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среднем раньше на 4,2 и 3 дня соответственно. В 
остальных случаях отмечено существенное умень-
шение интенсивности, частоты и длительности 
указанных симптомов. Зависимости клинического 
эффекта от методики контроля режима наблюде-
ния не зарегистрировано. В связи с тем, что у неко-
торой части больных сохранялся болевой синдром, 
первичный курс лечения с использованием соот-
ветствующих схем был продлен до 12  недель без 
коррекции.

По завершении 12-недельного курса терапии 
(табл.  6) полная ремиссия была достигнута у всех 
больных основной и контрольной групп, получав-
ших в качестве базовой терапии Омепразол Сандоз 
в суточной дозе 40 мг до достижения клинической 
ремиссии и 20 мг в течение последующего лечения 
в сроки до 12 недель. В группах, получавших ком-
бинированную терапию, результат лечения был 
заметно хуже. Более низкий клинический эффект 
отмечался в группе больных, получавших лечение в 
амбулаторных условиях.

В долгосрочном проспективном наблюдении про-
слежены истории болезни 55 пациентов: 30 основ-
ной и 25 контрольной группы. Обращение к врачу с 
клиническими признаками ГЭРБ трактовалось как 
рецидив заболевания. В этом случае больному по-
вторялась курсовая терапия. 

Наибольшее число рецидивов за весь период наблю-
дения зарегистрировано у больных, получавших в 
качестве лечебного курса комбинацию Н2-блокатора 
и прокинетика (табл. 7). Наиболее низкая частота ре-
цидивов выявлена у больных, находившихся в режи-
ме мониторирования с периодическим наблюдением 
и лечением в поликлинике и получавших в качестве 
монотерапии Омепразол Сандоз: 3 (30%) случая.

Выводы

Пациентам с ГЭРБ в старшем возрасте выбор режи-
ма монотерапии ИПП (Омепразол Сандоз) предпо-
чтительнее по динамике клинических признаков 
заболевания, продолжительности сохранения эф-
фекта лечения и улучшению приверженности па-
циентов терапии вследствие доступной стоимости 
препарата. В длительной перспективе оптималь-
ным режимом динамического наблюдения являет-
ся мониторирование с периодическими визитами в 
поликлинику и лечением при необходимости. 
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Таблица 6. Клиническая эффективность курсовой тера-
пии ГЭРБ 

Показатели Группы наблюдения

Группы 
наблюдения 
(схемы лечения)

1-я 
n = 15

2-я 
n = 15

3-я 
n = 10

4-я 
n = 15

Длительность 
терапии 12 недель 12 недель 12 недель 12 недель

Количество 
больных с 
ремиссией

Абс % Абс % Абс % Абс %

15 100 13 86,7 10 100 12 80

Таблица 7. Частота рецидивов ГЭРБ в динамике диспан-
серного наблюдения 

Группы 
наблюде-
ния

26 
недель

36 
недель

52 
недели

76 
недель Всего

Абс % Абс % Абс % Абс % Абс %

1 (n = 15) - 0 1 6,7 2 13,3 3 20 6 40

2 (n = 15) 2 13,3 2 13,3 3 20 2 13,3 9 60

3 (n = 10) 1 10 - 10 1 10 1 10 3 30

4 (n = 15) 3 20 2 13,3 2 13,3 3 20 10 66,6
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Резюме
Обязательным компонентом этиологического лечения Helicobacter pylori (НР)-ассоциированных заболеваний является проведение антихелико-

бактерной терапии, однако современные стандартизированные схемы эрадикационного лечения не приводят к полному уничтожению HP. Опре-

деление фенотипа окислительного метаболизма у больных язвенной болезнью (ЯБ) позволяет персонализировать подходы к противоязвенной 

терапии, что приводит к достижению максимальной клинической эффективности и эрадикации HP, оказывая существенное влияние на прогноз 

заболевания и качество жизни пациентов.

Ключевые слова: язвенная болезнь, Helicobacter pylori, фенотип окислительного метаболизма.

Abstract
Helicobacter pylori (HP) eradication therapy is a compulsory component of the etiological treatment of HP-associated diseases, but modern standardized 

schemes of eradication therapy do not lead to complete destruction of HP. Determination of the phenotype of the oxidizing metabolism allows to 

personalize the dosage of the drugs in the treatment of the patients with peptic ulcer. This approach allows to reach maximum efficiency and eradicate HP, 

thus, making essential impact on the forecast of the disease and quality of life of the patients.

Key words: peptic ulcer, Helicobacter pylori, phenotype of oxidizing metabolism.

Одна из самых актуальных проблем современ-
ной гастроэнтерологии обусловлена продолжа-
ющимся ростом частоты и распространенности 
заболеваний органов пищеварения, их тяжелым 
и нередко прогрессирующим течением, необхо-
димостью совершенствования методов лечения  
[1, 21]. Следует отметить, что в России каждый де-
сятый взрослый житель страдает тем или иным 
заболеванием органов пищеварения. Несмотря 
на совершенствование диагностических и лечеб-
но-профилактических методов, среди болезней 
органов пищеварения ЯБ продолжает оставаться 
одной из наиболее частых причин обращения за 
медицинской помощью как в России, так и во всем 
мире [1, 2, 21, 25].

Необходимо признать, что чрезвычайно при-
влекательная идея этиологического лечения НР-

ассоциированных заболеваний, несмотря на поч-
ти 30-летнюю историю, не решена. Современные 
научно обоснованные и стандартизированные 
схемы эрадикационной терапии, к сожалению, не 
приводят к полному уничтожению бактерий во 
всех случаях. Эффективность эрадикации НР ва-
рьирует в различных регионах мира от 30 до 90% 
[13, 24].

Фармакологические исследования установили 
неоднородность человеческой популяции по 
способности метаболизировать лекарственные 
средства (ЛС) [5, 15]. Это в одних случаях приводит  
к увеличению концентрации в организме прини-
маемых лекарственных веществ и проявлению 
их токсического действия, в других случаях  —  
к низкой концентрации лекарства и недоста-
точному терапевтическому эффекту. Для под-
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бора индивидуальной дозы и предупреждения 
побочных эффектов необходимо определить 
фармакометаболизирующую функцию печени 
[3, 4, 19].

Процесс изучения фармакокинетики ЛС становит-
ся проще при использовании препаратов-маркеров 
окислительного метаболизма [5, 11, 19]. Наличие 
совпадения путей биотрансформации антисекре-
торных средств и препаратов-маркеров может стать 
основой оптимизации фармакотерапии ЯБ [5, 15, 19]  
и позволит решить проблемы персонализации про-
тивоязвенной терапии. 

Вопросы этиологии, патогенеза  
и основных предрасполагающих 
факторов язвенной болезни желудка 
и двенадцатиперстной кишки

Безусловно, ЯБ является мультифакторным забо-
леванием, т.к. включает множество разнообраз-
ных клинических форм и вариантов течения, 
что не может быть обусловлено одной причиной 
[1, 10]. За прошедшее время было высказано мно-
жество теорий происхождения ЯБ: сосудистая, 
нейрогенная, наследственная, инфекционная, 
психосоматическая и др. [7, 21]. Следует отметить, 
что появление новых подходов к изучению проб-
лемы ЯБ часто оттесняет на второй план прежние 
достижения.

Известный принцип Швартца, выдвинутый еще в 
1910 г.,  — «без кислоты нет язвы», казалось бы, вы-
держал испытание временем, однако изолирован-
ное увеличение кислотности еще не является убе-
дительной причиной возникновения язв желудка и 
двенадцатиперстной кишки. Несмотря на неоспо-
римые доказательства участия кислотно-пептиче-
ского фактора в патогенезе гастродуоденальных язв, 
роль этого механизма нельзя абсолютизировать. 
Известно, например, что у большинства лиц моло-
дого возраста очень высоки показатели желудочной 
секреции, однако только у небольшого числа из них 
развивается ЯБ [7, 27].

Сводные статистические данные показывают, что 
в развитых странах доля инфицированности НР 
колеблется от 5% среди детей первых лет жизни до 
50% среди пожилых людей, в развивающихся стра-
нах достигает нескольких десятков процентов, а в 
возрастной группе старше 60 лет — 90% и более [27]. 
В России инфицированность населения составляет 
90% уже в детском возрасте и достигает практиче-
ски 100% к 30 годам [1, 21].

Большинство исследователей полагают, что бакте-
рия HP является причиной развития хеликобактер-
ного хронического гастрита, важнейшим фактором 
патогенеза язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки (ЯБДПК) и язвенной болезни желудка (ЯБЖ), 

лимфомы желудка низкой степени злокачественно-
сти (мальт-лимфомы), а также рака желудка [10, 24]. 
Получены результаты, показавшие, что частота ин-
фицированности НР у больных язвой желудка со-
ставляет 70–90%, дуоденальной язвой  — 90–100%  
[7, 21]. Поэтому, несмотря на то что ЯБ не являет-
ся чисто инфекционным заболеванием, роль этого 
микроорганизма в ульцерогенезе не вызывает со-
мнений [1, 24, 25].

Helicobacter pylori – грамотрицательная микроаэро-
фильная бактерия изогнутой или спиралевидной 
формы размером 0,5–3 мкм с 4–5 покрытыми обо-
лочкой жгутиками (рисунок). В настоящее время опи-
сано более 40 штаммов НР, среди которых есть па-
тогенные и непатогенные [7, 21]. Среди патогенных 
особое место отводится CagA- и VacA-позитивным 
штаммам [7, 8 21]. Г.К. Мироджов и соавт. (2008) про-
анализировали клиническое значение генотипиро-
вания НР. Было показано, что CagA-штамм НР чаще 
всего встречается при обострении ЯБДПК (91,7%), 
а также установлено, что среди CagA-штаммов НР 
чаще развивается резистентность к метронидазо-
лу (50,5%), фуразолидону (15,1%), амоксициллину 
(13,2%) и тетрациклину (11,3%) [8].

В литературе последних лет обсуждается значе-
ние иммунных нарушений как фактора риска раз-
вития ЯБ. Большинством исследователей призна-
ется роль иммунной системы в патогенезе ЯБ, тем 
не менее, результаты изучения функционального 
состояния системы иммунитета при этом заболе-
вании достаточно противоречивы [20]. Следует, 
однако, отметить, что при рассмотрении проблем, 
касающихся «неиммунных» функций иммунной 
системы, от внимания исследователей нередко 
ускользает еще один очень важный аспект: взаи-
мосвязь иммунной системы с системой биотранс-
формации низкомолекулярных соединений – сис
темой цитохром Р450-зависимых монооксигеназ, 
которая включает цитохром Р450 и сопряженную 
с ним электрон-транспортную цепочку [14]. 

В последние годы появились данные о том, что ци-
токины угнетают транскрипцию генов и накопле-
ние различных изоформ цитохрома Р450 в клетках,  
а возможно, и посттранскрипционный синтез бел-
ка некоторых изоформ. Благодаря цитокиновой мо-
дуляции процессов монооксигенирования на ци-
тохроме Р450 реализуется адаптация механизмов 
биотрансформации низкомолекулярных ксено- и 

По данным Я.С. Циммермана (2009), ЯБ — это общее, 
системное гастроэнтерологическое заболевание, 
этиология которого до сих пор (увы!) не установлена,  
а инфекция HР выполняет роль одного из важных,  
но действующих преимущественно местно факторов 
ее патогенеза [21].

эндобиотиков в условиях активации иммунной си-
стемы («иммунного» стресса). Это обеспечивает, с 
одной стороны, защиту от последствий возможной 
неконтролируемой активации потенциально опас-
ной для организма ферментной системы и сниже-
ние риска нарушения оксидантного равновесия, 
с другой  — сохранение оптимального уровня и 
неогенез необходимых низкомолекулярных липо-
фильных сигнальных молекул [14].

Таким образом, анализ приведенных литературных 
данных свидетельствует о мультифакторной при-
роде ЯБ. При этом следует отметить неоднознач-
ность и противоречивость сведений, касающихся 
механизмов формирования язвенного дефекта, раз-
вития рецидивов и осложнений, хронизации ЯБ, 
что обусловливает перспективность и актуальность 
проведения дальнейших исследований в этом на-
правлении, поскольку уточнение механизмов фор-
мирования ЯБ позволит оптимизировать терапию, 
оценить эффективность лечения с позиции фарма-
кокинетики, улучшить прогноз и качество жизни 
больных ЯБ.

Современные подходы к фар-
макологическому лечению HP-
ассоциированной язвенной  
болезни желудка и двенадцатиперст-
ной кишки

В настоящее время лекарственная терапия при 
обострении ЯБ предполагает назначение базис-
ного лечения антисекреторными препаратами 
и проведение эрадикационной антихелико-
бактерной терапии [1, 12]. В основной перечень 
препаратов с доказанной высокой антихелико-
бактерной активностью как in vivo, так и in vitro 
экспертами Всемирной организации здравоох-
ранения включены макролидные антибиотики 
(кларитромицин), полусинтетические пеницил-
лины (амоксициллин), производные нитроими-
дазола (метронидазол и тинидазол), тетрациклин  
[1, 10, 12].

Нормативно эти положения формулируются в виде 
международных согласительных документов — се-
рии Маастрихтских консенсусов, посвященных ве-
дению пациентов с инфекцией НР [1, 7, 10, 12, 21, 25]. 
Итоговые документы Маастрихтской конференции 
впервые предлагают планировать лечение инфек-
ции HР, предусматривая возможность его неудачи. 
Поэтому предлагается рассматривать его как еди-
ный блок, предусматривающий не только эрадика-
ционную терапию 1-й линии, но и, в случае сохране-
ния HР, 2-й линии одновременно [25].

Терапия 1-й линии. Ингибитор протонной 
помпы (ИПП) (омепразол, ланзопразол, панто-
празол, рабепразол, эзомепразол) в стандартной 

дозе 2 раза в день + кларитромицин 500 мг 2 раза 
в день + амоксициллин 1000 мг 2 раза в день или 
метронидазол 500 мг 2 раза в день. Тройную те-
рапию назначают как минимум на 7 дней. Со-
четание кларитромицина с амоксициллином 
предпочтительнее, чем кларитромицина с метро-
нидазолом, т.к. может способствовать достиже-
нию лучшего результата при назначении лечения 
второй линии – квадротерапии.

В случае отсутствия успеха лечения назначают 
терапию 2-й линии. ИПП (омепразол, ланзо-
празол, пантопразол, рабепразол, эзомепразол)  
в стандартной дозе 2 раза в день + висмута суб-
салицилат/субцитрат 120 мг 4 раза в день + ме-
тронидазол 500 мг 3 раза в день + тетрациклин 
500  мг 4 раза в день. Квадротерапию назначают 
как минимум на 7 дней. II Маастрихтское со-
глашение подчеркивает, что при неосложненной 
ЯБДПК нет необходимости продолжать антисек
реторную терапию после проведения курса эра-
дикационной терапии.

В связи с тем, что во многих странах, особенно в 
Японии, Франции и Бразилии, быстрыми темпами 
растет резистентность НР к кларитромицину, по-
явились предложения заменить его другими макро-
лидными антибиотиками, фторхинолонами или ке-
толидами [7, 22, 28].

Результаты исследований в этом направлении 
нашли отражение в III Маастрихтском консенсусе 
[10, 25]. В регионах с низким уровнем резистент-
ности к кларитромицину схемы, включающие 
его, рекомендуются в качестве 1-й линии эмпи-
рической терапии. Рекомендовано отказаться от 
тройной терапии с ИПП и кларитромицином (без 
предварительного исследования чувствительно-
сти к кларитромицину) при уровне резистентно-
сти к нему в регионе более 15–20%. Альтернативой 
служит назначение квадротерапии с препаратом 

Анализ представленных литературных данных поз­
воляет сделать заключение о том, что в настоящее 
время наиболее оптимальными считаются режимы 
тройной терапии на основе блокаторов протонной 
помпы, высокая эффективность и безопасность кото­
рых подтверждена рядом крупных мультицентровых 
исследований. Квадротерапию следует расценивать 
как терапию резерва [1, 21, 25]. Другие исследователи 
считают, что преимуществами четырехкомпонентной 
терапии, включающей препараты висмута, являются 
высокая эффективность, в том числе у больных с рези­
стентными к антибиотикам штаммами НР, профилак­
тика развития устойчивости микроорганизма к ним, 
подавление образования и активности пепсина, по­
вышение защитных механизмов гастродуоденальной 
слизистой [7, 13, 28].
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висмута. Увеличение продолжительности трой-
ной терапии с ИПП и кларитромицином с 7 до 
10–14 дней повышает уровень успешной эрадика-
ции. Неэффективность назначения схемы с ИПП 
и кларитромицином является показанием к реко-
мендации квадротерапии с препаратом висмута 
или тройной терапии с левофлоксацином (ИПП 
в стандартной дозе 2 раза в день + левофлокса-
цин 500 мг 2 раза в день + амоксициллин 1000 мг  
2 раза в день).

Следует заметить, что в России отмечаются более 
низкие показатели эффективности тройной схемы, 
чем в большинстве европейских стран. В настоящее 
время рассматриваются различные потенциальные 
причины снижающейся эффективности эрадика-
ции НP: особенности микроорганизма, в том числе 
его мутации, увеличивающаяся резистентность к 
кларитромицину и метронидазолу, генетические 
особенности макроорганизма (в частности, поли-
морфизм генов СYР2С19, интерлейкина‑1β), имму-
ногенетические предпосылки со стороны макроор-
ганизма [6, 14, 28]. 

Возможности персонализированной 
фармакотерапии язвенной болезни  
в зависимости от генотипа и фено-
типа окислительного метаболизма

Межиндивидуальные различия в скорости ме-
таболизма лекарств связаны с генетическим по-
лиморфизмом окислительного метаболизма, 
обусловленным полигенным контролем синте-
за ферментов группы цитохрома Р450 [4, 6, 19].  
Отличительной чертой цитохрома Р450 явля-
ется его способность изменять каталитическую 
активность под влиянием внешних факторов и 
при патологических состояниях. Различные хи-
мические соединения могут воздействовать на 
активность ферментов биотрансформации ЛС, 
как повышая ее (индукция), так и снижая (инги-
бирование). Свойства индукторов и ингибиторов 
изоферментов цитохрома Р450 могут проявлять 
целый ряд ЛС, компоненты пищи, промышлен-
ные поллютанты, химические соединения, со-
держащиеся в табачном дыме, а также алкоголь.  
Индукция и ингибирование ферментов био-
трансформации ЛС имеют колоссальное кли-
ническое значение, т.к. лежат в основе фарма-
кокинетического взаимодействия на уровне 
биотрансформации [5].

Следует отметить, что CYP2C19 является основ-
ным изоферментом, участвующим в метаболизме 
ИПП, в связи с чем изучение его генного полимор-
физма привлекло внимание исследователей в пла-
не эффективности и безопасности применения 
данной фармакологической группы и разработки 
практических рекомендаций по выбору конкрет-

ного препарата для конкретного больного [5, 14]. 
Наряду с CYP2C19 в их метаболизме принима-
ют участие и другие изоферменты, в частности 
CYP3A4 [19]. Конкуренция за изоферменты цитох-
рома Р450, участвующие в метаболических пре-
вращениях ЛС разных фармакологических групп, 
может приводить к ослаблению или усилению 
действия ИПП и являться причиной неэффек-
тивности лечения или проявления токсических 
реакций [5,  14]. В частности, описано угнетение 
метаболизма диазепама, фенитоина и кларитро-
мицина под влиянием омепразола [5, 19]. Послед-
нее взаимодействие является уникальным и обла-
дает важным практическим значением. Взаимное 
угнетение метаболизма приводит к повышению 
концентрации омепразола и кларитромицина в 
крови и, возможно, к усилению антихеликобак-
терного эффекта [6, 7, 28].

Существует ряд прямых и косвенных методов 
определения активности этих ферментов. Первые 
предполагают исследование биопсийных матери-
алов печени, а вторые — оценку параметров фар-
макокинетики «модельных» препаратов. С конца 
60-х годов применяется метод определения ско-
рости метаболизма лекарств с помощью препара-
тов-маркеров [4, 5, 19]. Принцип его заключается 
в том, что по скорости окисления малотоксичного 
ЛС (метаболического маркера) [5] можно судить  
об активности окислительных процессов у кон-
кретного человека в отношении многих окисляю-
щихся препаратов.

Одним из тест-препаратов является эуфиллин, ко-
торый метаболизируется с помощью изофермен-
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та CYP1A2. В связи с тем, что цитохром Р450 – не 
один фермент, а целое суперсемейство изофермен-
тов с одинаковой каталитической активностью и 
различной субстратной специфичностью [14], по 
определению скорости метаболизма эуфиллина 
можно косвенно судить об активности других изо-
ферментов цитохрома P450 (метаболизирующих 
омепразол), а также о фенотипе окислительного 
метаболизма в целом [3].
 
Применение метода с использованием тест-
препарата эуфиллина выявило возможность раз-
деления больных ЯБ по скорости окислитель-
ного метаболизма, определенной на основании 
динамики концентрации в слюне эуфиллина, 
на группы с быстрым (Т  1/2  <  9 ч), медленным 
(Т  1/2  =  10–15 ч) и очень медленным (Т  1/2  >  15 ч) 
фенотипом окисления. Определено соотноше-
ние этих групп (40%, 45%, 15% соответственно) 
[9, 16, 17].

Клинические исходы лечения у пациентов с раз-
ной скоростью инактивации блокаторов протон-
ной помпы изучены еще недостаточно хорошо. 
Количество проспективных рандомизированных 
исследований, специально посвященных этой 
проблеме, ограничено [7, 29]. По данным литера-
туры, уже предпринимались попытки оценить 
эффективность различных доз ИПП с использова-
нием ретроспективной оценки генотипа или фе-
нотипа окислительного метаболизма больного ЯБ 
для последующей оптимизации проводимой анти-
секреторной терапии [9, 28].

Е.В. Мищенко (2006) при ретроспективном иссле-
довании установлено влияние фенотипа окисли-
тельного метаболизма, определенного по скорости 
элиминации препарата  — маркера пармидина, на 
выраженность клинического эффекта стандарт-
ных доз омепразола при обследовании 25 больных 
ЯБ  [9]. В  проспективном исследовании А.А.  Степ-
ченко и соавт. (2010) показали, что индивидуализи-
рованная, дозозависимая от фенотипа окислитель-
ного метаболизма терапия (у больных с фенотипом 
очень медленного окислительного метаболизма 
применялись стандартные дозы омепразола  — 
40 мг/сут, с фенотипом медленного окислительно-
го метаболизма  — 60 мг/сут в 2 приема, при фе-

нотипе быстрого типа  — 80 мг/сут в 2 приема) и 
фармакотерапия с использованием эзомепразола 
характеризовались максимальной результативно-
стью влияния на клинические проявления заболе-
вания и выраженность антисекреторного эффекта 
в сравнении со стандартной терапией [17]. 

По данным исследований А.А. Степченко и соавт. 
(2010), частота эрадикации HP в группе стандарт-
ной терапии была достоверно ниже в подгруппе 
быстрых (59%) и медленных (71%) «метаболиза-
торов» по сравнению с очень медленными (92%).  
В группах c дозозависимой терапией частота эради-
кации HP у быстрых, медленных и очень медленных 
«метаболизаторов» (86%) достоверно не отличалась 
от группы эзомепразола (90%) [18].

В результате динамического наблюдения через год 
в группе больных со стандартной терапией реци-
див ЯБ возник у 26% пациентов, что достоверно 
выше, чем в основной группе с дозозависимой те-
рапией (13%) [17].

Следует отметить, что рецидивирование ЯБ не всег-
да связано с реинфекцией НР — скорее, с неудачной 
попыткой эрадикации хеликобактера. Ранее в стра-
нах Европы ежегодную частоту случаев реинфек-
ции оценивали в 14%, особенно там, где отмечается 
высокая распространенность инфицирования HР.  
M.A. Mian и соавт. (2007) указывают на 39% слу-
чаев реинфекции НР в течение 6 лет после успеш-
ной эрадикации [26]. Разительные отличия в 
результатах предшествующих испытаний объяс-
нялись, по всей вероятности, тем, что успешность 
эрадикации была переоценена [23]. По данным  
E.A.B. Cameron и соавт. (2006), при действительно 
успешной эрадикации случаи реинфекции отме-
чаются крайне редко (около 1%) [23].

Зак лючение

Изучение фармакологических принципов инди-
видуализации эффективной и безопасной фар-
макотерапии ЯБ желудка и двенадцатиперстной 
кишки в условиях функционирования стандар-
тов и формулярной системы лечения заболева-
ний представляется весьма перспективным, по-
скольку позволяет осуществить выбор наиболее 
эффективных лекарственных средств, избежать 
дополнительной медикаментозной нагрузки на 
пациента и улучшить прогноз и качество жизни 
больных ЯБ.

Одним из направлений персонализации лечения 
представляется изучение межиндивидуальных 
различий в скорости окислительного метаболизма 
у больных ЯБ с использованием тест-препаратов. 
Широкое внедрение в клиническую практику 
доступных методов генотипирования и феноти-

Известно, что антихеликобактерная терапия счи­
тается эффективной, если частота эрадикации НР 
превышает 80% [17, 21]. При оценке частоты эради­
кации НР у больных язвенной болезнью в зависи­
мости от фенотипа окислительного метаболизма 
установлено, что в основной группе с дозозависи­
мой терапией эрадикация была достаточно высо­
кой (86%) и достоверно не различалась во всех под­
группах [17].
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Резюме
В статье обобщаются возможности моксонидина (Физиотенз®) — одного из наиболее часто используемых сегодня гипотензивных пре-

паратов из группы симпатолитиков. Помимо влияния на артериальное давление (АД), приводятся данные о воздействии моксонидина 

(Физиотенз®) на метаболизм, толерантность к глюкозе, а также результаты исследования, показавшие, что он является препаратом 

выбора для лечения гипертензии у женщин в постменопаузе. Также подсчитано, что моксонидин (Физиотенз®) выгоден с точки зрения 

фармакоэкономики.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, метаболический синдром, моксонидин, Физиотенз®.

Abstract
The article summarizes facilities of moxonidine (Physiotens®) — currently one of the most commonly used antihypertensive medicine from sympatholytics. 

In addition to effects on blood pressure, we provide data on the effects of moxonidine (Physiotens®) on the metabolism, glucose tolerance; studies show 

that it is a medicine of choice for treating hypertension in post-menopausal women. It is also estimated that moxonidine (Physiotens®) is advantageous 

from the viewpoint of pharmacoeconomics.

Key words: hypertension, metabolic syndrome, moxonidine, Physiotens®.

В настоящее время установлено, что патогенез таких 
сердечно-сосудистых паталогий, как артериальная 
гипертензия (АГ), сердечная недостаточность (СН), 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), возникновение 
и прогрессирование атеросклероза связаны с сим-
патической гиперактивностью. Ее признаки, наблю-
дающиеся у каждого третьего пациента с АГ, приво-
дят к гипертрофии миокарда левого желудочка (ЛЖ), 
аритмиям, прогрессирующему поражению почек, 
развитию инсулинрезистентности (ИР) [1].

Известно, что за регуляцию тонуса симпатической 
нервной системы в продолговатом мозге ответ-
ственны два вида рецепторов: α2-адренергические 
и имидазолиновые рецепторы, а их стимуляция 
приводит к снижению АД и урежению частоты 
сердечных сокращений (ЧСС). Представителем 
3-го поколения симпатолитиков является моксо-
нидин (Физиотенз®, Abbott Products). В отличие от 
препаратов 1-х поколений, он высокоселективен в 
отношении I1-имидазолиновых рецепторов, по-
давляет симпатическую активность и последую-
щее снижение периферического сопротивления в 

артериолах без изменения объема сердечного вы-
броса и легочной гемодинамики. 

Место моксонидина (Физиотенз®) 
в терапии АГ

По мнению Л.А. Алексаняна и О.Б. Полосьянца 
(2006), моксонидин в настоящее время являет-
ся самым часто используемым симпатолитиком. 
Это обусловлено не только его выраженным вли-
янием на АД, но дополнительными метаболи-
ческими свойствами. Несмотря на то что он не 
входит в 1-ю линию гипотензивных препаратов, 
существует определенная категория пациентов, 
для которых моксонидин является препаратом 
выбора.

Физиотенз® обладает высокой биодоступностью 
(около 90%), пиковая концентрация в крови до-
стигается примерно через 1 час после приема. 
Несмотря на короткий период полувыведения  
(2,6 ч), гипотензивный эффект моксонидина 
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пирования больных по скорости окислительного 
метаболизма позволит оптимизировать медика-
ментозную антисекреторную терапию. У боль-
ных ЯБ с медленным фенотипом окислительного 
метаболизма обосновано назначение стартовой 
дозы омепразола в 1,5 раза выше стандартной  
(60 мг/сут в 2 приема) с последующей коррекцией 
ее в зависимости от полученного эффекта. Паци-
ентам с быстрым фенотипом окислительного ме-
таболизма целесообразно увеличение стартовой 
дозы омепразола до 80 мг/сут в 2 приема.

В связи с крайне редкими рецидивами инфекции 
НР повсеместное внедрение программы лечения 
хеликобактерной инфекции «test and treat» может 
привести к уменьшению распространенности ЯБ, 
хронического гастрита и снижению вероятности 
возникновения рака желудка.
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