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Этиологическая взаимосвязь и последователь-
ность развития нарушений органов желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ) вследствие стресс-повреж-
дения позволяет объединить их в синдром острого 
повреждения желудка (СОПЖ) [1]. Основные 
клинические проявления указанного синдрома — 
повреждение целостности слизистой оболочки 
(стресс-гастрит → стресс-язвы), нарушение мо-
торики и отёк слизистой. Анатомо-физиологиче-
ские особенности органов ЖКТ, а именно: а) ар-
хитектура построения кровоснабжения кишечной 
ворсинки [2], б) феномен «сепарации плазмы», 
в) более высокий критический порог доставки 
кислорода, чем в остальные органы [3] создают 
предпосылки для однотипной реакции ЖКТ на 
гипоперфузию тканей [4]. На сегодняшний день 
доказанным является факт универсальной реакции 
организма в ответ на действие стресс-поврежде-
ния в виде дисбаланса показателей транспортного 
и тканевого каскада кислорода с возникновением 
в последующем гипоперфузии тканей [5]. Следо-
вательно, развитие СОПЖ является сопровожда-
ющим фактором в ответной реакции организма на 
воздействие любого стресс-повреждения [3].

Многочисленные экспериментальные и кли-
нические исследования и практический опыт 
показали, что любой из методов интенсивной 
терапии, направленный на восстановление цир-
куляции, сам по себе недостаточен для обеспече-
ния положительного результата [6]. Установлено, 
что эффективным является сочетание адекватной 
инфузионной терапии, использование вазопрессо-
ров для поддержания адекватного уровня артери-
ального давления и дополнительное применение 

трансфузии эритроцитарной массы, инотропных 
препаратов и вазодилататоров для обеспечения 
адекватной общей доставки кислорода [2]. Такая 
комбинированная терапия улучшает микроцирку-
ляцию и органную функцию, повышает выжива-
емость больных [7].

E. Rivers [по 5] разработал протокол ранней 
целенаправленной терапии (EGDT), направленной 
на уменьшение микроциркуляторного шунтиро-
вания крови и улучшение тканевой оксигенации.

Ингибиторы NO-синтетазы улучшают ауто-
регуляторную функцию микроциркуляторного 
коллектора в эксперименте [4]. Вазопрессин по-
вышает гломерулярное перфузионное давление 
и усиливает диурез по сравнению с норадренали-
ном, рекомендованным для лечения септическо-
го шока [8]. Модуляция воспалительного ответа 
имеет важное значение для микроциркуляторной 
ресусцитации [9]. Доказала эффективность при-
менения низких доз гидрокортизона, протеина 
С [8]. Относительно целесообразности исполь-
зования антицитокиновой терапии нет единого 
мнения [1]. Для коррекции митохондриальной 
дисфункции чрезвычайно важное значение имеют 
стратегия жесткого контроля гликемии и ранняя 
нутритивная поддержка [10].

По данным литературы, антацидные сред-
ства не обладают антипепсиновой активностью 
и неэффективны при кровотечении из стресс-язв 
и эрозий. У 7% госпитализированных больных от-
мечаются побочные реакции при назначении бло-
каторов гистаминовых рецепторов [11]. Отмечено, 
что при использовании Н2-блокаторов наиболее 
значимым является отрицательное влияние на 
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функцию ЦНС: у больных возникают беспокой-
ство, дезориентация, делирий, галюцинозы. Со-
вершенно очевидно, что у больных, находящихся 
в отделении интенсивной терапии, у многих из 
которых имеется энцефалопатия той или иной 
степени, эти побочные эффекты более чем неже-
лательны, поскольку усугубляют эту патологию 
[12]. При этом блокаторы Н2-рецепторов могут 
приводить к отрицательному хроно- и инотроп-
ному эффектам, экстрасистолии и атриовентрику-
лярной блокаде. Особое значение имеет отрица-
тельное действие блокаторов на тромбоциты, так 
как вызываемая ими тромбоцитопения является 
дополнительным фактором поддержания коагуло-
патии. Кроме того, при применении Н2-блокато-
ров развивается феномен «усталости рецепторов» 
(эффект тахифилаксии), сопровождаемый быстрой 
потерей ими антисекреторной активности. Это 
требует увеличения дозы применяемого препа-
рата, а следовательно, повышает риск развития 
побочных эффектов [13].

При использовании ингибиторов протонной 
помпы указанных осложнений не зарегистриро-

вано [14]. Однако это обстоятельство вызывает 
сомнение из-за отсутствия данных сравнительно-
го анализа результатов использования различных 
препаратов для профилактики и лечения стресс-
язв [15].

Таким образом, современные представления 
о развитии критического состояния вследствие воз-
действия фактора стресс-повреждения дают осно-
вание сделать вывод о значительной роли СОПЖ 
в патогенезе указанных состояний. В то же время 
имеющиеся данные не дают ответа на вопросы 
о степени интенсивности фактора стресс-повреж-
дения и степени развития СОПЖ, о механизмах 
взаимодействия между различными звеньями пато-
генеза этого синдрома, нет данных об оптимальных 
сроках назначения специфической и неспецифи-
ческой терапии рассматриваемой патологии и до 
конца не определены терапевтически значимые 
точки воздействия целенаправленной терапии. 
Перспективным направлением терапевтической 
стратегии при изучаемой патологии следует счи-
тать антиоксидантную, дезагрегационную и энер-
госбалансированную интенсивную терапию.
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