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Введение
Первичная и вторичная профилактика развития сер-

дечно-сосудистых осложнений (ССО) является основ-
ным направлением современной кардиологии [1].

С позиции доказательной медицины у пациентов со
стабильными проявлениями атеротромбоза доказана
эффективность антитромбоцитарных препаратов.
При этом на протяжении многих десятилетий антиаг-
регантом первого ряда признана ацетилсалициловая
кислота (АСК) [2].

АСК позволяет на 10–15% снизить частоту сердеч-
но-сосудистой смерти и не менее чем на 20% частоту
нефатальных сердечно-сосудистых эпизодов у боль-
ных с высоким риском атеротромботических ослож-
нений. АСК позволяет уменьшить частоту неблаго-
приятных исходов у больных стабильной и неста-
бильной стенокардией, инфарктом миокарда с нали-
чием и без наличия зубца Q на электрокардиограмме,

после чрескожных коронарных вмешательств, опера-
ции коронарного шунтирования, у больных с цереб-
роваскулярной болезнью, а также с перемежающей
хромотой атеросклеротического происхождения [3].
Доказано также, что антитромботический эффект ма-
лых доз АСК (50–100 мг/сут) в лечении и профилак-
тике сердечно-сосудистых заболеваний не уступает
эффекту больших доз (650–1500 мг/сут). При исполь-
зовании малых доз действие АСК на тромбоциты оп-
тимально: при достаточной блокаде синтеза тромбок-
сана в наименьшей степени угнетается синтез проста-
циклина и простагландина Е слизистой оболочкой же-
лудка [4].

Таким образом, длительный прием АСК снижает час-
тоту ССО и обладает способностью в большей или
меньшей степени ингибировать синтез простагланди-
нов, основными физиологическими эффектами кото-
рых в желудочно-кишечном тракте (ЖКТ) являются
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стимуляция секреции защитных
гидрокарбонатов и слизи, актива-
ция пролиферации клеток в про-
цессах нормальной регенерации и
усиление кровотока в слизистой
оболочке [5].

Необходимость длительного
приема АСК для профилактики ССО
предъявляет особые требования к
безопасности и переносимости
препарата. Один из возможных вы-
ходов – использование АСК в мини-
мальной эффективной дозе, другой
– использование кишечнораство-
римой (КР) формы АСК. Преимуще-
ства КР-формы АСК связаны с тем,
что таблетированная форма, имею-
щая КР-оболочку, обеспечивает рас-
творение и всасывание препарата в
тонком кишечнике, в условиях пре-
обладания щелочной среды [6, 7].

Результаты исследований, посвя-
щенных безопасности разных ле-
карственных форм АСК, разделены
на исследования с использованием
эндоскопической и клинической
оценки. При эндоскопической
оценке определяется достоверно
более низкая частота эрозивно-яз-
венных поражений ЖКТ при при-
менении КР-формы АСК по сравне-
нию с обычной формой АСК [8–10].

Однако в исследованиях с клини-
ческой оценкой исходов со сторо-
ны ЖКТ при терапии с использова-
нием КР-формы АСК в сравнении с
обычной АСК статистически досто-
верных различий не выявлено [11,
12].

Необходимость длительного, а в
большинстве случаев пожизненно-
го приема препаратов АСК с целью
вторичной профилактики сердеч-
но-сосудистых осложнений требу-
ет дальнейшего изучения и поиска
возможностей снижения гастроду-
оденальных осложнений.

Материалы и методы
Проведен анализ частоты разви-

тия побочных эффектов со сторо-
ны ЖКТ у больных ИБС, принимав-
ших Аспирин® Кардио по 100
мг/сут или АСК по 125 мг/сут в тече-
ние 24 мес.

В исследование включали боль-
ных ИБС, соответствовавших следу-
ющим критериям:

• наличие документированной
ИБС (на момент включения в иссле-
дование у всех пациентов подтвер-
ждено наличие стабильной стено-
кардии II–III функционального
класса, по результатам нагрузочных
проб);

• отсутствие приема препаратов
АСК до включения в исследование;

• отсутствие эрозивно-язвенных
поражений верхних отделов ЖКТ
до включения в исследование.

Перед началом исследования все
пациенты подписали письменное
согласие на участие в нем.

При выявлении Helicobacter pylori
до назначения препаратов АСК
всем пациентам проводили эради-
кационную терапию.

Все пациенты длительно страда-
ли артериальной гипертензией. В
качестве базовой терапии получали
ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента, β-адренобло-
каторы, статины, нитраты при не-
обходимости.

Пациентов в течение 1-го года на-
блюдения осматривали ежемесячно,
в течение 2-го года – 1 раз в 3 мес.
При опросе активно выявлялись
симптомы диспепсии (дискомфорт
или боли в эпигастральной области,
изжога, чувство переполнения, ран-
нее насыщение), при общем осмотре
исключалась пальпаторная болез-
ненность эпигастральной области.

Переносимость лечения препа-
ратами АСК оценивали по динами-
ке симптомов диспепсии через 6, 12
и 24 мес.

Контроль безопасности лечения
препаратами АСК осуществляли с
учетом данных эзофагогастродуо-
деноскопии (ЭГДС). ЭГДС с прове-
дением диагностики инфекции
Helicobacter pylori и суточное мони-
торирование pH-метрии верхних
отделов ЖКТ проводили исходно
всем пациентам до назначения пре-
паратов АСК. Повторно ЭГДС про-
водили пациентам через 12 и 24 мес
терапии, а также при выявлении вы-
раженных симптомов диспепсии.
Для первичной диагностики ин-
фекции Helicobacter pylori и контро-
ля эрадикации использовали быст-
рый уреазный тест и гистобактери-
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оскопию гастробиоптатов. Оценку уреазной активно-
сти биоптата проводил врач-эндоскопист. Выделяли 3
степени инфицирования: выраженную, умеренную и
слабую. Оценку эффективности антихеликобактерно-
го лечения проводили через 4–6 нед после начала при-
ема препаратов эрадикационной терапии.

Выявленные по результатам ЭГДС язвенные пораже-
ния классифицировались по ассоциации с Helicobacter
pylori, локализации, а также размерам язвенного дефек-
та (малые – до 0,5 см в диаметре, средние – от 0,6 до 1,9
см, большие – 2,0–3,0 см и гигантские – более 3,0 см).

Полученные данные были обработаны с использова-
нием программы Statistica 6. Статическую значимость
различий между группами рассчитывали непараметри-
ческими методами. Достоверными считали результаты
статистических исследований при р<0,05, что соответ-
ствует значениям, принятым в медико-биологических
исследованиях.

Результаты
В исследование были включены 100 пациентов с ди-

агнозом ишемической болезни сердца – ИБС (80 муж-
чин и 20 женщин) в возрасте от 41 года до 60 лет (сред-
ний возраст 53,5±4,5 года).

Пациенты были распределены на две одинаковые по
численности и сопоставимые по возрасту и полу груп-
пы (табл. 1).

Наличие в анамнезе язвенной болезни желудка или
двенадцатиперстной кишки отмечено у 33 (33%) вклю-
ченных в исследование пациентов (у 16 пациентов из
1-й и у 17 из 2-й группы). В каждой из исследуемых
групп отмечалось от 32 до 34% пациентов высокого ри-
ска развития гастропатии. Последние обострения яз-
венной болезни у всех пациентов отмечались более
чем за 0,5–2 года до назначения препаратов АСК.

Симптомы диспепсии у пациентов до назначения
препаратов АСК не выявлялись.

Результаты эзофагогастродуоденоскопии (ЭФГДС),
pH-метрии, а также наличия инфицированности Heli-
cobacter pylori в сравниваемых группах до назначения
препаратов АСК представлены в табл. 2. Пациенты
сравниваемых групп были сопоставимы по значению
pH желудочного содержимого, около 60% больных в
обеих группах имели гиперацидность.

Прием Аспирина® Кардио в сравнении с простой
формой АСК за 6, 12 и 24 мес терапии сопровождался
достоверно меньшей частотой выявления диспепсии
(8 и 16%, 20 и 36% и 20 и 48% соответственно; р=0,03;
рис. 1). Таким образом, выявлена лучшая переносимо-
сть Аспирина® Кардио, чем простой формы АСК.

Таблица 2. Результаты ЭФГДС и pH-метрии пациентов до назначения препаратов АСК

Показатель Группа Аспирина® Кардио (n=50) Группа АСК (n=50)

абс. % абс. %

Гипоацидность 9 18 11 22
Гиперацидность 31 62 28 56
Нормацидность 10 20 11 22
Эрозии или язвенные дефекты гастродуоденальной 
области по результатам ЭФГДС 0 0
Наличие Helicobacter pylori 8 16 10 20

Рис. 1. Частота развития диспепсии на фоне приема АСК и
Аспирина® Кардио.

*р<0,05 по критерию Wald–Wolfowitz

Аспирин® Кардио АСК

Рис. 2. Частота эрозивных поражений слизистой оболочки
желудка на фоне приема АСК и Аспирина® Кардио.

*р<0,05 по критерию Wald-Wolfowitz

Аспирин® Кардио АСК

Рис. 3. Частота отмены препаратов АСК в связи с наличием
побочных эффектов за период наблюдения.

*р<0,05 по критерию Wald–Wolfowitz

42* 14

АСК    Аспирин® Кардио

Таблица 1. Характеристика исследуемых пациентов

Параметры Группа Аспирина® Кардио (n=50) Группа АСК (n=50)

Возраст, годы 53,5 ± 4,5 54,5±3,5

Пол: мужчины 40 40
женщины 10 10

Индекс массы тела, кг/м2 27,8 ± 1,5 28,1±1,3

Артериальная гипертензия 50 50

Инфаркт миокарда в анамнезе 50 50

Язвенная болезнь в анамнезе 16 17
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В ходе исследования эрозивные поражения антраль-
ного отдела желудка также реже выявляли в группе Ас-
пирина® Кардио. Так, эрозивные поражения антраль-
ного отдела желудка в группе Аспирина® Кардио через
6 мес терапии были выявлены в 6% случаев, в группе
АСК – в 12%, через 12 мес – в 10 и 18% случаев соответ-
ственно, а через 24 мес – в 10 и 28% случаев (р<0,05;
рис. 2).

По результатам ЭФГДС язвенные дефекты выявлены в
2 (4%) случаях у принимавших Апирин® Кардио через 
6 мес терапии.

В группе АСК язвенные поражения отмечались чаще
не во всех временных промежутках (через 6 мес тера-
пии 4 случая – 8%, через 12 мес терапии добавилось
еще 2 язвенных поражения антрального отдела желуд-
ка, к концу 24 мес терапии язвенные дефекты выявлены
у 7 пациентов – 14%; р=0,03). Язвенные поражения ант-
рального отдела желудка в группе АСК также были выяв-
лены у пациентов с отягощенным язвенным анамнезом.

Выявленные эрозивно-язвенные поражения в группе
Аспирина® Кардио и АСК не ассоциировались с инфек-
цией Helicobacter pylori. В обеих группах язвенные де-
фекты имели одиночный характер с локализацией в
антральном отделе. В группе Аспирина® Кардио язвен-
ные дефекты были малого размера (до 0,5 см), в группе
АСК все язвенные дефекты были среднего размера (от
0,6 до 1,9 см).

При обнаружении эрозивно-язвенных поражений
гастродуоденальной области пациентам отменяли
препараты АСК и назначали ингибиторы протонной
помпы до 4–6 нед в поддерживающей дозировке (оме-
празол 20 мг или рабепразол 10 мг).

Необходимость отмены Аспирина® Кардио в связи с
выявлением эрозивно-язвенных поражений гастродуо-
денальной области отмечалась значимо реже, чем при
применении простой формы АСК (в 14 и 42% случаев
соответственно, р=0,02; рис. 3).

Полученные данные сопоставимы с результатами за-
рубежных исследований, в ходе которых установлено,
что использование КР Аспирина® Кардио сопровожда-
лось меньшим повреждением слизистой оболочки по
сравнению с обычной формой АСК. В эндоскопиче-
ских исследованиях выявлено достоверное преимуще-
ство КР Аспирина® Кардио [13, 14].

Таким образом, терапия Аспирином® Кардио 100
мг/сут в течение 24 мес, по данным ЭГДС, сопровожда-
лась меньшим числом как эрозивных, так и язвенных
поражений слизистой оболочки желудка, чем при ле-
чении АСК. Использование препарата Аспирин® Кардио у
пациентов с ИБС способствовало снижению числа гаст-
родуоденальных осложнений при длительной терапии.

Выводы
В ходе исследования продемонстрировано наимень-

шее число развития симптомов диспепсии и эрозивно-
язвенных поражений, в том числе у пациентов высоко-

го риска гастропатии, при использовании Аспирина®

Кардио 100 мг/сут в течение 24 мес в сравнении с про-
стой формой АСК.

Использование препарата Аспирин® Кардио 100 мг/сут,
учитывая лучшую переносимость и безопасность, можно
более широко рекомендовать больным ИБС.
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Индекс лекарственных препаратов:

Ацетилсалициловая кислота: 
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