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Цитопротекція — це здатність ендогенних ре-
човин (простагландинів, глутатіону, окису 

азоту тощо) або лікарських засобів запобігати 
або мінімізувати пошкодження слизової оболон-
ки шлунково-кишкового тракту (ШКТ), спри-
чинені шкідливими чинниками або отруйними 
речовинами. Це один із чинників захисту [6].

Термін «цитопротекція» запропонував у 
1979 р. A. Robert, який вивчав здатність проста-
гландинів запобігати пошкодженням слизової 
оболонки шлунка (СОШ), спричиненими нек-
ротизувальними чинниками.

Незважаючи на значний прогрес у вивченні 
патогенезу кислотозалежних захворювань, акту-
альною проблемою є порушення співвідношен-
ня між чинниками агресії та захисту. Слизовий 

бар’єр розглядають як структурно-функціональну 
систему біохімічних і фізико-хімічних процесів, 
яка діє на рівні поверхневого епітелію СОШ, за-
безпечуючи її цитопротективний ефект (запобі-
гання або зменшення ушкоджень епітеліальних 
клітин) [3]. Виділяють три лінії захисту слизо-
вого бар’єра. До першої (передепітеліальної) 
відносять слиз із розчинними в ньому бікарбо-
натами, який синтезується поверхневим епіте-
лієм і вкриває 98 % поверхні слизової оболонки 
гастродуоденальної зони (СОГДЗ), запобігаючи 
проникненню пепсину та інших пошкоджуваль-
них чинників до епітелію [16]. Слиз має консис-
тенцію гелю, основними компонентами якого 
є фукоглікопротеїнзи та N-ацетилнейрамінова 
кислота (NANA). Слиз володіє гідрофобними 
властивостями, що має важливе значення з огля-
ду на гідрофільність більшості чинників агресії.

Цитопротекторна терапія 
в сучасній гастроентерології: 
роль та місце ребаміпіду

Оглядова стаття присвячена проблемам лікування та профілактики захворювань органів травлення із 
застосуванням цитопротектора ребаміпіду, який стимулює продукцію ендогенних простагландинів 
у слизовій оболонці шлунка і тонкої кишки, прискорюючи загоєння ерозивно-виразкових уражень, 
виразкових уражень, спричинених Нelicobacter pylori, прийомом стероїдів і нестероїдних протизапаль-
них засобів. Основними властивостями ребаміпіду є підвищення синтезу простагландинів і захисних 
глікопротеїнів (фукопротеїнів), пригнічення процесів перекисного окиснення ліпідів, запальних цитокі-
нів. Призначення комбінації інгібітора протонної помпи і цитопротектора ребаміпіду на тлі хіміотерапії 
дає змогу підвищити резистентність слизового бар’єра, зменшити вираженість процесів вільнорадикаль-
ного окиснення та метаболічної інтоксикації і може вважатись ефективним методом профілактики еро-
зивно-виразкових уражень гастродуоденальної зони у хворих на гострі лейкемії в динаміці цитостатич-
ного лікування.

Прямий зв’язок ризику розвитку раку шлунка з тяжкістю і ступенем атрофічного гастриту, кишкової 
метаплазії і дисплазії, відсутність зворотного розвитку кишкової метаплазії і дисплазії на тлі ерадикації 
H. pylori передбачає використання в якості засобів первинної і вторинної профілактики препаратів 
гастропротективної дії. Ребаміпід — високоефективний і безпечний засіб первинної та вторинної про-
філактики раку шлунка завдяки антигелікобактерному ефекту, протизапальній дії, здатності відновлюва-
ти клітинну структуру епітелію шлунка. Перевагою ребаміпіду порівняно з іншими цитопротекторами 
є доведена його додаткова дія на слизову оболонку тонкої та товстої кишки.

Ключові слова: цитопротекція, ерозивно-виразкові ураження, гастродуоденальна зона, ентеропатія, 
виразковий коліт, канцерпревенція, H. pylori, профілактика, ребаміпід.
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Друга лінія захисту представлена гастродуоде-
нальними епітеліальними клітинами, які висти-
лають просвіт шлунка та дванадцятипалої киш-
ки, утворюючи непроникну захисну мембрану. 

Третю лінію захисту епітелію шлунка та дванад-
цятипалої кишки становить мікроциркуляторне 
кровоносне русло, яке забезпечує постачання 
епітеліальним клітинам слизової оболонки води, 
кисню, поживних та буферних речовин, без 
яких вони не здатні синтезувати гідрокарбонати 
і слиз. Секреція хлористоводневої кислоти па-
рієтальними клітинами СОШ підсилює крово-
постачання слизової оболонки та спричиняє по-
тужне надходження з кров’ю лужних сполук, що 
забезпечує адекватну секрецію гідрокарбонатів 
клітинами поверхневого епітелію [6].

Ребаміпід — похідна амінокислоти, аналог 
2(14)-кві нолінону (хімічна формула 2-(4-хлор-
бен зол амін-3-[2-(1H)-квінолін-4-пропіонова 
кислота). Оригінальний препарат ребаміпіду — 
«Мукоста» був  упеpше синтезований компа-
нією «Otsuka Pharmaceuticals Co., Ltd» (Японія) 
для лікування та профілактики захворювань га-
стродуоденальної зони як цитопротектор.

Ребаміпід володіє високою абсорбцією при 
пероральному прийомі, його пікова концентра-
ція у плазмі досягається через (2,4 ± 1,2) год, 
період напіввиведення становить (1,9 ± 0,7) год, 
а зв’язок з білками надзвичайно високий — 
близько 90 %. Повторні прийоми препарату не 
призводять до його кумуляції в організмі. При-
близно 10 % препарату виводиться нирками, пе-
реважно у незміненому вигляді [7].

Ребаміпід — високоефективний гастроцито-
протектор, який підсилює секрецію захисно-
го слизу та бікарбонатів, стимулює продукцію 
простагландинів PgE2, PgІ2 у клітинах СОГДЗ, 
пригнічує активність нейтрофілів і синтез про-
запальних цитокінів інтерлейкінів (ІЛ)-1, 6 та 
8, фактора некрозу пухлини α [17, 28], запобігає 
дегрануляції опасистих клітин, підвищує синтез 
секреторного ІgА у шлунковому соці, пригнічує 
синтез еластази гранулоцитів, запобігаючи руй-
нуванню міжклітинних зв’язків [17]. Препарат 
поліпшує мікроциркуляцію, збільшує продукцію 
протективного слизу на 160 %, активує зони про-
ліферації СОШ, тобто сприяє швидшому загоєн-
ню виразок та зменшенню ризику рецидиву [25].

Крім цього, під впливом ребаміпіду підвищу-
ється активність ендотеліальної синтази оксиду 
азоту. Утворений оксид азоту сполучається з ге-
мом розчинної гуанілатциклази, що супроводжу-
ється підсиленням біосинтезу циклічного гуано-
зинмонофосфату, який знижує концентрацію 
внутрішньоклітинного кальцію, приводячи до 

вазодилятації. Інтерферон-γ (γ-ІФН) індукує ін-
дуцибельну синтазу оксиду азота, тобто сприяє 
реакції взаємодії між оксидом азоту і суперокси-
дом з утворенням пероксинітриту, що спричиняє 
пошкодження СОГДЗ. Зниження концентрації 
IЛ-8 і γ-ІФН у крові під впливом ребаміпіду 
сприяє зменшенню активності процесів перок-
сидації, запалення, поліпшенню мікроциркуля-
ції та регенерації СОШ і СО дванадцятипалої 
кишки (СОДПК) [25].

Важливою властивістю ребаміпіду є відсут-
ність взаємодій між препаратами, оскільки фер-
менти цитохрому Р450 не беруть участь у його 
метаболізмі, зокрема у разі комбінованого за-
стосування з іншими препаратами. Так, відсут-
ній інгібувальний вплив ребаміпіду на CYP1A2, 
2C9, 2C19, 2D6, 2E1, 3A4-каталізатори метабо-
лізму, за винятком незначної дії на CYP3А4 [20].

Кислотозалежні захворювання
Ерадикаційну терапію за умов асоціації кис-

лотозалежних захворювань із Helicobacter pylori 
вважають тактикою вибору у веденні хворих для 
зниження ризику ускладненого перебігу вираз-
кової хвороби. Проте в умовах зниження ефек-
тивності сучасних схем антигелікобактерної те-
рапії (АГБТ) актуальним є вивчення можливос-
ті оптимізації існуючих схем із використанням 
засобів цитопротективної дії [33].

W. G. Shin зі співавт. [36] довели, що ребамі-
під зменшує частоту утворення грануляцій піс-
ля ендоскопічної підслизової дисекції з приводу 
аденоми або раку шлунка in situ. Так, через 8 тиж 
лікування частота розвитку грануляційної тка-
нини була значно більшою, ніж у групі ребаміпі-
ду (13,6 і 0,0 % відповідно; р < 0,0001).

Мультифакторний аналіз довів, що комбіно-
вана терапія ребаміпідом і ланзопразолом є неза-
лежним чинником, асоційованим зі зменшенням 
розміру виразок після ендоскопічної підслизової 
дисекції, і сприяє зниженню їх відсотка [43].

Результати дослідження China-STARS [18] 
довели протизапальний ефект ребаміпіду 
(300 мг/ добу), який був значно виражений по-
рівняно із сукральфатом (3 г/ добу), через 8 тиж 
прийому. Ребаміпід переважав сукральфат за 
швидкістю купірування симптоматики та епіте-
лізації ерозій у шлунку.

Призначення ребаміпіду на тлі потрійної ера-
дикаційної терапії асоціювалося з підвищенням 
ефективності ерадикації H. pylori як за одночас-
ного використання із АГБТ, так і при пролонго-
ваному прийомі після АГБТ. У групі хворих на 
виразкову хворобу шлунка і дванадцятипалої 
кишки, які отримували ребаміпід на тлі АГБТ, 
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відзначено більш виражену динаміку епітелізації 
ерозивно-виразкових уражень СОШ і СОДПК 
на 21-шу і 28-му добу та відмінності за показни-
ком запальної активності в антральному відділі 
шлунка (2,00 ± 0,63 проти 1,40 ± 0,52; р = 0,0399) 
[1]. Зроблено висновок про доцільність продов-
ження лікування ребаміпідом у післяерадикацій-
ний період задля потенціювання репарації СОШ 
і регресу запальних процесів.

Результати дослідження A. Terano зі співавт. 
[40] доводять доцільність призначення ребаміпі-
ду в післяерадикаційний період. Так, тижневий 
курс ребаміпіду в дозі 300 мг/ добу після завер-
шення АГБТ забезпечив загоєння виразок шлун-
ка у 80,0 % пацієнтів, а в групі плацебо — у 66,1 % 
(р < 0,001).

Застосування АГБТ у хворих на виразкову 
хворобу (ВХ), поєднану з цукровим діабетом 
(ЦД) 2 типу, дає змогу досягти клініко-ендоско-
пічної ремісії ВХ у 84,6 % пацієнтів та ерадикації 
H. pylori-інфекції у 80,8 % хворих, а її комбінація 
з ребаміпідом підвищує частоту клініко-ендос-
копічної ремісії до 93,7 %, ступінь ерадикації 
H. pylori — до 90,6 %. У разі поєднання ВХ та ЦД 
2 типу комбіноване застосування АГБТ з реба-
міпідом у H. pylori-позитивних хворих дає змогу 
найбільш ефективно підвищити захисні власти-
вості слизового бар’єра ГДЗ, зменшити актива-
цію процесів вільнорадикального окиснення та 
ступінь вираженості метаболічної інтоксикації, 
морфофункціональних змін у СОДПК і тканин-
ної гіпоксії за рахунок поліпшення мікроцирку-
ляції [11].

Антигелікобактерний ефект ребаміпіду реалі-
зується шляхом зниження активності нейтрофі-
лів, пригнічуючи синтез водорозчинних токси-
нів, які є продуцентами H. pylori, послаблюючи 
адгезію бактерії до епітеліальних клітин шлунка 
і секрецію IЛ-6 і IЛ-8 за рахунок оксидантно-
опосередкованої активації NF-κB. Морфологіч-
ним еквівалентом зазначеного комплексу змін 
є зменшення інфільтрації слизової оболонки 
мак рофагами і гранулоцитами [17].

Доведено позитивний ефект ребаміпіду в ком-
бінації з інгібітором протонної помпи (ІПП) 
пантопразолом у лікуванні хворих на виразко-
ву хворобу, не асоційовану з H. pylori, який ви-
являвся у більш значущому зменшенні вмісту 
NANA і збільшенні концентрації фукози у сиро-
ватці крові з аналогічним характером змін екс-
креції зазначених показників із сечею порівняно 
з хворими, які отримували пантопразол [11]. 
Отже, ребаміпід ефективно пригнічує продук-
цію запальних та збільшення секреції протек-
тивних білково-вуглеводних компонентів слизу, 

сприяючи підсиленню резистентності слизового 
бар’єра ГДЗ за пептичної виразки.

Властивість ребаміпіду запобігати ушкоджен-
ню СОШ, спричиненому детергентною дією 
жовчних кислот та лізолецитину, дає підставу 
застосовувати його для лікування хронічного га-
стриту типу С (рефлюкс-гастриту) [13].

Для підвищення ефективності ерадикації 
H. pylori-інфекції, загоєння виразкових дефектів 
СОШ і СОДПК та поліпшення профілактики 
розвитку ерозивно-виразкових уражень у хво-
рих на гемобластози під час проведення цито-
статичної терапії доцільно призначати ребаміпід 
у дозі 300 мг/ добу впродовж 28 — 30 днів з мож-
ливою пролонгацією до 8 тиж.

Застосування АГБТ у хворих на гемобластози 
з ерозивно-виразковими ураженнями, асоційова-
ними з H. pylori-інфекцією, сприяє досягненню 
клініко-ендоскопічної ремісії у 91,3 % хворих та 
ерадикації H. pylori-інфекції у 86,9 % хворих, а її 
комбінація з ребаміпідом підвищує частоту клі-
ніко-ендоскопічної ремісії та ерадикації H. pylori-
інфекції до 94,7 %, що характеризується збільшен-
ням резистентності слизового бар’єра ГДЗ, змен-
шенням вираженості протеїназно-інгібіторного 
дисбалансу, рівня метаболічної інтоксикації та 
активності вільнорадикальних процесів [10, 39].

Призначення ребаміпіду в комплексі з ІПП, 
зокрема на тлі АГБТ, сприяє вираженому зни-
женню деградації сіалопротеїнів та збільшенню 
продукції фукопротеїнів слизу, усуненню про-
теїназно-інгібіторного дисбалансу, що підвищує 
захисні властивості СОШ та СОДПК більше, 
ніж застосування ІПП як монотерапії [8].

Зменшення адгезії H. pylori до СОШ та 
СОДПК під впливом ребаміпіду зумовлює до-
цільність його призначення у складі антигеліко-
бактерних комплексів разом з ІПП та антибакте-
ріальними засобами [23].

Ребаміпід підвищує синтез ендогенних про-
стагландінів Е2, І2, стимулює продукцію гідро-
карбонатів і слизу, поліпшує мікроциркуляцію 
[25] та стимулює проліферацію у СО, що під-
вищує резистентність слизового бар’єра ГДЗ 
і сприяє загоєнню ерозивно-виразкових уражень 
унаслідок дії цитостатиків [30].

Гастропатії та ентеропатії, 
спричинені нестероїдними 
протизапальними засобами
Патогенез розвитку гастропатій і ентеропатій 

при призначенні нестероїдних протизапальних 
засобів (НПЗЗ) охоплює механізми, які залежать 
і не залежать від інгібування циклооксигенази, 
котра бере участь у синтезі простагландинів [14]. 
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НПЗЗ-гастропатії виникають у ранні терміни 
після початку прийому лікарських засобів (у пер-
ших 1 — 3 міс). Типовою локалізацією НПЗЗ-
індукованих виразок і ерозій є антральний відділ 
шлунка. Виразки поодинокі, невеликого розміру 
та неглибокі, ерозії часто множинні [5, 6].

Проведене K. Tozawa зі співавт. [41] рандомі-
зоване подвійне сліпе плацебо-контрольоване 
дослідження вперше довело захисні ефекти ре-
баміпіду при лікуванні НПЗЗ або клопідогрелем 
порівняно з ефектом плацебо.

За даними рандомізованого клінічного дослі-
дження (РКД) STORM, ребаміпід не поступався 
мізопростолу за захисним впливом на СОГДЗ — 
4,0 і 3,9 % відповідно [35].

У зв’язку із широким використанням НПЗЗ 
у кишковорозчинній оболонці частота виявлен-
ня пошкоджень СО тонкої кишки значно зросла 
[19], що переважно пов’язано з безконтрольним 
прийомом НПЗЗ і 5-ацетилсаліцилової кислоти 
(5-АСК). 

ІПП не лише не знижують ризик виникнення 
ентеропатій за одночасного прийому з НПЗЗ, а і 
можуть спровокувати пошкодження кишечника 
за рахунок порушення мікробіоценозу [12, 21].

Ребаміпід у дозі 300 мг/ добу у вигляді моно-
терапії або у комбінації з омепразолом порівня-
но з плацебо суттєво знижував частоту розвитку 
індукованих НПЗЗ-уражень тонкої кишки [26].

Доведений ентеропротективний ефект реба-
міпіду у хворих, які тривалий час приймають 
5-АСК. Так, частота виявлення пошкоджень 
здухвинної кишки при проведенні капсульної 
ендоскопії була статистично значущо меншою 
на 1-й і 4-й тиждень лікування у групі, яка при-
ймала 5-АСК у дозі 100 мг у комбінації з омепра-
золом у дозі 20 мг та ребаміпідом у дозі 300 мг 
порівняно з групою, яка отримувала 5-АСК у дозі 
100 мг з омепразолом у дозі 20 мг і плацебо [32].

T. Watanabe зі співавт. [42] установили, що 
прийом ребаміпіду в добовій дозі 300 мг 25 хво-
рими, які впродовж 3 міс отримували 100 мг 
щодня кишково-розчинну 5-АСК порівняно 
з групою плацебо (13 хворих), статистично зна-
чущо зменшував кількість ерозивно-виразкових 
уражень тонкої кишки за даними відеокапсуль-
ної ендоскопії. Крім того, ребаміпід зменшував 
тяжкість ушкоджень кишечника за шкалою 
Lewis (p = 0,02).

Отже, ребаміпід у добовій дозі 300 мг статис-
тично значущо ефективніший за плацебо для 
профілактики і лікування пошкоджень тонкої 
кишки, індукованих прийомом НПЗЗ. А.Н. Ка-
зюлин зі співавт. [2] вважають доцільним за-
стосування ребаміпіду навіть при нетривалому 

прийомі НПЗЗ, оскільки ризик розвитку гастро-
патії, зокрема її ускладненого перебігу, найви-
щий у перших 7 — 30 днів прийому НПЗЗ. Авто-
ри рекомендують призначати ребаміпід хворим, 
яким необхідний тривалий або пожиттєвий при-
йом НПЗЗ. Саме тому ребаміпід можна призна-
чати не лише як лікарський засіб за наявності 
гастропатії, а і з профілактичною метою у паці-
єнтів з чинниками ризику.

Канцерпревенція
В експерименті доведено, що ребаміпід галь-

мує розвиток індукованих CagA морфологічних 
змін СОШ зі зниженням продукції ІЛ-8 та ак-
тивності NB-κB [27]. Ребаміпід значно збільшує 
рівень секреції шлункового слизу і антиоксидан-
тів, знижує продукцію пероксидів у СОШ, запо-
бігає пошкодженню мітохондрій, гальмує апоп-
тоз шлункового епітелію [4, 15].

У багатоцентровому РКД за участі 169 паці-
єнтів із гістологічно підтвердженим H. pylori-
позитивним гастритом після успішної ерадика-
ційної терапії оцінили за Сіднейською системою 
інтегративний ступінь гастриту через рік після 
завершення дослідження. У пацієнтів, які отри-
мували ребаміпід на тлі АГБТ, вираженість запа-
лення в ділянці малої кривизни була значно мен-
шою, ніж у контрольній групі (р = 0,043) [24].

У РКД ролі ребаміпіду в профілактиці раку 
у хворих на хронічний гастрит за результатами 
імуногістохімічного аналізу доведено статистич-
но значуще зменшення частки клітин з позитив-
ним забарвленням на CDX2 і TFF3 через 26 тиж 
лікування [22]. Отримані авторами результати 
свідчать про зменшення кишкової метаплазії та 
інтраепітеліальної неоплазії низького ступеня на 
тлі прийому ребаміпіду.

Захворювання кишечника
Перспективним напрямом у лікуванні інтес-

тинальних запальних захворювань, зокрема ви-
разкового коліту (ВК), є використання цитопро-
текторів, які підвищують резистентність слизо-
вої оболонки кишечника.

Ребаміпід — препарат, який стимулює регене-
рацію епітеліальних клітин слизової оболонки 
шляхом підвищення експресії епітеліального 
фактора росту. Використання ребаміпіду в дозі 
300 мг/ добу на тлі базисного лікування (месала-
зин у дозі 3 г/ добу і будесонід у дозі 9 мг/ добу) 
хворих на ВК із середньотяжким перебігом (ін-
декс клінічної активності — 6 — 12, ендо скопічний 
індекс — 4 за D. Rachmilewitz, 1989) дало змогу 
досягти через 8 тиж клінічної ремісії у 75,0 % ви-
падків порівняно з групою, яка отримувала лише 
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базисну терапію (62,5 %), ендоскопічної ремі-
сії — відповідно у 62,5 та 50,0 %. У хворих обох 
груп до лікування виявлено підвищення у серед-
ньому в 2,2 разу концентрації NАNA і зниження 
в 1,8 разу рівня фукози, зв’язаної з білком, у кро-
ві. На тлі лікування спостерігали статистично 
значуще зниження рівня NANA та підвищення 
вмісту фукози в крові, що найбільше виражено 
у групі, яка отримувала ребаміпід на тлі базисно-
го лікування [37].

У проведеному раніше мультицентровому 
дослідженні [31] у хворих із середньотяжким 
і тяжким ВК установлено, що ефективність ре-
баміпіду в клізмах порівнянна з ефектом 5-АСК 
на тлі базисної терапії за індексом активності, 
шкалою ендоскопічного індексу та результатами 
аналізу біоптатів. 

Аналогічні результати отримано у досліджен-
ні H. Ogata зі співавт. [34], в якому доведено 
ефективність ребаміпіду в клізмах при ВК за 
рахунок посилення експресії міжклітинного 
протеїну клаудину-1 в епітеліальних клітинах 
кишечника, зниження процесів перекисного 
окиснення, стимуляції регенерації слизової обо-
лонки, супресії функції нейтрофілів.

S. Matsumoto зі співавт. [29] довели, що тера-
пія ребаміпідом у вигляді клізм значно скорочує 
період голодування і тривалість госпіталізації 
хворих з лівобічним ішемічним колітом та ви-
разковими ураженнями. Таким чином, терапія 
ребаміпідом у вигляді клізм розширює можли-
вості ефективного лікування хворих з лівобіч-
ним ішемічним колітом із виразкоутворенням.

В Україні у 2019 р. зареєстровано високое-
фективний генеричний препарат ребаміпіду 

«Елкоцин®» (ПАТ «Київмедпрепарат», Укра-
їна) — таблетки, вкриті оболонкою, по 100 мг, 
який біоеквівалентний оригінальному лікар-
ському засобу «Мукоста» («Otsuka Pharma-
ceuticals Co., Ltd», Японія) 100 мг, за даними 
клінічного дослідження з оцінки біоеквівалент-
ності лікарських засобів за участю здорових доб-
ровольців, проведеному в 2018 р.

Показаннями для призначення препарату є: 
виразка шлунка, гострий гастрит, період заго-
стрення хронічного гастриту, патологічні зміни 
СОШ (ерозії, кровотечі, гіперемія, набряки).

Препарат призначають по 100 мг (1 таблетка) 
тричі на добу внутрішньо, запиваючи невели-
кою кількістю рідини за 30 хв до їди. Курс ліку-
вання — 2 — 4 тиж. За потреби, зокрема при ВХ 
шлунка, курс лікування може бути подовжений 
до 8 тиж.

Оскільки безпечність застосування ребаміпі-
ду у період вагітності або годування груддю не 
доведено, препарат протипоказаний для засто-
сування у таких пацієнтів. Ребаміпід проникає 
у грудне молоко, тому під час застосування пре-
парату годування груддю слід припинити.

Слід з обережністю призначати препарат паці-
єнтам літнього віку для зменшення ризику роз-
витку порушень з боку ШКТ, оскільки ця катего-
рія пацієнтів чутливіша до дії лікарського засобу.

Перспективним напрямом у вивченні ролі ци-
топротекторів є ширше застосування їх у комп-
лексній терапії гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби, запальних захворювань кишечника 
(виразкового коліту і хвороби Крона), ішемічно-
го коліту, ентеропатій різного генезу та з метою 
канцерпревенції.
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Цитопротекторная терапия в современной 
гастроэнтерологии: роль и место ребамипида
Обзорная статья посвящена проблемам лечения и профилактики заболеваний органов пищеварения 
с использованием цитопротектора ребамипида, который стимулирует продукцию эндогенных простаглан-
динов в слизистой оболочке желудка и тонкой кишке, ускоряя заживление эрозивно-язвенных поражений, 
вызванных Нelicobacter pylori, приемом стероидов и нестероидных противовоспалительных средств. Основ-
ными свойствами ребамипида являются повышение синтеза простагландинов и защитных гликопротеинов 
(фукопротеинов), ингибирование процессов перекисного окисления липидов, воспалительных цитокинов. 
Назначение комбинации ингибитора протонной помпы и цитопротектора ребамипида на фоне химиоте-
рапии позволяет повысить резистентность слизистого барьера, уменьшить выраженность процессов сво-
боднорадикального окисления и метаболической интоксикации и может считаться эффективным методом 
профилактики эрозивно-язвенных поражений гастродуоденальной зоны у больных острыми лейкемиями 
в динамике цитостатического лечения.

Прямая связь риска развития рака желудка с тяжестью и степенью атрофического гастрита, кишечной мета-
плазии и дисплазии, отсутствие обратного развития кишечной метаплазии и дисплазии на фоне эрадикации 
H. pylori предусматривает использование в качестве средств первичной и вторичной профилактики препа-
ратов гастропротективного действия. Ребамипид — высокоэффективное и безопасное средство первичной 
и вторичной профилактики рака желудка благодаря антигеликобактерному эффекту, противовоспалитель-
ному действию, способности восстанавливать клеточную структуру эпителия желудка. Преимуществом 
ребамипида по сравнению с другими цитопротекторами является его доказанное дополнительное действие 
на слизистую оболочку тонкой и толстой кишки.

Ключевые слова: цитопротекция, эрозивно-язвенные поражения, гастродуоденальная зона, энтеропатия, 
язвенный колит, канцерпревенция, H. pylori, профилактика, ребамипид.

I. M. Skrypnyk
Ukrainian Medical Stomatological Academy, Poltava

Cytoprotective therapy in the modern gastroenterology: 
the role and place of the rebamipide
The review article is devoted to the aspects of the use of cytoprotector rebamipide in the treatment and prophylaxis of 
digestive diseases. It stimulates production of the endogenous prostaglandins in the gastric and small intestinal muco-
sa, accelerates the healing of the erosions and ulcers caused by Helicobacter pylori, administration of steroids and non-
steroidal anti-inflammatory drugs (NSAID). The major properties of rebamipide include stimulation of the synthesis of 
prostaglandins and protective mucus glycoproteins (fucoproteins), inhibition of the peroxide lipid oxidation, proin-
flammatory cytokines. Administration of combined treatment with proton pump inhibitor and cytoprotector 
rebamipide against the polychemotherapy background improves the resistance of the mucous barrier, reduces severity 
of peroxide oxidation processes and metabolic toxicity and proved to be an effective method of prevention of erosive-
ulcerous lesions of gastroduodenal zone in patients with acute leukemias in the dynamics of cytostatic treatment.

The clear direct relationship of the risk of gastric cancer development and extent of atrophic gastritis, intestinal meta-
plasia and dysplasia, absence of the reversal intestinal metaplasia and dysplasia in the presence of H. pylori eradica-
tion presumes the use of gastroprotective agents for primary and secondary prevention. Rebamipide іs a highly effec-
tive and safe medication for the primary and secondary prevention of gastric cancer owing to the anti-helicobacter 
and anti-inflammatory effects, ability to restore the cellular structure of the gastric epithelium. The advantage of 
rebamipide over other cytoproctectors is in its additional effect on small and large intestinal mucosa.

Key words: cytoprotection, erosive-ulcerative lesions, gastroduodenal zone, enteropathy, ulcerative colitis, cancer 

prevention, H. pylori, prophylaxis, rebamipide.  
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