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Введение

Функция кишечника является важным фактором, 
определяющим исход пациентов, поступающих в 
отделение интенсивной терапии (ОИТ), однако 
объективного клинически значимого определения 
острой дисфункции желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) и острого гастроинтестинального повреж-
дения (ОГП) при критических заболеваниях на се-
годняшний день не существует. Необходимыми ус-

ловиями для адекватного функционирования ЖКТ 
служат перфузия, секреция, моторика и скоорди-
нированное взаимодействие кишечника и микро-
биома [18]. Взаимосвязь нарушений на различных 
уровнях ЖКТ представлена на рисунке.

Необходимо подчеркнуть, что, поскольку в на-
стоящее время мы не располагаем универсальны-
ми критериями или биомаркерами для измерения 
функции ЖКТ, сложно достоверно судить о его 
нормальной функции. Неоднородность пациентов 
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с критическими состояниями, сопровождающими-
ся поражением ЖКТ, исключает их единообразное 
ведение, но оправдывает раннее выявление ОГП и 
осуществление индивидуального подхода к этой 
органной дисфункции [6, 11]. 

Цель данного обзора – рассмотреть современные 
аспекты диагностики и оценки тяжести острого га-
строинтестинального повреждения.

Современное состояние проблемы острого 
гастроинтестинального повреждения

Проблемы при определении дисфункции ЖКТ 
начинаются с оценки роли, которую она оказывает 
на организм. По данным целого ряда исследований, 
симптомы со стороны ЖКТ при критических со-
стояниях широко распространены [8, 11, 38, 39, 40]. 
Так, до 62% пациентов имеют по крайней мере один 
симптом дисфункции ЖКТ в течение как минимум 
одного дня пребывания в ОИТ [39]. Персистиру-
ющие нарушения толерантности к энтеральному 
питанию в течение первой недели пребывания в 
ОИТ являются независимым фактором, определя-
ющим неблагоприятный исход [38]. Транслокация 
микроорганизмов и утрата барьерной функции ки-
шечника приводят к развитию жизнеугрожающих 
инфекций, а нарушение микробиома способствует 
снижению иммунной функции организма и разви-
тию сепсиса.

Таким образом, появляется все больше свиде-
тельств того, что нарушения со стороны ЖКТ ас-

социируются с ухудшением исхода у пациентов 
в критическом состоянии [39]. Вместе с тем, ран-
няя целенаправленная терапия может улучшить 
органную функцию и способствовать снижению 
летальности. Определение дисфункции ЖКТ как 
важной составляющей полиорганной недостаточ-
ности (ПОН) и производной от него шкалы после-
довательной оценки органной дисфункции (шкала 
SOFA) заложило основу для разработки комплекса 
профилактических мер и новых стратегий лечения.

Клиническая диагностика 
гастроинтестинального повреждения

1. Гастропатия
• Рвота и тошнота (рвотные позывы)  – возник-

новение любой видимой регургитации желудочного 
содержимого, независимо от его количества. Суще-
ствует несколько рекомендаций по профилактике 
и лечению послеоперационной тошноты и рвоты, 
однако ни в одном исследовании не рассматрива-
лось лечение рвоты у пациентов ОИТ на фоне прод-
ленной искусственной вентиляции легких (ИВЛ), 
хотя аспирация является одним из факторов риска 
развития нозокомиальной пневмонии [8].

• Остаточный объем желудка (ООЖ) может 
считаться высоким, если объем желудка при его од-
нократном опорожнении превышает 200 мл или 3 
мл/кг. Тем не менее, на сегодняшний день нет доста-
точного количества научных данных для определе-
ния точных значений высокого ООЖ.  Появляется 

 Взаимосвязь нарушений на различных уровнях желудочно-кишечного тракта: 
АЛт – аланинаминотрансфераза; АСт – аспартатаминотрансфераза; бСЖК – белок, 
связывающий жирные кислоты; ГГтП – гамма-глютаминтранспептидаза; ЖКт – 
желудочно-кишечный тракт; Оит – отделение интенсивной терапии; ООЖ – остаточный 
объем желудка; Щф – щелочная фосфатаза
The relationship of disorders at different levels of the gastrointestinal tract: ALT – alanine 
aminotransferase; AsT –aspartate aminotransferase; FAbP–fatty acid-binding protein; 
GGTP – gamma-glutamintranspeptidase; GIT – gastrointestinal tract; ICu – intensive care 
unit; ALP – gastric residual volume; alkaline phosphatase
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все больше работ, посвященных ультразвуково-
му определению ООЖ, однако эти измерения не 
стандартизированы, и отсутствует их адекватная 
валидация [24]. Несмотря на отсутствие научных 
доказательств, признаком неадекватного опорожне-
ния желудка, требующим пристального внимания, 
считается ООЖ, превышающий 1000 мл в сутки. 
«Золотым стандартом» оценки опорожнения желуд-
ка является сцинтиграфия желудка путем измере-
ния желудочного транзита пищи, меченой изотопом. 
Вместе с тем, ее использование у тяжелобольных 
пациентов ограничено, так как процедура трудоем-
ка (средняя продолжительность 24 часа) и требует 
транспортировки за пределы ОИТ [5].

• Острые язвы желудка и желудочное кровот-
ечение  – любое кровотечение в просвет желудка, 
подтверждаемое макроскопическим присутствием 
крови в рвотных массах и желудочном аспирате. 
Бессимптомное эндоскопически подтвержденное 
повреждение слизистой оболочки наблюдается 
у большинства пациентов ОИТ. В то же время, 
клинически значимое кровотечение, отражающее 
критическое повреждение слизистой оболочки 
ЖКТ, отмечают лишь у 5–25% реанимационных 
больных [33]. Клинически значимое кровотече-
ние, определяемое как явное кровотечение, кото-
рое сопровождается нарушениями гемодинамики 
или необходимостью гемотрансфузии, встречает-
ся у 1,5–4% пациентов, находящихся на ИВЛ [20]. 
При клинически выраженном ЖКК подход к ве-
дению такого пациента определяется состоянием 
гемодинамики. Рекомендуется раннее (в пределах 
24 часов) эндоскопическое исследование верхних 
отделов ЖКТ, а в случае острого кровотечения из 
варикозно расширенных вен пищевода следует рас-
смотреть возможность еще более ранней процедуры 
(менее 12 часов). Рутинная повторная эндоскопия 
не рекомендуется [19]. 

2. Энтеропатия
• Диарея определяется как наличие трех или более 

жидких испражнений в день с массой стула более 
200–250 г/cутки. В ОИТ чаще встречается диарея, 
связанная с питанием и приемом лекарственных 
препаратов [36]. В связи с этим необходимо вы-
являть и, по возможности, устранять ее пусковые 
механизмы (например, неоправданное назначение 
слабительных и антибиотиков). Диарея, связанная 
с нутритивной поддержкой, может потребовать 
уменьшения скорости поступления смеси для эн-
терального питания, изменения положения зонда 
для питания или разведения питательной смеси. 
В случаях тяжелой или рецидивирующей диареи, 
имеющей подтвержденную связь с токсигенными 
штаммами Clostridioides difficile, необходимо обе-
спечить пероральную или энтеральную деконта-
минацию [29].

• Парез ЖКт (паралитическая непроходимость 
кишечника)  – неспособность кишечника обеспе-
чить продвижение его содержимого вследствие 
нарушений перистальтики. Клинические признаки 

включают в себя отсутствие стула в течение трех 
или более суток подряд без признаков механиче-
ской обтурации ЖКТ. Кишечные шумы могут как 
присутствовать, так и отсутствовать. Необходимо 
по возможности ограничить эффекты препаратов, 
подавляющих перистальтику ЖКТ (например, ка-
техоламины, седативные средства, опиоиды), а так-
же контролировать состояния, ухудшающие пери-
стальтику (гипергликемию, гипокалиемию и др.). 
Для стимуляции верхних отделов ЖКТ использу-
ются прокинетики (домперидон, метоклопрамид и 
эритромицин), тогда как неостигмин стимулирует 
тонкую кишку и перистальтику толстого кишечника 
[36]. Нарушение перистальтики тесно сопряжено 
с парезом ЖКТ. При этом аномальны как полное 
отсутствие перистальтических шумов, так и гипер-
перистальтика  – состояние повышенной кишеч-
ной активности, которое может наблюдаться при 
кишечной непроходимости, возникающей в отдель-
ных отделах кишечника при попытках преодолеть 
препятствие [10].

• Кишечное кровотечение, подтверждаемое ма-
кроскопическим присутствием крови в кале. Как 
и в случае с желудочным кровотечением, при 
клинически выраженном кровотечении подход к 
ведению пациента определяется состоянием гемо-
динамики. При исключении источника кровоте-
чения из верхних отделов ЖКТ и сохраняющихся 
признаках ЖКК следует провести колоноскопию, 
а затем, если колоноскопия дает отрицательный 
результат, исследование тонкой кишки с помощью 
энтероскопии. В случаях продолжающегося кровот-
ечения при отрицательных результатах эндоскопии 
следует рассмотреть возможность эксплоративной 
лапаротомии [49].

• Дилатация кишечника наблюдается, если диа-
метр толстой кишки превышает 6 см (более 9 см 
для слепой кишки), или диаметр тонкой кишки 
превышает 3 см, что диагностируется либо при об-
зорной рентгенографии брюшной полости, либо 
при рентгеновской компьютерной томографии. 
Расширение петель кишечника является распро-
страненным признаком непроходимости на любом 
уровне ЖКТ, но может наблюдаться и при «токси-
ческом мегаколоне», возникающем при колите и 
острой псевдообструкции толстой кишки. После 
исключения механической обструкции у пациен-
тов с диаметром слепой кишки 10 см и более и без 
клинического улучшения в течение 24 часов может 
быть рассмотрен вопрос о внутривенном введении 
неостигмина. При диаметре слепой кишки, превы-
шающем 10 см, и отсутствии положительной дина-
мики после 24–48 часов консервативного лечения 
рекомендована колоноскопия для проведения де-
компрессии кишечника. Если эффект от консерва-
тивной терапии отсутствует, показано хирургиче-
ское вмешательство [27].

• нарушение толерантности и отказ от энтераль-
ного питания. Недостаточное питание является 
независимым фактором риска внутрибольничной 
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смертности. Европейским обществом по паренте-
ральному и энтеральному по питанию (ESPEN) 
разработаны рекомендации по проведению нутри-
тивной поддержки в ОИТ [28]. Следует помнить о 
периодах прерывания энтерального питания из-за 
различных вмешательств (хирургических, диагно-
стических или терапевтических, экстубации трахеи 
и др.) и сводить их к минимуму. Также требуется 
ежедневная оценка адекватности энтерального пи-
тания.

• Первичная внутрибрюшная гипертензия. Вну-
трибрюшная гипертензия определяется как повы-
шение внутрибрюшного давления (ВБД) более 
12 мм рт. ст. при двух последовательных измере-
ниях в диапазоне 4–6 часов. Прогрессирование 
внутрибрюшной гипертензии приводит к абдоми-
нальному компартмент-синдрому, который диагно-
стируют при внутрибрюшном давлении, превыша-
ющем 20 мм рт. ст. Абдоминальное перфузионное 
давление определяют как разницу между средним 
АД и ВБД; его значения менее 60 мм рт. ст. ассо-
циируются с полиорганной недостаточностью. 
Внутрибрюшная гипертензия часто запускает по-
ликомпартмент-синдром  – повышение давления в 
полостях и фасциальных пространствах с развитием 
полиорганной дисфункции.

Лабораторная диагностика

На сегодняшний день нет маркера, который 
достоверно предсказал бы развитие гастроинте-
стинального повреждения. Исследования на жи-
вотных и пациентах вне ОИТ подтверждают обо-
снованность использования нижеперечисленных 
биомаркеров и их возможное применение в диа-
гностике гастроинтестинального повреждения в 
совокупности с физикальным и инструментальным 
обследованием. В то же время данные, полученные 
у пациентов в критических состояниях, пока не 
позволяют рекомендовать рутинное применение 
маркеров повреждения кишечника в клинической 
практике, необходимо усовершенствовать их мето-
дологию и интерпретацию.

интестинальный белок, связывающий жирные 
кислоты. В настоящее время активно изучается та-
кой лабораторный показатель как интестинальный 
белок, связывающий жирные кислоты (иБСЖК; 
I-FABP или FABP2); он описан в литературе, но пока 
не используется в рутинной клинической практике. 
Белки, связывающие жирные кислоты, относятся 
к внутриклеточным пептидам и участвуют в мета-
болизме и транспорте длинноцепочечных жирных 
кислот. В зависимости от тропности к тканям вы-
деляют адипоцитарный (А), эпидермальный (Е), 
кардиальный и мышечный (H), тонкокишечный (I), 
печеночный (L), толстокишечный (Il), мозговой (В) 
и тестикулярный (Т) белки, связывающие жирные 
кислоты. С точки зрения гастроинтестинального по-
вреждения нас интересует прежде всего иБСЖК, он 
обнаруживается в основном в энтероцитах двенад-

цатиперстной и тощей кишок и, в гораздо меньшей 
степени, в подвздошной и ободочной кишках [12].

В норме кишечный барьер поддерживается сли-
зистой оболочкой из энтероцитов и плотными сое-
динениями, которые герметизируют межклеточное 
пространство между соседними клетками, предот-
вращая попадание токсинов и бактерий в кровоток. 
При тяжелых заболеваниях и травмах достаточно 
рано возникает потеря целостности кишечного ба-
рьера, что играет решающую роль в последующем 
развитии системной воспалительной реакции. По-
вышение концентрации иБСЖК в сыворотке крови 
может быть одним из признаков повреждения ЖКТ 
при воспалительных и ишемических поражениях 
кишечника [2]. При этом уровень иБСЖК может 
нарастать как из-за повреждения энтероцитов, так 
и из-за потери плотных контактов; он быстро высво-
бождается при нарушении целостности кишечника 
и считается перспективным методом ранней диа-
гностики осложнений, связанных с внутрибрюш-
ной гипертензией. В ряде случаев концентрация 
данного маркера может быть одним из факторов, 
определяющих необходимость и сроки проведе-
ния мероприятий по декомпрессии кишечника [48]. 
Показано, что иБСЖК служит ранним маркером 
повреждения кишечника у недоношенных новорож-
денных с симптомами острой абдоминальной боли 
и некротизирующего энтероколита [12]. Кроме того, 
по данным литературы описаны изменения уровня 
данного белка у детей с целиакией; доказано, что 
он является одним из критериев повышенной про-
ницаемости кишечника [29]. Нормальные значения 
иБСЖК в крови составляют от 69,0 до 172,7 пг/мл 
[1]. При этом многие авторы отмечают повышение 
уровня иБСЖК при различной патологии тонкой 
кишки. Так, M. Voth et al. (2019) отмечено, что мак-
симальная концентрация иБСЖК была зафиксиро-
вана в день травмы кишечника, а в последующем 
планомерно снижалась [47]. Повышенный уровень 
иБСЖК в крови или моче был продемонстрирован 
при ишемии кишечника, включая некротический 
энтероколит у новорожденных, и при ряде других 
заболеваний брюшной полости (травма брюшной 
полости, абдоминальная хирургия, абдоминальный 
сепсис, острый панкреатит, злокачественные новоо-
бразования кишечника, целиакия, склерозирующий 
холангит) [12]. Изменения концентрации данного 
белка могут существенно варьировать. Так, у па-
циентов с травмой брюшной полости повышение 
иБСЖК достигало 7292,3 пг/мл, а у пациентов с 
псориазом его уровень не превышал 243 пг/мл. 
Вместе с тем, у пациентов ОИТ с острым повре-
ждением ЖКТ была выявлена тесная корреляция 
между тяжестью гастроинтестинального поврежде-
ния и уровнем иБСЖК [47]. Рядом исследователей 
было предложено использовать иБСЖК в качестве 
маркера повреждения слизистой оболочки кишеч-
ника для выявления пациентов с наиболее высоким 
риском бактериальной транслокации и системной 
воспалительной реакции [37]. В целях дальнейшей 
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объективной оценки необходимо определение ре-
ференсных интервалов для различных возрастных 
групп и проведение рандомизированных исследова-
ний для оценки возможности применения иБСЖК 
как малоинвазивного маркера повреждения ЖКТ.

D-лактат. В клинической практике для выявле-
ния дизоксии рутинно определяется концентра-
ция левовращающего стереоизомера  – L-лактата, 
вырабатываемого клетками организма человека в 
процессе метаболизма. Более чувствительным в от-
ношении ОГП является показатель D-(правовраща-
ющего) лактата, который образуется микроорганиз-
мами кишечной микробиоты. В ряде исследований 
на животных и людях было показано, что D-лактат 
может быть многообещающим биомаркером ОГП [4, 
32, 44, 45]. Данный маркер является стереоизомером 
L-лактата и, будучи продуктом метаболизма бакте-
рий (лактобацилл, бифидобактерий), вырабатыва-
ется в тканях в очень небольших количествах [13, 
35]. Некоторые заболевания ЖКТ сопровождаются 
повышенной продукцией бактериального D-лактата 
и его поступлением из кишечника в кровоток. При 
этом повреждение слизистой кишечника проявля-
ется уже через 30 мин после острой ишемии и со-
провождается транслокацией D-лактата в кровоток 
[13]. Пик повышения уровня D-лактата приходится 
на первые двое суток после операции и предшеству-
ет клиническому ухудшению состояния; это может 
быть использовано для раннего выявления и начала 
последующей терапии ишемического колита, воз-
никшего после операции на аорте [9]. Показатель 
D-лактата в плазме крови позволяет лучше оценить 
спланхническую перфузию по сравнению с L-лакта-
том; уменьшение концентрации D-лактата в плаз-
ме крови является ранним показателем снижения 
28-дневной смертности у пациентов в критическом 
состоянии с септическим шоком [44]. В то же время, 
роль субклинического повышения уровня D-лакта-
та в качестве биомаркера ОГП не изучена [4].

Цитруллин. Цитруллин  – аминокислота, син-
тезируемая энтероцитами из глутамина,  – пред-
шественник для синтеза аргинина почкой. Есть 
данные, что плазменный цитруллин  – простой 
и надежный маркер функционирующей метабо-
лической массы энтероцитов у детей и взрослых, 
имеющий прямое отношение к остаточной длине 
тонкой кишки при болезнях кишечника (короткий 
кишечник, обширные энтеропатии, специфическое 
поражение после химио- и радиотерапии) [16], а 
также ранний индикатор острого отторжения после 
пересадки тонкой кишки. Показано, что у пациен-
тов с нормальной длиной тонкой кишки, но атро-
фией ворсинок, уровень цитруллина коррелирует 
с тяжестью и распространенностью атрофии [34]. 
Связь между снижением концентрации цитруллина 
и утратой барьерной функции ЖКТ была предпо-
ложена A. H. Herbers et al. (2008); данные авторы 
показали, что после высокодозной химиотерапии 
низкая концентрация цитруллина в плазме ассоци-
ируется с бактериемией и признаками повреждения 

слизистой ЖКТ [21]. Прогностическая значимость 
концентрации цитруллина в плазме продемонстри-
рована и у пациентов с острым панкреатитом [12]. 
Были опубликованы работы, которые продемон-
стрировали корреляцию цитруллина плазмы кро-
ви с массой энтероцитов и с липополисахарида-
ми плазмы крови как потенциальным маркером 
бактериальной транслокации, при этом уровень 
цитруллина в плазме крови был значимо снижен 
у пациентов с сепсисом. Кроме того, выявлена от-
рицательная корреляция между концентрациями в 
крови цитруллина и иБСЖК [12]. Таким образом, 
эти биомаркеры характеризуют различные меха-
низмы ОГП, которые часто протекают параллель-
но: у пациентов с дисфункцией тонкого кишечни-
ка на фоне системного воспаления и гиповолемии 
некроз энтероцитов сопровождается повышением 
иБСЖК, а сокращение функционирующей массы 
энтероцитов  – снижением цитруллина в плазме 
крови [3, 7].

инструментальная диагностика

Недавние исследования показывают, что избы-
точное восполнение дефицита жидкости и синдром 
гипергидратации, которые достаточно часто встре-
чаются при критических состояниях, ассоцииру-
ются со значимым увеличением летальности [15]. 
При этом риск органной дисфункции повышается 
при достижении границы кумулятивного баланса, 
соответствующей 5–10% от массы тела [31]. В свя-
зи с этим, помимо стандартной диагностики дис-
функции ЖКТ (рентгенография, ультразвуковое 
исследование и компьютерная томография органов 
брюшной полости), особый интерес в настоящее 
время представляет протокол VExUS, оцениваю-
щий выраженность венозного застоя в спланхни-
ческой зоне и включающий исследование ниж-
ней полой вены, печеночных вен, воротной вены 
и внутрипочечных вен. Степень венозного застоя 
при ОГП трудно оценить с помощью физикального 
обследования и стандартной диагностической визу-
ализации, поэтому использование данного прото-
кола перспективно, в первую очередь, у пациентов 
с большим кумулятивным гидробалансом. Так, в 
статье A. Koratala  et al. (2021) проиллюстрирова-
ны классические сонографические признаки тя-
желого венозного застоя, связанные с ухудшением 
прогноза у этой категории пациентов [26]. Данные 
признаки (диаметр нижней полой вены более 2 см, 
расширение печеночных вен с обратным венозным 
кровотоком, пульсирующий кровоток в воротной 
вене, двухфазный или однофазный кровоток во 
внутрипочечных венах) могут быть основанием 
для уменьшения темпа инфузионной терапии при 
дисфункции ЖКТ и для изменения стратегии во-
лемической терапии в сторону отрицательного ги-
дробаланса.

Определенную роль в оценке безопасности мас-
сивного восполнения дефицита жидкости может 
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играть и динамический мониторинг ВБД, рост кото-
рого косвенно отражает утечку жидкости из сосуди-
стого русла в интерстициальное и внутриклеточное 
пространство ЖКТ.

Оценка тяжести острого 
гастроинтестинального повреждения

Рабочая группа Европейского общества меди-
цины интенсивной терапии (ESICM) предлагает 
набор определений и систему классификации дис-
функции ЖКТ при критических состояниях, кото-
рые применимы как для клинических, так и для ис-
следовательских целей. В 2012 г. дано определение 
ОГП  – это нарушение функции ЖКТ у пациентов 
в критическом состоянии вследствие остро возник-
шего заболевания [40]. Можно выделить следую-
щие степени тяжести ОГП (табл. 1).

Поскольку в целом ряде случаев дифференциро-
вать острые и хронические проблемы с ЖКТ может 
быть затруднительно, предлагается использовать те 
же определения в случаях с хроническими заболева-
ниями ЖКТ (например, болезнью Крона). Пациен-
тов, находящихся на хроническом парентеральном 
питании, следует относить к категории хронической 
недостаточности ЖКТ степени III, при этом нет 
показаний для неотложных вмешательств для вос-
становления функции ЖКТ. Тем не менее, у этой 
группы пациентов также необходимы мониторинг 
ВБД и своевременное исключение новых острых 
проблем с ЖКТ.

Первичное ОГП обусловлено прямым поврежде-
нием органов ЖКТ и развивается в течение суток 
(перитонит, патология поджелудочной железы или 
печени, травма брюшной полости и другие состо-

яния). Вторичное ОГП развивается как следствие 
критического состояния без первичной патологии 
ЖКТ (на фоне пневмонии, сердечной дисфункции, 
неабдоминальной хирургии, остановки кровообра-
щения и др.).

Одним из проявлений ОГП служит синдром не-
переносимости энтерального питания. Хотя син-
дром непереносимости энтерального питания – это 
общий термин, основывающийся на комплексной 
клинической оценке, можно выделить его следую-
щие признаки: невозможность достигнуть целевого 
показателя 20 ккал/кг в cутки в течение 72 часов 
с начала энтеральной нутритивной поддержки 
или необходимость прекращения энтерального 
 питания.

Для диагностики дисфункции ЖКТ и неперено-
симости энтерального питания используется изме-
рение ООЖ. Энтеральное кормление следует отло-
жить, если ООЖ составляет более 500 мл за 6 часов. 
В этой ситуации при отсутствии острой патологии 
со стороны органов брюшной полости, следует рас-
смотреть вопрос о применении прокинетиков. Реко-
мендуют использовать метоклопрамид (10 мг 3 раза 
в сутки) и эритромицин (3–7 мг/кг в сутки), более 
эффективна комбинированная терапия эритроми-
цином и метоклопрамидом [34]. В настоящее время 
проводятся испытания новых прокинетических пре-
паратов, однако их эффективность еще предстоит 
определить. Так как замедленная эвакуация желу-
дочного содержимого ассоциируется с повышением 
концентрации холецистокинина в плазме крови, од-
ним из перспективных направлений терапии пареза 
ЖКТ служит назначение антагонистов холецисто-
кинина (церулеин, декслоксиглумид и локсиглу-
мид). Эти препараты стимулируют двигательную 

Таблица 1. Степени тяжести острого гастроинтестинального повреждения 
Table 1. severity of acute gastrointestinal injury

№ Название стадии Признаки Рекомендации / комментарий

I Риск развития дисфункции 
или недостаточности ЖКТ

Функция ЖКТ частично нарушена, проявляется 
в виде преходящих симптомов (ПОТР в течение 
первых дней после абдоминальной операции, 
послеоперационное отсутствие кишечных шу-
мов, снижение перистальтики кишечника)

Рекомендуется раннее ЭП в течение 24–48 часов 
после травмы или оперативного вмешательства. 
 Ограничение препаратов, нарушающих перистальтику 
ЖКТ (например, катехоламинов, опиоидов) [17]

II Желудочно-кишечная 
дисфункция

ЖКТ не способен адекватно осуществлять пере-
варивание и всасывание питательных веществах 
и жидкости. Симптомы со стороны ЖКТ требуют 
терапевтических вмешательств (гастропарез 
с большим ООЖ, парез нижних отделов ЖКТ, 
диарея, ВБГ 1 степени)

Следует начать или продолжить ЭП; у пациентов с га-
стропарезом рассмотреть вопрос о начале постпило-
рического кормления, когда прокинетическая терапия 
неэффективна [22]

III Желудочно-кишечная  
недостаточность

Устойчивая непереносимость ЭП и ВБГ более 
1 степени, несмотря на проводимую терапию 
(применение эритромицина и других препара-
тов, установка постпилорического зонда для 
питания), что приводит к ухудшению состояния 
пациента

Мониторинг и целенаправленное лечение ВБГ [42]. 
 Следует исключить наличие не диагностированных 
проблем в брюшной полости; прием лекарств, способ-
ствующих парезу кишечника, должен быть прекращен. 
Раннее ПП (в течение первых 7 дней пребывания в ОИТ) 
в дополнение к недостаточному ЭП ассоциируется с 
более высокой частотой госпитальных инфекций [14]

IV Желудочно-кишечная 
недостаточность в сочета-
нии с другими органными 
дисфункциями

ОГП прогрессирует и становится непосредствен-
но опасным для жизни, с ухудшением состояния 
и развитием шока (ишемия кишечника с не-
крозом; ЖКК, приводящее к геморрагическому 
шоку; абдоминальный компартмент-синдром)

Проведение лапаротомии или других неотложных 
вмешательств (например, колоноскопия для деком-
прессии толстой кишки) по жизненным показаниям 
[25]. Возможности консервативных методов лечения 
ограничены [15]
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активность ЖКТ, однако их роль при критических 
состояниях остается предметом дискуссий [41].

Для объективной оценки дисфункции ЖКТ при 
критических состояниях может быть использована 
рекомендованная ESICM в 2012 г. оценка ОГП [23]. 
Данная работа подтверждает, что непереносимость 
энтерального питания в течение первой недели 
пребывания в ОИТ не только служит признаком 
дисфункции ЖКТ, но и является независимым фак-
тором, определяющим летальность [23]. Позднее 
было показано, что нутритивная поддержка 10–20 
ккал/кг в сутки и суточная доза белков 0,8–1,2 г/кг 
ассоциируются с более ранним отлучением от ИВЛ 
и с улучшением выживаемости [30].

Классификация ОГП, представленная выше, 
по-прежнему актуальна, однако она сфокусирова-
на на переносимости энтерального питания и, соот-
ветственно, зависит от того, насколько точно меди-
цинский персонал может ее оценить. В связи с этим 
встает вопрос о дополнительных параметрах оценки 
дисфункции ЖКТ, доступных у постели больного 
и обладающих минимальной субъективностью и 
максимальной воспроизводимостью. Недавно была 
представлена новая шкала гастроинтестинальной 
дисфункции, которая позволяет количественно оце-
нить дисфункцию ЖКТ у пациентов в критических 
состояниях и может дополнять последовательную 
оценку органной дисфункцию по шкале SOFA [41]. 
Шкала GIDS, приведенная в табл. 2, представля-
ет собой шаг к созданию надежного клинического 

инструмента для определения дисфункции ЖКТ, 
оценки тяжести заболевания и прогноза у пациен-
тов в критическом состоянии. По данным многоцен-
трового обсервационного исследования, повышение 
количества баллов по шкале GIDS ассоциируется с 
28-дневной и 90-дневной смертностью [41]. Нали-
чие валидированной шкалы позволит использовать 
ее в дальнейших исследованиях, которые в насто-
ящее время затруднены из-за отсутствия соответ-
ствующего инструмента для измерения дисфунк-
ции ЖКТ.

Заключение

Патогенез дисфункции ЖКТ у пациентов в кри-
тическом состоянии остается предметом дискуссий. 
Необходимы дальнейшие исследования биомарке-
ров повреждения ЖКТ у конкретных групп паци-
ентов с различными заболеваниями (перитонит, 
мезентериальный тромбоз, панкреатит и др.) при 
различных клинических ситуациях (например, же-
лудочно-кишечное кровотечение, абдоминальный 
компартмент-синдром) и различных лечебных вме-
шательствах (энтеральное питание, хирургическая 
операция). В настоящее время проблематика сплан-
хнической недостаточности и гастроинтестинально-
го повреждения активно изучается с целью поиска 
новых эффективных методов ранней диагностики 
повреждения ЖКТ, а также целенаправленной и 
персонализированной терапии.

Таблица 2. Шкала GIDs (Gastrointestinal Dysfunction scale) 
Table 2. GIDs scale (Gastrointestinal Dysfunction scale)

0 баллов – нет риска 1 балл – повышенный 
риск

2 балла – гастроинтести-
нальная дисфункция

3 балла – гастроинтести-
нальная недостаточность

4 балла – жизнеугрожа-
ющее состояние

Нет симптомов или один 
из следующих при сохра-
ненном ЭП:

– отсутствие перисталь-
тики 

– рвота 
– ООЖ > 200 мл 
– парез ЖКТ 
– вздутие живота 
– диарея (не тяжелая) 
– ЖКК без трансфузии 
– ВБД 12–20 мм рт. ст.

Два симптома из следу-
ющих:

– отсутствие ЭП 
– отсутствие перисталь-

тики 
– рвота 
– ООЖ > 200 мл 
– парез ЖКТ 
– вздутие живота 
– диарея (не тяжелая) 
– ЖКК без трансфузии 
– ВБД 12–20 мм рт. ст.

Три или более симптома, 
оцениваемых при повы-
шенном риске, ИЛИ не 
более двух из следующих:

– тяжелая диарея 
– ЖКК с трансфузией 
– ВБД > 20 мм рт. ст.

Три или более симптома 
из следующих:

– применение прокине-
тиков 

– парез ЖКТ 
– вздутие живота 
– тяжеля диарея 
– ЖКК с трансфузией 
– ВБД > 20 мм рт. ст.

Один из следующих 
 симптомов:

– ЖКК, ведущее к гемор-
рагическому шоку 

– мезентериальная 
ишемия 

– абдоминальный ком-
партмент-синдром
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