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На современном этапе развития новых техно-
логий, прогресса во многих областях медицины 
и образования населения в соблюдении здорового 
образа жизни, несмотря на увеличение ее средней 
продолжительности как таковой (а может быть 
и отчасти благодаря этому), отмечается тенденция 
к росту ряда заболеваний, в том числе и желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ). При этом, нередко 
при клиническом обследовании пациентов диа-
гностируется не менее 3–5 болезней, взаимовлияние 
которых изменяет их классическую клиническую 
картину, способствует, как правило, большей тор-
пидности течения, увеличивает количество ос-
ложнений и их тяжесть, ухудшает качество жизни 
и прогноз [8,22]. Начало заболеваний, формиру-
ющих синдром полиморбидности («полиморбид-
ность» — наличие нескольких заболеваний у одного 
человека), а также период их «накопления», зачастую 
приходится на средний возраст, тогда как у лиц 
пожилого и старческого возраста уже отмечаются 
четко очерченные клинические проявления данно-
го комплекса заболеваний. Больные старшей воз-
растной группы составляют значительную часть 
контингента лечебных учреждений, на каждого из 
них приходится в среднем 3,5 диагноза, хотя встре-
чаются лица, страдающие одновременно 10–12 раз-
личными болезнями. При этом наличие нескольких 
заболеваний у одного больного можно рассматри-
вать не как случайное их сочетание, а как результат 
своего рода «интерференции» патогенетических 
процессов, развивающегося под влиянием одно-
го или нескольких факторов, которые разрушают 
нормальную систему функционирования органов, 
тогда как возраст человека является, как правило, 
основным естественным условием формирования 
полиморбидности.

Однако, полиморбидность может быть связана 
не только с многогранным воздействием внеш-
них факторов на организм человека, неизбежно-
стью биологической инволюции и социальным 
аспектом проблемы, но и с широким спектром ле-
карственных препаратов на рынке, обладающих 

наряду с высокой клинической эффектив-
ностью, рядом нежелательных явлений, бес-
контрольностью их применения. малой из-
ученностью лекарственных взаимодействий 
одновременно назначаемых препаратов, их 
по сути непредсказуемо изменяющейся 
в данных условиях фармакокинетикой. Т.е. 
сами по себе лекарственные воздействия 
могут быть источником новых заболеваний, соз-
давая тем самым порочный круг, лекарственно 
индуцированная патология, нередко развивающа-
яся в условиях полипрогмазии, является фактором, 
детерминирующим назначение новых лекарствен-
ных препаратов.

Серьезность ситуации в мире в области поли-
морбидности и связанной с ней полипрогмазии 
отражает значительное число исследований и на-
правленность фокуса внимания научной обще-
ственности.

Так, согласно результатам исследования по из-
учению проблемы полиморбидности у женщин 
(n=9282) [1], показано, что с возрастом увеличива-
ется не только общее количество регистрируемых 
заболеваний, количество заболеваний на 1 жен-
щину, но также и количество женщин, имеющих 3 
и более патологических состояний. Так, в возрасте 
20–39 лет количество пациенток, у которых было 
зарегистрировано 3 и более заболеваний состави-
ло 189 чел. (6,6%), в возрасте 40–59 лет — 409 чел 
(12,0%), в возрасте 60–74 года — 1001 чел (33,3%) 
(p<0,05). При этом, авторы выделили наиболее рас-
пространенные формы полиморбидности в пожи-
лом возрасте. В данную группу вошли следующие 
заболевания в том или ином сочетании: артериаль-
ная гипертензия (АГ), остеохондроз позвоночника 
(ОХП), остеоартроз суставов (ОА), ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), ожирение, сахарный диабет.

Важно отметить, что распространенность ИБС 
и АГ как в изолированном варианте, особенно 
в сочетании, увеличивается с возрастом у обоих 
полов. Так, в возрасте 45–54 лет частота встреча-
емости стенокардии насчитывает примерно 2–5%, 
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тогда как в возрасте 65–74 лет данный показатель 
не менее 10–25% [2]. Учитывая тот факт, что число 
больных ИБС растет с поистине катастрофической 
быстротой, особенно с увеличением возраста, очень 
часто в клинической практике с «кардиопрофилак-
тической» и лечебной целью назначаются низкие 
дозы ацетилсалициловой кислоты. Вместе с тем, 
именно прием низких доз (50–100мг) аспирина наи-
более часто потенцирует гастроинтестинальные 
повреждения и их осложнения. В ходе исследова-
ния JUPITER (Judging Ulcer Prevalence in Aspirin 
Therapy: Endoscopic Rates), включающем 187 па-
циентов из Австралии, Великобритании, Канады 
и Испании, Yeomans ND и соавт. отметили, что, по 
меньшей мере, у 20% лиц, принимающих малые 
дозы аспирина с целью профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний, разовьется пептическая 
язва с  риском возможного кровотечения, при 
этом — «аспириновые» язвы зачастую являются 
«немыми» [33]. Важно знать, что и заключение пре-
паратов ацетилсалициловой кислоты в энтеросо-
любильную оболочку также не является панацеей, 
поскольку данная технология хоть и минимизирует 
контактное раздражающее действие на слизистую 
оболочку желудка, но практически на влияет на 
снижение синтеза цитопротективных простаглан-
динов, вызванное нежелательным ингибированием 
фермента ЦОГ1.

Важно учитывать и тот факт, что нередко в кли-
нической кардиологический практике встречаются 
схемы сочетанного приема низких доз аспирина 
и варфарина, либо аспирина и клопидогрела, что 
более действенно в профилактике и лечении ИБС, 
чем применение каждого препарата в отдельности 
[23]. Вместе с тем, вероятность желудочно-кишеч-
ного кровотечения может потенцироваться, воз-
растать и привести к гибели пациента (независимо 
от язвенного анамнеза), что нередко обусловлено 
не столько прямым следствие язвенного крово-
течения, сколько наличием у больного (зачастую 
пожилого) полиорганной недостаточности. Кроме 
того, необходимо особо подчеркнуть, что сочетан-
ное назначение низких доз ацетилсалициловой 
кислоты и нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП) может также иметь негативное 
последствие, связанное с существенным увели-
чением риска гастроэнтерологических побочных 
эффектов [15].

Именно НПВП отводится ведущая роль в те-
рапии медикаментозными болеутоляющими 
средствами широко распространенных заболева-
ний опорно-двигательного аппарата, таких как 
ОА и ОХП, которые также являются существен-
ным клиническим и социально-общественным 
обременением. Вместе с тем, НПВП, обладающие 
широкой палитрой фармакотерапевтической эф-
фективности, могут стать не только относитель-
ной возможностью избавления от испытываемых 
больными страданий, но и индуцировать развитие 
не меньших, а в ряде случаев и больших, поистине 

фатальных клинических проблем. Особую акту-
альность приобретает специфическое негативное 
действие НПВП на слизистую оболочку ЖКТ. При 
этом, гастротоксические эффекты вызывают прак-
тически все НПВП (с разной частотой) независимо 
от их химического строения, лекарственной формы 
и способа введения.

Подавляющее большинство эпизодов серьезных 
желудочно-кишечных осложнений, возникающих 
на фоне приема НПВП, отмечаются у больных с так 
называемыми «факторами риска», важнейшими 
среди которых считаются: пожилой возраст (стар-
ше 65 лет), язвенный анамнез, прием высоких доз 
НПВП или одновременный прием нескольких пре-
паратов этой группы, тяжелые сопутствующие 
заболевания — такие, как застойная сердечная 
недостаточность, полиорганная недостаточность 
и т. д. При этом, именно наличие полиморбидности, 
особенно у лиц пожилого возраста, зачастую явля-
ются истинной причиной гибели больных, тогда 
как желудочно-кишечное кровотечение — лишь 
«пусковым механизмом». Так, по данным Lanas A 
и соавт. (2009) в течение 10-летнего периода наблю-
дения средний возраст больных со смертельными 
случаями гастро-интестинального кровотечения 
был на 10 лет старше, чем средний возраст паци-
ентов, выживших после данного осложнения (74.3 
против 64.8, соответственно; р<0,001) [21].

Таким образом, длительное применение не-
скольких медикаментозных препаратов может 
приводить к развитию осложнений, перерастаю-
щих в самостоятельные патологические состояния, 
такие как НПВП-индуцированные поражения пи-
щеварительной трубки. Полипрагмазия вследствие 
полиморбидности ведёт к резкому возрастанию 
вероятности развития системных и нежелательных 
эффектов лекарственных препаратов.

Вместе с тем, не только гастротоксические эф-
фекты ряда лекарственных препаратов, но и само-
стоятельные заболевания ЖКТ могут быть звеном 
в цепи развития полиморбидных состояний, что 
особенно значимо (в первую очередь у пожилых 
пациентов) на фоне уже имеющейся общесоматиче-
ской патологии. По данным некоторых исследова-
телей, у больных пожилого возраста, находящихся 
в гастроэнтерологических отделениях, диагности-
руется 5–8 нозологических форм одновременно 
[9]. При этом отмечено, что чаще всего гастроэн-
терологическим заболеваниям сопутствуют ИБС, 
АГ, о которых нами уже упоминалось выше, и дис-
циркуляторная энцефалопатия.

Этиопатогенетические механизмы, формирую-
щие полиморбидный фон пациента при наличии 
заболеваний ЖКТ и общесоматической патоло-
гии зачастую тесно взаимосвязаны друг с другом. 
Например, гипергликемия и периферическая по-
линейропатия при сахарном диабете становятся 
причиной функциональной желудочной диспепсии, 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), 
гастроптоза, кандидоза пищевода. Нарушение 
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обмена холестерина может привести к развитию 
желчнокаменной болезни, холестероза жёлчного 
пузыря, неалкогольной жировой болезни печени 
и является основным фактором риска развития 
атеросклеротического поражения сосудов серд-
ца и головного мозга, артериальной гипертензии. 
Хеликобактерная инфекция (H.рylori), являясь мед-
ленной «терапевтической» инфекцией, поражаю-
щей такие органы-мишени, как желудок и двенад-
цатиперстную кишку, обладает не только местными, 
но и системными эффектами (воспалительным, 
аутоиммунным), вызывая соответствующие ре-
акции со стороны других органов и систем. Среди 
спектра внежелудочных проявлений инфекции 
H.рylori сосудистые (церебральные и коронарные), 
аутоиммунные заболевания, кожные поражения 
и целый ряд других, что в комплексе может спо-
собствовать развитию и усугублению течения по-
лиморбидных состояний. Примеров сочетанно-
го течения нескольких заболеваний у пациента 
в современной медицине имеется множество, что, 
безусловно, требует от врача особого терапевтиче-
ского подхода в каждом отдельном случае с учетом 
индивидуальных особенностей пациента. Данная 
ситуация обуславливает поиск и назначение опти-
мальных лекарственных препаратов, обладающих 
не только суммационным клиническим эффектом, 
но и минимальными лекарственными взаимодей-
ствиями, а также безопасностью для пациента. 
Более того, принятие решения об оптимальном 
варианте лечения нередко усложняется возмож-
ностью выбора из нескольких классов препаратов 
с различными механизмами действия (а с учетом 
наличия нескольких препаратов в отдельных груп-
пах и возможных сочетаний количество вариантов 
стремительно умножается).

В свете данной проблемы хотелось остановиться 
на таком широко применяемом классе лекарствен-
ных препаратов, как ингибиторы протонной помпы 
(ИПП), которые являются основными средствами 
лечения «кислотозависимых заболеваний органов 
пищеварения» (т. е. заболеваний, в развитии и под-
держании которых кислотно-пептический фактор 
играет существенное значение), а также желудоч-
но-кишечных осложнений, вызванных приемом 
ацетилсалициловой кислоты и НПВП.

В течение длительного периода времени для ле-
чения кислотозависимых заболеваний применялись 
антациды (с античных времен), М-холинолитики 
(с начала 20 века) и блокаторы Н2-гистаминовых 
рецепторов (70-е годы 20 века). Однако, было по-
казано, что данные группы препаратов не способны 
длительно и полностью блокировать выработку 
соляной кислоты, поскольку воздействуют только 
на часть механизма, участвующего в синтезе же-
лудочного биомаркера. Так, антацидные средства 
прямо взаимодействуют с хлористоводородной 
кислотой в желудке, инактивируя ее на корот-
кий период времени, М-холинолитики блокируют 
М-холинорецепторы, делая их нечувствительными 

к ацетилхолину, уменьшая тем самым путем 
ингибирования нервно-вегетативного меха-
низма секрецию желудочных желез, однако 
часто при этом приводят к большому коли-
честву нежелательных побочных явлений, 
а парциальное воздействие на данные ре-
цепторы париетальных клеток не дает выра-
женного желаемого эффекта для подавления 
выработки соляной кислоты, поскольку со-
храняются гуморальные пути стимуляции 
(что повлекло закономерный отход от се-
лективной проксимальной ваготомии как 
радикального средства лечения язвенной 
болезни). Блокаторы Н2-рецепторов гиста-
мина, которые в течение продолжительно-
го периода времени являлись препаратами 
выбора в терапии кислотозависимых за-
болеваний, ингибируют гуморальный путь 
стимуляции и более эффективно тормозят 
выработку париетальными клетками соля-
ной кислоты и пепсина. Вместе с тем, дей-
ствие Н2-блокаторов также является парци-
альным, при их применении париетальная 
клетка остается чувствительной к действию 
гастрина и ацетилхолина. Кроме того, в виду 
особенностей фармакодинамики данные 
лекарственные средства вызывают «феномен уста-
лости (привыкания) рецепторов», а также «синдром 
отмены» препарата.

В этой связи в начале 80-х годов прошлого сто-
летия были синтезированы новые соединения, из-
бирательно воздействующие на ключевой и ко-
нечный этап выработки соляной кислоты — так 
называемую протонную помпу (Н+, К+-АТФазу), 
в силу функционирования которой происходит 
замена иона водорода на ион калия, ион водорода 
выходит за пределы париетальной клетки, где свя-
зывается с анионом хлора и секретируется в форме 
хлористоводородной кислоты в просвет желудка. 
На сегодняшний день ИПП являются самыми мощ-
ными подавителями желудочной секреции.

Ввиду широкого представительства препаратов 
данной группы на фармацевтическом рынке, врач 
зачастую стоит перед выбором назначения того 
или иного ИПП и в большинстве случаев выбор 
обуславливают не только аспекты клинической 
эффективности и рентабельности, но также со-
ображения лекарственных взаимодействий и без-
опасности для пациента, особенно при наличии 
полиморбидного фона.

В настоящее время в гастроэнтерологической 
практике используются ИПП с несколько различа-
ющимися химической структурой и механизмом 
действия. Широко применяются омепразол (исто-
рически первый — «эталонный» — ИПП), лансопра-
зол, пантопразол, рабепразол, а также эзомепразол. 
Именно эти пять типов ИПП разрешены к примене-
нию в Российской Федерации, в США и других раз-
витых странах. Кроме того, существует несколько 
новых ИПП, находящихся на различных стадиях 
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разработки и клинических испытаний, среди ко-
торых наиболее известен и близок к завершению 
испытаний — тенатопразол. Вместе с тем, некото-
рые клиницисты считают, что он не имеет явных 
фармакодинамических преимуществ перед своими 
предшественниками и что отличия касаются лишь 
фармакокинетики действующего вещества [3].

Несмотря на тот факт, что пантопразол был 
третьим, синтезированным после омепразола 
и лансопразола ИПП, на фармацевтическом рынке 
России данный препарат появился относительно 
недавно. От своих предшественников пантопразол 
отличается только структурой радикалов на пи-
ридиновом и бензимидазольном кольцах [29]. Тем 
не менее, данное химическое строение препарата 
обуславливает несколько иные свойства панто-
празола, являясь более стабильным при значениях 
рН близких к нейтральным. Было показано, что 
при более широком диапазоне значений рН может 
увеличиваться селективность накопления препа-
рата в канальцах париетальных клеток, поскольку 
у более стабильного соединения меньше шансов 
прореагировать с тиольными группами белков вне 
париетальной клетки [30]. Пантопразол практи-
чески не превращается в активную форму при рН 
4, омепразол, эзомепразол и ланзопразол — рН 5, 
когда активация рабепразола еще происходит [10]. 
Таким образом, пантопразол является наиболее-, 
а рабепразол — наименее рН-селективным ИПП. 
Клиническое значение данного обстоятельства 
трудно переоценить, поскольку блокада протон-
ных помп, расположенных вне обкладочных кле-
ток главных желудочных желез, может вызывать 

серьезные осложнения (например, торможение 
активности нейтрофилов может приводить к уве-
личению заболеваемости пневмониями, а наруше-
ние созревания остеокластов — к высокому риску 
перелома шейки бедра, что особенно важно для 
полиморбидных пациентов пожилого возраста, 
длительно принимающих неселективные ИПП).

Все ИПП в крови более чем на 95% связаны 
с белками плазмы. Метаболизм данных препаратов 
происходит главным образом в печени при участии 
цитохрома Р450. Образующиеся метаболиты неак-
тивны и выводятся из организма с мочой (на 80%). 
Пантопразол составляет исключение, поскольку его 
метаболизм проходит без участия указанных изо-
ферментов, а путем конъюгации (в первую очередь, 
сульфатирования), что обеспечивает его незначи-
тельное влияние на фармакокинетику других пре-
паратов, метаболизирующихся в печени системой 
цитохрома P450 [12]. Данный факт позволяет счи-
тать пантопразол наиболее безопасным ИПП, от-
давать ему преимущество в случаях, когда необхо-
димо назначать несколько препаратов со сходным 
путем метаболизма в печени, при этом врач может 
быть уверен в отсутствии риска развития симпто-
мов передозировки или уменьшении эффекта этих 
препаратов. Так, по данным зарубежных авторов 
отмечено, что пантопразол не оказывает влияния 
на метаболизм глибенкламида, нифедипина, диа-
зепама, диклофенака, клопидогрела, варфарина 
и других широко используемых лекарственных 
препаратов [16,20]. Согласно рекомендациям FDA 
(Food and Drug Administration, США), пантопра-
зол является единственным ИПП, не снижающим 

Таблица 1.

ФАРМАКОКИНЕТИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ИПП
[Hubber R. et al., 1996; Welage L.S., Berardi R.R., 2000; Andersson T. et al.,

1998; Spencer C.M., Faulds D., 2000, Yasuda S. at al., 1994]

Характеристика Омепразол Лансопразол Пантопразол Рабепразол Эзомепразол

Биодоступность 
(однократный/ повторный 
прием

35-40%/ 65% 80-91%/ 80-91% 77%/ 77% 52%/ 52% 50-64%/ 89%

Связь с белками 95% 98-99% 98% 97% 97%

AUC (мкмоль/л•ч) 1,3±0,3 5,0±1,7 12±3,5 2,0±0,8 5,2±1,4

Т ½ (ч) 0,5-1,2 1,3-3,0 1,0-1,9 1,0-2,0 1,0-1,5

Т Сmax (ч) 0,5-3,5 1,5-2,2 2,0-4,0 2,0-5,0 0,5-3,5

Метаболизм через 
систему цитохрома Р450

CYP2C19 
CYP3A4 
CYP2D6 
CYP2C8 
CYP1A2

CYP2C19 
CYP3A4

CYP2C19 
CYP3A4

CYP2C19 
CYP3A4 
CYP2D6

CYP2C19 
CYP3A4 
CYP2D6 
CYP2C8 
CYP1A2

Выведение
Почки 

77–82%, ЖКТ 
18–23%

Почки 
14–23%, ЖКТ 

77–86%

Почки 
71–82%, ЖКТ 

18–29%
Почки 90%, 
ЖКТ 10%

Почки 80%, 
ЖКТ 20%

Частота развития 
побочных реакций 3–3,4% 1,8–4,1% 1,1–7% 1–5% 2–3,5%
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эффективность клопидогрела при их совместном 
использовании, поскольку предпосылки к его кон-
курентному метаболизму в печени в отличие от 
других ИПП являются минимальными. Т.о., пан-
топразол является препаратом выбора лечения 
и профилактики желудочно-кишечных осложне-
ний у всех больных, получающих клопидогрел.

Кроме того, ИПП существенно различаются 
по своей биодоступности (табл 1.). Достаточно вы-
сокой и постоянной величиной биодоступности 
характеризуется пантопразол. При этом важно, 
что прием пищи и антацидов на биодоступность 
пантопразола не влияет.

Еще один очень важный фармакокинетический 
показатель — площадь под фармакокинетической 
кривой «концентрация-время» (AUC — Area Under 
the Curve), которая отражает количество препа-
рата, достигшего протонной помпы [11,29]. После 
первого приема ИПП наибольший показатель AUC 
у пантопразола (таб.1). Необходимо отметить, что 
понимание величины данного показателя имеет 
важное значение с позиции кратности приема ИПП. 
Так, омепразол следует назначать 2 раза в день. 
Препараты с наибольшим показателем AUC (пан-
топразол и эзомепразол) большинству больных 
достаточно принимать однократно.

Общеизвестно, что микроорганизм H.рylori яв-
ляется одним из основных каузальных факторов 
в развитии кислотозависимой патологии. В соот-
ветствии с современными рекомендациями те-
рапия инфекции H.рylori должна обеспечивать 
высокую частоту эрадикации H.рylori (не менее 
80%), быть экономически доступной для пациента 
и хорошо переноситься. Как известно, все ИПП об-
ладают определенным антибактериальным эффек-
том в отношении H.рylori in vitro [25]. Вместе с тем, 
клинические исследования свидетельствуют, что 
эффективность эрадикации при монотерапии ИПП 
составляет лишь 2–5% [26], что, безусловно, предо-
пределяет необходимость рассматривать ИПП не 
с позиции собственно антихеликобактерного эф-
фекта, продемонстрированного in vitro, а с оценки 
их влияния на повышение эффективности анти-
биотиков, используемых в схемах эрадикации. Для 
успешного проведения эрадикационной терапии 
необходимо достичь уровня внутрижелудочного 
рН не менее 6 ед. Важно подчеркнуть, что антибио-
тики, используемые в схемах эрадикации, активны 
только в отношении делящихся (вегетативных) 
форм H.рylori, когда рН среды варьирует в диапазо-
не 6,0–8,0 ед. Отмечено, что концентрация макро-
лидов и амоксициллина после перорального приема 
в ткани желудка и желудочном соке значительно 
увеличивается на фоне приема ИПП [18].

С учетом вышеперечисленных особенностей 
пантопразола от других ИПП, а также зависи-
мости эффективности эрадикационной терапии 
инфекции H.рylori от выраженности и длитель-
ности кислотосупрессии в желудке, весьма акту-
альным является оценка возможных преимуществ 

применения пантопразола при проведении 
антихеликобактерной терапии. Так, согласно 
данным Маева И. В. и соавт., эффективность 
эрадикационной терапии инфекции H.рylori 
у больных язвенной болезнью двенадцати-
перстной кишки при использовании пан-
топразола достоверно выше (82,9% против 
67,1%), чем при использовании дженериков 
омепразола в схеме тройной эрадикацион-
ной терапии первой линии, и полностью 
соответствует современным требованиям 
[7]. При этом низкую эффективность эради-
кации, полученную у больных в группе ом
епразол+амоксициллин+кларитромицин, 
авторы объясняют возможной резистентно-
стью H.рylori к кларитромицину, 7-дневной 
терапией, использованием дженерических 
препаратов омепразола в схеме терапии, по-
лиморфизмом гена цитохрома Р-450 2C19, 
который в данном исследовании не изучался. 
Напротив, в группе пантопразол+амокси
циллин+кларитромицин целевой уровень 
эрадикации в 80% был превышен (82,9%), 
что возможно, по мнению исследователей, 
обусловлено более прочной молекулярной 
связью с K+/H+АТФ-азой и, как следствие, 
более мощным и длительным антисекретор-
ным действием.

В свете вышесказанного отдельного освещения 
требует вопрос применения ИПП у пациентов, дли-
тельно принимающих НПВП, что обусловлено не 
только нежелательными гастротоксическими эф-
фектами последних (о чем говорилось выше) и не-
обходимостью использования гастропротекторов, 
но и наличием у большинства пациентов на данном 
фоне полиборбидных состояний, нередко отягоща-
ющих течение друг друга. Согласно рекомендаци-
ям Американской ревматологической ассоциации 
(2002), при высоком риске возникновения повреж-
дения слизистой оболочки гастродуоденальной 
зоны на фоне приема НПВП (два и более факторов 
риска, осложнения в анамнезе) необходимо вместо 
классических (неселективных) НПВП назначать 
селективные ингибиторы ЦОГ-2 в комбинации 
с ИПП, при наличии одного фактора риска можно 
ограничиваться только селективным ингибитором 
ЦОГ-2, а при низком риске (факторов риска нет) — 
применять классические НПВП. Наибольшую 
профилактическую и лечебную эффективность 
в развитии НПВП-гастропатий показывают имен-
но ИПП, что было подтверждено несколькими ев-
ропейскими рандомизированными клиническими 
исследованиями: OPPULENT, SCUR, OMNIUM, 
ASTRONAUT [6,14]. Кроме того, учитывая совре-
менные представлениям о взаимодополняющем 
влиянии приема НПВП и инфекции H.pylori на 
развитие НПВП-индуцированных повреждений 
гастродуоденальной слизистой оболочки и риске 
возникновения осложнений (кровотечений, пер-
форации), пациентам, планирующим длительный 
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прием НПВП (в том числе и низкие дозы аспирина), 
необходимо обязательное проведение антихелико-
бактерной терапии с последующим назначением 
ИПП, что требует назначения еще как минимум 3-х 
лекарственных препаратов. Данные обстоятельства 
диктуют врачу необходимость поиска и назначе-
ния оптимального ИПП, обладающего не только 
клинической эффективностью, но минимальными 
лекарственными взаимодействиями и высоким 
профилем безопасности. Именно пантопразол от-
вечает подобным требованиям.

Как уже было отмечено ранее, в клинической 
кардиологический практике нередко встречают-
ся схемы сочетанного приема низких доз аспири-
на и варфарина, либо аспирина и клопидогрела. 
Механизм повреждающего действия ацетилсали-
циловой кислоты заключается не только в ЦОГ1-
зависимом ингибирование, но оказывает и непо-
средственный повреждающий эффект на слизистую 
ЖКТ. И хотя клопидогрел и варфарин не являются 
первопричиной гастродуоденальных язв, их фар-
макологические эффекты могут ухудшить зажив-
ление желудочных-кишечных эрозий или изъяз-
влений, появившихся как следствие применения 
других лекарств или инфекции H. pylori, либо спро-
воцировать развитие осложнений (кровотечений, 
перфорации). Учитывая необходимость практиче-
ски постоянного приема аспирина у большинства 
пациентов кардиологического профиля, особенно 
двойной антиагрегантной терапии (а в ряде случаев 
имеется сочетанный прием аспирина и варфарина) 
согласно «Алгоритму принятия решения с целью 
профилактики гастроинтестинальных кровотече-
ний на фоне приема ацетилсалициловой кислоты 
(ACCF (American College of Cardiology Foundation) 
/ACG (American College of Gastroenterology) /AHA 
(American Heart Association)» (рекомендации 
Консенсуса 2008г) необходимо назначение ИПП 
на весь период приема антиагрегантов и антико-
агулянтов. Данные рекомендации обязательны 
у пациентов, имеющих факторы риска развития 
гастроинтестинальных осложнений, важнейши-
ми из которых являются: пожилой возраст (стар-
ше 65 лет), язвенный анамнез, высокие дозы или 
одновременный прием нескольких НПВП, прием 
глюкокортикоидов, диспепсия или симптомы реф-
люкс-эзофагита.

Как уже подчеркивалось выше, согласно ре-
комендациям FDA, опубликованным в 2009 г., не 
рекомендуется одновременный прием омепразола 
с клопидогрелем из-за особенностей метаболизма 
последнего и нарушения образования его активной 
формы (возможном уменьшении эффекта клопидо-
грела при приеме омепразола). Данное заключение 
было основано на результатах нескольких широко-
масштабных исследований, где было выявлено по-
вышение риска повторного острого инфаркта мио-
карда на 40% у больных, принимавших клопидогрел 
и ИПП, за исключением, и на этом еще раз хотелось 
бы акцентировать внимание, пантопразола [20,27].

Двадцатилетний опыт использования ИПП 
показал, что применение данных лекарственных 
препаратов не ассоциировано с риском развития 
серьезных нежелательных явлений. Вместе с тем, 
побочные эффекты приема ИПП все же встреча-
ются и могут проявляться головной болью, дис-
пептическими явлениями, абдоминальной болью, 
повышением печеночных трансаминаз, кожными 
реакциями. При этом, частота отмены составляет 
по некоторым данным 1–3% [32]. Постоянный при-
ем ИПП может приводить к повышению уровня 
гастрина у 1% пациентов, чаще с персистенцией 
инфекции H. pylori, что может провоцировать раз-
витие аллергических реакций. Отдельно хотелось 
отметить и тот факт, что риск развития рака желуд-
ка, независимо от дозы принимаемого ИПП и дли-
тельности его использования, низкий: 1 случай на 
10 тыс. потребителей препаратов [5,17]. При этом, 
согласно данным D. Y. Graham и соавт. при наличии 
у пациента H. рylori-ассоциированного хрониче-
ского гастрита, прием ИПП за счет длительного 
подавления процессов кислотообразования спо-
собствует распространению инфекции H. рylori 
на другие отделы желудка и ускорению развития 
в них атрофических процессов [17].

Данные о возможности повышения риска пере-
ломов, развитии остеопороза, бактериальных ки-
шечных инфекций, внебольничной пневмонии при 
длительном приеме ИПП противоречивы [19,31]. 
Следовательно, пациенты могут получать ИПП 
по показаниям столь длительно, сколько требует 
клиническая ситуация, однако и здесь, как уже ого-
варивалось, преимущества пантопразола позволя-
ют нивелировать теоретические и потенциальные 
риски. При достижении клинико-эндоскопической 
ремиссии и сохраняющейся необходимости даль-
нейшего приема ИПП, рекомендуется уменьшать 
дозу до минимально эффективной [13]. По резуль-
татам некоторых исследований, наибольшее коли-
чество нежелательных явлений зарегистрировано 
в связи с приемом ланзопразола и рабепразола, 
наименьшее — пантопразола и эзомепразола [28].

И в заключение хотелось бы затронуть вопросы, 
связанные с широким распространением генериче-
ских (воспроизведенных) препаратов, что в полной 
мере актуально и для ИПП. В последние годы в России 
из-за низкого уровня жизни населения неоправ-
данно часто применяются генерические препараты, 
в то время как многие из них имеют значительные 
различия в биодоступности, биоэквивалентности 
и терапевтической эффективности по сравнению 
с оригинальными препаратами, несмотря на схо-
жесть химического состава. Проблема генерических 
препаратов чрезвычайно актуальна для России, по-
скольку в РФ отмечается самая большая доля ге-
нериков на фармацевтическом рынке (78–95%) [4]. 
Оригинальные препараты (в отличие от генериков) 
производятся в соответствии со стандартами GMP 
(качественной производственной практики) и прош-
ли, помимо фармакокинетического исследования 
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в различных условиях, расширенные клинические 
исследования вплоть до IV фазы. Лекарства с иден-
тичным химическим составом могут иметь разное 
воздействие на организм. Сопоставление и экстра-
поляция данных по эффективности и безопасности, 
полученных при исследовании оригинальных пре-
паратов на их генерики, просто недопустимо. Только 
наличие полной информации о соблюдении требова-
ний GMP при производстве генерика, его фармацев-
тическая, биологическая, а главное, терапевтическая 
эквивалентность при сравнении с оригинальным 
препаратом делают обоснованным применение по-
следнего. В противном случае формально выгодные 
ценовые показатели могут обернуться дополнитель-
ными расходами, например, лечение нежелательных 
побочных явлений или увеличение длительности 
лечебного курса.

Несмотря на тот факт, что пантопразол по-
явился на российском фармацевтическом рын-
ке относительно недавно, появление его гене-
рических аналогов растет с высокой скоростью. 
Единственным представителем оригинального 
пантопразола, представленного в России, является 

препарат Контролок. Данный препарат со-
ответствует всем требованиям надлежащей 
клинической (GCP) и надлежащей производ-
ственной практики (GMP), обладает высокой 
клинической эффективностью и отвечает 
всем требованиям безопасности приме-
нения. Поскольку среди полиморбидных 
пациентов, использующих в терапии ле-
карства с раздражающим и повреждающим 
действием на слизистую верхних отделов 
ЖКТ, большую часть составляют больные 
старших возрастных групп, требующие ме-
дикаментозной терапии, важно правильно 
выбрать препарат для профилактики и ле-
чения последствий ульцерогенного влияния 
лекарственной терапии, либо для лечения 
любой кислотозависимой патологии, прежде 
всего ГЭРБ и язвенной болезни. Подобным 
требованиям отвечает Контролок, важным 
свойством которого также является отсут-
ствие необходимости коррекции дозы у па-
циентов пожилого возраста, в том числе при 
почечной и печеночной недостаточности [11].
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