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ГК – глюкокортикоиды
ДИ – доверительный интервал 
ДПК – двенадцатиперстная кишка
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
ИПН – ингибиторы протонного насоса 
МЭ – множественные эрозии
НДА – низкие дозы аспирина 
НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты

ОШ – отношение шансов
ПГ – простагландины
РЗ – ревматические заболевания
РКИ – рандомизированные контролируемые исследования 
СКВ – системная красная волчанка
СО – слизистая оболочка
ЦОГ – циклооксигеназа
ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия

Влияют ли глюкокортикоиды на развитие язв и эрозий верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта у больных, принимающих
НПВП?  
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Ðåçþìå
Èñïîëüçîâàíèå ãëþêîêîðòèêîèäîâ (ÃÊ) ñ÷èòàåòñÿ îäíèì èç ôàêòîðîâ ðèñêà ðàçâèòèÿ îñëîæíåíèé ñî ñòîðîíû æåëóäî÷íî-êèøå÷íî-
ãî òðàêòà (ÆÊÒ), âîçíèêàþùèõ íà ôîíå ïðèåìà íåñòåðîèäíûõ ïðîòèâîâîñïàëèòåëüíûõ ïðåïàðàòîâ (ÍÏÂÏ). Îäíàêî äàííûå ïî ýòî-
ìó âîïðîñó ïðîòèâîðå÷èâû.
Öåëü èññëåäîâàíèÿ.  Îöåíèòü ÷àñòîòó âûÿâëåíèÿ ÿçâ è ýðîçèé ó áîëüíûõ ðåâìàòè÷åñêèìè çàáîëåâàíèÿìè (ÐÇ), ïîëó÷àþùèõ ÍÏÂÏ,
â çàâèñèìîñòè îò ñîïóòñòâóþùåãî ïðèåìà ÃÊ.
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Ó áîëüíûõ ÐÇ ïðîâåäåíî ðåòðîñïåêòèâíîå ñðàâíåíèå ÷àñòîòû èçìåíåíèé ÆÊÒ, âûÿâëåííûõ ïðè ïðîâåäåíèè
ýíäîñêîïè÷åñêîãî èññëåäîâàíèÿ â îäíîì ìåäèöèíñêîì öåíòðå çà ïåðèîä 2007 – 2016 ãã. Ñôîðìèðîâàíû 3 ãðóïïû: â ãðóïïå 1
áîëüíûå ïðèíèìàëè òîëüêî ÍÏÂÏ (n=4823, æåíùèíû 80,7%, âîçðàñò 51,1 ± 15,4 ãîäà), â ãðóïïå 2 – áîëüíûå  ïðèíèìàëè ÍÏÂÏ è
ÃÊ (n=1608, æåíùèíû 89,8%, âîçðàñò 50,4 ± 14,6 ãîäà), â ãðóïïå 3 – áîëüíûå  ïðèíèìàëè òîëüêî ÃÊ (n=1135, æåíùèíû 92,7%, âîç-
ðàñò 44,1 ± 15,3 ãîäà). Îöåíèâàëè âûÿâëåíèå ìíîæåñòâåííûõ ýðîçèé (>10, ÌÝ) è ÿçâ æåëóäêà è/èëè äâåíàäöàòèïåðñòíîé êèøêè.   
Ðåçóëüòàòû. ×àñòîòà ÌÝ è ÿçâ ó áîëüíûõ ãðóïï 1 è 2 äîñòîâåðíî íå ðàçëè÷àëàñü: 10,5% è 8,5%, îòíîøåíèå øàíñîâ  0,799 (95% äî-
âåðèòåëüíûé èíòåðâàë  0,546–1,169, ð=0,072). Ôàêòîðû ðèñêà, òàêèå êàê âîçðàñò 65 ëåò è áîëåå, ÿçâåííûé àíàìíåç è ïðèåì íèçêèõ
äîç àñïèðèíà, íå âëèÿëè íà äàííóþ çàêîíîìåðíîñòü. ×àñòîòà ÌÝ è ÿçâ îêàçàëàñü äîñòîâåðíî íèæå ó áîëüíûõ ãðóïïû 3, ÷åì â ãðóï-
ïàõ 1 è 2: 6,3% (ð<0,001, ð=0,032). 
Çàêëþ÷åíèå. Èñïîëüçîâàíèå ÃÊ íå ïîâûøàåò ðèñê ðàçâèòèÿ ýðîçèé è ÿçâ âåðõíèõ îòäåëîâ ÆÊÒ ïðè ïðèåìå ÍÏÂÏ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ÍÏÂÏ, ãëþêîêîðòèêîèäû, ÍÏÂÏ-ãàñòðîïàòèÿ, ôàêòîðû ðèñêà, ýðîçèè æåëóäêà, ÿçâû æåëóäêà. 

Do glucocorticoids affect the development of ulcers and erosions of the upper gastrointestinal
tract in patients taking NSAIDs?
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Summary
The use of glucocorticoids (GC) is considered one of the risk factors for the development of gastro-intestinal (GI) complications associated
with the use of non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs). However, the data on this issue are contradictory.
Objective. To assess the frequency of ulceration and erosion in patients with rheumatic diseases (RD) receiving NSAIDs, depending on the
concomitant use of GC.
Materials and methods. A retrospective comparison was made of the incidence of gastrointestinal lesions detected in patients with RD
during endoscopic examination in one medical center for 2007–2016. Three groups were formed: in group 1 patients took only NSAIDs
(n=4823, women 80.7%, age 51.1 + 15.4 years), in group 2 patients took NSAIDs and GC (n = 1608, women 89, 8%, age 50.4 + 14.6
years), in group 3 – only patients took GC (n=1135, women 92.7%, age 44.1 + 15.3 years). The detection of multiple erosions (>10, ME)
and gastric and / or duodenal ulcers was as-sessed.
Results. The frequency of ME and ulcers in patients of groups 1 and 2 did not differ significantly: 10.5% and 8.5%, odds ratio 0.799 (95%
confidence interval 0.546-1.169, p=0.072). Risk factors, such as age > 65 years, ulcer history and low-dose aspirin, did not affect this pat-
tern. The incidence of ME and ulcers was significantly lower in Group 3 patients than in Groups 1 and 2: 6.3% (p<0.001, p=0.032).
The conclusion. The use of GC does not increase the risk of erosion and ulcers of the upper GI tract when taking NSAIDs.

Keywords: NSAID, glucocorticoids, NSAID-gastropathy, risk factors, gastric erosion, stomach ulcer.
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Нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП) широко используются в разных отраслях меди-
цинской практики и повседневной жизни как эффективный
и удобный инструмент контроля острой и хронической бо-
ли. К сожалению, НПВП могут вызывать разнообразные
нежелательные реакции, наиболее частыми из которых яв-
ляются осложнения со стороны желудочно-кишечного
тракта (ЖКТ) [1, 2]. 

Согласно общепризнанной концепции, негативное дей-
ствие НПВП на ЖКТ связано с блокадой фермента цикло-
оксигеназы (ЦОГ) 1 и снижением синтеза цитопротектив-
ных простагландинов (ПГ), которые играют важную роль в
поддержании защитного потенциала слизистой оболочки
(СО). Это создает условия для повреждения СО верхних
отделов ЖКТ под влиянием содержащейся там соляной
кислоты, с развитием эрозий и язв желудка и/или двенадца-
типерстной кишки (ДПК). Хотя развитие данной патологии
часто протекает бессимптомно или сопровождается лишь
умеренно выраженными гастралгиями, клиническое значе-
ние ее очень велико. Ведь именно язвы и эрозии СО в боль-
шинстве случаев становятся источником такой угрожаю-
щей жизни патологии, как ЖКТ-кровотечение и перфора-
ция [1, 2]. Поэтому эндоскопические язвы и эрозии рас-
сматриваются как «суррогатный маркер» опасных ЖКТ-
осложнений [3, 4]. 

Основным методом профилактики развития поражения
ЖКТ на фоне приема НПВП является учет факторов рис-
ка, использование более безопасных НПВП (селективных
ЦОГ-2 ингибиторов) и применение «гастропротекторов»,
таких как ингибиторы протонного насоса (ИПН). По дан-
ным большого числа эпидемиологических исследований, к
основным факторам, способствующим развитию эндоско-
пических язв и кровотечений, относятся язвенный анамнез,
сопутствующий прием препаратов, которые влияют на
свертывающую систему крови, и пожилой возраст пациен-
тов [1, 2]. Традиционно считается, что глюкокортикоиды
(ГК) также повышают риск развития патологии ЖКТ на
фоне приема НПВП. Однако это положение представляет-
ся спорным: хотя значение ГК как фактора риска подтвер-
ждают данные эпидемиологических исследований, однако
результаты клинических исследований достаточно проти-
воречивы. 

Цель исследования –  оценить частоту выявления язв и
эрозий у больных ревматическими заболеваниями (РЗ), ко-
торые получают НПВП, в зависимости от сопутствующего
приема ГК.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Исследуемую группу составил 6431 больной различны-

ми РЗ (средний возраст 50,9±15,2 года, 80% женщин), ко-
торые прошли эзофагогастродуоденоскопию (ЭГДС) в
клинике ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой за период с
2007 по 2016 г. и принимали НПВП не менее 2 нед до мо-
мента проведения исследования. Контрольную группу со-
ставили 1135 больных РЗ, которые  прошли ЭГДС в тот же
период времени (средний возраст 44,1 ± 15,3 года, 92,7%
женщин), принимали ГК, но не получали НПВП не менее 
1 мес до момента проведения ЭГДС.  

Все больные проходили ЭГДС по направлению леча-
щих врачей при наличии общих показаний для проведения
эндоскопического исследования верхних отделов ЖКТ. 

В анализ не включались больные РЗ, при которых пораже-
ние ЖКТ является одним из характерных клинических
проявлений заболевания (прогрессирующий системный
склероз, болезнь Шегрена, болезнь Бехчета, системные
васкулиты). В исследование также не включали больных,
которые принимали низкие дозы аспирина (НДА) как анти-
агрегантное средство, но не получали иные НПВП или ГК. 

В ходе исследования сравнивали выявление эрозий (по-
верхностных дефектов СО), множественных эрозий  (МЭ;
>10) и язв (дефект стенки ЖКТ >5 мм, имеющий видимую
глубину) у больных, получавших только НПВП (группа 1),
у получавших НПВП в комбинации с ГК (группа 2) и у по-
лучавших только ГК (группа 3). Основные демографиче-
ские показатели больных и характер противоревматиче-
ской терапии в исследуемых группах представлены в таб-
лице.

Средние значения количественных значений представ-
лены в виде M±σ. Достоверность различий количествен-
ных параметров оценивали с помощью t-теста Стьюдента,
распределения ранговых переменных – с помощью крите-
рия χ2 , показателя отношения шансов (ОШ) и точного те-
ста Фишера. Значение ОШ приведено с соответствующим
95% доверительным интервалом (ДИ).

Ðåçóëüòàòû
Эндоскопические изменения верхних отделов ЖКТ ча-

ще выявлялись у больных, получавших НПВП с/без ГК, в
сравнении с больными, получавшими только ГК (см. рису-
нок). Так, единичные эрозии определялись более чем в 1,5
раза чаще в группе 1 и 2, чем в группе 3. Следует отметить,
что МЭ достоверно реже встречались у больных в группе 2
в сравнении с группой 3: 2,1% и 4,3% (р=0,034). Но при этом
развитие МЭ в группе 3 четко ассоциировалось с приемом
НДА: среди получавших этот препарат МЭ выявлены у каж-
дого четвертого (25%), у не получавших НДА – лишь у 2,1%
больных. В группе 2 развитие МЭ отмечали на фоне прие-
ма НДА у 11,5%, без приема НДА – у 1,5% больных. 

Язвы желудка и/или ДПК значительно чаще выявляли
в группе 1 и 2, чем в группе 3 – 5,7, 6,7 и 2,0% (р<0,001). 

Следует отметить, что больные в группе 3 оказались
достоверно моложе, чем больные в группах 2 и 3. Как вид-
но из таблицы, среди больных группы 3 значительно реже
встречались лица старше 65 лет. В то же время больные в
группе 3 использовали существенно более высокие дозы
ГК – 14,5±11,8 мг/сут, чем в группе 2 – 8,3±3,4 мг/сут (в эк-
виваленте преднизолона). При этом больные в группе 3 су-
щественно чаще получали антитромботические препа-
раты.

Различия в частоте единичных эрозий у больных груп-
пы 1 и 2 не было – их частота составила 16,3 и 15,9%
(р=0,819). Не имелось различий между группами по сум-
марной частоте серьезной патологии ЖКТ – МЭ и язв: 10,5
и 8,5%, ОШ 0,799 (95% ДИ 0,546–1,169, р=0,102). Правда,
у больных, которые получали НПВП в комбинации с ГК,
язвы желудка и ДПК выявляли несколько чаще, чем у
больных, которые получали только НПВП, – 6,7 и 5,6% со-
ответственно, однако это различие  недостоверно, ОШ
1,206 (95% ДИ 0,773–1,881, р=0,237). 

Для исключения влияния наиболее значимых факторов
риска на частоту развития эрозий и язв ЖКТ мы сравнили

Èñïîëüçîâàíèå ãëþêîêîðòèêîñòåðîèäîâ ïðè ïðèåìå ÍÏÂÏ 
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частоту этих изменений у больных, не имевших язвенного
анамнеза и не получавших НДА и других антитромботиче-
ских средств. Суммарная частота МЭ и язв у пациентов без
указанных факторов риска составила 6,1 и 5,5% соответ-
ственно, ОШ 0,827 (95% ДИ 0,519–1,328, р=0,401). Также
не было отсутствия в частоте МЭ и язв у больных ревмато-
идным артритом (РА), которые составляли основной кон-
тингент групп 1 и 2: 9,3 и 9,2% соответственно, ОШ 1,01
(95% ДИ 0,671–1,510, р=0,537).

Îáñóæäåíèå
Традиционно считается, что ГК обладают собственным

«ульцерогенным» потенциалом и являются одним из важ-
ных факторов риска развития НПВП-гастропатии [2, 5].
Однако полученные нами данные не подтверждают это
представление. Так, частота эрозий и язв у больных, кото-
рые  получали НПВП в комбинации с ГК, оказалась не вы-
ше, чем у принимавших только НПВП. При этом у боль-
ных, использовавших ГК и не получавших НПВП, язвы
желудка и/или ДПК выявлялись существенно реже (в 3
раза), чем на фоне приема НПВП. 

Вообще, вопрос о роли ГК в качестве фактора риска
НПВП-гастропатии далеко не так очевиден. ГК не оказы-
вают прямого влияния на ЦОГ-2 и не вызывают снижения
синтеза цитопротективных ПГ. По экспериментальным

данным, полученным российскими учеными Л.П. Филаре-
товой и соавт., ГК обладают мощным защитным (!) потен-
циалом в отношении СО ЖКТ, препятствующим развитию
стрессорных и НПВП-индуцированных язв [6, 7]. 

Имеются полярные мнения о способности ГК вызывать
ЖКТ-осложнения. Так, J. Martínek и соавт. в своем обзоре,
посвященном этому вопросу, назвали «ульцерогенность»
ГК «живучим мифом» («A surviving myth»), который опро-
вергают данные клинических исследований [8]. Например,
низкий уровень «ульцерогенности» ГК показан в масштаб-
ной работе H. Conn и T. Poynard, представляющей собой
мета-анализ 93 рандомизированных контролируемых ис-
следований (РКИ; n=6602), в которых эти препараты
сравнивались с плацебо. Появление язв желудка и/или
ДПК отмечено всего у 0,4% больных, получавших ГК, и у
0,3% получавших плацебо (p>0,05) [9].  

Вероятно, наиболее значимым исследованием, в кото-
ром оценивается связь между приемом ГК и развитием
опасных ЖКТ-осложнений, является работа S. Narum и со-
авт. [10]. Эти ученые провели мета-анализ 159 РКИ (n=33
253), в которых сравнивалась частота ЖКТ-кровотечений
и перфораций у лиц, получавших ГК и плацебо. Проведен-
ный анализ показал спорные результаты. Так, суммарно
ЖКТ-осложнения отмечены у 804 больных – у 2,9% на ГК
и 2,0% на плацебо. Риск ЖКТ-осложнений при использова-
нии ГК повышен на 40% –  ОШ 1,43 (95% ДИ 1,22–1,66).

À.Å. Êàðàòååâ è ñîàâò.     
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Õàðàêòåðèñòèêà èññëåäóåìûõ ãðóïï

Показатель, %
Группа 1 

(прием НПВП),
n=4823

Группа 2 
(прием НПВП  
и ГК), n=1608 

Группа 3 
(прием только ГК),

n=1135
Пол (женщины: мужчины) 80,7 : 19,3 89,8 : 10,2 92,7 : 7,3
Возраст, годы 51,1 ± 15,4 50,4 ± 14,6 44,1 ± 15,3  
Возраст >65 лет 20,1 17,6 9,8
Диагноз

Ревматоидный артрит 49,2 82,7 27,9
Спондилоартрит 21,3 5,6 1,6
Остеоартрит 20,2 0 0
Системная красная волчанка 0,2 9,2 57,7
Подагра 4,8 0,3 0,4
Дермато/полимиозит 0 0,3 8,5
Другие* 4,3 1,9 3,9

Язвенный анамнез 9,7 11,4 10,1
Низкие дозы аспирина 8,9 7,0 9,8
Другие антитромботические средства 1,2 3,2 10,1
Цитотоксические  препараты и базисные 
противовоспалительные препараты

Метотрексат 25,3 40,2 18,4
Лефлунамид 4,6 15,2 3,2
Циклофосфамид 0 2,3 11,5
Азатиоприн 0,2 2,8 6,8
Аминохинолиновые 1,2 6,5 23,1
Сульфасалазин 7,1 3,7 1,3
Другие** 0,2 1,8 10,5

Генно-инженерные биологические препараты 4,8 7,8 8,9
Ингибиторы протонной помпы 13,0 15,7 13,4
* Неспецифическая боль в спине, пирофосфатная артропатия, реактивный артрит, ревматическая патология околосустав-

ных мягких тканей, ревматическая полимиалгия, рецидивирующий полихондрит.
** Микофенолата мофетил, циклоспорин, хлорамбуцил.
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Однако значимое повышение частоты ЖКТ-кровотечений
и перфораций выявлено лишь у госпитализированных
больных. Среди 8651 пациента в амбулаторной практике
указанные осложнения отмечены лишь в 11 (0,13%) слу-
чаях, что не отличалось статистически от частоты ослож-
нений в контроле. Кроме того, на развитие ЖКТ-осложне-
ний существенно влиял прием НПВП и наличие язвенного
анамнеза.

Весьма наглядной представляется работа J. Luo и со-
авт., которые определили  частоту эрозий и язв у 67 боль-
ных системной красной волчанкой (СКВ), получавших
пульс-терапию ГК (метипред). Изменения ЖКТ  выявлены
в 11 (16,4%) случаях. Все эпизоды ЖКТ-осложнений от-
мечались лишь на фоне сопутствующего приема НПВП
и/или НДА; у больных, не использовавших эти препараты,
на фоне пульс-терапии ГК эрозии и язвы ЖКТ не возника-
ли [11].  

Совершенно иные данные демонстрирует исследование
C.Tseng и соавт. [12], выполненное на Тайване, в ходе кото-
рого оценивалась частота ЖКТ-осложнений у больных,
принимавших ГК, за 10-летний период (n=8894). Сопоста-
вив число эпизодов осложненных язв в основной группе и
группе контроля, которую также составили 8894 пациента,
ученые определили, что прием ГК увеличивал риск ЖКТ-
осложнений более чем на 70%: ОШ 1,72 (ДИ 95%
1,34–2,22). Еще выше оказался риск при приеме комбина-
ции ГК и НПВП: ОШ 2,48 (95% ДИ 1,94–3,16). 

Повышение риска ЖКТ-осложнений при использова-
нии ГК подтверждает и исследование L. Garcia Rodríguez и
S. Hernández-Díaz [13]. Эти ученые исследовали причины
ЖКТ-кровотечений у 2105 больных, сопоставив их «ле-
карственный анамнез» с контрольной группой, в которую
вошли 11 500 пациентов, не имевших ЖКТ-осложнений.
Прием ГК ассоциировался со значительным риском: ОШ
1,8 (95% ДИ 1,3–2,4), причем отмечалась  дозозависимость
негативного эффекта ГК. Так, для низких и средних доз ГК
риск составил (ОШ) 1,5 (95% ДИ 1,1–2,1), для высоких –
2,9 (95% ДИ 1,2–7,3). 

Имеется веская доказательная база, позволяющая гово-
рить о роли ГК как о факторе риска развития НПВП-инду-
цированных осложнений. Это подтверждает, например, се-
рия когортных и эпидемиологических исследований. Со-
гласно анализу базы данных ARAMIS, прием ГК ассоции-
ровался с 1,8-кратным риском госпитализации по поводу
ЖКТ-осложнений [14]. В работе K. Steen и соавт. показа-
но, что ОШ для ГК у принимавших НПВП больных РА с
серьезными ЖКТ-осложнениями составило 3,1 (95% ДИ
0,9—10,2) [15]. По данным T.  Van Staa и соавт.  и L. Aben-
heim и соавт., сопутствующий прием ГК удваивал риск раз-
вития ЖКТ-осложнений [16, 17]. Это также подтверждают
данные J. Weil  и соавт., согласно которым пероральный
прием ГК сопровождается существенным (ОШ 2,7; 95%
ДИ 1,3–4,5) повышением риска ЖКТ-осложнений у боль-
ных, принимавших НПВП [18]. 

Значение ГК как фактора риска НПВП-индуцирован-
ных ЖКТ-осложнений подтверждает и наиболее масштаб-
ное исследование безопасности НПВП – программа
MEDAL, в ходе которой 34 700 больных в течение как ми-
нимум 1,5 лет получали эторикоксиб 60 и 90 мг или дикло-
фенак 150 мг/сут. Сопутствующий прием ГК значительно
увеличивал риск развития как любой клинически значимой
патологии ЖКТ, так и серьезных осложнений (кровотече-
ния, перфорации): ОШ 1,85 (95% ДИ 1,41–2,43) и 2,09
(95% ДИ 1,29–3,38) соответственно [19].

В то же время значение ГК как фактора риска ЖКТ-
осложнений не подтверждается данными двух других дли-

тельных проспективных исследований безопасности
НПВП. Это, во-первых, 6-месячное РКИ CLASS, в кото-
ром сравнивалась безопасность целекоксиба 800 мг/сут,
ибупрофена 2400 мг/сут и диклофенака 150 мг/сут. 
ГК принимали около 30% больных  основной группы и в
группе контроля  (всего 2394 человека). Согласно прове-
денному анализу, использование ГК не повышало риск
ЖКТ-осложнений: ОШ составило 0,2 у больных, получав-
ших целекоксиб, и 0,6 у получавших диклофенак или ибу-
профен («Corticosteroid use was not significantly associated
with the incidence of upper GI ulcer complications in either
treatment group (RR, 0.2 and 0.6 for patients treated with cele-
coxib and NSAIDs, retrospectively; P=0.13 and P=0.27).»)
[20]. Второе исследование – 6-месячное РКИ MUCOSA, в
котором изучалась эффективность гастропротектора ми-
зопростола. Участники исследования 8843 больных РА в
течение 6 мес получали неселективные НПВП с мизопро-
столом или плацебо. ГК использовали более 42% участни-
ков исследования. Согласно полученным данным, прием
этих препаратов не влиял на развитие ЖКТ-осложнений
(«Other possible risk factors, including corticosteroid use …
were not significantly correlated with the occurrence of serious
upper gastrointestinal complications») [21].  

Аналогичные данные показывает работа C. Hawkey и
соавт., представляющая собой мета-анализ серии РКИ, в
которых изучалась эффективность гастропротекторов при
НПВП-индуцированных язвах желудка и/или ДПК
(n=1456). Ученые оценили влияние традиционных факто-
ров риска на выявление эндоскопической патологии. Со-
гласно этим данным, сопутствующий прием ГК не повы-
шал частоту развития язв желудка и ДПК [22]. 

Как видно, в мировой медицинской литературе присут-
ствуют различные точки зрения на оценку влияния ГК на
развитие ЖКТ-осложнений: от признания этих препаратов
серьезным фактором риска язв и ЖКТ-кровотечений  до
полного отрицания их негативного воздействия. Удиви-
тельно, но обе позиции подтверждаются достаточно вес-
кими данными.

Çàêëþ÷åíèå
Результаты нашего исследования, основанные на боль-

шом клиническом материале, не подтверждают представ-
ление о собственной «ульцерогенности» ГК и их значения
как фактора риска НПВП-ассоциированных осложнений.
Следует отметить, что мы изучали эндоскопическую кар-
тину, т.е. видели непосредственное влияние ГК на СО верх-

Èñïîëüçîâàíèå ãëþêîêîðòèêîñòåðîèäîâ ïðè ïðèåìå ÍÏÂÏ 

×àñòîòà ýðîçèé è ÿçâ æåëóäêà è/èëè ÄÏÊ ó áîëüíûõ, 
ïîëó÷àâøèõ ÍÏÂÏ (n=4823), ÍÏÂÏ â êîìáèíàöèè ñ ÃÊ
(n=1608) è òîëüêî ÃÊ (n=1135). 

*ЕЭ – единичные эрозии, МЭ – множественные эрозии



них отделов ЖКТ. А работы, подтверждающие роль ГК
как важного фактора риска, основываются на анализе ча-
стоты серьезных осложнений. При этом нельзя исключить,
что в клинических и эпидемиологических исследованиях
использование ГК может выступать не как самостоятель-
ный фактор риска, но как маркер наличия других значи-
мых для развития ЖКТ-осложнений факторов – в частно-
сти, высокой активности заболевания, использования бо-
лее высоких доз НПВП, сопутствующего приема НДА и
антикоагулянтов и др. 

Несомненно, проблема влияния ГК на развитие ЖКТ-
осложнений требует дальнейшего изучения. Решением дан-
ного вопроса могло бы стать хорошо организованное мас-
штабное проспективное исследование или когортное на-
блюдение, в котором бы оценивалась как эндоскопическая
картина ЖКТ, так и частота серьезных осложнений у
больных, принимающих НПВП с или без ГК. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

À.Å. Êàðàòååâ è ñîàâò.      
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