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Настоящий обзор литературы посвящён проблеме эрозивно-язвенных гастродуоденаль-
ных кровотечений (ЭЯГДК) у пациентов с коморбидной сердечно-сосудистой патологи-
ей. ЭЯГДК остаются одной из наиболее значимых причин экстренной госпитализации, 
составляя до 90% всех желудочно-кишечных кровотечений и характеризуясь высокой 
частотой рецидивов и летальности. Особое внимание уделено взаимосвязи сердечно-
сосудистых заболеваний, полипрагмазии и возрастных изменений с риском развития 
язвенных поражений и их осложнений. Рассмотрены данные о влиянии приёма анти-
агрегантов, антикоагулянтов, нестероидных противовоспалительных средств, а также 
инфекции Helicobacter pylori на патогенез ЭЯГДК. Представлены современные сведения 
о развитии кровотечений у пациентов с ишемической болезнью сердца, хронической 
сердечной недостаточностью и острым ишемическим инсультом, а также об их влиянии 
на прогноз и исходы лечения. Подчёркивается значимость междисциплинарного подхо-
да к диагностике и терапии, включающего профилактическое применение ингибиторов 
протонной помпы, эрадикацию Helicobacter pylori и индивидуализированный подбор ан-
тикоагулянтной терапии. Отдельное внимание уделено новым антикоагулянтам, в част-
ности ингибиторам фактора XI, обладающим перспективным профилем эффективности 
и безопасности.
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This review is devoted to the problem of erosive and ulcerative gastroduodenal bleeding 
(EUGDB) in patients with comorbid cardiovascular pathology. EUGDB remains one of the most 
significant causes of emergency hospitalization, accounting for up to 90% of all gastrointestinal 
bleedings and being characterized by high recurrence rates and mortality. Particular attention 
is paid to the relationship between cardiovascular diseases, polypharmacy, and age-related 
changes with the risk of ulcerative lesions and their complications. Data are presented on the 
influence of antiplatelet agents, anticoagulants, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, and 
Helicobacter pylori infection on the pathogenesis of EUGDB. Current evidence is summarized 
regarding the development of bleeding in patients with coronary artery disease, chronic 
heart failure, and acute ischemic stroke, as well as their impact on prognosis and treatment 
outcomes. The importance of a multidisciplinary approach to diagnosis and therapy is 
emphasized, including prophylactic use of proton pump inhibitors, H. pylori eradication, 
and individualized selection of anticoagulant therapy. Special attention is given to new 
anticoagulants, particularly factor XI inhibitors, which demonstrate a promising efficacy and 
safety profile.
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Введение

Эрозивно-язвенные гастродуоденальные кро- 
вотечения (ЭЯГДК) по-прежнему остаются од-
ним из наиболее серьёзных осложнений заболе-
ваний желудочно-кишечного тракта, составляя 
80–90% всех случаев желудочно-кишечных кро-
вотечений (ЖКК) [1]. Данный вид кровотечений 
характеризуется внезапным началом, быстрым 
прогрессированием и высокой летальностью 
[2]. В США ежегодно более 320 тыс. пациентов 
госпитализируются по поводу ЭЯГДК, при этом 
уровень летальности колеблется от 2 до 15%, а 
экономическое бремя, связанное с данным ви-
дом кровотечений, превышает 2,5 млрд долла-
ров США [3–5]. В странах Европы от 48 до 147 
пациентов на 100 тыс. населения ежегодно об-
ращаются в стационары с признаками гастродуо-
денальных кровотечений, при этом летальность, 
обусловленная непосредственно кровотечением 
или декомпенсацией сопутствующей патологии, 
может достигать 10% [6]. Несмотря на значитель-
ные достижения в области хирургии и анестези-
ологии, летальность при острых желудочно-ки-
шечных кровотечениях сохраняется на уровне 
5–14%, а при развитии рецидива возрастает до 
30–40% и не имеет тенденции к снижению [7]. 
При этом летальный исход, непосредственно 
связанный с массивной кровопотерей, наблюда-
ется примерно у 18% пациентов с ЭЯГДК, тогда 
как в остальных случаях неблагоприятный исход 
на фоне желудочно-кишечного кровотечения 
обусловлен осложнениями сопутствующих забо-
леваний [8].

За последние годы рост частоты ЭЯГДК у па-
циентов с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями и иной соматической патологией приобре-
тает характер эпидемии. По данным различных 
авторов, частота острых эрозивно-язвенных по-
ражений слизистой оболочки желудка и две-
надцатиперстной кишки (ЖиДПК) у пациентов 
с терапевтической патологией достигает 80–
90%, при этом доля обусловленных ими ЭЯГДК  
составляет 45–55% [9]. Так, согласно данным 
анализа 6900 патологоанатомических вскрытий 
пациентов, умерших от инфаркта миокарда и 
инсульта в многопрофильных стационарах, за 
последнее десятилетие отмечено увеличение 
частоты выявления эрозивно-язвенных пора-

жений ЖиДПК примерно на одну треть. Среди 
пациентов с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями острые язвы и эрозии составляют 60–70% 
всех поражений слизистой оболочки желудка 
и двенадцатиперстной кишки, тогда как хрони-
ческие пептические язвы выявляются в 30–40% 
случаев. При этом острые язвы преобладают у 
пациентов с острым ишемическим инсультом и 
инфарктом миокарда, что связывают со стресс-
индуцированным гиперсекреторным ответом и 
нарушением микроциркуляции слизистой обо-
лочки. В свою очередь, хронические язвы чаще 
диагностируются при длительном течении ише-
мической болезни сердца и многолетнем при-
ёме антиагрегантных препаратов [10]. 

ЭЯГДК различной степени интенсивности 
развивались у 67% умерших пациентов с ише-
мической болезнью сердца и у 55% – с инсуль-
том, однако их роль в танатогенезе была не-
одинаковой. Частота фатальных кровотечений, 
при которых ЭЯГДК являлись непосредственной 
причиной смерти, составила 3% при инфаркте 
миокарда, 2% – при хронических формах ише-
мической болезни сердца, осложнённых син-
дромом хронической сердечной недостаточ
ности (ХСН), и 1% – при инсультах. Вместе с тем 
частота выявления острых эрозивно-язвенных 
поражений желудка и двенадцатиперстной 
кишки (ЖиДПК) у умерших пациентов с инфарк
том миокарда составляет 18%, при ХСН – 10%, 
при инсультах – 14%, а при сочетании ишеми-
ческой болезни сердца и цереброваскулярных 
заболеваний может достигать 21% [11]. Про-
блема своевременной диагностики и лечения 
эрозивно-язвенных поражений ЖиДПК и, соот-
ветственно, профилактики ЭЯГДК усугубляется 
тем, что у 30–90% пациентов с хронической со-
матической патологией гастропатии протекают 
бессимптомно, у 46–58% отсутствует типичная 
и выраженная клиническая картина, а у 25–42% 
пациентов преобладают симптомы основного 
заболевания, в результате чего поражения 
слизистой оболочки ЖиДПК длительное время 
остаются недиагностированными до момента 
развития жизнеугрожающего кровотечения; у 
данной категории пациентов в 25–55% случа-
ев ЭЯГДК являются первым клиническим про
явлением гастродуоденального поражения, а в 
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большинстве случаев данное грозное осложне-
ние впервые устанавливается на аутопсии [8].

С другой стороны, ряд факторов риска в по-
следние годы приобретает всё большую рас-
пространённость. Старение населения сопрово-
ждается ростом частоты сердечно-сосудистых 
заболеваний и других коморбидных состояний, 
что, в свою очередь, приводит к повышению 
риска летальности при ЭЯГДК. Дополнительно 
отмечается увеличение применения низких доз 
аспирина, нестероидных противовоспалитель-
ных средств, антиагрегантов и антикоагулян-
тов, что также способствует возрастанию риска 
развития данных осложнений [12, 13]. В этой 
связи представляется важным уточнить, что в 
рамках данного обзора термин «сердечно-со-
судистые заболевания» охватывает как хрони-
ческие формы ишемической болезни сердца 
(стабильная стенокардия, хроническая сердеч-
ная недостаточность), так и острые сосудистые 
события – острый инфаркт миокарда и острый 
ишемический инсульт (ОИИ). Указанные состо-
яния объединены общими патогенетическими 
механизмами, применением антиагрегантов и 
антикоагулянтов, а также сходными факторами 
риска развития эрозивно-язвенных гастродуоде-
нальных поражений и кровотечений.

Взаимосвязь коморбидной  
сердечно-сосудистой патологии  

с эрозивно-язвенными  
гастродуоденальными кровотечениями

Термин «коморбидность» впервые был вве-
дён в 1970 году американским эпидемиологом 
A. R. Feinstein, который определял её как «любое 
отдельное заболевание, существовавшее ранее, 
существующее в настоящее время или способ-
ное развиться в ходе клинического течения ос-
новного заболевания у пациента» [14, 15]. Под 
коморбидностью понимается наличие у одного 
пациента двух и более хронических заболева-
ний, которые могут быть этиопатогенетически 
взаимосвязаны либо совпадать по времени воз-
никновения, независимо от степени их актив-
ности. Это подразумевает, что коморбидные 
состояния развиваются вследствие сходства или 
единства отдельных патогенетических механиз-
мов.

Глубокое понимание взаимосвязи комор-
бидной патологии с ЭЯГДК является важным 
аспектом улучшения результатов лечения дан-
ного грозного ургентного состояния. Известно, 
что различные хронические заболевания суще-
ственно повышают риск развития желудочно-ки-
шечных кровотечений, прежде всего ЭЯГДК. Так, 

такие состояния, как цирроз печени и язвенная 
болезнь, демонстрируют выраженную ассоци-
ацию с риском ЖКК [16]. Кроме того, пожилое 
население сталкивается с дополнительными 
рисками, обусловленными полипрагмазией и 
необходимостью длительного ведения хрони-
ческих заболеваний, особенно при применении 
безрецептурных лекарственных средств, таких 
как нестероидные противовоспалительные пре-
параты, способных усугублять поражение желу-
дочно-кишечного тракта [17].

Язвенные кровотечения, связанные с при-
менением НПВС, ежегодно становятся при-
чиной смерти более 20 000 человек в Велико-
британии и более 16 500 человек в США [23]. 
В то же время многие пациенты принимают 
антиагреганты в течение многих лет без вы-
раженных побочных эффектов. Крупные ко-
гортные исследования Biobank (n = 213 598) 
и ESTHER (n = 7 737) подтвердили, что низкие 
дозы аспирина являются независимым факто-
ром риска развития язвенной болезни. Приём 
аспирина в течение менее одного года был 
ассоциирован с более высоким риском язво-
образования по сравнению с его длительным 
применением (более одного года), однако 
даже при продолжительном приёме аспирин 
сохраняет статистически значимую связь с 
пептическими язвами [19].

Комбинация аспирина с ингибиторами про-
тонной помпы (ИПП) позволяет значительно 
снизить риск развития язвенной болезни и её 
осложнений. Более того, данный подход улуч-
шает переносимость терапии и повышает при-
верженность пациентов к лечению. В клини-
ческой практике при сочетании ишемической 
болезни сердца и язвенной болезни предпо-
чтение следует отдавать клопидогрелю как 
антиагреганту, ассоциированному с более низ-
кой частотой гастротоксических осложнений по 
сравнению с аспирином. При необходимости 
проведения двойной антитромбоцитарной те-
рапии (аспирин + клопидогрель) показано обя-
зательное назначение ингибиторов протонной 
помпы (омепразол, эзомепразол). Применение 
тиклопидина и тикагрелора требует особой 
осторожности у пациентов с активной язвой, 
особенно при наличии инфекции Helicobacter 
pylori, которая должна быть эрадицирована до 
начала терапии. В рекомендациях ESC (2020) и 
ACC/AHA (2019) подчёркивается, что выбор ан-
тиагрегантной терапии должен осуществляться 
с учётом риска развития желудочно-кишечных 
кровотечений, а при высоком риске предпо-
чтительным является использование клопидо-
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греля в режиме монотерапии под прикрытием 
ИПП [18].

Антиагреганты не являются единственной 
причиной язвообразования и развития желу-
дочно-кишечных кровотечений. В исследова-
нии, включавшем 1000 пациентов со стабильной 
ишемической болезнью сердца, эрозивные и яз-
венные поражения слизистой оболочки желудка 
регистрировались даже на фоне применения ин-
гибиторов протонной помпы [19]. К возможным 
причинам относят снижение кровоснабжения 
слизистой оболочки вследствие атеросклероти-
ческого поражения сосудов, побочные эффекты 
ИПП, а также инфицирование Helicobacter pylori. 
Согласно данным исследования РЕГАТА-1, ин-
фекция Helicobacter pylori была выявлена у 87,5% 
пациентов с тяжёлыми желудочно-кишечными 
кровотечениями [20].

Влияние Helicobacter pylori на патогенез ише-
мической болезни сердца остаётся предметом 
активного изучения. У пациентов, инфициро-
ванных Helicobacter pylori, чаще диагностиро-
вался коронарный стеноз (7,6% против 2,9%,  
p = 0,01) [18]. Среди предполагаемых механиз-
мов воздействия инфекции выделяют систем-
ное воспаление, эндотелиальную дисфункцию, 
окислительный стресс, нарушения липидного 
обмена и усиление агрегации тромбоцитов [21, 
22, 24]. Проведение эрадикационной терапии 
Helicobacter pylori ассоциировано со снижением 
частоты приступов стенокардии и улучшением 
переносимости физических нагрузок [18, 22].

У пациентов с ишемической болезнью серд-
ца, получающих антиагрегантную терапию, не-
обходимо регулярное обследование на наличие 
инфекции Helicobacter pylori с последующей её 
эрадикацией. Также рекомендуется длительное 
применение ингибиторов протонной помпы с 
целью снижения риска язвообразования и раз-
вития кровотечений [19, 20].

Анализ патогенетической роли коморбидной 
патологии позволяет более точно выделять груп-
пы высокого риска среди пациентов с ЭЯГДК, что, 
в свою очередь, создаёт условия для внедрения 
профилактических стратегий, включая примене-
ние ингибиторов протонной помпы, коррекцию 
метаболических нарушений и рациональное 
назначение лекарственных средств с учётом их 
потенциального неблагоприятного воздействия 
на слизистую оболочку желудочно-кишечного 
тракта.

Язвенная болезнь относится к числу наибо
лее распространённых заболеваний желудочно-
кишечного тракта, затрагивая в течение жизни 
11–14% мужчин и 8–11% женщин [23]. Резуль-

таты исследований демонстрируют чёткую 
взаимосвязь между язвенной болезнью и ише-
мической болезнью сердца. Так, данные иссле-
дований типа «случай–контроль» подтверждают 
повышенный риск развития язвенной болезни 
у пациентов с ИБС [24]. Оба заболевания харак-
теризуются общими факторами риска, включая 
курение, несбалансированное питание и другие 
неблагоприятные воздействия, что способствует 
их взаимному отягощению и прогрессированию.

Развитие пептических язв у пациентов с ише-
мической болезнью сердца часто связывают с 
применением дезагрегантов, являющихся не-
отъемлемой частью стандартной терапии сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Длительный 
приём аспирина, согласно данным исследо-
ваний, повышает риск развития осложнений в 
верхних отделах желудочно-кишечного тракта 
в 2–4 раза [24–26]. Однако фактическая распро-
странённость подобных поражений может быть 
выше, поскольку до двух третей эндоскопически 
подтверждённых язвенных поражений протека-
ют бессимптомно [27].

Оценка риска кровотечений у пациентов с 
кардиологическими заболеваниями представля-
ет значительную клиническую проблему, обус
ловленную сложностью клинической картины и 
многофакторным характером сердечно-сосуди-
стой патологии. У данной категории пациентов, 
особенно при развитии сердечной недостаточ-
ности (СН), нередко выявляются сопутствующие 
состояния, включая почечную дисфункцию, печё-
ночную недостаточность и физическую астению, 
которые самостоятельно повышают риск раз-
вития кровотечений [28]. Кроме того, примене-
ние множественной медикаментозной терапии, 
в том числе антикоагулянтов, антиагрегантов и 
препаратов для лечения сердечной недостаточ-
ности, таких как ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ИАПФ) или блокаторы 
рецепторов ангиотензина (БРА), дополнитель-
но усложняет оценку риска за счёт повышения 
вероятности лекарственных взаимодействий и 
побочных эффектов [29]. С целью оптимизации 
клинического принятия решений при назначе-
нии антикоагулянтной терапии разработан ряд 
инструментов оценки риска кровотечений, сре-
ди которых наиболее широко применяется шка-
ла HAS-BLED [30].

Ряд рандомизированных клинических ис-
следований и наблюдательных работ посвящён 
оценке эффективности и безопасности анти-
коагулянтной терапии у пациентов с ишемиче-
ской болезнью сердца. В исследовании WARCEF 
(Warfarin Versus Aspirin in Reduced Heart Ejection 



Вестник экстренной медицины, 2025, том 18, № 496

Р.И. Рахимов, Ш.Ш. Жанибеков

Fraction) проводилось сравнение варфарина и 
аспирина у пациентов с ИБС, сниженной фрак-
цией выброса левого желудочка (HFrEF) и си-
нусовым ритмом [31]. Хотя варфарин не проде-
монстрировал достоверного снижения частоты 
первичной конечной точки – ишемического ин-
сульта, его применение ассоциировалось с бо-
лее низкой частотой комбинированного исхода 
ишемического инсульта или смерти от любой 
причины по сравнению с аспирином. Вместе с 
тем терапия варфарином сопровождалась более 
высоким риском серьёзных кровотечений, что 
подчёркивает необходимость тщательной оцен-
ки геморрагического риска перед началом анти-
коагулянтной терапии у пациентов с ИБС.

У пациентов с фибрилляцией предсердий 
(ФП) в исследовании ARISTOTLE (Apixaban for 
Reduction in Stroke and Other Thromboembolic 
Events in Atrial Fibrillation) была подтверждена 
эффективность и безопасность прямого перо-
рального антикоагулянта (DOAC) апиксабана 
по сравнению с варфарином в снижении риска 
инсульта или системной эмболии [32]. Анализ 
подгрупп пациентов с ФП продемонстрировал 
устойчивые преимущества апиксабана в профи-
лактике инсульта при одновременном снижении 
риска крупных кровотечений, что подтвержда-
ет целесообразность выбора DOAC в качестве 
предпочтительных антикоагулянтов в данной 
популяции.

Балансирование рисков тромбоэмболии и 
кровотечений представляет серьёзную клини-
ческую задачу при ведении пациентов с ишеми-
ческой болезнью сердца. Решение о назначении 
антикоагулянтной терапии у данной категории 
больных требует индивидуализированного под-
хода с учётом как тромботического и геморра-
гического рисков, так и предпочтений пациен-
та [33]. Антикоагулянтная терапия эффективно 
снижает риск тромбоэмболических событий и 
рекомендована определённым категориям па-
циентов с ИБС в соответствии с действующими 
клиническими рекомендациями. Вместе с тем 
потенциальные преимущества антикоагуляции 
должны соотноситься с риском кровотечений, 
которые могут приводить к серьёзным неблаго-
приятным последствиям, включая утяжеление 
симптомов коронарной и сердечной недоста-
точности, необходимость госпитализации и по-
вышение риска летального исхода [34, 35].

Особый интерес представляют желудочно-
кишечные кровотечения у пациентов с острым 
ишемическим инсультом (ОИИ). В ретроспектив-
ном исследовании, включавшем 6853 пациента 
с ОИИ и проведённом в Канаде, O’Donnell и со-

авт. выявили ЖКК у 1,5% госпитализированных 
больных [36]. В то же время в исследовании Hsu 
и соавт., выполненном среди пациентов ази-
атской популяции, показано, что частота ЖКК 
у больных с ОИИ достигает 7,8% [37]. Сходные 
данные представлены в работе Rumalla и Mittal 
[38], которые отметили, что у пациентов азиат-
ского происхождения вероятность развития ЖКК 
после ОИИ остаётся более высокой даже после 
учёта сопутствующих факторов. Вероятно, дан-
ное различие может быть связано с большей 
распространённостью инфекции Helicobacter 
pylori в азиатской популяции [36]. Представ-
ляет интерес и наблюдение Chen и соавт. [39], 
согласно которому гастродуоденальные язвы 
выявляются у 44% пациентов, поступающих в не-
врологические отделения интенсивной терапии 
с диагнозом ОИИ.

Желудочно-кишечные кровотечения чаще 
всего развиваются в течение первой недели 
после начала острого ишемического инсульта 
[40]. Источником кровотечения могут быть как 
верхние, так и нижние отделы желудочно-ки-
шечного тракта. В исследовании Ogata и соавт., 
проведённом среди японских пациентов с ОИИ, 
установлено, что в 50,4% случаев кровотечение 
исходило из верхних отделов ЖКТ. Наиболее ча-
стыми причинами являлись язвенная болезнь, 
злокачественные новообразования, рефлюкс-
эзофагит, синдром Маллори–Вейсса и варикоз-
ное расширение вен пищевода. В 25,8% случаев 
источником кровотечения были нижние отде-
лы ЖКТ, включая псевдомембранозный колит, 
ишемический колит, ангиодисплазию, полипы 
и дивертикулы. Вместе с тем у 23,6% пациентов 
после проведения колоноскопии и эндоскопии 
точный источник кровотечения установить не 
удалось [40].

Для объяснения связи между ЖКК и ОИИ 
предложено несколько патофизиологических 
механизмов. Показано, что инсульт сопровожда-
ется гиперактивацией блуждающего нерва, что 
приводит к усилению секреции соляной кисло-
ты и пепсина, повреждению слизистой оболочки 
ЖКТ и формированию стрессовых язв [37, 41]. В 
обзоре Camara-Lemarroy и соавт. [42] подчёрки-
вается значимая роль системного воспаления, 
окислительного стресса, ингибирования пути 
оксида азота и применения антиагрегантных 
препаратов в процессах ульцерогенеза, способ-
ствующих повышению риска развития постин-
сультных ЖКК. Сходные механизмы описаны в 
работе Fu [43], где отмечены активация нора-
дреналинергических нейронов и нарушение 
центральной регуляции кровоснабжения пище-
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варительной системы, что ведёт к повреждению 
слизистой оболочки ЖКТ. Совокупность указан-
ных факторов объясняет повышенный риск раз-
вития желудочно-кишечных кровотечений при 
тяжёлых ишемических инсультах.

Путь автономной нервной системы, проходя-
щий от гипоталамуса через структуры среднего 
мозга к спинному мозгу, может объяснять связь 
между ишемией заднего круга кровообраще-
ния и развитием желудочно-кишечных крово-
течений [44]. Schaller и соавт. предположили, 
что выброс катехоламинов после острого ише-
мического инсульта вызывает спазм сосудов, 
приводящий к ишемии и нарушению трофики 
слизистой оболочки желудка и, как следствие, 
к развитию ЖКК [45]. Izumiyama и Kogure также 
выявили снижение кровотока в слизистой обо-
лочке желудка у пациентов с ишемическим ин-
сультом, что может способствовать формирова-
нию язвенных поражений [46].

Пациенты с ишемическим инсультом, у кото-
рых развивались ЖКК, характеризовались пре-
обладанием лиц пожилого возраста [36, 40, 43, 
44, 47] и мужского пола [44], а также более вы-
раженными нарушениями повседневной актив-
ности до начала кровотечения [40]. Установле-
но, что наличие язвенной болезни в анамнезе 
значительно повышает риск развития ЖКК на 
фоне ОИИ. Примечательно, что гастродуоде-
нальные кровотечения наблюдались даже у 
пациентов с язвенным анамнезом, получавших 
профилактическую терапию ингибиторами про-
тонной помпы [40]. Кроме того, ЖКК чаще раз-
вивались у больных с высоким баллом по шкале 
инсульта Национального института здравоохра-
нения (NIHSS) при поступлении, что указывает 
на связь между тяжестью инсульта, выражен-
ностью неврологического дефицита и повышен-
ным риском геморрагических осложнений [40, 
43]. Артериальная гипертензия и эпизоды ЖКК 
в анамнезе также ассоциировались с повышен-
ным риском их повторного возникновения [44].

В работе Fu [43] были выявлены дополнитель-
ные независимые факторы риска развития ЖКК у 
пациентов с острым церебральным инфарктом, 
включая низкий балл по шкале комы Глазго 
(GCS), наличие инфекционного процесса и ин-
фаркт в бассейне заднего круга кровообращения 
[48]. Среди инфекций, ассоциированных с разви-
тием ЖКК, наиболее часто отмечались пневмо-
ния и инфекции мочевыводящих путей [49]. У па-
циентов с инсультом, осложнённым ЖКК, также 
выявлялись лейкоцитоз, более высокая частота 
стеноза сонных артерий и повышенный уровень 
глюкозы натощак по сравнению с больными без 

кровотечений [43]. Ишемия в бассейне средней 
мозговой артерии и инфаркт передней циркуля-
ции ассоциировались с более высоким риском 
развития ЖКК, тогда как частичный ишемиче-
ский инсульт в зоне передней мозговой цирку-
ляции (partial anterior circulation    infarct – PACI) 
подобной связи не демонстрировал [44]. Онко-
логические заболевания и коагулопатии в анам-
незе также рассматриваются как значимые фак-
торы риска развития ЖКК у пациентов с ОИИ [36, 
40, 44]. У больных с ЖКК по сравнению с паци-
ентами без кровотечений достоверно чаще вы-
являлась фибрилляция предсердий [36–38, 40, 
43]. Кроме того, такие факторы, как кардиоэмбо-
лический инсульт, сопутствующая ишемическая 
болезнь сердца, инсульт в анамнезе и семейный 
анамнез инсульта, также чаще встречались у па-
циентов с ЖКК по сравнению с больными без ге-
моррагических осложнений [40, 49].

Одним из объяснений того, что фибрилляция 
предсердий, стеноз сонных артерий и кардиоэм-
болический инсульт чаще выявляются у пациен-
тов с желудочно-кишечными кровотечениями, 
является их ассоциация с большей тяжестью 
инсульта, которая, в свою очередь, повышает 
риск развития ЖКК [50]. Аналогично нарушения 
сознания, отражающиеся в низких значениях по 
шкале комы Глазго (GCS), также свидетельствуют 
о тяжёлом течении инсульта [37, 43].

Инфекционные осложнения, сепсис и лей-
коцитоз ассоциируются с повышенным риском 
развития ЖКК при остром ишемическом инсуль-
те [43]. Одним из возможных механизмов дан-
ной связи является гипоперфузия висцеральных 
органов на фоне септических состояний и язвен-
ное поражение слизистой оболочки вследствие 
высвобождения провоспалительных цитокинов 
[51].

Нарушение функции почек и печени также 
относится к числу значимых факторов риска 
развития кровотечений как из верхних, так и из 
нижних отделов желудочно-кишечного тракта у 
пациентов с ОИИ [52]. Цирроз печени приводит 
к формированию варикозного расширения вен 
пищевода и желудка вследствие портальной ги-
пертензии, а также к развитию коагулопатии, об-
условленной печёночной дисфункцией, что мо-
жет способствовать возникновению ЖКК после 
инсульта [44]. Аналогичным образом почечная 
недостаточность ассоциируется с нарушением 
функции тромбоцитов, что повышает склонность 
к кровотечениям [53].

В исследовании Rumalla и Mittal, выполнен-
ном на более крупной когорте пациентов с ОИИ, 
были выявлены дополнительные факторы риска 
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развития ЖКК, ранее не описанные другими ав-
торами [38]. К ним отнесены нарушения водно-
электролитного баланса, параличи, злоупотре-
бление алкоголем и железодефицитная анемия, 
ассоциированные с более высокой вероятно-
стью развития ЖКК после инсульта.

Согласно данным исследования Wijdicks и со-
авт. [54], длительный приём нестероидных про-
тивовоспалительных средств и аспирина также 
повышал риск развития ЖКК на фоне ОИИ. Была 
выявлена взаимосвязь между применением 
глюкокортикостероидов до развития инсульта и 
риском возникновения ЖКК, однако после кор-
рекции на сопутствующие факторы данная связь 
оказалась статистически малозначимой [40]. На-
против, приём статинов до инсульта ассоцииро-
вался со снижением риска развития геморраги-
ческих осложнений [40].

Также выявлено снижение риска развития 
желудочно-кишечных кровотечений у пациен-
тов с дислипидемией [40]. Данный феномен 
объясняется тем, что эрадикация Helicobacter 
pylori может сопровождаться развитием дисли-
пидемии в виде повышения уровня холестерина 
или триглицеридов в сыворотке крови [55]. При 
этом известно, что язвенная болезнь, ассоцииро-
ванная с инфекцией Helicobacter pylori, связана с 
повышенным риском развития ЖКК у пациентов 
с острым ишемическим инсультом [40].

Hsu и соавт. в исследовании, проведённом 
среди азиатской популяции, показали, что у па-
циентов с несколькими факторами риска частота 
геморрагических осложнений была существен-
но выше [37]. Это позволяет предположить, что 
риск кровотечений напрямую коррелирует с 
числом предрасполагающих факторов. С учё-
том данного феномена в 2014 году Ji и соавт., 
опираясь на данные Китайского национального 
регистра инсульта, разработали   18-балльную 
шкалу AIS-GIB. В неё были включены такие неза-
висимые предикторы развития ЖКК, как возраст, 
пол, артериальная гипертензия, цирроз печени, 
язвенная болезнь, наличие ЖКК в анамнезе, за-
висимость от посторонней помощи до инсульта, 
показатели NIHSS и GCS при поступлении, а так-
же подтип инсульта. Данная шкала применяется 
для прогнозирования риска развития ЖКК в ста-
ционаре и выявления наиболее уязвимых паци-
ентов: чем выше суммарный балл, тем выше ве-
роятность развития кровотечения [44].

Развитие ЖКК у пациентов с острым ишеми-
ческим инсультом ассоциируется с увеличени-
ем частоты осложнений, ростом летальности и 
ухудшением прогноза заболевания. По данным 
Ogata и соавт. [40] и Fu и соавт. [43], ЖКК сопро-

вождаются ухудшением неврологического стату-
са, повышением госпитальной летальности, уве-
личением продолжительности стационарного 
лечения, неблагоприятными функциональными 
исходами, ростом уровня инвалидизации через 
три месяца и увеличением годовой смертно-
сти. Вероятным механизмом прогрессирующего 
ухудшения неврологического статуса является 
необходимость временной отмены антитромбо-
тической терапии для лечения и профилактики 
кровотечений, что приводит к формированию 
протромботического состояния [56] и может 
способствовать развитию повторных инсультов, 
дальнейшему нарастанию неврологического 
дефицита и неблагоприятным клиническим ис-
ходам.

O’Donnell и соавт. установили, что развитие 
желудочно-кишечных кровотечений увеличива-
ет риск смерти или формирования тяжёлых не-
врологических нарушений к моменту выписки в 
3 раза, а уровень смертности через 6 месяцев – в 
1,5 раза [36]. Кроме того, ЖКК наряду с наличием 
инфекции, высоким значением по модифициро-
ванной шкале Рэнкина (≥ 4) и ишемической бо-
лезнью сердца были признаны независимыми 
факторами риска летальности в течение первого 
года после инсульта [43]. Chou и соавт. показали, 
что наличие ЖКК у пациентов с впервые перене-
сённым ишемическим инсультом ассоциирова-
лось с увеличением трёхлетней смертности [47].

Du и соавт. продемонстрировали, что разви-
тие ЖКК связано примерно с 1,5-кратным повы-
шением риска рецидива инсульта после острого 
ишемического инсульта через 3, 6 и 12 месяцев 
[49]. Данный эффект может быть обусловлен 
снижением применения антитромботической 
терапии у пациентов с ЖКК, однако подобная 
гипотеза представляется маловероятной, по-
скольку выявленная связь сохранялась после 
корректировки на приём антитромботических 
препаратов. Ассоциация также оставалась стати-
стически значимой после учёта таких факторов, 
как возраст, пол, баллы NIHSS при поступлении, 
артериальная гипертензия, гиперлипидемия, са-
харный диабет, ишемическая болезнь сердца, 
транзиторные ишемические атаки или инсульт в 
анамнезе, семейная отягощённость по инсульту, 
фибрилляция предсердий, курение и злоупотреб- 
ление алкоголем.

Для объяснения отягощённого течения и 
высокой летальности острого ишемического 
инсульта, наблюдаемых при массивных крово-
течениях, предложено несколько патогенетиче-
ских гипотез. Во-первых, гемодинамические по-
следствия значительной кровопотери, вероятно, 
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способствуют развитию церебральной ишемии 
[57]. Во-вторых, отмена антитромботической те-
рапии при возникновении кровотечения может 
увеличивать риск инфаркта миокарда, венозной 
тромбоэмболии и ишемического инсульта [58]. 
В-третьих, кровотечение способно индуцировать 
протромботическое состояние за счёт активации 
тромбоцитов и системы свёртывания, что повы-
шает вероятность тромботических осложнений 
[58]. Наконец, переливание крови, как показано 
в ряде исследований, включая клинические ис-
пытания, ассоциируется с повышением леталь-
ности [51, 59].

Результаты многочисленных исследований 
указывают на наличие двусторонней взаимосвя-
зи между желудочно-кишечными кровотечения-
ми и различными внутрибольничными осложне-
ниями, включая пневмонию, тромбоз глубоких 
вен, тромбоэмболию лёгочной артерии, ин-
фекции мочевыводящих путей, септицемию и 
острую почечную недостаточность [36, 60]. Так, 
лечение ЖКК часто требует временной отмены 
антикоагулянтной терапии, что способствует 
формированию протромботического состояния 
и увеличивает риск развития тромбоза глубоких 
вен и тромбоэмболии лёгочной артерии. В то же 
время лечение тромбоза глубоких вен и тромбо-
эмболии лёгочной артерии с применением анти-
коагулянтов может повышать риск возникнове-
ния ЖКК [38].

Для минимизации риска кровотечений при 
оптимизации тромбопрофилактики у пациен-
тов с ишемической болезнью сердца и острым 
ишемическим инсультом рекомендуется приме-
нение комплекса стратегий. Во-первых, тщатель-
ная оценка геморрагического риска с использо-
ванием валидированных инструментов, таких 
как шкала HAS-BLED, позволяет своевременно 
выявлять пациентов с повышенной вероятно-
стью развития кровотечений [61]. Во-вторых, не-
обходим регулярный клинический контроль для 
раннего выявления признаков кровотечения, 
включающий мониторинг клинического состо-
яния, лабораторных показателей и уровня при-
верженности пациента терапии с последующей 
коррекцией антикоагулянтного лечения при не-
обходимости.

Кроме того, выбор антикоагулянтов и режи-
мов их дозирования должен осуществляться с 
учётом индивидуальных характеристик пациен-
та, включая функцию почек и печени, а также 
сопутствующую медикаментозную терапию [62]. 
Прямые пероральные антикоагулянты (DOAC) 
обладают рядом преимуществ по сравнению с 
варфарином, включая предсказуемую фармако-

кинетику, меньшее количество лекарственных 
взаимодействий и более низкий риск внутри-
черепных кровотечений [63]. Вместе с тем тре-
буется тщательный подбор доз и соблюдение 
рекомендаций по мониторингу, особенно у па-
циентов с почечной недостаточностью и други-
ми сопутствующими заболеваниями. Важным 
компонентом ведения таких больных является 
обсуждение изменений образа жизни, вклю-
чая коррекцию диеты для минимизации лекар-
ственных взаимодействий и ограничение видов 
деятельности, повышающих риск кровотечения. 
Существенное значение также имеют обучение 
пациентов и консультирование по вопросам рас-
познавания признаков и симптомов кровотече-
ния, поддержания приверженности терапии и 
необходимости регулярного медицинского на-
блюдения [64].

Новые антикоагулянты предлагают усовер-
шенствованные подходы к лечению пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, обе-
спечивая альтернативы с потенциально более 
благоприятными профилями эффективности и 
безопасности по сравнению с традиционными 
средствами. Эти препараты воздействуют на 
специфические звенья каскада коагуляции и 
характеризуются быстрым началом действия, 
предсказуемой фармакокинетикой и снижен-
ной потребностью в мониторинге, что позво-
ляет преодолеть ряд ограничений стандартной 
терапии. К числу наиболее перспективных ан-
тикоагулянтов относятся прямые пероральные 
антикоагулянты – дабигатран, ривароксабан, 
апиксабан и эдоксабан, которые избирательно 
ингибируют ключевые факторы коагуляционно-
го каскада, такие как тромбин или фактор Xa, 
препятствуя тромбообразованию [65, 66]. Кли-
нические исследования, оценивающие эффек-
тивность и безопасность DOAC, продемонстри-
ровали их сопоставимую или превосходящую 
эффективность в снижении риска инсульта и 
системной эмболии по сравнению с варфари-
ном, а также более низкий риск внутричереп-
ных кровотечений [67].

Кроме того, в настоящее время активно ис-
следуются новые антикоагулянты, в частности 
ингибиторы фактора XI, которые открывают до-
полнительные терапевтические возможности 
для пациентов с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями [68]. Данные препараты обладают по-
тенциалом обеспечения эффективной тромбо-
профилактики при одновременном снижении 
риска кровотечений, что имеет особое значение 
для пациентов группы высокого риска, у которых 
применение традиционных антикоагулянтов 
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ограничено вследствие низкой переносимости 
или наличия противопоказаний [65–67].

Заключение

Желудочно-кишечные кровотечения пред-
ставляют собой серьёзную клиническую про-
блему, особенно при наличии сопутствующих 
заболеваний, существенно осложняющих их ди-
агностику и лечение. Такие патологические со-
стояния, как сердечно-сосудистые заболевания, 
печёночная дисфункция и коагулопатии, неред-
ко сочетаются с заболеваниями желудочно-ки-
шечного тракта, формируя сложные патофизи-
ологические взаимосвязи, которые затрудняют 
проведение эффективной терапии. Наличие ко-
морбидной патологии не только осложняет диа-
гностику ЖКК, но и повышает риск развития тя-
жёлых осложнений, оказывая неблагоприятное 
влияние на общее состояние пациента.

Коморбидные состояния, включая сахарный 
диабет, артериальную гипертензию, хрониче-
скую почечную недостаточность и метаболиче-
ские нарушения, существенно модифицируют 
патогенез язвенных поражений. Они повышают 
уязвимость слизистой оболочки желудка и две-
надцатиперстной кишки к агрессивным факто-
рам, нарушают механизмы защиты и регенера-
ции, что способствует развитию осложнений. 
Наличие нескольких сопутствующих заболева-
ний, а также проводимая медикаментозная те-
рапия, в частности применение антикоагулянтов, 
антиагрегантов и нестероидных противовоспа-
лительных средств, значительно увеличивают 
риск как первичного кровотечения, так и его ре-
цидива.

Ситуация усугубляется возрастными изме-
нениями организма, поскольку большинство 
пациентов с эрозивно-язвенными гастродуо-
денальными кровотечениями относятся к воз-
растной группе старше 60 лет. У таких пациентов 
отмечаются снижение резистентности слизи-
стой оболочки желудочно-кишечного тракта к 
действию кислоты и пепсина, замедление мо-
торики желудка, что дополнительно повышает 
риск повреждений. Кроме того, сопутствующие 
заболевания могут маскировать клинические 
проявления ЭЯГДК, затрудняя своевременную 
диагностику и требуя более детального междис-
циплинарного подхода к ведению пациентов.

Выявление и коррекция указанных взаимо
связанных патологических состояний имеют 
ключевое значение при разработке эффектив-
ной лечебной тактики. С учётом тесной взаимо
связи эрозивно-язвенных гастродуоденальных 
кровотечений с коморбидной патологией, из-

учение её роли приобретает особую значимость 
для совершенствования методов профилактики, 
ранней диагностики и лечения данной катего-
рии пациентов.
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KOMORBID YURAK-QON TOMIR KASALLIKLARI BO‘LGAN BEMORLARDA EROZIV-
YARALI GASTRODUODENAL QON KETISHLAR

R.I. RAXIMOV¹, Sh.Sh. JANIBEKOV²
¹7-shahar klinik shifoxonasi, Toshkent, O‘zbekiston

²Toshkent davlat tibbiyot universiteti, Toshkent, O‘zbekiston

Ushbu adabiyot sharhi komorbid yurak-qon tomir patologiyasi bo‘lgan bemorlarda eroziv-
yarali gastroduodenal qonashlar (EYGDQ) muammosiga bag‘ishlangan. EYGDQ shoshilinch 
gospitalizatsiyaning eng muhim sabablaridan biri bo‘lib qolmoqda, barcha oshqozon-ichak 
qon ketishlarining 90% gacha qismini tashkil etadi va yuqori darajadagi retsidiv hamda o‘lim 
ko‘rsatkichi bilan xarakterlanadi. Yurak-qon tomir kasalliklari, polipragmaziya va yoshga 
oid o‘zgarishlarning yarali shikastlanishlar va ularning asoratlari rivojlanishi xavfi bilan 
o‘zaro bog‘liqligiga alohida e’tibor qaratilgan. Antiagregantlar, antikoagulyantlar, nosteroid 
yallig‘lanishga qarshi vositalar va “Helicobacter pylori” infeksiyasining EYGDQ patogeneziga 
ta’siri haqidagi ma’lumotlar keltirilgan. Yurak ishemik kasalligi, surunkali yurak yetishmovchiligi 
va o‘tkir ishemik insultli bemorlarda qon ketishlar rivojlanishi va ularning prognoz hamda 
davolash natijalariga ta’siri to‘g‘risidagi zamonaviy ma’lumotlar bayon etilgan. Diagnostika va 
terapiyaga multidisiplinar yondashuvning ahamiyati ta’kidlanadi, u proton nasosi ingibitorlarini 
profilaktik qo‘llashni, “Helicobacter pylori” eradikatsiyasini va antikoagulyant terapiyani 
individual tanlashni o‘z ichiga oladi. Yangi antikoagulyantlarga, xususan, XI omil ingibitorlariga, 
samaradorlik va xavfsizlik profilining istiqbolli ekanligiga alohida e’tibor qaratilgan.

Kalit so‘zlar: eroziv-yarali gastroduodenal qon ketishlar, yurak-qon tomir kasalliklari, komorbidlik, 
antikoagulyant terapiya, “Helicobacter pylori”, yurak ishemik kasalligi, o‘tkir ishemik insult.

Сведения об авторах:
Рахимов Расулбек Иброхимович – доктор медицин-
ских наук, главный врач Городской клинической 
больницы № 7, Ташкент, Узбекистан.
E-mail: makdiras@mail.ru
ORCID: 0000-0002-4855-1085

Жанибеков Шерзод Шаъназарович – ассистент 
кафедры хирургии и военно-полевой хирургии 
Ташкентского государственного медицинского 
университета, Узбекистан.
E-mail: sherzod.janibekov.79@gmail.com

Поступила в редакцию: 09.10.2025

About the authors:
Rakhimov Rasulbek Ibrokhimovich – Doctor of Medical 
Sciences, Head of City Clinical Hospital №. 7, 
Tashkent, Uzbekistan. 
E-mail: makdiras@mail.ru
ORCID: 0000-0002-4855-1085

Zhanibekov Sherzod Sha’nazarovich – Assistant 
Professor, Department of Surgery and Military 
Field Surgery, Tashkent State Medical 
University, Uzbekistan. 
E-mail: sherzod.janibekov.79@gmail.com

Received: 09.10.2025


