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А нтитромботическая терапия (АТТ) является важ-
ной частью лечения многих сердечно-сосудистых

заболеваний на протяжении вот уже более полувека.
Так, постоянный длительный прием ацетилсалицило-
вой кислоты (АСК) представляет основной компонент
вторичной профилактики ишемической болезни
сердца (ИБС) [1]. На длительный срок двойная анти-
тромбоцитарная терапия показана лицам, перенесшим
чрезкожное коронарное вмешательство (ЧКВ) [2].
Больным с фибрилляцией предсердий (ФП) при риске
тромбоэмболических осложнений практически пожиз-
ненно показан прием пероральных антикоагулянтов
[3]. Расширились показания к двойной АТТ (комбина-
ция антиагреганта и антикоагулянта) для профилак-
тики сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с
ИБС или периферическим атеросклерозом [4]. Двой-
ная или тройная АТТ (комбинация антиагреганта и ан-
тикоагулянта или двух антиагрегантов и антикоагу-
лянта) используется больными, перенесшими острый
коронарный синдром (ОКС) и/или ЧКВ при ФП [5]. 

Все это требует от клинициста внимательного под-
хода к лечению таких пациентов в связи с тем, что воз-
растает риск кровоточивости [6]. Наиболее частыми и

опасными нежелательными геморрагическими ослож-
нениями являются желудочно-кишечные кровотече-
ния (ЖКК). При этом замечено, что АТТ имеет относи-
тельно более высокий риск именно ЖКК по сравнению
с негастроинтестинальными источниками кровотече-
ния [7]. Поэтому поиск путей защиты слизистой обо-
лочки желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) приобре-
тает важное значение, а появление препаратов с дока-
занной эффективностью, таких как ребамипид (Реба-
гит, производство Pro.med.cS Praha, a.s., Чехия), поз-
волит клиницисту безопасно использовать АТТ в прак-
тической работе.

АСК-индуцированные поражения желудочно-
кишечного тракта

Замечено, что длительное применение АСК у боль-
ных с ИБС приводит к развитию диспепсии в среднем у
30% пациентов, единичных или множественных эро-
зий верхних отделов ЖКТ – у 50%, язв желудка и две-
надцатиперстной кишки – до 7%, а ЖКК – у 0,6% еже-
годно [8]. Нами недавно были получены данные о том,
что у 14% больных со стабильной ИБС, длительно полу-
чающих кардиопротективные дозы АСК, выявлялись
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эрозивно-язвенные повреждения желудка и двенадца-
типерстной кишки, не имеющие других причин разви-
тия. При этом большинство из них имели 4–5-ю сте-
пень поражения по шкале F.L. Lanza, а сам процесс не
зависел от формы АСК (буферная или кишечно-раство-
римая) [9]. Вероятно, настоящий риск ЖКК и других
поражений ЖКТ при использовании кардиопротектив-
ных доз АСК в реальной клинической практике может
оказаться выше, чем в рандомизированных исследова-
ниях, имеющих жесткие ограничения для включения
сложных пациентов. 

В целом за многолетнюю историю применения низких
доз АСК в качестве вторичной профилактики сердечно-
сосудистых осложнений накоплено достаточное количе-
ство свидетельств о проблеме риска развития эрозивно-
язвенных повреждений ЖКТ, а также ЖКК [10–12]. При
этом меньше изучено состояние тонкого и толстого ки-
шечника. Но существующие сведения свидетельствуют о
возможно еще более глубокой проблеме – аспирининду-
цированной энтеропатии. Так, по данным японского
исследования, проведенного в 2013 г., были получены
следующие результаты. Уже через 3 нед приема низких
доз аспирина у 60% здоровых добровольцев возникла
энтеропатия. А через 3 мес она была зарегистрирована
почти у 90% респондентов [13]. По другим данным, по-
вреждение слизистой оболочки тонкой кишки дости-
гало 71% у пациентов, получающих нестероидные про-
тивовоспалительные препараты (НПВП) [14]. H. endo и
соавт. исследовали ЖКТ при помощи капсульной эндо-
скопии для уточнения кровотечения и болевого абдо-
минального синдрома у пациентов, более трех месяцев
получающих АСК. В 63,6% случаев были выявлены эро-
зии в тонкой кишке [15]. Таким образом, поражение
тонкой кишки на фоне приема АСК встречается доста-
точно часто. АСК-индуцированные поражения толстой
кишки могут проявляться острым колитом, одиноч-
ными язвами, а также обострением хронических воспа-
лительных заболеваний [16].

Еще одна проблема АСК-индуцированных пораже-
ний ЖКТ у кардиологических пациентов – отсутствие
симптоматики [17–20]. Для них характерен дисбаланс
между клинической картиной и выраженностью эндо-
скопической картины. Примерно до 40% больных с
эрозивно-язвенными поражениями ЖКТ не предъ-
являют никаких жалоб. Отмечено, что у таких пациен-
тов тяжелые осложнения развиваются чаще [21]. Ино-
гда первым и единственным проявлением эрозивно-яз-
венного поражения бывает кровотечение [22]. По дан-
ным наших исследований у большинства больных
(65%) с эрозивно-язвенным процессом желудка и две-
надцатиперстной кишки отсутствовали какие-либо жа-
лобы со стороны ЖКТ [23].

Патогенез повреждающего действия АСК на ЖКТ сло-
жен и до конца не изучен. Известны три основных раз-
личных механизма. Это ингибирование циклооксиге-
назы-1 (ЦОГ-1) и гастропротективных простагландинов,
с уменьшением выработки простагландина Е2 (ПГЕ2),
повышение проницаемости мембран слизистой обо-

лочки ЖКТ и выработка дополнительных провоспали-
тельных медиаторов [21, 24, 25]. Отмечено, что при сни-
жении ПГЕ2, ухудшается микроциркуляция стенки сли-
зистой оболочки ЖКТ, уменьшается выработка слизи и
бикарбонатов, нейтрализующих действие соляной кис-
лоты, пепсина и желчных кислот [26, 27].

Как и при гастропатии вследствие приема НПВП
большое значение придается нарушению равновесия
между факторами защиты и агрессии слизистой обо-
лочки ЖКТ. АСК, как и другие НПВП, влияет на все
уровни защитного кишечного барьера ЖКТ – преэпи-
телиальный, эпителиальный и постэпителиальный
[28]. Диспепсические явления возникают в связи с
местным воздействием АСК на слизистую оболочку
ЖКТ [29]. Топический эффект АСК проявляется в ло-
кальном ее раздражении во время всасывания. При
этом происходит обратная диффузия ионов водорода,
проникновение натрия и инфекционных агентов в под-
слизистый слой ЖКТ, а также местное подавление вы-
работки простагландинов [30, 31]. 

Особенности желудочно-кишечных
кровотечений при использовании
антикоагулянтов

Кровоточивость при использовании антикоагулянтов
обусловлена их основным механизмом действия. 
В клинической практике в настоящее время исполь-
зуются прямые пероральные атикоагулянты (ППОАК):
дабигатрана этексилат, ривароксабан, апиксабан. Они
показали преимущества перед варфарином по про-
филю безопасности в отношении риска основных
осложнений – больших и малых кровотечений [32]. За-
мечено, что частота тяжелых ЖКК при применении
ППОАК составляет до 3% в год [7]. При этом реальные
масштабы кровоточивости из ЖКТ при использовании
ППОАК оценить довольно сложно, так как клиниче-
ская картина зачастую скрыта и проявляется лишь при
значительной или длительной кровопотере. 

С учетом актуальности данной проблемы, в литера-
туре не утихают споры о преимуществах того или иного
антикоагулянта в отношении безопасности [33, 34].
При этом у каждого из них абсолютно объяснимы
факты развития кровотечений из различных отделов
ЖКТ. Можно утверждать, что подавляющее большин-
ство ЖКК на фоне приема антикоагулянтов разви-
ваются на фоне уже имеющейся патологии в виде га-
стро- и энтеропатий, эрозивно-язвенного процесса или
опухолей. Поэтому основную проблему ЖКК при ис-
пользовании ППОАК нужно видеть именно в этом. 

Комбинированная антитромботическая
терапия и желудочно-кишечный тракт

В настоящее время расширяются показания к комби-
нированной АТТ [35]. Соответственно, значительно
возрастает проблема повышения риска развития кро-
вотечений, основные из которых касаются ЖКТ. Дан-
ные исследований свидетельствуют, что использование
двойной антитромбоцитарной терапии АСК с клопидо-
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грелом значительно повышает риск ЖКК (относитель-
ный риск – ОР=3,90; 95% доверительный интервал ДИ
2,78–5,47) [36]. Особенно возрастает кровоточивость
при присоединении АСК к варфарину (ОР=6,48; 95%
ДИ 4,25–9,87) [36, 37]. 

При лечении пациента с ОКС и/или ЧКВ на фоне ФП
практический врач встает перед выбором. С одной сто-
роны, существует риск тромбоэмболических осложне-
ний и тромбоза стента. При этом необходимо помнить
о том, что точки приложения на каскад тромбообразо-
вания в стентированной коронарной артерии (тромбо-
цитарное звено) и тромбоэмболическом процессе
(плазменное звено) при ФП совершенно разные, и не-
обходимо использовать сочетание антитромбоцитар-
ных и антикоагулянтных средств. Поэтому необходима
тройная АТТ (два антитромбоцитарных препарата,
один из них АСК, и антикоагулянт). Все это влечет за
собой повышение риска кровоточивости. С другой – на
фоне АТТ, неизбежно увеличение риска как малых, так
и больших кровотечений, вплоть до жизнеугрожаю-
щих. Согласно результатам исследования AuGuSTuS,
для таких пациентов обсуждается возможность исполь-
зования двойной АТТ в составе ингибитора P2Y12 и
апиксабана [38]. Но проблема геморрагических ослож-
нений пока остается актуальной. 

Споры в отношении преимуществ по безопасности
тех или иных антитромботических препаратов или их
комбинаций будут продолжаться. Поэтому появление
новых возможностей защиты слизистой оболочки ЖКТ
для предотвращения ЖКК является важным под-
спорьем в реальной практике клинициста, решая ряд
междисциплинарных проблем.

Возможные пути защиты желудочно-
кишечного тракта при антитромботической
терапии

На сегодняшний день существующие способы за-
щиты слизистой оболочки ЖКТ от воздействия АСК не
находят своей абсолютной эффективности. Нет досто-
верных данных, говорящих о различиях во влиянии на
риск кровотечений между кишечнорастворимыми и
буферными формами АСК. Крупных сравнительных
рандомизированных исследований в этом отношении
до сих пор не проводилось. Считается, что препараты
АСК, покрытые кишечнорастворимой оболочкой яв-
ляются менее гастротоксичными, так как, минуя желу-
док, всасываются в щелочной среде тонкой кишки, при
этом отсутствует прямое повреждающее действие на
слизистую оболочку желудка. Однако внедрение ки-
шечнорастворимых форм АСК не позволило до конца
решить проблему возникновения поражений ЖКТ.
При эндоскопической оценке воздействия разных
форм АСК на ЖКТ выявлено увеличение частоты эро-
зивных и язвенных поражений тонкой кишки, а также
анемии при использовании кишечнорастворимой
формы [39–41]. Надо учитывать, что, возможно, ки-
шечнорастворимая оболочка может существенно за-
медлять всасывание АСК и снижать ее биодоступность,

являясь причиной псевдорезистентности к препарату
[42]. Буферные формы субъективно лучше переносятся
некоторыми пациентами за счет ускорения всасывания
АСК и меньшего времени ее контакта со слизистой обо-
лочкой. Однако в исследовании с участием здоровых
добровольцев, принимающих обычные и буферные
формы АСК, разницы в эндоскопической картине обна-
ружено не было [43]. Замечено, что клопидогрел может
также оказывать некоторое ульцерогенное действие,
механизм которого связан с ингибированием функции
тромбоцитов и уменьшением высвобождения различ-
ных тромбоцитарных факторов роста, играющих важ-
ную роль в репарации слизистой оболочки ЖКТ [44].

Чаще всего для профилактики эрозивно-язвенных
поражений ЖКТ используются различные блокаторы
желудочной секреции. Не так давно для этой цели при-
менялись блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов. 
У них отмечено профилактическое действие в отноше-
нии АСК-индуцированных повреждений слизистой обо-
лочки верхних отделов ЖКТ [45]. При этом показано,
что эффективность проявляется при язвенном эзофа-
гите, а также при язвенной болезни двенадцатиперстной
кишки. В лечении АСК-индуцированных язв желудка
они не показали своей эффективности [46]. Замечено,
что, уменьшая симптоматику язвенного процесса, блока-
торы Н2-гистаминовых рецепторов могут способствовать
прогрессированию этого поражения и увеличивать риск
кровотечений. Учитывая изложенное, на данный мо-
мент они практически не применяются для лечения
НПВП-индуцированных гастропатий [46, 47].

Доказали свою эффективность ингибиторы протон-
ной помпы (ИПП), однако в лечении поражений тон-
кой и толстой кишки их эффект не изучен. Несо-
мненно, ИПП считаются наиболее действенными и на-
значаемыми препаратами в лечении поражений ЖКТ,
ассоциированными с АСК. Однако их положительный
эффект при индуцированных НПВП поражениях ки-
шечника вызывает дискуссию. Клинические исследо-
вания не подтвердили их эффективность в отношении
данной патологии [48, 49]. Более того, было показано,
что совместный прием ИПП и НПВП увеличивал тя-
жесть энтеропатий, негативно влияя на кишечную
микробиоту [50]. По некоторым данным, такая комби-
нация снижает число Actinobacteria и Bifidobacteria
spp. в тощей кишке на 80% [51]. При этом замечено, что
повышается контаминация кишечника условно-пато-
генной микрофлорой, что связано со значительным
снижением кислотности желудочного сока.

Возобновление антитромбоцитарной терапии после
ЖКК связано с более низким риском сосудистых собы-
тий и смерти, но при этом возрастает риск повторного
кровотечения. Замечено, что по сравнению с исход-
ными событиями происходит изменение локализации
повторных ЖКК: под влиянием терапии ИПП снижа-
ется процент желудочных кровотечений (с 14,2 до 4,6%)
и значительно возрастает процент остальных ЖКК (на-
пример, тонкокишечного кровотечения – с 4,0 до
8,3%). После выписки из стационара пациентам, полу-
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чающим двойную АТТ-терапию, назначают ИПП, и в
большинстве случаев повторные ЖКК обнаруживаются
именно в нижних отделах ЖКТ [37, 52].

В настоящее время хорошо себя зарекомендовали та-
кие препараты, как синтетические аналоги простаглан-
дина Е1 (мизопростол). Они были созданы специально
для профилактики и лечения НПВП-гастропатий. Осо-
бенно хорошо они работают при гипоацидных состоя-
ниях, когда применение Н2-блокаторов и ИПП не
имеет смысла. Синтетические аналоги ПГЕ1 достоверно
снижают риск возникновения деструктивных процес-
сов слизистой оболочки ЖКТ при приеме НПВП. Боль-
шинство исследований все-таки демонстрирует до-
вольно высокую эффективность мизопростола в отно-
шении НПВП-гастропатий, сопоставимую с ИПП [53–
57]. Однако он не нашел широкого применения при
данной патологии ввиду его высокой стоимости, не-
удобства применения, а также значительной частоты
возникновения побочных эффектов, таких как диарея,
диспепсия, системная вазоплегия (гипотензия, гипере-
мия лица, головные боли) [58–60]. 

Ребамипид – реальная гастроэнтеропротекция
при антитромботической терапии

В настоящее время среди лекарственных препаратов
существует единственный корректор повышенной ки-
шечной проницаемости – это гастро- и энтеропротек-
тор ребамипид. Он является первым и единственным
регулятором синтеза ПГЕ2 в слизистой желудка и ПГЕ2
и I2 в содержимом желудочного сока; оказывает цито-
протекторное действие в отношении слизистой же-
лудка при повреждающем воздействии этанола, кис-
лот, щелочей и АСК.

В Российской Федерации ребамипид (Ребагит,
«Pro.med.cS Praha a.s.») появился в 2016 г. как эффек-
тивный гастро- и энтеропротектор [15]. Первые сообще-
ния о нем появились еще в начале 1980-х годов. Ребами-
пид был разработан японскими учеными, ими же и было
проведено большинство экспериментальных работ. 

Механизм действия ребамипида заключается в сти-
мулировании выработки простагландинов и экспрес-
сии рецептора 4 ПГЕ2, уменьшении 15-гидроксипро-
стагландин-дегидрогеназы, что увеличивает концент-
рацию ПГЕ2 в тканях ЖКТ. Это приводит к неболь-
шому снижению секреции соляной кислоты в желудке,
повышению синтеза гликопротеина слизи ЖКТ [61,
62]. Кроме того, ребамипид увеличивает экспрессию
эндотелиального фактора роста и рецептора к нему в
слизистой оболочке желудка, способствуя пролифера-
ции клеток и реэпителизации, восстанавливает актив-
ность сигнального пути sonic hedgehog, который содей-
ствует обратимости атрофии клеток желудка [62–65].
Он способствует заживлению и восстановлению слизи-
стой оболочки ЖКТ путем нормализации нитрования
тирозина в сигнальном пути erK (extracellular signal-
regulated kinase – экстраклеточная регулируемая про-
теинкиназа) в слизистой оболочке ЖКТ, запуска про-
цесса васкуляризации за счет индукции проангиоген-

ных генов [65]. Препарат Ребагит повышает уровень
секреции желудочной слизи, антиоксидантов, снижает
уровень липидных пероксидов в ЖКТ, уменьшает по-
вреждение митохондрий, апоптоз желудочного и ки-
шечного эпителия на фоне назначения НПВП [66]. 
Ребамипид ингибирует адгезию бактерии H. pylori 
к слизистой оболочке желудка, облегчая тем самым
воздействие антибиотиков на нее [67], блокирует вос-
палительные реакции клетки, уменьшает продукцию
провоспалительных цитокинов и хемокинов нейтрофи-
лами, индуцируемую H. pylori, улучшает кровоснабже-
ние слизистой оболочки желудка [68]. 

Необходимо отметить, что ребамипид оказывает про-
тивовоспалительное действие не только в отношении
заболеваний ЖКТ. Замечено, что препарат уменьшает
воспалительную реакцию, связанную с действием фак-
тор некроза опухоли α (ФНО-α), стабилизирует клеточ-
ную линию макрофагов, уменьшает активацию ядер-
ного фактора каппа-В (nF-κB), прерывая воспалитель-
ный сигнальный путь [69]. 

Констатируя вышесказанное, можно выделить основ-
ные эффекты ребамипида: индукция синтеза проста-
гландинов (Е2 и I2), улучшение кровотока в слизистой
оболочке ЖКТ, уменьшение ее повышенной проницае-
мости, выведение свободных радикалов, противовоспа-
лительное действие, повышение секреции желудочной
слизи [70]. 

Эффективность ребамипида подтверждена много-
численными экспериментальными и клиническими
исследованиями. В опытах он продемонстрировал пре-
восходное заживление язвенных дефектов ЖКТ раз-
личного генеза [64]. В опытах на мышах, чтобы вызвать
острое повреждение тонкой кишки, им вводили АСК
200 мг/кг в сутки в течение 5 дней. Затем они получали
320 мг/кг ребамипида в сутки. Структурные изменения
тонкой кишки оценивали при помощи электронной
микроскопии. У мышей, получающих ребамипид,
структурные изменения тонкой кишки были менее вы-
ражены и межклеточные пространства слизистой обо-
лочки были более плотными. На примере экспери-
мента, сделан вывод, что применение ребамипида при
АСК-индуцированных повреждениях ЖКТ улучшает
барьерную структуру желудка и кишечника, способ-
ствует регенерации тонкой кишки за счет регулирова-
ния экспрессии ЦОГ-2 [71]. 

Рядом исследований доказано, что прием НПВП уве-
личивает количество активных форм кислорода, что при-
водит к повреждению митохондрий и, следовательно, к
нарушению целостности слизистой оболочки кишечника.
Назначение ребамипида существенно снижает концент-
рацию этих активных форм и количество поврежденных
клеток тонкой кишки. Предполагается, что это связано с
активацией марганцевой супероксиддисмутазы [72]. 

Кроме того, важным энтеропротективным свойством
ребамипида является его модулирующее воздействие
на микробиоту кишечника. Он нормализует концент-
рацию энтерококка и энтеробактерий в слизистой обо-
лочке подвздошной кишки [73]. 
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Накоплен опыт клинических исследований, доказы-
вающих эффективность ребамипида [74–76]. В круп-
ном ретроспективном исследовании среди пациентов
(n=530), получающих низкие дозы АСК без защиты
ЖКТ, частота желудочных кровотечений составила
9,3%, а острых эрозий и язв слизистой оболочки же-
лудка – до 49,1%. У тех, кто принимал ИПП, желудоч-
ные кровотечения были выявлены лишь в 2,1% случаев,
а язвенные поражения – в 18,6%. При использовании
ребамипида значительно меньше – 0 и 18,8% случаев
соответственно [76]. 

В 2013 г. опубликован метаанализ, который объеди-
нил 15 рандомизированных исследований (965 пациен-
тов). Была достоверно доказана эффективность реба-
мипида в отношении гастродуоденальных поражений,
вызванных приемом НПВП. При этом не было вы-
явлено серьезных побочных эффектов [74]. 

В рандомизированном двойном слепом плацебо-
контролируемом перекрестном исследовании 20 здо-
ровых добровольцев получали 81 мг АСК в комбинации
с плацебо или с ребамипидом в дозе 300 мг 3 раза в
день в течение 7 дней. В группе, принимавших ребами-
пид, была отмечена значительно меньшая частота ги-
перемии слизистой оболочки антрального отдела же-
лудка в сравнении с приемом плацебо (р=0,039) [77]. 

Другое подобное исследование также включало 
32 здоровых добровольца. Первая группа получала 100 мг
АСК и плацебо, вторая – 100 мг АСК и 100 мг ребами-
пида 3 раза в сутки, третья – АСК, клопидогрел 75 мг 
1 раз в день, четвертая – АСК, клопидогрел и ребами-
пид. В результате ребамипид значительно снижал ча-
стоту поражений слизистой оболочки в сравнении с
плацебо как при приеме низких доз АСК, так и при
приеме АСК в комбинации с клопидогрелем (р=0,05 и
р=0,01 соответственно) [78]. 

В исследовании с участием 38 человек, получающих
АСК в дозе 100 мг свыше трех месяцев, ребамипид ис-
пользовали для лечения энтеропатий в дозе 300 мг/сут.
После 8 нед лечения в группе ребамипида было значи-
тельно меньше язвенных и эрозивных поражений ки-
шечника, чем в группе плацебо (р=0,046), что было под-
тверждено видеокапсульной эндоскопией [79]. 

Ребамипид сравнивали по эффективности и безопас-
ности и с мизопростолом. Двойное слепое рандомизи-
рованное многоцентровое исследование включало 479
пациентов, которые постоянно получали НПВП. Они
были рандомизированы в группы приема ребамипида
100 мг 3 раза в день (n=242) или 200 мкг мизопростола
3 раза день (n=237) в течение 12 нед. В результате ча-
стота возникновения язв желудка через 12 нед была не-

значительно выше в группе мизопростола. Однако сум-
марный балл выраженности желудочно-кишечных
симптомов и частота приема антацидов были значи-
тельно ниже в группе ребамипида, нежели в группе ми-
зопростола (р=0,0002 и р=0,0258 соответственно) [80].
Такие данные позволили сделать вывод о высокой эф-
фективности и безопасности ребамипида в отношении
НПВП- и АСК-индуцированных гастро- и энтеропатий. 

В нашей работе мы исследовали действие препарата
Ребагит при АСК-индуцированных поражениях же-
лудка и двенадцатиперстной кишки у больных со ста-
бильной ИБС при длительном приеме кардиопротек-
тивных доз АСК. Таким пациентам назначали по 100 мг
Ребагита 3 раза в день на протяжении 2 мес. Был полу-
чен хороший терапевтический эффект в виде полной
регрессии эрозивно-язвенного процесса. Кроме этого,
отмечено достоверное увеличение показателей ПГЕ2 и
снижения уровня воспалительных цитокинов (интер-
лейкина-1β, интерлейкина-6 и ФНО-α) в сыворотке
крови, что подчеркивало патогенетический механизм
действия препарата [81].

Исследования по применению ребамипида для за-
щиты слизистой оболочки ЖКТ у кардиологических
пациентов продолжаются. Накапливаются данные по
профилактике ЖКК при применении ППОАК. Так, на-
блюдательное исследование влияния дабигатрана на
желудочно-кишечные симптомы у пациентов с некла-
панной ФП (многоцентровое проспективное открытое
рандомизированное и параллельное групповое обсер-
вационное исследование) показало, что фоновая дис-
пепсия (включая боль в верхней части живота, боль в
животе, дискомфорт в животе, эпигастральный дис-
комфорт и диспепсия) являлась симптомом, который
тщательно контролировался во время лечения дабигат-
раном с помощью ребамипида. При приеме дабигат-
рана фоновая диспепсия выявлена у 17,2% пациентов,
причем 77% событий происходили в течение первых 
10 дней после начала лечения. Ребамипид в этом слу-
чае показал себя эффективным препаратом в устране-
нии желудочно-кишечных симптомов, связанных с
приемом дабигатрана [82].

Таким образом, в реальной клинической практике
проблема ЖКК при использовании АТТ представляется
крайне актуальной. На сегодняшний день появился
уникальный гастро- и энтеропротектор – Ребагит, спо-
собный эффективно и безопасно защитить таких паци-
ентов.
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