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Синдром короткой кишки � заболевание, возникающее
при резекции большей части тонкой кишки при ее некрозе
в результате ишемии (тромбоз мезентериальных сосудов,
некротический язвенный колит), пороках развития, опухо�
левом поражении (тотальный полипоз кишечника), травмах
и заболеваниях с аутоиммунным компонентом патогенеза
(неспецифический язвенный колит, болезнь Крона). Забо�
левание сопровождается синдромом неполного всасыва�
ния (мальабсорбции), дефицитом поступления в организм
основных питательных веществ и минералов. Критической
длинной сохранившегося кишечника принято считать от 0,5
до 2 метров. Однако даже потеря более половины его дли�
ны приводит к тем или иным серьезным осложнениям (ди�
арея, полифекалия, боли в животе, метеоризм, потеря мас�
сы тела, гипопротеинемия, отеки, судороги, остеопороз и
др.). Основная часть пациентов хорошо поддается консер�
вативной терапии (диета, пищевые комплексы). Пациенты,
страдающие тяжелой формой недуга вынуждены пожизнен�
но получать специальные питательные смеси и растворы
парентерального питания. В результате этого они испыты�
вают выраженный дискомфорт, социальную дезадаптацию,
что может привести даже к суицидальным попыткам. По�
мочь людям, страдающим синдромом тонкой кишки в на�
стоящее время можно только путем удлинения функцио�
нальной части кишки. В клинической практике применяют
суживающую энтеропластику, антиперистальтическую
аутотрансплантацию или трансплантацию кишечного сег�
мента. Все эти операции направлены на увеличение вса�
сывающей поверхности кишки. Со стороны самой кишки
происходят адаптивные изменения, направленные на уве�
личение площади поверхности соприкосновения с пище�
вым комком. Крипты становятся более ветвистыми и уве�
личиваются в размере, что увеличивает поверхность
всасывания. Однако это не приводит к полной компенса�
ции, и заболевание прогрессирует за счет хронического
дефицита питательных веществ [1, 2, 4�7].

В последние десятилетия наблюдается значительный
прогресс в реконструктивной хирургии и регенеративной
медицине в связи с появлением технологий неоорганоге�
неза и тканевой инженерии. Исследования по разработке
технологий, с помощью которых можно было бы получить
функционирующую кишку de novo, берут свое начало с ра�
бот Когана (1979). Исследовалась возможность использо�
вания синтетических трубчатых конструкций для восполне�
ния длины тонкой кишки. Трубка из синтетического
материала “Дакрон” имплантировалась кроликам после по�
перечного рассечения кишки. Было отмечено, что синтети�
ческие материалы действовали как мосты, по которым с
краев интактной кишки происходила эпителизация и коло�
низация фибробластами. Авторы предполагают, что после�
дние могли дифференцироваться в миофибробласты и уча�
ствовать в формировании мышечной стенке. Сосудистая
сеть развивалась из аркад тощекишечных сосудов и брю�
шины. Однако основным недостатком подобных конструк�
ций оказалась их ригидность, отсутствие перистальтики и
рубцевание, что приводило к стенозам и кишечной непро�
ходимости у лабораторных животных [11].

Понимание того, что матрица�носитель должна быть
деградируемой, привело к использованию в эксперименте
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материалов, созданных на основе полимеров органических
кислот (полигликолат, полилактат) и естественных биома�
териалов на основе коллагена, которые после выполнения
своей функции элиминировались в организме. Внимание
ученых было обращено на подслизистую основу кишки,
которая, кроме того, что является естественным кишечным
образованием, обладает ещё и достаточной плотностью и
прочностью. Подслизистая основа тонкой кишки содержит
оптимальное сочетание белков адгезии, таких, как лами�
нин, интегрин и коллаген I, III, IV, V типов, а также ростовые
факторы (FGF�2, VEGF) и другие, биологически активные
вещества поддерживающие пролиферацию и дифферен�
цировку клеток. В качестве тестирования этого материала
использовалась методика «заплаты». Вместо участка ре�
зецированной стенки кишки накладывалась «заплата» (12
см2) из бесклеточной подслизистой основы и окутывалась
сальником или брюшиной. Через 2 недели отмечалась ак�
тивная миграция в биоматериал фибробластов и образо�
вание сосудистой сети внутри матрицы. К 4�й неделе про�
исходила эпителизация «заплаты» за счет разрастания
эпителия с неизмененных участков кишечной стенки и
формирование примитивного мышечного слоя. К 6�ти не�
делям происходила полная эпителизация кишечной стенки
и частичная деградация биоматериала. На 12�й неделе
можно было обнаружить небольшой толщины мышечный
слой по всей поверхности «заплаты», а к 24 неделям про�
исходило полное восстановление кишечной стенки [3, 4, 7�
10, 21].

Попытки использования бесклеточной подслизистой
основы кишки в виде трубчатых конструкций не привели к
таким же хорошим результатам, как при использовании
методики наложения “заплаты”. Только к 6�й неделе про�
исходила 40%�ная эпителизация конструкции. Медленная
регенерация эпителия за счет области анастомозов интак�
тной кишки приводила к её истощению и разрастанию пре�
имущественно соединительной ткани, что приводило к об�
разованию стенозов. Потеря герметичности конструкции
происходила в результате лизиса участков матрицы, не
защищенных эпителиальной выстилкой от пищеваритель�
ных ферментов [3, 4].

Пионерами современного этапа создания тканеинже�
нерных конструкций считается исследовательская группа
J.P. Vacanti (Boston, USA). В 1998 году ею была создана
первая модель тканеинженерной тонкой кишки, в состав
которой в качестве основы входила биодеградируемая мат�
рица из PGA (poly lactic�acid�co�lysine acid) и кишечный
эпителий [13]. Кишечный эпителий обладает самой высо�
кой потенцией к регенерации и содержит кроме каемчатых
эпителиальных клеток еще и большое количество регио�
нарных стволовых � бескаемчатых энтероцитов. Бескаем�
чатые энтероциты могут быть получены из слизистой и ус�
пешно культивированы in vitro. У 7�ми дневных
крыс�доноров забрали образцы кишечного эпителия и куль�
тивировали до достижения достаточного количества кле�
точной массы [18]. Трубчатая структура – матрица, была
создана из нетканного материала на основе PGA. Эпители�
альные клетки были нанесены на биоматрицу и внедрены в
сальник крыс�реципиентов. Через 10 недель в сальнике
было обнаружено кистозное образование, стенку которого
составлял мышечный слой и кишечный эпителий, образо�
вавший примитивные складки и ворсинки. Формирование
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мышечного слоя авторы связывают с дифференцировкой
фибробластоподобных клеток, входящих в состав жировой
ткани сальника. Кисту анастомозировали с тонкой кишкой,
и она функционировала на протяжении всей жизни живот�
ного. В результате эксперимента была показана возмож�
ность получения полноценного кишечного сегмента мето�
дом тканевой инженерии [12�17, 19].

В дальнейшем, исследования были направлены на оцен�
ку функции артифициального кишечного сегмента. Так, было
показано отсутствие формирования нервных окончаний и
межмышечных нервных ганглиев кишки, что, по всей види�
мости, не будет способствовать активной перистальтике.
Неогенез лимфатических сосудов наблюдали уже к 10�й
неделе после графтинга. Кроме того, было отмечено появ�
ление лимфоидной ткани в виде фолликулов, содержащих
CD3+, CD32+, CD 56+, CD68+ клетки [20]. При моделиро�
вании синдрома короткой кишки у крыс с последующим
подключением к пищеварению созданной в сальнике арти�
фициальной кишки наблюдалось увеличение массы живот�
ных по сравнению с контролем, а также повышение кон�
центрации витамина B12 в крови. Также было отмечено
увеличение продолжительности жизни животных, что в со�
вокупности свидетельствует об участии вновь созданного
кишечного сегмента в пищеварении и всасывании пита�
тельных веществ [22].

Таким образом, к настоящему времени показано, что
создание функциональных сегментов тонкой кишки в экс�
перименте возможно. Оптимальным материалом для мат�
рицы может служить бесклеточная подслизистая основа
тонкой кишки. Артифициальная кишка, подобно естествен�
ной, способна участвовать в пищеварении и всасывании
питательных веществ из ее просвета. Через определенное
время, в ней образуются скопления лимфоидной ткани в
виде фолликулов, которые содержат В�, Т� и NK�клетки.
Однако отсутствие нервной ткани в толще мышечной стен�
ки может привести к низкой перистальтической активности
сегмента и замедлении продвижения пищевого комка, что
благоприятно для всасывания, но может вызвать явления
непроходимости. Несмотря на имеющиеся недостатки, со�
зданный с помощью технологий тканевой инженерии сег�
мент тонкой кишки продлевает жизнь и значительно улуч�
шает её качество у лабораторных животных с моделью
синдрома короткой кишки. Известно, что даже незначитель�
ные по размерам отрезки функционирующей поверхности
слизистой оболочки кишки играют огромную роль в улуч�
шении состояния организма при этой патологии. Это об�
стоятельство позволяет предположить, что пациенты, стра�
дающие данным заболеванием, в недалёком будущем могут
надеяться на облегчение страданий, благодаря внедрению
новых технологий регенеративной биомедицины.
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