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СТРЕСОВІ ВИРАЗКИ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ 

ТРАВНОГО КАНАЛУ ЯК УСКЛАДНЕННЯ  

ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО ПЕРІОДУ

Резюме. Проаналізовано дані літератури що, до механізмів 
ураження слизової оболонки гастродуоденальної зони в після-
операційному періоді. Сформулювана концепція та виділені 
основні правила згідно з якими походить формування ерозій 
і виразок. Запропоновано основні показання для профілакти-
ки гастродуоденальних кровотеч з урахуванням характеру та 
тяжкості захворювання пацієнта, тривалості апаратного замі-
щення вітальних функцій, наявності супутніх захворювань.

Ключові слова: гастродуоденальна зона, стресова виразка, 
гастроінтестинальна кровотеча.

Вступ
Гострі (стресові) виразки  — це поверхне-

ві ураження слизової оболонки органів трав-
ної трубки.  На відміну від інших виразок, 
є симптоматичними ураженнями і виникають 
як ускладнення важких захворювань, травм, 
опіків, оперативних втручань, психоемоцій-
ної та фізичної перевтоми, а також у результаті 
прийому алкоголю, лікарських засобів і дея-
ких інших токсичних речовин [3, 5].

Слід зазначити, що з плином часу стрес 
у якості етіологічного фактора для даної катего-
рії хворих став збірним поняттям, що включає 
шок будь-якого генезу, операційну травму, син-
дром системної запальної та протизапальної 
відповіді, психічний стрес [4, 8]. В якості додат-
кових пошкоджуючих факторів, що сприяють 
виразкоутворенню та кровоточивості в гастро-
дуоденальній зоні, розглядаються застосуван-
ня нестероїдних протизапальних препаратів 
(НПЗП) (в якості анальгетиків, дезагрегантів, 
для зменшення ексудації в серозні порожни-
ни в післяопераційному періоді), прямих та 
непрямих антикоагулянтів, глюкокортикоїдів, 
а також наявності у хворого змін  шлунково-
кишкового тракту що обумовлені системною 
гіпоксією на тлі соматичних захворювань, і ко-
лонізацією слизової оболонки H. pylori [1, 7, 9].

Існуюча класифікація  включає чотири  гру-
пи цих станів у залежності від патогенезу: 
психоемоційно-стресові, первинно-трофіч-
ні (у тому числі ішемічні), дистресс-виразки 
(у тому числі післяопераційні) та хімічні. 
При цьому виявляється, що у хворих, які пере-
несли операцію, виразки з верхнього відділу 
ШКТ можна віднести до перших трьох пунктів 
класифікації одночасно.

Частота розвитку стрес залежного пошко-
дження  з формуванням ерозій і виразок при 
критичних станах становить 75–100 % [7, 8]. 

При цьому у більшості хворих воно є без-
симптомним і часто недіагностованим, що 
обумовлено проведеною аналгезієй, седацією, 
несвідомим станом. Наявність гострих ерозій 
і виразок виявляється найчастіше при роз-
витку ускладнень — кровотеч, перфорацій 
і асоційованих з ними змін гемодинамі-
ки, які розвиваються в 0,4–6,6 % випадків 
у різних групах хірургічних хворих [10, 12]. 
При цьому летальність від них становить від 25 
до 40–80 % [2, 11]. 

Актуальність досліджуваного питання по-
лягає також у тому, що частота гастроінтес-
тинальних кровотеч і перфорацій після опе-
рацій продовжує зростати, що пов’язують зі 
збільшенням віку і ступеня тяжкості осно-
вного захворювання у осіб, яким виконується 
оперативне втручання, а також з розширенням 
спектру патології, яка ще зовсім недавно вва-
жалася неоперабельною.

Матеріали та методи досліджень
Проаналізовано результати, які отримані 

при аналізі 486 випадків у хворих, оперова-
них у відділеннях ДУ «Інститут загальної та 
невідкладної хірургії ім. В. Т. Зайцева НАМН 
України» за період з 2012 до 2014 рік. Частота 
шлунково-кишкових кровотеч і перфоратив-
них виразок у післяопераційному періоді скла-
ла 4,2 %, летальність від них — 25,2 %. Наведе-
ні дані ілюструють, що розвинута гастродуо-
денальна кровотеча суттєво погіршує прогноз 
для життя. При цьому летальність обумовлена 
не тільки власне крововтратою і її наслідками, 
але і збільшенням ризику тромбозів, ймовір-
ністю тромбоемболії легеневої артерії у всіх 
категорій хірургічних хворих через необхід-
ність скасування антикоагулянтів. Очевидно, 
що найбільш доцільним є не лікування роз-
винутих ускладнень, а проведення патогене-



KHARKIV SURGICAL SCHOOL № 2(71) 2015 137

NOTES OF MEDICAL PRACTITIONER

тично обґрунтованих профілактичних захо-
дів за умови, що вони повинні проводиться 
у тих хворих, у яких найбільш імовірно ви-
никають гастродуоденальні кровотечі, тобто 
в групах ризику. 

Перша умова, якій має відповідати кон-
цепція профілактики, — вплив на патогенез 
гастродуоденальної деструкції слизової обо-
лонки при стресі. Відомо, що стрес активує 
в організмі комплекс регуляторних систем: 
гіпоталамо-гіпофізарно-адреналову, симпа-
тичну нервову систему і стимулює виділення 
катехоламінів та кортикостероїдів.  ГАМК-ер-
гічна, дофамінергічна, серотонинергічна, опі-
оідергічна та інші системи, навпаки, обмеж-
ують вплив стресу і носять назву стресліміту-
ючих. Центральна нервова система бере участь 
у формуванні стресового пошкодження через 
паравентрикулярне ядро гіпоталамуса, стиму-
ляція якого впливає на кількість виробленого 
слизу, об’єм шлункового соку, його кислот-
ність, зменшує кровотік у слизовій оболонці 
шлунка. Цей механізм присутній практично 
у всіх пацієнтів, оскільки при критичних ста-
нах виникає гіпоксія не тільки ШКТ, але і цен-
тральної нервової системи. Далі в патологічній 
процес залучається безліч гормональних і не-
рвових механізмів, у результаті чого підвищу-
ється вироблення адренокортикотропіна, кор-
тикостероїдів і катехоламінів. Кортикостеро-
їди мають катаболічну, а також ульцерогенну 
дію відносно верхнього відділу ШКТ, стиму-
люючи біосинтез гістаміну, секрецію пепсину 
і соляної кислоти. В умовах підвищеної про-
никності судин при стресі, накопичення кор-
тизолу в тканинах збільшується, що потенцює 
його ефекти. Катехоламіни при стресі нада-
ють судиннозвужуючу дію та викликають іше-
мію  гастродуоденальної зони. Крім того, вони 
здатні опосередковано збільшувати шлункову 
кислотну секрецію, стимулюючи вироблення 
гастрину, хоча існування рецепторів до кате-
холамінів на парієтальних клітинах шлунка 
передбачає можливість їх прямого впливу на 
вироблення соляної кислоти.  Дофамін, сис-
тема ендогенних опіатів і оксид азоту, навпа-
ки, надають захисну дію, обмежуючи викид 
катехоламінів. Разом з тим слід зазначити, 
що у хірургічних пацієнтів системи захисту  
гастродуоденальної зони виявляються забло-
кованими через необхідність введення нарко-
тичних анальгетиків з метою премедикації, 
а також у післяопераційному періоді, які не 
мають протективних властивостей відносно 
шлунка і дванадцятипалої кишки, однак че-
рез центральні механізми пригнічують синтез 
власних опіатів і дофаміну. 

Серед інших механізмів впливу стресу на га-
стродуоденальну зону через зміну регіонарно-

го кровотоку визнана також роль ендогенного 
ендотеліну і ренінангіотензинової системи. 

Ще один механізм пошкодження  верхньо-
го відділу ШКТ полягає в тому, що при хі-
рургічному втручанні внаслідок ушкодження 
тканин під час операції активуються клітини 
запалення, такі як макрофаги, нейтрофіли, 
ендотеліальні клітини, фібробласти, що інду-
кують прозапальні цитокіни (фактор некрозу 
пухлини α, інтерлейкіни -1, -6, -8). Важли-
вою складовою патогенезу формування стре-
сових виразок також є гіпоксія та гіпоперфу-
зія, що зумовлена як впливом катехоламінів, 
так і проведенням штучної вентиляції легень, 
наявністю супутніх захворювань з ознаками 
системної гіпоксії та атеросклеротичними змі-
нами судин гастродуоденальної зони.

Таким чином, після хірургічного втручання 
формується комплекс патологічних реакцій, 
мішенню для яких є слизова оболонка верх-
нього відділу ШКТ, яка пошкоджується, як 
вже було сказано вище, більш ніж у половини 
пацієнтів. У кінцевому рахунку основними 
складовими стресового пошкодження  шлунка 
та дванадцятипалої кишки виступають пору-
шення мікроциркуляції, перекисне окислення 
ліпідів, пригнічення антиоксидантної системи 
та активність протеолітичних ферментів. При 
цьому кислотно-пептична активність шлун-
кового соку також вважається чинником фор-
мування стресового пошкодження гастродуо-
денальної зони.

З урахуванням вищевикладених даних мож-
на сформулювати концепцію, згідно з якою 
формування ерозій і виразок гастродуоденаль-
ної зони підпорядковується трьом основним 
правилам:

1) слизова оболонка шлунка за відсутності 
впливу гіпоксії стійка до низьких значень рН 
(менше 4,0). Її пошкодження (за винятком симп-
томатичних виразок при різних захворюваннях) 
може викликати виключно зовнішня агресія: 
H. pylori, прийом НПЗП, хімічний опік;

2) ішемізована слизова оболонка гастроду-
оденальної зони «перетравлюється»  шлунко-
вим соком при значеннях внутрішньошлун-
кового рН 4,0 і менше. При цьому яких-небудь 
додаткових умов для цього процесу не потріб-
но;

3) у разі наявності виразки, що ускладнена 
кровотечею, для кислотного «перетравлення» 
тромбу досить рН нижче 6,0.

Ці правила є основним патогенетичним об-
ґрунтуванням для застосування медикамен-
тозної кислотної супресії з метою профілак-
тики виникнення та рецидиву кровотечі. От-
же, основним засобом профілактики повинен 
бути антисекреторний препарат, що вводить-
ся парентерально. Вибір цього препарату по-
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винен визначатися його ефективністю щодо 
частоти стресзалежних гастродуоденальних 
кровотеч і летальністю від них, доза та крат-
ність введення — здатністю підтримувати ці-
льовий рівень внутрішньошлункової рН про-
тягом доби. Останнє реалізовується шляхом 
застосування добової внутрішньошлункової 
рН-метрії у відділенні інтенсивної терапії як 
методу контролю ефективності препарату.

У хворих, які перебувають у критичних ста-
нах (тобто в умовах, коли потрібно тимчасове 
заміщення життєво важливих функцій), ішемія  
гастродуоденальної зони присутня завжди в тій 
чи іншій мірі. Це пояснює, чому частота роз-
витку стресзалежного ушкодження з форму-
ванням ерозій і виразок при критичних станах 
набагато більше, ніж частота гастродуоденаль-
них кровотеч, і становить 75–100 % [11]. Таким 
чином, субстрат, який є потенційним джерелом 
кровотечі, є практично у всіх хворих цієї групи. 
Тому, мабуть, доцільно проводити профілакти-
ку всім хворим, у яких з ймовірністю 75–100 % 
є потенційне джерело кровотечі з виразки або 
ерозії гастродуоденальної зони. Разом з тим 
слід зазначити, що кровотечі в післяоперацій-
ному періоді розвиваються не тільки в осіб, які 
перебувають у критичних станах. В цьому ви-
падку питання про доцільність профілактики 
має вирішуватися більш диференційовано.

Іншим значущим чинником ризику, як уже 
було зазначено, є виразковий анамнез: у хворих, 
у яких при фіброгастродуоденоскопії до операції 
були виявлені ерозії та виразки (навіть у разі їх 
успішної епітелізації, підтвердженої при контр-
ольному ендоскопічному дослідженні), ризик 
кровотеч був вище в 3,25 разу. Прийом НПЗП 
має, як виявилося, менше значення. Разом 
з тим кровотечі частіше відзначалися у пацієн-
тів, які до операції (за 10 діб і менше) приймали 
антикоагулянти прямої або непрямої дії. 

З урахуванням власних даних, а також да-
них літератури, що стосуються інших катего-
рій пацієнтів, були виділені наступні чинники 
ризику у групи хворих, яким показана профі-
лактика шлунково-кишкових кровотеч:

1) штучна вентиляція легень протягом 
24 год і більше; 

2) онкологічні операції;
3) будь-яке хірургічне втручання під загаль-

ною анестезією, за наявності у пацієнта одного 
з наступних станів:

• супутнє соматичне захворювання з функ-
ціональною недостатністю 2-го ступеня 
і більше;

• цукровий діабет;
• патологія системи згортання крові;
• виразкова хвороба незалежно від фази 

(загострення чи ремісія), а також ерозії 
гастродуоденальної зони;

• наявність в анамнезі довготривалого 
прийому НПЗП;

4) політравма;
5) шок будь-якого генезу.
З метою запобігання утворення виразок та 

ерозій у післяопераційному періоді у хірургіч-
них хворих у різний час застосовувалися анта-
циди, сукральфа, Н2-блокатори та інгібітори 
протонної помпи. При цьому препарати пер-
ших трьох груп не забезпечували стабільного 
цілодобового контролю внутрішньошлунко-
вого рН на рівні 4,0 і більше.

Застосування інгібіторів протонної помпи, 
як відомо, забезпечує більш передбачуваний 
і стійкий контроль рН шлунка в порівнянні 
з препаратами інших груп.  Причому останнім 
часом відзначається тенденція щодо призна-
чення інгібіторів протонної помпи до операції 
у пацієнтів груп ризику, пролонгованого засто-
сування їх в післяопераційному періоді, а та-
кож переведення хворих на прийом препаратів 
усередину після відключення штучної венти-
ляції легень (ШВЛ). Відзначено, що кровотечі 
в післяопераційному періоді у хворих виника-
ють у строки з 1-х до 30-х діб після операції, 
тобто протягом всього періоду перебування 
в стаціонарі, а можливо, і пізніше [7]. При цьо-
му застосування Н2-гістаміноблокаторів ко-
ротким курсом парентерально протягом 3–4 
діб з раптовою відміною призводить до різко-
го збільшення частоти шлунково-кишкових 
кровотеч і летальності від них на 6–7-му добу 
після операції. Що стосується інгібіторів про-
тонної помпи, що вводяться також паренте-
рально коротким курсом, то тут простежуєть-
ся інша тенденція: частота кровотеч знижуєть-
ся, але терміни їх виникнення зміщуються до 
18–21 доби у післяопераційного періоду. [6, 8]. 
Це пояснюється пролонгованою ефективніс-
тю препаратів даної групи. Описана ситуація 
визначає доцільність  пролонгованого захисту 
слизової оболонки шлунка терміном не мен-
ше 3 тижнів, коли слизова гастродуоденаль-
ної зони відчуває вплив гіпоксії, обумовлене 
наслідками тимчасового заміщення життєво 
важливих функцій, стресу і впливом власне 
серцево-судинного захворювання.

З урахуванням представлених аргументів 
найбільш доцільним слід визнати наступну 
схему для профілактики шлунково-кишкових 
кровотеч у пацієнтів груп ризику в хірургії, 
ефективність якої була підтверджена в наших 
дослідженнях. 

За добу до операції призначали омепразол 
всередину 20 мг 2 рази з інтервалом 12 год. 
З дня операції (у разі травм, наявності шоку — 
з моменту надходження в стаціонар) вводи-
ли омепразол внутрішньовенно в дозі 40 мг 
на добу у вигляді інфузії протягом 30 хв. При 
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відновленні свідомості, відключенні ШВЛ че-
рез 3 доби пацієнт переводиться на пролонго-
вану профілактику омепразолом всередину: 
40 мг/добу (1 капсула 2 рази добу) 2 тижня, 
потім 20 мг/добу (1 капсула 1 раз на добу) 
1 тиждень. 

Результати досліджень та їх обговорення
Використання запропонованої схеми, з ура-

хуванням викладених вище показань дозво-
лило отримати наступні результати: у 67 па-
цієнтів групи, в якій використовувалося дво-
етапне пролонговане  призначення інгібіторів 
протонної помпи, не було зафіксовано жод-
ного випадку гастродуоденальних кровотеч 
і перфорацій.

Ще одне питання, яке слід обговорити осо-
бливо, — це профілактика рецидиву кровоте-
чі, яка проводиться при зупиненій кровотечі 
після ендоскопічного гемостазу, а також за на-
явності фіксованого тромбу або видимої суди-
ни. Раніше вже було зазначено, що для кислот-
ного «перетравлення» тромбу досить рН менше 
6,0 [12]. У зв’язку з цим на підставі цілодобово-
го внутрішньошлункового контролю рН у да-
ної категорії хворих  розроблено дозові режими 
інфузії інгібіторів протонної помпи: омепразол 
80 мг, розведений у 200 мл фізіологічного роз-
чину, що вводиться внутрішньовенно протя-
гом 1 год з подальшим краплинним введенням 
8 мг/год  протягом 5–24 год. В якості альтерна-
тиви також пропонується схема, згідно з якою 
омепразол призначається внутрішньовенно по 
40 мг 2 рази на добу: вміст флакона розводять 
у 100 мл фізіологічного розчину, що вводиться 
у вигляді інфузії протягом 30 хв з інтервалом 
12 год. В разі шлунково-кишкової кровотечі 
ці заходи є доповненням до основних мето-
дів лікування — ендоскопічного гемостазу або 
хірургічного втручання. Кислотосупресивна 
терапія у цій групі пацієнтів дозволяє значно 
знизити частоту рецидивів кровотеч, обсяг ге-
мотрансфузій та скоротити терміни госпіта-
лізації. Згідно з даними цього дослідження, 
серед хворих з гастродуоденальними  крово-
течами (22 особи) або перфорацією (1 людина) 
(у яких не застосовувалися методи профілак-
тики або використовувалися Н2-блокатори, 
холінолітичні засоби або інгібітори протон-
ної помпи коротким курсом) внутрішньовен-

не введення інгібіторів протонної помпи в дозі 
80 мг/добу дозволило отримати наступні ре-
зультати: у 15 хворих при ендоскопічному до-
слідження, яке проводилося протягом 1 години 
від моменту появи  клінічних ознак кровотечі 
та початку консервативних заходів, кровотеча 
зупинилася самостійно, у 7 осіб додатково про-
водився ендоскопічний гемостаз (електрокоа-
гуляція, аплікації феракрила), в 1 випадку був 
рецидив кровотечі. Лапаротомія була викона-
на у двох хворих — з приводу перфортативної 
виразки в одному випадку, з приводу рецидиву 
кровотечі — в іншому, обидва випадки закін-
чилися фатально, хворі загинули від прогре-
суючої серцевої недостатності під час операції. 
Також серед хворих з гастродуоденальними 
кровотечами було ще чотири летальних ви-
падки, причиною яких став ранній тромбоз, 
що розвинувся через вимушене скасування 
антикоагулянтної терапії. У подальшому на тлі 
проведення профілактичних заходів гастроду-
оденальні кровотечі не реєструвалися.

Обґрунтованість призначення інгібіторів 
протонної помпи з метою профілактики стрес 
залежного ураження гастродуоденальної зони 
у хірургічних пацієнтів підтверджується і да-
ними фармакоекономічного аналізу.  Дослі-
дження показали, що пролонговане застосу-
вання інгібіторів протонної помпи дозволяє 
істотно знизити коефіцієнт витратної ефек-
тивності насамперед за рахунок скорочення 
витрат на лікування  ускладнень. Згідно з 
власними даними, застосування пролонгова-
ної двоетапної профілактики дозволяє під-
вищити витратну ефективність в 6–30 разів 
порівняно з іншими методами профілактики 
або її відсутністю.

Висновки
Таким чином, незважаючи на велику кіль-

кість найрізноманітніших проблем, які потре-
бують уваги в періопераційному періоді, ризик 
розвитку ерозій і виразок гастродуоденальної 
зони, з огляду на високу летальність від кро-
вотеч при цьому стані, не може бути проігно-
рований. Оптимальною стратегією профілак-
тики є пролонговане призначення інгібіторів 
протонної помпи хворим категорій ризику та 
контроль, що проводяться із застосуванням 
добової внутрішньошлункової рН-метрії.
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Резюме. Проанализированы данные литературы касающи-
еся механизмов поражения слизистой оболочки гастродуоде-
нальной зоны в послеоперационном периоде. Сформулиро-
ванна концепция и выделены основные правила согласно ко-
торым происходит формирование эрозий и язв. Предложены 
основные показания для профилактики гастродуоденальных 
кровотечений с учетом характера и тяжести заболевания па-
циента, продолжительности аппаратного замещения виталь-
ных функций, наличия сопутствующих заболеваний.

Ключевые слова: гастродуоденальная зона, стрессовая язва, 
гастроинтестинальные кровотечения.

Summary. Analyzed data from the literature concerning the 
mechanisms of mucosal lesions of gastroduodenal zone in the 
postoperative period. Formulated the concept and the basic rules 
according to which there is a formation of erosions and ulcers. 
Proposed main indications for prevention of gastroduodenal bleeding, 
taking into account the nature and severity of the patient, the 
duration of the hardware replacement of vital functions, the presence 
of comorbidities.

Key words: gastroduodenal zone, stress ulcer, gastrointestinal bleeding.
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