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АННОТАЦИЯ
Внутригоспитальный геморрагический инсульт  — вариант острого нарушения мозгового кровообращения по геморра-
гическому типу, включающий все формы нетравматического внутричерепного кровоизлияния (в том числе субарахнои-
дальное кровоизлияние), развившиеся у пациентов, находящихся на стационарном обследовании или лечении по поводу 
другого заболевания либо госпитализированных для проведения диагностической или лечебной процедуры. В отличие 
от внутригоспитального ишемического инсульта, эпидемиология внутригоспитальных геморрагических инсультов оста-
ется малоизученной. Внутригоспитальный геморрагический инсульт является относительно редкой конкурирующей 
патологией, однако характеризуется высокой частотой неблагоприятных исходов (летальность может достигать 50%), 
что может вносить существенный вклад в структуру внутрибольничной летальности и, по аналогии с внутригоспитальным 
ишемическим инсультом, имеет высокую актуальность и требует активного изучения. В патогенезе внутригоспитального 
геморрагического инсульта помимо общих и специфических факторов риска важную роль играют уникальные факторы 
риска, непосредственно связанные с проводимыми в стационаре лечебно-диагностическими мероприятиями. В статье 
рассматриваются наиболее частые лечебные процедуры, проведение которых сопровождается наибольшим риском раз-
вития внутригоспитального геморрагического инсульта  — эндоваскулярные хирургические вмешательства, системная 
тромболитическая терапия, антитромботическая терапия. На основе анализа факторов риска представлены современные 
возможности дифференцированной профилактики. Выделение внутригоспитального геморрагического инсульта в от-
дельную форму создаст условия для его более эффективной дифференцированной профилактики, что позволит снизить 
показатели внутрибольничной летальности и улучшить исходы внутригоспитального геморрагического инсульта.
Ключевые слова: артериальная гипертензия; внутрибольничная летальность; внутригоспитальный геморрагиче-
ский инсульт; внутригоспитальный ишемический инсульт; геморрагический инсульт; лекарственно-индуцированная 
тромбоцитопения.
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ABSTRACT
In-hospital hemorrhagic stroke is a subtype of acute cerebrovascular disease of hemorrhagic origin that includes all forms of 
non-traumatic intracranial hemorrhage (including subarachnoid hemorrhage) occurring in patients hospitalized for diagnostic 
evaluation or treatment of another condition, or admitted for a diagnostic or therapeutic procedure. Unlike in-hospital ischemic 
stroke, the epidemiology of in-hospital hemorrhagic stroke remains insufficiently studied. In-hospital hemorrhagic stroke is 
a relatively rare competing condition, yet is characterized by a high rate of adverse outcomes (mortality may reach 50%), which 
may significantly contribute to in-hospital mortality and, similar to in-hospital ischemic stroke, is highly relevant and requires 
active investigation. In addition to common and specific risk factors, unique risk factors directly related to diagnostic and 
therapeutic procedures performed in the hospital setting play an important role in the pathogenesis of in-hospital hemorrhagic 
stroke. This article discusses the most frequent medical procedures associated with the highest risk of in-hospital hemor-
rhagic stroke, including endovascular surgical interventions, systemic thrombolytic therapy, and antithrombotic therapy. Based 
on the analysis of risk factors, currently relevant options for differentiated prevention are presented. Recognition of in-hospital 
hemorrhagic stroke as a distinct clinical condition will enable more effective targeted prevention, reduce in-hospital mortality, 
and improve clinical outcomes of in-hospital hemorrhagic stroke.

Keywords: hypertension; in-hospital mortality; in-hospital hemorrhagic stroke; in-hospital ischemic stroke; hemorrhagic stroke; 
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Летальность в  стационаре является одним из клю-

чевых критериев оценки качества медицинской помощи 
и характеризует уровень лечебного процесса в стациона-
ре. В 2020 г. в Российской Федерации частота госпитали-
заций составила 169,7±21,3 случаев на 1000 населения. 
За указанный период в  стационарах летальность соста-
вила 780,9 тыс. пациентов, а  уровень общебольничной 
летальности по всем профилям коечного фонда составил 
3,14% [1]. Заболевания сердечно-сосудистой системы за-
нимают лидирующие позиции среди причин летальности 
в стационарах [2].

Согласно данным Единой межведомственной ин-
формационно-статистической системы (по  состоянию 
на 01.2025 г.)1, наиболее высокую летальность из числа 
нозологий, являющихся ведущими причинами смерти 
в Российской Федерации, имеют острые нарушения моз-
гового кровообращения (ОНМК) — 15,8%, в то время как 
летальность при остром инфаркте миокарда составляет 
9,8%. Летальность в стационарах при ОНМК в РФ остается 
на высоком уровне, при этом летальность вследствие ге-
моррагического инсульта (ГИ) может достигать 50%2.

Смерть при ГИ чаще наступает из-за непосредствен-
ного повреждения мозга (в  68,9% случаев), чем из-за 
осложнений, возникших вне мозга (в 31,1% случаев) [1]. 
В Российской Федерации каждый год ГИ диагностируют 
в среднем y 43 000 чел., при этом ориентировочно в поло-
вине случаев наступает летальный исход3. В отечествен-
ной и  зарубежной литературе отсутствуют систематизи-
рованные данные о  распространенности и  исходах ГИ, 
развившихся в период стационарного лечения.

В последние годы активно изучаются особенности пато-
генеза внутригоспитального ишемического инсульта  (ИИ), 
методы профилактики, возможности более широкого 
применения системной тромболитической терапии  (сТЛТ) 
и  эндоваскулярных вмешательств [3]. Как и  среди внего-
спитальных инсультов, большинство внутригоспитальных 
мозговых сосудистых событий носит ишемический характер. 
При этом приоритетность изучения внутригоспитального ИИ 
объясняется как более высокой распространенностью, так 
и  более изученными возможностями совершенствования 
системы оказания медицинской помощи.

Несмотря на значительно более высокую частоту ле-
тальных исходов, более низкая распространенность ГИ 
приводит к недооценке его вклада в итоговые показатели 
внутрибольничной летальности.

1  fedstat.ru [интернет]. Единая межведомственная информационно-
статистическая система Федеральной службы государственной стати-
стики РФ. Режим доступа: https://www.fedstat.ru/indicator/61889. Дата 
обращения: 12.01.2025.
2  Клинические рекомендации от 15.12.2022 г. «Геморрагический ин-
сульт». Режим доступа: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/523_2. 
Дата обращения: 12.01.2025.
3  Там же.

Цель
Изучение клинической особенности и  факторов 

риска развития ГИ у  пациентов, находящихся в  стацио-
наре, с  целью разработки более эффективных мер про-
филактики и  снижения риска развития инсультов в  ста-
ционарных условиях.

МЕТОДЫ
В обзорную статью были включены ретро- и  про-

спективные исследования, систематические обзоры, 
описывающие особенности течения ГИ и связанные с ним 
факторы риска. Поиск проводился в  библиографических 
базах MedLine, PubMed, Google Scholar, Scopus, eLIBRARY.
RU. Стратегия поиска представляла собой опрос по клю-
чевым терминам: «внутригоспитальный геморрагический 
инсульт», «внутрибольничная летальность», «внутри-
госпитальный ишемический инсульт». Из полученного 
перечня данных выбирались статьи с  наибольшим чис-
лом цитирований. Вручную рассматривались списки ли-
тературы всех опубликованных статей и соответствующих 
систематических обзоров

Эпидемиология внутригоспитального ГИ
В настоящее время официального определения вну-

тригоспитального ГИ в  отечественных и  зарубежных ис-
точниках не существует. Однако на основании известного 
определения ГИ4 и по аналогии с определением внутриго-
спитального ИИ внутригоспитальный ГИ может быть опре-
делен как вариант острого нарушения мозгового крово-
обращения, включающий все формы нетравматического 
внутричерепного кровоизлияния (в том числе субарахно-
идальное кровоизлияние), развившиеся у пациента, нахо-
дящегося на стационарном обследовании или лечении по 
поводу другого заболевания (либо госпитализированного 
для проведения диагностической или лечебной проце-
дуры). В  структуре внутригоспитальных ОНМК выделяют 
периоперационный инсульт (ПИ) — любое эмболическое, 
тромботическое или геморрагическое цереброваскуляр-
ное событие с двигательной, сенсорной или когнитивной 
дисфункцией продолжительностью не менее 24 ч, возни-
кающее во время операции или в течение 30 дней после 
нее. Как и  в  случае других острых цереброваскулярных 
событий, большинство ПИ являются ишемическими, а не 
геморрагическими [4]. Таким образом, периоперационный 
ГИ, так же как и периоперационный ИИ, может быть как 
внутри-, так и  внегоспитальным (т. е. развиваться у  вы-
писанного из стационара пациента в течение 30 сут после 
оперативного вмешательства).

Статистический учет внутригоспитальных инсультов 
в настоящее время затруднен. Для упрощения статисти-
ческого учета к  внутригоспитальным относят инсульты, 
развившиеся более чем через 24 ч после госпитализации 

4  Там же.

https://www.fedstat.ru/indicator/61889
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пациента [5]. При подсчете случаев внутригоспитальных 
ИИ могут возникать неточности, приводящие к  заниже-
нию или завышению реальных цифр. Это связано с  не-
сколькими факторами:
•	 Занижение: ИИ, развившийся вне стационара, может 

быть диагностирован с  опозданием и  ошибочно от-
несен к внутригоспитальному.

•	 Завышение: врачи могут ставить диагноз ИИ при от-
сутствии достаточных оснований (гипердиагностика).

•	 Завышение: неправильная интерпретация результатов 
нейровизуализационных исследований (например, КТ 
или МРТ) может привести к ошибочному диагнозу ИИ.
Другими словами, учет внутригоспитальных ИИ под-

вержен искажениям из-за сложностей в  разграничении 
вне- и внутригоспитальных случаев, а также из-за потен-
циальных ошибок в диагностике и интерпретации данных. 
Также ИИ часто фигурирует в  качестве предполагаемой 
причины летального исхода. Однако окончательное под-
тверждение или исключение наличия свежих ишемиче-
ских изменений в головном мозге возможно лишь на ос-
новании данных, полученных при патологоанатомическом 
исследовании [5].

Статистический учет внутригоспитальных ГИ пред-
ставляется более простым по причине, как правило, 
более манифестной клинической картины, большей тя-
жести неврологического дефицита и более высокой чув-
ствительности нативной КТ в диагностике внутричерепных 
кровоизлияний в острейшем периоде инсульта. При уче-
те количества внутригоспитальных ГИ также возможны 
ошибки, однако в отличие от внутригоспитальных ИИ эта 
вероятность значительно меньше.

Российские регистры инсульта, как правило, охва-
тывают случаи, выявленные в  стационарах у  пациентов, 
доставленных скорой помощью или обратившихся са-
мостоятельно с  подозрением на инсульт, однако раз-
деление на внегоспитальный и  внутригоспитальный 
инсульты обычно не осуществляется, что может влиять 
на полноту картины заболеваемости [6]. Если ориентиро-
вочное количество внутригоспитальных ИИ в  РФ можно 

установить на основании данных международных реги-
стров и с помощью расчетных моделей, то эпидемиология 
внутригоспитальных ГИ до настоящего времени остается 
неизученной [7].

Факторы риска. В  клинических рекомендациях 
Российской Федерации «Геморрагический инсульт» от 
2022 г.5 представлены первичные и  вторичные формы 
ГИ с описанием общих и специфических факторов риска, 
приводящих к его развитию. В отличие от внегоспиталь-
ного ГИ, в  патогенезе внутригоспитального ГИ важную 
роль играют уникальные факторы риска, связанные с ока-
занием высокотехнологичной помощи, инициацией или 
коррекцией медикаментозной терапии, декомпенсацией 
сопутствующей соматической патологии (табл. 1).

Общие факторы риска чаще всего приводят к  раз-
витию внегоспитального ГИ ввиду низкой комплаентно-
сти пациентов, а также адаптации организма к высоким 
цифрам артериального давления и  отсутствия своевре-
менного обращения за медицинской помощью по поводу 
артериальной гипертензии. Несмотря на наиболее частую 
встречаемость гипертензивного (первичного) внутриго-
спитального ГИ, данный этиологический вариант вну-
тригоспитального ГИ лучше других поддается первичной 
профилактике, что успешно реализуется в  системе ока-
зания помощи пациентам с сосудистыми рисками в РФ6, 7. 
При этом коррекция гемодинамических показателей при 
гипертонической болезни в период стационарного лече-
ния представляется более быстрой и эффективной.

Специфические факторы риска ГИ связаны с патоло-
гией головного мозга и/или его сосудов. Частота встре-
чаемости заболеваний, связанных с развитием вторичных 
ГИ, одинакова как у  пациентов в  стационаре, так и  за 

5  Там же.
6  Клинические рекомендации от 14.02.2023 г. «Нарушения липидного 
обмена». Режим доступа: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/752_1. 
Дата обращения: 12.01.2025.
7  Клинические рекомендации от 03.10.2024 г. «Артериальная гипер-
тензия у взрослых». Режим доступа: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-
cr/62_3. Дата обращения: 12.01.2025.

Таблица 1. Факторы риска развития внутригоспитального геморрагического инсульта

I. Общие II. Специфические III. Уникальные

Артериальная гипертония, длительно 
текущая, как правило, на фоне имеюще-
гося интракраниального атеросклероза

1) Сосудистые аномалии развития. 
Аневризмы, артериовенозные маль-
формации и дуральные артериовеноз-
ные фистулы
2) Тромбоз венозных синусов 
и корковых вен
3) Васкулопатии
4) Болезнь мойя-мойя
5) Кровоизлияние в опухоль
6) Геморрагическая трансформация 
инфаркта головного мозга
7) Инфекционные заболевания 
с вовлечением головного мозга
8) Эклампсия

Связанные с лечебными вмешательствами и/или медика-
ментозной терапией
1) эндоваскулярные хирургические вмешательства на со-
судах головы и шеи
2) системная тромболитическая терапия
3) антитромботическая терапия
Связанные с соматической патологией
1) артериальная гипертония: медикаментозно-индуциро-
ванная (лекарственная) и/или индуцированная оператив-
ным вмешательством
2) тромбоцитопения лекарственно-индуцированная 
или тромбоцитопения (наследственная или приобретен-
ная) медикаментозно-скомпрометированная антитромбо-
тическими препаратами

https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/752_1
https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/62_3
https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/62_3
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его пределами. В  настоящее время все перечисленные 
специфические факторы риска хорошо изучены и в зна-
чительной степени поддаются ранней активной профилак-
тике (табл. 1). В ее основе лежат расширенный скрининг 
и оценка влияния на риск развития заболеваний и их ос-
ложнений, приводящих к развитию ГИ. Дебют внутриго-
спитального ГИ возможен на фоне не диагностированных 
и не скорректированных ранее специфических факторов 
риска, при этом дополнительное влияние уникальных 
факторов риска представляется минимальным.

В патогенезе внутригоспитального ГИ важную роль 
играют уникальные факторы риска, связанные с эндова-
скулярными хирургическими вмешательствами на сосудах 
головы и шеи, системной тромболитической и антитром-
ботической терапией, а  также наличием соматической 
патологии с высоким риском индуцирования геморраги-
ческих осложнений на фоне проводимых в  стационаре 
манипуляций и  лекарственных назначений. Уникальные 
факторы риска, как правило, редко встречаются при вне-
госпитальном ГИ, в  связи с  чем зачастую остаются не-
дооцененными в  клинической практике. При этом риски 
развития внутригоспитального ГИ, связанные с осущест-
влением медицинского вмешательства, могут быть ми-
нимизированы. Профилактика внутригоспитального ГИ 
включает не только коррекцию общих и  специфических 
факторов риска, но также уникальных факторов риска, 
что требует проведения расширенного диагностическо-
го скрининга. Профилактику внутригоспитального ГИ 
можно разделить на стандартную (согласно стандартам 
оказания медицинской помощи и клиническим рекомен-
дациям) и дифференцированную (требует начала в опре-
деленных клинических ситуациях). Необходимо обратить 
особое внимание на тот факт, что стандартная профилак-
тика внутригоспитального ГИ может быть недостаточной 
у  пациентов, имеющих уникальные факторы риска. Та-
ким образом, дифференцированная профилактика явля-
ется перспективным методом снижения инвалидизации 
и внутрибольничной летальности.

1. Внутригоспитальный ГИ как осложнение сТЛТ 
и  эндоваскулярных хирургических вмешательств на 
сосудах головы и шеи. При острых сосудистых катастро-
фах, таких как ишемический инсульт, острый коронарный 
синдром и  тромбоэмболия легочной артерии, ключевую 
роль в экстренной помощи играют сТЛТ и эндоваскуляр-
ные процедуры на сосудах головы и шеи. сТЛТ по поводу 
инфаркта миокарда сопровождается геморрагическими 
осложнениями, включая развитие ГИ, в  0,4–0,7% случа-
ев [8]. При проведении сТЛТ по поводу ИИ существует ве-
роятность симптомной геморрагической трансформации 
инфаркта мозга, что повышает риск развития ГИ до 6% [9]. 
Эндоваскулярные вмешательства на сосудах головы 
и  шеи сопровождаются высоким риском развития ГИ. 
В  исследованиях стент-ретриверов SWIFT и  TREVO2 со-
общают о частоте ГИ 2 и 7% соответственно [10, 11]. В ис-
следованиях, посвященных «bridging» терапии ИИ — сТЛТ 

с  последующим эндоваскулярным вмешательством по-
сле, частота ГИ составила 3–7% [12–14].

2. Внутригоспитальный ГИ как осложнение при-
ема антитромботической терапии. Значительный вклад 
в  увеличение частоты ГИ, ассоциированных с  приемом 
лекарственных средств, вносит расширение практики на-
значения антикоагулянтов с целью профилактики тромбо-
эмболических осложнений, обусловленных фибрилляцией 
предсердий. Кроме того, важным фактором является при-
менение двойной антитромботической терапии.

Длительное внегоспитальное применение антитром-
ботической терапии реже вызывает осложнения ввиду 
наличия устоявшегося баланса между системами орга-
низма и действием препарата, в отличие от клинических 
ситуаций, когда антитромботическая терапия назначает-
ся по поводу впервые выявленного заболевания или из-
меняется схема предшествовавшей антитромботической 
терапии. Перечисленные факторы нарушают устоявшийся 
баланс и вынуждают врача встать на «качели балансир» 
с  тщательной оценкой всех «за» и  «против» эффектив-
ности и безопасности антитромботической терапии.

Медикаментозная терапия может являться фактором 
риска развития ГИ в 14–27% случаев [15]. Так, прием ан-
титромботической терапии повышает риск ГИ в 11–16 раз, 
в  отличие от пациентов, не принимающих антитромбо-
тические препараты [16–18]. Антикоагулянтная терапия, 
в  свою очередь, может выступать причиной около 15% 
случаев ГИ [15].

Лечение ацетилсалициловой кислотой (АСК) связано 
с относительным риском ГИ 1,84; риск ГИ, связанный с те-
рапией АСК, составлял 0,1–0,4 случая на 1000 в год [19]. 
Более высокие дозы АСК могут увеличить риск развития 
ГИ [20]. Использование АСК во время ГИ может увели-
чить риск смерти и  инвалидизации [21]. При сочетании 
АСК и дипиридамола в сравнении с монотерапией АСК не 
было отмечено существенной разницы в основных гемор-
рагических событиях между двумя группами [19, 22, 23]. 
При приеме 75 мг клопидогрела в  сравнении с приемом 
325  мг АСК 1 раз в  сут геморрагические осложнения 
в  группе АСК встречались чаще, чем в  группе клопидо-
грела (внутричерепные кровоизлияния развивались в 0,33 
и  0,47% случаев соответственно, прочие кровоизлияния 
развивались в  0,52 и  0,72% соответственно) [20]. Тем не 
менее при ретроспективном сравнении пациентов с вну-
тричерепными кровоизлияниями, принимавших АСК или 
клопидогрел, P.G. Campbell et al. отметили больший раз-
мер гематомы, низкую вероятность возвращения домой 
и  тенденцию к  более высокой смертности в  группе кло-
пидогрела по сравнению с группой АСК [21]. Прямое срав-
нение прасугрела с клопидогрелом показало более высо-
кий риск кровотечений в группе пациентов, принимавших 
прасугрел [24]. При сравнении c клопидогрелом тикагре-
лор имел более высокую частоту ГИ, хотя отмечалось, что 
частота крупных кровотечений и кровотечений с леталь-
ным исходом была сравнима между двумя группами [25]. 
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При сравнении пациентов, получавших комбинацию АСК 
от 81 до 162 мг/сут и клопидогрела 75 мг/сут либо только 
клопидогрел 75  мг/сут, в  течение первого месяца лече-
ния не было зафиксировано повышения геморрагических 
осложнений, хотя повышенный риск кровотечения стал 
очевидным в группе АСК и клопидогрел после 3 мес. те-
рапии. В целом комбинированная терапия АСК и клопи-
догрелом ведет к существенному увеличению частоты ГИ 
(61%) по сравнению с монотерапией клопидогрелом [26]. 
Установлено, что у  цилостазола был минимальный риск 
кровотечений, в том числе и ГИ, по сравнению с другими 
антиагрегантными препаратами [27].

При лечении антагонистами витамина К  частота 
ГИ составила 2–9 на 100 000 чел. в  год, что в  7–10 раз 
выше, чем частота ГИ у пациентов, которые не получают 
оральные антикоагулянты [28, 29]. С появлением прямых 
оральных антикоагулянтов антикоагулянтная терапия 
стала более безопасной, что привело к  значимому сни-
жению риска кровотечений, в том числе и ГИ [30]. Боль-
шие рандомизированные контролируемые исследования 
по профилактике инсульта у  пациентов с  фибрилляцией 
предсердий продемонстрировали абсолютные годо-
вые показатели риска ГИ в  пределах 0,2–0,5% [31–38]. 
Для сравнения частота ГИ на фоне применения нефрак-
ционированного гепарина составляет 0,3% [39]. Также 
известно, что индивидуальный кумулятивный риск кро-
вотечения снижается по мере увеличения продолжи-
тельности приема оральных антикоагулянтов [16, 40, 41]. 
Полученные данные подтверждают более высокие риски 
развития ГИ у пациентов, которым в стационаре впервые 
назначены оральные антикоагулянты. Комбинированная 
терапия варфарином и  антиагрегантным препаратом 
в 3 раза увеличивает частоту ГИ [42, 43].

3. Внутригоспитальный ГИ, связанный с соматиче-
ской патологией. Соматическая патология, имеющаяся 
у пациента на момент госпитализации; проводимые опе-
ративные вмешательства; диагностические и  лечебные 
манипуляции; изменение ранее проводимой или инициа-
ция новой медикаментозной терапии требуют, чтобы врач 
учитывал их влияние на уже существующие патофизиоло-
гические механизмы у каждого пациента индивидуально.

Отдельно стоит рассмотреть ряд нозологических 
форм, потенциально несущих риски развития ГИ, тече-
ние которых может быть усугублено или индуцировано 
лечебно-диагностическими мероприятиями в период ста-
ционарного лечения.

Лекарственно-индуцированная артериальная гипер-
тензия является потенциальной причиной повышения 
артериального давления у  госпитализированных паци-
ентов. Ряд лекарственных средств посредством различ-
ных механизмов действия могут вызывать повышение 
артериального давления. У  лиц с  исходно нормальным 
артериальным давлением это может приводить к разви-
тию вторичной гипертензии. У  пациентов с  установлен-
ным диагнозом гипертонической болезни лекарственные 

препараты могут быть недостаточно учитываемой причи-
ной неэффективности антигипертензивной терапии, не-
достижения целевых значений артериального давления, 
развития рефрактерной гипертензии и  эпизодов некон-
тролируемого повышения артериального давления [44].

Многие лекарственные препараты могут стать причи-
ной повышения артериального давления (лекарственно-
индуцированной гипертензии). Среди наиболее частых 
виновников:
•	 Гормональные препараты: глюкокортикостероиды, 

гормоны щитовидной железы, соматотропный гормон.
•	 Противовоспалительные средства: нестероидные 

противовоспалительные препараты (НПВС).
•	 Стимуляторы: симпатомиметики, стимуляторы цен-

тральной нервной системы (алкоголь, амфетамины).
•	 Психотропные препараты: антидепрессанты.
•	 Иммуносупрессоры.
•	 Антиангиогенные препараты.
•	 Другие препараты: сибутрамин, противорвотные пре-

параты, физостигмин, леводопа, лефлуномид, реком-
бинантный человеческий эритропоэтин, анестетики, 
тяжелые металлы, токсины и некоторые пищевые до-
бавки (женьшень, лакрица).
При назначении новых лекарственных средств паци-

ентам, уже принимающим антигипертензивные средства, 
необходимо обязательно учитывать возможность разви-
тия лекарственно-индуцированной гипертензии. Следует 
по возможности избегать назначения препаратов, повы-
шающих артериальное давление. Если же это невозмож-
но, требуется тщательный контроль артериального давле-
ния и при необходимости коррекция антигипертензивной 
терапии [44].

Лекарственно-индуцированная артериальная гипер-
тензия может развиваться вследствие фармакокинетиче-
ских или фармакодинамических взаимодействий между 
лекарственными средствами. Клинически о  лекарствен-
ной природе гипертензии следует думать в  первую оче-
редь при дебюте артериальной гипертензии или при 
дестабилизации ранее компенсированной гипертензии, 
проявляющейся эпизодами немотивированного повыше-
ния артериального давления, не связанными с  физиче-
ской или психоэмоциональной нагрузкой. Пациенты с хро-
нической болезнью почек, ишемической болезнью сердца, 
хронической сердечной недостаточностью и «предгипер-
тензией» составляют группу повышенного риска [45].

В основе патогенеза развития артериальной гипертен-
зии у пациентов, находящихся на стационарном лечении, 
часто может лежать проводимое или проведенное опера-
тивное вмешательство как само по себе, так и отмена или 
неназначение антигипертензивной терапии в преддверии 
оперативного вмешательства. Развитие артериальной 
гипертензии после операции может быть спровоцирова-
но рядом факторов, связанных с реакцией организма на 
хирургический стресс и  само вмешательство, к  ним от-
носятся:
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•	 Сосудистый спазм: стрессовые гормоны, выделяю-
щиеся в ответ на операцию, могут вызывать сужение 
сосудов и  повышение общего сосудистого сопротив-
ления.

•	 Гормональный дисбаланс: активация ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы, регулирующей кро-
вяное давление, может приводить к его повышению.

•	 Нарушение регуляции давления: некоторые опера-
ции могут временно нарушить функцию барорецепто-
ров, отвечающих за поддержание нормального арте-
риального давления.

•	 Проблемы с  дыханием: недостаток кислорода (ги-
поксемия) и  избыток углекислого газа (гиперкапния) 
в  крови, часто возникающие после операции, могут 
способствовать повышению давления.

•	 Физиологические реакции: озноб из-за снижения 
температуры тела во время операции, боль, возбуж-
дение, тревога, избыток жидкости в организме (гипер-
волемия), тошнота и переполненный мочевой пузырь 
также могут вызывать повышение артериального дав-
ления.

•	 Лекарственные взаимодействия: сочетание различ-
ных лекарственных препаратов, используемых во вре-
мя и после операции, может влиять на артериальное 
давление.
Наиболее высокий риск развития послеоперационных 

осложнений, включая артериальную гипертензию, наблю-
дается после обширных операций на сердце [46].

4. Тромбоцитопения лекарственно-индуцирован-
ная или тромбоцитопения (наследственная или при-
обретенная) медикаментозно-скомпрометированная 
реопозитивными и другими препаратами. Тромбоцито-
пения  — это гематологическое нарушение, определяе-
мое как снижение концентрации тромбоцитов в перифе-
рической крови ниже порогового значения 150×10^9/л, 
либо уменьшение их количества более чем на 50% по 
сравнению с индивидуальной нормой. Тромбоцитопению 
классифицируют по степени тяжести, основываясь на 
количестве тромбоцитов в  крови: легкая степень  — ко-
личество тромбоцитов находится в  диапазоне от 100 до 
150×10^9/л; умеренная степень  — уровень тромбоцитов 
варьируется от 50 до 100×10^9/л; тяжелая степень: коли-
чество тромбоцитов составляет менее 50×10^9/л. У паци-
ентов с выраженной тромбоцитопенией существенно воз-
растает риск геморрагических осложнений, в  том числе 
ГИ, потенциально приводящих к летальному исходу. Дан-
ное обстоятельство отражено в  актуальных клинических 
рекомендациях по ведению пациентов с  фибрилляцией 
предсердий (2020 г.). Тромбоцитопения, определяемая 
по анализам крови, чаще всего встречается у пациентов, 
проходящих лечение в  инфекционных, онкологических, 
гастроэнтерологических, гематологических и  кардиоло-
гических отделениях. Основной причиной тромбоцитопе-
нии у  взрослых являются острые и  хронические заболе-
вания печени, особенно инфекционного происхождения. 

Противоопухолевые препараты могут вызывать снижение 
тромбоцитов как напрямую, повреждая тромбоциты или 
их предшественников, так и косвенно, через образование 
антител, атакующих тромбоциты (как, например, в случае 
с оксалиплатином, вызывающим острую и часто тяжелую 
тромбоцитопению). Низкий уровень тромбоцитов (тромбо-
цитопения) наблюдается при миелофиброзе и других бо-
лезнях крови. После инфаркта миокарда тромбоцитопения 
развивается примерно у 5% пациентов и является серьез-
ным осложнением, поскольку более чем в три раза увели-
чивает вероятность геморрагических осложнений и почти 
в  три раза  — риск образования тромбозов. В  настоя-
щее время идентифицировано более 300 медикаментов, 
способных индуцировать тромбоцитопению. К  препара-
там, имеющим установленную или вероятную причин-
но-следственную связь с  развитием тромбоцитопении, 
относятся хинидин, комбинация триметоприма и  суль-
фаметоксазола, фуросемид, нестероидные противовоспа-
лительные средства и ингибиторы гликопротеина  IIb/IIIa. 
При этом гепарин является наиболее распространен-
ным лекарственным средством, вызывающим данное 
осложнение [47].

ОБСУЖДЕНИЕ
Для снижения летальности в  стационарах необходи-

мо системно улучшать качество медицинской помощи 
на всех этапах: от ранней диагностики и  эффективного 
лечения в стационаре до своевременной госпитализации 
и  оказания квалифицированной помощи до прибытия 
в стационар. Важную роль также играет повышение ме-
дицинской грамотности и  ответственности населения за 
свое здоровье [2].

При проведении углубленного анализа причин ле-
тальности пациентов в стационаре каждый случай клас-
сифицируется как предотвратимая смерть, потенциально 
предотвратимая смерть или непредотвратимая смерть. 
Значительная доля летальных исходов (46,4–57,1%) от-
носится к категории непредотвратимых. Тем не менее для 
повышения качества медицинской помощи необходимо 
тщательно изучать случаи, классифицированные как по-
тенциально предотвратимые (23,9–39,2%) и  предотвра-
тимые (10–19%). Анализ этих групп представляет собой 
ключ к улучшению результатов лечения [2].

С учетом высоких цифр летальности при ГИ ретроспек-
тивный анализ летальных исходов, возникших у пациен-
тов в стационаре, является потенциально перспективным 
в рамках многостадийного решения проблемы по сниже-
нию общей внутрибольничной летальности.

Понимание факторов риска развития внутригоспи-
тального ГИ позволяет снизить риски его развития 
и улучшить исходы. Геморрагические осложнения вслед-
ствие уникальных факторов риска в  последнее время 
приняли прогрессирующий характер ввиду огромного 
прогресса в  развитии профилактики и  лечения ишеми-
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ческих и тромбоэмболических заболеваний с внедрением 
в клиническую практику все большего количества мани-
пуляций и  препаратов для защиты от ишемических со-
бытий и тромбоэмболий различной локализации.

Представленные в  статье уникальные факторы рис
ка ГИ, на наш взгляд, могут являться наиболее частыми 
причинами развития внутригоспитального ГИ. Перечис-
ленные уникальные факторы риска ГИ показывают важ-
ность дифференцированной профилактики на догоспи-
тальном и  госпитальном этапах у  пациентов различного 
профиля.

Основными мерами по дифференцированной профи-
лактике внутригоспитального ГИ должны стать:

1. У пациентов, которым планируется выполнение 
сТЛТ и эндоваскулярных вмешательств:
•	 оценка риска геморрагических осложнений с исполь-

зованием современных шкал расчета риска развития 
геморрагической трансформации зоны инфаркта го-
ловного мозга (HAT; MSS; SEDAN; iScore; SITS-SICH; 
GRASPS; SPAN‑100) [48];

•	 строгое следование протоколам сТЛТ8 и  клинических 
рекомендаций по ведению пациентов с  острым ко-
ронарным синдромом9, 10, тромбоэмболией легочной 
артерии [49] и ишемическим инсультом11;

•	 назначение и возобновление антитромботической те-
рапии в  строгом соответствии с  клиническими реко-
мендациями.
2. У пациентов, которые принимают антитромботиче-

скую терапию:
•	 своевременная осведомленность врача о фармаколо-

гических особенностях препарата, вероятности разви-
тия внутригоспитального ГИ на фоне приема препарата 
в сравнении с его аналогами, а также при назначении 
комбинированной антитромботической терапии;

•	 чтобы предотвратить внутригоспитальный ГИ, необ-
ходимо активно выявлять и  корректировать факто-
ры риска, особенно у  пациентов с  высоким риском 
кровотечений. При назначении антикоагулянтов для 
профилактики внутригоспитального ГИ требуется тща-
тельный мониторинг состояния пациента, включая 
контроль интенсивности антикоагулянтной терапии, 

8  Протокол реперфузионной терапии острого ишемического инсульта. 
Общество доказательной неврологии. Режим доступа: https://evidence-
neurology.ru/evidentiary-medicine/protokoli/protokol-reperfuzionnoi-
terapi/ Дата обращения: 23.04.2025 г.
9  Клинические рекомендации от 25.11.2024. «Острый инфаркт мио-
карда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы». Режим до-
ступа: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/157_5 Дата обращения: 
23.04.2025 г.
10  Клинические рекомендации от 23.10.2024. «Острый коронарный 
синдром без подъема сегмента ST электрокардиограммы». Режим 
доступа: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/154_4 Дата обращения: 
23.04.2025 г.
11  Клинические рекомендации от 20.11.2024 г. «Ишемический 
инсульт и транзиторная ишемическая атака». Режим доступа: 
https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/814_1 Дата обращения: 23.04.2025 г.

оценку функции почек и учет возможных лекарствен-
ных взаимодействий. Следует избегать совместного 
применения антикоагулянтов и  антиагрегантов, так 
как это значительно повышает риск внутригоспиталь-
ного ГИ. При использовании варфарина для предот-
вращения внутригоспитального ГИ необходимо строго 
контролировать МНО, поддерживая его в  целевом 
диапазоне, и проявлять особую осторожность при на-
значении препарата пожилым пациентам [15].
3. У пациентов c внутригоспитальным ГИ, связанным 

с соматической патологией:
•	 основным постулатом дифференцированной про-

филактики внутригоспитального ГИ является знание 
врачом лекарственных препаратов, вызывающих ар-
териальную гипертензию, возможность их замены или 
снижения дозировки в  зависимости от клинической 
ситуации;

•	 обязательный скрининговый контроль за артериаль-
ным давлением пациентов, находящихся в стациона-
ре, как в  варианте ежедневного ручного измерения 
средним медицинским персоналом, так и  в  варианте 
суточного холтеровского мониторирования артериаль-
ного давления;

•	 дальнейшее внедрение в систему оказания медицин-
ской помощи рекомендаций по периоперационному 
ведению пациентов с артериальной гипертензией яв-
ляется очень важным шагом в дифференцированной 
профилактике внутригоспитального ГИ [46];

•	 врачам различных специальностей необходимо оце-
нивать уровень тромбоцитов пациента до начала 
инициации или усиления антитромботической тера-
пии, а также учитывать вероятность развития тром-
боцитопении при выборе тактики медикаментозного 
лечения.
Дальнейшее изучение механизмов развития, возмож-

ностей профилактики и лечения внутригоспитального ГИ 
будет способствовать большей осведомленности врачей 
различных специальностей о наличии данной формы, что 
имеет важное значение при составлении плана лечения 
основного заболевания с  учетом общих, специфических 
и уникальных факторов риска развития внутригоспиталь-
ного ГИ.
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