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Numerous epidemiological surveys of the prevalence of gastroesophageal reflux 
disease (GERD) have been conducted in different world regions in the past 
decades. The advent of Gaviscon Double Action, a drug containing an antacid 
and an alginate (having antacid and antireflux effects), has afforded physicians 
an opportunity to effectively and safely eliminate the symptoms of GERD in the 
patient.
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Важнейшей медицинской и социальной проблемой явля-

ется прогрессирующий рост инвалидизации и смертности 

вследствие тромбоэмболических осложнений. Ежегодно в 

России от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) умирают 

>1 млн человек. Среди ССЗ ведущее место занимают ишеми-

ческая болезнь сердца (ИБС) – 51% и инсульт – 27%, разви-

тие которых обусловлено атеросклеротическим поражением 

коронарных и церебральных артерий [4, 6].

Атеротромбоз отражает тесную связь 2 процессов – ате-

росклероза, вследствие которого образуется атеросклероти-

ческая бляшка, и тромбоза, возникающего на ее поверхно-

сти при повреждении. В патогенезе сосудистых катастроф 

тромбообразование остается ключевым фактором, следо-

вательно, препараты, действующие на систему гемостаза, 

являются необходимым средством для профилактики и 

лечения последствий данного патологического процесса. 

Основным средством терапии атеротромбоза и его осложне-

ний служат лекарственные препараты, влияющие на функ-

цию тромбоцитов. Один из наиболее изученных препаратов, 

подавляющих функцию тромбоцитов, – ацетилсалициловая 

кислота (АСК). 

В основе антитромбоцитарного действия АСК лежит 

ее способность необратимо блокировать циклооксигеназу 

(ЦОГ). ЦОГ – широко распространенный, связанный с мем-

бранами фермент, действующий катализатор биосинтеза про-

стагландинов и других эйкозаноидов.

Ингибирование происходит за счет ацетилиро-

вания серинового остатка фермента, что ведет к 

блокированию доступа арахидоновой кислоты к ка-

талитическому центру ЦОГ. Снижение активности 

ЦОГ приводит к уменьшению синтеза тромбоксана А2 
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(ТХА2) в тромбоцитах – мощного стимулятора агре-

гации тромбоцитов и вазоконстриктора. Антагонист 

ТХА2 – простациклин синтезируется клетками эндо-

телия сосудов. Он подавляет агрегацию тромбоцитов 

и вызывает вазодилатацию. Если блокада ТХА2 проис-

ходит преимущественно вследствие воздействия АСК 

на ЦОГ1 в тромбоцитах, то эффекты АСК на обра-

зование простациклина осуществляются за счет как 

ЦОГ1, так и ЦОГ2. При этом малые и даже средние 

дозы АСК при достаточном влиянии на образование 

ТХА2 минимально угнетают синтез простациклина. 

Это происходит как за счет возможности ресинте-

за ЦОГ1 в клетках эндотелия, так и вследствие более 

низкой чувствительности ЦОГ2 к АСК. Существенное 

значение имеет тот факт, что тромбоциты под дей-

ствием АСК не способны продуцировать ТХА2 в те-

чение всего оставшегося времени их жизни, и только 

вновь образующиеся тромбоциты являются функцио-

нально полноценными [4].

АСК – препарат с антитромбоцитарной эффективно-

стью, доказанной многочисленными рандомизированными 

и плацебоконтролируемыми исследованиями; основной сфе-

рой его применения является первичная и вторичная профи-

лактика ССЗ [3, 15, 18]. 

При назначении АСК пациентам с острым коронарным 

синдромом (ОКС) без подъема сегмента ST частота инфаркта 

миокарда (ИМ) и смертность снижались в 2 раза. Сравни-

тельных исследований различных доз АСК не проводилось, 

однако по данным существующих рекомендаций, оптималь-

ной является доза 75–325 мг/сут. При этом рекомендовано 

как можно более раннее начало приема АСК в стартовой дозе 

150–300 мг с переходом в дальнейшем на поддерживающую – 

75–100 мг [16].

Эффективно назначение АСК и при ОКС с подъемом 

сегмента ST. Так, в исследовании ISIS-2 показано, что при-

ем АСК снижал относительный риск смертельного исхода на 

23% (в той же степени, что и применение стрептокиназы), а 

совместное использование АСК и тромболитической тера-

пии – на 42% [22]. В современных рекомендациях по лечению 

ОКС с подъемом сегмента ST оговорено, что при отсутствии 

противопоказаний АСК следует назначать всем пациентам с 

трансмуральным ИМ [23].

АСК является неотъемлемым компонентом терапии по-

сле проведения ангиопластики и (или) стентирования коро-

нарных артерий. Согласно рекомендациям ACC/AHA по про-

ведению интракоронарных вмешательств, пациент, исходно 

принимавший АСК, непосредственно перед вмешательством 

должен принять 75–325 мг препарата. Возможен также прием 

АСК в дозе 325 мг не менее чем за 2 ч (предпочтительнее – 

за 24 ч) до проведения ангиопластики или стентирова-

ния. В дальнейшем рекомендовано принимать АСК в дозе 

75–150 мг/сут неопределенно долгое время [15, 25]. 

Безопасность АСК также подтверждена клиническими 

исследованиями у пациентов с патологией сердца и сосудов 

[3, 15, 18].

Ульцерогенное воздействие на желудочно-кишечный 

тракт (ЖКТ) – наиболее частый побочный эффект АСК, 

основными проявлениями которого являются диспепсиче-

ские расстройства (тошнота, изжога, боли в эпигастральной 

области и т.д.) и эрозивно-язвенные поражения слизистой 

оболочки (СО) ЖКТ.

Возникновение ульцерогенного эффекта обусловлено 

как локальным, так и системным воздействием АСК. Локаль-

ный эффект заключается в прямом повреждающем действии 

АСК на СО желудка (СОЖ), особенно при осаждении на ней 

нерастворившихся крупинок препарата. Системный эффект 

связан с ингибированием ЦОГ1 и последующей блокадой 

синтеза ПГЕ2 и ПГF2a, оказывающих защитное действие 

в отношении СОЖ. Считается также, что только снижения 

концентрации эндогенных ПГ недостаточно для возникно-

вения повреждений СОЖ; существенная роль в их развитии 

принадлежит пепсину и соляной кислоте [7]. На фоне приема 

АСК нарушается защитный слизистый барьер, а при сниже-

нии интрагастрального уровня рН<4 усиливается обратная 

диффузия ионов водорода в СОЖ [5, 11]. Накопление АСК в 

СОЖ нарушает целостность слизистого барьера и при участии 

ионов водорода и пепсина приводит к развитию структурных 

повреждений в виде язв и эрозий и, как следствие, к желудоч-

ным кровотечениям [24]. 

Важно отметить, что для первичной профилактики ССЗ 

преимущества АСК с учетом ее безопасности менее убеди-

тельны, чем для вторичной профилактики. В каждом случае 

необходимо оценивать риск развития тромботических собы-

тий, с одной стороны, и кровотечений – с другой [9].

С целью уменьшения ульцерогенного действия в настоя-

щее время используют защищенные формы АСК – буфер-

ные и кишечнорастворимые. Буферная форма представляет 

собой комбинацию АСК с невсасывающимся антацидом, 

выполняющим роль кислотного буфера. При приеме буфер-

ных форм всасывание АСК начинается в желудке.

Примером буферной формы АСК является препарат Кар-

диомагнил, который содержит невсасывающийся антацид – 

гидроксид магния. Кишечнорастворимые формы (например, 

Тромбо АСС и Аспирин Кардио) имеют защитную оболочку, 

обеспечивающую всасывание АСК в тонкой кишке и позво-

ляющую защитить СОЖ от повреждающего действия кисло-

ты. В большинстве ранее выполненных работ по изучению 

влияния АСК на СО ЖКТ изучали состояние СОЖ и двенад-

цатиперстной кишки, но не тонкой кишки.

С появлением капсульной эндоскопии появилась воз-

можность оценить воздействие АСК и на СО тонкой кишки 

[11]. Оказалось, что кишечнорастворимая оболочка не за-

щищает в полной мере тонкую кишку от неблагоприятного 

воздействия АСК. Как показало исследование H. Endo и со-

авт. [13], частота возникновения эрозий и язв в СО тонкой 

кишки при приеме кишечнорастворимой формы АСК ока-

залась существенно выше, чем при использовании буферной 

формы [13].

Y. Hirata и соавт. продемонстрировали [17], что при прак-

тически одинаковой частоте явных желудочно-кишечных кро-

вотечений на фоне терапии обычной и кишечнорастворимой 

АСК риск снижения гемоглобина в последнем случае возрас-

тал (хотя различия и не достигали статистической значимо-

сти; р=0,06) [17]. Для повышения безопасности длительной 

антитромбоцитарной терапии и уменьшения ульцерогенного 

воздействия АСК буферные формы могут быть более предпо-

чтительными, чем кишечнорастворимые. Как уже отмечалось, 

в состав буферных форм входит невсасывающийся антацид, 

оказывающий защитный эффект на СОЖ. Механизм гастро-

протективного действия невсасывающихся антацидов, в том 

числе гидроксида магния, заключается в создании защитной 

пленки на СОЖ, нейтрализации повреждающих СО факторов 

(соляной кислоты, пепсина, желчных кислот, лизолецитина) 

и повышении устойчивости СОЖ к повреждению [14]. 

З.С. Баркаган и Е.Ф. Котовщикова [1] сравнили побоч-

ные эффекты 3 лекарственных форм АСК: обычной, кишеч-
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норастворимой (препарат Тромбо АСС) и буферной. Частота 

желудочно-кишечных расстройств (тошнота, изжога, боли в 

эпигастральной области) оказалась самой высокой при ис-

пользовании обычной АСК, а наименьшей – у больных, при-

нимавших Кардиомагнил. 

В исследовании А.Л. Верткина и соавт. [2] проявления 

диспепсии оказались менее выраженными, а частота эрозив-

ного поражения СОЖ и двенадцатиперстной кишки – ниже у 

пациентов, принимавших Кардиомагнил.

В этой же работе проведен фармакоэкономический ана-

лиз применения разных форм АСК. Эффективность лечения 

составила 77,5% в группе Кардиомагнила и 35% – у получав-

ших Тромбо АСС. С учетом частоты возникновения гастропа-

тии и затрат на ее лечение затраты на единицу эффективности 

в группе Кардиомагнила оказались в 4,3 раза ниже, чем у па-

циентов, принимавших Тромбо АСС. Таким образом, данное 

исследование показало, что назначение Кардиомагнила целе-

сообразно и оправдано не только с клинических, но и с фи-

нансовых позиций.

Сравнительный анализ влияния длительной (не менее 

1 года) терапии АСК на морфофункциональное состояние 

СОЖ у пациентов с ССЗ проведен Э.П. Яковенко и соавт. 

[10]. В группе пациентов, получавших Кардиомагнил, реже 

возникали эпигастральные боли и симптомы постпран-

диальной диспепсии (соответственно у 30 и 55%; р<0,05), 

эритематозно-геморрагические изменения СО желудка и 

двенадцатиперстной кишки без язв и эрозий (у 43 и 61%; 

р<0,05) и меньшей была тяжесть поражения СО, выражен-

ная в баллах по шкале Lanza (соответственно 4,4 и 10,9 бал-

ла; р<0,05), по сравнению с препаратом Тромбо АСС. При 

проведении фармакологических проб обнаружено повыше-

ние интрагастрального уровня рН в группе пациентов, при-

нимавших Кардиомагнил (с 2,1 до 2,7; р>0,05). У получав-

ших Тромбо АСС, напротив, отмечено небольшое снижение 

уровня рН (с 2,7 до 2,4; р>0,05). Выявленное в данной работе 

повышение интрагастрального уровня рН у пациентов, при-

нимавших Кардиомагнил, является, по мнению исследова-

телей, важным фактором, объясняющим меньшую частоту 

диспепсических расстройств и лучшую переносимость бу-

ферной формы АСК. 

Современные фармацевтические технологии позволяют 

изменять в определенном диапазоне фармакокинетические 

параметры перорально принимаемого лекарственного сред-

ства. Как правило, эти технологии направлены на повышение 

биодоступности лекарственного вещества.

Биодоступность является существенным фак-

тором, определяющим характеристики препарата. 

В случае лекарственных форм АСК, покрытых ки-

шечнорастворимой оболочкой, их всасывание проис-

ходит в верхних отделах тонкой кишки, откуда АСК 

по портальной вене поступает в печень, где подверга-

ется деацетилированию с образованием неактивного 

салицилата. Обычная и буферная формы АСК начи-

нают всасываться в желудке, где низкий уровень рН 

предотвращает деацетилирование и сохраняет АСК в 

неионизированной форме, которая лучше всасывается. 

Концентрация АСК в плазме крови достигает пика че-

рез 30–40 мин после приема [19]. В отличие от желудка 

уровень рН в тонкой кишке почти нейтральный, поэто-

му инактивация АСК с образованием неактивного сали-

цилата происходит быстрее.

Поскольку всасывание кишечнорастворимых форм за-

медлено, концентрация АСК в плазме крови становится мак-

симальной лишь через 3–4 ч после приема. По этой причине 

биодоступность кишечнорастворимой формы АСК ниже, чем 

обычной и буферной.

Согласно рекомендациям, для первичной и вторичной 

профилактики ССЗ в настоящее время применяют низкие 

(75–150 мг/сут) дозы АСК, что обосновано как с экспери-

ментальной, так и с клинической точек зрения. Для лечения 

большинства ССЗ минимально эффективной признана доза 

АСК 75 мг/сут. Препарат Кардиомагнил содержит низкие 

дозы АСК, соответствующие российским и международ-

ным рекомендациям. Он выпускается в 2 дозировках: 75 мг 

(+15,2 мг гидроксида магния) и 150 мг АСК (+30,4 мг гидрок-

сида магния). Входящий в состав Кардиомагнила гидроксид 

магния не влияет на биодоступность АСК и обеспечивает за-

щиту СО ЖКТ от воздействия АСК [1]. 

В последнее время все чаще обсуждаются вопросы об 

оптимальной диагностике аспиринорезистентности и меха-

низмах ее развития. Исследования Е.А. Савченко и соавт. по-

казали [8], что достоверной разницы в частоте резистентности 

к разным формам АСК у больных ИБС не установлено, и при 

выявлении больных, резистентных к АСК, антитромботиче-

ская терапия должна усиливаться добавлением к АСК тиено-

пиридинов.

Таким образом, АСК остается наиболее доступным и ши-

роко распространенным антитромботическим препаратом, 

используемым для вторичной профилактики ССЗ. Клини-

ческая эффективность АСК в отношении снижения частоты 

ИМ, инсульта и сосудистой смертности в группах высокого 

риска подтверждена результатами контролируемых исследо-

ваний и метаанализов. Подтверждены преимущества буфер-

ной формы АСК (Кардиомагнил) над кишечнорастворимой 

(препарат Тромбо АСС), касающиеся безопасности длитель-

ного лечения.
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The paper considers the efficiency and safety of using a buffered acetylsalicylic 
acid (ASA) formulation in therapeutic practice. It shows its advantage over other 
ASA formulations.
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