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Антикоагулянты – один из наиболее

востребованных классов лекарственных пре-

паратов. Они предотвращают развитие сосу-

дистых тромбозов, которые являются веду-

щей причиной «кардиоваскулярных катаст-

роф» (инфаркта миокарда, ишемического ин-

сульта, внезапной коронарной смерти), кото-

рые наиболее часто становятся причиной ги-
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Новые пероральные антикоагулянты (НОАК) – прямой ингибитор тромбина дабигатран, селективные инги-

биторы фактора Xa ривароксабан и апиксабан – все шире используются в реальной клинической практике

как эффективное антитромботическое средство. К сожалению, эти препараты могут вызывать серьезные не-

благоприятные реакции, среди которых одним из наиболее частых является желудочно-кишечное кровоте-

чение. Это осложнение ежегодно развивается у 2–3% больных, принимающих НОАК. Источники кровоте-

чения могут находиться как в верхних, так и в нижних отделах желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Неред-

ко причиной кровотечения становятся недиагностированные новообразования ЖКТ, чаще – колоректаль-

ный рак. Согласно данным клинических и когортных исследований, наибольший риск кровотечений отме-

чается при использовании ривароксабана. Факторами риска являются пожилой возраст, сопутствующий

прием нестероидных противовоспалительных препаратов, аспирина, других антикоагулянтов, патология

ЖКТ, инфекция H. pylori, нарушение функции почек и печени, прием алкоголя. Лечение желудочно-кишеч-

ного кровотечения осуществляется по общим принципам, с использованием эндоскопических и хирургиче-

ских методов. Особое значение придается блокаде антикоагулянтного действия НОАК. В последнее время

с этой целью была разработана и проходит клиническую апробацию целая серия «антидотов» – идаруцизу-

маб (он уже применяется в ряде стран мира), андексанет и цирапарантаг. Профилактика кровотечений за-

ключается в контроле факторов риска, рациональном использовании НОАК, профилактическом назначе-

нии ингибиторов протонной помпы, своевременном прерывании приема антикоагулянтов перед травматич-

ными медицинскими манипуляциями на органах ЖКТ (в частности, перед определенными эндоскопиче-

скими процедурами). 

Ключевые слова: антикоагулянты; дабигатран; ривароксабан; апиксабан; неблагоприятные реакции; желу-

дочно-кишечное кровотечение; факторы риска; лечение; профилактика.

Для ссылки: Мороз ЕВ, Каратеев АЕ, Крюков ЕВ, Чернецов ВА. Желудочно-кишечные кровотечения при

использовании новых пероральных антикоагулянтов: эпидемиология, факторы риска, лечение и профилак-

тика. Научно-практическая ревматология. 2017;55(6):675-684.

GASTROINTESTINAL BLEEDING WITH THE USE OF NEW ORAL ANTICOAGULANTS: 
EPIDEMIOLOGY, RISK FACTORS, TREATMENT, AND PREVENTION

Moroz E.V.1, Karateev A.E.2, Kryukov E.V.1, Chernetsov V.A.1

Novel oral anticoagulants (NOACs), such as the direct thrombin inhibitor dabigatran and the selective factor Xa

inhibitors rivaroxaban and apixaban, are increasingly used as an effective antithrombotic drug in real clinical practice.

Unfortunately, these medications can cause severe adverse events, including gastrointestinal bleeding, one of the most

common events. This complication annually develops in 2–3% of patients taking NOACs. The sources of bleeding can

be in both the upper or lower gastrointestinal tract (GIT). The common cause of bleeding is undiagnosed GIT neo-

plasms, often colorectal cancer. Clinical and cohort studies show that the greatest risk of bleeding is observed with the

use of rivaroxaban. The risk factors are advanced age, concurrent administration of nonsteroidal anti-inflammatory

drugs, aspirin, and other anticoagulants, gastrointestinal diseases, H. pylori infection, impaired renal and hepatic func-

tions, and alcohol intake. Gastrointestinal bleeding is treated on general principles, by applying endoscopic and surgi-

cal techniques. Particular importance is attached to the blockade of the anticoagulant effects of NOACs. For this, the

entire range of antidotes, such as idarucizumab (it has been already applied in several countries of the world), andex-

anet, and ciraparantag, has been recently designed and is undergoing clinical trials. Bleeding prevention involves con-

trol of risk factors, rational use of NOACs, prophylactic administration of proton pump inhibitors, timely discontinua-

tion of anticoagulation prior to traumatic medical procedures on the gastrointestinal organs (before certain endoscop-

ic procedures in particular).
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бели людей в развитых странах мира. Эти препараты неза-

менимы в кардиологии, для профилактики осложнений

сахарного диабета, при периферических заболеваниях со-

судов (в частности, при тромбофлебите), в хирургической

практике для профилактики послеоперационной тромбо-

эмболии [1–3]. 

За последнее десятилетие возможности антикоагу-

лянтной терапии существенно расширились. Был создан

и внедрен в практику новый класс препаратов, эффектив-

но влияющих на свертывание крови, – так называемые но-

вые пероральные антикоагулянты (НОАК): прямой инги-

битор тромбина дабигатран, селективные ингибиторы фа-

ктора Xa ривароксабан, апиксабан и эдоксабан. Эти препа-

раты эффективнее, чем низкие дозы аспирина (НДА),

и значительно удобнее в использовании, чем антагонисты

витамина К (АВК), такие как варфарин, ведь действие вар-

фарина наступает не сразу (через 5–7 дней), его эффект

может существенно различаться у разных пациентов из-за

генетического полиморфизма (в частности, по VKORC1

и CYP2C9), при его использовании нужно обязательно

контролировать лабораторные показатели свертывания

крови – протромбиновый индекс и международное норма-

лизованное отношение (МНО), проводить «титрацию» до-

зы. Для НОАК такой необходимости нет, поэтому они бы-

стро завоевали популярность у врачей и с каждым годом

все шире используются в реальной клинической практике

[1–3].

Например, в 2014 г. в США на амбулаторных визитах

было зафиксировано 4,21 млн назначений НОАК [4].

По данным Французского национального агентства по

контролю безопасности лекарств (ANSM), в 2014 г. анти-

коагулянты регулярно принимали 1,73 млн пациентов,

причем 30% – НОАК [5].

К сожалению, антикоагулянты могут вызывать серь-

езные неблагоприятные реакции (НР), прежде всего кро-

вотечения. Вследствие широкого использования этих ле-

карств связанные с ними осложнения стали важной меди-

цинской и социальной проблемой [5–7]. Серьезность дан-

ной проблемы показывает работа американских ученых,

посвященная частоте летальных исходов, связанных

с приемом НОАК. Были представлены данные националь-

ной базы по регистрации НР FAERS (система сообщений

о НР Управления по контролю качества пищевых продук-

тов и медикаментов США – FDA). Для варфарина было

зарегистрировано 153 911 сообщений (ноябрь 1997 г. – де-

кабрь 2015 г.), для дабигатрана – 46 250 (март 2005 г. – де-

кабрь 2015 г.), для ривароксабана – 64 512 (октябрь

2007 г. – декабрь 2015 г.), для апиксабана – 17 789 (сен-

тябрь 2006 г. – декабрь 2015 г.), для эдоксабана – 755 (май

2012 г. – декабрь 2015 г.). Доля летальных исходов среди

этих сообщений составила 12,7; 15,1; 9,8; 9,5; 7,0% соот-

ветственно [8]. 

Одной из наиболее частых и опасных НР при исполь-

зовании НОАК являются кровотечения из желудочно-ки-

шечного тракта (ЖКТ). Как оказалось, НОАК, хотя имеют

иной механизм действия, чем НДА и варфарин, вызывают

желудочно-кишечные кровотечения столь же часто, как

«старые» антитромботические средства [6, 7]. 

В качестве примера можно привести результаты

масштабного рандомизированного контролируемого ис-

следования (РКИ) RE-LY, в котором сравнивались эффе-

ктивность и безопасность варфарина (n=6022), дабигат-

рана в дозе 220 мг/сут (n=6015) и 300 мг/сут (n=6076)

у больных с фибрилляцией предсердий. В этой работе,

как и во всех приведенных далее, в качестве основного

критерия риска осложнений оценивалась частота так на-

зываемых больших кровотечений. «Большим» кровотече-

ние считалось в том случае, когда отмечалось снижение

уровня гемоглобина на 2 г/дл или требовалось перелива-

ние как минимум двух стандартных доз эритроцитарной

массы. Кровотечение из ЖКТ считалось «угрожающим

жизни», если оно приводило к смерти, снижало уровень

гемоглобина на 5 г/дл, требовало переливания четырех

и более стандартных доз эритроцитарной массы, сопро-

вождалось нарушением гемодинамики (была необходи-

мость в инотропной поддержке) или хирургического вме-

шательства [9]. 

Доля желудочно-кишечных кровотечений при прие-

ме варфарина составила 1,25%. На фоне терапии дабигат-

раном, в зависимости от дозы препарата, доля кровотече-

ний из ЖКТ была 1,36 и 1,85%. Видно, что дабигатран

в дозе 300 мг/сут вызывал кровотечения в 1,5 раза чаще,

чем варфарин (р<0,001). Нужно отметить, что структура

источников кровотечения различалась. На фоне приема

варфарина в большинстве случаев это были верхние отде-

лы ЖКТ (75%), и лишь 25% составили кишечные кровоте-

чения. При лечении дабигатраном в дозах 220 и 300 мг/сут

источники кровотечения распределились почти поровну:

53% – из верхних отделов, а 47% – из нижних отделов

ЖКТ [9].

Аналогичная ситуация касается сравнения безопас-

ности НОАК и НДА. Это демонстрируют данные 12-ме-

сячного РКИ (n=3365), в котором сравнивалась эффектив-

ность ривароксабана в дозах 20 и 10 мг/сут, и НДА, назна-

ченных для профилактики венозной тромбоэмболии. Ри-

вароксабан в обеих дозировках оказался достоверно эффе-

ктивнее. Но доля «больших» кровотечений при использо-

вании нового препарата оказалась несколько большей:

0,5% – в группе 20 мг, 0,4% – в группе 10 мг и 0,3% –

в группе НДА [10]. 

Метаанализ 7 РКИ (n=6778), где сравнивались вар-

фарин, НОАК и НДА, показал, что риск «больших» крово-

течений при терапии НОАК был даже выше, чем на фоне

приема НДА, – отношение шансов (ОШ) 1,88; 95% дове-

рительный интервал (ДИ) 0,19–18,06 и 1,28 (95% ДИ

0,47–3,48) соответственно [11]. 

Очевидно, что данное осложнение требует самого

пристального внимания, поскольку оно представляет ре-

альную угрозу жизни больных. Следует также учесть фи-

нансовую составляющую этой проблемы. По данным аме-

риканских ученых, лечение одного «большого» желудоч-

но-кишечного кровотечения, возникшего на фоне приема

НОАК, в среднем обходилось в 28 тыс. долларов и требова-

ло 5,3 сут госпитализации [12].

Патогенез желудочно-кишечных 
кровотечений ,  вызванных новыми 
пероральными антикоагулянтами
Почему НОАК вызывают кровотечения из ЖКТ? Это

не простой вопрос, потому что на развитие данного ослож-

нения могут влиять многие факторы, конкретный вклад

которых неизвестен. Во-первых, антикоагулянты могут

вызвать кровотечение, если уже имеется нарушение цело-

стности слизистой оболочки (СО) ЖКТ. Как известно,

подслизистый слой насыщен кровеносными сосудами, не-

обходимыми для поддержания высокого метаболизма и ре-

О б з о р ы
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паративного потенциала эпителиоцитов. Локальное по-

вреждение богатой сосудами ткани неизбежно вызывает

минимальное кровоизлияние в СО. Однако НОАК вслед-

ствие как системного, так и местного действия блокируют

свертывание крови и образование тромба, а также могут

спровоцировать продолжение кровотечения [6, 7]. 

Небольшие повреждения СО могут возникать доста-

точно часто, ведь она постоянно находится под воздейст-

вием агрессивной внешней среды. В желудке это кислота

и пепсин, Helicobacter pylori (который встречается у 30–50%

жителей развитых стран). В тонкой кишке – химус, бога-

тый ферментами и желчными кислотами (сильными детер-

гентами), в толстой – активная бактериальная флора,

включая персистирующие условно-патогенные организ-

мы. Нельзя забывать и о повреждающем действии пищи,

содержащей раздражающие специи, органические кисло-

ты, тугоплавкие жирные кислоты, ксенобиотики. СО так-

же повреждают крепкий алкоголь и компоненты сигарет-

ного дыма у курильщиков. 

Хорошо известен тот факт, что единичные эрозии

и геморрагии возникают даже у людей, не предъявляющих

каких-либо жалоб со стороны ЖКТ и не принимающих ле-

карства, вызывающие повреждения СО. Например, у здо-

ровых добровольцев, участвовавших в испытаниях несте-

роидных противовоспалительных препаратов (НПВП),

до их назначения эрозии верхних отделов ЖКТ и тонкой

кишки обнаруживались в 5–10% случаев [6]. Есть и более

серьезная патология. По статистике, каждый десятый жи-

тель Земли хотя бы раз в жизни имел пептическую язву,

а частота язвенной болезни, ассоциированной с H. pylori,

составляет в популяции 5–6% [13, 14]. Не у всех пациентов

язва выявляется или правильно лечится, что создает воз-

можность рецидива. Поэтому даже считающие себя «здо-

ровыми» люди могут иметь не диагностированную патоло-

гию ЖКТ. Например, в недавнем исследовании японских

ученых T. Shimamoto и соавт. [15] изучалось влияние прие-

ма кофе на развитие осложнений со стороны ЖКТ. Было

обследовано 8013 здоровых жителей, и оказалось, что

у 43 (0,5%) были язвы желудка, у 32 (0,4%) – язвы двенад-

цатиперстной кишки (ДПК), а у 994 – рефлюкс-эзофагит

(12,4%). У 31,2% обследованных лиц был обнаружен

H. pylori.

Нельзя также забывать о широком использовании

НПВП – одного из главных факторов, являющихся причи-

ной развития пептической язвы и желудочно-кишечных

кровотечений в современном мире. Сотни миллионов лю-

дей принимают эти средства, в основ-

ном в режиме «по требованию»,

при этом, как известно, у 20–30%

возникают бессимптомные эрозии

и язвы верхних отделов ЖКТ [16, 17]. 

Важным моментом, который

может влиять на развитие кровотече-

ний из ЖКТ при использовании

НОАК, является их низкая биодос-

тупность. Так, для дабигатрана этек-

силата в капсулах она составляет

всего 6,5%, для апиксабана в дозе

10 мг – 50%. Самая высокая биодос-

тупность, порядка 80%, у риварокса-

бана, однако она подвержена значи-

тельным индивидуальным колебани-

ям. Таким образом, после перораль-

ного приема в содержимом ЖКТ остается большое коли-

чество НОАК, которое выводится с калом. При этом да-

бигатрана этексилат (пролекарство) подвергается био-

трансформации под воздействием кишечных эстераз

с высвобождением активного дабигатрана. Это создает

предпосылки для контактного повреждающего действия

на СО ЖКТ, в том числе кишечника [6, 7]. Важно отме-

тить, что для дабигатрана описано развитие поражения

пищевода (см. ниже), которое не зафиксировано при ис-

пользовании других НОАК. Этот факт косвенно отражает

возможность контактного повреждающего действия дан-

ного препарата. Кроме того, обсуждается биологическое

действие НОАК, не связанное с антитромботическим эф-

фектом. Вероятно, они могут вызывать изменения состо-

яния слизи, покрывающей СО и защищающей ее от дей-

ствия внешних факторов агрессии, или замедлять зажив-

ление уже имеющихся повреждений СО [6, 7, 18]. 

Источники кровотечения
Для оптимального подхода к лечению и профилакти-

ке желудочно-кишечных кровотечений, вызванных НОАК,

необходимо четко знать, что является источником этого

кровотечения. К сожалению, очень мало работ, где деталь-

но описывается эндоскопическая картина верхних и ниж-

них отделов ЖКТ на фоне приема антикоагулянтов. Мы не

встретили специальных исследований, в которых изучалась

динамика изменений ЖКТ на фоне приема НОАК, с ис-

пользованием регулярного эндоскопического контроля. 

Поэтому большой интерес представляют работы,

в которых ученые проводили анализ точных источников

кровотечений из органов ЖКТ, возникших при лечении

варфарином. Так, K. Thomopoulos и соавт. [19] сопостави-

ли источники кровотечения у 111 больных (средний воз-

раст – 67,7 года), у которых это осложнение развилось на

фоне приема варфарина, и 604 пациентов (средний воз-

раст – 62,9 года) с желудочно-кишечным кровотечением,

которое возникло без использования этих лекарств. Следу-

ет отметить, что во второй группе гораздо чаще использо-

вались НПВП – (63,5%), тогда как среди получавших вар-

фарин эти лекарства принимали только 31,5% пациентов.

Структура источников кровотечения показана на рис. 1.

Как видно, при использовании варфарина было сущест-

венно меньше язв, и главное – более чем у четверти боль-

ных источник не был выявлен. Доля летальных исходов

оказалась практически одинаковой – 3,6 и 3,3% соответст-

венно [19]. 

О б з о р ы

Рис. 1. Источники желудочно-кишечных кровотечений у лиц, получавших и не получав-
ших варфарин [19], %
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T. Rubin и соавт. [20], проведя ретроспективный ана-

лиз 98 случаев желудочно-кишечных кровотечений (7,3%

летальных исходов), возникших на фоне приема варфари-

на, получили близкие результаты. Так, источниками кро-

вотечения из верхних отделов ЖКТ в 17,0% случаев были

язвы, в 18,2% – эрозии желудка, в 9,1% – эрозии ДПК,

в 11,4% – эзофагит, в 10,2% – ангиодисплазия, в 9,4% –

синдром Маллори–Вейса, в 2,3% – варикоз. У 21,6% боль-

ных источник не был выявлен. В этой работе также пред-

ставлены данные эндоскопии толстой кишки, которая

проводилась при отсутствии патологии верхних отделов

ЖКТ и признаках кишечного кровотечения. Авторы опре-

делили следующие источники кровотечения: дивертику-

лы – в 24,3% случаев, онкология – в 13,5%, ангиодиспла-

зия – в 10,8%, колит и геморрой – по 5,4%; в 40,5% случа-

ев изменения не были выявлены. 

Как видно из представленных работ, у существенной

части больных с развившимся на фоне приема антикоагу-

лянтов желудочно-кишечным кровотечением его причину

не удается установить. Вероятно, речь могла идти о диф-

фузном диапедезном кровотечении или патологии тонкой

кишки, которую трудно диагностировать. Следует учесть,

что работы K. Thomopoulos и соавт. [19] и T. Rubin и соавт.

[20] были опубликованы в 2005 и 2003 гг., когда капсульная

эндоскопия, основной современный метод эндоскопиче-

ской диагностики поражения тощей и подвздошной киш-

ки, только входила в клиническую практику. 

Важно отметить, что существенная часть случаев

кровотечений из ЖКТ приходилась на не диагностиро-

ванную до этого онкологическую патологию. Возмож-

ность кровотечения из злокачественной опухоли или до-

брокачественного изъязвленного полипа всегда следует

учитывать в данной ситуации, ведь большинство боль-

ных, получающих антикоагулянты, – люди пожилого воз-

раста. 

Данный вопрос специально изучался в работе

K. Flack и соавт. [21], которые проанализировали, как час-

то злокачественные опухоли являлись причиной кровоте-

чения при использовании НОАК. Материалом для оценки

были данные РКИ, где дабигатран сравнивался с варфари-

ном (n=18 113). Из 546 случаев серьезного желудочно-ки-

шечного кровотечения, развившегося у участников иссле-

дования, 44 (8,1%) оказались связаны с недиагностирован-

ным раком. В группе дабигатрана это было 34 случая из

398, в группе варфарина – 10 из 148 (различие недостовер-

но; p=0,60). Большинство случаев онкологической патоло-

гии – 35 из 44 (79,5%) – были представлены колоректаль-

ным раком. 

Особенностью дабигатрана, как было отмечено вы-

ше, является способность вызывать серьезное поражение

пищевода в виде тяжелого эзофагита. Имеется немало

спонтанных сообщений и описаний случаев развития мно-

жественных эрозий, язв или десквамации СО пищевода,

возникшей на фоне приема этого антикоагулянта [22–26].

По всей вероятности, единственной работой, где проведен

статистический анализ данной патологии, стало исследо-

вание Y. Toya и соавт. [27]. Они проанализировали данные

эндоскопии 91 больного, получавшего дабигатран, и вы-

явили эзофагит у 19 (20,9%) из них. Эзофагит проявлялся

линейными участками десквамации эпителия, захватыва-

ющими нижнюю и среднюю треть пищевода. У 68,4%

больных эта патология сопровождалась выраженной кли-

нической симптоматикой. 

Любопытно отметить, что в РКИ (например, RE-LY)

частота поражения пищевода у пациентов, получавших да-

бигатран и варфарин, существенно не различалась [9]. 

Риск желудочно-кишечных кровотечений 
при использовании разных новых пероральных
антикоагулянтов по данным рандомизированных
контролируемых исследований
Большое число РКИ, в которых изучались сравни-

тельная эффективность и безопасность антикоагулянтов,

а также опыт реальной клинической работы позволяют со-

поставить риск НР при использовании разных представи-

телей этой лекарственной группы. 

Дабигатран сравнивался с варфарином в нескольких

РКИ. В исследовании RE-COVER (n=2539) кровотечения

из ЖКТ возникли у 4,2% больных, получавших дабигатран

300 мг/сут, и у 2,8% больных, принимавших варфарин [28].

В уже упомянутом исследовании RE-LY (n=18 113) «боль-

шие» желудочно-кишечные кровотечения отмечались

у 1,85% больных, получавших дабигатран в дозе 300 мг/сут,

у 1,36% получавших 220 мг/сут и у 1,25% получавших вар-

фарин. Число кровотечений на большей дозе дабигатрана

было достоверно выше, чем в контрольной группе

(p<0,001) [9]. 

Ривароксабан в дозе 20–15 мг/сут прошел сравнение

с варфарином в исследовании ROCKET AF (n=14 624).

Число кровотечений из органов ЖКТ было достоверно вы-

ше при использовании ривароксабана: 3,2 и 2,2% соответ-

ственно (p<0,001). Правда, число угрожающих жизни кро-

вотечений было практически одинаковым – 52 и 47 эпизо-

дов, которые стали причиной гибели одного и пяти боль-

ных соответственно [29]. 

В РКИ ARISTOTLE (n=18 201) проводилось сравне-

ние апиксабана 10 мг/сут и варфарина. К сожалению,

в тексте статьи не было указано, сколько всего было крово-

течений. Но число опасных желудочно-кишечных крово-

течений было несколько ниже при использовании нового

препарата: 0,76 и 0,86% соответственно (различие недосто-

верно) [30]. 

Эдоксабан в дозе 60 и 30 мг/сут сравнили с варфари-

ном в РКИ ENGAGE AFTIMI 48 (n=2105). Частота крово-

течений на фоне терапии эдоксабаном, который назначал-

ся по 60 мг/сут, составила 1,51%, 30 мг/сут – 0,82%,

при приеме варфарина – 1,23% [31]. 

Как видно из представленных работ, ривароксабан,

а также дабигатран и эндоксабан в максимальных дозах де-

монстрируют большую опасность развития серьезных же-

лудочно-кишечных кровотечений, чем варфарин. Дабига-

тран в дозе 220 мг/сут вызывает это осложнение не чаще,

чем варфарин, а эдоксабан в дозе 30 мг/сут – достоверно

реже. Наиболее безопасным показал себя апиксабан. 

Эти выводы подтверждает недавно опубликованный

метаанализ 43 РКИ (n=166 289), в которых сравнился риск

НР всех четырех представителей группы НОАК. Суммарно

частота «больших» кровотечений из ЖКТ для новых пре-

паратов составила 1,5%, для препаратов контроля – 1,3%

(ОШ=0,98; 95% ДИ 0,80–1,21). При этом не было разли-

чий по частоте кровотечений из верхних (1,6 и 1,5%)

и нижних отделов ЖКТ (1,0 и 1,0% соответственно) [32]. 

Однако между отдельными представителями НОАК

различия были существенными (рис. 2). Можно видеть,

что дабигатран и ривароксабан чаще вызывают «большие»

кровотечения, чем апиксабан и эдоксабан [32]. 

О б з о р ы
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Риск «больших» кровотечений при использовании
разных новых пероральных антикоагулянтов 
по данным наблюдательных 
и эпидемиологических исследований
Реальная клиническая практика зачастую показывает

иные результаты использования лекарств, чем РКИ. Этот

факт демонстрируют данные ряда национальных популя-

ционных исследований, в которых изучались эффектив-

ность и безопасность НОАК. 

N. Abraham и соавт. [33]. провели анализ трех нацио-

нальных когорт пациентов с мерцательной аритмией, по-

лучавших НОАК в 2010–2015 гг. Они сопоставили риск

осложнений со стороны ЖКТ при использовании риваро-

ксабана и дабигатрана (31 574 больных), апиксабана и да-

бигатрана (13 084 больных) и апиксабана и ривароксабана

(13 130 больных). Апиксабан показал себя намного безо-

паснее, чем два других препарата: риск желудочно-кишеч-

ного кровотечения при его использовании оказался почти

в 3 раза ниже, чем при использовании ривароксабана

(ОШ=0,33; 95% ДИ 0,22–0,49; p<0,001) и дабигатрана

(ОШ=0,39; 95% ДИ 0,27–0,58; p<0,001). Ривароксабан

вызывал осложнения на 20% чаще, чем дабигатран

(ОШ=1,20; 95% ДИ 1,00–1,45).

Более высокий риск развития желудочно-кишечных

кровотечений на фоне лечения ривароксабаном был пока-

зан и в масштабном когортном исследовании D. Graham

и соавт. [34]. Они сравнили частоту осложнений у 52 240

больных, принимавших дабигатран по 300 мг/сут и 66 651

пациента, принимавшего ривароксабан 20 мг/сут (период

2011–2014 гг.). На 1000 пациенто-лет ривароксабан вызы-

вал на 9,4 случая кровотечений из ЖКТ больше, чем даби-

гатран: ОШ=1,40 (95% ДИ 1,23–1,59; p<0,001). 

Близкие данные были получены в работе датских

ученых P. Nielsen и соавт. [35], которые провели анализ

осложнений при использовании апиксабана у 4400, даби-

гатрана – у 8875, ривароксабана – у 3476 и варфарина –

у 38 893 датских больных с мерцательной аритмией. Часто-

та «больших» кровотечений при наблюдении в течение го-

да оказалась ниже при использовании дабигатрана

(3,31%), чем на фоне лечения апиксобаном (4,14%) и рива-

роксабаном (4,59%). Риск развития этого осложнения дос-

товерно не различался (в сравнении с варфарином) при ис-

пользовании апиксабана и ривароксабана, но был досто-

верно ниже у принимавших дабигатран: ОШ=0,80 (95%

ДИ 0,70–0,92). 

G. Maura и соавт. [36] с 2011–2012 гг. наблюдали ко-

горту французских пациентов, из которых 19 713 получали

АВК, 8443 – дабигатран и 4651 – ривароксабан. Число

осложнений со стороны ЖКТ при использовании этих ан-

тикоагулянтов в данной национальной когорте существен-

но не различалось. Так, для дабигатрана в сравнении с АВК

риск составил: ОШ=0,88 (95% ДИ 0,64–1,21), для риваро-

ксабана – ОШ=0,98 (95% ДИ 0,64–1,51).

В Дрезденской когорте больных, получавших анти-

коагулянты, наблюдается 1204 лица, принимавших рива-

роксабан, 514 – апиксабан и 341 – дабигатран. Частота

«больших» кровотечений на фоне приема этих препаратов

оказалась примерно равной: 3,0; 2,8 и 2,3% на 100 пациен-

то-лет соответственно [37–39]. 

В относительно небольшом когортном наблюдении

японских исследований T. Shirai и соавт. [40] (610 больных,

получавших антикоагулянты), частота желудочно-кишеч-

ных кровотечений при использовании НОАК была недос-

товерно выше, чем у получавших варфарин: 2,1 и 1,5% со-

ответственно.

Любопытно отметить, что F. Valent [41], оценив час-

тоту кровотечений из ЖКТ в одном из регионов Италии,

где было зафиксировано 1626 назначений НОАК, вообще

не отметил повышения ее частоты у принимавших эти пре-

параты в сравнении с общей популяцией.

Факторы риска желудочно-кишечных 
кровотечений при использовании 
новых пероральных антикоагулянтов
Многие работы были направлены на определение

факторов риска кровотечений из ЖКТ, связанных с прие-

мом антикоагулянтов. Очень ценный материал для этого

дают данные масштабных РКИ, которые проводились для

каждого представителя НОАК. Так, в исследовании RE-LY

было показано четкое увеличение частоты желудочно-ки-

шечных кровотечений у больных, получавших дабигатран

по 300 мг/сут, в сравнении с 220 мг/сут: 1,85 и 1,36% соот-

ветственно. Зависимость развития НР от возраста была

практически линейной: например, при использовании да-

бигатрана у лиц моложе 65 лет частота кровотечений соста-

вила 0,89%, 65–74 лет – 2,6%, 75 лет и старше – 5,1%.

На развитие кровотечений также достоверно влияли со-

путствующий прием НДА, низкая масса тела пациентов

(до 50 кг), нарушение функции почек [9]. 

Анализ РКИ и наблюдательных когортных исследо-

ваний подтверждает большую роль предшествующей пато-

логии ЖКТ в развитии НР, связанных с приемом антикоа-

гулянтов. Это не удивительно, поскольку именно эрозив-

но-язвенные изменения верхних и нижних отделов ЖКТ

наиболее часто становятся источниками кровотечения.

Особенно важно учитывать наличие в анамнезе язвы и же-

лудочно-кишечного кровотечения [42–44]. 

Инфекция H. pylori, будучи основной причиной раз-

вития язвенной болезни и хронического гастрита (приво-

дящего к формированию эрозий), должна рассматриваться

как весьма важный фактор риска развития «большого» же-

лудочно-кишечного кровотечения. Это показала, напри-

мер, работа J. Lauffenburger и соавт. [45], которые наблюда-

ли когорту из 21 033 американских больных, получавших

дабигатран в 2010–2012 гг. Желудочно-кишечное кровоте-

чение было зафиксировано у 446 (2,1%) из них. Наличие

H. pylori увеличивало риск развития этого осложнения бо-

лее чем в 4,5 раза (ОШ=4,75; 95% ДИ 1,93–11,68). Кстати,

очень высокий риск был связан со злоупотреблением алко-

голем: ОШ=2,57 (95% ДИ 1,52–4,35). 

О б з о р ы

Рис. 2. Сопоставление частоты желудочно-кишечных кровотече-
ний при использовании НОАК и других антикоагулянтов (в ос-
новном варфарина), %. Метаанализ 43 РКИ (n=166 289)
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Основные факторы риска развития желудочно-кишеч-
ных кровотечений при использовании НОАК:

• желудочно-кишечное кровотечение в анамнезе;

• язва желудка и/или ДПК в анамнезе;

• гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, реф-

люкс-эзофагит;

• хронический H. pylori-ассоциированный гастрит;

• иная патология ЖКТ: воспалительные заболевания

кишки, дивертикулы, геморрой, ангиодисплазия;

• новообразования ЖКТ в анамнезе;

• возраст >65 лет;

• сопутствующий прием НПВП (включая НДА),

других препаратов, влияющих на свертывание кро-

ви или оказывающих контактное повреждающее

действие на ЖКТ;

• нарушение функции почек: скорость клубочковой

фильтрации (СКФ) <50 мл/мин;

• использование высоких доз НОАК (дабигатран

300 мг/сут, эдоксабан 60 мг/сут);

• значение по шкале HAS-BLED ≥3 баллов.

Для оценки риска развития «большого» кровотече-

ния при использовании антикоагулянтов голландскими

учеными была предложена простая в использовании шка-

ла HAS-BLED (Hypertension, Abnormal renal-liver function,

Stroke, Bleeding history or predisposition, Labile international

normalized ratio, Elderly (65 years), Drugs or alcohol concomi-

tantly). Она содержит 9 параметров, каждому из которых

присваивается 1 балл (табл. 1). При счете >3 баллов риск

кровотечения должен считаться высоким (соответствует

частоте 3,74 на 100 пациенто-лет) [46]. В настоящее время

эта шкала нашла широкое применение в реальной клини-

ческой практике, прежде всего для планирования профи-

лактики НР. 

Лечение желудочно-кишечных кровотечений ,
вызванных новыми пероральными 
антикоагулянтами
Лечение кровотечений из ЖКТ, вызванных НОАК,

имеет три главных составляющих: локальный гемостаз,

устранение факторов, способствующих продолжению кро-

вотечения и восстановление эффективной системной коа-

гуляции [6, 47, 48]. 

Локальный гемостаз осуществляется при проведении

эндоскопического исследования. Здесь может быть ис-

пользован стандартный набор методов, используемых при

желудочно-кишечных кровотечениях любого генеза: оро-

шение ледяным раствором аминокапроновой кислоты,

инфильтрация стенки в области кровоточащего сосуда

0,1–1,0% раствором адреналина, этиловым спиртом, бипо-

лярная электрокоагуляция, аргон-плазменная коагуляция,

клипиpование гемостатическими клипсами, лигиpование

эластичными кольцами, эндопетлей и др. Однако следует

помнить, что проведение любых инвазивных манипуляций

в условиях гипокоагуляции само по себе представляет оп-

ределенный риск. Поэтому, если состояние пациента ста-

бильно (нет нарушений гемодинамики и явных признаков

профузного кровотечения), проведение эндоскопического

исследования лучше отложить на 12–24 ч. Дело в том, что

фармакологическое действие НОАК ограничено по време-

ни, и если нет нарушения функции печени или почек (что

может замедлить элиминацию), за этот период препарат

выведется из организма и система коагуляции нормализу-

ется. Кроме того, за 12–24 ч можно лучше подготовить

больного к проведению эндоскопической процедуры –

обеспечить голодание перед эзофагогастродуоденоскопи-

ей и провести очистку толстого кишечника перед колоно-

скопией. Разумеется, в этот период пациент должен нахо-

диться под тщательным стационарным наблюдением в от-

делении интенсивной терапии [6, 7, 47, 48]. 

Однако если кровотечение носит массивный харак-

тер, имеет явные внешние проявления (гематемезис, меле-

на) и сопровождается признаками нарастающей гиповоле-

мии, эндоскопическое исследование следует делать по

жизненным показаниям немедленно, независимо от вре-

мени последнего приема НОАК. Если источником крово-

потери является артериальный сосуд (например, при язве

желудка, ангиодисплазии, распаде опухоли или после по-

липэктомии) либо варикозно расширенные вены пищево-

да и/или желудка, только своевременное эндоскопическое

или хирургическое вмешательство может спасти жизнь

больного [6, 7, 47, 48]. 

Хирургическое вмешательство – резекцию ЖКТ или

перевязку сосуда – следует рассматривать как крайнюю

меру, поскольку пожилые больные с множественной ко-

морбидной патологией (основной контингент больных

с НОАК-ассоциированными кровотечениями) очень пло-

хо переносят подобные вмешательства [6, 7]. 

Основным фактором, способствующим развитию

кровотечения из верхних отделов ЖКТ, является низкий

уровень рН желудочного сока, препятствующий форми-

рованию стабильного тромба. Поэтому комплексное лече-

ние этого тяжелого осложнения обязательно включает

применение ингибиторов протонной помпы (ИПП) в ви-

де внутривенной инфузии [6, 7, 47, 48]. По данным конт-

ролируемых и наблюдательных исследований, использо-

вание ИПП на 50% снижает риск гибели, повторного кро-

вотечения и необходимость в хирургическом вмешатель-

стве [49]. 

К сожалению, даже самые современные методы тера-

пии могут оказаться безрезультатными, если у пациента

с профузным желудочно-кишечным кровотечением под

действием НОАК сохраняется выраженное снижение коа-

гуляции. Следует учесть, что в ряде случаев (особенно если

О б з о р ы

Таблица 1 Оценка риска развития кровотечения 
при использовании НОАК 
(шкала HAS-BLED) [46]

Клинические параметры Баллы

1. Артериальная гипертензия 1
(систолическое давление >160 мм рт. ст.)

2. Нарушение функции печени (хроническое заболевание печени 1
или биохимические признаки нарушения функции печени: 
билирубин >2 норм + повышение уровня АЛТ/АСТ >3 норм) 

3. Нарушение функции почек 1
(диализ, трансплантация почки, креатинин >200 мкмоль/л)

4. Ишемический инсульт в анамнезе 1

5. Эпизод кровотечения в анамнезе, 1
потребовавший госпитализации или гемотрансфузии

6. Лабильные показатели МНО при приеме варфарина 1
(значения выше терапевтического уровня более 60% времени)

7. Возраст > 65 лет 1

8. Сопутствующий прием НПВП (включая НДА) или антиагрегантов 1

9. Прием алкоголя (более 8 стандартных порций в неделю) 1

Примечание. АЛТ – аланинаминотрансфераза, АСТ – аспартатаминотрансфераза.
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пациент совместно с НОАК получал НДА и/или НПВП),

кровотечение может иметь диффузный характер из множе-

ственных язв или эрозий. Проведение полноценного эндо-

скопического гемостаза в этой ситуации может оказаться

малоэффективным. Единственным методом, позволяю-

щим обеспечить эффективный гемостаз в этом случае, яв-

ляется фармакологическая блокада действия НОАК. 

Если препарат принят недавно (за 2–4 ч), то опреде-

ленную помощь здесь может оказать использование сор-

бентов – например, активированного угля, который спо-

собен связать большую часть дабигатрана и ривароксаба-

на, находящегося в ЖКТ. С другой стороны, активирован-

ный уголь существенно затруднит эндоскопическую диаг-

ностику источника кровотечения [6, 7, 47, 48]. 

Неспецифические меры для восстановления гемо-

стаза после применения НОАК заключаются в использо-

вании свежезамороженной плазмы или концентрата про-

тромбинового комплекса. Однако в настоящее время фар-

макологами разработаны гораздо более эффективные пре-

параты для подавления действия НОАК – их специфиче-

ские антидоты идаруцизумаб, андексат и цирапарантаг

[50, 51]. 

Идаруцизумаб – генно-инженерный биологический

препарат, фрагмент гуманизированного моноклонального

антитела, прочно связывающий и полностью нейтрализу-

ющий дабигатран и его активный метаболит в плазме кро-

ви в первые минуты после внутривенного введения. В на-

стоящее время проведена серия доклинических и клиниче-

ских исследований, подтвердивших эффективность этого

препарата в отношении восстановления коагуляционной

способности крови [50, 51]. 

Самой крупной работой является мультицентровое

открытое исследование RE-VERSE AD. В него были вклю-

чены 503 больных, получавших дабигатран. У 301 из них

(группа А) развилось неконтролируемое «большое» крово-

течение (45,5% – ЖКТ). У 202 (группа В) возникла экс-

тренная потребность в проведении ургентных инвазивных

процедур или хирургического вмешательства, в основном

по поводу абдоминальных заболеваний (грыжи, перито-

нит), переломов, септического артрита и кардиоваскуляр-

ной патологии (аневризма, установка водителя ритма).

Идаруцизумаб назначался внутривенно в дозе 5 г/сут.

По показателям разбавленного тромбинового времени

и этакринового времени свертывания, характеризующим

фармакологическое действие дабигатрана, полностью уст-

ранить эффект этого антикоагулянта удалось в 100% случа-

ев. Из 203 больных группы А, у которых источник кровоте-

чения можно было четко визуализировать, кровотечение

было остановлено полностью в течение 24 ч у 67,7% в сре-

днем через 2,5 ч после введения идаруцизумаба; 90-днев-

ная летальность составила 18,8%. В группе В устойчивый

гемостаз в период операции сохранялся у 93,4% больных,

летальность составила 18,9% [52]. 

Идаруцизумаб разрешен для клинического использо-

вания и применяется в США и Западной Европе. Это дос-

таточно дорогостоящее средство: одна доза этого препара-

та обходится в 3500 долларов США. 

В качестве специфического антидота для всех инги-

биторов Х-фактора (ривароксабан, апиксабан, эдоксабан)

был создан препарат андексанет. Это модифицированная

молекула рекомбинантного человеческого фактора Ха, ко-

торая необратимо блокирует данный тип антикоагулянтов.

Эффективность и безопасность андексанета прошла про-

верку на здоровых добровольцах, которым назначались

ингибиторы Х-фактора. Первым клиническим исследова-

нием нового препарата стало ANNEXA-4, в которое вошли

67 больных с «большим» кровотечением (из них 33 – с не-

контролируемым желудочно-кишечным кровотечением),

получавшие ривароксабан или апиксабан. Доза препарата

зависела от времени последнего приема антикоагулянта.

Если прошло более 7 ч, то андексанет вводился внутривен-

но болюсно в дозе 400 мг, а затем дополнительно 480 мг ка-

пельно. Если прошло менее 7 ч, доза удваивалась. Сразу

после введения препарата активность, направленная про-

тив фактора Ха, снизилась на 89% у получавших риварок-

сабан и на 93% у пациентов, получавших апиксабан, через

4 ч – на 39 и 30% соответственно. Устойчивый гемостаз че-

рез 12 ч был достигнут у 79% больных. Летальный исход

был отмечен в 10 случаях (15%) [53].

Цирапарантаг (арипазин) представляет собой пер-

спективный универсальный антидот для всех НОАК: как

для ингибиторов тромбина, так и для Ха фактора, а также

для низкомолекулярных гепаринов. Первые результаты

по использованию арипазина оказались вдохновляющи-

ми. Так, у здоровых добровольцев после приема эдоксаба-

на время свертывания крови в среднем повышается на

37%; после внутривенного введения арипазина время

свертывания снижалось практически до исходного уров-

ня (превышало его не более чем на 10%). Однако резуль-

таты клинических испытаний нового препарата пока не-

известны [50, 51]. 

Очевидно, что антидоты НОАК – очень мощный ин-

струмент, который позволяет существенно повысить эф-

фективность лечения «больших» кровотечений, возник-

ших на фоне антикоагулянтной терапии. Однако надо по-

мнить, что устранение действия НОАК неизбежно приво-

дит к возрастанию риска тромбозов – угрожающего ослож-

нения, заставляющего с предельной осторожностью отно-

ситься к применению идаруцизумаба и других препаратов

этой группы. Так, в исследовании RE-VERSE AD отмеча-

лось 5 эпизодов тромбоэмболических осложнений после

применения идаруцизумаба. Практикующим врачам при-

ходится также учитывать высокую стоимость этого средст-

ва. Поэтому, согласно рекомендациям международного об-

щества специалистов по тромбозу и гемостазу (ISTH), ида-

руцизумаб показан при желудочно-кишечном кровотече-

нии только в том случае, если оно носит неконтролируе-

мый характер (стандартные методы лечения неэффектив-

ны) или после его остановки имеется очень высокий риск

рецидива при продолжении приема НОАК [54, 55]. 

Профилактика желудочно-кишечных 
кровотечений у лиц ,  принимающих 
новые пероральные антикоагулянты
Перед назначением антикоагулянтов всегда следует

взвешивать ожидаемую пользу и возможный вред, связан-

ный с их использованием, и учитывать наличие факторов

риска осложнений. Особое внимание следует уделить на-

личию в анамнезе патологии ЖКТ – прежде всего, язвен-

ной болезни, эрозивного эзофагита, воспалительных забо-

леваний кишечника и новообразований. Конечно,

для уточнения состояния ЖКТ перед назначением НОАК

было бы целесообразно выполнить эндоскопическое ис-

следование верхних отделов ЖКТ и толстой кишки, осо-

бенно у пожилых пациентов. Однако в реальной практике

проводить подобный скрининг едва ли удастся. 

О б з о р ы
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Очень важно учитывать патологию почек и печени,

нарушение функции которых способно увеличить время

выведения НОАК и существенно повысить концентра-

цию препаратов и их активных метаболитов в плазме кро-

ви. Кроме этого, необходимо тщательно собрать медика-

ментозный анамнез. Прием НПВП и НДА существенно

(в 2 раза) увеличивает риск развития кровотечений на фо-

не приема НОАК. Однако во многих случаях пациенты не

сообщают о применении обезболивающих препаратов,

которые используют, например, для лечения головной

боли или боли в спине [6, 7, 47, 48].

Если факторы риска можно устранить, это нужно

сделать. Это касается эрадикации H. pylori, перехода на бо-

лее безопасные для ЖКТ НПВП (если эти лекарства необ-

ходимы), рекомендации отказаться от курения и приема

алкоголя [6, 7, 47, 48]. 

При оценке риска важно использовать стандартные

шкалы, позволяющие фиксировать в медицинской доку-

ментации его уровень (HAS-BLED). 

В случае необходимости применять НОАК у больных

с факторами риска (HAS-BLED >3 баллов) для профилак-

тики НР рекомендуется использовать меньшие дозы даби-

гатрана (220 мг/сут) или назначать более безопасный апи-

ксабан. Важное значение для предупреждения НР со сто-

роны верхних отделов ЖКТ имеет назначение ИПП. Эти

препараты достоверно (на 40–50%) снижают риск разви-

тия желудочно-кишечных кровотечений. Следует учиты-

вать, что ИПП в некоторой степени снижают биодоступ-

ность НОАК, однако не столь сильно, как биодоступность

варфарина или клопидогрела [6]. До настоящего времени

не существует общепризнанных подходов для профилак-

тики осложнений со стороны тонкой и толстой кишки. Ве-

роятно, в этой ситуации можно использовать гастроэнте-

ропротектор ребамипид, однако данные о его эффективно-

сти ограничены и касаются лишь осложнений со стороны

ЖКТ, связанных с НДА. 

Для снижения риска кровотечения, вызванного пла-

новыми медицинскими манипуляциями (в том числе свя-

занными с ЖКТ, например эндоскопической полипэкто-

мией или папиллосфинктеротомией), НОАК следует от-

менить непосредственно перед процедурой (за 24 ч

в обычных случаях и за 48 ч при HAS-BLED >3). Обычно

этого срока достаточно для «вымывания» препарата и его

активных метаболитов. Однако при нарушении функции

почек этот срок следует увеличить в зависимости от значе-

ния СКФ. Так, при СКФ <50 мл/мин дабигатран должен

быть отменен не менее чем за 96 ч, а ингибиторы Ха – за

48 ч до манипуляции. Важно отметить, что обычная диаг-

ностическая эндоскопия не считается травматичной про-

цедурой и не требует отмены НОАК (табл. 2). После пла-

нового вмешательства вернуться к приему НОАК возмож-

но через 12–24 ч в обычных случаях и через 48 ч в группах

высокого риска, если манипуляция прошла без осложне-

ний [56]. 

Сложным и неоднозначным является вопрос о сро-

ках возвращения к приему НОАК после остановки желу-

дочно-кишечного кровотечения. Длительная отмена

НОАК представляет опасность из-за повышения риска

сосудистых тромбозов. С другой стороны, слишком бы-

строе начало терапии антикоагулянтами чревато рециди-

вом кровотечения [57]. Это было показано в двух когорт-

ных исследованиях: возвращение к приему варфарина

менее чем через 7 дней существенно повышало риск по-

вторного развития НР. Так, в работе W. Qureshi и соавт.

[58] (n=1329) этот риск составил: ОШ=3,27 (95% ДИ

1,82–5,91). По данным D. Witt и соавт. [59] (n=502), час-

тота рецидивов кровотечения при начале приема варфа-

рина менее чем через 7 дней была в 2 раза выше, чем при

более позднем его назначении: 12,4 и 6,23% соответствен-

но (р=0,03). Но после 7 дней риск рецидивов кровотече-

ния уже не нарастал.

Этот вопрос обсуждается в недавно опубликованном

обзоре K. Kido и M. Scalese [60], которые провели анализ

серии проспективных и когортных исследований. Авторы

обзора считают разумным возвращение к приему антикоа-

гулянтов (в том числе НОАК) в срок от 7 до 15 дней после

перенесенного кровотечения, разумеется, в том случае, ко-

гда устойчивый гемостаз подтвержден и не вызывает сом-

нений. 

Но в любом случае вопрос о повторном назначении

НОАК после перенесенного желудочно-кишечного крово-

течения должен решаться для каждого пациента консили-

умом специалистов. 

Таким образом, можно заключить, что желудочно-

кишечные кровотечения, связанные с приемом НОАК, –

серьезная медицинская проблема, значение которой,

в связи с постоянным расширением использования этого

класса антикоагулянтов, будет только возрастать. Основ-

ной контингент «потребителей» НОАК представляют

люди пожилого возраста с множественной коморбидной

патологией. Очевидно, что существенная часть из них

имеют факторы риска, существенно повышающие веро-

ятность развития кровотечения из органов ЖКТ. Поэто-

му решение о назначении НОАК требует взвешенного

подхода, а их применение – тщательного контроля со-

стояния пациента, своевременного выявления заболева-

ний ЖКТ и использования рациональных методов про-

филактики. Лечение желудочно-кишечного кровотече-

ния должно быть активным и комплексным, включая

применение самых современных средств – «антидотов»

НОАК, которые, будем надеяться, скоро появятся и в на-

шей стране. 

О б з о р ы

Таблица 2 Степень риска развития кровотечения 
при проведении эндоскопических процедур
(рекомендации Европейского общества 
гастроинтестинальной эндоскопии, 
ESGE, 2016) [56]

Степень риска Эндоскопические процедуры

Низкий • Диагностические процедуры с биопсией или без нее
• Установка билиарного или панкреатического стента

• Баллонная энтероскопия без полипэктомии 

Высокий • Эндоскопическая полипэктомия
• Эндоскопическая ретроградная 

холангиопанкреатография
• Сфинктеротомия + баллонная дилатация

• Ампулэктомия 
• Эндоскопическая резекция СО 

или подслизистая диссекция
• Эндоскопическая дилатация стриктур верхних 

и нижних отделов ЖКТ
• Эндоскопическое лечение варикозно расширенных вен

• Чрескожная эндоскопическая гастростомия
• Эндоскопическая сонография с тонкоигольной биопсией

• Пищеводное, тонкокишечное 
и толстокишечное стентирование 
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