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Резюме
Широкая распространенность гастроэзофагеальной рефлюксной болезни (ГЭРБ), наряду со старением населения, дела-
ет актуальной проблему фармакотерапии ГЭРБ у коморбидного пациента с учетом выбора эффективного ингибитора 
протонной помпы (ИПП), обладающего стабильной и длительной кислотосупрессией, наравне с метаболической ней-
тральностью и низким риском межлекарственного взаимодействия. Сочетание классических пищеводных проявлений 
ГЭРБ, таких как изжога и регургитация с внепищеводными проявлениями вследствие высокого гастроэзофагеального 
рефлюкса, приводящих к появлению симптомов со стороны лор-органов, а также респираторных симптомов, вносит 
сложности как в вопросы дифференциальной диагностики, так и фармакотерапии. Появление болевого синдрома в груди 
и нарушений сердечного ритма у пациента с ГЭРБ требует разграничения с заболеваниями сердечно-сосудистой системы 
и подбора терапии, влияющей на все патогенетические составляющие в рамках коморбидности. Ингибиторы протонной 
помпы, как основа фармакологической кислотосупрессии в схемах лечения ГЭРБ, должны назначаться на основной 
терапевтический курс и в схемах поддерживающей терапии, продолжительность которой индивидуальна и нередко 
составляет годы применения, что должно учитывать не только эффективность, но и безопасность конкретного препарата. 
Пантопразол – селективный препарат из группы ИПП для париетальных клеток желудка, в области которых рН дости-
гает наиболее низких значений, обеспечивает продолжительный кислотоснижающий эффект и является метаболически 
нейтральным при совместном назначении с другими лекарственными препаратами у коморбидных пациентов. Оценка 
безопасности длительного приема препарата в течение 15 лет по результатам клинических исследований продемонстри-
ровала отсутствие риска развития злокачественных новообразований; умеренная гипергастринемия не сопровождалась 
клинически значимыми изменениями слизистой оболочки на протяжении всего периода терапии пантопразолом. Таким 
образом, ежедневная поддерживающая терапия пантопразолом в течение 15 лет приема эффективна, хорошо перено-
сится и не вызывает опасений с точки зрения безопасности.

Ключевые слова: бронхиальная астма, хроническая обструктивная болезнь легких, хронический бронхит, ишемическая 
болезнь сердца, фибрилляция предсердий, пантопразол
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Abstract
The high prevalence of gastroesophageal reflux disease (GERD) and ageing of the population makes the issue of GERD phar-
macotherapy a challenge for a comorbid patient, taking into account the choice of an effective proton pump inhibitor (PPI) 
that has a stable and long-term acid suppression, metabolic neutrality and a low risk of drug interactions.  The combination 
of classic esophageal manifestations of GERD, such as heartburn and regurgitation with extraesophageal manifestations due 
to high gastroesophageal reflux resulting in the development of ENT and respiratory symptoms, contributes to the complex-
ity of issues of differential diagnosis and pharmacotherapy. The occurrence of chest pain and heart rhythm disturbances in a 
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ВВЕДЕНИЕ

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) – 
распространенное заболевание, затрагивающее милли-
оны людей во всем мире [1]. Патогенез ГЭРБ включа-
ет сложное взаимодействие факторов агрессии соляной 
кислоты, нарушений моторики верхних отделов желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ), в ряде случаев в сочетании 
с психологическими и неврологическими факторами, ко-
торые влияют на проявление клинических симптомов, 
диагностику и лечение данного заболевания [2].

Заподозрить наличие ГЭРБ можно на основании как 
классических, так и атипичных симптомов. Однако кли-
ническая картина ГЭРБ у коморбидных пациентов име-
ет ряд особенностей в зависимости от количества со-
путствующих заболеваний, а  также степени тяжести 
клинических проявлений коморбидной патологии. Кро-
ме того, наличие коморбидных состояний вносит кор-
рективы в выбор кислотосупрессивной терапии на ос-
нове ингибиторов протонной помпы с учетом рисков 
межлекарственного взаимодействия, длительности ан-
тисекреторной терапии, а  также продолжительности 
и стабильности антисекреторного эффекта выбранного 
ингибитора протонной помпы.

Согласно Монреальской классификации, выделяют 
ГЭРБ с пищеводными и внепищеводными проявления-
ми  [3]. К пищеводным проявлениям ГЭРБ относят из-
жогу и регургитацию. Пациентов могут также беспоко-
ить боль в эпигастрии, нарушение сна. Среди основных 
симптомов ГЭРБ можно выделить отрыжку, встречаю-
щуюся у 52% больных, дисфагию и одинофагию, кото-
рые выявляются у 19% пациентов [3]. К внепищеводным 
проявлениям ГЭРБ, согласно Монреальской классифи-
кации, относят две группы симптомов, среди которых 
есть те, что достаточно убедительно связаны с  ГЭРБ: 
хронический кашель, связанный с рефлюксом, хрони-
ческий ларингит, бронхиальная астма, эрозии твердых 
тканей зубов, и те симптомы, связь которых с ГЭРБ лишь 

предполагается: фарингит, синусит, легочный фиброз, 
средний отит. Внепищеводные проявления ГЭРБ редко 
протекают изолированно, без основных жалоб, харак-
терных для ГЭРБ [3].

ВНЕПИЩЕВОДНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ГЭРБ  
И ВОПРОСЫ КОМОРБИДНОСТИ

При высоком гастроэзофагеальном рефлюксе на-
блюдается поражение слизистой оболочки лор-органов 
с формированием воспаления носоглотки, развитием 
фарингитов, ларингитов, язв, гранулем, полипов голо-
совых складок, стенозированием гортани [4]. При этом 
у пациентов нередко уже имеется патология лор-орга-
нов или респираторной системы, и присоединение сим-
птомов гастроэзофагеального рефлюкса может толь-
ко усугублять выраженность клинических проявлений 
и вносить сложности в вопросы дифференциальной ди-
агностики и лечения.

Нередким сочетанием у больного с ГЭРБ в рамках 
коморбидности является наличие респираторных про-
явлений (хронический кашель, приступы бронхиальной 
астмы, обострение хронической обструктивной болез-
ни легких (ХОБЛ)), которые, с одной стороны, вызваны 
рефлюксом и относятся к т. н. внепищеводным проявле-
ниям ГЭРБ. С другой стороны, гастроэзофагеальный реф-
люкс может сам негативно влиять на течение бронхиаль-
ной астмы, ХОБЛ или хронического бронхита у пациента 
с ГЭРБ. При этом данные по распространенности респи-
раторной патологии у пациентов с ГЭРБ весьма вариа-
бельны, наряду с различными интерпретациями меха-
низмов их развития [5].

По данным исследований, у пациентов с бронхиаль-
ной астмой легкой и средней степени тяжести распро-
страненность ГЭРБ составляет 21%, а у пациентов с тяже-
лой астмой варьирует от 46 до 63% [6]. Патофизиология 
респираторных изменений у пациентов с бронхиальной 
астмой может способствовать возникновению ГЭРБ [7]. 

patient with GERD requires differentiation from cardiovascular diseases and the choice of therapy affecting all pathogenetic 
components in the context of comorbidity.  Proton pump inhibitors as the mainstay of pharmacological acid suppression in 
GERD treatment regimens should be prescribed as the primary therapeutic course and part of maintenance therapy regimens, 
the duration of which is determined on a patient-by-patient basis and often amounts to years of use, which should take into 
account not only the effectiveness, but also the safety of a particular drug. Pantoprazole is a selective PPI for the gastric pari-
etal cells, in which the pH reaches the lowest values, provides a long-term acid-reducing effect and is metabolically neutral 
when administered together with other drugs in comorbid patients.  Evaluation of the safety of long-term use of the drug 
for up to 15 years based on the results of clinical studies showed the absence of a risk of malignant neoplasms. Moderate 
hypergastrinemia was not accompanied by clinically significant changes in the mucous membrane throughout the entire 
period of pantoprazole therapy. In conclusion, daily maintenance therapy with pantoprazole for up to 15 years is effective, 
well tolerated and does not raise safety concerns.

Keywords: bronchial asthma, chronic obstructive pulmonary disease, chronic bronchitis, coronary heart disease, atrial fibrilla-
tion, pantoprazole
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Дыхательная обструкция при бронхиальной астме может 
вызывать отрицательное давление в плевральной поло-
сти, что увеличивает градиент давления между грудной 
и брюшной полостями и способствует формированию 
рефлюкса. С другой стороны, ГЭРБ может провоциро-
вать приступы бронхиальной астмы через рефлектор-
ные механизмы в дыхательных путях, а микроаспирация 
пищеводного содержимого при высоком рефлюксе мо-
жет инициировать и поддерживать воспаление в брон-
хиальном дереве [7].

Хроническая микроаспирация кислоты желудочного 
сока может вызвать бронхоконстрикцию непосредствен-
но через рефлекторный механизм либо опосредованно, 
вызывая хронические воспалительные изменения, кото-
рые в конечном итоге способствуют повышению чувстви-
тельности дыхательных путей к рефлюктату. Воздействие 
на слизистую оболочку бронхов смеси пепсина, кислоты 
с низким pH и желчных кислот вызывает структурные на-
рушения, повышенную проницаемость, выработку про-
воспалительного интерлейкина-33, а также высвобожде-
ние воспалительных медиаторов [8].

В условиях повышенной проницаемости слизистой 
оболочки бронхиального дерева вследствие воздействия 
рефлюктата при ГЭРБ создаются благоприятные условия 
для агрессивного воздействия аллергенов и патогенных 
микроорганизмов на подслизистый слой дыхательных 
путей, повышая вероятность воспаления и обострений. 
Кроме того, важное значение имеет высокая частота тре-
вожных расстройств у пациентов с бронхиальной астмой, 
усугубляющих тяжесть клинических проявлений [9]. При-
менение бронходилататоров при бронхиальной астме 
может способствовать снижению тонуса нижнего пище-
водного сфинктера, образованию кислотного рефлюкса, 
создавая тем самым порочный круг [10]. Наличие ГЭРБ 
связано с неэффективным лечением симптомов брон-
хиальной астмы и является фактором риска ее тяжелых 
обострений  [6]. Стратегия Глобальной инициативы по 
борьбе с бронхиальной астмой указывает на то, что га-
строэзофагеальный рефлюкс, нередко имеющийся у дан-
ных пациентов, следует лечить1.

ГЭРБ является одной из наиболее распространенных 
причин хронического кашля и потенциальным фактором 
риска обострения ХОБЛ. Распространенность ГЭРБ у па-
циентов с ХОБЛ изучалась в ряде исследований, в т. ч. 
с использованием опросников и данных объективных 
исследований. Согласно результатам опросов и анкети-
рования, распространенность ГЭРБ у пациентов с ХОБЛ 
варьирует от 17 до 54% [11, 12]. Согласно результатам 
крупного анализа Национальной базы данных медицин-
ского страхования в Корее, распространенность ГЭРБ 
у пациентов с ХОБЛ достигает 28%. Наличие ГЭРБ у па-
циента с ХОБЛ было тесно связано с обострением, по-
вышенным риском госпитализации и частыми вызовами 
неотложной помощи [13].

Возможные механизмы, которые могут способство-
вать развитию ГЭРБ при ХОБЛ, связаны с дисфункцией 

1 Global Initiative for Asthma. Global strategy for asthma management and prevention (updat-
ed 2021). Available at: https://ginasthma.org/.

ЖКТ, в т. ч. с изменением давления в нижнем пищевод-
ном сфинктере и в моторике пищевода вследствие из-
менения в механике дыхания, при которых повышен-
ная гипервентиляция легких нарушает антирефлюксный 
барьер. У пациентов с ХОБЛ распространенность прок-
симального и дистального рефлюкса в пять раз выше, 
чем у пациентов без ХОБЛ [14]. Наличие бессимптомно-
го рефлюкса (в 20–74% случаев) при ХОБЛ подчеркива-
ет важность объективного подтверждения ГЭРБ у ряда 
пациентов [15]. Другие возможные причины аспирации 
в легкие, связанные с ГЭРБ, обусловлены нарушением 
глотания при ХОБЛ в форме нарушения координации 
между глотанием и дыханием, а глотательный рефлекс 
является важной защитой от инфекций дыхательных пу-
тей и аспирации [16]. По сравнению со здоровыми людь-
ми глотательный рефлекс может быть нарушен при ХОБЛ 
из-за недостаточной координации мускулатуры глотки 
и нарушения координации между дыханием и глотани-
ем [17]. Подтверждением роли ГЭРБ в патогенезе ре-
спираторной патологии является выявление микроаспи-
рации желудочного содержимого в легкие с помощью 
различных методов, в  частности выявление пепсина 
в мокроте и в конденсате выдыхаемого воздуха у паци-
ентов с ХОБЛ [18, 19].

Кроме того, одним из возможных объяснений ча-
стого сочетания ГЭРБ и ХОБЛ является влияние куре-
ния, в частности никотина, на тонус нижнего пищевод-
ного сфинктера. Курение связано со снижением тонуса 
нижнего пищеводного сфинктера вследствие вызванно-
го никотином расслабления круговой мышцы нижнего 
пищеводного сфинктера и выражается в повышенном 
воздействии кислоты на слизистую пищевода в верти-
кальном положении и повышенной частоте эпизодов 
рефлюкса продолжительностью более 5 мин  [20]. Ку-
рение является фактором риска ГЭРБ в общей популя-
ции [21]. Дополнительным фактором, способствующим 
развитию ГЭРБ у больных с ХОБЛ, может быть повышен-
ная частота тревожных расстройств2. Поскольку ГЭРБ 
может ухудшать клиническое состояние при ХОБЛ, а из-
менения механики дыхания, связанные с ХОБЛ, могут 
усугублять ГЭРБ, важно понимать взаимосвязь и воз-
можные последствия сочетания этих заболеваний у од-
ного пациента [22].

Другие сопутствующие заболевания респиратор-
ной системы, в т. ч. обструктивное апноэ во сне, также 
связаны с повышенным риском ГЭРБ. Распространен-
ность ГЭРБ у пациентов с синдромом обструктивного 
апноэ во сне (СОАС) значительно выше, чем в общей 
популяции [23]. У пациентов с синдромом обструктив-
ного апноэ во сне неэффективный вдох при перекры-
тых верхних дыхательных путях во время обструктивных 
респираторных эпизодов вызывает колебания внутри-
грудного давления  [24]. В свою очередь, повышенное 
внутригрудное давление во время эпизодов апноэ со-
провождается повышением трансдиафрагмального 

2 Global Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary Disease [homepage on the Internet]. 
Global Strategy for the Diagnosis, Management and Prevention of Chronic Obstructive Pulmo-
nary Disease; 2014. Available at: http://www.goldcopd.

https://ginasthma.org/
http://www.goldcopd/
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давления, что способствует перемещению содержимо-
го желудка вверх по пищеводу  [25]. Показано, что ле-
чение синдрома обструктивного апноэ во сне улучшает 
симптомы ГЭРБ [23].

ГЭРБ В РАМКАХ  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ КОМОРБИДНОСТИ

Среди атипичных проявлений ГЭРБ выделяют боли 
в груди, которые возможны из-за развития эзофагоспаз-
ма, однако у пациентов старшей возрастной группы не-
редко трактуются как проявления ишемической болезни 
сердца (ИБС). Тем не менее на практике нередко имеет 
место сочетание у одного и того же пациента симптомов 
ГЭРБ и кардиальной патологии, которое вносит сложно-
сти в вопросы дифференциальной диагностики и фар-
макотерапии.

Популяционное когортное исследование, проведен-
ное на Тайване, показало, что вероятность развития ИБС 
у пациентов с ГЭРБ была увеличена в 1,49 раза [26]. Наи-
более тесные взаимосвязи выявлены между ГЭРБ и ИБС, 
особенно в форме вазоспастической стенокардии [27]. 
Так, у 20% пациентов с вазоспастической стенокардией 
в анамнезе была ГЭРБ, что следует учитывать при про-
ведении дифференциальной диагностики болевого син-
дрома в груди для верификации прежде всего ИБС [27]. 
Сочетание ГЭРБ и ИБС может быть объяснено особен-
ностями иннервации пищевода и сердца, что клиниче-
ски проявляется схожим болевым синдромом в груди по 
типу спазма [28].

Рефлекторный механизм является основным в воз-
никновении ишемии миокарда при раздражении пище-
вода кислотным рефлюктатом, а также вследствие спаз-
ма пищевода [29]. Стимуляция пищевода кислотой может 
вызывать приступы стенокардии и значительно снижать 
коронарный кровоток у  пациентов с  ИБС. Отсутствие 
такого эффекта у реципиентов трансплантированного 
сердца с полной денервацией сердца указывает на уча-
стие именно рефлекторного механизма [30]. Важное зна-
чение также придается дисфункции эндотелия сосудов 
пищевода [31]. Недавнее исследование показало, что ги-
поксия слизистой оболочки пищевода, вызванная дис-
функцией эндотелия сосудов, является важным факто-
ром развития ГЭРБ, поскольку она влияет на состояние 
нижнего пищеводного сфинктера [32]. Блокаторы каль-
циевых каналов и нитраты, применяемые в схемах ле-
чения ИБС, являются факторами риска развития ГЭРБ. 
Эти препараты снижают давление нижнего пищеводно-
го сфинктера и ухудшают перистальтику пищевода [33].

Большое количество исследований посвящено более 
частому развитию нарушений ритма сердца у пациен-
тов с ГЭРБ, в т. ч. и более частому развитию фибрилляции 
предсердий (ФП) [30]. В более ранних исследованиях вы-
явлена связь между ФП и заболеваниями желудочно-ки-
шечного тракта [34]. У пациентов с ГЭРБ регистрирова-
лись эпизоды ФП, вызванные дефекацией, метеоризмом, 
употреблением алкоголя, холодной воды и жирной пищи 
(т. н. постпрандиальная или спровоцированная ФП) [34]. 

Понимание патогенетической взаимосвязи между ГЭРБ 
и ФП может быть важным в определении глобальной 
стратегии лечения пациентов с данными патологиями. 
Среди обсуждаемых потенциальных аритмогенных ме-
ханизмов, связанных с ГЭРБ, рассматривают нарушение 
вегетативной регуляции, механическое раздражение из-
за анатомической близости левого предсердия и пище-
вода и локальное воспаление в стенке пищевода [30].

Кислотный рефлюкс вызывает локальный воспали-
тельный процесс в  стенке пищевода, который может 
напрямую влиять на вегетативную иннервацию сли-
зистой оболочки пищевода, стимулировать прилега-
ющие блуждающие нервы, а повреждение дистально-
го отдела пищевода может дополнительно повысить 
чувствительность афферентных путей  [30]. Повышен-
ная вагусная активность, характерная для пациентов 
с ГЭРБ, создает аритмогенный субстрат, формируя элек-
трическую нестабильность миокарда, и, таким образом, 
приводит к развитию ФП  [30]. Кроме того, в патофи-
зиологии ФП важную роль играют циркулирующие вос-
палительные цитокины, образующиеся при воспалении 
слизистой оболочки пищевода и влияющие, в свою оче-
редь, на местные рецепторы, запускающие рефлектор-
ные механизмы аритмии [30]. Наблюдательные иссле-
дования показывают, что не симптомы ГЭРБ в целом, 
а именно эндоскопически подтвержденный эзофагит 
связан с повышенным риском ФП и может провоциро-
вать аритмию [30].

ИНГИБИТОРЫ ПРОТОННОЙ ПОМПЫ  
В ЛЕЧЕНИИ ГЭРБ

Ингибиторы протонной помпы показаны при широ-
ком спектре заболеваний, связанных с повышенной кис-
лотностью, таких как ГЭРБ, язвенная болезнь желудка 
и двенадцатиперстной кишки, а также в составе схем 
эрадикации инфекции хеликобактер пилори (H. pylori). 
Все ИПП имеют одинаковый механизм действия, но при 
этом и  свои фармакокинетические особенности  [35]. 
Ингибиторы протонной помпы блокируют секрецию 
соляной кислоты, подавляя работу протонного насоса, 
находящегося в париетальных клетках желудка. Хотя ме-
ханизм их действия схож, все ИПП имеют несколько раз-
ные участки связывания с Н-К-АТФазой [36]. Было уста-
новлено, что более длительное поддержание среднего 
внутрижелудочного рН более 3 или 4 имеет решающее 
значение для лечения кислотозависимых заболеваний 
и эрадикации инфекции H. pylori [37].

ИПП отличаются между собой особенностями транс-
формации неактивной молекулы в активную при раз-
ных значениях рН, что отражается на их селективно-
сти и, вероятно, безопасности [35]. Кроме того, все ИПП 
имеют разные периоды полувыведения: 24 ч – у оме-
празола и 46 ч – после приема пантопразола, что ска-
зывается на стабильности блокады выработки соляной 
кислоты, а следовательно, и на антисекреторном эф-
фекте  [36]. Пантопразол – широко назначаемый ин-
гибитор протонной помпы, достигает максимальной 
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концентрация в плазме крови через 2–4 ч, а его био-
доступность составляет около 77%  [38]. Пантопразол 
в дозе 40 мг демонстрировал значительно более вы-
сокий дневной и 24-часовой уровень внутрижелудоч-
ного рН в сравнении с омепразолом [36]. Применение 
ИПП является наиболее эффективным методом лечения 
как симптомов ГЭРБ, так и эрозивного эзофагита. Под-
держивающую терапию на основе ИПП следует назна-
чать пациентам с персистирующими симптомами ГЭРБ 
после завершения их курсового приема [39]. При при-
еме пантопразола в суточной дозе 40 мг показаны хо-
рошие показатели заживления эрозий пищевода у па-
циентов с ГЭРБ [36].

БЕЗОПАСНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ИПП

Хорошо известно, что семейство ферментов цитохро-
ма Р450 (CYP450) играет важную роль в метаболизме 
примерно 70–80% используемых в настоящее время ле-
карственных препаратов [40]. Было установлено, что ге-
нетический полиморфизм этих ферментов может ока-
зывать значительное влияние на метаболизм некоторых 
из лекарственных препаратов, что приводит не только 
к различной выраженности фармакологического эффек-
та конкретного препарата, но и к различным межлекар-
ственным взаимодействиям и даже различным побоч-
ным эффектам у пациентов [41].

Несмотря на то что ИПП метаболизируются обеи-
ми изоформами фермента CYP450 (CYP2C19 и CYP3A4), 
большинство исследований посвящены только изо-
форме CYP2C19, поскольку это основной фермент, уча-
ствующий в метаболизме препаратов этого класса [42]. 
CYP2C19 является основным ферментом в метаболиз-
ме ИПП, включая пантопразол. Этот фермент также уча-
ствует в метаболизме других классов лекарственных 
средств, таких как трициклические антидепрессанты, 
селективные ингибиторы обратного захвата серотони-
на, бензодиазепины, антитромбоцитарные препараты 
(например, клопидогрел), противогрибковые препара-
ты и др. [42]. Исследования показали, что одновремен-
ное применение клопидогрела и омепразола снижает 
антитромбоцитарный эффект клопидогрела, посколь-
ку омепразол ингибирует фермент CYP450 2C19, ко-
торый также превращает клопидогрел в  его актив-
ный метаболит  [43]. Наименьшее влияние на фермент 
CYP2C19  оказывает пантопразол, что минимизиру-
ет риски межлекарственного взаимодействия при со-
вместном назначении с другими лекарственными пре-
паратами  [44]. Преобладающее число исследований 
подтверждают, что лица, принимающие ИПП, с большей 
вероятностью будут лучше реагировать на терапию пан-
топразолом как с позиции клинической эффективности, 
так и безопасности [44].

На сегодняшний день вопросы безопасности тера-
пии ИПП, особенно у коморбидных пациентов, являются 
актуальной проблемой, особенно при длительном при-
менении. Основные оценки безопасности при длитель-
ном применении ИПП были проведены в исследованиях 

продолжительностью до 10 лет [45, 46]. Так, в рандоми-
зированном контролируемом исследовании сообщалось, 
что в течение 5–12 лет непрерывной терапии ИПП не 
возникало серьезных проблем с безопасностью, в т. ч. 
со стороны сердечно-сосудистой системы [46]. В рам-
ках двой ного слепого плацебо-контролируемого ис-
следования с участием 17 598 человек со стабильным 
течением сердечно-сосудистых заболеваний и заболе-
ваниями периферических артерий, которые получали 
антиагреганты и антикоагулянты, были случайным об-
разом распределены в группы, которые получали пан-
топразол (40 мг в день, n = 8 791), с целью профилакти-
ки эрозивно-язвенного поражения гастродуоденальной 
зоны или плацебо (n = 8 807) [47]. Оценивалась безопас-
ность терапии пантопразолом при длительном приеме. 
Участники также были случайным образом распределе-
ны в группы, которые получали ривароксабан (2,5 мг два 
раза в день) с аспирином (100 мг один раз в день), ри-
вароксабан (5 мг два раза в день) или только аспирин 
(100 мг). Собирали данные о развитии пневмонии, ки-
шечных инфекциях, переломах, атрофии слизистой обо-
лочки желудка, хронической болезни почек, сахарном 
диабете, хронической обструктивной болезни легких, де-
менции, сердечно-сосудистых заболеваниях, раке, госпи-
тализациях и смертности от всех причин каждые 6 мес. 
Наблюдение за пациентами продолжалось в среднем 
3,01 года [47]. В результате не было выявлено статисти-
чески значимых различий между группами пациентов, 
принимавших пантопразол и плацебо, в отношении по-
бочных эффектов [47].

Как показано в рамках одноцентрового комбиниро-
ванного исследования, ежедневная поддерживающая 
терапия пантопразолом в течение 15 лет приема при 
тяжелых кислотно-пептических заболеваниях была вы-
сокоэффективной и хорошо переносилась, при этом не 
было выявлено проблем с безопасностью терапии [45]. 
Оценка безопасности проводилась с использованием 
эндоскопических методов, клинического обследования, 
клинических лабораторных исследований, определения 
уровня гастрина в сыворотке крови, гистологического ис-
следования слизистой оболочки желудка и количествен-
ного определения эндокринных клеток слизистой обо-
лочки у 142 пациентов, получавших поддерживающее 
лечение пантопразолом в суточной дозе 40–160 мг [45]. 
Умеренная гипергастринемия не сопровождалась клини-
чески значимыми изменениями слизистой оболочки же-
лудка на протяжении всего периода терапии пантопра-
золом. Длительный прием пантопразола не повышает 
риск развития злокачественных новообразований. Таким 
образом, исследование показало, что ежедневная под-
держивающая терапия пантопразолом в течение 15 лет 
эффективна, хорошо переносится и не вызывает опасе-
ний с точки зрения безопасности [45].

В Российской Федерации одним из лекарственных 
средств на основе пантопразола является препарат 
под торговым наименованием «Панум»; регистраци-
онное удостоверение принадлежит индийской компа-
нии ЮНИК.
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Согласно официальной инструкции на препарат, по-
казаниями к применению являются: язвенная болезнь 
желудка и двенадцатиперстной кишки в фазе обостре-
ния; эрозивный гастрит; ГЭРБ; рефлюкс-эзофагит, син-
дром Золлингера – Эллисона, стрессовые язвы ЖКТ. При 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной киш-
ки, гастроэзофагеальной рефлюксной болезни суточная 
доза составляет 40 мг однократно, возможно увеличе-
ние дозы до 80 мг/сут. В схемах поддерживающей тера-
пии ГЭРБ суточная доза препарата Панум®, как прави-
ло, составляет 20 мг однократно. При комбинированной 
эрадикационной антихеликобактерной терапии у боль-
ных с  язвенной болезнью желудка или двенадцати-
перстной кишки препарат назначается по 40 мг 2 р/сут 
в комбинации с антибактериальными препаратами3. Эф-
фективность и безопасность препарата Панум® у пациен-
тов с ГЭРБ и другой гастроэнтерологической патологией 

3 https://www.vidal.ru/drugs/panum__17985?ysclid=mbc9bcwqqy938017773.

продемонстрирована в ряде российских исследований. 
Препарат Панум® выпускается в виде таблетированной 
формы – таблетки (40 и 20 мг), покрытые кишечнорас-
творимой оболочкой.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ИПП занимают лидирующие пози-
ции в лечении кислотозависимых заболеваний, и ГЭРБ 
в частности. Учитывая различные клинические формы 
ГЭРБ, возраст пациента и наличие сопутствующей пато-
логии, в приоритете остаются представители ИПП, обла-
дающие стабильным и длительным кислотоподавляющим 
эффектом, а также с отсутствием риска межлекарствен-
ного взаимодействия и нежелательных эффектов при 
длительном приеме. 0
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