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Обзор посвящен оценке состояния кишечника при ожоговой травме у детей. Рассмотрены различные способы, ис-
пользуемые для ранней диагностики повышенной проницаемости кишечника при различных патологических состояниях, с 
целью выбора оптимального способа для использования у детей с ожоговой травмой. Своевременная диагностика повы-
шенной проницаемости кишечника дает возможность предупредить развитие бактериальной транслокации и синдрома по-
лиорганной недостаточности. 
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DIAGNOSTIC ASPECTS OF INFRIGEMENT OF SMALL INTESTINE 
 WALL PERMEABILITY IN CHILDREN WITH BURN INJURY 

 
The review is devoted to estimation of a condition of intestine in children with burn injury. The various ways used for early 

diagnostics of raised intestinal permeability at various pathological conditions are considered to be in order to choose convenient 
method for use in children with burn injury. Proper diagnostics of the raised intestinal permeability gives the chance to prevent the 
development of bacterial translocation and multiple organ dysfunction syndrome. 
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Ожоги остаются одними из самых тяжелых и мучительных травм, среди прочих других повреждений ор-

ганизма в мирное время. Ежегодно в России госпитализируются с ожогами 190-200 тысяч пострадавших, из 
которых 35-40% составляют дети. Тяжесть состояния больных в острый период ожоговой болезни связана не 
только с повреждением кожных покровов, но и с системными изменениями, которые термический фактор вы-
зывает в организме. При термической травме, с площадью ожога свыше 15% поверхности тела у взрослых и 5-
7% у детей, высока вероятность развития ожогового шока. Выраженность системных изменений зависит от си-
лы температурного агента, места и площади поражения, реактивности организма, возраста пациента, времени, 
которое прошло от момента получения ожога до начала оказания медицинской помощи. В силу анатомо-
физиологических особенностей, чем моложе ребенок, тем при относительно меньшей площади поражения раз-
вивается ожоговый шок. Так критическая величина для ребенка первого года жизни составляет 5%, в возрасте 
от 1 до 5 лет − 10%, 6-15 лет − 15%, после 15 лет − 20% поверхности тела [6, 13]. 

Ведущими клинико-физиологическими признаками ожогового шока является гиповолемия, гемоконцен-
трация и олигоурия. Они развиваются в результате повышения проницаемости сосудистых мембран, спазма 
микрососудов, ухудшения реологических свойств крови, замедление и прекращение кровотока на микроцирку-
ляторном уровне. Ответственными за увеличение проницаемости сосудистых мембран считают факторы воспа-
ления и проницаемости такие как: гистамин, кинины, серотонин, свободные радикалы, тромбоксан, простаг-
ландины, липазы, производные арахидоновой кислоты и др. Чем больше степень этих нарушений, тех тяжелее 
шок и хуже прогноз [14]. 

При изучении центральной гемодинамики у пострадавших детей с обширными термическими ожогами в 
день поступления в стационар, выявлено достоверное снижение ранней диастолы сердца на 25-40%, уменьше-
ние ударного объема сердца до 15% от нормы и снижение объема циркулирующей крови. Показатели минутно-
го объема кровообращения зарегистрированы на уровне 115-145% от нормы, что связано с компенсаторной 
тахикардией. В динамике количественные значения ранней диастолы, ударного объема сердца, минутного кро-
вообращения нормализуются лишь к 40-45 дню после получения ожоговой травмы. В последующем у детей 
наблюдаются нарушения сократительной способности миокарда в систолу [2]. 

Изменения, происходящие в организме в острый период ожоговой болезни, затрагивают многие органы и 
системы, не исключением является и желудочно-кишечный тракт. По своим размерам пищеварительная систе-
ма относится к одной из самых больших систем в организме. Гастроинтестинальное кровообращение получает 
в среднем 15-20% от всего объема сердечного выброса в состоянии покоя. Основную часть получает тонкий 
кишечник, преимущественно двенадцатиперстная кишка. Распределение кровообращения в стенке кишечника 
негомогенно. Это отражает вариацию в потреблении кислорода и питательных веществ соответствии с выпол-
нением различных функций. Секреция и абсорбция – это два основных метаболических процесса, происходя-
щих в слизистой, где кровоток выше. Кровоснабжение поставляет питательные вещества для метаболизма кле-
ток и жидкость, необходимую для секреции. Слизистая пищеварительного тракта получает больше крови, чем 



необходимо для ее нутритивного обеспечения, так же как и кора надпочечников. В среднем кровоток в 2-4 раза 
выше, чем в muscularis propria. Соединительная ткань подслизистого слоя кровоснабжается хуже всего [10]. 

В критических состояниях, для обеспечения функционирования органов с постоянным высоким метабо-
лизмом, происходит перераспределение кровотока. Организм «жертвует» менее важными органами и система-
ми для обеспечения кровоснабжения жизненно важных органов, такими как сердце и мозг. В желудочно-
кишечном тракте наиболее чувствительными органами к ишемии являются желудок и тонкий кишечник. 

Также, одной из основных причин ишемии, помимо снижения объема циркулирующей крови, является 
выброс в кровоток большого количества вазопрессорных веществ – адреналина, ангиотензина, вазопрессина. 
На этом фоне больше всего страдает участок кишечника, состоящий из двенадцатиперстной и тощей кишки, из-
за преобладания в своей структуре α-рецепторов. В результате, с самого начала развития гемодинамических 
расстройств происходит ишемия и глубокая гипоксия стенки кишечника [11]. 

Быстро нарастающие нарушения микроциркуляции в виде смены первичного спазма сосудов на застой-
ное полнокровие за счет расширения прекапиллярных сфинктеров и сохранения повышенного тонуса постка-
пиллярных венул приводят к повреждениям слизистой оболочки кишечника, распространяющимся от подсли-
зистого слоя к просвету кишечника. Развитие гипоксии приводит к увеличению проницаемости клеточных и 
лизосомных мембран для ферментов. Активированные протеолитические ферменты (пепсин, трипсин) и лизо-
сомальные гидролазы (кислая фосфатаза, β-глюкуронидаза) разрушают слизистую оболочку, резистентность 
которой снижена из-за нарушения кровоснабжения, угнетения синтеза и разрушения муцина. Также, большое 
значение в патогенезе повреждения слизистой оболочки кишечника имеют протеолитические ферменты бакте-
рий [11, 14]. 

Микрофлора кишечника (кишечная палочка, бифидобактерии, ацидофильные палочки и др.) в норме вы-
полняет защитные функции: антагонистическая, ферментативная, витаминообразующая, стимуляция иммуно-
логической реактивности организма и другие, обеспечивающие процессы нормальной жизнедеятельности орга-
низма. От бактериальной микрофлоры кишечника частично зависит организация и созревание ретикулоэндоте-
лиальной системы. Таким образом, нормальная кишечная микрофлора выполняет важную неспецифическую 
защитную функцию. Однако, как только в организме происходят патологические изменения, меняется состав и 
свойства кишечной микрофлоры, нарушаются ее функции, развивается дисбактериоз. Уменьшается общее ко-
личество типичных кишечных палочек, увеличивается количество гнилостных, гноеродных, спороносных и 
других видов патогенных микробов. Нарушается пристеночное пищеварение в результате ограничения крово-
снабжения тонкой кишки и изменения пристеночной микрофлоры. Активизируются процессы брожения и 
гниения с образованием токсичных недоокисленных продуктов и осколков белковых молекул [4, 9]. 

В результате повреждения слизистой оболочки кишечника, увеличения его проницаемости, изменения 
количества и патогенности бактерий, содержащихся в просвете желудочно-кишечного тракта, создаются усло-
вия для проникновения бактерий, продуктов их жизнедеятельности и других токсических веществ через слизи-
стый барьер кишечной стенки в системный кровоток (бактериальная транслокация). В основе теории развития 
синдрома полиорганной недостаточности, лежит предположение, что гипоксия слизистой оболочки кишечника 
во время шоковых состояний является результатом несоответствия спланхнической доставки кислорода его 
потреблению и причиной утраты слизистой оболочкой кишечника барьерной функции, приводящей к трансло-
кации бактерий и эндотоксинов, это обуславливает поражение отдаленных органов и развитие синдрома поли-
органной недостаточности. С этой точки зрения кишечник можно рассматривать как «мотор полиорганной не-
достаточности» [11]. 

Пациенты с ожоговой патологией представляют определенный интерес с точки зрения изучения измене-
ний проницаемости кишечника и риска развития полиорганной недостаточности, поскольку по данным различ-
ных авторов от 10 до 25% взрослых пациентов имеют различные осложнения со стороны желудочно-кишечного 
тракта, у детей доля пациентов еще выше (до 43%) [1, 5]. Летальность от полиорганной недостаточности зани-
мает доминирующую позицию среди других причин смертности при ожоговой травме у детей и составляет бо-
лее 50% от общего числа случаев [25]. 

Учитывая вышеизложенное, в последнее время уделяется особое внимание разработке способов оценки 
проницаемости кишечника при различных патологических состояниях с целью своевременной диагностики 
нарушенной проницаемости кишечника и созданию методов лечения, направленных на предупреждение про-
никновения токсинов и бактериальной микрофлоры из просвета кишечника в системный кровоток. 

Впервые попытка изучения проницаемости ЖКТ у человека была предпринята Fordtran и коллегами, ко-
торые использовали непрямой метод измерения коэффициента отражения светового луча от кишечной стенки 
[19]. После этого были предложены и изучены многочисленные методы для оценки кишечной проницаемости 
[23]. На основании сравнительной оценки этих методов, сформировалось мнение, относительного того, какими 
характеристиками должен обладать «идеальный метод для оценки кишечной проницаемости». Согласно авто-
рам, данный метод должен обладать чувствительностью, точностью, относительной простотой выполнения, 
быть нетоксичным и метаболически индифферентным [18]. Кроме того, если проводится оценка почечной экс-
креции маркера при исследовании кишечной проницаемости, ренальный клиренс данного маркера также дол-
жен быть количественно подсчитан. Практически всем вышеуказанным требованиям подходили методы с ис-
пользованием некоторых неметаболизируемых сахаров, которые и были использованы для оценки кишечной 
проницаемости у детей и взрослых с различными заболеваниями ЖКТ, такими как болезнь Крона и состояния 



ЖКТ связанные с мальабсорбцией [22, 24]. По результатам проведенных исследований проницаемость к диса-
харидам, таким как лактулоза и мелибиоза, существенно возрастала, в то время как, абсорбция моносахаридов 
таких как, маннитол и ксилоза оставалась неизменной. Поскольку сохранялась вероятность того что, различные 
факторы могут оказать влияние на результаты проб при использовании одного маркера, были предложены, раз-
работаны и изучены пробы, основанные на одновременном использовании двух различных маркеров. Главное 
преимущество проб с двумя маркерами в том, что проницаемость кишечника оценивалась как соотношение 
проницаемости двух маркеров, тем самым различные факторы, такие как: моторика кишечника, площадь аб-
сорбции, ренальный клиренс и аккуратность при заборе мочи для исследования, которые потенциально могли 
оказать влияние на результаты при использовании проб с одним маркером, не оказывали влияние на соотноше-
ние абсорбции при двухмаркерных пробах, поскольку в этих случаях абсорбция обоих маркеров была бы одно-
временно изменена [21]. Учитывая вышеизложенное, для оценки возможных нарушений кишечной проницае-
мости начали широко использоваться два инертных сахара – лактулоза и маннитол [22, 24]. Оба вещества яв-
ляются гидрофильными и липофобными, имеют крайне незначительное сродство к транспортной системе мо-
носахаридов, и как результат большая их часть абсорбируется пассивно [22]. Маннитол и лактулоза различают-
ся по своим молекулярным размерам и путям абсорбции. Маннитол, являясь моносахаридом, имеет радиус мо-
лекулы 0,4 нм и абсорбируется трансцеллюлярно через гидрофильные поры в клеточной мембране. В противо-
положность маннитолу, лактулоза является дисахаридом, с размерами молекулы 0,52 нм, абсорбируется пара-
целлюлярно в определенных зонах микроворсинок энтероцитов и в местах соединения энтероцитов между со-
бой [18]. 

Возрастание абсорции лактулозы, при сохранении абсорбции маннитола на прежнем уровне, может быть 
объяснено потерей плотности контактов между энтероцитами, а также повреждением микроворсинок энтеро-
цитов. Данные гистологические изменения кишечника были подтверждены при моделировании термического 
повреждения в экспериментах на мышах [20]. 

Несмотря на то, что пробы с маннитолом и лактулозой приобрели со временем статус классических при 
исследовании кишечной проницаемости, они остаются довольно трудновыполнимыми вне лабораторий круп-
ных центров, по причине использования многоступенчатых реакций с использованием ферментных препаратов 
при расщеплении сахаров. Для примера, при проведении анализа по Behrens c использованием лактулозы, нуж-
но провести 5 технически сложных химических реакций по превращению лактулозы в глюкозо-6-фосфат 
НАТФ, с его последующей спектрофотометрической оценкой [17]. В связи с чем, были предложены различные 
модификации этих проб для упрощения исследования. И.Н. Лейдерман с соавторами при оценке особенностей 
изменения проницаемости тонкой кишки у больных с отравлениями прижигающими жидкостями вместо лакту-
лозы использовал гентамицин (не абсорбируемый в норме из желудочно-кишечного тракта антибиотик) с его 
последующим определением в моче с помощью стандартных реагентов. Определение маннитола проводилось 
по Зильберштейну и Раппопорту в модификации Ф.Г. Гинзбург и Г.А. Гайдиной [7]. 

С развитием микробиологии и лучевой диагностики получило развитие еще одно направление в изуче-
нии проницаемости кишечной стенки, основанное на использовании радиофармпрепарата и проведение гамма-
сцинтиграфии. Вначале развития этого метода, в качестве маркеров, моделирующих перенос бактерий из про-
света кишечника в системный кровоток, использовали лекарственные маркеры (гентамицин и канамицин) и 
радиоизотопную метку. Сущность метода состояла в следующем: в желудочно-кишечный тракт через назогаст-
ральный зонд вводились лекарственный и радиоизотопный маркеры, через определенные интервалы времени 
после введения определялась активность радиофармпрепарата и концентрация антибиотика в плазме крови и на 
основаниии этого оценивались скорость и степень транслокации лекарственной и радиоизотопной меток из 
просвета кишечника [15]. 

Другой разновидностью этого метода является использование бактериально-изотопных комплексов  
(Escherichia coli с нанесенным радиоизотопным маркером), с последующей регистрацией радиоактивности в 
области печени и сердца. О целостности кишечной стенки судят по наличию или отсутствию радиоактивности 
в проекции указанных органов [3]. 

В последнее время получает развитие новый способ оценки проницаемости кишечной стенки с помощью 
проведения иммуноферментного анализа (ИФА). В основе ИФА лежит иммунная реакция антигена с антите-
лом, а присоединение к антителам ферментной метки позволяет учитывать результат реакции антиген-антитело 
по появлению ферментативной активности или по изменению ее уровня. В практической работе при исследо-
вании кишечной проницаемости с помощью ИФА широко используют куриный белок – овальбумин (крупный 
макромолекулярный белок). Пациенту производится пероральная нагрузка белком куриных яиц (на 60% кури-
ный белок состоит из овальбумина) с последующим определением через определенное время в крови антител к 
данному белку. Предполагается, что чем сильнее изменена проницаемость кишечника, тем большее количество 
овальбумина поступит в системный кровоток, и тем сильнее будет выражен иммунный ответ на его присутст-
вие, который будет зафиксирован с помощью иммуноферментного анализа. Полученные результаты исследуе-
мых проб сравнивают со значениями контрольных проб с последующей математической обработкой анализа. С 
помощью данного метода (ИФА на антитела к куриному овальбумину) были проведены оценки проницаемости 
кишечной стенки при воспалительных заболеваниях толстого кишечника (болезнь Крона и язвенный колит) [8], 
при изучении энтеропатий на фоне длительного приема нестероидных противовоспалительных средств [12], 
при изучении барьерной функции кишечника после хирургического лечения язвенной болезни двенадцатипер-



стной кишки [16]. В проведенных исследованиях данный метод исследования кишечной проницаемости пока-
зал свою высокую специфичность и чувствительность, значительную простоту в исполнении и интерпретации 
результатов. 

Выводы: 
При многих патологических состояниях отмечается повышение проницаемости кишечной стенки для 

микроорганизмов и токсинов (бактериальная транслокация) с развитием системного воспалительного ответа и 
полиорганной недостаточности. 

Использование методов оценки кишечной проницаемости при патологических состояниях позволит 
своевременно выявить риск бактериальной транслокации. 

Частота желудочно-кишечных осложнений при ожоговой болезни у детей достигает 43%. 
Метод оценки кишечной проницаемости с использованием ИФА на антитела к куриному овальбумину 

является более предпочтительным по сравнению с другими методами при использовании в практике у детей с 
ожоговой патологией, ввиду своей высокой точности, специфичности, простоты выполнения, отсутствия необ-
ходимости проведения сложных химических реакций с использованием дорогостоящих реактивов (тесты с са-
харами) и применения радиоактивных фармпрепаратов (тесты с радиоактивными маркерами). 
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