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резюме
Нарушение	функции	желудочно-кишечного	 тракта	играет	 важную	роль	в	развитии	и	прогрессиро-

вании	полиорганной	недостаточности.	Наиболее	значимым	фактором	повреждения	кишечника	у	паци-
ентов	в	критическом	состоянии	является	гипоперфузия	его	стенки.	В	статье	представлены	результаты	
клинико-морфологических	исследований	9	пациентов	отделений	реанимации,	скончавшихся	от	полиор-
ганной	недостаточности.	у	5	пациентов	стандартная	терапия	была	дополнена	энтеральным	введением	
кислорода.	Предлагаемая	авторами	методика	интестинальной	оксигенации	—	инсуффляция	кислорода	
в	желудочно-кишечный	тракт	—	является	доступным	и	безопасным	способом	профилактики	и	коррек-
ции	энтеропатии	критических	состояний.
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введение
Массив	 накопленных	 свидетельств	 о	 физио-

логической	 значимости	 нормального	 функцио-
нирования	ЖКт	для	 здорового	организма,	и	роли	
его	 расстройств	 в	 формировании	 органных	 и	 по-
лиорганных	 нарушений	 не	 нуждается	 в	 дополни-
тельных	 доказательствах.	 «Желудочно-кишечный	
тракт	 (ЖКт)	—	 один	 из	 первых	 поражается	 при	
шоке	 и	 последний,	 кому	 уделяют	 внимание»:	 так	
расставляют	акценты	авторы	статьи	«Кишечник	—	
мотор	полиорганной	дисфункции»	[1].	тем	не	ме-
нее,	за	десять	лет,	прошедших	с	момента	этой	пуб-
ликации,	 в	 приоритетах	 лечения	 больных	 в	 кри-
тических	 состояниях	 едва	 ли	 что-то	 кардинально	
изменилось.	Мы	осознаем	важность	и	умеем	глу-
боко	 оценивать	 состояние	 системы	 кровообраще-
ния,	 владеем	 методами	 диагностики	 нарушений	
системы	внешнего	дыхания,	успешно	мониториру-
ем	функциональное	и	морфологическое	состояние	
почек,	печени,	системы	гемостаза	и…почти	ничего	
не	знаем	о	желудочно-кишечном	тракте.	Суждение	

о	 развитии	 «кишечной	 недостаточности»	 базиру-
ется	на	констатации	тех	или	иных	очевидных	кли-
нических	признаков:	пареза,	вздутия,	диареи,	реже	
абдоминальной	 гипертензии,	 тогда	 как	 биохими-
ческие	 (т.е.	цифровые!)	показатели	остаются	вос-
требованы,	прежде	всего,	увлеченными	проблемой	
авторами	научных	исследований.

Морфофункциональные причины 
дисфункции жКт при критических состояниях

Специфическое	 анатомическое	 строение	 систе-
мы	микроциркуляции	кишечных	ворсинок	обуслов-
ливает	раннее	развитие	их	кислородного	голодания	
при	 критических	 состояниях.	 артериальный	 при-
ток	к	ворсинке	и	венозный	отток	от	нее	происходят	
в	 противоположных	направлениях.	такое	 располо-
жение	сосудов	(рис.	1)	предрасполагает	к	шунтиро-
ванию	большого	количества	кислорода	крови	из	ар-
териол	в	прилегающие	венулы.	Причем	по	 такому	
«короткому	пути»	(не	достигая	вершины	ворсинки)	
может	циркулировать	до	80%	кислорода,	обусловли-
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Abstract
Dysfunction	of	the	gastrointestinal	tract	is	an	important	factor	of	the	development	and	progression	of	multiple	

organ	failure.	Hypoperfusion	of	the	intestinal	wall	is	the	most	significant	factor	of	intestinal	damage	in	critically	
ill	patients.	this	article	presents	the	results	of	clinical	and	morphological	studies	of	9	patients	of	intensive	care	
unit,	died	from	multiple	organ	failure.	In	5	patients	the	standard	treatment	was	supplemented	with	enteral	intro-
ducing	of	oxygen.	the	proposed	technique	—	insufflation	of	oxygen	in	the	gastrointestinal	tract	—	is	a	simple	
and	safe	way	to	prevent	and	correct	gut	insufficiency	in	critical	illness.	
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вая	быстрое	нарушение	субстратно-энергетического	
обеспечения	потребностей	 ворсинок	 [2].	Неизбеж-
ным	следствием	системных	и	микроциркуляторных	
гемодинамических	расстройств	(гиповолемии,	сеп-
сиса	и	т.п.)	становятся	снижение	кровотока	и	окси-
генации	 слизистой	пищеварительного	 тракта,	 при-
водящие	к	ишемии	и	разрушению	ворсинок.

В	 равной	 мере	 такие	 нарушения	 запускаются	
и	при	синдроме	малого	сердечного	выброса.	В	обзо-
ре	Rogler	G.	и	Rosano	G.	«Сердце	и	кишечник»	(«the	
heart	and	 the	gut»,	2014)	 [3]	представлены	типовые	
патофизиологические	 механизмы	 развития	 кишеч-
ной	недостаточности	у	пациентов	с	заболеваниями	
сердца	(рис.	2).	Недостаточность	насосной	функции	
миокарда	через	развитие	центральной	и	перифери-

ческой	 гипоксии	 обусловливает	 повышение	 тону-
са	 симпатической	 вегетативной	 нервной	 системы	
и	секреции	воспалительных	медиаторов.	Последние	
становятся	 причиной	 нарушения	 функции	 кишеч-
ного	 эпителия	 и	 повышения	 концентрации	 цирку-
лирующих	продуктов	жизнедеятельности	бактерий	 
(в	 том	 числе,	 липополисахарида,	 бактериальной	
дНК).	 дисфункция	 эпителия	 ЖКт	 нарушает	 це-
лостность	 кишечного	 барьера	 и	 интестинальную	
абсорбцию.	Притом,	что	известны	и	другие	(внеш-
ние)	 причины	 нарушений	 проницаемости	 кишеч-
ного	барьера	—	вирусы,	лекарственные	препараты,	
изменение	в	 составе	микрофлоры	 [4],	—	наиболее	
значимым	 фактором	 при	 критических	 состояниях	
является	именно	гипоперфузия	кишки	—	следствие	

рисунок 1. (а) нормальный вид ворсин толстого кишечника (по Mills S.E. Ed., histology for 
pathologists, 3rd ed., lippincott williams & wilkins, 2006). (Б) Система микроциркуляции ворсин 

кишечника. Объяснение в тексте

рисунок 2. Схема причинно-следственных патофизиологических взаимодействий между 
патологией сердца и нарушением функции кишечника. Объяснение в тексте
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сердечно-сосудистых	 заболеваний,	 любой	 острой	
ишемии	 кишечника	 и	 интоксикации	 энтероцита,	
в	том	числе	в	результате	химиотерапии	[4,	5].

Несмотря	на	известность	причин	и	механизмов	
развития	энтеропатии	критических	состояний,	мето-
дов	их	коррекции	в	клинической	практике	немного.	
Классический	 вариант	 лечения	 предполагает	 при-
менение	 антибактериальных	 препаратов	 против	
грам(-)	бактерий,	поддержание	перфузии	кишечной	
стенки	 посредством	 использования	 катехоламинов	
и	инфузионной	 терапии,	 а	 также	раннее	 энтераль-
ное	 питание.	 Причем	 трофологические	 эффекты	
энтерального	питания	(в	обсуждаемом	контексте	—	
поддержание	 нормального	 функционирования	 эн-
тероцитов	 и	 сохранение	 целостности	 кишечного	

барьера)	в	полной	мере	проявляются	лишь	в	случае	
использования	 специальных	 энтеральных	 смесей,	
содержащих	 необходимое	 сбалансированное	 коли-
чество	макро-	и	микронутриентов.

С	целью	расширения	существующих	вариантов	
профилактики	 кишечной	 недостаточности	 и	 путей	
ее	коррекции	авторами	настоящей	статьи	выполне-
но	 несколько	 десятков	 клинических	 исследований	
эффектов	 интестинальной	 оксигенотерапии	 у	 кри-
тических	 больных.	 Метод,	 предложенный	 более	
века	назад	профессором	М.	В.	Ненцким	(1847–1901)	
для	лечения	самых	разных	локальных	и	системных	
заболеваний,	 выглядит	 клинически	 перспективно,	
особенно,	 если	 вспомнить	 об	 открытии	 группой	
академика	 а.М.	 уголева	 «явления	 двустороннего	

рисунок 3-а. Больной №3, 54 года. хСн, дКМп, фв 20%, тЭла, двС. толстая кишка, х50. 
Отек подслизистой, атрофия слизистой

рисунок 3-б. Больной №3, 54 года. хСн, дКМп, фв 20%, тЭла, двС. толстая кишка, х200. 
атрофия и десквамация эпителия
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дыхания	 энтероцитов	 млекопитающих	 в	 нормаль-
ных	условиях»,	выполненного	в	условиях	экспери-
мента	[6].	Суть	открытия	заключается	в	доказатель-
стве,	что	энтероциты	способны	получать	кислород	
не	 только	 из	 крови	 (базолатерально),	 но	 и	 напря-
мую	из	просвета	кишечника	(апикально).	Несмотря	
на	 существование	 огромного	 количества	 публика-
ций,	посвященных	энтеральной	оксигенации,	выхо-

лощенной	со	временем	в	широкую	популяризацию	
кислородных	 коктейлей	 в	 различных	 отраслях	ме-
дицины,	ее	прикладное	значение	в	лечении	крити-
ческих	больных	практически	не	оценивалось.

С	 учетом	 вышеизложенного,	целью	 настоящей	
работы	является	демонстрация	клинических	и	мор-
фологических	 проявлений	 энтеропатии	 критиче-
ских	состояний	и	возможных	методов	ее	коррекции.

таблица 1. данные о включенных в исследование пациентах

Пациент,
№ группа диагноз

длительность	
энтеральной	
оксигенации

Клиника	
энтеропатии

1,	46	лет,	м Контроль,
34	дня	в	орит

иБС,	ПиКС,	дКМП.	ХСН	II	
б	ст.,	IV	фк.	ФВ	8%.	ЭКМо	
4	нед.	СПоН,	кахексия.	
Кардиальный	фиброз	печени

Нет да

2,	37	лет,	м Контроль,
14	дней	в	орит

иБС,	ПиКС,	дКМП,	ФВ	16%,	
ХСН	II	a	ст.,	IV	фк.	МН	3	ст.	
тН	3	ст.	лг	3	ст.	

Нет да

3,	54	лет,	м Контроль,
11	дней	в	орит

ХСН,	дКМП,	ФВ	20%.	дВС,	
тЭла	 Нет	 Нет

4,	67	лет,	ж Контроль,
66	дней	в	орит ВПС,	ПаК	+	аКШ,	СПоН Нет да

5,	34	лет,	м исследование,
20	дней	в	орит

рецидив	и	прогрессирование	
острого	лейкоза.	
агранулоцитоз.	
Химиорезистентность.	
тотальная	пневмония,	
тяжелый	сепсис,	септический	
шок

14	дней
(5-6	л/сут) Нет

6,	72	лет,	ж исследование,
13	дней	в	орит

ПиКС,	дКМП,	ХСН,	ФВ	
<20%	
СПоН,	анасарка.	оНМК	
ствола

8	дней
(4,5-5	л/сут) Нет

7,	65	лет,	м исследование,
13	дней	в	орит

иБС,	оиМ,	гБ	III	ст.,	
СПоН.	гангренозный	
холецистит.	гнойное	
расплавление	забрюшинной	
клетчатки.	рецидивирующие	
кровотечения

4	дня
(3-4	л/сут) да

8,	42	лет,	м исследование,
22	дня	в	орит

цирроз	печени.	Бактериально-
грибковый	сепсис.	СПоН

21	день
(3-4	л/сут) Нет

9,	48	лет,	ж исследование,
55	дней	в	орит

Синдром	Бада-Киари.	цирроз	
печени.	асцит

23	дня
(5-6	л/сут) Нет

иБС	—	ишемическая	болезнь	сердца;	ПиКС	—	постинфарктный	кардиосклероз;	дКМП	—	дилятационная	кар-
диомиопатия;	ХСН	—	хроническая	сердечная	недостаточность;	ФВ	—	фракция	выброса;	дВС	—	диссеминиро-
ванное	внутрисосудистое	свертывание;	тЭла	—	тромбоэмболия	легочной	артерии;	ВПС	—	врожденный	порок	
сердца;	ПаК	—	протезирование	аортального	клапана;	аКШ	—	аортокоронарное	шунтирование;	СПоН	—	синдром	
полиорганной	недостаточности;	оиМ	—	острый	инфаркт	миокарда;	гБ	—	гипертоническая	болезнь.
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Материал и методы.
Представлены	 результаты	 клинико-морфоло-

гических	 исследований	 9	 пациентов	 реанимаци-
онных	отделений,	скончавшихся	от	полиорганной	
недостаточности	 инфекционной	 (сепсис	 и	 септи-
ческий	шок)	и	неинфекционной	(малый	сердечный	
выброс)	природы	(табл.	1).	

Согласно	представленным	в	табл.	1	данным,	ис-
следуемых	пациентов	при	жизни	разделили	на	две	
группы:	в	группе	контроля	(4	наблюдения)	больные	
получали	 традиционную	для	 основной	 патологии	
и	 ее	 осложнений	 терапию,	 в	 исследуемой	 группе	 
(5	 человек)	 проводимое	 лечение	 дополняли	 эн-
теральной	оксигенотерапией.	

Метод	 энтеральной	 оксигенации	 предполагал	
медленное	постоянное	(дни,	недели)	введение	кис-
лорода	в	тонкую	кишку	через	назоинтестинальный	
зонд	в	объеме	3-6	литров	в	сутки.	для	доставки	кис-
лорода	в	кишечник	использовали	мягкий	полиуре-
тановый	назоинтестинальный	зонд	для	энтерально-
го	питания	Нутритьюб	интестинал	(Б.	Браун,	герма-
ния).	зонды	устанавливали	самостоятельно	без	эн-
доскопического	контроля	по	 струне,	 обработанной	
силиконовой	 смазкой.	 утяжеленный	 наконечник	
зонда	облегчал	кишечное	размещение	и	предупре-
ждал	его	ретроградную	(в	желудок)	дислокацию.	

В	качестве	маркера	развития	кишечной	дисфунк-
ции	 оценивали	 наличие	 клинических	 признаков	

рисунок 4-а. Больной №2, 37 лет. пИКС, фв 16%. тонкая кишка, х100. разрушение ворсин, 
десквамация эпителия

рисунок 4-б. Больной №2, 37 лет. пИКС, фв 16%. толстая кишка, х200. разрушение ворсин, 
десквамация эпителия
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энтеропатии	 (снижение	перистальтики,	вздутие	ки-
шечника,	нарушение	стула),	морфологические	изме-
нения	в	стенке	кишечника	оценивали	посмертно	по-
средством	микроскопии	(микроскоп	«Axio	observer»	
(Carl	Zeiss,	германия)	тонкой	и	толстой	кишки.	

результаты и обсуждение
анатомические	 изменения	 структуры	 тонкой	

и	 толстой	 кишки,	 выявленные	 при	 микроскопи-
ческом	 исследовании	 у	 скончавшихся	 пациентов	
контрольной	группы,	представлены	на	рисунках	3-5.

Согласно	 данным	 микроскопического	 исследо-
вания,	 у	 пациентов	 контрольной	 группы	 отмеча-
лись	 типовые	нарушения	 стенки	 тонкой	и	 толстой	
кишки:	разрушение	структуры	ворсин,	десквамация	

эпителия,	 очаговая	 атрофия	 слизистой	 оболочки.	
такие	изменения	характерны	для	энтеропатии	кри-
тических	состояний	вследствие	описанных	особен-
ностей	строения	микроцикруляторного	русла	слизи-
стой	кишечной	трубки,	предопределяющих	легкость	
развития	кислородного	голодания	энтероцитов.

Микроскопическая	 картина	 кишечной	 стенки	
у	 скончавшихся	 пациентов	 исследуемой	 группы	
представлена	на	рисунках	6–7.

Согласно	данным	микроскопического	исследо-
вания,	у	пациентов,	получавших	энтеральную	ок-
сигенотерапию,	морфологические	изменения	стен-
ки	тонкой	и	толстой	кишки	выражены	в	меньшей	
степени,	анатомическая	структура	ворсин	в	значи-
тельной	степени	сохранена.	

рисунок 5-а. Больной №1, 46 лет. пИКС, фв 8%, ЭКМО 4 недели. тонкая кишка, х100:  
повреждение слизистой, очаговая атрофия

рисунок 5-б. Больной №1, 46 лет. пИКС, фв 8%, ЭКМО 4 недели. толстая кишка, х200:  
некроз слизистой и полиморфноклеточная воспалительная инфильтрация
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рисунок 6-а. Больная №6, 72 года. ОнМК ствола, хСн, фв <20%. Энтеральная оксигенация  
8 дней по 4,5-5 л o2 в сутки. тонкая кишка х200: сохранная анатомическая структура слизистой

рисунок 6-б. Больная №6, 72 года. ОнМК ствола, хСн, фв <20%. Энтеральная оксигенация  
8 дней по 4,5-5 л o2 в сутки. толстая кишка х200: сохранная анатомическая структура слизистой

В	 контексте	 обсуждения	 полученных	 ре-
зультатов	 следует	 отметить,	 что	 представлен-
ные	 микрофотографии	 принадлежали	 пациентам	 
(табл.	1),	имевшим	практически	инкурабельные	за-
болевания	(оНМК	в	области	ствола	головного	моз-
га	на	фоне	хронической	сердечной	недостаточно-
сти	 с	фракцией	выброса	левого	желудочка	<20%;	
постинфарктный	 кардиосклероз	 и	 дилятационная	
кардиомиопатия	 с	 чрезвычайно	 низкой	 фракцией	
выброса;	 бактериально-грибковый	сепсис	и	инва-
зивный	 микоз	 цНС;	 обширное	 гнойное	 расплав-
ление	 клетчатки	 забрюшинного	 пространства;	
панцитопения	в	результате	химиотерапии	рециди-
ва	острого	лейкоза	и	т.п.).	Важно,	однако,	указать,	
что	 при	 значительной	 длительности	 нахождения	

больных	в	критических	состояниях	(дни,	недели),	
у	пациентов	из	исследуемой	группы	(получавших	
постоянную	инсуффляцию	кислорода	в	кишечник)	
до	последних	часов	жизни	не	было	 грубых	нару-
шений	газообмена,	сохранялась	перистальтика	ки-
шечника,	не	было	проблем	с	усвоением	пищи	и	со	
стулом,	что	свидетельствовало	о	функциональной	
состоятельности	ЖКт	(табл.	1).

Возвращаясь	 к	 проблеме	 высокого	 риска	 раз-
вития	 кишечной	 дисфункции	 у	 пациентов	 в	 кри-
тических	 состояниях,	 приведем	 наглядный,	 хотя	
и	частный,	пример.	Формирование	некротических	
изменений	 толстого	 кишечника	 у	 детей	 раннего	
возраста	после	коррекции	врожденных	(например,	
тетрады	Фалло)	пороков	сердца,	когда	наложение	
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рисунок 7-а. Больной №5, 34 года. Острый лейкоз, панцитопения, двусторонняя тотальная 
пневмония. Энтеральная оксигенация 14 дней по 5-6 л o2 в сутки. тонкая кишка х200: 

в значительной степени сохранная анатомическая структура ворсин

рисунок 7-б. Больной №5, 34 года. Острый лейкоз, панцитопения, двусторонняя тотальная 
пневмония. Энтеральная оксигенация 14 дней по 5-6 л o2 в сутки. тонкая кишка х200: 

в значительной степени сохранная анатомическая структура ворсин

временного	 шунта	 (шунт	 Blalock	 taussig)	 между	
дугой	аорты	и	легочной	артерией	для	обогащения	
легочного	 кровотока	 (рис.	 8)	 может	 приводить	
к	 обкрадыванию	 системного	 кровотока	 (по	 сути,	
синдрому	 малого	 сердечного	 выброса)	 с	 преиму-
щественной	ишемизацией	кишечника	(рис.	9).

Накопленный	 нами	 опыт,	 отраженный	
в	 нескольких	 публикациях	 [7–12],	 свидетельству-
ет	 о	 значительных	 позитивных	 клинических	 эф-
фектах	 энтеральной	 оксигенотерапии.	 Настоящая	
публикация	представляет	результаты,	подтвержда-
ющие,	что	ЖКт	рано	и	глубоко	повреждается	при	
критических	состояниях.	Не	вызывающим	сомне-

ние	 фактом	 является	 то,	 что	 кишечник	 способен	
всасывать	большие	количества	кислорода,	при	этом	
инсуффляция	кислорода	в	кишечник:	1)	безопасна,	
2)	 стимулирует	 перистальтику,	 3)	 способствует	
сохранению	структуры	кишечного	эпителия,	4)	не-
предсказуемо	повышает	системную	оксигенацию.

заключение
Полученные	 данные	 следует	 интерпретиро-

вать	 двояко.	 Во-первых,	 они	 привлекают	 внима-
ние	к	проблеме	уязвимости	желудочно-кишечного	
тракта	при	критических	состояниях,	и	гипотетиче-
ским	 путям	 профилактики	 и	 терапии	 нарушений	
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рисунок 8. тетрада фалло, вариант паллиативной коррекции. Объяснение в тексте

рисунок 9. Больная н., 16 дней. тетрада фалло, брахиоцефально-пульмональный шунт.  
язвенно-некротический энтероколит, резекция кишки, энтеростомия. Объяснение в тексте

основных	 и	 непищеварительных	 функций	 ЖКт.	
Во-вторых,	 служат	 клинико-морфологическим	
подтверждением	 сделанного	 группой	 академика	
а.М.	 уголева	 открытия	 —	 энтероциты	 способ-
ны	потреблять	кислород	не	из	крови,	а	напрямую	
из	просвета	кишечника	и	посредством	этого	сохра-
нять	свою	жизнеспособность.	Принимая	во	внима-
ние,	 что	 энерго-субстратное	 обеспечение	 энтеро-
цитов	на	50–80%	определяется	поступлением	кис-
лорода	и	нутриентов	напрямую	из	просвета	кишки	
[13],	продемонстрированную	возможность	норма-
лизации	pH	кишечной	стенки	и	восстановления	ее	
структурной	целостности	в	результате	использова-
ния	 оксигенированных	 растворов	 в	 клинических	
исследованиях	 [14,	 15],	 введение	кислорода	в	 ки-
шечник	у	критических	больных	может	в	перспек-

тиве	иметь	весьма	широкие	показания	и	оправды-
вает	проведение	дальнейших	исследований.
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