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Согласно результатам исследования, выполнен-
ного в Санкт-Петербургском институте биорегу-
ляции и геронтологии СЗО РАМН, при обследо-

вании более 9 тыс. женщин выявлено, что с возрастом 
увеличивается не только количество заболеваний в рас-
чете на одну женщину, но и количество женщин с 3-мя и 
более патологиями [42]. Так, в возрасте от 20–39 лет коли-
чество пациенток с 3-мя и более заболеваниями составило 
6,6%, в возрасте 40–59 лет – 12%, в возрасте 60–74 года – 
33,3% (р < 0,05). По данным авторов этого исследования, 
наиболее часто совместно присутствуют артериальная 
гипертензия, остеохондроз, остеоартрит, ишемическая 
болезнь сердца, ожирение, сахарный диабет. 

Нередко побочные эффекты препаратов, а также меж-
лекарственные взаимодействия могут стать источником 
нового патологического состояния и даже формировать 
порочный круг. Данная ситуация обуславливает необхо-
димость поиска оптимальных терапевтических схем с 
минимальными лекарственными взаимодействиями.

Рассмотрим пример принятия решения в отношении 
выбора терапевтической схемы в конкретном клиниче-
ском случае в динамике течения патологии.

В ноябре 2014 г. пациентка С. 65 лет обратилась на 
приеме к гастроэнтерологу с жалобами на диспепсию и 
появление «темного стула», что связывает с приемом 
диклофенака по поводу торако- и люмбалгий, деформи-
рующего остеоартрита коленных суставов.

Патологии со стороны пищеварительной системы 
ранее не отмечала. Пациентка курит. Страдает ожирением 
(ИМТ 34,3 кг/м2).

В анамнезе у больной артериальная гипертензия 2-й 
степени, 2-й стадии, риск 4, ишемическая болезнь сердца 

ФК 1–2. По поводу этих заболеваний получает гипотен-
зивную терапию (иАПФ), антиангинальные препараты по 
требованию (нитраты), антитромбоцитарную терапию 
(аспирин 80 мг/сут), статины. 

Страдает депрессией, в связи с чем принимает инги-
биторы обратного захвата серотонина. У пациентки 
миома тела матки, фиброзная мастопатия. В анамнезе 
оперативное лечение по поводу грыжи дисков L3-L4.

У кровных родственников встречаются случаи сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ИБС у отца), случаи дегене-
ративно-дистрофических заболеваний опорно-двигатель-
ного аппарата.

При обращении за помощью при проведении фибро-
гастродуоденоскопии были выявлены эрозии антрально-
го отдела желудка и двенадцатиперстной кишки с при-
знаками остановившегося кровотечения. Быстрый уреаз-
ный тест на Helicobacter pylori положительный. 

Пациентке был сформулирован диагноз следующим 
образом:

«Эрозивный гастрит и дуоденит, НПВП-индуцирован-
ные, осложненные кровотечением (от ноября 2014 г.), 
впервые выявленные. Нр +. Высокий риск повторных крово-
течений из верхних отделов ЖКТ.

Сопутствующая патология: ИБС, стенокардия напряже-
ния ФК 1–2. Гипертоническая болезнь 2-й стадии, артери-
альная гипертензия 2-й степени, высокий сосудистый риск 4.

Остеохондроз грудного и поясничного отделов позво-
ночника, оперативное лечение грыжи дисков L3-L4. 
Остеоартрит коленных суставов. Ожирение 2-й степени. 
Депрессивный синдром».

Первым шагом при ведении конкретного больного 
должно быть определение уровня риска неблагоприятно-
го развития или возникновения осложнений заболевания. 
Так, применение рискометров в отношении оценки раз-
вития серьезных кардиоваскулярных событий с учетом 
имеющихся факторов риска (возраст, курение, артериаль-
ная гипертензия, гиперлипидемия, ожирение) позволило 
оценить риск как высокий (вероятность развития тяжелых 
кардиоваскулярных проявлений в ближайшие 10 лет 
20–30%), что нашло отражение в диагнозе. 
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Под полиморбидностью понимают наличие нескольких патологических состояний у одного пациен-
та. Известно, сочетание 2–5-болезней меняет классическую клиническую картину каждой патологии, 
чаще всего утяжеляет течение и увеличивает количество осложнений. Полиморбидность пациента 
диктует необходимость индивидуального подбора терапевтических схем лечения, учитывая еще и 
межлекарственные взаимодействия.
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Одним из доказанных средств вторичной профилак-
тики кардиоваскулярных событий является назначение 
антиагрегантной терапии – ацетилсалициловой кислоты 
(АСК), а также прием гипотензивных препаратов, статинов 
наряду с коррекцией образа жизни. 

Действие АСК и НПВП реализуется благодаря ингиби-
рованию циклооксигеназы (ЦОГ). АСК необратимо инги-
бирует ЦОГ-1 в тромбоцитах, которые не обладают спо-
собностью ресинтезировать этот фермент de novo, вслед-
ствие чего продукция тромбоксана А2 становится невоз-
можной в течение всего времени их циркуляции в крове-
носном русле (около 10 суток). 

Однако АСК редко приводит к развитию генерализо-
ванных кровотечений, за исключением пациентов с нару-
шениями гемостаза, например гемофилией [29]. Наиболее 
частой нежелательной реакцией, связанной с приемом 
АСК, является НПВП-гастропатия, наблюдающаяся у 25% 
больных и в 5–10% случаев являющаяся причиной отме-
ны препарата [22]. Более опасной формой НПВП-гастро-
патии при приме АСК является желудочно-кишечное 
кровотечение. При приеме низких доз АСК частота 
подобных осложнений составляет 2–3% [32]. По данным 
Lanas A. и соавт. (2011), выполнивших метаанализ иссле-
дований с применением малых доз АСК, в 1,54 раза
возрастал риск любых кровотечений (OR 1,54; 95%CI 
1,34–1,74), в 1,55 раза – риск клинически значимых кро-
вотечений из желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) (OR 1,55; 
95%CI 1,27–1,9), риск фатальных кровотечений достовер-
но не менялся [22]. 

При острых состояниях, сопровождаемых серьезными 
кровотечениями из ЖКТ, представляется обоснованным 
перерыв на короткое время – до остановки кровотече-
ния – антитромбоцитарной терапии. Несмотря на отсут-
ствие единых рекомендаций о сроках и длительности 
отмены АСК, терапия в основном возобновляется через 
3–7 дней после отсутствия клиники повторных кровоте-
чений [1].

Факторами риска, повышающими вероятность крово-
течений из ЖКТ, являются: возраст – старше 60–65 лет; 
патология верхних отделов ЖКТ в анамнезе, включая 
язвенную болезнь, кровотечения, симптомы диспепсии/
изжоги; комбинированное назначение различных НПВП, 
включая АСК, и других препаратов: антикоагулянтов, кор-
тикостероидов, ингибиторов обратного захвата серотони-
на, а также наличие хеликобактерной инфекции (Н. pylori), 
высокие дозы НПВП и комбинации НПВП [4, 8, 24, 33].

В некоторых рекомендациях к факторам риска отне-
сены также ревматоидный артрит, кардиоваскулярные 
заболевания, сахарный диабет, сердечная недостаточ-
ность и курение [8, 24].

В настоящее время разработано несколько подходов, 
позволяющих снизить риск развития НПВП-гастропатии 
при приеме АСК: использование минимальной эффектив-
ной дозы, выявление факторов риска гастропатии и 
назначение ингибиторов протонной помпы (ИПП).

По результатам исследований Figueiras A. с соавт., 
одним из маркеров, указывающим на повышенный риск 
кровотечений из верхних отделов ЖКТ при приеме НПВП, 

в т. ч. АСК, является наличие гена CYP2C9*3 цитохрома 
Р450, что увеличивает риск кровотечений почти в 17 раз 
(OR 16,92; 95% CI 4,96–57,59) для его носителей [13].

Наличие у нашей пациентки таких факторов, как воз-
раст (старше 65 лет), осложненный анамнез по кровоте-
чениям из ЖКТ (2014 г.), наличие хеликобактерной 
инфекции, прием ингибиторов обратного захвата серо-
тонина, позволило отнести ее в группу высокого риска 
развития гастропатий, что также было отражено в диа-
гнозе. Сложным представлялась и возможность полной 
отмены НПВП, поскольку вертебральный и суставной 
болевой синдром значимо снижал качество жизни и 
ограничивал физическую активность пациентки, что, в 
свою очередь, ограничивает возможность коррекции 
гиподинамии. 

Ко второму шагу терапевтической стратегии относит-
ся попытка модифицировать факторы риска.

Необходимо настоятельно рекомендовать пациентке 
избегать приема НПВП внутрь для купирования болей в 
позвоночнике и суставах, прибегая к помощи местнодей-
ствующих невсасывающихся препаратов (мази, гели, 
кремы). При острой необходимости целесообразно при-
менять парацетамол, практически лишенный отрицатель-
ного влияния на слизистую оболочку ЖКТ, и рассмотреть 
возможность применения препаратов из группы хондро-
протекторов. В случае если пациентке все же требуется 
регулярный прием НПВП, то следует обратить внимание 
на высокоселективные ингибиторы ЦОГ2 (например, 
группу коксибов): прием возможен непродолжительным 
курсом и в сочетании с ИПП. Однако необходимо учиты-
вать повышенный риск кардиоваскулярных осложнений 
при длительном приеме селективных в отношении ЦОГ 
НПВП. Так, относительный риск кардиологической пато-
логии составил 1,21 (95% CI 1,0–1,48) для лиц, принимав-
ших НПВП более 1 года, для нефатального острого 
инфаркта миокарда – 1,34 (95% CI 1,06–1,70) [23]. Умень-
шать негативный кардиоваскулярный эффект от селек-
тивных НПВП будет назначение АСК.

Активно осваиваются новые препараты в терапии 
суставной и вертебральной боли, минимизирующие 
гастроинтестинальные осложнения: NO-ассоциированные 
НПВП (оксид азота НПВП) обладают гастропротективным 
эффектом, усиливая кровоток, продукцию слизи и выде-
ление бикарбонатов в слизистой желудка, и уменьшают 
выраженность нейтрофильной адгезии к эпителию слизи-
стой; амтолметин гуацил обладает комплексом гастро-
протективных свойств, в т. ч. увеличивает содержание NO 

Нередко побочные эффекты препаратов,
а также межлекарственные взаимодействия 

могут стать источником нового 
патологического состояния и даже формировать 
порочный круг. Данная ситуация обуславливает 

необходимость поиска оптимальных 
терапевтических схем с минимальными 

лекарственными взаимодействиями



66 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №05, 2016

ГА
СТ

РО
ЭН

ТЕ
РО

ЛО
ГИ

Я

в слизистой оболочке; изомерные формы НПВП (право-
вращающий изомер ибупрофена) обладают меньшей 
гастротоксичностью из-за укорочения времени элимина-
ции из крови; комбинированные препараты, содержащие 
НПВП и гастропротектор, – синтетический аналог про-
стагландина мизопростол; ингибиторы липооксигеназы-2, 
демонстрирующие антитромботический и антиагрегаци-
онный эффект с минимальными побочными эффектами 
со стороны ЖКТ.

Эффективным методом предупреждения осложнений 
со стороны ЖКТ является проведение эрадикационной 
терапии (уровень рекомендации А, уровень доказанности 
1в согласно Маастрихскому соглашению IV). Частота язвен-
ных кровотечений снижается после эрадикации Hp-инфек-
ции даже при отсутствии гастропротективной терапии 
(уровень рекомендации В, уровень доказанности 2в) [30]. 
Аналогичны подходы в рекомендациях американских кар-
диологической и гастроэнтерологической ассоциаций, 
Европейской гастроэнтерологической ассоциации. 

Пациентке была назначена эрадикационная трехком-
понентная терапия с применением ИПП (Эманера 20 мг) 
2 раза в день в стандартной дозировке, кларитромицина 
(Фромилид) 500 мг 2 раза (с учетом низкой резистентно-
сти Нр в Сибири) и амоксициллина 1 000 мг 2 раза в 
течение 14 дней [30, 43]. 

После антихеликобактерной терапии пациентке были 
назначены ИПП длительно. Такая комбинация (АСК + 
ИПП), по данным F.K. Chan, уменьшает риск кровотечений 
из верхних отделов ЖКТ в сравнении с монотерапией 
клопидогрелом, при одинаковой частоте кровотечений из 
нижних отделов гастроинтестиналь-
ного тракта.

Все многочисленные исследова-
ния и созданные на их основе реко-
мендации свидетельствуют о наличии 
высокой эффективности ИПП в пред-
упреждении повторных обострений 
эрозивно-язвенных заболеваний 
верхних отделов ЖКТ у пациентов с 
НПВП/аспирин-индуцированной 
гастропатией/язвой в анамнезе (рис.) 
[1, 4, 8, 24, 33]. 

Следующий, третий шаг – выбор ИПП 
Выбор нами препарата опреде-

лялся масштабностью проведенных 
международных исследований (более 
7 300 пациентов; клинические иссле-
дования PLUTO, VENUS, NASA1, NASA2, 
SPACE1, SPACE2, ASTERIX, OBERON), 
показавших эффективность эзоме-
празола в отношении как лечения, так 
и профилактики НПВП-ассоцииро-
ван ных поражений верхних отделов 
ЖКТ [16, 34, 37].

Так, в крупном международном 
многоцентровом (240 центров) рандо-
мизированном плацебо-контролируе-
мом исследовании (OBERON, 2011 г.)

с применением эзомепразола для предупреждения язво-
образования у пациентов с повышенным риском, прини-
мающих низкие дозы АСК (75–325 мг/с), участвовало 
2 688 пациентов. Установлено, что однократный прием 
эзомепразола в дозах и 20, и 40 мг уменьшает риск изъ-
язвлений желудка и двенадцатиперстной кишки в группе 
высокого риска на фоне приема АСК в кардиологических 
дозах практически одинаково. 

Таким образом, рекомендации по терапии для боль-
ной выглядели следующим образом:
1. Возобновить прием аспирина 325 мг/сут и эзоме-

празола (Эманера) 40 мг 1 р/сут за 30 мин до еды
(за 30 мин до завтрака).

2. Устранить возможные дополнительные факторы риска 
гастроинтестинальных осложнений на фоне приема 
кардиологических доз ацетилсалициловой кислоты:

а. Эрадикационная терапия в течение 14 дней:
 ■ ИПП (Эманера) 20 мг 2 раза в день за 30 мин до за-

втрака и ужина.
 ■ Амоксициллин 1 000 мг 2 р/сут.
 ■ Кларитромицин (Фромилид) 500 мг 2 р/сут.

Возможно с добавлением висмута трикалия дицитрата 
240 мг 2 р/сут
b. Прекращение курения.
c. Коррекция массы тела, активный образ жизни.
d. Замена ингибитора обратного захвата серотонина на 

другие препараты, корректирующие депрессивный 
синдром.

e. Избегать приема НПВП, при необходимости отдавать 
предпочтение местным формам или парацетамолу. 

Рисунок.    Алгоритм минимизации желудочно-кишечного кровотечения
(рекомендации Американской кардиологической ассоциации) [1]
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• Возраст 60 и более
• Прием ГКС
• Прием НПВС
• Диспепсия или симптомы рефлюкс-эзофагита

ИПП
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3. Регулярный прием рекомендованных гипотензивных 
препаратов, статинов.

4. Осуществить неинвазивный контроль эффективности 
эрадикации.

В ноябре 2015 г. в связи с прогрессированием стено-
кардии пациентке  С. было выполнено стентирование 
коронарных артерий, после чего больной была назначена 
двойная антитромбоцитарная терапия: комбинации АСК 
325 мг/сут с клопидогрелом 75 мг/сут.

Подобная сочетанная терапия на протяжении одного 
года и более обычно рекомендуется всем больным после 
проведения транслюминальной коронарной ангиопласти-
ки с имплантацией стента, содержащего лекарственное 
покрытие [27]. Данные ряда клинических исследований – 
CURE [38], MATCH (Management of Atherothrombosis with 
Clopidogrel in High-Risk Patients) [3], CHARISMA (Clopidogrel 
for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 
Management, and Avoidance) – доказывают возможность 
достоверного увеличения риска развития гастроинтести-
нальных осложнений в случае применения такой комбина-
ции по сравнению с монотерапией только одним из них [2]. 

Возможно, у пациентов с высоким риском развития 
кровотечений из верхних отделов ЖКТ может быть более 
безопасным использование непокрытых стентов, т.  к. в 
этом случае применение двойной антиагрегантной тера-
пии может быть значительно менее продолжительным. 
Итак, диагноз пациентки в 2015 г. после оперативного 
лечения сформулирован следующим образом:

«Основное заболевание: ИБС, прогрессирующая сте-
нокардия напряжения, состояние после стентирования 
коронарных артерий (ноябрь 2015 г.).

Гипертоническая болезнь 2-й стадии, артериальная 
гипертензия 2-й степени, высокий сосудистый риск 4.

Сопутствующая патология: Эрозивный гастрит и дуо-
денит, НПВП-индуцированные, осложненные кровотече-
нием (от ноября 2014 г.). Нр – позитивный, эрадикация 
2014 г. (эффективность неизвестна). Высокий риск повтор-
ных кровотечений из верхних отделов ЖКТ. 

Остеохондроз грудного и поясничного отделов позво-
ночника, оперативное лечение грыжи дисков L3-L4. 
Остеоартрит коленных суставов. Ожирение 2-й степени. 
Депрессивный синдром». 

Пациентке назначен аспирин 325 мг/с, клопидогрел 
(Зилт) 75 мг/сут.

На основании согласованного мнения экспертов орг-
комитета ACCF/ACG/AHA основной группой гастропротек-
тивных препаратов в данной ситуации являются ИПП [1]. 

Ранее выполненная ретроспективная оценка 
нескольких исследований (с общим количеством паци-
ентов более 20 тыс.), призванных оценить частоту остро-
го коронарного синдрома в случае одновременного 
приема ИПП и клопидогрела (7,5 тыс. больных), показы-
вает, что частота кардио васкулярных событий увели-
чивается у пациентов, получающих ИПП с клопидогре-
лом, по сравнению с пациентами, получающими только 
клопидогрел [20]. 

Более того, терапия ИПП без приема клопидогрела не 
увеличивает сердечно-сосудистый риск. Полученные 
факты свидетельствовали о возможном негативном влия-
нии ИПП на антитромбоцитарную эффективность клопи-
догрела. 

Негативный эффект комбинации клопидогрела и ИПП 
связан с тем, что некоторые ИПП могут ингибировать 
цитохром P450 2C19, изменяя фармакокинетику клопидо-
грела [15]. Примером может служить омепразол, который 
метаболизируется в основном изоферментами CYP2C19 
и CYP3A4. Исходное соединение обладает почти в 10 раз 
большей аффинностью к CYP2C19, чем к CYP3A4 [5]. 
Учитывая биотрансформацию, опосредованную изофер-
ментами 2С19 и 3А4 системы CYP, представляется убеди-
тельным объяснение взаимодействия омепразола с дру-
гими субстратами или ингибиторами данной системы 
цитохрома. Омепразол и эзомепразол (чистый S-энантио-
мер омепразола) подвержены одинаковым метаболиче-
ским превращениям [5]. 

Рекомендации осторожного применения клопидогре-
ла совместно с ИПП, в метаболизме которых преимуще-
ственно участвуют цитохром CYP2С19, опубликованы на 
официальном сайте FDA (Food and Drug Administration – 
Агентство Министерства здравоохранения и социальных 
служб США, которое занимается контролем качества 
пищевых продуктов, лекарственных препаратов и неко-
торых других категорий товаров) в 2009 г. [39].

17 марта 2010 г. на официальном сайте [40] European 
Medicines Agency (Европейского медицинского агент-
ства – агентство по оценке лекарственных препаратов 
на их соответствие требованиям, изложенным в 
Европейской Фармакопее) размещен документ «Public 
statement on interaction between clopidogrel and pro-
ton-pump inhibitors», также не рекомендующий приме-
нение клопидогрела совместно с омепразолом и эзоме-
празолом из-за воз можных межлекарственных взаимо-
действий.

Пантопразол также метаболизируется с участием 
CYP2C19 и CYP3A4, но, по сравнению с другими ингиби-

Эффективным методом предупреждения 
осложнений со стороны ЖКТ является 
проведение эрадикационной терапии (уровень 
рекомендации А, уровень доказанности 1в 
согласно Маастрихскому соглашению IV). 
Частота язвенных кровотечений снижается 
после эрадикации Hp-инфекции даже при 
отсутствии гастропротективной терапии 

Многочисленные исследования и созданные
на их основе рекомендации свидетельствуют

о наличии высокой эффективности ИПП
в предупреждении повторных обострений 

эрозивно-язвенных заболеваний верхних отделов 
ЖКТ у пациентов с НПВП/аспирин-

индуцированной гастропатией/язвой в анамнезе 
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торами протонной помпы, обладает меньшей аффинно-
стью к ферменту CYP2C19 [35]. 

В отличие от большинства продуктов, образующихся в 
фазе I биотрансформации других ИПП, первоначальный 
метаболит пантопразола, 4-гидроксипантопразол, обра-
зуемый в результате воздействия системы CYP, проходит 
затем вторичную (фаза II) биотрансформацию посред-
ством конъюгации с сульфатом в цитозоле. Эту реакцию 
конъюгации, которая является относительно ненасыщае-
мым путем метаболизма лекарственных средств, часто 
расценивают как причину более низкой способности 
пантопразола вступать в лекарственные взаимодействия 
по сравнению с другими ИПП [28]. 

В исследованиях, проведенных с участием здоровых 
добровольцев и пациентов, продемонстрировано отсут-
ствие значимых метаболических взаимодействий
при применении пантопразола в комбинации с антаци-
дами [17], феназоном [10], кофеином [18], карбамазе-
пином [19], цинакальцетом [31], кларитромицином [9], 
циклоспорином [25], диазепамом [14], диклофенаком [6], 
пироксикамом [7], варфарином [12] и многими другими 
препаратами. Таким образом, пантопразол в настоящее 
время является самым безопасным ИПП с позиции 
изученности и наличия межлекарственных взаимодей-
ствий. 

Известна и широко цитируется работа David N. 
Juurlink с соавт., основанная на исследовании «случай – 
контроль», включающим 16 636 больных после острого 
инфаркта миокарда, показавшая увеличение риска 
повторного инфаркта миокарда при применении ИПП и 
клопидогрела (OR 1,27; 95% ДИ 1,03–1,57), за исключе-
нием пантопразола. Его назначение не увеличивало 
риск повторного инфаркта миокарда (OR 1,02; 95% ДИ 
0,76–1,47) [11]. 

Аналогичные данные были получены Stockl K.M. с 
соавт. Ретроспективное когортное исследование, включа-
ющее более 1 000 больных, показало увеличение риска 
госпитализации в 1,93 раза (95% ДИ 1,05–3,54) по пово-
ду повторного острого инфаркта миокарда при примене-
нии клопидогрела и ИПП, за исключением пантопразола 
(OR 2,18, 95% ДИ 0,88–5,39) [36]. 

Таким образом, пантопразол не ингибирует цитохром 
P450 2C19 и не влияет на скорость метаболической акти-
вации клопидогрела, тогда как другие ИПП (омепразол и 
эзомепразол), ингибируя цитохром P450 2C19, уменьша-
ют положительные (дезагрегантные) эффекты клопидо-
грела, замедляя его переход из пролекарства в собствен-
но активную субстанцию [5, 21, 26]. 

Исходя из рекомендаций FDA, Европейского меди-
цинского агентства, консенсуса ведущих Американских 
профессиональных сообществ, мы рекомендовали заме-

ну ИПП и прием пантопразола как препарата с самым 
низким риском лекарственных взаимодействий, что осо-
бенно важно у нашей пациентки с коморбидной патоло-
гией и приемом большого спектра разнообразных пре-
паратов. 

Итоговые рекомендации выглядели следующим образом:
1. Прием клопидогрела (Зилт) 75 мг/с с АСК 325 мг/с. 
2. Пантопразол (Нольпаза) 40 мг однократно за 30 мин 

до завтрака.
3. Продолжение приема гипотензивных препаратов и 

статинов под контролем артериального давления и 
уровня липидов.

4. Гипотензивные препараты, статины.
5. Активный образ жизни. 
6. Избегать приема НПВП. 
7. Уточнить эффективность проведенной эрадикации.

Еще одним важнейшим элементом стратегии веде-
ния больного является выбор конкретного препарата из 
большого перечня аналогов на нашем рынке на каждом 
этапе принятия решения. Назначение оригинального 
препарата почти всегда приветствуется, но далеко не 
всегда возможно в реальной клинической практике 
из-за высокой стоимости оригинальных препаратов, 
особенно в случае немолодого пациента с коморбидной 
патологией, требующей применения большого количе-
ства разнообразных средств. В многочисленных иссле-
дованиях показана биоэквивалентность ряда генериче-
ских препаратов, а в отношении наиболее известных – в 
т. ч. клиническая, что позволяет применять генерические 
препараты широко, в т. ч. и в высокоразвитых странах, 
где их доля постоянно растет. При выборе генерических 
препаратов мы учитываем надежность фармацевтиче-
ской компании, давность и стабильность ее присутствия 
на рынке, контроль качества своей продукции, наличие 
производства, соответствующего стандартам GMP (над-
лежащей клинической практике). Выбирая дженериче-
ские препараты в данном случае, мы старались с учетом 
больших трат на лечение коморбидного больного сде-
лать акцент на применение препаратов фирмы КРКА 
практически в отношении всех назначаемых препаратов 
в данной ситуации (антибактериальные средства, ИПП, 
клопидогрел). Все они достаточно давно выпускаются 
компанией КРКА; заводы, расположенные как на терри-
тории самой Словении, так и на территории России, 
соответствуют строгим международным стандартам.
В связи с применением оригинальных методик произ-
водства (например, передовая технология производства 
пеллет) компания неоднократно получала международ-
ные награды, свидетельствующие о большом вкладе 
КРКА в развитие фарминдустрии в мире. Инновационная 
таблетированная лекарственная форма препарата 
Нольпаза защищена евразийский патентом, а техноло-
гия инновационного синтеза субстанции эзомепразола 
и производства препарата Эманера получила патентную 
защиту Европейского патентного ведомства. Компания 
активно проводит клинические постмаркетинговые 
исследования, касающиеся как антибактериальных 
средств (Фромилид), так и ингибиторов протонной 

Пантопразол в настоящее время
является самым безопасным ИПП с позиции 
изученности и наличия межлекарственных 
взаимодействий
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помпы (Эманера, Нольпаза и др.), клопидогрела (Зилт), в 
т. ч. и мультицентровые, демонстрируя высокий профиль 
безопасности и эффективности, в ряде случаев практи-
чески не уступающих эффективности оригинальных 
препаратов [41, 44]. 

На конкретном клиническом примере продемонстри-
ровано, как пошагово, с учетом имеющихся в мире реко-
мендаций, консенсусов, необходимо принимать решение 
о выборе тактики ведения больного на разных этапах 
развития патологии.
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