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На данном этапе развития медицинской науки 
уточняется ряд концептуальных положений, от-
носящихся к изучению сепсиса, синдрома острого 
воспалительного ответа, синдрома полиорганной 
недостаточности и др. [1, 2]. Эволюция взглядов на 
природу этих явлений во многом являлась отраже-
нием развития общебиологических представлений 
реакции организма на повреждение [3]. По мере 
расшифровки механизмов защиты и накопления 
новых данных о взаимодействии агента и макроор-
ганизма происходила постепенная трансформация 
понимания сути этого патологического процесса: 
от ведущей и единственной роли инфекционного 
начала до признания определяющего значения ре-
активности организма человека в ответ на воздей-
ствие фактора стресс-повреждения с вовлечением 
ряда органов и систем [4].

Система пищеварения и прежде всего желу-
дочно-кишечный тракт (ЖКТ) являются одной из 
мишеней постагрессивной реакции при критиче-
ских состояниях вследствие действия ряда факто-
ров стресс-повреждения [5]. Среди этих факторов 
наиболее существенными являются следующие:

централизация кровообращения, которая на 
уровне ЖКТ приводит к циркуляторной гипоксии 
с развитием дефицита свободной энергии [6];

интенсификация симпатических влияний, 
которая неблагоприятно действует на кишечную 
перистальтику, извращает эндокринную и пара-
кринную функции эпителия ЖКТ;

парез кишечника различной степени выражен-
ности, который может стать фактором, усугубля-
ющим водно-электролитные расстройства [7];

бактериемия и эндогенная микробная инток-
сикация вследствие потери кишечной стенкой 
барьерных свойств [8];

повышенное выделение в кровь клетками пи-

щеварительной системы биологически активных 
аминов и цитокинов, которые становятся допол-
нительными факторами развития посттравмати-
ческого эндотоксикоза [9].

Особая чувствительность слизистой кишеч-
ника к ишемическому повреждению обусловлена 
следующими анатомическими особенностями его 
кровоснабжения [8].

1. Архитектурой построения кровоснабжения 
кишечной ворсинки, кровоток которой представлен 
центральной артериолой, проходящей от основа-
ния до верхушки и окруженной многочисленными 
венулами. Напряжение кислорода у верхушки осо-
бенно снижается при воздействии фактора стресс-
повреждения, когда время прохождения крови 
через артериолу увеличивается и, как следствие, 
увеличивается время для возможной диффузии 
О2 к венулам [10].

2. Феноменом «сепарации плазмы». Объяс-
няется это явление тем, что питающая ворсинку 
артериола отходит от приносящего сосуда под 
углом, в связи с чем неравномерно распределен-
ные в потоке крови эритроциты (в центре потока 
(Ht — 45 %) попадают в нее в меньшем количестве 
(в артериоле Ht — 35 %) [11].

3. Более высоким критическим порогом до-
ставки кислорода по сравнению с другими орга-
нами, особенно при септических состояниях. Ва-
зоконстрикция в области кишечника значительно 
выше, чем в других областях. Этим обеспечивается 
перераспределение кровотока к жизненно важным 
органам, таким как головной мозг и сердце, под-
держание центральной гемодинамики [12].

Следовательно, анатомические особенности 
органов ЖКТ определяют его ответную реак-
цию на действие фактора стресс-повреждения 
и естественным образом участвуют в развитии 
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угрожающих для жизни пациента состояниях [13]. 
Однако степень этого участия, последовательность 
вовлечения различных структур органов ЖКТ 
в патогенное состояние на сегодняшний день пред-
ставляется нерешенной проблемой [14].

Повреждение желудка, возникающее при 
нарушении механизмов его защиты у боль-
ных, подверженных воздействию стресс-фактора 
D. J. Cook [15] назвал (по аналогии с синдромом 
острого повреждения легких — СОПЛ) синдро-
мом острого повреждения желудка — СОПЖ, 
который включает отек и повреждение целост-
ности слизистой оболочки, нарушение моторики 
(опорожнения) желудка. От 40 до 100 % больных, 
находящихся в критическом состоянии, имеют 
эти нарушения, выраженные в той или иной сте-
пени [16].

Основными причинами повреждения цело-
стности слизистой оболочки желудка являются 
локальная ишемия/реперфузия, сопровождаю-
щаяся избыточным/аномальным синтезом ок-
сида азота, радикалов О2, цитокинов, снижени-
ем синтеза защитных простагландинов, гибелью 
эпителиальных клеток и угнетением процесса их 
регенерации [17].

Несмотря на адекватную перистальтику ки-
шечника, у 50–80 % больных этой категории раз-
вивается парез желудка [18]. Развитию гастроста-
за способствуют дисфункция синтеза медиаторов 
боли и воспаления (в частности, цитокино- и кини-
ногенеза), энтеронейрональные нарушения (симпа-
тикотония, действие желудочного ингибиторного 
пептида, холецистокинина и т. д.), ишемия/репер-
фузия, действие эндотоксинов бактерий, приме-

няемые лекарственные средства (наркотики, малые 
дозы допамина) [19]. Такая полиэтиологичность 
СОПЖ объясняет низкую эффективность его 
фармакотерапии и способствует стимулированию 
научных исследований в области профилактики 
и лечения указанного осложнения [20].

Отек слизистой оболочки, одной из причин 
которого является гипопротеинемия, приводит 
к нарушению абсорбции нутритивных ингреди-
ентов и лекарственных средств, находящихся 
в просвете ЖКТ, что усугубляет нарушение за-
щитных свойств слизистого барьера и снижает 
его устойчивость к патологическому действию 
соляной кислоты [21]. Возникающий при этом 
вопрос целесообразности использования стандарт-
ных схем интенсивной терапии на сегодняшний 
день остается неизученным.

Таким образом, представленные механизмы 
развития СОПЖ выявили его взаимосвязь с от-
ветной реакцией организма на воздействие фактора 
стресс-повреждения, что позволяет предположить, 
что роль органов ЖКТ в патогенезе развития ве-
дущих концептуальных положений критических 
состояний является значительной [22]. При этом 
важным представляется решение вопроса о вза-
имосвязи универсального защитного механизма 
(синдрома системного воспалительного ответа) 
со степенью развития СОПЖ применительно 
к конкретным клиническим случаям. Решение 
поставленных задач в значительной степени по-
зволит объективизировать диагностические и усо-
вершенствовать лечебные мероприятия, входящие 
в комплекс лечебно-диагностических мер крити-
ческих состояний.
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