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Установлено, что стенокардия или атеросклеротический 

(постинфарктный) кардиосклероз отмечаются у 15% больных 

с заболеваниями желудочно-кишечного тракта, в том числе при 

хроническом панкреатите, а распространенность хроничес кого 

панкреатита (ХП) у больных с ишемической болезнью сердца 

(ИБС) составляет 12,9% [1], что значительно превышает средний 

популяционный показатель по Украине – 1,06% [2]. Объясняется 

это отрицательным влиянием сниженной насос ной функции 

сердца у данной категории пациентов, атеросклеротическим 

поражением магистральных сосудов, участ вующих в кровоснаб-

жении поджелудочной железы. Системная гипоксия при ИБС 

способствует фиброзированию паренхимы поджелудочной 

железы. Наличие сходных этиопатогенетических звеньев при 

обоих заболеваниях способствует параллельному поражению 

сердца и поджелудочной железы, взаимоотягощающему течению 

ХП и ИБС. Клиническое течение ХП у данной категории пациентов 

имеет свои особенности, которые зависят как от фоновой пато-

логии, так и от причин поражения поджелудочной железы [1, 2].

Согласно результатам мультицентрового исследования, про-

веденного в 6 странах (Италия, Германия, США, Швеция, Дания, 

Швейцария), при 10-летней длительности течения заболевания 

ХП умирает >30% больных, а при давности заболевания ≥20 лет – 

более 50%. Большинство больных умирает вследствие осложне-

ний или сопутствующих заболеваний, из которых ИБС отводится 

весомая роль [3].

Известно, что хронический панкреатит ухудшает клиническое 

течение заболеваний сердечно-сосудистой системы [4].

Неопределенность данных механизмов оставляет открытым 

вопрос об оптимальности медикаментозного лечения и вслед-

ствие этого может снижать эффективность лечения больных ИБС, 
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формировать осложнения, являться причиной полипрагмазии, 

в ряде случаев вызывающей формирование лекарственных 

поражений печени и поджелудочной железы. Потому поиск соот-

ветствующих механизмов является актуальным.

Кроме того, рядом исследований показано, что в период 

обострения ХП ухудшается клиническая симптоматика ИБС, 

увеличивается количество эпизодов ишемии без влияния на их 

длительность. Согласно исследованиям А.Н. Боднарчука (2005) 

количество эпизодов ишемии миокарда в 1,8 раза превышает 

соответствующий показатель у больных ХП, находящихся в стадии 

ремиссии, а общая длительность ишемии увеличивается 

в 4,3 раза. Желудочковые нарушения ритма регистрируются 

в 2,3 раза чаще, чем у больных в стадии ремиссии ХП [3].

Постпрандиальный (послепищевой) период характеризуется 

ухудшением коронарного кровообращения вне зависимости от 

обострения или ремиссии, при этом увеличивается не только 

количество эпизодов ишемии, но и их продолжительность. В свою 

очередь, у больных ИБС с ХП в стадии ремиссии длительность 

ишемии в 1,5 раза больше, а в постпрандиальный период коли-

чество эпизодов увеличивалось в 2,3 раза, длительность ишемии – 

в 2,9 раза (по сравнению с больными без сопутствующего ХП). 

Количество желудочковых нарушений ритма повышалось 

в 2,5 раза в постпрандиальный период и в 2,5 раза – в ночной. 

Эпизоды желудочковой тахикардии регистрировались втрое 

чаще у больных с коморбидным течением заболеваний (по срав-

нению с группой больных ИБС без сопутствующего ХП). 

У больных ИБС с сопутствующим ХП жирные кислоты, входя-

щие в состав клеточных мембран и липопротеидов низкой плот-

ности (ЛПНП), содержат арахидоновой кислоты в 2,95 раза ниже 

нормы и на 60% ниже насыщенных жирных кислот. То есть, данные 

изменения способствуют развитию и прогрессированию как 

атеросклероза, являющегося основной причиной ИБС, так и ХП 

(вследствие активации триглицеридного звена патогенеза и роли 

в данном процессе постпрандиальной триглицеридемии). 

Триглицериды и липопротеиды имеют отношение к формирова-

нию нарушения не только липидного обмена, но и торпидному 

течению хронической воспалительной реакции в клетках парен-

химы внутренних органов, что обусловлено искаженным иммун-

ным ответом [3].

Наличие сходных этиопатогенетических звеньев при ИБС 

и ишемическом ХП способствует параллельному поражению 

сердца и поджелудочной железы, взаимоотягощающему течению 

заболеваний, сочетающихся с хронической сердечной недо-

статочностью [5–7].

Клиницисты при этом нередко отмечают токсико-дистро-

фическое влияние ферментемии, аутоиммунных и метаболичес ких 

нарушений на миокард, обусловленное также прямым поражаю-

щим действием нарастающей концентрации продуктов пере-

кисного окисления липидов (ПОЛ) на миокардиоциты [8]. Кроме 

того, установлено, что ХП вне зависимости от фазы заболевания 

угнетает насосную функцию сердца в постпрандиальный период, 

повышает уровень эндотелина-1 и вазоинтестинального пептида 

в сыворотке крови, усиливает расстройства в системе микро-

циркуляции, изменяет жирнокислотный состав мембран эритро-

цитов и липопротеидов, особенно арахидоновой кислоты [3].

Пусковым моментом в инициации и прогрессировании ате-

росклероза следует считать результат отрицательного суммар-

ного взаимодействия определенных факторов риска и ограни-

чение генетически обусловленных компенсаторных механизмов, 

что также важно для инициации поражения и поджелудочной 

железы, развития апоптоза и ее фиброзирования. Факторы риска 

подразделяют на те, которые можно устранить (модифицирован-

ные), и те, которые устранить нельзя (немодифицированные). 

К первым относятся курение, дислипопротеинемия (повышение 

уровня холестерина ЛПНП, снижение холестерина липопротеи-

дов высокой плотности – ЛПВП, повышение уровня триглицери-

дов – ТГ), артериальная гипертензия, сахарный диабет, ожирение, 

диетические нарушения (злоупотреб ление высококалорийной, 

богатой углеводами и холестерином пищей), тромбогенные фак-

торы, недостаточная физическая активность и злоупотребление 

алкоголем. К факторам, которые модифицировать невозможно, 

относятся анамнез заболевания, наличие признаков атероскле-

ротического поражения сосудов независимо от локализации 

(коронарные, церебральные, мезентериальные или перифери-

ческие артерии), генетическая предрасположенность к сердеч-

но-сосудистым заболеваниям, возраст и пол.

Несмотря на разнообразие путей реализации неблагопри-

ятного влияния факторов риска на развитие атеросклеротическо-

го поражения сосудов, результат подобен – инициация нарушения 

целостности эндотелия, который теряет функцию «защитного 

барьера» в «ответ на повреждение» (согласно современной 

модели атерогенеза) [9]. Развитие атеросклеротического 

повреждения, в том числе сосудов, питающих поджелудочную 

железу, осуществляется в несколько этапов: дисфункция и повреж-

дение эндотелия, защитный ответ эндотелия с продукцией моле-

кул адгезии клеток, адгезия и диапедез моноцитов и Т-лимфоцитов, 

поглощение моноцитами окисленных ЛПНП с формированием 

«пенистых клеток» (в том числе в рыхлой соединительной ткани 

печени, поджелудочной железы [5]), миграция к интиме гладко-

мышечных клеток, их дальнейшая пролиферация с формирова-

нием покрышки, покрывающей атеросклеротичес кую бляшку.

В результате исследований последних лет установлено, что 

реализация отрицательного влияния факторов риска осущест-

вляется при участии оксидативного стресса, сопровождающе-

гося нарушением баланса между защитными и повреждающими 

механизмами в клетке, в том числе митохондриях, нарушая такой 

важный энергетический механизм. Повышение свободных ради-

калов способствует деградации молекул оксида азота, разви-

вается дисфункция эндотелия. При эндотелиальной дисфункции 

наблюдается дисбаланс между вазоактивными субстанциями, 

P
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синтезирующимися в эндотелии, и нарушением адаптивной 

реакции в ответ на стимул [9].

Важно, чтобы дисфункция эндотелия формировалась на фоне 

действия факторов риска, способствующих прогрессированию 

его поражения, и, соответственно, играла существенную роль 

в атеросклеротическом процессе, в том числе в нарушении 

липидного обмена, особенно холестерина. Следует отметить, 

что в организме холестерин не находится в свободном состоянии, 

а связан с белками и входит в состав липопротеидов, осущест-

вляющих транспорт холестерина из печени к периферическим 

клеткам (липопротеиды очень низкой плотности – ЛПОНП, а также 

ЛПНП) и в обратном направлении – ЛПВП [10].

Обратный транспорт из периферических клеток к печени 

осуществляют ЛПВП, в состав которых входят белковые фрагмен-

ты (Апо-А-I и апо-А-II), 30% фосфолипидов, 18% холестерина. 

Именно это существенно отличает их от ЛПНП. Активность обрат-

ного транспорта холестерина зависит от количества ЛПВП, 

рецепторов к Апо-А-I и их идентификации, что (согласно совре-

менным концепциям) в большей степени определяется состоя-

нием паренхимы печени и ее функциональной компенсации 

и имеет значение при формировании хронической сердечной 

недостаточности.

Для понимания патогенеза осложнений атеросклероза, 

формирования коморбидности таких заболеваний, как неалко-

гольный стеатогепатит, стеатопанкреатит и ХП, в том числе ише-

мический и триглицеридемический, важным является также факт, 

что высокий уровень ТГ способствует образованию модифици-

рованных богатых триглицеридами ЛПНП и ЛПВП, нарушению 

углеводного обмена и активации тромбообразования [11]. 

Особенно значимым является влияние триглицеридемии в пери-

од постпрандиальной липемии [3]. Считается, что постпранди-

альная липемия может быть ведущей причиной развития атеро-

склероза у больных с нормальным уровнем липидов натощак 

[12]. Сочетание гипертриглицеридемии со снижением уровня 

ЛПВП рассматривается в качестве предиктора сахарного диа-

бета (особенно при ХП) – более значимого у женщин, чем у муж-

чин [13], а развитие эндотелиальной дисфункции способствует 

возникновению дуоденогастральных рефлюксов, эрозивно-

язвенных осложнений.

Лечение гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), 

язвенной болезни, ХП как кислотозависимых заболеваний, в том 

числе в сочетании с метаболическим синдромом, сводится 

к назначению антисекреторных препаратов (блокаторов Н2-гиста-

миновых рецепторов, ингибиторов протонной помпы), прокинети-

ков, антацидов на фоне лечения той или иной формы ИБС. Как 

известно, целью антисекреторной терапии является уменьшение 

повреждающего действия хлористоводородной кислоты и пепси-

на на слизистую оболочку пищевода. Блокаторы Н2-гиста миновых 

рецепторов эффективно снижают базальную, ночную, стимулиро-

ванную пищей и лекарственными препаратами секрецию хлорис-

товодородной кислоты в желудке, тормозят секрецию пепсина, 

не повреждают ацинарные клетки поджелудочной железы, их 

действие длится от 12 до 18 часов в зависимости от дозы. 

Интерес представляет работа А.Н. Боднарчука (2005), который 

исследовал воздействие кислотосупрессивной терапии на течение 

ХП и клиническую картину ИБС. Автор пришел к выводу, что исполь-

зование блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов – фамотидина 

(препарат Квамател) позволило сократить количество и длитель-

ность ишемических эпизодов, уменьшить внутрисосудис тые нару-

шения на 42,5% (ибо Н2-блокаторы гистаминовых рецепторов спо-

собны угнетать агрегацию тромбоцитов, улучшая реологические 

свойства крови) [14], не влияя на суправентрикулярные нарушения 

сердечного ритма. Не выявлено отличий между Н2-блокаторами 

и ингибиторами протонной помпы (омепразол) во влиянии на уро-

вень пептидов и жирнокислотный состав мембран и липопротеидов. 

Полученные результаты определяют дифференцированный подход 

к назначению каждой из групп препаратов в зависимости от осо-

бенности кардиоваскулярной симптоматики. 

Продемонстрировано, что у больных с дисфункцией эндоте-

лия значительно чаще развиваются фатальные сердечно-

сосудистые эпизоды в виде инсульта, инфаркта, тромбозов. 

Кроме того, развиваются и фатальные гастроэнтерологические 

состояния (гастроэзофагеальный рефлюкс – ГЭР, ГЭРБ), приво-

дящие к развитию патологических симптомов, таких как изжога, 

регургитация, а также к повреждению слизистой оболочки пище-

вода и формированию различных осложнений, в том числе 

пищеводно-гастродуоденальных кровотечений [15].

ГЭРБ, как известно, – широко распространенное в мире забо-

левание. Так, в Европе 10–20% популяции имеют данное заболева-

ние, в Украине – 15–20,8%. Заболеваемость ГЭРБ составляет 4,5–

5,4 случая на 1000 населения в год [16]. Известно, что значительное 

число европейцев с ХП одновременно имеют ГЭРБ и ожирение, 

и между ними существует прямая корреляционная связь [17]. 

Количество эпизодов патологического рефлюкса тесно связано 

со значением индекса массы тела (ИМТ). Если ИМТ 25,0–30,0 

и выше – заболеваемость ГЭРБ возрастает в 2–3 раза. Снижение 

ИМТ нивелирует характерные признаки ГЭРБ в 3,5 раза [18].

Предполагается, что висцеральное ожирение и увеличение 

окружности талии приводят к повышению внутрибрюшного дав-

ления, что провоцирует развитие кислого рефлюкса, формиро-

вание ГЭРБ как следствие повышения интрагастрального давле-

ния [19]. При ХП в сочетании с ожирением (часто сопровождаю-

щимся не только стеатозом печени, но и поджелудочной железы) 

выявляется эрозивная форма ГЭРБ со значительным поражением 

слизистой оболочки пищевода, одной из причин которых может 

быть повышенная секреция лептина у данной группы больных [20]. 

При панкреатической недостаточности формируется вторичная 

или симптоматическая ГЭРБ. 

ГЭРБ первоначально проявляется гастроэзофагеальным 

рефлюксом, который имеет несколько патогенетических меха-
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низмов развития: гипотония или атония сфинктера, снижение 

давления в нижнем пищеводном сфинктере (давление 10 мм рт.ст. 

вместо 30 мм рт.ст.); большое количество транзиторных расслаб-

лений нижнего пищеводного сфинктера (НПС) значительной 

длительности (причинами может быть незавершенное глотание – 

в 5–10% эпизодов ГЭР, метеоризм) и чаще после еды; нарушение 

перистальтики пищевода; рефлюкс желудочного содержимого 

и повреждение слизистой оболочки пищевода вследствие дли-

тельного воздействия хлористоводородной кислоты, пепсина 

и желчных кислот, лизолецитина как первоначальный причинный 

фактор развития ГЭР. Через определенное время развивается 

ГЭРБ, где патогенетические звенья более разнообразны. 

К ним могут быть отнесены снижение клиренса пищевода 

почти в 2 раза (в норме – 400 с, при ГЭРБ – 600–800 с) за счет хими-

ческого (снижение содержания гидрокарбонатов слюны или 

уменьшение секреции слюны) и объемного компонентов (вследс-

твие торможения вторичной перистальтики после эпизодов 

рефлюкса). У пациентов с ГЭРБ и ожирением помимо замедления 

моторики пищевода были отмечены неудовлетворительный пище-

водный клиренс, гипотензия нижнего пищеводного сфинктера, 

пищевод «щелкунчика» [21]. Однако ведущим патогенетическим 

механизмом формирования ГЭРБ у больных с ожирением, сахар-

ным диабетом 2-го типа, панкреатогенным сахарным диабетом 

является транзиторная релаксация НПС, при этом растяжение 

желудка сопровождается интенсивной стимуляцией механоре-

цепторов его проксимального отдела [22]. К тому же, немало-

важное значение имеет снижение тонуса стенки грудного отдела 

пищевода [22]. И, естественно, нарушение координации между 

агрессивными факторами желудочного содержимого, забрасы-

ваемого в пищевод, и факторами защиты слизистой оболочки 

пищевода с преобладанием факторов агрессии [23]. Рефлюкс 

желчи – очень агрессивный фактор повреждения слизистой обо-

лочки пищевода (вследствие образования лизолецитина), при-

водящий к нарушению регуляции проходимости электролитов 

и протеолитических ферментов в эпителиальных клетках слизис-

той оболочки пищевода и являющийся причиной персистирова-

ния симптомов ГЭРБ, рефрактерной к ингибиторам протонной 

помпы (ИПП), поскольку представляет, по сути, некислотный реф-

люкс [24]. В проведении профилактических и лечебных меро-

приятий особо следует учитывать, что мутагенный потенциал 

кислого желудочного содержимого повышается при контакте 

слюны или пищи, богатой нитратами и нитритами. Они изменяют 

структуру белков, в том числе эпителия пищевода, что приводит 

к развитию эрозивного эзофагита, язв пищевода, метаплазии 

(пищевод Барретта) и новообразований пищевода. Однако 

имеются и ятрогенные факторы развития ГЭРБ, особенно у лиц 

пожилого возраста, где полиморбизм клинической симптомати-

ки налицо и требует обязательного и длительного применения 

определенных лекарственных средств: нестероидных противо-

воспалительных препаратов (НПВП), анальгетиков, антагонистов 

кальция, холинолитиков, спазмолитиков, папаверина, дротаве-

рина гидрохлорида, пероральных глюкокортикостероидов (ГКС), 

нитратов, теофиллина, доксициклина. Создаются благоприятные 

условия для повреждения слизистой оболочки в результате атаки 

водородных ионов и пепсина, возникают предпосылки для хро-

низации процесса. Кроме этого, например, препараты группы 

НПВП, являясь слабыми органическими кислотами, легко про-

никают через фосфолипидную мембрану в цитоплазму клеток, 

вызывая локальные повреждения слизистой оболочки желудка 

и двенадцатиперстной кишки (ДПК) – эрозии и язвы. Одновременно 

они снижают синтез липоксина, оказывающего цитопротективное 

действие. Исходя из этого, используемые в клинической практи-

ке сочетания альгинатов-антацидов, антацидов (Маалокс) 

и фамотидина (Квамател) имеют патогенетическую направлен-

ность, оказывая цитопротекторное действие, в том числе при 

неэрозивной форме ГЭРБ, и рекомендуются в качестве стандарт-

ных средств ступенчатой терапии ГЭРБ [25].

Эксперты отмечают, что врачам общей практики целесо-

образно использовать данные препараты в течение 4–8 недель 

не только в качестве инициальной терапии, ибо фамотидин ока-

зывает значительный и более быстрый эффект при выраженном 

болевом синдроме, который характерен для ГЭРБ, сочетающей-

ся с функциональной диспепсией [26]. Доказана также эффек-

тивность фамотидина при изжоге [27]. Nakamura и соавторы 

(2005) показали, что фамотидин, назначаемый пациентам 

с не эрозивной ГЭРБ «по требованию», адекватно контролировал 

симптоматику [28]. Снижение антисекреторной активности при 

длительном приеме фамотидина может возникать только 

у Helicobacter pylori (Нр) негативных пациентов. Не отмечено 

такого явления при самой инфекции Нр, что делает целесообраз-

ным включение препарата в комплекс лечения больных с ИБС 

и хроническим панкреатитом, сочетающимся с инфицированием 

Нр, в том числе в украинской популяции, где может достаточно 

часто проявляться фармакогенетическая зависимость кислото-

супрессивного эффекта ИПП. Распространенность же хелико-

бактериоза в Украине достигает 80% [26].

Монооксид азота и другие составляющие нитрозативного 

стресса участвуют и в механизме развития гастродуоденальных 

симптоматических язв, в частности панкреатогенных (что можно 

рассматривать в качестве механизма формирования полимор-

бидных состояний или патологии). Значение имеет подавление 

синтеза оксида азота вследствие снижения активности фермен-

та NO-синтазы. В результате нарушается регионарный кровоток 

в слизистой оболочке желудка и ДПК, в мелких сосудах слизистой 

оболочки желудка и ДПК образуются микротромбы, вызывающие 

их окклюзию, в результате нарушается микроциркуляция. Это 

является одним из патогенетических звеньев формирования как 

локального, так и системного иммунного ответа на повреждение. 

Данный механизм в совокупности с нейрогенным и эндокринным 

запускает формирование ульцерогенеза у больных с ИБС, ХП, 

P
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сахарным диабетом, неалкогольным стеатогепатитом, которые 

часто (как показывает клиническая практика) способны к соче-

танному течению. Учитывая, что гипоксия тканей, активация сво-

боднорадикального окисления, формирование карбонилового 

и нитрозативного стресса, гемостазиологические нарушения 

у описываемой выше группы больных являются стрессорными 

факторами, то ответ на них может быть неоднозначным. При этом 

как общая реакция на стресс, так и расстройства адаптации, 

проявляющиеся кратковременными депрессивными эпизодами, 

могут характеризоваться (в зависимости от силы иммунного отве-

та) либо ярко выраженным иммунным ответом, либо угнетением 

функции иммунной системы [4], от чего зависит клиническая 

симптоматика и характер течения заболеваний.

Ведущее значение в ульцерогенезе таких стрессовых язв 

придают ишемии слизистой оболочки желудка и ДПК в условиях 

расстройства микроциркуляции, гиповолемии, плазмопотери 

и гипотензии; повышению продукции адренокортикотропного 

гормона (АКТГ), кортикостероидов, катехоламинов, гистамина, 

оказывающих неблагоприятное действие на защитный барьер 

слизистой оболочки и усиливающих кислотно-пептический фак-

тор; нарушению гастродуоденальной моторики (парез желудка 

и кишечника, дуоденогастральный рефлюкс). В таких случаях 

назначение фамотидина (Кваматела) можно считать патогенети-

чески оправданным еще и потому, что он не взаимодействует 

с системой цитохрома Р-450 и не оказывает влияния на метабо-

лизм в печени других препаратов. Именно поэтому его целесо-

образно применять у больных с ХП в сочетании с ИБС и другой 

коморбидной патологией, когда возникает необходимость назна-

чения различных групп лекарственных средств [14, 26]. 

Таким образом, вышеизложенное заставляет задуматься 

об общих механизмах сочетания ИБС и гастродуоденальной 

патологии, которая может быть как самостоятельной (и относить-

ся к группе кислотозависимых заболеваний), так и вторичной, 

т.е. симптоматической [4]. Следует сказать, что симптоматичес-

кие язвы обнаруживаются у больных при сердечно-сосудистой 

патологии, сопровождающейся декомпенсацией кровообраще-

ния, на фоне гипертонической болезни, атеросклеротического 

поражения брюшной аорты и ее висцеральных ветвей, в том числе 

при коморбидном течении с хроническим панкреатитом [14].

В настоящее время четко установлено и доказано, что пепти-

ческие язвы в гастродуоденальной зоне могут возникнуть вследст-

вие многих причин. Общепризнанными являются четыре основные 

причины пептических язв: инфекция Нр; пептические язвы вследст-

вие приема медикаментов, в первую очередь ацетилсалицило-

вой кислоты и других НПВП; язвы вследствие патологической 

гиперсекреции (при гастриноме, гиперкальциемии, идиопатичес-

ких гиперсекреторных состояниях и др.); смешанные (например, 

при болезни Крона, саркоидозе, портальной гипертензии). 

Довольно часто вторичные (симптоматические) язвы, встречаю-

щиеся при ХП в сочетании с ИБС, являются трофическими и обыч-

но локализуются в желудке, бывают множественными, нередко 

гигантскими [28].

К симптоматическим язвам желудка и ДПК принято относить:

1)  стрессовые язвы (80%);

2)  эндокринные язвы (1–2 человека на 1 млн населения);

3)  вторичные язвы, патогенетически связанные с другими 

заболеваниями внутренних органов (10–30%); 

4)  лекарственные язвы, регистрирующиеся все чаще и чаще 

и уже в более молодом возрасте, поскольку значительно 

увеличилось количество людей, бесконтрольно прини-

мающих препараты группы НПВП, а также ацетилсалици-

ловую кислоту в качестве профилактики тромбозов при 

различных формах ИБС.

К настоящему времени обозначены факторы риска развития 

гастродуоденальных эрозивно-язвенных повреждений и их 

осложнений при приеме НПВП: возраст старше 65 лет, где соглас-

но данным авторов [5] имеется сочетание ИБС и ХП (риск повы-

шается в 4 раза); наличие язвенной болезни в анамнезе; одно-

временный прием НПВП с глюкокортикоидами, антикоагулянтами 

и антиагрегантами, а также с циклоспорином А и метотрексатом; 

высокие дозы НПВП и комбинация препаратов этой группы; нали-

чие сопутствующих заболеваний (ИБС, эссенциальная артери-

альная гипертензия, печеночно-почечная недостаточность); 

курение. Лекарственные препараты, обладающие побочным 

ульцерогенным действием, чаще провоцируют рецидив язвенной 

болезни или реализуют генетическую предрасположенность 

к болезни, но могут вызывать и образование множественных 

острых дефектов слизистой оболочки желудка и ДПК, которые 

относятся к симптоматическим язвам, чаще всего приводящим 

к гастродуоденальным кровотечениям. Лечебная тактика при 

кровоточащей симптоматической гастродуоденальной язве мало 

отличается от таковой при кровоточащей язве у больных пепти-

ческой язвой, однако при выборе антисекреторной терапии 

следует учитывать особенности ульцерогенеза.

Несмотря на широкое внедрение в клиническую практику 

достаточного количества противоязвенных препаратов, проблема 

эрозивно-язвенных желудочно-кишечных кровотечений остается 

на сегодня актуальной [29]. Сушков и соавторы (2011) использо-

вали следующую методику лечения: 20 мг фамотидина (Кваматела) 

внутривенно болюсно 2 раза в сутки 7 дней, затем по 20 мг пер-

орально 2 раза в сутки. После внутривенного введения Кваматела 

повышение рН желудочного содержимого наблюдалось уже 

через 20–30 минут и сохранялось в течение 6 часов, что весьма 

важно в критических состояниях. Такой эффект препарата опреде-

ляет одно из важных его достоинств. В качестве сравнения исполь-

зовали генерический препарат омепразола по 40 мг внутривенно 

2 раза в сутки 7 дней, а затем 1 капсула 2 раза в сутки. 

Анализировались результаты лечения, полученные за 14 дней. По 

скорости и эффективности действия препараты были сравнимы, 

но отмечена отчетливая тенденция к более выраженному повы-
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шению рН в ответ на первичное болюсное введение Кваматела. 

Характерно, что на 3-и сутки лечения отмечен сопоставимый 

и достаточный эффект применения обоих препаратов, 

но на 7-е сутки выявлено статистически достоверное снижение 

эффективности омепразола. При сравнительной оценке темпов 

заживления дефектов слизистой оболочки оба препарата сопо-

ставимы на первой неделе, на второй неделе лечения отмечено 

достоверное уменьшение размеров язвенного дефекта и значи-

тельно более быстрое уменьшение как воспалительных явлений 

со стороны слизистой оболочки, так и эрозий при лечении 

Квамателом. Авторы связывают это с более стабильным контролем 

рН желудка за время лечения. Однако, по мнению авторов, в дан-

ном случае значение имеют также улучшение микроциркуляции, 

стимулирование слизеобразования, секреции бикарбонатов 

и синтеза простагландинов (они являются основными составляю-

щими фармакотерапевтического действия фамотидина), что 

согласуется с данными С.О. Дуброва и соавторов [14]. К тому же, 

препарат Квамател показал сравнимую, а по влиянию на функцию 

печени – превосходящую безопасность, что послужило основа-

нием для вывода авторов рекомендовать его в качестве препара-

та выбора при лечении кровотечений из верхних отделов 

желудочно-кишечного тракта неопухолевой этиологии у пациентов 

пожилого и старшего возраста с ИБС в сочетании с ХП.

Квамател в дозе 40 мг в отличие от омепразола в дозе 40 мг 

улучшает кинетику желудка, что позволяет применить ранее энте-

ральное питание, столь необходимое для больных в критических 

ситуациях [30]. В руководствах по терапии тяжелого сепсиса 

и септического шока (который часто встречается при обострении 

панкреатита и может привести к синдрому системного воспали-

тельного ответа на повреждение) указано, что всем пациентам 

необходимо проводить профилактику стрессовых язв желудочно-

кишечного тракта. При этом доказано, что блокаторы Н2-гиста ми-

новых рецепторов имеют более высокую эффективность по срав-

нению с сукральфатом (уровень доказательности 1А). Фамотидин 

наравне с рабепразолом эффективен и для профилактики язв 

и кровотечений, связанных с оперативными вмешательствами, 

но в 1,7 раза дешевле, поэтому японские исследователи пришли 

к выводу о предпочтительности фамотидина [26].

Фамотидин обладает еще одним немаловажным по значимос-

ти свойством – предотвращать развитие стрессорных генерали-

зованных реакций. Он угнетает генерацию активных форм кисло-

рода в биологических системах за счет угнетения супероксид-

аниона в нейтрофилах [31] и блокирует реакции, катализируемые 

миелопероксидазой [32], не влияя при этом на хемотаксис 

и фагоцитоз [4], не способствуя распространению воспалитель-

ного ответа иммунной системы, снижая интенсивность ее реак-

ции на повреждение. Это весьма важно для недопущения раз-

вития синдрома системного воспалительного ответа, угрожаю-

щего жизни пациента формированием септического состояния, 

полиорганной дисфункции. 

Однако системные проявления у больных ХП в сочетании 

с ИБС могут сопровождать хроническое течение и проявляться 

похудением, потерей мышечной массы, анемией, симптомами 

внешнесекреторной недостаточности, развитием остеопороза, 

который несет опасность переломов [6]. Как известно, концен-

трация ионов кальция в сыворотке крови является одной из 

жестких констант: гипокальциемия всегда стимулирует линейное 

повышение уровня паратиреоидного гормона, эффект действия 

которого достигается путем мобилизации кальция из костей 

во внеклеточную жидкость. Снижение уровня кальция в сыворот-

ке крови с последующим развитием вторичного гиперпарати-

реоза индуцирует процесс остеопатий, так как снижение 

уровня на 1% приводит к выходу его из депо – костной ткани [33]. 

Оказалось, что наличие в составе желчи электролитов кальция 

и таких стимуляторов его всасывания в кишечнике, как витамин D 

и желчные кислоты, делает желчеобразование и желчевыделе-

ние важным фактором в механизмах регуляции кальциевого 

гомеостаза [34]. При внешнесекреторной недостаточности 

поджелудочной железы, как известно, вследствие мальдигестии 

и мальабсорбции нарушается всасывание и обмен кальция, 

витамина D, его метаболитов и других минералов [35]. У больных 

с ИБС в сочетании с ХП отмечается хроническая воспалитель-

ная реакция, обусловленная гиперпродукцией С-реактивного 

белка, что способствует как развитию внешнесекреторной 

недостаточности поджелудочной железы, так и нарушению 

внешнесекреторной функции печени, приводя к остеопорозу 

[36]. У больных ХП в сочетании с ИБС и остеопорозом, но без 

нарушения ритма, целесообразнее применять курсовое лече-

ние с использованием фамотидина, поскольку ИПП вызывают 

снижение кислотопродукции, и назначение их на длительный 

период времени нарушает кальциевый гомеостаз, особенно 

при сопутствующей гипо- или ахлоргидрии.

Таким образом, Квамател прочно занимает соответствующую 

нишу в лечении кислотозависимых заболеваний и функциональ-

ной диспепсии (в том числе при коморбидности патологии) 

благодаря следующим свойствам: кислотосупрессия (ночная, 

базальная, стимулированная, постпрандиальная), подавление 

синтеза пепсина, стимуляция слизеобразования и синтеза про-

стагландинов, улучшение микроциркуляции, цитопротекторное, 

антиоксидантное действие, которое предотвращает развитие 

системного воспалительного ответа (т.е. формирование иска-

женного иммунного ответа, протекающего как в острой, так 

и хронической фазе ХП), является профилактическим средством 

развития лекарственной реакции при тяжелом течении комор-

бидной или полиморбидной патологии, остеопении и остеопо-

роза, и может быть использован в качестве иммуномодулятора, 

препарата, предотвращающего резорбцию кости, особенно 

у пациентов со сниженным кислотообразованием.
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