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Історію створення «Аспірину» багато авторів 
вважають легендою, і з цим не можна не пого-

дитись. Про те, що кора верби має властивість 
зменшувати біль та лихоманку, знав ще Гіппо-
крат. Діючу речовину з вербової кори — ацетил-
саліцилову кислоту (АСК) (від лат. salix — верба) 
було виділено на початку ХIХ ст., а синтезова-
но — у 1899 р. Лише через 10 років після появи 
першого представника нестероїдних протиза-
пальних препаратів (НПЗП) було розшифрова-
но основний механізм протизапальної дії АСК. У 
1971 р. дослідник з Великої Британії Джон Ро-
берт Вейн виявив, що АСК знижує синтез про-
стагландинів і тромбоксанів, за що був удостоє-
ний лицарського звання і Нобелівської премії 
(1982). Механізм дії АСК полягає у незворотно-
му інгібуванні циклооксигенази-1 (ЦОГ-1) тром-
боцитів з подальшим зменшенням синтезу тром-
боксану A2 (важливого проагрегантного факто-
ра) і простациклінів, таким чином ефективно 
зменшується прогресування внутрішньокоро-
нарного тромбу. Незворотне інгібування відріз-
няє АСК від інших антикоагулянтних засобів, 
яким притаманна зворотна дія. Антитромботич-

на дія АСК виявляється вже через 1 год після 
прийому і зберігається від 24 до 48 год, що дає 
змогу приймати препарат 1 раз на добу [4, 6, 11].

Центральним чинником розвитку гострих 
кардіоваскулярних подій є пошкодження і роз-
рив поверхні атеросклеротичної бляшки з фор-
муванням внутрішньосудинного тромбозу. Клю-
чову роль у цьому процесі відіграють тромбоци-
ти, агрегація та активація яких призводить до 
стрімкого збільшення тромбу. Тому застосуван-
ня препаратів, здатних пригнічувати функцію 
тромбоцитів, є основою стратегії лікування іше-
мічної хвороби серця та її профілактики. Нині 
АСК має найбільшу доказову базу серед анти-
тромбоцитарних препаратів як для первинної, 
так і для вторинної профілактики кардіоваску-
лярних захворювань [1, 4, 8].

Небажані побічні ефекти з боку шлунково-
кишкового тракту (ШКТ) є невирішеною про-
блемою при використанні АСК. Починаючи з 
кінця ХІХ ст., ускладнення, пов’язані з прийо-
мом НПЗП, добре відомі терапевтам. Так, у Ре-
альній енциклопедії медичних наук (Санкт-
Петербург, 1896) розділ, присвячений саліцило-
вій кислоті, включає опис таких побічних дій, як 
гастралгія та диспепсія. Здатність АСК спричи-
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няти пошкодження слизової оболонки шлунка 
(СОШ) вперше виявили А. Douthwait і J. Lintoff, 
які представили в 1938 р. опис картини «аспіри-
нових» ерозій, котру спостерігали під час прове-
дення жорсткої ендоскопії. У 1958 р. французькі 
дослідники М. Levrat і R. Lambert опублікували 
статтю, в якій проаналізовано 52 випадків гаст-
родуоденальних виразок і шлунково-кишко вих 
кровотеч (ШКК), котрі виникли у пацієнтів піс-
ля прийому АСК [5, 6].

Донедавна були відсутні чіткі показання для 
превентивного використання інгібіторів протон-
ної помпи (ІПП) при призначенні АСК та інших 
НПЗП. Проведення рандомізованих контрольо-
ваних досліджень дало змогу визначити чинни-
ки ризику розвитку ускладнень з боку ШКТ при 
прийомі НПЗП [6].

Установлені чинники ризику ускладнень з 
боку ШКТ при прийомі НПЗП:

 · вік понад 65 років;
 · виразкова хвороба в анамнезі;
 · застосування високих доз НПЗП;
 · застосування низьких доз АСК разом з ін-

шими НПЗП, зокрема коксибами;
 · супутня терапія антикоагулянтами;
 · прийом глюкокортикостероїдів.
Ймовірні чинники ризику ерозивно-виразко-

вих уражень з боку ШКТ при прийомі НПЗП:
 · тривалий прийом НПЗП;
 · диспепсія на тлі прийому НПЗП у минулому;
 · наявність Helicobacter pylori;
 · куріння.
Хронічний гастрит (ХГ) не розглядають як 

чинник ризику гастропатії. Проте доведено, що 
при ХГ, так само, як і при виразковій хворобі, ме-
ханізмом, який призводить до формування пато-
логічного процесу, є дисбаланс між чинниками 
агресії та захисту СОШ. За результатами прове-
дених нами досліджень, при прийомі селектив-
них НПЗП (мелоксикаму та німесуліду) з при-
воду остеоартрозу у хворих на ХГ частота гаст-
ро патії/диспепсії у 2,9 разу більша ( 2 = 26,0; 
р = 0,02), ніж у пацієнтів з остеоартрозом без су-
путньої гастродуоденальної патології. Атрофіч-
ний гастрит асоціюється з тенденцією (р > 0,05) 
до вищого ризику розвитку гастропатії порівня-
но з неатрофічним гастритом [1]. Однак питання 
щодо ризику розвитку гастропатії/диспенсії при 
прийомі низьких доз АСК у пацієнтів із ХГ в 
анамнезі залишається невирішеним.

Притаманні шлунку агресивні чинники — 
кислота і пепсин в умовах ослаблення чинників 
резистентності збільшують свій негативний 
вплив [11, 12]. У 1971 р. J. Vane виявив основний 
механізм несприятливого впливу НПЗП на 

ШКТ — блокада ЦОГ і зниження локального 
синтезу «фізіологічних» простагландинів [6].

Найбільше вивчено такі функції простаглан-
динів у слизовій оболонці дванадцятипалої киш-
ки та шлунка:

 · збільшення секреції слизу і бікарбонатів;
 · посилення кровотоку в слизовій оболонці;
 · забезпечення нормальної проліферації епі-

теліоцитів;
 · участь у реконструкції екстрацелюлярного 

матриксу та ангіогенезі.
Зниження синтезу простагландинів — не єди-

на причина гастропатій. Важливе значення в ме-
ханізмах пошкодження має місцевий вплив АСК 
на СОШ. АСК, як і більшість НПЗП, має власти-
вості кислоти з константою дисоціації pН 3 — 5. У 
кислому середовищі шлунка ці молекули легко 
іонізуються і проникають усередину епітеліоци-
тів гастродуоденальної слизової оболонки, нако-
пичуючись у них і чинячи шкідливу дію. Вста-
новлено, що через деякий час після введення 
НПЗП спостерігається підвищення проникнен-
ня іонів водню і натрію в слизову оболонку. 
НПЗП безпосередньо можуть інгібувати синтез 
муцину та секрецію бікарбонатів [19, 24]. При 
застосуванні цих препаратів уражується гідро-
фобний шар на поверхні СОШ, збіднюється 
склад фосфоліпідів і знижується секреція ком-
понентів шлункового слизу. Це зумовлює змен-
шення захисних властивостей шлункового епі-
телію та його здатності до адекватної репарації. 
Крім того, НПЗП певним чином впливають на 
синтез лейкотрієнів, зменшення кількості яких 
призводить до зменшення кількості слизу [9].

Останніми роками активно вивчають вплив 
АСК на прискорення природної загибелі клітин 
шлункового епітелію — НПЗП-індукований 
апоптоз, який реалізується через активацію кас-
кадного механізму. В результаті знижується 
здатність місцевих чинників захисту СОШ до 
репарації дрібних дефектів, які виникли унаслі-
док травлення і під впливом АСК. До характер-
них морфологічних ознак НПЗП-гастропатії 
цього варіанта ураження шлунка належать фе-
номен фовеолярної гіперплазії та проліферації 
гладеньком’язових клітин у власній пластинці, а 
також зміна продукції муцинів, які відіграють 
важливу роль у захисті слизової оболонки. Мо-
дифікація муцинів, що виявляється імуногісто-
хімічно, призводить до реактивних регенератив-
них змін, таких як порушення експресії мем б-
ранних муцинів (MUC1), котрі беруть участь у 
процесах адгезії і полярності, та секреторних му-
цинів (MUC5 і MUC6). Виявлені зміни відріз-
няються від таких при H. pylori-асоційованому 
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гастриті (зменшення експресії MUC5 на поверх-
невому епітелії та збільшення експресії муцину 
MUC6 на поверхні мукоцитів) [3, 12, 18].

Взаємозв’язок між НПЗП-гастропатіями та 
інфікуванням H. pylori — актуальна і невирішена 
проблема. У деяких роботах встановлено підви-
щення ризику пошкодження СОШ, тоді як ре-
зультати інших свідчать про зниження ризику 
розвитку ускладнень з боку ШКТ при прийомі 
НПЗП в осіб, інфікованих H. pylori. Доцільність 
антигелікобактерної терапії з метою первинної 
та вторинної профілактики НПЗП-гастропатій 
визнано більшістю вчених, що відображено у ре-
комендаціях Маастрихтського консенсусу IV 
(2011) [6]:

 · H. pylori підвищує ризик виникнення 
ускладнених і неускладнених гастродуоденаль-
них виразок у пацієнтів, які приймають НПЗП. 
Ерадикація H. pylori зменшує цей ризик;

 · ерадикація H. pylori особливо показана па-
цієнтам з обтяженим анамнезом за виразковою 
хворобою;

 · ерадикація H. pylori сама по собі не усуває 
ризик виразкоутворення.

Первинна профілактика гастропатій та 
ШКК — стратегічне завдання при проведенні по-
двійної антитромбоцитарної терапії (АТТ) АСК 
і клопідогрелем. Доведено, що ІПП є найефек-
тивнішим класом препаратів для профілактики 
розвитку і рецидивів НПЗП-індукованих вира-
зок та ерозій шлунка і/або дванадцятипалої 
кишки, а також ШКК (рівень доказів А). За да-
ними низки рандомізованих клінічних дослід-
жень, антацидні препарати та сукралфат неефек-
тивні для профілактики НПЗП-гастропатії (рі-
вень доказів А), а застосування стандартних доз 
Н2-блока торів (ранітидин — 300 мг/добу і фамо-
тидин — 40 мг/добу) дає змогу знизити ризик 
розвитку уражень дванадцятипалої кишки, але 
не шлунка [14].

Відомо, що всі ІПП мають потужний антисек-
реторний ефект, проте відрізняються за особли-
вістю метаболізму. У зв’язку з цим дискутується 
проблема пригнічувальної дії ІПП на ефектив-
ність АТТ. Відомо, що фармакологічний ефект 
клопідогрелю пов’язаний з генетично зумовле-
ною активністю системи печінкових ізофермен-
тів 2C19 (CYP2C19) цитохрому Р450. Метабо-
лізм омепразолу також залежить від активності 
цих ізоферментів. Це підвищує ризик небажаної 
взаємодії між типовим представником ІПП — 
омепразолом та клопідогрелем при їх одночасно-
му застосуванні.

У дослідженні порівняно реактивність тром-
боцитів при одночасному прийомі АТТ (АСК та 

клопідогрель) і трьох антисекреторних препара-
тів — омепразолу, фамотидину та пантопразолу. 
Пацієнтам, які приймали АСК та клопідогрель 
як мінімум протягом місяця, було призначено 
три послідовних одномісячних курси, під час 
яких двічі на добу один із трьох препаратів: 20 мг 
омепразолу, 40 мг фамотидину та 20 мг панто-
празолу. Після завершення кожного з етапів лі-
кування оцінювали функції тромбоцитів згідно 
із системою Verify Now. Підвищення реактивнос-
ті тромбоцитів спостерігали лише при викорис-
танні омепразолу, тоді як при прийомі фамоти-
дину та пантопразолу цей показник не переви-
щував цільових значень [14]. Метааналіз виявив 
значне зменшення антиагрегантної дії тромбо-
цитів при взаємодії клопідогрелю та омепразолу, 
але не пантопразолу.

Перші клінічні когортні дослідження (2009) 
показали, що лікування з використанням одно-
часно клопідогрелю та омепразолу підвищує ри-
зик виникнення серцево-судинних ускладнень. 
Того ж року на підставі даних цих досліджень 
Управління із санітарного нагляду за якістю хар-
чових продуктів та медикаментів США (Food 
and Drug Administration) разом з Європейським 
агентством лікувальних засобів (European 
Medicines Agency) заборонили одночасне вико-
ристання клопідогрелю та омепразолу. Автори 
досліджень дійшли висновку, що пантопразол є 
найбільш ефективним препаратом для запобіган-
ня ШКК при призначенні подвійної АТТ [14, 15].

У 2009 р. на щорічній науковій сесії Амери-
канського товариства серцево-судинної ангіо-
графії та інтервенції було зазначено, що: засто-
сування комбінації омепразолу з клопідогрелем 
порівняно з хворими, які не приймали ІПП, 
збільшувало ризик коронарних подій на 50 %, 
зокрема серцевих нападів і нестабільної стено-
кардії — на 70 %, інсульту і транзиторної ішеміч-
ної атаки — на 48 %, повторних коронарних по-
дій — на 35 %.

Серед ІПП пантопразол має найнижчу афін-
ність до системи цитохрому Р450, оскільки піс-
ля початкового метаболізму в цій системі по-
дальша біотрансформація відбувається під 
впливом сульфотрансферази цитозолю. Цим 
пояснюється менший потенціал лікарських 
взає модій пантопразолу порівняно з іншими 
ІПП. Дані багатьох досліджень свідчать про те, 
що пантопразол навіть у великих дозах не впли-
ває на фармакодинамічні ефекти клопідогрелю і 
не має з ним лікарської взаємодії. Ці дані дають 
підставу рекомендувати пантопразол для профі-
лактики та лікування ускладнень з боку ШКТ 
при проведенні АТТ [17, 26].
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Згідно з результатами метааналізу оптималь-
ною дозою АСК для профілактики серцево-
судинних подій (інфаркту міокарда, інсульту і 
серцево-судинної смерті) у пацієнтів з групи ви-
сокого ризику є 75 — 150 мг [4, 8, 16]. Відсутні 
докази того, що використання певних харчових 
продуктів (рекомендації «запивати молоком, 
киселем» тощо), фітопрепаратів або біологічно 
активних добавок може знизити ризик розвитку 
ускладнень з боку ШКТ. З урахуванням рециди-
вуючого характеру НПЗП-гастропатії та збере-
ження ризику розвитку тяжких ускладнень з 
боку ШКТ тривалість прийому ІПП має відпо-
відати тривалості курсу прийому АСК у низь-
ких дозах.

Лікування АСК-індукованої гастропатії — 
складне завдання, оскільки повна відміна АТТ 
найчастіше є неможливою. Для терапії ерозивно-
виразкових уражень гастродуоденальної зони 
використовують стандартні дози ІПП. Препара-
том вибору може бути пантопразол у дозі 40 мг 
двічі на добу протягом 1 міс.

ШКК — найбільш загрозливе для життя 
ускладнення при прийомі НПЗП. Ускладнення 
виразки у вигляді перфорації або кровотечі роз-
виваються у 1 — 2 % хворих, які приймають несе-
лективні НПЗП протягом 3 міс, і у 2 — 5 % пацієн-
тів, котрі лікуються протягом 1 року. Для зупин-
ки виразкової кровотечі та профілактики ранньо-
го рецидиву необхідне швидке і потужне пригні-
чення шлункової кислотопродукції, оскільки со-
ляна кислота блокує формування тромбу в кра-
тері виразкової кровотечі. У цієї категорії пацієн-
тів цільовий рівень рН шлунка має бути більше 
6,0 не менше ніж 18 год/добу. При загрозі ШКК, 
наявності множинних ерозій і геморагій, а також 
у разі вираженого абдомінально-больового син-
дрому необхідно використовувати ін’єкційну 
форму пантопразолу («Нольпаза») в дозі 80 — 
160 мг/добу протягом 3 — 5 діб, а потім перейти 
на пероральний прийом у стандартній дозі.

Дехто з науковців наголошують на необхід-
ності застосування гастроцитопротекторів для 
стимулювання захисних властивостей СОШ [4, 
17]. Із сучасних цитопротекторів ефективними в 
терапії НПЗП-гастропатії є лише препарати віс-
муту («Де-Нол»), «Сукралфат» і ребаміпід (рі-
вень доказів С).

Наводимо клінічні приклади виникнення 
гаст роінтестинальних ускладнень при прийомі 
АСК у хворих на ХГ та їх лікування.

Хвора С., 64 роки, діагноз: ішемічна хвороба 
серця. Дифузний кардіосклероз, атеросклероз 

аорти, серцева недостатність ІА стадії. Прийма-
ла АСК у дозі 100 мг/добу, бісопролол у дозі 
5 мг/добу, разовустатин у дозі 10 мг/добу. На ХГ 
хворіє понад 10 років, що підтверджено ендоско-
пічними та патогістологічними дослідженнями.

Через 14 днів після початку прийому АСК 
з’явився біль у епігастрії, який посилювався піс-
ля їди. З цього приводу до лікаря не зверталася. 
Через 3 тиж після початку терапії АСК стан різ-
ко погіршився, біль посилився, з’явилися різка 
слабкість, запаморочення, випорожнення чорно-
го кольору.

У загальному аналізі крові відзначено зни-
ження гемоглобіну до 109 г/л. При проведенні 
відеогастродуоденоскопії виявлено множинні 
геморагічні ерозії, ознаки зупиненої капілярної 
кровотечі (рис. 1А, 2А). Пацієнтці призначено 
пантопразол («Нольпаза») внутрішньовенно 
крапельно № 5 у добовій дозі, рекомендованій 
при ШКК. Інфузійна терапія сприяла адекват-
ному гемостазу, швидкому зникненню симпто-
мів гастропатії: вже на 2-гу добу від початку лі-
кування спостерігали значне зменшення абдомі-
нального болю та симптомів диспепсії. Зникнен-
ня абдомінально-больового синдрому зафіксо-
вано на 5-ту добу лікування. У цей же термін 
зникла болючість при пальпації у ділянці епігаст-
рію. Після завершення інфузійної терапії «Ноль-
пазу» призначили всередину у дозі 40 мг двічі на 
добу протягом 30 днів.

Контрольну відеогастродуоденоскопію прове-
дено через 3 тиж. Слідів ерозивного ураження 
СОШ не виявлено (рис. 1Б, 2Б). З огляду на те, 
що відмінити прийом АСК неможливо, для вто-
ринної профілактики гастропатії та ШКК 
«Нольпазу» призначили в дозі 20 мг/добу. Ди-
намічне спостереження за пацієнткою здійсню-
вали протягом 12 міс. Ознак загострення гастро-
інтестинальної патології не спостерігалося.

Пацієнт Д., 56 років, 5 років перебуває на об-
ліку з діагнозом «хронічний атрофічний гаст-
рит», стадія III за системою OLGA. З приводу 
ішемічної хвороби серця (стабільна стенокардія 
напруження, ІІ функціональний клас, суправен-
трикулярна екстрасистолія) приймає АСК у 
дозі 75 мг/добу. На тлі прийому АСК з’явилися 
ознаки загострення хронічного гастриту: біль в 
епігастрії, диспепсичні розлади. При проведенні 
відео гастродуоденоскопії на тлі атрофічних 
змін СОШ виявлено еритематозні ураження в 
ант ральному відділі (рис. 3А). При рН-моніто-
рингу зареєстровано нормацидність (рНmin — 
2,2). Призначено «Нольпазу» в дозі 40 мг/добу 
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протягом 1 міс. На 2-гу—3-тю добу спостерігали 
значне зменшення абдомінального та диспеп-
сичного синдромів, які повністю зникали на 
5—6-ту добу лікування. Під час контрольної 
відео гастродуоденоскопії, проведеної через 
20 днів, виявлено значну позитивну динаміку 

(рис. 3Б). З огляду на наявність у пацієнта ХГ, 
що є чинником ризику гастропатії, з метою про-
філактики призначили «Нольпазу» у дозі 20 мг/
добу. Протягом 1 року спостереження негатив-
ної динаміки з боку гастроінтестинальної слизо-
вої оболонки не зафіксовано.

Рис. 1. Хвора С. Відеогастродуоденоскопія: А — зупинена кровотеча з гострих геморагічних ерозій 
слизової оболонки нижньої третини тіла та антрального відділу шлунка; Б — стан після 21-денного 
курсу комплексного лікування із застосуванням «Нольпази» 40 мг двічі на добу (фото лікаря-
ендоскопіста Г. Е. Кузнецова)

Рис. 2. Хвора С. Атрофічний гастрит. Відеогастродуоденоскопія: А — гострі ерозії тіла шлунка; 
Б — стан через 20 днів комплексного лікування із застосуванням «Нольпази» 40 мг двічі на добу  
(фото лікаря-ендоскопіста Г. Е. Кузнецова)

Рис. 3. Хворий Д. Атрофічний гастрит. Відеогастродуоденоскопія: А — гострі ерозії антрального 
відділу шлунка; Б — стан через 20 днів комплексного лікування із застосуванням «Нольпази»  
40 мг на добу (фото лікаря-ендоскопіста Г. Е. Кузнецова)
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Для зниження ризику розвитку ускладнень з 
боку ШКТ при прийомі АСК спільне засідання 
американських кардіологічного та гастроенте-
рологічного товариств розробило такі рекомен-
дації:

1. Використання АСК у комбінації з будь-
якими НПЗП, зокрема з ЦОГ-2-селективними, 
підвищує ризик ШКК і потребує призначення 
гастропротективної терапії.

2. У разі тривалої терапії для профілактики 
серцево-судинних ускладнень не рекомендуєть-
ся призначати дози АСК понад 80 мг/добу.

3. Для зниження ризику рецидиву виразкової 
кровотечі не рекомендується замінювати АСК 
на клопідогрель. Кращою стратегією є комбіну-
вання АСК та ІПП.

4. ІПП є кращими лікарськими засобами для 
лікування і профілактики НПЗП/АСК-асоці йо-
ва них шлунково-кишкових ускладнень.

5. Перед початком тривалої антитромбоци-
тарної терапії у пацієнтів з виразковою хворо-
бою рекомендовано обстеження для виявлення 
інфекції H. pylori. У разі її виявлення показана 
ерадикаційна терапія.

6. У разі розвитку виразкових кровотеч на тлі 
антитромбоцитарної терапії рішення про доціль-
ність відміни цих препаратів необхідно прийма-
ти індивідуально.

7. При тривалій терапії АСК доцільним є по-
єднане застосування гастроцитопротекторних 
препаратів та ІПП для зниження ризику розвит-
ку геморагічних ускладнень і диспепсії.

На нашу думку, при прийомі АСК наявність 
ХГ може розглядатися як чинник ризику розвит-
ку гастропатії/диспепсії, тому у цих пацієнтів 
потрібна гастропротекція. Необхідно провести 
дослідження для визначення диференційованої 
стратегії гастропротекції у хворих на ХГ при 
прийомі АСК залежно від форми гастриту, сек-
реторної та кислототвірної функції шлунка.

Пантопразол розглядають як препарат вибору 
для профілактики та лікування НПЗП-гастро-
патій. З огляду на необхідність тривалого прийо-
му пантопразолу необхідно вибрати ефективний 
та доступний за ціною препарат. Таким препара-
том є «Нольпаза» (KRKA). Синтез та виробни-
цтво «Нольпази» є оригінальними, що захищено 
патентами на винахід. Прийом «Нольпази» в 
дозі 20 мг, 40 мг натще та 40 мг після прийому 
жирної їжі демонструє повну біоеквівалентність 
оригінальному пантопразолу. Для профілактики 
АСК-індукованого ураження СОШ доза панто-
празолу може становити 20 мг. За наявності 
ерозивно-виразкових уражень гастродуоденаль-
ної зони доза «Нольпази» становить від 40 до 
80 мг/добу, іноді — 160 мг/добу.
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Нужна ли гастропротекция у больных  
с хроническим гастритом при приеме низких доз 
ацетилсалициловой кислоты?
Представлен обзор литературы относительно механизмов развития и терапии гастропатии при приеме 
низких доз ацетилсалициловой кислоты у пациентов с хроническим гастритом. При хроническом 
гастрите, так же, как и при язвенной болезни, имеет место дисбаланс между факторами агрессии и защи-
ты слизистой оболочки желудка. Учитывая это, авторы считают целесообразной превентивную терапию 
пантопразолом у пациентов с хроническим гастритом, которые принимают ацетилсалициловую кисло-
ту по поводу патологии сердца и сосудов. Приведены клинические примеры, свидетельствующие о высо-
кой эффективности и безопасности пантопразола («Нольпаза», KRKA) у данной категории пациентов.

Ключевые слова: хронический гастрит, ацетилсалициловая кислота, пантопразол.
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The necessity of gastro protection in patients with chronic  
gastritis during intake of low doses of acetylsalicylic acid
The article presents literature review on the mechanisms of development and therapy of the gastropathy at 
intake of the low doses acetylsalicylic acid in patients with chronic gastritis. The imbalance between aggressive 
factors and gastric mucosa protection exists at chronic gastritis as well as at the ulcerative disease слизистой 
оболочки желудка. Given this, the authors consider appropriate preventive pantoprazole therapy in patients 
with chronic gastritis who take aspirin to treat cardiovascular disorders. The clinical examples have been pre-
sented to show the high efficacy and safety of pantoprazole (Nolpaza, KRKA) in this group of patients.
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