в течение всего периода пребывания 
больной в стационаре. Тенденция к снижению показателей 
воспаления достигалась применением комбинированной ан-
тибактериальной терапии, проводимой с учетом микробиоло-
гического исследования крови и кишечного содержимого.

Потеря белковых соединений вследствие ежедневного 
сброса кишечного содержимого по желудочному и инте-
стинальному зондам требовала поддержания его на необ-
ходимом уровне путем ежедневного введения аминокислот 
и альбумина (рис. 8).

Комплексная терапия также включала антибактериаль-
ные, противогрибковые препараты, кишечные антисептики 

Рис. 4. Рентгенограмма больной А.: брюшная полость  
с назоинтестинальным зондом.
Fig. 4. X-ray of patient A.: abdominal cavity with 
nasointestinal probe.

Рис. 5. Рентгенологическая картина брюшной полости  
у больной А. после 5 мес лечения.
Fig. 5. X-ray image of the abdominal cavity in patient A. 
after 5 months of treatment.
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и пробиотики, направленные на подавление системной вос-
палительной реакции и синдрома избыточного бактериаль-
ного роста в ТК.

В результате длительного стационарного лечения уда-
лось достигнуть частичной стабилизации состояния паци-
ентки. Она стала принимать пищу в небольшом количестве, 
но питание остается по сей день частично парентеральным. 
Масса тела находится в пределах 35–37 кг. Уменьшились 
вздутия живота, появился регулярный оформленный стул в 
небольшом количестве.

У больной оставлены желудочный и интестинальный 
зонды, по которым сохраняется ежедневный сброс застой-
ного кишечного содержимого в объеме до 1 л/сут. При по-
пытке прекращения декомпрессии и эвакуации кишечного 
содержимого состояние ее ухудшается, что объясняется на-
коплением содержимого в ТК. Сохраняется потребность в 
заместительной терапии электролитными растворами, па-
рентеральном питании, симптоматической терапии.

Обсуждение
ХИПО проявляется патологией нервно-мышечного аппа-

рата неясной этиологии. Она может возникнуть вследствие 
генетически детерминированного первичного нарушения 
развития или вторичного поражения у больных диабетом, 
амилоидозом или системными заболеваниями сосудов [2, 12].

Первичные нервно-мышечные расстройства ЖКТ свой-
ственны детям с патогенными мутациями в гене, кодирую-
щем актингамма 2 (ACTG2) – сократительный белок глад-
ких мышц кишечника. Мутации в гене ACTG2 вызывают 
аутосомно-доминантную семейную висцеральную миопа-
тию и нарушение ротации кишечника. Клинические про-
явления включают интестинальную псевдообструкцию, 
нарушение функции мочевого пузыря, желчного пузыря 
(холелитиаз) и пищевые интолерантности [13]. Кишечная 
непроходимость, первоначально связанная с псевдооб-
струкцией, в дальнейшем может усугубляться также из-за 
спаек, вызванных операциями на брюшной полости.

Заключение
Представлена больная с крайне тяжелой врожденной 

формой ХИПО с гастростазом, исключавшим выполнение 
трансплантации кишечника, требующая постоянного па-
рентерального питания в связи с отсутствием восстановле-
ния моторной функции ЖКТ. Псевдообструкция у больной 
сочеталась с мальротацией кишечника и холелитиазом, а 
в последующем, вскоре после лапаротомии, и со спаечной 
болезнью брюшной полости. Длительное лечение в отде-
лении реанимации и интенсивной терапии с комбиниро-
ванным, преимущественно парентеральным питанием в 
течение 6 мес позволило добиться частичной стабилиза-
ции состояния и перевода пациентки на домашнее лечение 
с продолжением адекватной комплексной терапии. Она 
включала жировые эмульсии с омега-3,6-жирными кисло-
тами; специализированный диетический рацион с ограни-
чением клетчатки, простых углеводов, цельных молочных 
продуктов; мониторинг клинико-лабораторных показате-
лей (3 раза в неделю), антропометрических (1 раз в неде-
лю) и гемодинамических показателей (ежедневно).
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Рис. 6. Активность АЛТ и АСТ у больной А.
Fig. 6. Alanine aminotransferase and aspartate 
aminotransferase activity in patient A.
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Рис. 8. Концентрация альбумина и общего белка в крови  
у больной А.
Fig. 8. Blood concentration of albumin and total protein  
in patient A.

АЛТ – аланинаминотрансфераза
АСТ – аспартатаминотрансфераза
ГКБ – городская клиническая больница
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт

МСКТ – мультиспиральная компьютерная томография
СРБ – С-реактивный белок
ТК – тонкая кишка
ХИПО – хроническая интестинальная псевдообструкция
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