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ВВЕДЕНИЕ

В  настоящее время основными причинами, обу-
славливающими рост острых поражений слизистой 
оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки, 
являются широкое распространение стрессовых 
состояний, сопровождающих тяжелую сочетан-
ную травму, обширные ожоги, геморрагический 
шок, полисистемную органную недостаточность, 
сепсис, дыхательную недостаточность и  другие 
критические состояния. Другим фактором, ока-
зывающим агрессивное воздействие на слизистую 
оболочку желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
является прием различных медикаментозных 
средств, обладающих ульцерогенными свойства-
ми. Вышеуказанные причины позволяют про-
гнозировать рост числа кровотечений при острых 
поражениях слизистой оболочки желудка и  две-
надцатиперстной кишки.

По многочисленным литературным данным, ча-
стота возникновения острых поражений слизистой 

оболочки желудка и  двенадцатиперстной кишки 
колеблется при различных стрессовых состояниях 
от 11 до 78% [1 – 6].

Особое клиническое значение имеют кровоте-
чения из  острых стресс-язв, сопровождающихся 
высокой летальностью, достигающей 64% [1].

Несмотря на то что разработано много разных 
методов лечения и  профилактики кровотечений 
из  острых язв и  эрозий слизистой оболочки же-
лудка и двенадцатиперстной кишки, они не всегда 
удовлетворяют клиническим потребностям в свя-
зи с  побочными явлениями, недостаточной эф-
фективностью, громоздкостью схем лечения и т. д. 
В связи с этим возникает необходимость в анализе 
современных методов лечения острых эрозивно-
язвенных поражений ЖКТ и на основании этого 
выбора наиболее оптимальных схем, которые можно 
рекомендовать в клиническую практику. Учитывая 
тенденцию к увеличению количества острых эрозий 
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SUMMARY
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and a duodenum are analysed: the reasons of occurrence, features of clinical implications, treatment and 
preventive maintenance questions are surveyed.
Keywords: stress of erosion; ulcers; bleeding; upper endoscopy; proton pump inhibitors; Н2-blockers; 
antacids.



7
3

о
б

з
о

р
ы

re
v

ie
w

s

и  язв, особую важность приобретает разработка 
эффективных мер профилактики.

ОСНОВНЫЕ ПРИЧИНЫ, ПРИВОДЯЩИЕ 
К РАЗВИТИЮ ОСТРЫХ ЯЗВ И ЭРОЗИЙ

Симптоматическими язвами верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) считаются 
острые или хронические очаговые поражения сли-
зистой оболочки желудка и  двенадцатиперстной 
кишки (ДПК), по этиологии и патогенезу отличаю-
щиеся от  язвенной болезни и  являющиеся лишь 
одним из  местных проявлений патологических 
изменений в организме.

В 1823 году J. Swan описал пятна и полоски, по-
хожие на струпья, глубокие и совершенно черные, 
обнаруженные в слизистой оболочке желудка детей, 
умерших от  распространенных ожогов. Позднее, 
в  1842  году, В.  Curling описал 12 случаев острых 
поражений слизистой оболочки желудка и  две-
надцатиперстной кишки у больных с обширными 
ожогами тела. С этого времени указанные язвенные 
поражения желудка и ДПК стали именоваться язва-
ми Курлинга. В 1867 году Т. Billroth описал другой 
вид стрессовых язв, сообщив о случае язвенного кро-
вотечения, возникшего у больного с повреждением 
гипоталамуса. B 1896 году A. Eiselsberg предположил 
взаимосвязь между сепсисом и последующим раз-
витием язв желудка. В 1932 году Н. Сushing привел 
данные об острых язвах у больных с кровоизлия-
нием в головной мозг.

Помимо упомянутых язв Кушинга и Курлинга 
в настоящее время описаны острые язвы при шоке, 
обморожениях, критических состояниях у больных 
с  тяжелой легочной, сердечной, почечной и  пече-
ночной недостаточностью, столбняком, полиомие-
литом, брюшным тифом, разлитым перитонитом 
и другими тяжелыми заболеваниями [7]. Следует 
отметить, что факторы, вызывающие образования 
стрессовых язв могут способствовать и обострению 
ранее существовавшей язвенной болезни. По дан-
ным различных источников [8 – 11], частота язвенных 
кровотечений составляет 20 – 60% всех кровотечений 
из верхнего отдела ЖКТ.

Общеизвестно, что в настоящее время существен-
но увеличилась оперативная активность по поводу 
различных заболеваний организма и часть таких 
операций может осложняться острыми гастродуо-
денальными кровотечениями. Имеются сообще-
ния об  острых язвах, возникающих после самых 
различных операций, в том числе после операций 
на сердце и крупных сосудах, нейрохирургических 
операций, трансплантации печени, почки. Однако 
наиболее часто (у 2 / 3 больных) они возникают после 
обширных операций на органах брюшной полости. 
Немаловажным является возможность развития 
эрозий и язв верхних отделов ЖКТ у больных, ранее 
не страдавших заболеваниями ЖКТ, даже после не-
значительных по объему операций (аппендэктомия, 
грыжесечение, лапаротомия, трахеостомия) [12].

Анализ статистических данных последних 
лет показывает, что частота стрессовых язв 
постоянно увеличивается в связи с ростом 
стрессовых ситуаций, увеличением частоты 
случаев тяжелого травматизма.

В отделениях реанимации и интенсивной 
терапии частота острых поражений слизи-
стой оболочки (ОПСО) выявляется у  75% 
больных уже в  первые часы пребывания 
[13; 14]. Следует отметить, что  в  случаях 
некачественной профилактики массивные 
желудочно-кишечные кровотечения у боль-
ных отделений интенсивной терапии разви-
ваются в 6 – 15% случаев и сопровождаются 
летальностью в  5 раз выше по  сравнению 
с больными у которых перед операцией про-
водилась профилактика кровотечения (1–3%) 
[2; 15; 16].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ОСТРЫХ 
ЭРОЗИЙ И ЯЗВ

Выделяют несколько факторов риска крово-
течения из острых эрозий и язв [17]:
• искусственная вентиляция легких (ИВЛ) 

более 48 часов;
• коагулопатия;
• острая печеночная недостаточность;
• выраженная артериальная гипотензия 

и шок;
• сепсис;
• хроническая почечная недостаточность;
• алкоголизм;
• лечение глюкокортикоидами;
• длительная назогастральная интубация;
• тяжелая черепно-мозговая травма;
• ожоги более 30% площади поверхности тела.

Следует отметить, что термин «острые повреж-
дения слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ» 
является собирательным и включает язвенные по-
ражения слизистой оболочки желудка и/ или ДПК, 
развившееся у больного в критическом состоянии. 
Патогенез этих повреждений универсален и прак-
тически не  зависит от  особенностей основного 
заболевания. Установлено, что ОПСО развивается 
в  результате кислотно-пептического поврежде-
ния слизистой оболочки на фоне глубокой ишемии 
с  угнетением всех механизмов гастропротекции 
(секреции бикарбонатов, муцина, пролиферации 
желудочного эпителия и др.).

У больных, перенесших оперативное вмешатель-
ство, в развитии ОПСО придают значение влиянию 
гипопротеинемии, анемии, резорбции эндотокси-
нов, а также последствий анестезии. Необходимо 
также учитывать тяжесть основного заболевания 
вне зависимости от его этиологии, так как все эти 
состояния могут приводить к гипотонии, ишемии 
гастродуоденальной слизистой оболочки, которые 
в свою очередь вызывают обратную диффузию Н+, 
ацидоз, истощение буферных систем, гибель клеток 
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эпителия, что  в  итоге приводит к  повреждению 
целостности слизистой оболочки.

Одним из важных механизмов развития ОПСО 
является ишемия слизистой оболочки ЖКТ на фоне 
недостаточного кровоснабжения стенки желудка 
и ДПК. Результатом стрессорных воздействий явля-
ется развитие стойкого спазма сосудов чревной зоны 
с нарушением артериальной перфузии и венозного 
оттока [18]. Данное состояние приводит к застою 
крови в слизисто-подслизистом слое желудка и ДПК, 
локальной гемоконцентрации, создающим условия 
для развития микротромбозов. В дальнейшем вос-
становление регионарного кровообращения после 
длительной гипоперфузии приводит к неокклюзи-
онному нарушению спланхнического кровотока, 
усугублению нарушений оксигенации и  создает 
благоприятные условия для повреждения слизистой 
оболочки ЖКТ [19].

Именно на этом фоне в условиях ишемии сли-
зистой оболочки нейтрализация соляной кислоты 
становится неполноценной в связи с недостатком 
выработки факторов защиты (бикарбонаты, му-
цин и т. д.). Следует отметить, что и при обычном 
уровне кислотной продукции развивается ацидоз 
слизистой оболочки, которая легко подвергается по-
вреждающему воздействию пепсина даже при нор-
мальной кислотной продукции желудка.

Важным звеном патогенеза является поврежде-
ние слизистой оболочки ЖКТ, свидетельствующее 
о том, что у больных, находящихся в критических 
состояниях и в послеоперационном периоде, по дан-
ным суточного рН-мониторирования выявлен фено-
мен гиперсекреции соляной кислоты с максималь-
ным подъемом на 3 – 5-е сутки и сохраняющийся 
в течение 1-й недели, совпадающий с манифестацией 
эрозивно-язвенного поражения слизистой оболочки 
ЖКТ и развитием кровотечений [12].

Нарушение слизистого барьера происходит 
при рефлюксе желчи, уремии, приеме НПВП и со-
провождается увеличением обратной диффузии 
ионов водорода и их накоплением внутри клеток [20; 
21]. Соли желчных кислот, поступающие в желудок 
при дуоденогастральном рефлюксе, даже в малых 
концентрациях нарушают секрецию бикарбоната, 
понижают вязкость и эластичность слизистого геля, 
снижают градиент рН и могут вызывать нарушения 
целостности клеток поверхностного эпителия в ан-
тральном отделе желудка.

Препараты, применяющиеся для лечения критиче-
ских состояний, могут также негативно влиять на сли-
зистую оболочку желудочно-кишечного тракта (осо-
бенно на фоне ИВЛ). Опиаты и седативные препараты 
ухудшают перистальтику кишечника и затрудняют 
венозный возврат. Вазопрессоры (норадреналин, меза-
тон) и антибиотики также оказывают повреждающее 
действие на слизистую оболочку ЖКТ. Теоретически 
любой препарат, приводящий к гипотензии, снижает 
сердечный выброс и приводит к ухудшению мезенте-
риального кровообращения и может способствовать 
развитию стрессовых язв [20 – 22].

Как правило, ОПСО бывают множественными, 
располагаются преимущественно на  малой кри-
визне, реже — в дне и антральном отделе желудка. 
Характер повреждений варьирует от поверхностных 
эрозий до глубоких язв слизистой оболочки желуд-
ка и  ДПК, часто множественных и  занимающих 
значительную поверхность слизистой оболочки. 
Диаметр острых язв обычно не  превышает 1 см. 
Уже через несколько часов после стресса в  теле 
и дне желудка появляются множественные плоские 
точечные субэпителиальные кровоточащие дефекты 
слизистой оболочки (1 – 2 мм), в дальнейшем эрозии 
распространяются на  все отделы желудка, дис-
тальный отдел пищевода и  двенадцатиперстную 
кишку (на 4 – 5-й день), эрозии сливаются, образуя 
значительные дефекты слизистой до 1 – 3 см в диа-
метре без четких границ [3; 4; 19; 23]. В последующем 
поражения слизистой оболочки становятся более 
глубокими, при этом дефект слизистой достигает 
мышечного слоя. Характерным признаком острых 
язв является отсутствие периульцерозного вос-
палительного вала.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ОСТРЫХ 
ПОРАЖЕНИЙ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ЖКТ И ДИАГНОСТИКА

Симптомы и  течение ОПСО полиморфны, могут 
протекать определенное время бессимптомно, ма-
скируясь клиническими проявлениями основного 
заболевания (инфаркт миокарда, травма, ожоговая 
болезнь и т. д.) или могут проявляться болями в жи-
воте и/ или диспепсическими расстройствами нео-
пределенного характера. Иногда эрозивно-язвенные 
поражения проявляются типичной клинической 
симптоматикой язвенной болезни. Среди осложне-
ний острых эрозий и язв наиболее часто встречается 
кровотечение (в 15 – 78% случаев), которое манифе-
стирует рвотой кровью или кофейной гущей, меле-
ной, примесью крови в отделяемом по назогастраль-
ному зонду) [5; 24; 25], реже наблюдается перфорация 
язвы (6–14%). Летальность при этих осложнениях 
колеблется от 6 до 14% [4; 14; 26]. Нередко возникают 
повторные кровотечения, и  риск их  возникнове-
ния выше у больных с массивным кровотечением 
и эндоскопически подтвержденными признаками 
недавнего кровотечения [27; 28].

Основным методом диагностики острых пораже-
ний слизистой оболочки желудка и двенадцатиперст-
ной кишки является эндоскопическое исследование, 
позволяющее оценить распространенность, глубину 
поражения, риск развития рецидива кровотечения, 
осуществить эндоскопический гемостаз. Наиболее 
часто (72%) эрозивно-язвенное поражение локализу-
ется в желудке, в 54% — в двенадцатиперстной кишке 
(ДПК) и реже — в пищеводе (20%). У 38% больных 
эрозии и язвы обнаруживаются одновременно в раз-
личных органах, причем у 12% обследуемых отме-
чается синхронное поражение пищевода, желудка 
и двенадцатиперстной кишки [3]. Острые эрозии 
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и острые язвы выявляются с одинаковой частотой, 
причем в 23% наблюдений отмечается их сочета-
ние. Острые эрозии обычно носят множественный 
характер с локализацией преимущественно в же-
лудке. Единичные язвы выявляются у 43% больных 
и с одинаковой частотой визуализируются в желудке 
и двенадцатиперстной кишке, множественные (57%) 
чаще являются дуоденальными [29]. Основываясь 
на анализе большого клинического материала, боль-
шинство авторов в зависимости от сроков возник-
новения кровотечения склонны выделять ранние 
и поздние кровотечения, что совпадает со сроками 
образования острых язв [2; 4; 6; 30].

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ОСТРЫХ 
ПОВРЕЖДЕНИЙ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ 
КИШКИ

Профилактика острых повреждений слизистой 
оболочки желудка и  двенадцатиперстной кишки 
прежде всего направлена на своевременное и тща-
тельное лечение основного заболевания, поддер-
жание нормального объема крови, обеспечение 
функций дыхания и кровообращения, коррекцию 
кислотно-основного состояния и электролитного 
баланса, борьбу с инфекционными осложнениями.

В 1910 году K. Schwarz выдвинул тезис: «Без кис-
лоты не  бывает язвы». Этот тезис и  в  настоящее 
время является постулатом, в  связи с  чем  основ-
ными направлениями профилактики и  лечения 
острых эрозивно-язвенных поражений слизистой 
оболочки ЖКТ являются антацидная, антисекре-
торная и гастропротективная терапия, направлен-
ные на поддержание рН выше 3,5 (до 6,0), нормали-
зация моторики желудка, повышение устойчивости 
слизистого барьера [1; 31 – 33]. В настоящее время 
для  профилактики и  лечения симптоматических 
язв используют:
• антацидные средства и гастропротекторы;
• блокаторы гистаминовых Н2-рецепторов 

(Н2-блокаторы);
• ингибиторы протонной помпы.

Первыми фармакологическими средствами, ко-
торые начали применять для лечения кислотозави-
симых заболеваний еще несколько столетий назад, 
были антациды. Они оставались основными препа-
ратами для лечения этих заболеваний практически 
до середины ХХ века, но затем были в значительной 
мере потеснены препаратами новых фармакологи-
ческих групп, прежде всего Н2-блокаторами и ин-
гибиторами протонной помпы.

Антациды снижают кислотность путем химиче-
ского взаимодействия с соляной кислотой в желудке 
и не влияют на секрецию соляной кислоты.

По  степени кислотонейтрализующей активно-
сти антациды располагаются следующим образом: 
магния окись > алюминия гидроокись > кальция 
карбонат > магния трисиликат > натрия гидрокар-
бонат. Для достижения адекватной нейтрализации 

соляной кислоты необходим прием препа-
ратов с  интервалом в  2 – 3 часа. Антациды 
способствуют развитию диареи, замедля-
ют абсорбцию значительного количества 
лекарств, которые необходимо применять 
в кризисных ситуациях (ингибиторы АПФ, 
противоэпилептические средства, непрямые 
антикоагулянты, НПВП, сердечные глико-
зиды и др.) [34; 35]. Быстродействующие ан-
тациды — натрия гидрокарбонат и кальция 
карбонат — при взаимодействии с соляной 
кислотой образуют углекислоту, что  вслед-
ствие растяжения желудка и  повышения 
в нем давления увеличивает опасность регур-
гитации и аспирации желудочного содержи-
мого в трахею, а также может быть причиной 
вторичного увеличения выделения соляной 
кислоты. Кроме того, все антацидные сред-
ства не имеют антипепсиновой активности 
и  не  снижают секрецию соляной кислоты, 
следовательно, неэффективны при кровоте-
чении из стресс-язв и эрозий. Пероральный 
прием препарата невозможен у больных, на-
ходящихся на ИВЛ, с угнетенным сознанием. 
Эти ограничения не позволяют использовать 
антациды в отделениях интенсивной терапии.

В 70 – 90-е годы ХХ века для профилак-
тики стресс-повреждений гастродуоденаль-
ной зоны достаточно широко применялись 
Н2-блокаторы. Уже первые клинические 
наблюдения показали, что  применение 
Н2-блокаторов с профилактическими целями 
предотвращает развитие острых эрозивно-язвенных 
поражений гастродуоденальной зоны значительно 
эффективнее антацидов и сукралфата. Позднее поя-
вились данные, свидетельствующие о непродолжи-
тельном антисекреторном эффекте Н2-блокаторов, 
обусловленном коротким периодом полувыведе-
ния этих препаратов. Следует также отметить то, 
что препараты данной группы усугубляют ишемию 
желудочной или дуоденальной стенки за счет бло-
кирования Н2-рецепторов артерий подслизистого 
и мышечного слоев и, как следствие, вазоконстрик-
цию с уменьшением объемной скорости кровотока.

Таким образом, Н2-блокаторы у больных в кри-
тических состояниях, с одной стороны, снижают 
интенсивность кислотно-пептической агрессии, 
но с другой — усиливают локальную ишемию, яв-
ляющуюся основным патогенетическим фактором 
стрессового ульцерогенеза.

В ряде клинических ситуаций стандартная доза 
Н2-блокаторов оказывается неэффективной, в связи 
с чем приходится увеличивать дозу препарата.

Однако применение Н2-блокаторов в больших 
дозах, особенно при стрессовых ситуациях, крайне 
негативно сказывается на дезинтоксикационной 
функции печени (угнетение системы цитохрома Р450), 
что приводит к усугублению уже имеющейся энцефа-
лопатии и может проявляться беспокойством, дез-
ориентацией, делирием, галлюцинозами. Возрастает 
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риск развития отрицательного хроно- и инотропного 
эффектов, экстрасистолии и атриовентрикулярной 
блокады, обусловленных действием Н2-блокаторов.

В клинике для лечения ОКСО применяется су-
кральфат, основным механизмом которого явля-
ется формирование полимерной пленки, которая 
осаждается на язвенном кратере, защищая язвен-
ный дефект от агрессивного воздействия кислотно-
пептического фактора. Однако формирование по-
лимерной пленки происходит только при рН ниже 
4, что  далеко не  всегда имеет место. Кроме того, 
частота кровотечений из  стресс-язв при  профи-
лактическом применении сукралфата, по данным 
D. Cook (1998), была в два раза выше по сравнению 
с  таковой при  использовании антисекреторных 
препаратов. Сукральфат также способствует на-
коплению алюминия в организме, гипофосфатемии, 
снижает эффективность некоторых препаратов, 
принятых внутрь (дигоксин, непрямые антикоа-
гулянты, антибактериальные средства, антаци-
ды). Вызывая запор, сукральфат противопоказан 
при угрозе кишечной непроходимости, хронической 
почечной недостаточности [34 – 36]. Определенным 
недостатком сукральфата является возможность 
только перорального приема, что ограничивает его 
применение в отделениях интенсивной терапии.

Среди всех антисекреторных препаратов инги-
биторы протонной помпы (ИПП) нашли широкое 
применение в  клинической практике (омепразол, 
рабепразол, эзомепразол, лансопразол, пантопра-
зол). Препараты эффективно подавляют базальную 
и стимулированную продукцию соляной кислоты 
путем угнетения Н+ / К+-АТФазы — протонного на-
соса париетальной клетки [28; 37 – 39].

Преимуществом ИПП перед Н2-блокаторами 
является отсутствие способности вызывать тахи-
филаксию и более предсказуемый эффект, что по-
зволяет их применять как для профилактики, так 
и для лечения стрессовых эрозивно-язвенных по-
вреждений ЖКТ, а также для остановки гастродуо-
денальных кровотечений [40 – 42].

В идеале препараты, используемые для профи-
лактики и  лечения стрессовых язвенных повреж-
дений слизистой оболочки желудка и  ДПК ИПП 
должны обладать следующими свойствами:

— иметь различный спектр лекарственных форм 
(внутривенная, для перорального приема или через 
назогастральный зонд);

— эффективно и на длительное время повышать 
внутрижелудочный рН (выше 4);

— незначительно взаимодействовать с другими 
лекарственными средствами;

— иметь благоприятный профиль безопасно-
сти— возможность применения препарата у боль-
ных с полиорганной недостаточностью.

Все ИПП выпускаются в  пероральной форме, 
а часть — для внутривенного введения (омепразол, 
пантопразол, эзомепразол, лансопразол).

Омепразол, вводимый внутривенно струйно 
в дозе 40 мг каждые 6 часов (в течение 20 – 30 минут) 

или виде постоянной инфузии со скоростью 8 мг / ч, 
более эффективен, чем Н2-блокаторы фамотидин 
или ранитидин (50 мг внутривенно 3 раза в сутки), так 
как устойчиво поддерживает в желудке рН более 6,0.

В  2006  году появился новый ИПП  — эзоме-
празол, моноизомер омепразола. Клиренс эзоме-
празола ниже омепразола, в  связи с  этим биодо-
ступность значительно выше. Действие препарата 
наступает через час после приема внутрь в  дозе 
20 – 40 мг, что удобно для получения быстрого эф-
фекта. Эзомепразол для внутривенного введения 
может использоваться как внутривенно струйно, так 
и внутривенно капельно. Еще один ИПП, имеющий 
внутривенную форму введения,  — пантопразол. 
Его преимущества заключаются в  высокой био-
доступности (77%), постоянной линейной пред-
сказуемости, продолжительности действия (период 
полувыведения составляет 46 часов по сравнению 
с другими ИПП (эзомепразол — 28, омепразол — 
28) [17]. С  целью профилактики стрессовых по-
вреждений слизистой оболочки желудка и  ДПК 
у больных в критических состояниях применяют 
инфузии омепразола 2 раза в сутки в течение всего 
периода риска, но не менее 3 дней. Хороший эффект 
оказывает назначение эзомепразола. Больным в кри-
тическом состоянии с  высоким риском развития 
стресс-язв для профилактики назначают эзомепра-
зол 40 мг / сут в виде болюсного введения в течение 
3 минут или инфузии в течение 10 – 30 минут.

Таким образом, анализируя многочисленные ли-
тературные источники, касающиеся проблемы стрес-
совых эрозивно-язвенных повреждений слизистой 
оболочки желудка и ДПК и кровотечений как ослож-
нения этих повреждений, можно заключить:

1. Широкое распространение стрессовых состо-
яний, возникающих при критических состояниях 
и оказывающих отрицательное воздействие на сли-
зистую оболочку ЖКТ, постоянно увеличивающий-
ся прием населением различных медикаментозных 
средств, обладающих ульцерогенными свойствами, 
создают благоприятные условия для устойчивого 
увеличения эрозивно-язвенных поражений верх-
него отдела пищеварительного тракта.

2. Клиническое значение острых повреждений 
слизистой оболочки желудка и  двенадцатиперст-
ной кишки заключается в том, что они возникают 
в 11 – 78% при различных стрессовых состояниях 
и представляют серьезную угрозу для жизни в связи 
с высоким риском развития кровотечения, леталь-
ность при которых достигает 64%.

3. Для лечения острых повреждений слизистой 
оболочки желудка и  двенадцатиперстной кишки 
в  настоящее время имеется широкий спектр ле-
карственных препаратов, обладающих различным 
механизмом действия. Однако для  критических 
ситуаций, сопровождающихся развитием кровоте-
чения из стресс-язв, обосновано применение пре-
паратов, оказывающих быстрый, продолжительный, 
безопасный эффект и  имеющих различные пути 
введения в организм.
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4. Дифференцированный подход в выборе ле-
карственных препаратов с  учетом их  механизма 
действия позволяет получить быстрый клинический 
эффект на  течение острых поражений слизистой 
оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки.

5. Профилактика стрессовых язв желудка и ДПК 
и их осложнений должна сводиться прежде всего 

к выявлению групп риска, своевременному 
и тщательному лечению основного заболе-
вания, поддержанию нормального объема 
крови, обеспечению функций дыхания и кро-
вообращения, коррекции кислотно-основного 
состояния и электролитного баланса, борьбе 
с инфекционными осложнениями.
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