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Актуальність профілактичних стратегій 
запобігання гастроінтестинального пошкодження 
нестероїдними протизапальними препаратами 
(Клінічний випадок)
В. М. Рудіченко, А. Л. соколенко 
Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ

Нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) найбільш широко застосовуються у клінічній практиці завдяки своїм 
протизапальним, знеболювальним та жарознижувальним властивостям. Зазвичай вони добре переносяться, проте 
у пацієнтів із певними факторами ризику ця група препаратів може негативно впливати на травний тракт (ТТ) та 
серцево-судинну систему. Результати численних досліджень свідчать, що всі без винятку НПЗП також можуть ви-
кликати ускладнення функції нирок.
Побічні ефекти з боку ТТ є найбільш небезпечними через їхню високу частоту та тяжкість. У третини пацієнтів, які 
приймають НПЗП, розвиваються симптоми диспепсії та гастроезофагеального рефлюксу. Встановлено, що НПЗП-
асоційоване гастроінтестинальне ураження поширюється за межі дванадцятипалої кишки. Підтверджено, що часто-
та кровотеч, спричинених ентеропатією, є вищою, ніж при гастропатії, викликаних НПЗП. 
Нові методи діагностики, такі як капсульна ендоскопія та балонна ендоскопія зробили наявними та демонстра-
тивними для широкого медичного загалу негативний вплив застосування НПЗП та необхідність профілактичних 
стратегій. Серед пацієнтів, які тривалий час приймають НПЗП, були описані пошкодження кишечника, включаючи 
запалення, ерозії слизової оболонки та виразки, а також більш серйозні клінічні наслідки, такі як перфорація та 
дивертикуліт. 
У статті наведено результати власних клінічних спостережень випадку множинних перфорацій кишечника при не-
контрольованому тривалому вживанні пацієнтом з важкою коморбідною патологію різноманітних НПЗП. 
При призначенні НПЗП лікарям слід ретельно збирати анамнез пацієнта з приводу супутніх захворювань і препара-
тів, які він приймає. На сьогодні ефективний та безпечний підбор НПЗП залишається проблемою в клінічній практи-
ці лікаря будь-якої спеціальності, що й мотивує для подальших пошуків профілактичних стратегій для запобігання 
розвитку ентеропатії при тривалому застосуванні НПЗП.
Ключові слова: нестероїдні протизапальні препарати, побічні дії, гастропатія, ентеропатія, виразкування, перфора-
ція, первинна медична допомога.

Importance of prophylactic strategies in prevention of gastrointestinal injuries by nonsteroidal 
antiinflammatory drugs (Сlinical case)
V. M. Rudichenko, A. L. sokolenko 

Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are most widely used medications in clinical practice due to their anti-
inflammatory, analgesic and antipyretic effects. They are usually well tolerated, but in patients with certain risk factors this 
group of drugs can have a negative influence on the digestive tract (DT) and the cardiovascular system. The results of numerous 
studies present that all NSAIDs, without exception, can also cause complications of kidney function.
Side effects from DT are the most dangerous because of their high frequency and severity. In a third of patients who take 
NSAIDs symptoms of dyspepsia and gastroesophageal reflux are developed. NSAID-associated gastrointestinal damage has 
been found to extend beyond the duodenum. It has been confirmed that the frequency of bleeding caused by enteropathy is 
higher than in gastropathy caused by NSAIDs.
New diagnostic methods such as capsule endoscopy and balloon endoscopy have made available and demonstrative negative 
impact of NSAID use and the need for preventive strategies to the general medical public. Intestinal damage, including 
inflammation, mucosa erosions, and ulcers, as well as more serious clinical outcomes such as perforation and diverticulitis, have 
been reported in patients taking long-term NSAIDs.
The article presents the results of our own clinical observations of a case of multiple perforations of the intestine with 
uncontrolled long-term use of various NSAIDs by a patient with severe comorbid pathology.
When prescribing NSAIDs, doctors should carefully collect the patient’s medical history regarding concomitant diseases and 
the drugs he is taking. Today, the effective and safe selection of NSAIDs remains a problem in the clinical practice of a doctor 
of any specialty, which motivates further searches for preventive strategies to prevent the development of enteropathy with 
long-term use of NSAIDs.
Keywords: nonsteroidal anti-inflammatory drugs, side effects, gastropathy, enteropathy, ulcers, perforation, primary medical care.
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Завдяки своїм протизапальним, знеболювальним та 
жарознижувальним властивостям нестероїдні про-

тизапальні препарати (НПЗП) знайшли широке за-
стосування при різних больових синдромах. Препарати 
цієї групи все частіше розглядають як препарати вибору 
в багатьох міжнародних гайдлайнах. Згідно з рекомен-
даціями CDC (The Centers for Disease Control – Центру 
контролю за захворюваннями, США) щодо лікування 
хронічного болю, пероральні НПЗП вважають препара-
тами першої лінії фармакологічного лікування болю в 
нижній частині спини та остеоартриту [6].

За останні кілька років багато професійних орга-
нізацій, зокрема American College of Rheumatology – 
Американська колегія ревматології [21], EULAR (ра-
ніше – EUropean League Against Rheumatism – Євро-
пейська ліга проти ревматизму, зараз – The European 
Alliance of Associations for Rheumatology – Європей-
ський альянс ревматологічних асоціацій) [20] опублі-
кували настанови з лікування, щоб допомогти лікарям 
у досягненні ефективного знеболення.

При лікуванні хронічних запальних станів препарата-
ми низкою НПЗП основними обмежуючими факторами 
їхнього застосування є реалізація їхної побічної дії на трав-
ний тракт (ТТ), серцево-судинну систему та нирки. Низка 
авторів засвідчують, що побічні ефекти з боку ТТ є най-
більш небезпечними через їхню високу частоту і тяжкість 
[37, 46]. Ілюстрацією цього може бути проспективне пере-
хресне багатоцентрове дослідження в Індії, яке включало 8 
медичних установ та констатувало факт ускладнень з боку 
ТТ, пов’язаних із вживанням НПЗП, у 30% випадків [8]. 

Несприятливий вплив НПЗП на ТТ задокументова-
ний у багатьох дослідженнях, мета-аналізах та Кокранів-
ському огляді. Серед тяжких ускладнень з боку верхніх 
відділів ТТ у майже 800 тис. пацієнтів, які приймали пе-
роральні НПЗП щонайменше 4 дні, розглядались перфо-
рації, клінічно значущі виразки та кровотечі [30].

Семіотичні ознаки НПЗП-ентеропатії
Вважається, що у третини пацієнтів, які приймають 

НПЗП, розвиваються симптоми диспепсії (епігастраль-
ний дискомфорт, здуття живота, постпрандіальна нудо-
та, раннє насичення і відрижка) та гастроезофагеально-
го рефлюксу (печія і відрижка). Наукові дані свідчать, 
що ці симптоми не є прогностичними щодо пошкоджен-
ня слизової оболонки, позаяк у 20% пацієнтів з такими 
симптомами зафіксовано нормальні результати езофа-
гогастродуоденоскопії. Водночас до 70% пацієнтів, які 
тривалий час вживають НПЗП, спостерігають ендоско-
пічні зміни (ерозії слизової оболонки, виразки та суб-
епітеліальні крововиливи), незважаючи на те, що лише 
10% із них скаржаться на диспепсичні симптоми [27]. 

Отже, серйозні ускладнення (такі, як кровотеча та 
перфорація) можуть виникати без попередніх попе-
реджувальних симптомів.

Проте загалом за останні 10 років спостерігається 
тенденція до зменшення кількості випадків симпто-
матичних НПЗП-індукованих уражень ТТ у пацієнтів 
із ревматологічними хворобами і, відповідно, госпіта-
лізацій через ускладнення з боку верхніх відділів ТТ, 
тоді як ускладнення з боку нижніх відділів ТТ демон-
струють очевидну тенденцію до збільшення [5]. 

Результати деяких досліджень продемонстрували, 
що у 71% пацієнтів з артритом зареєстровано уражен-
ня тонкого кишечника після вживання  неселективних 
НПЗП протягом 3 міс і більше, тоді як у пацієнтів, які 
не приймали НПЗП, ураження тонкого кишечника 
спостерігалося лише у 10%. Частота кровотеч, спричи-
нених НПЗП-ентеропатією, є вищою, ніж при гастро-
патії, викликаній НПЗП [15].

Вперше усвідомлення, що НПЗП-асоційоване ура-
ження ТТ поширюється за межі дванадцятипалої киш-
ки, з’явилося на початку 90-х років ХХ ст., коли було 
опубліковано кілька обсерваційних досліджень і пер-
ше велике рандомізоване контрольоване дослідження 
з профілактики виразкових ускладнень (дослідження 
MUCOSA – Misoprostol Ulcer Complication Outcomes 
Safety Assessment «Оцінка безпеки ускладнень вираз-
ки при застосуванні мізопростолу») [41]. У більш піз-
ньому дослідженні VІoxx™ Gastrointestinal Outcomes 
Research (VIGOR – Дослідження шлунково-кишко-
вих результатів Vioxx™) було показано, що понад 40% 
подій, пов’язаних з НПЗП, виникали в нижніх відділах 
ТТ (тобто в тонкому і товстому кишечнику) [23].

деякі діагностичні інновації 
Усе більше й більше авторів описують тему наслідків 

хронічного впливу НПЗП на слизову оболонку кишеч-
ника, яка стала більш помітною для лікарської спільно-
ти із запровадженням нових методів діагностики, таких, 
як капсульна ендоскопія та балонна ендоскопія. Завдя-
ки новим методам обстеження стало відомо, що частота 
ураження тонкого відділу кишечника при тривалому за-
стосуванні НПЗП варіюється від 50% до 80% за даними 
різних досліджень [10, 14, 30, 38]. Серед пацієнтів, які 
тривалий час приймають НПЗП, були описані пошко-
дження кишечника, включаючи запалення, ерозії слизо-
вої оболонки та виразки, а також більш серйозні клінічні 
наслідки, такі, як перфорація та дивертикуліт [25].

Капсульна ендоскопія підтвердила свою значущість 
на підставі клінічних даних у всьому світі, хоча вона має 
обмеження у вигляді можливої відсутності біопсійних і 
лікувальних функцій та дороговартісна. Балонна ендо-
скопія є доповненням до методу капсульної ендоскопії 
для виявлення дрібної внутрішньої патології різних ти-
пів, а процедура забезпечує чітку візуалізацію та прове-
дення втручань за допомогою звичайного ендоскопа [13].

Специфічність і позитивна прогностична цінність 
балонної ендоскопії для діагностики розривів внаслідок 
вживання НПЗП була вищою, ніж капсульної ендоскопії 
(95,74% проти 80,00% та 95,45% проти 81,63%; p<0,05). У 
частоті виявлення та точності діагностики захворювань 
тонкої кишки між балонною та капсульною ендоскопією 
у групі НПЗП не було відмінностей (69,4% проти 66,3% 
та 83,58% проти 80,65%; p>0,05) [50].

Раніше діагноз ентеропатії, спричиненої НПЗП, 
переважно встановлювали за допомогою непрямих ме-
тодів, таких, як дослідження екскреції з калом радіоак-
тивно мічених нейтрофілів та еритроцитів [4] та тест 
на вміст кальпротектину в калі [44].

Кальпротектин – це білок, що виділяється активо-
ваними або пошкодженими гранулоцитами, моноцита-
ми і макрофагами [40]. Оскільки кальпротектин ста-
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більний у калі, цей показник можна використовувати 
як біомаркер запальних захворювань травного тракту 
[36]. Кілька досліджень вказують на користь викорис-
тання фекального кальпротектину як біомаркера енте-
ропатії, спричиненої вживанням НПЗП. Наприклад, 
в одному дослідженні повідомили, що після 2 тиж лі-
кування диклофенаком у 68% добровольців виявили 
нові патології тонкої кишки за допомогою капсульної 
ендоскопії, при цьому 75% обстежених мали підвище-
ний рівень фекального кальпротектину [30].

Проте зазначене дослідження не виявило ані до-
стовірної кореляції між рівнем кальпротектину в калі 
та результатами капсульної ендоскопії, ані достовірної 
різниці в підвищенні рівня кальпротектину в калі між 
пацієнтами з розривами слизової оболонки та тими, 
хто не мав патології тонкого кишечника. 

Саме тому на сьогодні фекальний кальпротектин 
не може бути рекомендований для використання як 
маркер тяжкості пошкодження тонкої кишки, спричи-
неного вживанням НПЗП або для моніторингу впливу 
на пошкодження.

Фактори ризику та профілактичні стратегії
Виникнення ускладнень з боку ТТ залежить від на-

явності та кількості факторів ризику. Вважається, що 
шлунково-кишковий ризик серед споживачів НПЗП 
відрізняється залежно від демографічних та клінічних 
характеристик кожного окремого пацієнта [22], а відо-
мі фактори включають тривале застосування та/або 
високі дози НПЗП (≥3 міс), похилий вік (≥65 років), 
тютюнопаління, зловживання алкоголем, поточний 
стан здоров’я, супутні захворювання (серцево-судинні, 
ниркові та печінкові захворювання, діабет, артеріальна 
гіпертензія), діагноз ревматоїдного артриту, вживання 
ацетилсаліцилової кислоти, антикоагулянтів, корти-
костероїдів, селективних інгібіторів зворотного захо-
плення серотоніну, інфекція Helicobacter pylori, наяв-
ність в анамнезі хворобливих симптомів з боку ТТ та 
госпіталізації через ускладнення з боку ТТ [28, 44].

Слід зазначити, що пацієнти з високим ризиком 
ускладнень з боку ТТ повинні мати певні превентивні 
стратегії, серед яких розглядають застосування най-
нижчої ефективної дози НПЗП, комбіновану терапію з 
гастропротекторними препаратами або застосування се-
лективного інгібітора циклооксигенази-2 (ЦОГ-2) [26].

Виразки, спричинені НПЗП, традиційно лікують інгі-
біторами протонної помпи (ІПП) або антагоністами гіста-
мін-2 рецепторів [45], які забезпечують загоєння шляхом 
зменшення секреції шлункової кислоти, не впливаючи 
безпосередньо на відновлення слизової оболонки [4, 35].

У здорових добровольців [14, 30] та пацієнтів [15] оме-
празол не запобігав НПЗП-асоційованому пошкодженню 
кишечника, що оцінювали за допомогою капсульної ен-
доскопії та/або вимірювання рівня кальпротектину в калі. 

Також у дослідженні CONDOR (Celecoxib versus 
omeprazole and diclofenac in patients with osteoarthritis 
and rheumatoid arthritis – целекоксиб проти омепразолу 
з диклофенаком у пацієнтів з остеоартритом та ревма-
тоїдним артритом) – великому проспективному рандо-
мізованому контрольованому дослідженні, частка паці-
єнтів з клінічно значущими подіями у всьому ТТ була 

значно більшою у тих, хто приймав диклофенак у ком-
бінації з омепразолом, незважаючи на частковий захист, 
який забезпечував ІПП у верхніх відділах ТТ порівняно 
з пацієнтами, які приймали целекоксиб [7].

Незважаючи на те, що ІПП історично призначали 
разом із НПЗП для полегшення гастродуоденальних 
ушкоджень, зараз науковці припускають, що шлункова 
кислота не відіграє ключову роль у патогенезі НПЗП-
ентеропатії, і цей процес не є рН-залежним явищем [49].

Хоч дефіцит простагландину є загальним ключовим 
фактором для пошкоджень травного тракту і тонкої киш-
ки, спричинених НПЗП – між цими двома процесами іс-
нують різні патофізіологічні механізми, зумовлені різними 
умовами середовища. Тобто, під час аналізу процесу альте-
рації в проксимальних відділах ТТ вчені виявили, що саме 
шлункова кислота відіграє ключову роль у пошкодженні, а 
в дистальному відділі ТТ при розвитку НПЗП-ентеропатії 
фактором пошкодження є наявність бактерій і жовчі в ки-
шечнику, які можуть запускати специфічні патогенетичні 
механізми, пов’язані з вживанням НПЗП. 

Існує гіпотеза, що ІПП можуть погіршувати НПЗП-
індуковану ентеропатію, підвищуючи рН шлункового 
соку і, таким чином, змінювати мікробіом кишечника, 
збільшуючи кількість грамнегативних бактерій [16, 17, 
29, 31, 49]. Мікробіота у здоровому стані кишечника 
може сприяти перетравленню їжі, метаболізму ліпідів 
і глюкози, брати участь в імунній функції, синтезу-
вати амінокислоти та вітаміни, необхідні людському 
організму [19]. Автори наголошують, що у мікробіомі 
кишечника є ще одна важлива функція – зміна біо-
доступності, біологічної активності і токсичності лі-
ків шляхом трансформації структури препарату. Цей 
процес є взаємооберненим, багато інших лікарських 
засобів (не антибіотиків), таких, як ІПП і метформін, 
змінюють склад і функцію мікробіому [11, 12].

Незважаючи на те, що ІПП все ще рекомендують 
для лікування виразок верхніх відділів ТТ, їх профі-
лактичне застосування з НПЗП для запобігання ушко-
дженням ТТ на сьогодні широко не рекомендується, за 
винятком випадків, коли пацієнт має помірний або ви-
сокий ризик розвитку виразкової хвороби [31, 42].

Наступною профілактичною стратегією щодо виник-
нення пошкодження кишечника при застосуванні НПЗП, 
яку розглядають вчені – надання переваги селективним 
інгібіторам ЦОГ-2. Дослідження стверджують, що як і 
неселективні препарати, селективні інгібітори ЦОГ-2 
пошкоджують тонкий кишечник, але частота і тяжкість 
явищ зазвичай нижчі. Систематичний огляд продемон-
стрував, що селективні інгібітори ЦОГ-2 мали значно 
менший вплив порівняно з неселективними НПЗП [30]. 

У недавньому Кокранівському метааналізі під час 
порівняння різної терапії купування больового син-
дрому при подагрі побічних явищ з боку ТТ при засто-
суванні НПЗП у вигляді коксибів було 6% проти 14% 
у групі неселективних НПЗП [48].

Є досить багато досліджень на цю тему, зокрема 
при порівнянні лікування целекоксибом з напроксе-
ном селективний інгібітор ЦОГ-2 викликав менше по-
шкоджень тонкої кишки [14]. Подібні результати були 
отримані в інших дослідженнях [33], включаючи рандо-
мізоване подвійне сліпе дослідження, яке порівнювало 
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безпеку люміракоксибу, іншого селективного інгібітора 
ЦОГ-2, для тонкого кишечника з безпекою комбінації 
напроксену з ІПП у здорових добровольців [18]. 

Два великих дослідження (VIGOR і CONDOR) 
продемонстрували зниження ризику більш серйозних 
подій у нижніх відділах ТТ або у всьому ТТ для рофе-
коксибу і целекоксибу відповідно [8,23], але ця пере-
вага не була підтверджена для еторикоксибу в багато-
національній програмі (MEDAL – Etoricoxib versus 
Diclofenac Arthritis Long-term – еторикоксиб проти 
диклофенаку довготривало при артриті) [22]. Засто-
сування целекоксибу асоціювалось з нижчим ризиком 
клінічно значущих подій у верхніх та нижніх відділах 
ТТ, ніж вживання звичайних НПЗП [9]. 

Актуальним є питання, чи можна перенести дані 
щодо безпеки целекоксибу в нижніх відділах ТТ на 
інші селективні інгібітори ЦОГ-2, оскільки НПЗП-
асоційоване пошкодження слизової оболонки нижніх 
відділів ТТ залежить не тільки від інгібування ЦОГ-1/
ЦОГ-2, але і від фізико-хімічних властивостей та енте-
рогепатичної циркуляції окремих НПЗП [32].

Річ у тім, що жовч у своєму складі містить первинні 
та вторинні жовчні кислоти, а саме: у відсотковому спів-
відношенні лише 10% жовчних кислот є синтезованими 
де ново, решта 90% – продукт енетерогепатичної цирку-
ляції. Більшість жовчних кислот у тонкому кишечнику 
здебільшого знаходяться у вигляді натрієвих солей, і на-
зиваються «первинними кон’югованими жовчними со-
лями». У дистальних відділах тонкого кишечника і тов-
стої кишки бактерії змінюють деякі з первинних жовч-
них солей, утворюючи вторинні кон’юговані жовчні 
солі. У проксимальному та дистальному відділах клу-
бової кишки ці кон’юговані первинні жовчні солі актив-
но реабсорбуються в печінкову портальну циркуляцію. 
Бактерії декон’югують деякі з первинних і вторинних 
кон’югованих жовчних солей назад до жиророзчинних 
жовчних кислот, які пасивно всмоктуються в печінкову 
портальну циркуляцію. Врешті кон’юговані жовчні кис-
лоти, які залишилися неіонізованими кон’югованими 
жовчними кислотами, пасивно всмоктуються [39].

НПЗП можуть конкурентно зв’язуватися з фосфати-
дилхоліном з жовчними кислотами, що призводить до 
утворення більш токсичних жовчних солей, тим самим 
руйнуючи фосфоліпідну мембрану [3], і сприяють пато-
генезу НПЗП-ентеропатії. Крім того, сформовані жовчні 
солі з НПЗП можуть всмоктуватись назад через ентеро-
гепатичну циркуляцію. Жовч після цього потрапляє в ки-
шечник, після чого тонкий кишечник вступає в контакт 
знову з НПЗП та його окиснювальними кон’югованими 
метаболітами. Гіпотетично у поєднанні з жовчними кис-
лотами НПЗП посилюють пошкодження тонкої кишки 
внаслідок ентерогепатичної циркуляції. Саме тому від 
виду селективного НПЗП залежить його ентерогепатич-
на циркуляція і, як наслідок, пошкодження [32].

Найкраща стратегія профілактики ускладнень з 
боку нижніх відділів ТТ ще не визначена. Але пробле-
ма залишається нагальною та актуальною, що й демон-
струє драматичний клінічний випадок, коли масоване 
самозастосування НПЗП на фоні значної коморбідної 
патології призвело до виникнення 8 (восьми!) перфо-
рацій тонкої кишки. Розглядаємо наданий опис демон-

стративним для застосування у процесі викладання у 
вищій школі. Роботи були проведені нами в Київській 
міській клінічній лікарні № 8, на базі якої навчаються 
майбутні лікарі на додипломному та післядипломному 
рівнях. Вважаємо доречним у процесі викладання (зо-
крема дистанційно) застосовувати не тільки поширені, 
а й рідкісні клінічні стани та аспекти їх лікування [1, 2].

Клінічний випадок
Пацієнт П., чоловік, 73 років, 22.01.2023 р. був гос-

піталізований до Київської міської клінічної лікарні 
№ 8 зі скаргами на дифузний біль у животі, затримку 
сечі та відсутність випорожнень протягом 3-х днів. З 
анамнезу було з’ясовано, що він має важку коморбід-
ну патологію та тривало застосовує НПЗП для зняття 
болю нападів подагри. 

Хворіє на гіпертонічну хворобу та ішемічну хво-
робу серця (з 2000 року), цукровий діабет 2-го типу 
(з 2008 року), подагру (з 2013 року), хронічну хворо-
бу нирок (з 2018 року), ожиріння. Маса тіла хворого 
– 160 кг при зрості 176 см. Пацієнт не дотримувався 
рекомендацій (зокрема щодо вживання гастропро-
текторів та інших препаратів) щодо лікування своїх 
захворювань та способу життя, що сприяло прогресу-
ванню захворювань. Попередньо був госпіталізований 
зі скаргами на гострий напад подагри та відсутність 
сечовиділення протягом 3 днів, був пролікований та 
виписаний з покращенням. Проте рекомендації ліка-
рів ігнорував, порушував дієту. Безконтрольно вживав 
НПЗП задля зняття гострого болю, не дотримуючись 
режиму та дозування, використовував численні комбі-
нації, часто в максимальних дозах. Також порушував 
режим вживання інших терапевтичних препаратів, 
включно з гастропротекторними.

За даними об’єктивного огляду під час госпіталі-
зації: загальний стан важкий, пульс – 118 за 1 хв, АТ – 
90/80 мм рт.ст. Тони серця ослаблені, в легенях ослаб лене 
везикулярне дихання. Живіт симетричний, при перкусії 
– тимпаніт, печінкова тупість не визначається. Симптоми 
подразнення очеревини та симптом Щоткіна-Блюмберга 
позитивні. За даними рентгенографії підтверджено наяв-
ність вільного газу в черевній порожнині.

Встановлено діагнози: «Перфорація порожнистого ор-
гана. Перитоніт. Гостра ниркова недостатність. Хронічна 
хвороба нирок IV стадії. Вторинна фолієводефіцитна ане-
мія середньої важкості. Гіпертонічна хвороба III ступеня, 
ризик 4, III стадії. ІХС: дифузний кардіосклероз. СН ІІА 
стадії. ФК ІІ. Цукровий діабет 2-го типу, стадія субком-
пенсації. Подагра, суглобово-вісцеральна форма з мно-
жинними ураженнями суглобів. Ожиріння 3-го ступеня». 

Діагнози були підтверджені лабораторно-інстру-
ментальними методами.

Загальний аналіз крові: 
еритроцити – 3,1×1012/л, гемоглобін – 106 г/л, ге-

матокрит – 33%, тромбоцити – 288,0×109/л, лейкоцити 
– 42,7×109/л; нейтрофіли: паличкоядерні – 10%, сегмен-
тоядерні – 85%, лімфоцити – 4%, моноцити – 11%, на-
явний макроцитоз.

Біохімія крові: білірубін: загальний – 24,0 мкмоль/л, 
прямий – 16,0 мкмоль/л, непрямий – 8,0 мкмоль/л, 
АЛТ – 45 ОД, АСТ 76 ОД, білок – 61,0 г/л, сечовина – 
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18,4 ммоль/л, креатинін – 165 мкмоль/л, сечова кислота 
– 540 мкмоль/л, К+ – 3,7 ммоль/л, Na+ – 139 ммоль/л, Cl- – 
102 ммоль/л, глюкоза крові – 13,3 ммоль/л, фолієва кис-
лота – 3,0 нг/мл (референтні значення – 22–322 нг/мл).

Швидкість клубочкової фільтрації, розрахована за 
методом CKD-EPI: 37,58 мл/хв/1,73 м2.

22.02.2023 року хворому за життєвими показами 
була проведена ургентна операція. Під час операції 
виявлено поширений фібринозно-гнійний перитоніт, 
множинні (вісім!) перфоративні отвори – ділянки діа-
метром від 2,0 до 18,0 мм в дистальній частині тонкої 

кишки (мал. 1, 2). Проведено резекцію тонкої (здухви-
ної) кишки, санацію та дренаж черевної порожнини.

Незважаючи на проведені реанімаційні заходи, у 
післяопераційний період виникла зупинка серцевої ді-
яльності.

Принцип «не нашкодь» – один з найважливіших 
в медицині. Тема ефективного та безпечного підбору 
НПЗП залишається проблемою в клінічній практиці лі-
каря будь-якої спеціальності, що й мотивує для подаль-
ших пошуків профілактичних стратегій для запобігання 
розвитку ентеропатії при тривалому вживанні НПЗП.

Мал. 1, 2. Множинні перфоративні отвори діаметром від 2,0 до 18,0 мм у дистальній частині тонкої кишки
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