
98 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №7, 2017

Д
И

С
С

Е
Р

Т
А

Н
Т

В 
настоящее время отличительной особенностью 

современной клинической практики является 

частая встречаемость коморбидности. По дан-

ным А.Л. Верткина, основанным на материалах более

3 000 патологоанатомических секций (n = 3 239) сомати-

ческих больных, госпитализированных в многопрофиль-

ный стационар по поводу декомпенсации хронического 

заболевания (средний возраст 67,8 ± 11,6 года), частота 

коморбидности в целом составляет 94,2% [1]. 

В свою очередь, в реальной врачебной деятельности 

наиболее распространенное проявление коморбидности 

представляет собой сочетание у одного больного карди-

оваскулярной и гастроинтестинальной патологии. Ярким 

примером патогенетической взаимосвязи сердечно-сосу-

дистых заболеваний и болезней желудочно-кишечного 

тракта (ЖКТ) является формирование симптоматических 

гастродуоденальных язвенных поражений (СГДЯ). СГДЯ – 

это неоднородная по патогенезу группа, объединенная 

общим признаком  – образованием дефекта слизистой 

оболочки желудка и/или двенадцатиперстной кишки 

(ДПК) в ответ на воздействие различных ульцерогенных 

факторов [2–4]. Не будучи самостоятельной нозологиче-

ской единицей, СГДЯ имеют целый ряд причин для своего 

возникновения. Они могут индуцироваться экстремаль-

ными, критическими ситуациями (стрессовые язвы при 

остром инфаркте миокарда (ОИМ), кровоизлияниях в 

головной мозг, нейрохирургических вмешательствах, 

черепно-мозговых травмах, распространенных ожогах, 
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обширных полостных операциях, тяжелых ранениях), 

приемом лекарственных препаратов (лекарственные 

язвы), тяжелыми соматическими (язвы, патогенетически 

связанные с другими заболеваниями внутренних органов) 

и эндокринными (эндокринные язвы) заболеваниями. 

Нередко приходится дифференцировать первичные ГДЯ 

с проявлением болезни Крона, распространенность кото-

рой в последнее время значительно возросла [2, 4, 5]. 

Острая и хроническая кардиоваскулярная патология 

способна вызывать образование СГДЯ, которые чаще 

всего относятся к стрессовым и патогенетически связан-

ным с другими заболеваниями внутренних органов 

язвенным дефектам, а также к лекарственно ассоцииро-

ванным [6]. В целом коварством СГДЯ является их преи-

мущественно бессимптомный характер течения с разви-

тием желудочно-кишечного кровотечения (ЖКК) как 

первого и вместе с тем, к сожалению, уже жизнеугрожаю-

щего клинического проявления. 

По статистике, в России язвенной болезнью (ЯБ) стра-

дает всего 8–10% населения, вместе с тем ЖКК, с некото-

рой поправкой на возможную его непептическую этиоло-

гию, возникает у 10–15% больных [6].

Около четверти кровотечений из верхних отделов 

ЖКТ развивается в результате острого эрозивно-язвен-

ного поражения гастродуоденальной области при крити-

ческих состояниях, приеме нестероидных противовоспа-

лительных препаратов (НПВП), употреблении коррозион-

ных веществ [6–10]. 

Клинически «стрессовые» острые повреждения слизи-

стой оболочки желудка и ДПК при обострении ишемиче-

ской болезни сердца (ИБС) диагностируются редко, однако 

в то же время установлено, что ЖКК у больных с указан-

ной патологией встречаются в 8–25% случаев и сопрово-

ждаются 50–80% летальностью. Однако реальную частоту 

СГДЯ при ОИМ определить представляется затруднитель-

ным, т. к. для этого требуется проведение эзофагогастро-

дуоденоскопии (ЭГДС) всем пациентам отделений карди-

ореанимации [6]. При стрессовых ситуациях СГДЯ чаще 

локализуются в теле желудка, реже – в антральном отде-

ле и луковице ДПК, обычно характеризуются множе-

ственностью поражений [11]. ЖКК носит характер парен-

химатозного, чаще возникает на 2–5-е сутки после 

госпитализации больного в отделение реанимации и 

интенсивной терапии (ОРИТ). ЖКК вдвое увеличивает 

риск летального исхода и удлиняет сроки лечения в 

ОРИТ в среднем на 4–8 дней [6]. 

Не связанными между собой факторами наиболее 

высокого риска развития ЖКК у критически болеющих, 

вне зависимости от основного заболевания, является 

дыхательная недостаточность, коагулопатия, искусствен-

ная вентиляция легких более 48 ч [6].

Обострение ИБС, в частности при ОИМ, особенно 

повторном, приводит к декомпенсации кровообращения 

в слизистой оболочке гастродуоденальной зоны с после-

дующим формированием острых эрозий и/или язв, спо-

собных вызвать значительное ЖКК. Механизм развития 

СГДЯ при обострении ИБС в целом отражает известный 

патогенез «стрессового» поражения слизистой желудка и 

ДПК у критически больных, который практически не 

зависит от особенностей основного заболевания. 

Установлено, что СГДЯ возникают в результате пептиче-

ского (кислотного) повреждения эпителиального слоя на 

фоне глубокой ишемии с угнетением всех механизмов 

гастропротекции: секреции бикарбонатов, муцина, про-

лиферации эпителия. Тяжелая патология провоцирует 

гипотонию, ишемию слизистой оболочки гастродуоде-

нальной области, которые, в свою очередь, вызывают 

обратную диффузию ионов водорода, ацидоз, истощение 

буферных систем, гибель клеток эпителия. В результате 

повреждается целостность слизистой оболочки [6].

В России в 2003–2004 гг. С.В. Колобовым и О.В. Зайра-

тьянцем было проведено фундаментальное исследова-

ние, посвященное изучению распространенности острых 

СГДЯ у больных с ОИМ. Данные 3 008 патологоанатоми-

ческих вскрытий свидетельствуют о том, что острые эро-

зии и язвы желудка и ДПК обнаруживались у 10% боль-

ных, умерших от ОИМ. В свою очередь, частота эрозий 

составляла 48,7%, язв – 24%, петехиальных кровоизлия-

ний – 20,4%. Более чем у 20% умерших эти повреждения 

привели к ЖКК с развитием острой постгеморрагической 

анемии [6].

Несомненно, острая сердечно-сосудистая патология 

требует особо пристального внимания практических вра-

чей в отношении своевременности ее диагностики и 

раннего выявления возможных осложнений ее течения,

в т. ч. со стороны ЖКТ, включая СГДЯ. Большей частью 

ведением пациентов с острыми кардиоваскулярными 

заболеваниями, как неосложненного, так и осложненного 

течения, занимаются доктора стационарного звена здра-

воохранения, во многом определяющего формирование 

благоприятного прогноза для больных. В амбулаторной 

клинической практике и в условиях плановой госпитали-

зации чаще встречаются лица с хроническими заболева-

ниями, в т. ч. сердечно-сосудистыми, с их обострениями и 

развившимися осложнениями, в частности и гастроинте-

стинальными в виде образования эрозивно-язвенных 

дефектов.

Вторичные язвы, возникшие на фоне других заболе-

ваний и патогенетически с ними связанные, также отне-

сены к СГДЯ и определены в классификации как гастро-

дуоденальные язвы при заболеваниях внутренних органов. 

Чаще вторичные язвы обнаруживаются у больных с сер-

дечно-сосудистой патологией – при декомпенсации хро-

нической сердечной недостаточности, гипертонической 

болезни и атеросклерозе брюшного отдела аорты и ее 

висцеральных ветвей. При подобных СГДЯ наблюдается 

четкая патогенетическая связь язвенного дефекта с 

основным заболеванием, зависимость появления гастро-

дуоденальной язвы от его обострения и вместе с тем 

отмечается ее ремиссия на фоне достигнутого улучшения 

по основному диагнозу [11].

Трофические язвы, развивающиеся вследствие деста-

билизации кровообращения, как правило, локализуются в 

желудке, бывают множественными, нередко встречаются 

гигантские язвы диаметром более 3 см. Для них харак-

терны кровотечения, которые оказываются ведущим сим-



100 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №7, 2017

Д
И

С
С

Е
Р

Т
А

Н
Т

птомом язвенного поражения у пациентов с кардиальной 

декомпенсацией [11].

Крупные язвы желудка, возникающие у лиц старше 60 

лет на фоне атеросклероза брюшной аорты и ее висце-

ральных ветвей, относят к «старческим». Для «старче-

ских» язв характерны короткий анамнез, стертость клини-

ческих проявлений и большая площадь изъязвления 

(иногда до 6–8 см). Язвы могут осложняться кровотечени-

ем, нередко являющимся причиной смерти. «Старческие» 

язвы представляют собой трудность в дифференциальной 

диагностике злокачественных изъязвлений [11]. 

Отдельную группу составляют сердечно-сосудистые 

пациенты с вторичными гастроинтестинальными пораже-

ниями, развивающимися в результате назначения деза-

грегантной и антикоагулянтной терапии. Учитывая преоб-

ладание пожилого возраста среди больных с кардиова-

скулярными заболеваниями, проблема НПВП-индуци-

рованных гастроэнтеропатий сегодня становится еще 

более актуальной и вместе с тем междисциплинарной в 

силу распространенности у лиц старше 60 лет сопутству-

ющей ревматической патологии и, соответственно, необ-

ходимости дополнительного приема ими НПВП для лече-

ния суставного синдрома.

Язвы желудка или ДПК выявляются у 15–25% лиц, 

регулярно получающих НПВП. При длительном (более 6 

недель) использовании НПВП гастро- и дуоденопатии 

формируются у 70% пациентов. Риск ЖКК у принимающих 

НПВП возрастает в 3–5 раз, прободений язв  – в 6 раз, 

риск смерти от осложнений, связанных с поражением 

ЖКТ – в 8 раз. По данным J. Fries (1996), примерно у 1% 

больных, постоянно употребляющих препараты этого 

класса, уже в течение года развиваются ЖКК или перфо-

рация язвы. В 1997 г. в США от НПВП-индуцированной 

гастропатии погибло 16 500 человек (данные Нацио наль-

ного центра статистики здоровья, 1998 г.), что превышало 

число умерших от таких социально-значимых заболева-

ний, как бронхиальная астма и болезнь Ходжкина [10].

Одним из широко применяемых в кардиологии анти-

тромботических препаратов является ацетилсалицило-

вая кислота (АСК). Дезагрегантный и ульцерогенный 

механизм действия АСК – единый и заключается в пер-

вичной блокаде циклооксигеназы-1 (ЦОГ-1) тромбоци-

тов, в результате которой, с одной стороны, снижается 

продукция тромбоксана А2 и достигается антитромбо-

тический эффект и, с другой – нарушается синтез проти-

вовоспалительных простагландинов в слизистой обо-

лочке ЖКТ, и, соответственно, создаются благоприятные 

условия для образования в нем эрозивно-язвенных 

дефектов [7–10]. К другим механизмам гастроэнтеро-

токсического действия НПВП и АСК, в частности, отно-

сятся: прямое раздражающее действие на слизистую 

оболочку желудка и ДПК, снижение кровотока в ней, 

уменьшение выработки желудочной слизи и бикарбона-

тов, стимуляция секреции соляной кислоты, усиление 

апоптоза, изменение гастродуоденальной моторики, 

повышение образования свободных радикалов, факто-

ра некроза опухолей, увеличение хемотаксиса нейтро-

филов [12].

Эффективность АСК в лечении и профилактике сер-

дечно-сосудистых заболеваний не вызывает сомнений и 

доказана в многочисленных рандомизированных плаце-

бо-контролируемых исследованиях (степень доказатель-

ности: класс I, уровень А). Однако при ее назначении 

всегда необходимо помнить о возможном развитии 

НПВП-индуцированных гастроэнтеропатий, заканчиваю-

щихся иногда острыми ЖКК с летальным исходом у лиц, 

относящихся к группе высокого и среднего риска по воз-

никновению гастроинтестинальных осложнений. 

Даже минимальные дозы АСК (75 мг/сут) повышают 

риск формирования гастродуоденальных эрозий и язв в 

два раза. 30–40% больных, получающих АСК в указанной 

дозировке, имеют эрозии слизистой оболочки желудка [13]. 

Группу высокого риска НПВП-ассоциированных 

гастропатий составляют лица с наличием в анамнезе ЯБ 

(включая язвы, осложненные ЖКК или перфорацией), ЖКК 

и перфорации, принимающие НДА или любые иные анти-

тромботические средства и/или антикоагулянты. Группу 

умеренного риска формируют пациенты пожилого воз-

раста, имеющие в анамнезе диспепсию, курение, прием 

глюкокортикостероидов (ГКС), инфицированные пилори-

ческим хеликобактером (H. pylori). Риск ЖКК возрастает с 

увеличением дозы НПВП, при одновременном приеме 

нескольких НПВП, злоупотреблении алкоголем, назначе-

нии НПВП перед едой, полипрагмазии и т. д. [13, 14].

НПВП-гастропатия  – это выявляемое при ЭГДС 

повреждение слизистой верхних отделов ЖКТ, с формиро-

ванием эрозий и язв желудка и/или ДПК и развитием опас-

ных, угрожающих жизни пациента осложнений  – ЖКК, 

перфорации язв, нарушения проходимости ЖКТ [13, 14].

Для НПВП-ассоциированных гастропатий типично 

развитие эрозий, чаще множественных или язв, локали-

зованных преимущественно в антральном отделе желуд-

ка. В отличие от банальной ЯБ язвы ДПК встречаются 

существенно реже (соотношение примерно 1:4). НПВП-

ассоциированные язвы чаще единичные, относительно 

небольшого размера и неглубокие. Множественные язвы, 

вопреки существующему мнению, наблюдаются относи-

тельно редко [13, 14]. 

НПВП-ассоциированные гастропатии возникают на 

ранних сроках от начала их приема (в первые 3 мес.), с 

наибольшей вероятностью развития в первый месяц при-

менения НПВП [13, 14]. 

При НПВП-ассоциированных язвах субъективная сим-

птоматика зачастую отсутствует, формируются так называе-

мые «немые» язвы. По статистике, до 40% больных с НПВП-

индуцированными эрозивно-язвенными изменениями сли-

зистой оболочки верхних отделов ЖКТ не предъявляют 

жалоб, в связи с чем ЭГДС является единственным достовер-

ным методом диагностики НПВП-гастропатии и контроля 

противоязвенной терапии при данной патологии [13, 14]. 

НПВП-ассоциированные гастропатии склонны к часто-

му рецидивированию в том случае, если прием препаратов 

этой группы в дальнейшем будет продолжен [13, 14].

НПВП-энтеропатия – это патология тонкого кишечни-

ка, возникающая по причине приема НПВП и характери-

зующаяся нарушением проницаемости кишечной стенки 
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с экссудацией белка и диапедезом эритроцитов, что при-

водит к железодефицитной анемии и гипоальбуминемии, 

а также к повреждению слизистой с развитием эрозий, 

язв и их осложнениями – кровотечением и перфорацией, 

появлением характерных кольцевидных стриктур («мем-

браны») и нарушением проходимости кишечника [10].

Для предотвращения возникновения НПВП-индуциро-

ван ных гастропатий при высоком риске развития ЖКТ-

осложнений из НПВП следует отдавать предпочтение 

селективным ингибиторам ЦОГ-2 (коксибам) в комбинации 

с ингибиторами протонной помпы (ИПП) на всем протяже-

нии приема НПВП. При умеренном риске НПВП-

ассоциированных эрозивно-язвенных поражений желудка 

и ДПК возможно назначение неселективных НПВП с обя-

зательным их сочетанием с ИПП или монотерапии кокси-

бами без присоединения ИПП [13, 14].

С целью профилактики АСК-ассоциированных гастро-

дуоденальных осложнений пациентам, входящим в груп-

пу высокого риска по развитию данной патологии, до 

назначения дезагрегантов необходимо провести тести-

рование на H. рylori и в случае его обнаружения – эради-

кационную терапию. В дальнейшем на протяжении всего 

приема АСК показана терапия ИПП с учетом их возмож-

ного лекарственного взаимодействия (пантопразол, рабе-

празол). Лицам, не относящимся к группе высокого желу-

дочно-кишечного риска, но имеющим более одного из 

следующих факторов  – возраст ≥ 60 лет, прием ГКС и 

НПВП, диспепсия или симптомы рефлюкс-эзофагита  – 

также рекомендовано длительное получение ИПП [15].

Завершая статью, хотелось бы отметить, что в настоя-

щее время знание патогенеза заболевания и возможных 

межорганных патофизиологических и патогенетических 

связей является предиктором благоприятного прогноза 

для больного и позволяет предотвратить развитие целого 

ряда осложнений, в т. ч. жизнеугрожающих. 

Современный пациент  – большей частью коморбид-

ный пациент. Сегодня коморбидность поистине рассма-

тривается как междисциплинарная проблема. 

Одновременно у одного больного могут сосуществовать 

несколько патогенетически связанных между собой забо-

леваний различных органов и систем. В определенном 

проценте случаев коморбидность встречается и в гастро-

энтерологии, в которой развитие именно СГДЯ является 

особо наглядным тому подтверждением.

СГДЯ могут осложнять течение многих острых состо-

яний и хронических нозологических единиц и также 

быть индуцированными приемом лекарственных пре-

паратов, в, частности НПВП, включая НДА. Особая акту-

альность гастроинтестинальных катастроф присутствует 

в кардиологии. Во всем мире, и в России в частности, 

сердечно-сосудистые заболевания прочно продолжают 

удерживать лидирующие позиции в структуре общей 

заболеваемости и смертности населения. В качестве 

одной из причин, способствующих тяжелому течению 

сердечно-сосудистой патологии и увеличению леталь-

ности, может быть рассмотрено наличие у пациента 

кардиоваскулярных и гастроинтестинальных связей, 

приводящих к развитию осложнений в виде ЖКК, значи-

тельно ухудшающих прогноз и представляющих угрозу 

для жизни. Профилактика и своевременная диагностика 

гастродуоденальных и тонкокишечных нарушений явля-

ются прогностически значимыми для коморбидного 

больного и определяющими его продолжительность и 

качество жизни.

Учитывая бесспорное влияние коморбидности на 

течение внутренней патологии, практические врачи все 

больше начинают нуждаться в создании новых клиниче-

ских рекомендаций по диагностике и лечению коморбид-

ных заболеваний, что формирует основу для дальнейшего 

научного изучения настоящей актуальной проблемы.
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