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Резюме 
Цель исследования: cравнение патологических изменений слизистой оболочки (СО) верхнего отдела 
ЖКТ, возникающих на фоне приёма антитромботических средств (АТС) и нестероидных противовос-
палительных препаратов (НПВП). 
Материал и методы. Проведено сравнение данных эндоскопических исследований двух групп пациентов, 
принимавших АТС и НПВП. Первая группа представлена 448 больными, наблюдавшимися в гастроэнтеро-
логическом отделении, с эрозивно-язвенными изменениями слизистой ЖКТ, возникшими на фоне приёма 
АТС. Вторая группа – 6431 пациент, регулярно принимавший НПВП, с ревматическими заболеваниями.
Результаты. Эрозивно-язвенные изменения СО желудка и/или двенадцатиперстной кишки (ДПК) были 
выявлены у 168 (37,5 %) больных, получавших АТС, и у 1691 (26,3 %) больного, получавшего НПВП. Структура 
патологии различалась следующим образом: на фоне приёма АТС и НПВП число язв желудка составило 6,5 % 
и 15,5 % (p < 0,001), язв ДПК – 2,9 % и 4,9 %, сочетанных язв желудка и ДПК – 2,9 % и 2,0 %, множественных 
эрозий СО – 52,4 % и 15,7 % (p < 0,001), единичных эрозий СО – 35,1 % и 61,6 % соответственно. Наличие язвен-
ного анамнеза и возраста ≥ 65 лет значительно увеличивали риск развития эрозивно-язвенных изменений у 
больных, принимавших АТС и НПВП: ОШ 5,182 (95% ДИ 2,701–9,942) и 3,24 (95% ДИ 2,19–5,34), 4,537 (95% ДИ 
2,036–10,11) и 2,016 (95% ДИ 1,230–2,917) соответственно. Приём ИПП существенно снижал риск осложне-
ний как для АТС, так и НПВП: ОШ 0,329 (95% ДИ 0,199–0,546) и 0,317 (95% ДИ 0,210–0,428) соответственно.
Заключение. Структура патологии СО верхних отделов ЖКТ, возникшей на фоне приёма АТС и НПВП, 
различается. Для первой характерны множественные эрозии СО, для второй – единичные язвы антраль-
ного отдела желудка. Язвенный анамнез и пожилой возраст существенно повышают риск осложнений со 
стороны гастродуоденальной слизистой при использовании АТС и НПВП. Ингибиторы протонной помпы 
являются эффективным средством профилактики этой патологии. 
Ключевые слова: антитромботические средства, низкие дозы аспирина, варфарин, новые оральные 
антикоагулянты, нестероидные противовоспалительные препараты, желудочно-кишечное кровоте-
чение, эрозии, язвы, ингибитор протонной помпы, факторы риска
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Abstract
Intaking antithrombotic funds (ATA) and non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) is one of the most frequent 
causes of pathology in gastrointestinal (GI) tract.
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The purpose of the study: comparison of pathological changes of the mucous membrane in the upper GI tract, that 
occur against the background of ATA and NSAIDs admission. 
Material and methods. Endoscopic data of two groups of patients taking ATA and NSAIDS have been compared. The 
first group of 448 patients from the 10th Gastrointestinal Department in N.N. Burdenko Main Military Clinical Hospi-
tal was on record from 2013 to 2017. The patients had erosive ulcerous changes of gastrointestinal mucosa, occurred 
against the background of the ATA admission. The second group comprised 6431 patients with rheumatic diseases. 
They were hospitalized in the clinic of V.A. Nasonova Research Institute of Rheumatology in the period from 2007 to 
2016 and took NSAIDs regularly.
Results. Duodenal and gastric ulcer changes in gastric mucosa and duodenal ulcers were identified in 168 (37.5 %) 
patients taking ATA and in 1691 (26.3 %) patient treated with NSAIDS. Structure of pathology varied. So, against the 
background of ATA and NSAIDS admission, the number of acute gastric ulceration amounted to 6.5 % and 15.5 % 
(p < 0.001); acute ulcers duodenal was 2.9 % and 4.9 %; combined ulcerative lesions of gastric and duodenal was 2.9 % 
and 2.0 %; multiple erosions of gastroduodenal mucosa were 52.4 % and 15.7 % (p < 0.001); single erosion was 35. 1% 
and 61.6 %. The factor of ulcer history and age ≥ 65 years old increased significantly the risk of duodenal and gastric 
ulcer changes in patients taking ATA and NSAIDs: OR 5.182 (95% CI 2.701–9.942) and 3.24 (95% CI 2.19–5.34), 4.537 
(95% CI 2.036–10.11) and 2.016 (95% CI 1.230–2.917) respectively. Intaking of proton pump inhibitor (PPI) reduced 
significantly the risk of complications for both ATA and NSAIDs: OR 0.329 (95% CI 0.199–0.546) and 0.317 (95% CI 
0.210–0.428) respectively.
Conclusion. The structure of pathology of mucous in the upper gastrointestinal tract that arose against the backdrop 
of ATA and NSAIDs admission is different. The first is characterized by a multiple erosion, while the second one has 
single acute distal gastric ulcers. The ulcerative history and advanced age of patients increase significantly the risk 
of complications concerning the gastroduodenal mucosa when using ATA and NSAIDs. PPI is the effective means of 
preventing this pathology. 
Key words: anticoagulants; non-steroidal anti-inflammatory drugs, duodenal and gastric ulcer; dabigatran; rivar-
oxaban; apixaban; adverse events; risk factors; treatment; prevention
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Нежелательные явления, связанные с приёмом 
различных лекарственных препаратов, – одна из наи-
более частых причин развития серьёзной патологии 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Так, большая часть 
эпизодов желудочно-кишечных кровотечений (ЖКК) в 
развитых странах мира возникает вследствие негатив-
ного действия медикаментозных средств. Основными 
лекарственными средствами, приводящими к развитию 
этого опасного осложнения, являются, несомненно, не-
стероидные противовоспалительные препараты (НПВП) 
и антитромботические средства (АТС) – низкие дозы 
аспирина (НДА), варфарин, клопидагрел, новые ораль-
ные антикоагулянты (НОАК: дабигатран, ривароксабан, 
апиксабан) и др. [1, 2, 3]. 

Число потребителей этих лекарств очень велико и 
постоянно растёт. По данным Росстата, на 2017 г. в нашей 
стране было зарегистрировано 19,2 млн больных с бо-
лезнями костно-мышечной системы. За 2015 г. 297,5 тыс. 
жителей России перенесли переломы позвоночника и 
костей туловища, более 1,5 млн – костей верхних конеч-
ностей, более 1  млн – костей нижних конечностей [4]. 
Несомненно, большинство из этих пациентов получали 
НПВП (как наиболее популярное анальгетическое сред-
ство) и АТС – важнейшее средство для профилактики 
тромбоэмболических осложнений после травм и опера-
тивных вмешательств. 

По данным многолетней статистики, у больных, 
регулярно принимающих НПВП и АТС, ЖКК возникают с 
частотой 0,5–1 случай на 100 пациенто/лет. Вероятность 
развития этой патологии существенно выше у пожилых 
больных, при наличии язвенного анамнеза, у лиц, инфи-
цированных Helicobacter pylori и в случае комбинирован-
ного использования НПВП и АТС [1, 5, 6].

Эффективное лечение и профилактика ЖКК предпо-
лагает точное определение его источника. Известно, что 
подавляющее большинство эпизодов кровотечения из 
верхних отделов ЖКТ связано с эрозиями слизистой обо-

лочки (СО) и язвами желудка и/или двенадцатиперстной 
кишки (ДПК). При этом характер патологии – локализация, 
множественность поражения и связь её появления с 
различными факторами риска – во многом определяет 
терапевтический подход [2, 3, 6]. Так, при кровотечении 
из отдельных язвенных дефектов приоритет нужно от-
давать эндоскопическому гемостазу, а при кровотечении 
из эрозий, особенно при их множественном характере, 
– консервативной терапии, направленной на коррекцию 
нарушений свёртывания крови. Разумеется, в обоих 
случаях лечение будет дополнено применением анти-
секреторных и гастропротективных средств. 

К сожалению, до настоящего времени имеется лишь 
ограниченное количество работ, в которых изучалась 
эндоскопическая картина гастродуоденальной слизистой 
при развитии ЖКК, связанных с приёмом НПВП и АТС. 

Целью нашего исследования было сравнение ча-
стоты и характера эндоскопических изменений слизи-
стой оболочки верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта, возникающих при использовании нестероидных 
противовоспалительных препаратов и антитромботиче-
ских средств. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Нами проведено сравнение данных эзофагогастроду-
оденоскопии (ЭГДС) двух групп пациентов, принимавших 
АТС и НПВП. Первая из них была представлена 448 боль-
ными, которые наблюдались в 10 гастроэнтерологиче-
ском отделении ФГКУ ГВКГ им. Н.Н. Бурденко в период с 
2013 по 2017 гг. с различной патологией ЖКТ, возникшей 
на фоне использования АТС. В эту группу не были вклю-
чены пациенты, которые вместе с АТС получали НПВП (за 
исключением низких доз аспирина (НДА)). Вторая группа 
была представлена 6431 больным ревматическими забо-
леваниями, находившимися на стационарном лечении в 
клинике ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой в период с 2007 
по 2016 гг. Всем им была выполнена эзофагогастродуоде-
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носкопия (ЭГДС). Все эти пациенты регулярно, не менее 
2  недель до момента выполнения эндоскопического 
исследования, принимали НПВП. Причиной их направле-
ния на ЭГДС было появление симптомов, которые могли 
свидетельствовать о поражении ЖКТ (изжога, признаки 
гастро-эзофагеального рефлюкса, гастралгии, диспепсия, 
анемия и др.), наличие ранее диагностированного эро-
зивно-язвенного поражения слизистой ЖКТ, факторов 
риска НПВП-гастропатии или длительный приём НПВП. 

Характеристика исследуемых групп представлена 
в таблице  1. Как видно, между ними были существен-
ные различия: больные в первой группе были моложе, 
среди них преобладали лица мужского пола. С другой 
стороны, число пациентов, имевших язвенный анамнез 
и получавших активную гастропротективную терапию с 
использованием ингибиторов протонной помпы (ИПП), 
было очень близким. 

Мы оценили частоту и локализацию эрозивно-язвен-
ных изменений желудка и ДПК: эрозий (поверхностных 
повреждений СО), множественных эрозий (≥  10) и язв 
(дефекты слизистой оболочки более 5  мм в диаметре, 
имеющих видимую глубину). 

Полученные данные вносились в компьютерные 
базы (Microsoft Excel 2011). Статистическая обработка ре-
зультатов проводилась при помощи программы SPSS 17.0. 
Средние значения количественных значений в настоя-
щей статье представлены в виде M  ±  δ. Статистически 
значимые различия количественных параметров опре-
делялась с помощью Т-теста Стьюдента, распределения 
ранговых переменных с использованием точного теста 
Фишера. Для оценки значения ряда факторов использо-
валось определение значения отношения шансов (ОШ) с 
соответствующим 95% доверительным интервалом (ДИ). 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Среди 448 больных, получавших АТС, при проведении 
эндоскопического исследования эрозивно-язвенные из-
менения были выявлены у 168 (37,5 %), причём язвы желуд-
ка и/или ДПК диагностированы у 4,7 %, а эрозии – у 32,8 %.

Суммарное число эрозивно-язвенных изменений СО 
при использовании различных АТС составило: для НДА – 

38,7 %, для варфарина – 40,8 %, для клопидагрела – 32,4 %, 
для дабигатрана – 35,6 %, для ривароксабана – 34,9 %, 
для НМГ – 33,3 %, для комбинированного приёма АТС – 
34,4 %. Как видно, число эрозий и язв было несколько 
выше у принимавших варфарин и НДА, по сравнению с 
больными, получавшими другие АТС (различия статисти-
чески незначимы; p > 0,05).

Механизм негативного действия НДА на слизистую 
оболочку ЖКТ отличается от влияния других АТС, поэтому 
мы сравнили структуру эрозивно-язвенных изменений, 
выявленных у больных, получавших НДА (n = 196), и па-
циентов, принимавших другие АТС (n = 252). Частота язв 
желудка в этих подгруппах составила 3,1 % и 2,0 %, язв 
ДПК – 1,5 % и 0,8 %, сочетанных язв желудка и ДПК – 1,5 % 
и 0,8 %, множественных эрозий – 18,4 % и 20,6 %, единич-
ных эрозий – 14,3 % и 12,3 % соответственно. Хотя общая 
частота язв желудка и/или ДПК была несколько выше у 
больных, принимавших НДА (6,1 %), чем у пациентов на 
АТС (3,6  %), отличие было статистически незначимым 
(р = 0,403). 

Среди 6431  больного, принимавшего НПВП, эро-
зивно-язвенные изменения СО были выявлены у 
1691 (26,3 %), в том числе язвы желудка и/или ДПК – у 
5,9 %, эрозии – у 20,4 %. Здесь отмечалось существенное 
отличие по частоте поражения ЖКТ в зависимости от 
использованных НПВП. Суммарное число диагностиро-
ванных эрозий и язв было наименьшим на фоне приёма 
селективных НПВП (с-НПВП) целекоксиба и эторикок-
сиба –16,9 % и 19,0 %, максимальным – на фоне приёма 
неселективных НПВП (н-НПВП): ибупрофена – 39,4  %, 
индометацина – 31,1 %, кетопрофена – 29,6 %, диклофе-
нака – 27,5 % (p < 0,05).

Структура эрозивно-язвенных изменений СО у боль-
ных, получавших АТС и НПВП, представлена на рисунке 1. 
Можно видеть, что типичной патологией верхних отделов 
ЖКТ, которая определялась при использовании АТС, были 
множественные эрозии, которые возникали более чем 
в три раза чаще, чем на фоне НПВП (p < 0,001). С другой 
стороны, приём НПВП гораздо чаще приводил к появле-
нию язв желудка (в 15,5 % случаев), чем использование 
АТС (в 6,5 % случаев) (p < 0,001). 

Таблица 1
Демографические и клинические параметры больных в исследуемых группах (n = 672)

Table 1
Demographic and clinical parameters of patients in the groups studied (n = 672)

Показатели Группа АТС (n = 448) Группа НПВП (n = 6431)

Пол (Ж : М) (%) 11,2 : 88,8 82,9 : 17,1

Средний возраст (лет) 42,1 ± 18,3 50,8 ± 15,7

Лица ≥ 65 лет (%) 6,9 19,5

Основные заболевания,  
по поводу которых 
назначалась терапия (%)

Эндопротезирование крупных суставов по поводу 
остеоартроза (24,7 %), ИБС (32,0 %), нарушения 
ритма сердца (23,2 %), травмы костного скелета 
(12,0 %), другие (8,0 %)

Ревматоидный артрит (57,6 %), остеоартроз 
(15,1 %), спондилоартриты (17,4 %), другие (9,9 %)

Язвенный анамнез (%) 11,2 10,1

Используемая 
медикаментозная терапия 
(%)

НДА* (43,7 %), варфарин (7,1 %), клопидагрел 
(3,9 %), дабигатран (13,7 %), ривароксабан 
(17,7 %), НМГ* (4,7 %), комбинированная схема 
лечения* (9,0 %)

Нимесулид (35,9 %), диклофенак (24,0 %), 
мелоксикам (18,3 %), кетопрофен (4,0 %), 
индометацин (2,2 %), ацеклофенак (3,4 %), 
ибупрофен (1,8 %), эторикоксиб (6,3 %), 
целекоксиб (3,0 %), другие НПВП (1,0 %)

Приём ИПП (%) 25,4 21,7
Примечание. *НДА – низкие дозы аспирина; НМГ – низкомолекулярный гепарин; комбинированная терапия: НДА + клопидагрел, НДА + дабигатран, ривароксабан или НМГ.
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Рис. 1. Сравнение характера эрозивно-язвенных изменений, воз-
никших на фоне приёма АТС (n = 168) и НПВП (n = 1691): 
* – множественные эрозии СО (≥ 10).

Fig. 1. Comparison of the nature of the acute gastric and duodenal ulcers 
with patients receiving ATC (n = 448) and NSAIDS (n = 6431): * – 
множественные эрозии СО (≥ 10).

Мы сравнили влияние ряда факторов – язвенного 
анамнеза, пожилого возраста (≥ 65 лет) и профилакти-
ческого использования ингибиторов протонной помпы 
(ИПП) на риск развития эрозивно-язвенных СО измене-
ний у больных, принимавших АТС и НПВП. Согласно про-
ведённым расчётам, ОШ для язвенного анамнеза соста-
вило 5,182 (95% ДИ 2,701–9.942) и 3,24 (95% ДИ 2,19–5,34), 
для возраста ≥ 65 лет 4,537 (95% ДИ 2,036–10,11) и 2,016 
(95% ДИ 1,230–2,917), для приёма ИПП – 0,329 (95% ДИ 
0,199–0,546) и 0,317 (95% ДИ 0,210–0,428) соответственно. 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Полученные нами данные показывают значительное 
различие в структуре патологии верхних отделов ЖКТ, 
возникающих на фоне приёма АТС и НПВП. Если для 
первой характерно развитие множественных эрозий, 
то для второй – единичных (редко – множественных) 
язв антрального отдела желудка. Вероятно, это отличие 
связано с особенностями патогенеза повреждения СО, 
вызванного данными лекарственными средствами. Так, 
АТС снижают процессы тромбообразования, тем самым 
провоцируя развитие или замедляя заживление име-
ющихся локальных дефектов СО, появление которых 
определяется различными экзогенными повреждаю-
щими факторами: инфекцией H.  pylori, компонентами 
пищи и табачного дыма (у курящих пациентов), другими 
лекарствами, желчными кислотами и содержимым кишки 
при дуодено-гастральном рефлюксе и  др. Негативное 
действие АТС, таким образом, носит «диффузный» ха-
рактер [1, 7, 8]. 

Как было отмечено выше, механизм негативного 
действия НДА на слизистую оболочку отличается от вли-
яния других АТС. НДА, помимо снижения свёртываемости 
крови, подавляют синтез цитопротективных простаглан-
динов СО за счёт ингибирования циклооксигеназы (ЦОГ) 
1. Однако не следует рассматривать патогенез поражения 
ЖКТ, вызванного НДА, полностью идентичным механизму 
«классической» НПВП-гастропатии, ведь НДА оказывают 
антитромботическое действие, а традиционные НПВП 
(неселективные ингибиторы ЦОГ-2) и коксибы, напротив, 
способны повышать свёртываемость крови. Протромбо-

тический эффект всех НПВП (за исключением напроксена) 
подтверждён множеством клинических и популяционных 
исследований, а также соответствующими мета-анализа-
ми [5]. При этом значительный вклад антикоагулянтного 
эффекта НДА в развитие повреждения СО отмечается 
многими авторами [9, 10]. 

Мы не наблюдали существенного отличия в структу-
ре эрозивно-язвенных изменений у пациентов, получав-
ших НДА, и больных, принимавших АТС. Хотя частота язв 
желудка и/или ДПК была несколько выше у принимавших 
НДА, чем АТС, отличие было статистически незначимым. 
Возможно, это связано с небольшим число наблюдений, 
ведь общее число больных с выявленными язвами 
желудка и/или ДПК в этих подгруппах составило 12 и 9 
соответственно. При этом, в отличие от больных, полу-
чавших НПВП, у пациентов на НДС отмечалась гораздо 
более высокая частота множественных эрозий – так же, 
как у получавших другие АТС. 

Патогенез НПВП-гастропатии, очевидно, имеет иную 
природу. НПВП блокируют ЦОГ-1 и снижают синтез цито-
протективных простагландинов, делая СО менее устой-
чивой к повреждающему действию кислоты желудочного 
сока и повышая тем самым возможность развития пеп-
тического изъязвления. Кроме этого, подавление актив-
ности ЦОГ-2 (основное фармакологическое действие всех 
НПВП) замедляет течение репаративных процессов в СО, 
снижая тем самым темпы заживления острых эрозий и 
язв. По сути этот механизм близок патогенезу «обычной» 
язвенной болезни, при которой дефект стенки желудка и/
или ДПК в большинстве случаев единичен [1, 11].

В целом полученные нами данные вполне соот-
ветствуют результатам, описанным зарубежными ав-
торами. Структура патологии ЖКТ при использовании 
АТС в наибольшей степени изучена для НДА. По данным 
многолетнего наблюдения, язвы верхних отделов ЖКТ 
возникают у 5–10 %, а эрозии – у 40–60 %, получающих 
это лекарственное средство [12, 13]. Недавно N. Uemura 
et al. [14] представили данные эндоскопического иссле-
дования 1454 больных, не менее 1 месяца получавших 
НДА в дозе 75–325 мг/сутки. Язвы были выявлены у 6,5 %, 
эрозии – у 29,2 % обследованных лиц. Причём язвы в ос-
новном локализовались в желудке (85,1 %), значительно 
реже – в ДПК (10,6  %), и лишь у единичных пациентов 
отмечались сочетанные язвы желудка и ДПК (4,3 %). При 
этом эффективная гастропротективная терапия – на-
значение ИПП – существенно снижала риск появления 
эрозивно-язвенных изменений: ОШ для язв составил 0,34 
(95% ДИ 0,15–0,68; p = 0,0050), для эрозий – 0,32 (95% ДИ 
0,22–0,46; p < 0,0001). 

Существенно меньше работ, где оценивалась ха-
рактеристика эндоскопической картины у пациентов, 
получавших другие АТС. Нами проанализированы два 
крупных исследования, в которых проводился анализ 
точных источников ЖКК, возникших на фоне приёма 
варфарина. К. Thomopoulos et  al. [15] определили ха-
рактер патологии, ставшей причиной кровотечения у 
111 больных, получавших этот препарат. В 47 % случаев 
это были язвы желудка/ДПК, в 10,8 % – эрозии, в 29,7 % ис-
точник кровотечения выявлен не был. Остальные случаи 
приходились на онкологические заболевания, синдром 
Меллори – Вейса и др. 

Близкие данные получили Т. Rubin et al. [16], проведя 
ретроспективный анализ 98 случаев ЖКК (7,3 % леталь-
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ных исходов), возникших на фоне приёма варфарина. 
Так, источниками кровотечения из верхних отделов ЖКТ 
были язвы – 17,0  %, эрозии желудка – 18,2  %, эрозии 
ДПК – 9,1 %, эзофагит – 11,4 %, ангиодисплазия – 10,2 %, 
синдром Меллори – Вейса – 9,4 % и варикозно расширен-
ные вены пищевода – 2,3 %. У 21,6 % больных источник 
не был выявлен. 

При поиске в системе PubMed нам не удалось обна-
ружить исследования, специально посвящённые оценке 
эндоскопической картины верхних отделов ЖКТ у лиц, 
получавших НОАК. Тем более интересны наши данные, 
показывающие достаточно высокую частоту эрозивных 
изменений СО желудка и ДПК (около 35 %) у больных, 
получавших дабигатран и ривароксабан.

Эндоскопическая характеристика НПВП-гастропатии 
хорошо известна по данным многочисленных иссле-
дований, в которых изучался профилактический или 
лечебный эффект гастропротективных препаратов у 
больных, получавших НПВП, а также сравнительная без-
опасность различных препаратов этого класса. Согласно 
этим данным, на фоне приёма н-НПВП при отсутствии 
эффективной профилактики частота развития язв дости-
гает 10–25 %. При этом соотношение язв желудка и ДПК 
у больных с НПВП-гастропатией составляет 1,5/2,0:1, а на 
сочетанные язвы желудка и ДПК приходится около 5 % 
от общего числа НПВП-индуцированных язв. При этом 
около 20 % больных имеют язвы ≥ 10 мм в диаметре [17, 
18, 19, 20, 21].

Так, оценить частоту развития язв на фоне приёма 
различных НПВП можно по данным 2  идентичных по 
дизайну 12-недельных исследований (n = 742 и n = 680), 
в которых сравнивалась безопасность с-НПВП этори-
коксиба и н-НПВП напроксена и ибупрофена. К моменту 
завершения наблюдения, на фоне приёма эторикоксиба 
язвы ≥ 5 мм были выявлены у 6,6 % пациентов в первом 
и у 6,2 % во втором исследовании, напроксена – у 18,9 %, 
ибупрофена – у 12,3 %. Эрозии СО выявлялись с частотой 
15–20 % [22, 23].

В ранее выполненном российском исследовании, 
представляющем анализ эндоскопических изменений 
слизистой верхних отделов ЖКТ у 6103 больных, полу-
чавших НПВП, язвы желудка и/или ДПК были определены 
у 12,3 % обследованных лиц [24]. 

Важной частью нашего исследования стала оценка 
факторов риска патологии ЖКТ, возникающей на фоне 
приёма АТС и НПВП. Оказалось, что наличие язвенного 
анамнеза и пожилого возраста значительно (в 3–5 раз) 
повышает вероятность развития эрозивно-язвенных из-
менений СО – вызванных приёмом как АТС, так и НПВП. 
При этом использование ИПП статистически значимо 
(почти в три раза) снижало риск развития эрозивно-яз-
венных изменений. 

Таким образом, полученные нами данные показы-
вают серьёзное различие в характере эндоскопических 
изменений слизистой верхнего отдела ЖКТ, возникающих 
на фоне приёма АТС и НПВП. Конечно, на полученный 
результат могло повлиять различие в демографических 
показателях исследуемых групп. Так, среди пациентов, 
получавших АТС, преобладали мужчины, а среди при-
нимавших НПВП – женщины. Однако в группах пациен-
тов с выявленными эрозивно-язвенными поражениями 
гастродуоденальной слизистой эти показатели не име-
ли столь значимых различий: соотношение мужчин и 

женщин в 1-й группе составило 34,6  %  :  41,7  %, во 2-й 
группе – 37,6 % : 32,1 %, а пациенты старше 65 лет в обеих 
группах встречались одинаково часто – в 24,6 % и 27,1 % 
соответственно. Кроме этого, на частоту и характер эро-
зивно-язвенных изменений СО могло повлиять различие 
в возрасте: больные, получавшие НПВП, были в среднем 
значительно старше. Эти факторы могут рассматриваться 
как определённое ограничение значимости настоящего 
исследования. 

Тем не менее, важно отметить, что для АТС типично 
диффузное поражение СО с развитием множественных 
эрозий, а для НПВП-гастропатии – в основном единичных 
язв антрального отдела желудка. Наличие язвенного 
анамнеза и пожилой возраст пациентов существенно 
повышают риск развития этой патологии. Применение 
ИПП следует считать эффективной мерой по профилак-
тике опасных ЖКТ-осложнений, связанных с приёмом 
АТС и НПВП. 

Несомненно, требуются дальнейшие, более крупные 
проспективные исследования патологии верхних отде-
лов ЖКТ, связанной с приёмом АТС, а также методов их 
эффективной профилактики. 
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