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Повреждения желудочно�кишечного тракта, 
вызванные приемом нестероидных 
противовоспалительных препаратов
Нестероидные противовоспалительные препараты

(НПВП) широко применяют для уменьшения болевого
синдрома при хронических артритах и других воспа�
лительных процессах. Около 30 млн населения в ми�
ре ежедневно принимают НПВП, а около 40% — это
пациенты старше 60 лет [1, 2]. Наряду с хорошо до�
казанными преимуществами НПВП, при их приеме
повышается риск возникновения побочных реакций
со стороны желудочно�кишечного тракта различной
степени тяжести — от диспепсии и пептических язв
до более тяжелых и потенциально угрожающих жизни
осложнений, таких, как кровотечения или прободение
язв [3—5]. Хотя около 50% больных, принимающих
НПВП, жалуются на нарушения со стороны пищева�
рительного тракта, наличие этих симптомов не явля�
ется надежным признаком повреждения слизистой
оболочки. Бессимптомные язвы были выявлены при
эндоскопическом исследовании почти у 40% боль�
ных, длительно принимавших НПВП [1, 4, 6, 7]. Угро�
жающие жизни осложнения, такие, как кровотечения
или прободение язв, возникают менее часто — около
1,5% случаев в год [6,8], а смертность больных, гос�
питализированных по поводу кровотечений, вызван�
ных приемом НПВП, составляет 5—10% [9].

Использование НПВП также может вызывать пов�
реждения тонкой и толстой кишок, которые могут ос�
ложняться перфорациями тонкой кишки, кровотечени�
ями и стриктурами [10, 11]. Например, по данным ау�
топсий, язвы тощей и подвздошной кишок выявлены у
8,4% больных, принимавших НПВП или аспирин (в
контрольной группе — 0,6%) [12]. Методом более со�
вершенной визуализации повреждений желудочно�ки�
шечного тракта — эндоскопией с помощью видеокап�
сул — было показано, что связанные с приемом НПВП
повреждения тонкой кишки встречаются значительно
чаще, чем считалось раньше [13]. Было обследовано
40 пациентов, страдающих различными типами артри�
тов [14]. Половина их более 3 мес принимали НПВП,

некоторые из 20 больных получали ацетаминофен, а
другие не принимали никаких препаратов. При прове�
дении по слепому принципу оценки полученных дан�
ных выявили язвы или эрозии в тонкой кишке у 58%
больных, принимавших НПВП, и у 17% — не прини�
мавших их. Более того, в одной трети случаев повреж�
дения в группе, получавшей НПВП, были оценены как
тяжелые (в контрольной группе — ни одного).

Поскольку гастродуоденальные повреждения отме�
чаются не у всех пациентов, принимающих НПВП, а
симптомы не являются надежным предиктором раз�
вития этих повреждений, необходимо выявлять боль�
ных, относящихся к группе повышенного риска воз�
никновения этих повреждений. К факторам, повыша�
ющим риск возникновения осложнений, обуслов�
ленных приемом НПВП, относят следующие: наличие
в анамнезе гастродуоденальных язв или кровотече�
ний; возраст 65 лет и старше; длительный прием вы�
соких доз НПВП; одновременный прием кортикосте�
роидов или антикоагулянтов, а также тяжелые забо�
левания сердечно�сосудистой системы, почек, пече�
ни, сахарный диабет или гипертензия [1, 15].
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при приеме НПВП, или что H. pylori может защищать
слизистую оболочку от воздействия НПВП. Также су�
ществует мнение, что НПВП могут ослаблять пов�
реждающее действие самой H. pylori на слизистую
оболочку [16, 17]. Согласно современной точке зре�
ния, инфицирование H. pylori и прием НПВП являют�
ся независимыми, дополняющими друг друга факто�
рами риска развития язв желудка и двенадцатипер�
стной кишки [18—21]. Поскольку риск возникновения
патологии пищеварительной системы при приеме
НПВП намного выше, чем при инфицировании
H. pylori, то прежде всего следует снизить или эли�
минировать риск, связанный с приемом НПВП.

Токсическое действие НПВП на желудочно�кишеч�
ный тракт обусловлено блокадой опосредованного
циклооксигеназой 1�го типа (ЦОГ�1) образования ци�
топротекторных простаноидов, таких, как простаглан�
дин Е2 и простациклин. Новые высокоселективные
ингибиторы ЦОГ�2 вызывают менее выраженные пов�
реждения желудочно�кишечного тракта, чем неселек�
тивные НПВП, так как последние подавляют актив�
ность обоих ферментов — ЦОГ�2 и ЦОГ�1 [22, 23].

Пожилым людям, принимающим НПВП по поводу
ревматизма, для профилактики сердечно�сосудис�
тых заболеваний часто назначают малые дозы аспи�
рина. Вот почему так важно выяснить, в какой мере
сочетание малых доз аспирина с НПВП может повы�
сить риск развития гастроинтестинальных осложне�
ний. В одном из исследований было показано, что
прием аспирина дозозависимо повышает риск воз�
никновения кровотечений из верхних отделов желу�
дочно�кишечного тракта, возрастающий в 4 раза при
дозе аспирина 300 мг/сут [30]. В двойном слепом
плацебоконтролируемом исследовании было пока�
зано, что риск образования гастродуоденальных язв
достоверно выше у больных, принимающих напрок�
сен и аспирин (27%), чем у принимающих целекок�
сиб и аспирин (19%, Р = 0,016) или плацебо и аспи�
рин (8%, P < 0,001) [31]. Хотя риск возникновения
серьезных гастроинтестинальных осложнений у па�
циентов, принимающих только малые дозы аспири�
на, относительно низкий, все же при сочетании
НПВП и малых доз аспирина следует предусмотреть
проведение мероприятий по профилактике развития
патологии желудочно�кишечного тракта.

Ингибиторы протонной помпы 
в профилактике язв, обусловленных 
приемом НПВП
Пациентом из группы высокого риска возникнове�

ния осложнений пищеварительного канала, связан�
ных с приемом НПВП, следует профилактически наз�
начать гастропротекторные препараты [1, 15]. Име�
ются убедительные данные о том, что длительная
профилактика аналогом простагландина (мизопрос�
толом) предотвращает развитие язв желудка и две�
надцатиперстной кишки, индуцированных НПВП, и
уменьшает риск возникновения опасных для жизни
осложнений, таких, как кровотечения [6, 32—37]. Од�
нако переносимость этого препарата ограничена по�
бочными эффектами, в частности поносом и кишеч�
ными коликами. В стандартных дозах блокаторы Н2�
рецепторов (ранитидин и фамотидин) оказывают
умеренное протекторное влияние на развитие язв

двенадцатиперстной кишки при лечении НПВП, но
при этом не снижается частота образования язв же�
лудка, что остается серьезной проблемой [37—42].
Все это свидетельствует об острой необходимости в
разработке эффективной профилактической терапии
для многих больных, нуждающихся в длительном ле�
чении НПВП, в связи с которым они попадают в груп�
пу риска развития побочных реакций со стороны же�
лудочно�кишечного тракта.

Ингибиторы протонной помпы (ИПП), такие, как
пантопразол, омепразол и ланзопразол, зарекомен�
довали себя как эффективные и хорошо переноси�
мые средства защиты желудка и двенадцатиперстной
кишки при НПВП. ИПП уменьшают выделение соля�
ной кислоты в желудке путем угнетения активности
протонного насоса (протонной помпы) в стимулиро�
ванных париетальных клетках желудка [43]. Эффек�
тивность ИПП при различных кислотозависимых за�
болеваниях дает основание полагать, что эти препа�
раты могут быть успешно использованы для профи�
лактики и лечения язв желудка и двенадцатиперстной
кишки, возникших вследствие воздействия НПВП. По
данным исследования, проведенного на практически
здоровых добровольцах, даже кратковременный при�
ем малых доз аспирина может вызвать существенные
повреждения слизистой оболочки желудка, тогда как
одновременный прием пантопразола обеспечивает
защиту от таких повреждений [44]. Полагают, что гас�
тропротекторная эффективность пантопразола проя�
вится и в уменьшении выраженности НПВП�индуци�
рованных повреждений у пациентов, длительно при�
нимающих препараты этого класса.

Первичная профилактика
В многочисленных исследованиях изучали эффек�

тивность ИПП в плане профилактики НПВП�индуци�
рованных повреждений желудочно�кишечного трак�
та. Согласно данным пяти рандомизированных кон�
тролируемых исследований, частота эндоскопичес�
кого выявления язв желудка и двенадцатиперстной
кишки у лиц, принимавших ИПП, составила 14,5%,
тогда как в группе больных, получавших плацебо, —
35,6% [37]. Конечно, прямое сравнение данных этих
исследований осложняется различиями контингента
больных, степенью тяжести гастроинтестинальных
повреждений при включении в исследование, дли�
тельностью лечения и регистрацией результатов.

В двух клинических исследованиях было подтвер�
ждено, что омепразол обеспечивает эффективную
профилактику возникновения НПВП�индуцированных
пептических язв или диспепсических симптомов у
больных из группы риска [45, 46].

Пантопразол также более выражено по сравнению
с плацебо предотвращал развитие пептических язв,
обусловленное приемом НПВП [47]. Больные артри�
тами, нуждающиеся в постоянном длительном лече�
нии НПВП, в течение 12 нед принимали пантопразол
(40 мг/сут) или плацебо. При включении в исследо�
вание почти у половины больных слизистая оболочка
желудка была в норме, а у остальных пациентов эн�
доскопически выявлены гастродуоденальные нару�
шения. После 12 нед лечения язв не наблюдалось у
72% больных, принимавших пантопразол, и у 59% —
получавших плацебо. Протекторный эффект пантоп�
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разола был более выраженным у пациентов, у кото�
рых при включении в исследование слизистая обо�
лочка желудка была нормальной (пантопразол —
82%, плацебо — 55%; Р = 0,036).

В недавно завершенных исследованиях сравнива�
ли эффективность предотвращения возникновения
язв, обусловленных приемом НПВП, при лечении
пантопразолом, мизопростолом [48] и омепразолом
[49]. В исследовании принимали участие пациенты с
ревматоидными заболеваниями, относящиеся к
группе высокого риска возникновения НПВП�гастро�
патий. Сравнивали эффективность пантопразола и
мизопростола при длительном лечении пациентов из
группы риска [48]. Для сравнения был использован
мизопростол в малой дозе (400 мкг/сут), поскольку
это зарегистрированная для длительной поддержи�
вающей терапии доза, при которой редко наблюда�
ются побочные реакции. После 6 мес лечения пан�
топразолом эффективность профилактики возникно�
вения эндоскопически выявляемых повреждений
слизистой оболочки желудочно�кишечного тракта
была достоверно выше, чем в группе больных, полу�
чавших мизопростол (ремиссия достигнута у 95 и
86% больных соответственно; Р = 0,005). Неэффек�
тивное лечение (наличие эндоскопически выявляе�
мой патологии, симптомов дисфункции желудочно�
кишечного тракта или побочных реакций) отмеча�
лось реже у больных, принимавших пантопразол (не
было этих признаков у 89 и 70% больных соответ�
ственно; Р < 0,001). Высокий уровень ремиссии в
группе получавших пантопразол достигался за счет
более редкого выявления повреждений слизистой
оболочки при эндоскопии, а также меньшего коли�
чества пациентов, вынужденных прервать лечение в
связи с побочными реакциями.

До настоящего времени четко не установлена связь
между выраженностью гастроинтестинальных пов�
реждений, вызываемых длительным приемом НПВП,
и инфицированием H. pylori. В литературе содержат�
ся противоречивые данные о благотворном влиянии
эрадикации H. pylori у больных, принимающих НПВП.
Pilotto и соавторы [50] показали, что у инфицирован�
ных H. pylori больных пожилого возраста, получающих
НПВП, прием пантопразола в течение 1 мес в дозе
40 мг/сут более эффективно предотвращает возник�
новение тяжелых гастродуоденальных повреждений,
чем тройная эрадикационная терапия (пантопразол +
амоксициллин + кларитромицин). Активные пептид�
ные язвы или тяжелый эрозивный гастрит обнаруже�
ны у 28,5% больных, получавших эрадикационную те�
рапию, и у 8,8% больных, принимавших только пан�
топразол (Р < 0,05). В этом исследовании впервые
была доказана эффективность кратковременного ле�
чения пантопразолом пожилых пациентов с высоким
риском НПВП�гастропатий. Эти данные имеют боль�
шое клиническое значение, поскольку значительное
количество НПВП�индуцированных повреждений же�
лудочно�кишечного тракта у пожилых больных возни�
кают при периодическом или кратковременном прие�
ме этих препаратов для облегчения мышечной боли.
Кроме того, ни у одного из больных, принимавших
только пантопразол, не возникало побочных реакций,
что свидетельствует о хорошей переносимости лече�
ния пожилыми пациентами.

ИПП при лечении НПВП�индуцированных язв
В руководствах по лечению НПВП�индуцированных

язв рекомендуют прекратить прием НПВП и исполь�
зовать один из утвержденных методов терапии пеп�
тических язв [1, 15]. После прекращения приема
НПВП длительность периода заживления индуциро�
ванных ими язв существенно не отличается от тако�
вой при неиндуцированных НПВП язвах. Назначение
ИПП является одним из методов лечения НПВП�ин�
дуцированных язв не только после прекращения
приема НПВП, но и в случаях, когда невозможно
прервать лечение этими препаратами. Было показа�
но, что ИПП способствуют заживлению язв и предот�
вращению их рецидивов у больных, нуждающихся в
длительной терапии НПВП.

Заживление язв
В двух обширных многоцентровых исследованиях

сравнивали эффективность использования омепра�
зола и мизопростола (OMNIUM) и омепразола и ра�
нитидина (ASTRONAUT) для лечения НПВП�индуци�
рованных язв. В исследовании OMNIUM (Omeprasol
vs. Misoprostol for NSAID�Induced Ulcer Management —
cравнение эффективности использования омепра�
зола и мизопростола при НПВП�индуцированных яз�
вах) было показано, что омепразол (20 или 40 м/сут)
и мизопростол (800 мкг/сут) оказывают одинаково
эффективное лечебное действие на язвы, эрозии и
симптомы, связанные с приемом НПВП [34]. 

В исследовании ASTRONAUT (Acid Suppression
Trial: Ranitidin vs. Omeprasol for NSAID�Associated
Ulcer Treatment — сравнение эффективности подав�
ления выделения кислоты ранитидином и омепра�
золом при лечении язв, обусловленных приемом
НПВП) терапевтическая эффективность омепразола
(20 или 40 м/сут) была выше, чем ранитидина
(300 мг/сут), в плане заживления язв у больных, ре�
гулярно принимающих НПВП [51].

При назначении пантопразола в период лечения
НПВП отмечено высокоэффективное заживление
язв. Так, в сравнительном исследовании 120 неин�
фицированных H. pylori больных, которые, несмотря
на наличие индуцированных НПВП язв, продолжали
прием этих препаратов, по рандомизированному
принципу получали по 40 мг/сут пантопразола, или
по 20 мг/сут омепразола, или 800 мкг/сут мизопрос�
тола [52]. Оказалось, что заживали язвы быстрее у
больных, получавших пантопразол, хотя после 8 нед
лечения язвы зажили у всех больных (рисунок).

Вторичная профилактика
Больные с зажившими НПВП�индуцированными яз�

вами по�прежнему остаются в группе повышенного
риска в плане повреждений слизистой оболочки же�
лудка и двенадцатиперстной кишки, которые могут
привести к таким угрожающим для жизни осложнени�
ям, как прободение и кровотечения. Таким больным,
если они продолжают принимать НПВП, рекомендуют
проводить гастропротекторное лечение. Для этого
целесообразно использовать ИПП, поскольку их спо�
собность предотвращать рецидивы язв у больных,
продолжающих принимать НПВП, эквивалентна тако�
вой мизопростола (кроме того, они лучше переносят�
ся больными) и выше, чем ранитидина и плацебо.
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По данным исследований OMNIUM и ASTRONAUT,
поддерживающая терапия омепразолом уменьшает
частоту возникновения рецидивов язв по сравнению
с плацебо, имеет выраженное преимущество перед
ранитидином и в меньшей мере — перед мизопрос�
толом [34, 51].

Пантопразол также эффективно используют для про�
филактики рецидивов НПВП�индуцированных язв. В
период поддерживающей фазы исследования, прове�
денного Olteanu и соавторами [52], все больные с за�
жившими язвами желудка, продолжающие прием
НПВП, по рандомизированному принципу в течение
12 мес получали по 40 мг/сут пантопразола, по
20 мг/сут омепразола или по 400 мкг/сут мизопросто�
ла. Уровень ремиссии был выше у больных, получав�
ших пантопразол (66%), чем у тех, которые принимали
омепразол (55%, Р = 0,07) или мизопростол (44%;
Р = 0,02) (таблица). У больных, лечившихся ИПП, было
меньше побочных реакций, чем у тех, кто получал ми�
зопростол.

В следующем исследовании принимали участие
489 больных с зажившими язвами желудка или две�
надцатиперстной кишки, или множественными эро�
зиями. Все они продолжали лечиться НПВП (см.
таблицу) [53]. Больным, инфицированным H. pylori,

назначали эрадикационную терапию. Кроме того,
всем им по рандомизированному принципу назнача�
ли по 20 мг/сут пантопразола, по 20 мг/сут омепра�
зола или по 300 мг/сут ранитидина. В течение 2 мес
у инфицированных H. pylori больных достоверно ча�
ще возникали рецидивы язв и кровотечения, чем у
неинфицированных (Р < 0,001). Это свидетельство�
вало о том, что при инфицировании H. pylori наруша�
ется чувствительность слизистой оболочки желудка к
НПВП. За 6 мес лечения у больных, получавших пан�
топразол, было достоверно меньше случаев рециди�
вов и кровотечений, чем у тех, кого лечили омепра�
золом или ранитидином (P < 0,005).

Альтернативным путем снижения риска рецидивов
НПВП�индуцированных язв является замена НПВП
ингибитором ЦОГ�2. В двойном слепом исследова�
нии, проведенном Chan и соавторами [54], 287 боль�
ных, принимающих НПВП и недавно перенесших яз�
венные кровотечения, по рандомизированному
принципу получали целекоксиб или диклофенак +
омепразол. Среди больных без рецидивов гастроин�
тестильных осложнений частота рецидивов эндоско�
пически подтвержденных язв была выше в группе
больных, получавших диклофенак + омепразол
(26%), чем в группе пациентов, леченных целекокси�
бом (19%), хотя статистически достоверных разли�
чий при этом достигнуто не было. Авторы отмечают,
что в каждой группе было небольшое количество
больных, которые одновременно принимали аспи�
рин, растительные препараты или курили. Следую�
щие факторы также существенно повышали риск
возникновения язв: индуцированная лечением дис�
пепсия; возраст 75 лет и старше; сопутствующие за�
болевания. Возникновение тяжелой диспепсии во
время лечения больных с высоким риском является
показанием для эндоскопического исследования.

Переносимость и безопасность лечения ИПП
Использование ИПП для лечения пациентов с кис�

лотозависимыми заболеваниями верхнего отдела же�
лудочно�кишечного тракта безопасно [55]. По данным
краткосрочных и длительных исследований, больные

Рисунок. Эффективность заживления язв, 
индуцированных НПВП, при лечении 
пантопразолом (40 мг), омепразолом (20 мг) 
и мизопростолом (800 мкг)

Группа
больных

Длительность
лечения

Препараты
Количество

больных
Уровень

ремиссии, %
Первичная

конечная точка
Литература

Зажившие
язвы

желудка;
продолжение

приема 
НПВП

12 мес

Пантопразол
(40 мг/сут)
Омепразол
(20 мг/сут)

Мизопростол
(200 мкг 2 раза

в 1 сут)

40

40

40

66

55 (Р > 0,05)

44 (Р = 0,02)

Не задано 52

Зажившие
язвы

6 мес

Пантопразол
(40 мг/сут)
Омепразол
(20 мг/сут)
Ранитидин

(150 мг 
2 раза в 1 сут)

Нет данных

Пантопразол —
меньше случаев

ремиссии
и кровотечений
по сравнению

с омепразолом
и ранитидином;

все Р < 0,05

Эндоскопия
(язвы,

более 10 эрозий,
кровотечения)

53

Таблица. Эффективность использования пантопразола для профилактики рецидивов 
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хорошо переносят лечение пантопразолом [43]. При
этом, согласно материалам клинических исследова�
ний, наиболее часто могут возникать следующие по�
бочные реакции: понос, головная боль, головокруже�
ние, зуд и кожные высыпания. Выраженность этих
симптомов варьирует от легкой до умеренной, при
этом редко возникает необходимость в прерывании
лечения. В отчете фармаконадзора Германии заре�
гистрировано 0,77% случаев побочных реакций на
100 тыс. больных, принимающих пантопразол [56]. Бе�
зопасность пантопразола, используемого в профилак�
тических целях при длительном приеме НПВП, опреде�
ляет хорошую переносимость лечения больными с кис�
лотозависимыми заболеваниями [47, 48, 50].

ИПП интенсивно метаболизируются в печени систе�
мой цитохром Р�450, что создает потенциальную
опасность нарушения обмена других лекарственных
средств. Подобное лекарственное взаимодействие
может привести к изменению концентрации одновре�
менно принимаемых препаратов и нежелательным
побочным эффектам. Если первый метаболический
этап является общим для всех ИПП, то дальнейшие
пути их обмена расходятся. При этом пантопразол
превращается в соединение со значительно меньшим
потенциалом взаимодействия с системой цитохром
Р�450 [57]. В ходе фармакокинетических исследова�
ний основных семейств ферментов системы цитох�
ром Р�450 не было выявлено их клинически значимого
взаимодействия с пантопразолом [58]. В частности,
для больных, принимающих НПВП, особое значение
имеет отсутствие взаимодействия с цитохромом 
Р�2С9 — ферментом, играющим ключевую роль в ме�
таболизме препаратов этого класса. Фармакокинети�
ческими исследованиями подтверждено, что пантоп�
разол можно безопасно сочетать с такими НПВП, как
диклофенак, пироксикам и напроксен [59—61], тогда
как омепразол взаимодействует с рядом препаратов,
в том числе диазепамом, карбамазепином, варфари�
ном и фенитоином [58, 62]. С возрастом повышаются
как частота случаев лекарственного взаимодействия,
так и количество принимаемых лекарственных
средств. Поскольку значительную долю больных, при�
нимающих НПВП, составляют люди пожилого и стар�
ческого возраста, которые одновременно принимают
значительное количество других препаратов, то для
профилактики и лечения индуцируемых НПВП желу�
дочно�кишечных нарушений в этой группе больных
наиболее целесообразно использовать пантопразол.
Последующими исследованиями показано, что фар�
макокинетика пантопразола не нарушается у практи�
чески здоровых пожилых людей и больных с почечной
недостаточностью, что обосновывает отсутствие не�
обходимости в подборе дозы пантопразола при наз�
начении его этим категориям больных [63].

Обсуждение и заключение
В последние годы проблема токсического влияния

НПВП на слизистую оболочку желудка и кишечника
становится все более актуальной. Поскольку НПВП
преимущественно используют люди пожилого воз�
раста, количество которых с каждым годом неуклон�
но увеличивается, врачам все чаще приходится стал�
киваться с больными, принимающими НПВП, и соот�
ветственно — подвергающимися риску возникнове�
ния гастроинтестинальных язв и развития осложне�
ний. Обширными клиническими исследованиями
убедительно показана более высокая эффективность
и лучшая переносимость больными ИПП по сравне�
нию с блокаторами Н2�рецепторов и аналогами
простагландинов при профилактике и лечении пора�
жений желудочно�кишечного тракта у лиц, нуждаю�
щихся в постоянном приеме НПВП. 

В клинических руководствах рекомендуют для про�
филактики использовать ИПП для лечения больных,
принимающих НПВП с факторами риска развития бо�
лее частых или тяжелых желудочно�кишечных ослож�
нений (язва в анамнезе, пожилой возраст, одновре�
менный прием кортикостероидов или антикоагулян�
тов), а также больных с сердечно�сосудистой патоло�
гией, для которых кровотечения представляют особую
опасность. ИПП используют как препараты выбора
для заживления и профилактики рецидивов язв у
больных, находящихся на длительной терапии НПВП.
Необходимо проведение специальных исследований,
которые должны подтвердить наблюдения о том, что у
таких больных при лечении ИПП снижается риск воз�
никновения кровотечений и прободений. В связи с
редкостью регистрации таких осложнений достовер�
ные результаты могут быть получены только в иссле�
дованиях, проведенных на очень больших выборках
больных.

В обычных исследованиях не было выявлено ка�
ких�либо различий в клинических и эндоскопических
данных о действии различных ИПП. Фактически все
препараты ИПП, назначаемые в одинаковых дозах,
оказывают сопоставимые клинические эффекты
[64]. Преимуществом пантопразола, в отличие от
других препаратов этого класса, является низкий
фармакокинетический потенциал лекарственного
взаимодействия. Вот почему пантопразол особенно
целесообразно назначать людям пожилого и стар�
ческого возраста, которые одновременно принима�
ют другие лекарственные средства.

Итак, высокая эффективность, безопасность и низ�
кий потенциал лекарственного взаимодействия пан�
топразола делают его предпочтительным препара�
том выбора для профилактики и лечения осложне�
ний пищеварительного канала, возникающих при
приеме НПВП.
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ВИБІР ІНГІБІТОРУ ПРОТОННОЇ ПОМПИ ДЛЯ ЛІКУВАННЯ І ПРОФІЛАКТИКИ УШКОДЖЕНЬ
ШЛУНКОВО�КИШКОВОГО ТРАКТУ, СПРИЧИНЕНИХ ПРИЙОМОМ НЕСТЕРОЇДНИХ
ПРОТИЗАПАЛЬНИХ ПРЕПАРАТІВ
G. Singh, G. Triadafilopoulos
Прийом нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) супроводжується побічними реакціями з боку
шлунково�кишкового тракту. Реакції можуть бути різного ступеня важливості — від диспепсії і пептичних ви�
разок до більш тяжких, таких, як кровотечі і прорив виразок. Токсична дія НПЗП на шлунково�кишковий тракт
є важливою медичною проблемою в усьому світі. Виразність пошкоджень слизої оболонки НПЗП знижується
у разі вживання мізопростолу, однак хворі погано переносять лікування цим препаратом. Блокатори гістамі�
нових рецепторів відносно ефективно запобігають утворенню виразок дванадцятипалої кишки, але не
сприяють достовірній профілактиці виразок шлунка. Інгібітори протонної помпи (ІПП), такі як пантопразол,
омепразол і ланзопразол, ефективно запобігають утворенню виразок шлунка і дванадцятипалої кишки в хво�
рих, які належать до групи високого ризику їхнього виникнення і приймають НПЗП. ІПП благотворно вплива�
ють на гоєння виразок, спричинених НПЗП, і запобігають їхнім рецидивам у хворих, які продовжують вживан�
ня НПЗП. ІПП високобезпечні, а пантопразол, для якого характерний низький потенціал лікарської взаємодії,
особливо доцільно використовувати для лікування літніх пацієнтів, які часто приймають супутнє лікування ін�
шими препаратами.
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APPROPRIATE CHOICE OF PROTON PUMP INHIBITOR THERAPY 
IN THE PREVENTION AND MANAGEMENT OF NSAID�RELATED GASTROINTESTINAL DAMAGE
G. Singh, G. Triadafilopoulos
Non�steroidal anti�inflammatory drugs (NSAIDs) are associated with gastrointestinal adverse effects, ranging from
dyspepsia and peptic ulcer disease to more serious complications such as haemorrhage or perforation. NSAID�
induced gastrointestinal toxicity is a significant medical problem worldwide. Misoprostol is effective in reducing
NSAID�induced mucosal damage, but patient compliance is limited by poor tolerance. Histamine receptor antago�
nists are relatively effective against duodenal ulcers but offer no significant protection against gastric ulcers. Proton
pump inhibitors (PPIs), such as pantoprazole, omeprazole and lansoprazole, have been shown to be effective in pre�
venting the development of gastric and duodenal ulcers in high�risk patients taking NSAIDs. PPI therapy is also ben�
eficial in healing NSAID�induced ulcers and preventing their recurrence in patients requiring ongoing NSAID therapy.
PPIs have an excellent safety profile, and pantoprazole – with its low potential for drug�drug interactions – is partic�
ularly suitable for administration to elderly patients who often require concomitant treatment with other medications.


