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Звенья патогенеза развития острых эрозивно-язвенных поражений желудочно-кишечного тракта у по-
страдавших от обширных ожогов, несмотря на результаты многочисленных исследователей, до сих пор не 
является общепринятыми. В обзоре рассматривается, что патогенез острых эрозивно-язвенных поражений 
желудочно-кишечного тракта у обожженных обусловлен ишемией стенки желудочно-кишечного тракта, 
нарушением мезентериального кровотока, возникновением отека и нарушением целостности слизистой 
оболочки, а также нарушением моторно-эвакуаторной функции желудка, изменением внутрипросветной 
желудочной кислотности, влиянием сложных обменных процессов – явлениями эндотоксикоза, обмена ги-
стамина, непосредственным участием продуктов перекисного окисления липидов, в патогенезе ожоговой 
болезни. Новые представления о патогенезе возникновения острых эрозивно-язвенных поражений желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки у тяжелообожженных позволят эффективно воздействовать на защитные 
свойства слизистой оболочки.
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The pathogenesis of acute erosive-ulcerative lesions of the gastrointestinal tract has suffered from extensive 
burns, despite the results of numerous researchers, till now is not accepted. In the review is that the pathogenesis 
of acute erosive-ulcerative lesions of the gastrointestinal tract in the burned caused by ischemia of the wall of the 
gastrointestinal tract, violation of mesenteric of blood fl ow, the emergence of edema and violation of the integrity of 
the mucous membrane, and also the violation of the motor-evacuation function of the stomach, change intraluminal 
gastric acidity, the infl uence of complex metabolic processes – the phenomena of endotoxicosis, exchange of 
histamine, a direct participation of the products of lipid peroxidation in the pathogenesis of burn disease. New 
insights into the pathogenesis of the acute erosive-ulcerous lesions of the stomach and duodenum in hardburned, will 
effectively affect the protective properties of the mucous membrane.
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Одним из первых исследователей, уста-
новившим связь острых поражений сли-
зистой верхнего отдела пищеварительного 
тракта с ожоговой травмой, был Thomas 
B. Curling, опубликовавший в 1842 г. ряд 
своих наблюдений, в которых было собрано 
и описано 12 случаев острых язв двенадца-
типерстной кишки, 9 из которых осложни-
лись перфорацией. Curling поставил возник-
новение этих язв в прямую связь с ожоговой 
травмой и предположил, что причина их раз-
вития кроется в расстройствах кровообра-
щения, постоянно наблюдаемых в желудке 
и кишках в остром периоде ожоговой болез-
ни. Однако только через столетие, в 1953 г., 
H. Selye показал патогенетическую общ-
ность поражений слизистой при различных 
травмах, в том числе и обширных ожогах, 
хирургических операциях, и связал их про-
исхождение с действием стресса.

Целенаправленное изучение морфо-
логических и гистологических аспектов 

повреждения слизистой у обожженных 
позволило установить, что основной при-
чиной развития у них острых эрозий и язв 
является ишемия стенки желудочно-ки-
шечного тракта (ЖКТ), вызванная нару-
шением микроциркуляции в подслизистом 
слое – в остром периоде ожоговой болезни. 
Гистологические исследования подтверж-
дают наличие инфарктного некроза слизи-
стой ЖКТ в этих наблюдениях [3, 5].

При ожогах быстрому развитию ишемиче-
ского некроза в стенке полых органов способ-
ствует значительное нарушение их трофики, 
связанное с резким истощением тканевых за-
пасов норадреналина, прежде всего, в резуль-
тате усиленной деятельности адренэргиче-
ской системы [21]. Причиной же ишемизации 
у обожженных оказывается патогенетическая 
цепь стрессорного повреждения, приводящая 
к контрактурному спазму сосудов, в том числе 
и сосудов слизистой оболочки желудка и две-
надцатиперстной кишки (ДПК) [22].
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В патогенезе ожоговой болезни спле-
лись воедино сложные обменные процессы, 
явления эндотоксикоза, нарушения микро-
циркуляции и многие другие признаки, 
предрасполагающие к развитию острых 
эрозивно-язвенных поражений желудочно-
кишечного тракта (ОЭЯП ЖКТ) [2, 17].

Отмечено, что у пострадавших от об-
ширных ожогов частота и выраженность 
эрозивно-язвенных поражений верхних от-
делов ЖКТ и кровотечений из них прямо 
пропорциональны площади и глубине ожо-
га, а также тяжести перенесенного ожого-
вого шока [9]. Острые эрозии и язвы слизи-
стой ЖКТ у пациентов в возрасте до 60 лет 
чаще развиваются при ожогах свыше 30 % 
поверхности тела, у более пожилых – и при 
ограниченных поражениях (до 10 % поверх-
ности тела), причем с увеличением площади 
поражения возрастает риск эрозивно-язвен-
ного кровотечения на всех стадиях ожоговой 
болезни. В группу риска развития кровоте-
чения необходимо включать также пациен-
тов с изолированными термохимическими 
поражениями дыхательных путей (ТХДП) 
II-III степени или с сочетанием ожогов дыха-
тельных путей, ингаляционных поражений 
и ограниченных ожогов кожи [10].

Патогенез острых гастродуоденальных 
язв при ожогах, несмотря на результаты 
работ многочисленных исследователей, до 
сих пор не является общепринятым. Лече-
ние осложнившихся кровотечением острых 
гастродуоденальных язв у тяжелообожжен-
ных представляет значительные трудности. 
Применяющиеся методы консервативного 
лечения пострадавших от ожогов малоэф-
фективны и не всегда позволяют добиться 
окончательного гемостаза [8, 14]. 

И.Р. Петров (1959), один из основопо-
ложников отечественной патофизиологии, 
неоднократно подчеркивает в своих публи-
кациях об ожоговой болезни, что в патоге-
незе развития ее осложнений со стороны 
ЖКТ определяющее значение имеет на-
рушение нейро-гуморальной регуляции. 
Сходные результаты отмечают и зарубеж-
ные патофизиологи [16]. Другой механизм 
развития ОЭЯП ЖКТ у обожженных об-
условлен особенностями нарушений про-
цессов желудочной секреции и моторики 
у таких пациентов. Доказано, что эрозии 
и точечные кровоизлияния в слизистой обо-
лочке желудка возникают на фоне наруше-
ния микроциркуляции в ней и высокой кис-
лотности желудочного сока [7].

Ряд типовых патологических процессов 
при ожоговой болезне оказывает поврежда-
ющее влияние на отдельные звенья защитно-
го слизистого барьера. При ожогах любой па-
тологический процесс, нарушающий баланс 

этих факторов, ведет к развитию острых га-
стродуоденальных эрозий и язв. Это обычно 
наблюдается у обожженных, перенесших 
ожоговый шок, острый респираторный син-
дром взрослых, острую почечную недоста-
точность и развитие сепсиса [1, 6].

По данным D. Metz (2005), наиболее 
важным повреждающим фактором в по-
добных ситуациях является именно повы-
шенная желудочная секреция. Стрессовые 
язвы появляются только в присутствии 
кислоты и а при интрагастральном pH 
7,0 [11]. А.С. Ермолов и соавт. (2004) при 
проведении интрагастральной эндоскопи-
ческой рН-метрии выявили гиперхлорги-
дрию в одном или нескольких отделах же-
лудка у 35 (92,1 %) обожженных, причем 
у 12 больных с эрозивно-язвенным крово-
течением она была наиболее выраженной 
(средний базальный рН менее 1,2) [4]. По 
данным И.С. Осипова (1999), пик повыше-
ния кислой секреции и внутрижелудочного 
протеолиза приходится на 2–3 сутки после 
получения травмы – это наиболее вероят-
ный период образования стрессовых язв.

Резистентность слизистой оболочки же-
лудка у тяжелообожженных определяется 
совокупностью нескольких факторов: кис-
лотностью и протеолитической активно-
стью желудочного сока, состоянием слизи-
стого барьера желудка, уровнем кровотока 
и состоянием гемодинамических процес-
сов, энергетическим балансом клеток, ско-
ростью их регенерации и степенью продук-
ции защитных факторов [20].

Однако другие авторы полагают, что со-
ляная кислота не играет главной роли в про-
цессе язвообразования [18]. Это мнение под-
тверждается тем, что острые эрозии и язвы 
у тяжелообожженных обнаруживают не толь-
ко в желудке и ДПК, но и в пищеводе, тон-
кой и толстой кишках, желчном пузыре, где 
отсутствует кислотно-пептический фактор, 
при этом острые язвы развиваются в широ-
ком диапазоне внутриполостного рН вплоть 
до ахлоргидрии, а также при атрофии слизи-
стой и после ваготомии. Кроме того, дефекты 
слизистой заживают при неизменной кислот-
ности, частота кровотечения из острых язв 
увеличивается с возрастом пациентов, когда 
желудочная секреция угасает [7, 21].

Считается, что острые повреждения 
слизистой оболочки у обожженных про-
исходят только при одновременном воз-
действии соляной кислоты и мембрано-
разрушающих веществ на фоне ишемии 
слизистой оболочки [19]. При повышенном 
и длительном выделении соляной кислоты, 
активации внутрижелудочного протеолиза 
возрастает интенсивность слущивания эпи-
телия, что приводит к образованию острых 
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эрозий и язв ЖКТ у тяжелообожженных [4]. 
Ишемия слизистой оболочки ведет к нару-
шениям энергетического метаболизма кле-
ток, в частности, клеточных мембран [1].

В результате этих изменений наступает 
внутриклеточная активация лизосомальных 
катепсинов, возрастает интенсивность ауто-
литических процессов, увеличивается про-
ницаемость клеточных мембран, возникает 
обратная диффузия ионов водорода, кото-
рые стимулируют высвобождение тучными 
клетками гистамина, увеличивается прони-
цаемость капилляров [8]. Вследствие этого 
снижается буферная способность клеток 
и возникает тканевой ацидоз, усиливающий 
нарушение целости слизистой оболочки 
[10, 16]. Кроме того, возникает внутрикле-
точный аутолиз, сопровождающийся акти-
вацией пепсиногеногена, что способствует 
еще большему прогрессированию острого 
изъязвления у обожженных [13, 22].

В настоящее время накапливается все 
больше данных о непосредственном уча-
стии в формировании острых эрозий и язв 
желудка у пациентов, подвергшихся стрес-
су любого происхождения, в том числе 
и у тяжелообожженных продуктов пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) [12]. 
Накопление продуктов ПОЛ в мембранах 
приводит к нарушению их функций, что 
лежит в основе необратимого повреждения 
клеток, так как именно мембранные струк-
туры (цитоплазматическая мембрана, об-
разующая митохондрии, эндоплазматиче-
ский ретикулум и лизосомы) обеспечивают 
жизненно важные функции любой клетки: 
энергообеспечение, поддержание ионного 
состава и регуляцию внутриклеточных про-
цессов [17]. Помимо мембранного эффекта, 
усиление процессов пероксидации снижает 
защитные свойства слизистого барьера, что 
связано с нарушением синтеза и секреции 
муцинов вследствие угнетения аэробного 
окисления углеводов [18, 21].

На основе анализа данных литературы 
[1, 5, 6, 12, 18] можно полагать, что вну-
триклеточные процессы при остром изъяз-
влении слизистой оболочки ЖКТ у постра-
давших от ожогов сопряжены следующим 
образом: вследствие гипоксии или ткане-
вого воспаления активируются процессы 
ПОЛ, избыточное накопление продуктов 
этих реакций (первичных – диеновые конъ-
югаты, вторичных – триены и кетодиены, 
промежуточных – малоновый диальдегид) 
ведет к развитию синдрома липидной пе-
роксидации, который включает в себя пато-
генетически взаимосвязанные компоненты, 
такие как повреждение мембранных липи-
дов, липопротеидов и белков, набухание 
и разрушение митохондрий, ионный дис-

баланс клеток, деструкцию лизосомальных 
мембран, активацию внутриклеточных ка-
тепсинов и, как следствие, гибель клетки.

Такое разделение в клинике выглядит 
довольно условным, так как у тяжелообож-
женных эти процессы происходят одно-
временно, патогенетически связаны друг 
с другом, лечебные мероприятия должны 
быть направлены на эти основные звенья 
патогенеза [13]. В зарубежной литературе 
острые и стрессовые эрозии и язвы четко 
не разделяются. Термин «стрессовая язва» 
обычно применяется к поражениям слизи-
стой, выявляемым у пациентов, находящих-
ся в критическом состоянии или подвергае-
мых стрессу любого происхождения, в том 
числе и у тяжелообожженных [7, 15, 17].

В настоящее время наиболее важной 
и значительной признается концепция ише-
мического повреждения при возникновении 
стрессовых изъязвлений в гастродуоденаль-
ной зоне, чем и является эрозивно-язвенное 
поражение у тяжелообожженных [10, 21]. 
С учетом этого, основной причиной возник-
новения стресс – язв при обширных ожогах 
признается неадекватное кровоснабжение 
стенки желудка и двенадцатиперстной кишки 
[14, 22]. Повышение кислотности желудочно-
го сока становится важным только тогда, ког-
да защитный барьер повреждается раньше, 
чем возникает локальная ишемия [9, 14].

О.Н. Эргашев и соавт. (2011) указывают, 
что результатом стрессорных воздействий 
при ожогах является возникновение стой-
кого спазма сосудов чревной зоны с нару-
шением как артериальной перфузии, так 
и венозного оттока [15]. При этом последнее 
приводит к застою крови в слизисто-подсли-
зистом слое желудка и двенадцатиперстной 
кишки, повышению капиллярного давления, 
внутриорганной потере плазмы, локальной 
гемоконцентрации с последующим воз-
никновением микротромбозов. Синхронно 
происходит раскрытие претерминальных ар-
терио-венозных шунтов, что еще более усу-
губляет ишемию слизистой оболочки [3, 5].

Б.Р. Гельфанд и соавт. (2004) полагают, 
что наиболее выраженные нарушения ми-
кроциркуляции у тяжелообожженных воз-
никают именно в проксимальных отделах 
пищеварительной трубки вследствие наи-
большего содержания в артериях их под-
слизистого слоя α-адренорецепторов [16]. 
В этой связи основными причинами воз-
никновения эрозивно-язвенных поражений 
желудочно-кишечного тракта являются ло-
кальная ишемия, активация свободно-ради-
кального окисления при недостаточности 
систем антиоксидантной защиты, снижение 
содержания простагландина Е1, которые 
реализуются возникновением очагов типич-
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ных ишемических некрозов [18]. Восстанов-
ление регионарного кровообращения после 
длительной гипоперфузии приводит к неок-
клюзионному нарушению спланхнического 
кровотока, что, приводя к реперфузионному 
синдрому, еще больше усугубляет поврежде-
ние слизистой гастродуоденальной зоны [6].

С другой стороны, ряд авторов придер-
живаются несколько иной точки зрения на 
патогенез острых эрозий и язв гастродуо-
денальной зоны у тяжелообожженных. Так, 
В.А. Кубышкин и К.В. Шишин (2004) пола-
гают, что основным патогенетическим ме-
ханизмом образования эрозивно-язвенного 
поражения ЖКТ у таких пациентов являет-
ся усиление факторов внутрижелудочной 
агрессии по отношению к факторам защиты 
[3]. Комплексная оценка кислотообразую-
щей функции желудка с помощью несколь-
ких методов (титрования, внутрижелудоч-
ной и прицельной pH-метрии) показала, что 
у тяжелообожженных максимальная стиму-
ляция кислотообразующей функции желудка 
приходится на 3–5 сутки, то есть на период 
наиболее вероятного язвообразования [9]. 
При этом наибольшее повышение протеоли-
тической активности регистрируется в обла-
сти дна – места, наиболее часто подвержен-
ного эрозивно-язвенному процессу [11].

Исследование ночной секреции, являю-
щейся частным случаем базальной секреции 
и отражающей, главным образом, вагусную 
фазу, позволило установить максимальное 
повышение кислотности желудочного сока 
в первые 4 ч ночи [4]. Авторы утверждают, 
что указанная реакция пищеварительной си-
стемы на ожог лежит в основе образования 
ранних истинных стрессовых язв, на долю 
которых приходится примерно 80 % всех 
изъязвлений слизистой оболочки верхних 
отделов ЖКТ, образующихся в результате 
травмы. Возникновение острых изъязвлений 
слизистой оболочки желудка на таком фоне 
уже не зависит от кислотно-пептической 
агрессии [8]. Вполне логично было бы усом-
ниться в самой возможности желудочной 
гиперсекреции в условиях стрессовой ак-
тивации симпато-адреналовой системы при 
угнетении вагальных влияний [10]. Можно 
заключить, что механизмы патогенеза ока-
зываются для нас вначале отнюдь не так 
очевидны, а очевидность впоследствии воз-
растает прямо пропорционально нашей ин-
формированности о предмете изучения [22].

Таким образом, изложенные основные 
звенья патогенеза развития острых эрозив-
но-язвенных поражений слизистой желу-
дочно-кишечного тракта у пострадавших 
от обширных ожогов, с учетом материалов, 
специальной литературы, нельзя признать 
общепринятыми. Многие этиопатогенети-

ческие факторы ОЭЯП при развитии ожо-
говой болезни оказывают взаимно отяго-
щающее влияние друг на друга, тем самым 
еще больше угнетая защитные механизмы 
слизистой желудка и ДПК (продукцию сли-
зи, бикарбонатов, состояние желудочного 
кровотока, энергетический баланс клеток 
слизистой, обеспечивающих регенерацию, 
а также кислотопродуцирующую функцию 
желудка и продукцию гуморальных факто-
ров защиты). Это ведет к усиленному воз-
действию факторов агрессии, способствуя, 
таким образом, образованию острых эрозий 
и язв, которые очень часто осложняются 
кровотечением. Хирурги и комбустиологи 
должны быть постоянно насторожеными 
в плане развития кровотечений из ОЭЯП 
ЖКТ у тяжелообожженных.
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