
Система пищеварения, и прежде всего

желудочно-кишечный тракт (ЖКТ), являет-

ся одной из мишеней постагрессивной ре-

акции при критических состояниях. Это

происходит вследствие действия ряда пер-
вичных и вторичных факторов, среди кото-

рых наиболее существенное влияние ока-

зывают:

• централизация кровообращения, на

уровне ЖКТ приводящая к циркулятор-

ной гипоксии с развитием дефицита сво-

бодной энергии;

• интенсификация симпатических влия-

ний, которая неблагоприятно действует

на кишечную перистальтику, извращает

эндокринную и паракринную функции

эпителия ЖКТ;

• парез кишечника различной степени вы-

раженности, который может усугублять

водно-электролитные расстройства;

• бактериемия и эндогенная микробная

интоксикация вследствие потери кишеч-

ной стенкой своих барьерных свойств;

• повышенное выделение в кровь клетка-

ми пищеварительной системы биологи-

чески активных аминов и цитокинов, ко-

торые становятся дополнительными

факторами развития посттравматическо-

го эндотоксикоза.

Наиболее выраженные нарушения мик-

роциркуляции возникают в проксимальных

отделах ЖКТ (желудок, двенадцатиперст-

ная кишка) из-за наибольшего содержания

в них сосудистых α-адренорецепторов. Это

отражается в структурных и функциональ-

ных изменениях этих органов. Типичными

моторно-эвакуаторными расстройствами

служат гастродуоденальная дискинезия, не-

достаточность пилорического сфинктера и

дуоденогастральный рефлюкс, играющий

важную роль в патогенезе эрозивно-язвен-

ных поражений ЖКТ в критических состо-

яниях. Эрозивно-язвенные поражения же-

лудка и двенадцатиперстной кишки выяв-

ляют в среднем у 75% (от 40 до 100%) боль-

ных в первые часы пребывания в отделении

интенсивной терапии (ОИТ).

Синдром острого 
повреждения желудка

Этиологическая взаимосвязь и последо-

вательность развития нарушений: повреж-

дение целостности слизистой оболочки же-

лудка (стресс-гастрит → стресс-язвы), на-

рушение моторики, отек слизистой (гипо-

альбуминемия) – позволяет объединить их

в синдром острого повреждения желудка.

Основными причинами повреждения це-
лостности слизистой оболочки желудка яв-

ляются локальная ишемия и реперфузия,

сопровождающиеся избыточным/аномаль-

ным синтезом оксида азота, свободных ра-
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дикалов, цитокинов, снижением образова-

ния защитных простагландинов, гибелью

эпителиальных клеток и угнетением их ре-

генерации.

Несмотря на адекватную перистальтику

кишечника, у 50–80% больных развивается

парез желудка. Развитию гастростаза спо-

собствуют: нарушения синтеза медиаторов

боли и воспаления (в частности, цитокинов

и кининов), энтеронейрональная дисфунк-

ция (симпатикотония, действие желудоч-

ного ингибиторного пептида, холецистоки-

нина и т.д.), ишемия/реперфузия, эндоток-

сины бактерий, применяемые лекарствен-

ные средства (наркотики, малые дозы

допамина). Разнообразие причин гастро-

стаза объясняет низкую эффективность его

фармакотерапии.

Отек слизистой оболочки, одной из при-

чин которого является гипопротеинемия,

приводит к нарушению абсорбции пита-

тельных веществ и лекарственных средств,

находящихся в просвете ЖКТ, что усугубля-

ет нарушение защитных свойств слизистого

барьера и снижает его устойчивость к пато-

логическому действию соляной кислоты.

Факторы риска стресс-поражения же-
лудка:
• искусственная вентиляция легких (ИВЛ)

дольше 48 ч;

• коагулопатия;

• острая печеночная недостаточность;

• выраженная артериальная гипотензия и

шок;

• сепсис;

• хроническая почечная недостаточность;

• алкоголизм;

• лечение глюкокортикостероидами;

• длительная назогастральная интубация;

• тяжелая черепно-мозговая травма;

• ожоги >30% площади поверхности тела.

Стресс-повреждения слизистой оболочки
желудка проявляются двумя вариантами:

I – поверхностные диффузные эрозии с

низким риском кровотечения и II – глубо-

кие локализованные язвы с высоким рис-

ком геморрагических осложнений (их час-

тота у больных, находящихся в ОИТ, дости-

гает 14%, а летальность при них – 64%).

Желудочно-кишечные кровотечения чаще

возникают в течение 8 сут пребывания

больных в ОИТ, в среднем – на 4-е сутки.

По степени выраженности выделяют:

скрытое кровотечение (скрытая кровь в же-

лудочном содержимом или кале), явное
кровотечение (цельная кровь или “кофей-

ная гуща” в желудочном содержимом, кал с

кровью или мелена), клинически значимое
кровотечение (явное кровотечение, ослож-

ненное в течение 24 ч нарушением гемоди-

намики, требующее проведения гемо-

трансфузии и нередко – хирургического

вмешательства). Следует отметить, что со-

ляная кислота и пепсин при развившемся

кровотечении ингибируют тромбообразо-

вание и вызывают лизис уже образовавших-

ся тромбов. Агрегация тромбоцитов (сосу-

дисто-тромбоцитарный гемостаз) происхо-

дит только при значениях pH ≥ 6.

Профилактика и лечение 
стрессовых повреждений ЖКТ

Согласно доказательным исследованиям,

абсолютными показаниями для профилак-

тики стрессовых язв (эрозий) служат: ИВЛ

(острая дыхательная недостаточность –

ОДН), гипотензия, обусловленная септи-

ческим шоком, коагулопатия (синдром

диссеминированного внутрисосудистого

свертывания). Этими исследованиями ус-

тановлено, что профилактика стресс-язв

ЖКТ снижает риск желудочно-кишечных

кровотечений, не увеличивая частоту раз-

вития нозокомиальной пневмонии. 

Прогностическая значимость различных
факторов риска желудочно-кишечных кро-

вотечений у больных в критическом со-

стоянии (отношение рисков, по Cook D.J.

et al., 1994):

ОДН 15,6

коагулопатия 4,3

гипотензия 3,7

сепсис 2,0
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печеночная недостаточность 1,6

почечная недостаточность 1,6

лечение глюкокортикостероидами 1,5

энтеральное питание 1,0

В 1910 г. K. Schwarz выдвинул тезис: “без

кислоты не бывает язвы”. Этот тезис и се-

годня сохраняет свое значение – основны-

ми направлениями профилактики и лече-

ния стресс-язв являются антацидная, анти-

секреторная и гастропротекторная тера-

пия, направленные на поддержание рН в

желудке выше 3,5 (до 6,0), нормализацию

моторики, повышение устойчивости сли-

зистого барьера. Исходя из физиологичес-

кого соотношения между моторно-эвакуа-

торной функцией желудка и секрецией со-

ляной кислоты для профилактики и лече-

ния стресс-язв используют:

• антацидные средства и гастропротекто-

ры;

• блокаторы Н
2
-рецепторов;

• ингибиторы протонной помпы (ИПП).

Антациды и гастропротекторы
Быстродействующие антациды (натрия

гидрокарбонат и кальция карбонат) при

взаимодействии с соляной кислотой обра-

зуют углекислоту, что вследствие растяже-

ния желудка и повышения давления в нем

увеличивает опасность регургитации и ас-

пирации желудочного содержимого, а так-

же может стимулировать выделение соля-

ной кислоты. Кроме того, все антацидные

средства не обладают антипепсиновой ак-

тивностью и неэффективны при кровоте-

чении из стресс-язв и эрозий.

Гастропротекторы действуют непосред-

ственно на слизистую оболочку желудка,

препятствуя повреждающему воздействию

на нее химических или физических факто-

ров. Используют гастропротекторы для со-

хранения структуры и основных функций

слизистой оболочки и ее компонентов

(особенно эндотелия микроциркулятор-

ных сосудов). Наиболее изученным препа-

ратом этой группы является сукральфат

(алюминия сахарозосульфат). При рН ни-

же 4 происходит полимеризация препарата

с образованием клейкого вещества, кото-

рое прочно покрывает язвенную поверх-

ность примерно на 6 ч. С нормальной сли-

зистой оболочкой препарат взаимодейст-

вует в значительно меньшей степени. Сук-

ральфат сохраняет вязкость и клейкость и в

двенадцатиперстной кишке. Кроме того,

препарат стимулирует эндогенный синтез

простагландинов, что повышает устойчи-

вость слизистой оболочки желудка к дейст-

вию соляной кислоты. Поскольку соляная

кислота является активатором полимери-

зации сукральфата, его нельзя комбиниро-

вать с антацидами и блокаторами Н
2
-ре-

цепторов. Препарат не всасывается в ЖКТ

и системным действием не обладает. Из по-

бочных эффектов возможно развитие сухо-

сти в ротовой полости и запора.

Блокаторы Н2-рецепторов

Стимуляция гистамином Н
2
-рецепторов

через аденилатциклазу повышает содержа-

ние цАМФ в париетальных клетках желуд-

ка, что сопровождается повышением их се-

креторной активности. Блокаторы Н
2
-ре-

цепторов являются конкурентными антаго-

нистами гистамина. В России применяются

три препарата этой группы: циметидин,

ранитидин и фамотидин, их основной эф-

фект – угнетение секреции соляной кис-

лоты париетальными клетками желудка.

Н
2
-блокаторы способны значительно бло-

кировать базальную секрецию, однако их

активность в отношении стимулированной

секреции намного ниже, чем у ИПП. 

Н
2
-рецепторы существуют также в туч-

ных клетках, базофилах, клетках миокарда,

центральной нервной системе, с чем связа-

ны побочные эффекты Н
2
-блокаторов.

У 7% госпитализированных больных на на-

значение Н
2
-блокаторов отмечаются такие

побочные реакции, как беспокойство, дез-

ориентация, делирий, галлюцинации. Оче-
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видно, что у больных, находящихся в ОИТ,

многие из которых имеют ту или иную сте-

пень энцефалопатии, эти побочные эф-

фекты крайне нежелательны. Применение

Н
2
-блокаторов может привести к отрица-

тельному хронотропному и инотропному

влиянию на сердце, экстрасистолии и ат-

риовентрикулярной блокаде. Особое значе-

ние имеет отрицательное действие Н
2
-бло-

каторов на тромбоциты, так как вызывае-

мая ими тромбоцитопения служит допол-

нительным фактором, поддерживающим

коагулопатию. Кроме того, при использо-

вании Н
2
-блокаторов развивается феномен

“усталости рецепторов” (тахифилаксия),

что сопровождается быстрой потерей ими

антисекреторной активности. Это требует

увеличения доз применяемого препарата, а

следовательно, повышает риск побочных

эффектов.

Ингибиторы протонной помпы
Широкое применение Н

2
-блокаторов не

смогло полностью решить вопрос об опти-

мальной антисекреторной терапии. Нача-

тые в 1968 г. работы по созданию препа-

ратов, блокирующих протонную помпу

(Н+-К+-АТФазу), привели к тому, что в

1978 г. был синтезирован омепразол. Оме-

празол, являющийся слабым основанием,

при нейтральном рН неэффективен, одна-

ко в кислой среде канальцев париетальных

клеток он превращается в активный мета-

болит сульфенамид, который необратимо

ингибирует мембранную Н+-К+-АТФазу,

соединяясь с ней за счет дисульфидного

мостика. Этим объясняется высокая изби-

рательность действия омепразола именно

на париетальные клетки, где имеется необ-

ходимая среда для образования сульфен-

амида, который является катионом и не

подвергается абсорбции.

Превращение омепразола в сульфенамид

происходит быстро (через 2–4 мин), он эф-

фективно подавляет базальную и вызван-

ную любым раздражителем секрецию соля-

ной кислоты, снижает общий объем желу-

дочной секреции и угнетает выделение пеп-

сина. Кроме того, у омепразола обнаружена

гастропротекторная активность, механизм

которой пока неясен. Продукцию внутрен-

него фактора Кастла препарат не изменяет,

не влияет на скорость эвакуации содержи-

мого желудка в двенадцатиперстную кишку.

Омепразол хорошо переносится, из по-

бочных эффектов возможны диарея, тош-

нота, слабость, головная боль, однако они

выражены незначительно и наблюдаются

крайне редко – при использовании у десят-

ков миллионов больных эти побочные эф-

фекты отмечены лишь в 2,5% случаев. 

Внутривенное (в/в) применение омепра-

зола позволяет проводить профилактику

стресс-повреждений желудка у больных в

критических состояниях, у которых перо-

ральная терапия невозможна. Омепразол,

вводимый в/в в дозе 40 мг каждые 6 ч (вво-

дится в течение 20–30 мин) или в виде по-

стоянной инфузии со скоростью 8 мг/ч,

более эффективен, чем Н
2
-блокатор рани-

тидин (по 50 мг в/в 3 раза в сутки), так как

устойчиво поддерживает pH в желудке ≥6.

Применение омепразола позволяет под-

держивать рН в желудке более 6 и при бо-

лее низких дозировках – 40 мг 2 раза в сут-

ки (таблица).

Для растворения омепразола использу-

ют только физиологический раствор (при-

готовленный раствор должен быть исполь-

зован в течение 12 ч) или 5% раствор глю-

козы (приготовленный раствор должен

быть использован в течение 6 ч). 
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Омепразол По 40 мг в/в 2 раза в сутки 6,42 ± 0,47  

Фамотидин По 40 мг в/в 2 раза в сутки 4,31 ± 1,31  

Ранитидин По 50 мг в/в 3 раза в сутки 3,74 ± 2,48  

Циметидин По 200 мг в/в 4 раза в сутки 3,33 ± 1,68  

Внутрижелудочный pH (в течение 24 ч) после

введения омепразола и Н
2
-блокаторов

Препарат Режим введения pH  



В соответствии с данными литературы,

подтверждаемыми нашим опытом, для про-

филактики стресс-повреждений желудка у

больных в критических состояниях доста-

точно дозы омепразола 40 мг × 2 раза в сут-

ки в течение всего периода риска, но не ме-

нее 3 дней. Для профилактики аспираци-

онного повреждения легких при вводной

анестезии целесообразно однократное

применение 40 мг омепразола.

Повышение внутрижелудочного pH спо-

собствует усилению колонизации бактерий

в ротоглотке, что может быть фактором ри-

ска развития нозокомиальной пневмонии.

Однако это предположение не подтвержда-

ется во многих исследованиях: риск разви-

тия нозокомиальной пневмонии при при-

менении антисекреторных препаратов не

возрастает. Важно, чтобы при этом не было

увеличения риска аспирации. Профилак-

тика стресс-язв омепразолом значительно

снижает риск желудочно-кишечных крово-

течений и не увеличивает риск развития

пневмонии (уровень доказательности A).

Протокол профилактики 
стресс-повреждения верхнего отдела ЖКТ 

у больных в критических состояниях
Решение вопроса о выборе средств и

продолжительности профилактики синд-

рома острого повреждения верхнего отдела

ЖКТ базируется на комплексном анализе

клинической ситуации.

Оценка факторов риска и их значимости.
У больных, находящихся в ОИТ, особое

значение для развития острого поврежде-

ния верхнего отдела ЖКТ имеют следую-

щие этиопатогенетические факторы: ОДН,

коагулопатия, артериальная гипотензия

любого генеза, сепсис (особенно тяже-

лый). Наличие этих нарушений является

категорическим показанием для немед-

ленного начала профилактики стресс-по-

вреждений ЖКТ.

Возраст больного. Учитывая возрастные

изменения сердечно-сосудистой системы,

возраст старше 65 лет может служить про-

тивопоказанием для применения Н
2
-бло-

каторов, которые обладают отрицательным

инотропным и хронотропным действием.

Наличие сопутствующих заболеваний и
органных расстройств, влияющих на фар-

макодинамику и фармакокинетику приме-

няемых лекарственных средств. Энцефа-

лопатия любого генеза служит относитель-

ным противопоказанием для применения

Н
2
-блокаторов, поскольку эти препараты

могут влиять на ментальный статус. Сопут-

ствующая печеночная или почечная недо-

статочность как дополнительный фактор

развития стресс-повреждений ЖКТ явля-

ется показанием к назначению их профи-

лактики.

Учитывая изложенное, следует при-

знать, что оптимальным фармакологичес-

ким средством для профилактики стресс-

повреждений ЖКТ являются ингибиторы
протонной помпы. Продолжительность про-

филактического применения этих препа-

ратов зависит от длительности действия

фактора риска. Дозировка ИПП зависит от

“повреждающей значимости” фактора ри-

ска. В частности, при дыхательной недо-

статочности, коагулопатии, тяжелом сеп-

сисе доза омепразола должна составлять

40 мг 2 раза в сутки внутривенно. При на-

личии факторов риска меньшей значимос-

ти (отношение рисков <2, см. выше) доза

омепразола может быть уменьшена до 40 мг

1 раз в сутки.

Для профилактики стресс-язв чаще ис-

пользуют болюсное внутривенное введение

омепразола (40 мг в течение 10 мин), а для

лечения кровотечения или профилактики

его рецидива – непрерывное внутривенное

введение омепразола: 80 мг в течение 15 мин,

затем 8 мг/ч в течение 72 ч, затем 20 мг per os

до эндоскопического заживления.

Протокол лечения кровотечений 
из верхнего отдела ЖКТ

1. Защита дыхательных путей:

мониторинг дыхания;
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обеспечение проходимости дыхательных

путей (при необходимости – интубация

трахеи).

2. Поддержание гемодинамики:

адекватный венозный доступ;

инфузионная терапия;

гемотрансфузия (при уровне гемоглоби-

на ниже 70 г/л);

препараты плазмы, тромбоциты (по по-

казаниям).

3. Ингибиторы протонной помпы внут-

ривенно (Н
2
-блокаторы неэффективны!).

4. Назогастральная интубация и лаваж

желудка.

5. Клинико-лабораторный мониторинг.

6. Эндоскопическое обследование и ле-

чение.

Протокол лечения больных с развившим-

ся кровотечением должен включать приме-

нение ИПП, так как Н
2
-блокаторы при кро-

вотечении неэффективны. Наш клиничес-

кий опыт свидетельствует об эффективнос-

ти и целесообразности использования этого

протокола в лечебной практике.

Заключение
Стресс-повреждения верхнего отдела

ЖКТ играют важную роль в патогенезе и

оказывают существенное влияние на исхо-

ды у больных с критическими состояния-

ми. Клиническая настороженность и вы-

явление факторов риска синдрома острого

повреждения желудка позволяет своевре-

менно начать профилактические меропри-

ятия в отношении этих, нередко фаталь-

ных расстройств. Профилактика должна

носить комплексный характер, направлен-

ный на поддержание и оптимизацию всех

факторов, обеспечивающих структурную и

функциональную целостность ЖКТ. Среди

этих профилактических мероприятий осо-

бое значение имеет применение эффектив-

ных антисекреторных препаратов. В насто-

ящее время такими лекарственными сред-

ствами являются ингибиторы протонной

помпы, и прежде всего, учитывая особен-

ности фармакотерапии критических со-

стояний, омепразол для парентерального

введения.
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