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Проблема гастропатии, обусловленной приемом нестероидных противо-

воспалительных препаратов (НПВП), приобретает все большее медико-

социальное значение в связи с широким и зачастую бесконтрольным 

применением НПВП и опасностью развития серьезных осложнений со 

стороны желудочно-кишечного тракта.

Ключевые слова: гастроэнтерология, нестероидные противовоспалитель-

ные препараты (НПВП), НПВП-гастропатии, ингибиторы протонной 

помпы.

Для цитирования: Хударова А., Осадчук М. НПВП-гастропатии: прогнозиро-

вание течения и исходов // Врач. – 2018; 29 (5): 17–23. DOI: 

10.29296/25877305-2018-05-04

В странах Западной Европы из 1000 выписанных 

рецептов 278 связаны с назначением НПВП [18]. В Ев-

ропе НПВП являются базовыми препаратами более чем 

у 7,7% всех пациентов, однако с высокой степенью веро-

ятности эти цифры являются заниженными [28]. В США 

в 2004 г. в общей сложности 111 млн рецептов предпи-

сывали применение НПВП; прогнозируется дальней-

ший рост их использования, что связано с ростом числа 

пациентов с патологией суставов. При этом необходимо 

подчеркнуть, что НПВП являются неотъемлемой частью 

базисного лечения многих хронических неинфекцион-

ных заболеваний. Положение усугубляется и тем, что 

НПВП могут вызвать повреждения различной степени 

выраженности на всем протяжении ЖКТ за счет сниже-

ния продукции простагландинов и ингибирования фер-

мента циклооксигеназы-1 (ЦОГ1). Так, по данным ряда 

исследователей, при приеме НПВП повреждения обо-

лочки слизистой пищеварительного тракта отмечаются 

у 30–50% пациентов. При этом у большинства они про-

текают бессимптомно [31]. Положение усугубляется тем, 

что только в 15–30% случаев при эзофагогастродуодено-

скопии диагностируются дефекты в слизистой оболочке 

желудка. У остальных больных повреждения возникают 

Ежедневно в мире более 30 млн человек применяют 

нестероидные противовоспалительные препараты 

(НПВП) в качестве обезболивающих, противовоспали-

тельных и антиагрегантных средств [10]. Так, с начала 

нынешнего столетия рост потребления НПВП каждые 

10 лет увеличивается в 2–3 раза [1] (рис. 1).

Бесконтрольное применение НПВП чревато раз-

витием таких серьезных осложнений со стороны 

желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), как кровотече-

ние и перфорация. В связи с этим в настоящее время 

при использовании НПВП большое внимание уделяет-

ся их безопасности.

Являясь лекарственной группой 1-й линии в ле-

чении болевого синдрома и профилактике сердечно-

сосудистых осложнений, НПВП оказывают специфи-

ческое негативное действие на слизистую оболочку 

всех отделов ЖКТ, приводя к существенному сниже-

нию его защитного потенциала, провоцируют повреж-

дение на фоне действия различных экзо- и эндогенных 

факторов [7, 8]. 

Масштаб применения НПВП можно оценить по 

уровню продаж: только в 2013 г. в нашей стране реа-

лизовано 103 777 084 упаковок этих препаратов [5]. 

При этом реализация ацетилсалициловой кислоты 

(АСК; аспирин кардио) в РФ с каждым годом увели-

чивается, но в существенно меньшей степени, чем 

НПВП (рис. 2).

Рис. 1. Динамика продаж различных НПВП в России
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Рис. 2. Продажи НПВП и аспирина (кардио) в РФ (2013) 
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в кишечнике, и для их верификации необходимы коло-

носкопия, энтероскопия и капсульная эндоскопия [29].

Настораживает также рост осложнений вследствие 

приема НПВП, связанный с тем, что уже в первый год 

их применения симптоматические язвы диагностиру-

ются с частотой до 4–5% [12]. Статистика подтвержда-

ет, что в США побочные эффекты от приема НПВП яв-

ляются причиной 107 тыс. ежегодных госпитализаций и 

16,5 тыс. смертей (смертность сопоставима с таковой от 

СПИДа и лейкемии) [14, 19].

Динамика распространенности язвенной болезни 

(ЯБ) и ее осложнений в период активного включения 

эрадикационных схем в клиническую практику демон-

стрирует меньшую зависимость частоты кровотечения 

от снижения уровня инфицированности Helicobacter 

pylori. На основании полученных данных авторы [15] 

делают вывод об увеличении потребления НПВП, что 

повышает частоту язвенных кровотечений (табл. 1). 

Анализ динамики частоты язвенных кровотечений, 

позволяет заключить, что за последние 10 лет смерт-

ность от кровотечений и перфораций при ЯБ понизи-

лась с 11,6 до 7,4% и возросла с 14,7 до 20,9% у больных, 

принимавших АСК и НПВП [11]. Такую же тенденцию 

можно проследить и в отдельных регионах России, на-

пример, в Санкт-Петербурге (рис. 3) [2].

В свете изложенного можно констатировать, что 

НПВП-гастропатия является существенной проблемой 

как медицинской, так и социальной сферы, требующей 

поиска оптимальной терапии, которая сведет к миниму-

му риск развития побочных реакций со стороны ЖКТ. 

Механизм повреждающего действия НПВП на сли-

зистую оболочку хорошо известен. Установлено, что 

данная группа препаратов ингибирует активность ЦОГ, 

имеющей 2 изомера – ЦОГ1 и ЦОГ2. В результате угне-

тения активности ЦОГ1 происходят нарушение син-

теза простагландинов в слизистой оболочке желудка и 

расстройство функций тромбоцитов. Последнее слу-

жит фактором развития высокой частоты желудочно-

кишечных кровотечений. В то же время подавление 

активности изомера ЦОГ2 определяет противовоспа-

лительное действие данных препаратов.

Позже были открыты и другие возможные меха-

низмы ульцерогенного действия НПВП. Большинство 

этих средств по химическому составу являются сла-

быми кислотами, способными оказывать прямое раз-

дражающее влияние на слизистую оболочку желудка и 

кишечника. Кроме этого, прием НПВП ведет к сниже-

нию кровотока в слизистой оболочке желудка, умень-

шению выработки желудочной слизи и бикарбонатов, 

стимуляции секреции соляной кислоты и продукции 

пепсиногена, усилению апоптоза, десквамации эпи-

телиальных клеток, изменениям гастродуоденальной 

моторики, повышению образования свободных ради-

калов, фактора некроза опухоли и увеличению хемо-

таксиса нейтрофилов. Ска-

занное объясняет, почему 

не выявлено существенной 

связи между способом вве-

дения НПВП (перорально, 

парентерально или рек-

тально) и частотой раз-

вития эрозивно-язвенных 

поражений: дело в том, что 

основной повреждающий 

эффект обусловлен систем-

ным токсическим действи-

ем данных препаратов.

Ряд факторов влияет 

на риск развития НПВП-

гастропатий (табл. 2). Вы-

делены 3 группы риска 

(табл. 3) по степени токси-

ческого воздействия НПВП 

на пищеварительный тракт 

[17, 27]. 

Существует вероятность 

влияния и фармакокинети-

ческих особенностей при-

меняемых препаратов, в 

частности прием ретардных 

форм (НПВП с длитель-

ным периодом выведения). 

Суммарный относительный 

Таблица 1 
Данные ретроспективного эндоскопического исследования по обращаемости 

(анализируемая выборка – 917 больных)

Заболевание
Частота выявления, %

р
1990 г. 1994 г. 1998 г.

ЯБ 22 15 3 0,025

Хеликобактериоз (среди всех обратившихся) 62 39 30 0,032

Язвенные кровотечения* 22 14 13 0,008

Примечание. * – динамика частоты язвенных кровотечений менее выраженная, чем при ЯБ и инфицированности 
H. pylori, что обусловлено увеличением частоты приема НПВП.

Рис. 3. Соотношение числа больных ЯБ, поступающих в стационар в экстренном порядке, и больных с 
осложненной ЯБ (Санкт-Петербург)
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риск развития пептических язв возрастает также при 

одновременном приеме НПВП и антикоагулянтов.

В рамках обсуждаемой проблемы H. pylori выступает 

независимым и дополнительным фактором риска, ко-

торый нужно рассматривать отдельно. Роль инфекции 

H. pylori как фактора риска НПВП-гастропатии иссле-

дована в метаанализе [16]. Авторами сделан вывод о на-

личии синергизма между приемом НПВП и инфекцией 

H. pylori в отношении риска развития пептических язв, 

несмотря на присутствие в этой взаимосвязи до сих 

пор неизвестных дополнительных факторов гетероген-

ности. Согласно данным другого метаанализа рандо-

мизированных исследований, а также Маастрихтско-

му соглашению IV, инфекция H. pylori и прием НПВП 

признаны независимыми факторами риска развития 

гастродуоденальных язв и язвенных кровотечений. При 

этом риск развития гастродуоденальной язвы при со-

четанном влиянии НПВП и H. pylori возрастает в 61,1 

раза, а риск развития язвенных кровотечений – в 6,13 

раза по сравнению с изолированным влиянием (соот-

ветственно в 4,85 и 1,79 раза).

Лечение НПВП-гастропатии представляет собой 

трудную задачу, поскольку полная отмена НПВП без 

назначения кислотосу-

прессивных препаратов не 

приводит к заживлению 

язв и эрозий у 60% пациен-

тов в течение ближайших 

1–3 мес. 

Целями терапии явля-

ются: купирование клини-

ческих симптомов, эпите-

лизация дефектов слизи-

стой оболочки, профилак-

тика осложнений и реци-

дивов, повышение качества 

жизни пациентов.

В терапии эрозивно-

язвенных поражений при 

приеме НПВП в настоящее 

время используются препа-

раты 3 групп: синтетические 

аналоги простагландина Е1, 

блокаторы Н2-рецепторов 

гистамина и ингибиторы 

протонной помпы (ИПП). 

Алгоритм лечения НПВП-

ассоциированной гастро-

патии предполагает прежде 

всего решение вопроса о 

возможности отмены АСК 

и других неселективных 

НПВП и замене их дру-

гими анальгетиками или 

селективными ингибито-

рами ЦОГ2. В ходе рандо-

мизированных многоцентровых исследований (SCUR, 

OPPULENT, ASTRONAUT, OMNIUM) по сравнитель-

ной оценке результатов применения названных препа-

ратов для лечения и профилактики эрозий и язв желуд-

ка и ДПК у больных, получающих НПВП, был сделан 

вывод, что наиболее эффективными из упомянутых 

групп лекарственных средств являются ИПП.

При невозможности отмены АСК и неселективных 

НПВП лечение гастродуоденальных эрозивно-язвенных 

поражений осуществляется на фоне их продолжающего-

ся приема. После эпителизации язвы назначают посто-

янную поддерживающую терапию стандартными (или 

двойными) дозами ИПП [30]. При применении ИПП, 

метаболизирующихся системой цитохрома Р450, могут 

остро вставать вопросы конкурентного лекарственного 

взаимодействия с препаратами, метаболизм которых 

также осуществляется с помощью указанной системы. 

Среди всех ИПП самое низкое сродство к системе ци-

тохрома Р450 проявляют пантопразол и рабепразол, 

основной метаболизм которых происходит без участия 

данной ферментной системы. Нужно также отметить, 

что применение данных препаратов (включая эзомепра-

зол) обеспечивает максимальный эффект эрадикации.

Таблица 2
Факторы риска развития кровотечения на фоне приема НПВП

Факторы риска

зависящие 
от пациента

обусловленные особенностями 
применения НПВП

вероятные

Возраст старше 
60 лет*

Применение относительно 
более токсичных НПВП

Длительность применения НПВП

Женский пол

ИБС

ЯБ в анамнезе Высокие дозы НПВП 
(или сочетанное применение 

≥2 НПВП)

Инфекция H. pylori

Курение

Злоупотребление алкоголем

Сочетанное применение 
антикоагулянтов и (или) ГКС

Диспепсия на фоне приема НПВП в прошлом

Сопутствующая патология* (сердечная, 
почечная, печеночная недостаточность)

Примечание. ГКС – глюкокортикостероиды; * – данный факт объясняется вовлечением артеросклероза в патогенез 
формирования язвенных дефектов у пожилых при НПВП-гастропатии [32].

Таблица 3
Стратификация риска по степени токсического воздействия НПВП на ЖКТ

Высокий риск Умеренный риск (1–2 фактора риска) Низкий риск

Осложненная язва желудка или ДПК в 
анамнезе (особенно недавняя)

Возраст старше 65 лет Отсутствие факторов 
риска

Высокая доза НПВП

Множественные факторы риска (≥2) В анамнезе – неосложненная 
язва желудка или ДПК

Одновременный прием АСК (в том числе в 
низких дозах), ГКС или антикоагулянтов

Примечание. ДПК – двенадцатиперстная кишка.
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Повысить эффективность курсового лечения 

НПВП-ассоциированных гастродуоденальных язв 

можно при приеме в течение 4 нед комбинации стан-

дартных доз ИПП и висмута трикалия дицитрата 

[6]. При умеренном риске возникновения НПВП-

гастропатии используют антисекреторные препара-

ты или мизопростол, либо прибегают к назначению 

селективных ЦОГ2 (уровень доказательности 1). При 

высоком риске возникновения НПВП-гастропатии 

назначают ингибиторы ЦОГ2 в комбинации с ИПП 

или мизоприостолом (уровень доказательности – 

1А) [4]. В случае обнаружения у больных инфекции 

H. pylori (при применении быстрого уреазного теста, 

дыхательного уреазного теста, морфологического ме-

тода, определении антигена H. pylori в кале с помощью 

серологического метода) проводится эрадикационная 

терапия.

На данном этапе развития гастроэнтерологии раз-

работаны меры, позволяющие повысить эффектив-

ность стандартной тройной терапии:

•  назначение дважды в день повышенной (удвоен-

ной по сравнению со стандартной) дозы ИПП; 

•  увеличение продолжительности тройной терапии 

ИПП и кларитромицином с 7 до 10–14 дней; 

•  добавление к стандартной тройной терапии вис-

мута трикалия дицитрата в дозе 240 мг 2 раза в 

сутки; 

•  добавление к стандартной тройной терапии про-

биотика Saccharomyces boulardii (энтерол – по 

250 мг 2 раза в сутки); 

•  подробное инструктирование пациента и кон-

троль точного соблюдения назначенного режима 

приема лекарственных средств [4].

Все же следует акцентировать внимание на том фак-

те, что ИПП защищают слизистую оболочку и снижают 

риск развития кровотечений из верхних отделов ЖКТ, 

не выходя за пределы ниже ДПК, что обусловлено ан-

тисекреторным действием данных препаратов. Однако 

риск развития кровотечений из нижних отделов ЖКТ 

не снижается, так как отсутствует зависимость от уров-

ня pН [20, 22].

Приняты следующие международные утверждения 

и рекомендации в отношении инфекции H. pylori и при-

ема НПВП [24]:

1. Инфекция H. pylori ассоциирована с увеличением 

риска неосложненных или осложненных язв желудка 

и ДПК у пациентов, принимающих НПВП или АСК в 

низких дозах.

2. Эрадикация H. pylori снижает риск развития 

осложненных или неосложненных язв желудка и ДПК 

у пациентов, принимающих НПВП или АСК в низких 

дозах.

3. Эрадикация H. pylori оказывает определенное про-

тективное воздействие перед началом приема НПВП. 

Она абсолютно показана пациентам с ЯБ в анамнезе.

4. Эрадикация H. pylori не снижает частоту возник-

новения язв желудка и ДПК у пациентов, уже прини-

мающих НПВП в течение длительного времени. В этом 

случае, помимо эрадикации, рекомендован длительный 

прием ИПП.

5. Пациентам с ЯБ в анамнезе, принимающим 

АСК, показано проведение тестов на наличие H. pylori. 

По результатам проспективного наблюдения, после 

эрадикации частота язвенных кровотечений у таких 

пациентов низкая даже при отсутствии гастропротек-

тивного лечения. Алгоритм профилактики НПВП-

ассоциированной гастропатии зависит от риска воз-

никновения эрозивно-язвенных поражений желудка 

и ДПК у больного, получающего НПВП.

Для профилактики и лечения НПВП-гастропатии 

в современной клинической практике наиболее эф-

фективными являются ИПП. Согласно рекоменда-

циям Американской ревматологической ассоциации 

(2002), при высоком риске возникновения поврежде-

ния слизистой оболочки гастродуоденальной зоны на 

фоне приема НПВП (≥2 факторов риска, осложнения 

в анамнезе) необходимо вместо классических (несе-

лективных) НПВП назначать селективные ингибиторы 

ЦОГ2 в комбинации с ИПП; при наличии 1 фактора 

риска можно ограничиться только селективным ин-

гибитором ЦОГ2, а при низком риске (факторов риска 

нет) – применять классические НПВП [21]. Алгоритм 

назначения НПВП в зависимости от риска осложнений 

со стороны ЖКТ приведен в табл. 4 [30].

Важно подчеркнуть, что в клинической практи-

ке, и прежде всего врачу-терапевту, зачастую при-

ходится сталкиваться с сочетанными проблемами 

ревматологии и неврологии, когда болевой синдром 

сочетается с воспалительной реакцией со стороны 

опорно-двигательного аппарата, а также необходимо-

стью длительного назначения НПВП. Общеизвестно, 

что именно торможение активности ЦОГ1 во многом 

определяет гастротоксические эффекты традицион-

ных (неселективных) НПВП. В этой связи, безуслов-

но, предпочтение отдается ингибиторам ЦОГ2, обла-

дающим селективностью, которые менее токсичны, 

чем традиционные пре-

параты данной группы ле-

карств, и сочетают быстрое 

обезболивающее действие 

с мощным противовоспа-

лительным эффектом. Тем 

не менее несмотря на то, 

что селективные ингибито-

Таблица 4
Алгоритм назначения НПВП (с изменениями, 2017)

Риск осложнений со стороны ЖКТ

низкий умеренный высокий

Любые НПВП Неселективные НПВП + ИПП, селективные НПВП Целекоксиб или эторикоксиб + ИПП
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ры ЦОГ2 снижают риск язвообразования, при наличии 

у пациента ≥2 факторов повреждения слизистой обо-

лочки ЖКТ частота развития НПВП-ассоциирован-

ных осложнений приближается к одинаковому пока-

зателю независимо от селективности НПВП. Так, по 

данным британских исследователей, у 9407 пациентов 

с язвой желудка, принимавших НПВП, сохранялся 

довольно высокий риск развития кровотечения, неза-

висимо от селективности применяемого НПВП. Кроме 

того, с появлением сообщений о нежелательных по-

бочных эффектах некоторых из селективных ингиби-

торов ЦОГ2 на сердечно-сосудистую систему (ССС) 

прекратились контролируемые клинические исследо-

вания в этом направлении и широкое использование 

их в клинической практике.

Следует отметить также наличие работ, показыва-

ющих присутствие ЦОГ2 в некоторых тканях (голов-

ной и спинной мозг, почки, костная ткань) в качестве 

«конститутивной» изоформы [9]. При этом фермент 

ЦОГ2 может быть необходим для защиты желудка, 

а ЦОГ1 – участвовать в развитии воспаления, особен-

но на ранних стадиях.

Таким образом, с учетом сказанного, необходимы 

активный научный поиск и создание новых лекарствен-

ных веществ, способных конкурентно ингибировать 

ЦОГ2. В настоящее время разрабатываются препара-

ты, ингибирующие как ЦОГ2, так и липооксигеназу 

(последняя, как известно, наряду с ЦОГ участвует в 

метаболизме арахидоновой кислоты). Предполагается, 

что двойной механизм противовоспалительного дей-

ствия будет минимизировать риск развития НПВП-

индуцированной гастропатии.

Альтернативным подходом является применение 

NO-ассоциированных НПВП. Это – класс соединений, 

являющихся производными от обычных НПВП, изме-

ненных путем добавления к ним молекулы оксида азота 

(NO). 

Важное значение в регуляции гемостаза и гастро-

протекции придается NO. Его физиологические эф-

фекты многогранны: связаны с влиянием на ССС 

(обусловлено активацией гуанилатциклазы, образова-

нием цГМФ и активацией протеинкиназы G), участи-

ем в механизмах функционирования гладкомышечной 

клетки (вазодилатация), расслаблении гладких мышц 

бронхов. NO обеспечивает поддержание мозгового 

кровотока. Окись азота оказывает и ряд других эффек-

тов: участвует в поддержании целостности сосудистой 

стенки, снижает адгезию лейкоцитов к эндотелию, 

тормозит миграцию и пролиферацию гладкомышеч-

ных клеток, регулирует гемостаз (подавляет адгезию и 

агрегацию тромбоцитов). Образование NO с участием 

индуцируемой NO-синтазы в макрофагах, лимфоци-

тах и нейтрофилах играет значимую роль в воспалении 

и иммунных реакциях, что, возможно, и проявляется 

в бактерицидной, противовирусной и противоопу-

холевой активности макрофагов. В то же время NO 

тормозит пролиферацию лимфоцитов и ослабляет им-

мунный ответ на чужеродные антигены. Кроме того, 

индуцируемая NO-синтаза может играть роль в про-

цессах апоптоза.

Известно, что NO является важным фактором 

защиты слизистой оболочки желудка наряду с про-

стагландинами. К защитным эффектам относятся 

стимуляция секреции слизи, регуляция кровотока в 

слизистой оболочке и подавление адгезии лейкоци-

тов к эндотелию сосудов. Кроме того, немаловажное 

значение имеет обеспечение моторной функции ЖКТ, 

а также регуляции поступления желчи в кишечник; 

в частности, NO вызывает снижение моторики ЖКТ, 

расслабление сфинктера Одди и нижнего пищеводно-

го сфинктера.

Общеизвестен и тот факт, что ЖКТ имеет обшир-

ную афферентную иннервацию. При этом чувствитель-

ные терминали выполняют не только афферентную, но 

и местную эффекторную функцию. За последние годы 

накоплено много дополнительных доказательств в под-

держку местной эффекторной функции чувствительных 

нервных окончаний в регуляции кровотока, проницае-

мости сосудов, трофических и иммунных процессов, 

активности вегетативных ганглиев и гладких мышц 

ЖКТ [3]. 

Отечественными учеными проведены исследова-

ния, важным элементом которых оказался капсаицин – 

жгучий ингредиент острого красного перца, впервые 

примененный в экспериментальных исследованиях 

венгерским ученым N. Jancso более 55 лет назад. Боль-

шое значение в действии капсаицина на первичные аф-

ференты придается ванилиновой группе. В 1997 г. кап-

саициновые (ванилоидные) рецепторы впервые были 

клонированы.

Следует особо подчеркнуть селективность действия 

капсаицина, который избирательно влияет на боль-

шинство чувствительных тонких немиелинизирован-

ных С-волокон и частично – на тонкие миелинизиро-

ванные ноцицептивные А-дельта волокна. При этом он 

не влияет на энтеральные и автономные нервы (хотя 

в высоких концентрациях может оказывать на них не-

специфическое действие). Отметим, что действие кап-

саицина зависит от дозы и длительности экспозиции. 

Так, низкие дозы капсаицина активируют чувствитель-

ные терминали, что приводит к релизингу нейротранс-

миттеров; некоторые из них способны резко увеличи-

вать локальный кровоток и оказывать трофическое 

действие. Данное обстоятельство объясняет, почему у 

некоторых пациентов, страдающих ЯБ, нарушающих 

щадящую диету и употребляющих острый красный 

перец, отмечается улучшение состояния и ускоренное 

заживление язв. Увеличение дозы и (или) длительности 

экспозиции капсаицина сопровождается аналгезирую-

щим эффектом.

Описанные эффекты NO и механизм действия кап-

саициновых (ванилоидных) рецепторов легли в основу 
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создания нового НПВП – амтолметин гуацила (АМГ). 

Согласно результатам экспериментальных исследова-

ний, АМГ ингибирует биосинтез простагландинов, но 

одновременно с этим оказывает прямое защитное воз-

действие на стенку желудка за счет стимуляции высво-

бождения желудочно-кишечных пептидов, в том числе 

кальцитонин-ген-связанного пептида, а также стимуля-

ции рецепторов капсаицина (ванилоидные рецепторы), 

что приводит к увеличению продукции NO, защищаю-

щего стенку желудка от разрушения [23]. Активация ре-

цепторов капсаицина происходит при прямом контакте 

молекул этого лекарственного вещества со слизистой 

оболочкой желудка, и максимальное проявление дан-

ного эффекта наблюдается при приеме пищи натощак.

Согласно результатам экспериментальных иссле-

дований на крысах, АМГ, в отличие от неселективных 

НПВП, не вызывает геморрагических или некротиче-

ских повреждений даже при внутрижелудочном вве-

дении в дозах, в 6 раз превышающих необходимые 

для уменьшения интенсивности кожного воспаления. 

Продемонстрировано [23], что АМГ снижает секрецию 

кислоты желудочного сока и уменьшает поражения же-

лудка, вызванные индометацином, у крыс. Кроме того, 

АМГ значительно повышал активность синтазы оксида 

азота и образование NO в ЖКТ, в то время как его мета-

болиты (толметин, MED5 и гваякол) не обладали такой 

активностью.

В клинических исследованиях продемонстрирова-

но, что противовоспалительный, обезболивающий и 

жаропонижающий эффекты АМГ сравнимы с таковы-

ми для неселективных НПВП [26].

Данные метаанализа [13] указывают на то, что при 

приеме АМГ наблюдается значительно меньше (со-

ответственно 7,2 и 28,3%) нежелательных явлений со 

стороны желудка, чем при применении традиционных 

НПВП. Частота и степень тяжести поражения слизи-

стой оболочки желудка, по результатам эндоскопии, 

была меньше при приеме АМГ, чем других НПВП; от-

ношение шансов для среднего поражения составило 0,3 

(95% доверительный интервал – ДИ – 0,1–0,7) для тя-

желого и 0,1 (95% ДИ – 0,1–0,4). В дополнение можно 

отметить, что для АМГ были продемонстрированы га-

стропротективные свойства в отношении повреждаю-

щего действия НПВП.

Подводя итог сказанному, можно утверждать, что 

АМГ является перспективным лекарственным препа-

ратом с сопоставимым по сравнению с традиционны-

ми НПВП противовоспалительным, анальгетическим 

и антипиретическим эффектами и хорошим профилем 

безопасности для ЖКТ и ССС. Данное обстоятельство 

приобретает важное значение у полиморбидных паци-

ентов, особенно у пожилых, когда необходим длитель-

ный прием НПВП. 

Таким образом, лечение и профилактика НПВП-

гастропатии является важной задачей здравоохра-

нения, особенно у больных с заболеваниями ССС, 

опорно-двигательного аппарата и страдающих хро-

ническим болевым синдромом. Пациентам без фак-

торов риска можно применять неселективные НПВП, 

в то время как лицам с факторами риска следует на-

значать селективные НПВП (в сочетании с ИПП при 

>1 фактора риска). Однако нужно помнить, что риск 

развития НПВП-гастропатии есть и в группе паци-

ентов без факторов риска развития ЖКТ-патологии, 

но с другими факторами-провокаторами (например, 

при курении, нерегулярном питании, стрессах, упо-

треблении алкоголя, при инфекции H. pylori). Крайне 

важно и перспективно дальнейшее изучение факто-

ров агрессии и резистентности слизистой оболочки 

желудка при НПВП-гастропатиях с целью улучшения 

понимания патогенетических особенностей данной 

патологии и создания на этой основе новых методов 

их коррекции. Синтезирование новых представите-

лей препаратов данной группы и усовершенствование 

технологий производства будет способствовать сни-

жению частоты осложнений от терапии и лечения 

НПВП за счет профилактики и улучшения течения 

основных заболеваний.

* * *

Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.
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The problem of NSAID gastropathy is becoming a greater sociomedical 
importance due to the wide and frequently uncontrolled use of nonsteroidal anti-
inflammatory drugs and to the risk of serious gastrointestinal complications.
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Аффективные и тревожные расстройства зачастую сопровождаются 

хроническим болевым синдромом. Это могут быть как головные боли 

или боли в спине, так и абдоминальная боль, боли в области сердца или 

в суставах. Нередко такие состояния представляют сложность для диа-

гностики и терапии в первичной медицинской сети, поскольку не связы-

ваются напрямую с психическим расстройством. Традиционно для тера-

пии хронического болевого синдрома – ассоциированного как с 

психической патологией, так и при соматических заболеваниях – ис-

пользовались трициклические антидепрессанты. Однако в настоящее 

время существуют современные селективные ингибиторы обратного за-

хвата серотонина и норадреналина, такие как Венлафаксин, доказавшие 

свою эффективность и безопасность при терапии хронического боле-

вого синдрома.

Ключевые слова: неврология, психиатрия, Венлафаксин, Венлафаксин 

Органика, хроническая боль, нейропатическая боль, антидепрессант.
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Хронический болевой синдром – распространен-

ная медицинская проблема. Традиционно хрони-

ческую боль классифицируют в рамках 3 основных 

категорий – боль вследствие: заболевания или травмы 

ткани (ноцицептивная); поражения соматосенсорной 

системы (нейропатическая); сочетания ноцицептив-

ных и нейропатических факторов (боль смешанного 

характера) [1]. 

Несмотря на схожую клиническую картину, при-

чиной нейропатического болевого синдрома могут 

быть совершенно разные поражения периферической 

или центральной нервной системы (ЦНС). Как прави-

ло, пациенты высказывают жалобы на парадоксальное 

сочетание болевых ощущений и снижение чувстви-

тельности, вызванное поражением нервной ткани. 

Обычно это совершенно особые ощущения, которых 




