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Виразкова хвороба шлунка: оптимальні стратегії лікування
Значна розповсюдженість кислотозалежних захворювань органів травлення в клініці внутрішніх хвороб 
робить актуальним питання пошуку ефективного інгібітора протонної помпи (ІПП), який мав би високий 
потенціал кислотосупресії, передбачуваний терапевтичний ефект та належний профіль безпеки. 
Безперечно, таким представником у класі ІПП є пантопразол, який зарекомендував себе як ефективний 
та безпечний засіб при терапії виразкової хвороби (ВХ) шлунка і дванадцятипалої кишки (ДПК).

Сьогодні ВХ є однією з ключових причин 
передчасної смертності в усьому світі, причо-
му більша частина тягаря припадає на країни 
з низьким і середнім рівнем доходу [1]. ВХ 
являє собою хронічну рецидивну патологію, 
що супроводжується виразковим ураженням 
слизової оболонки шлунка або ДПК, яке про-
никає вглиб тканин, за межі м’язової оболон-
ки, і характеризується запальною інфільтра-
цією та коагуляційним некрозом довкола [2]. 
ВХ може уражати як шлунок, так і ДПК, при 
цьому пептичні виразки виникають тільки 
у тих відділах шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ), слизова оболонка яких безпосередньо 
контактує з соляною кислотою та пепсином. 
Пептичні виразки зазвичай утворюються 
у цибулині ДПК і шлунка, рідше в нижній 
частині стравоходу або петлі ДПК. Ключові 
ускладнення ВХ включають кровотечу з верх-
ніх відділів ШКТ, перфорацію та, рідко, об-
струкцію вихідного отвору шлунка [3, 4].

Найчастішими причинами ВХ є порушен-
ня кислотоутворення, інфекція Helico­bacter 
pylori (H. pylori) та прийом нестероїдних про-
тизапальних препаратів (НПЗП), зокрема 
ацетилсаліцилової кислоти. Зміна продукції 
соляної кислоти може слугувати пусковим 
фактором розвитку ураження ШКТ. Окрім 
того, у розвитку запального процесу слизової 
оболонки травної системи, крім надлишкової 
продукції соляної кислоти, відіграє роль 
також інфекційний фактор – інфікування 
H. pylori. 

Ще одним фактором ризику розвитку ура-
жень ШКТ є застосування НПЗП – одних 
із найбільш широко використовуваних ліків 
у світі, які, як відомо, значно підвищують ри-
зик розвитку ускладнень з боку верхніх відді-
лів ШКТ [5]. Механізм побічної дії НПЗП 
пов’язаний з їх здатністю до інгібування ви-
роблення простагландинів, які беруть безпо-
середню участь у механізмі розвитку болю, 
запалення, лихоманки, м’язових судом. 
Більшість НПЗП неселективно блокують два 
різних ферменти циклооксигенази (ЦОГ)-1 
і ЦОГ-2, які необхідні для синтезу проста
гландину. ЦОГ-1 бере участь у синтезі проста
гландину, який входить до складу слизу всіх 
слизових оболонок організму, у тому числі 
і слизу шлунка та тонкої кишки. Коли несе-
лективні інгібітори ЦОГ-1 та ЦОГ-2 почина-
ють «працювати», вони повністю блокують 
не  лише «шкідливі» простагландини, що 
відповідають за розвиток запалення, а й «ко-
рисні», які захищають шлунок від дії соляної 
кислоти. Таким чином, застосування НПЗП 
асоціюється з розвитком ряду побічних ефек-
тів, у тому числі таких уражень ШКТ, як дис-
пепсія, ентеропатія, гастропатія тощо. 

Традиційно перше місце серед усклад-
нень з боку ШКТ посідає НПЗП-гастропатія – 
специфічна патологія верхніх відділів ШКТ, 
що характеризується появою ерозій слизової 
оболонки, виразок і гастроінтестинальних ка-
тастроф (кровотечі та перфорації). У літерату-
рі описано багато випадків розвитку НПЗП-
індукованої гастропатії на тлі прийому НПЗП 
у дозі, яка пригнічує вироблення простаглан-
динів і посилює перистальтику шлунка, 
викликаючи збільшення проникності слизової 
оболонки, інфільтрацію нейтрофілами й утво
рення вільних радикалів, що в результаті при
зводить до ураження шлунка [6]. Окрім три
валого застосування НПЗП, на ризик розвит-
ку НПЗП-індукованої гастропатії також впли-
ває наявність у пацієнта супутніх захворювань 
(наприклад, гастроезофагеальної рефлюксної 
хвороби (ГЕРХ), стриктури стравоходу, 
системного склерозу з ураженням стравоходу 
і шлунка тощо), куріння і хронічний алко
голізм [7]. 

Сучасні стратегії лікування та профілакти-
ки ВХ включають застосування гастропро-
текторних препаратів, зокрема ІПП, які роз-
роблені з метою захисту слизової оболонки 
від агресивних факторів, у тому числі пору-
шень кислотоутворення, інфікування H. pylori 
та побічної дії НПЗП.

Роль ІПП у лікуванні уражень ШКТ
ІПП є одними з препаратів, що найбільш 

часто призначаються лікарями в усьому світі. 
Їхнє впровадження у клінічну практику спри-
чинило революцію в лікуванні кислотозалеж-
них захворювань, а їх відкриття вважається 
одним із найвагоміших досягнень минулого 
століття в гастроентерології. З моменту появи 
першого ІПП – омепразолу – в 1989 р. ІПП 
посіли головне місце у лікуванні захворювань 
ШКТ [8]. У порівнянні з попередніми препа-
ратами, такими як антагоністи H2-гістаміно
вих рецепторів, синтетичних аналогів про-
стагландинів та антихолінергічних препара-
тів, ІПП продемонстрували гарну переноси-
мість пацієнтами, високий профіль безпеки 
та загалом вищу ефективність.

Сьогодні багатьма міжнародними медич-
ними товариствами визначені та  науково 
обґрунтовані показання до застосування ІПП 
[9]. Унікальний механізм дії ІПП забезпечує 
цьому класу лікарських препаратів чільне 
місце у лікуванні кислотозалежних захворю-
вань. Управління з  санітарного нагляду 
за якістю харчових продуктів і медикаментів 
США (Food and Drug Administration, FDA) 
схвалило застосування ІПП для лікування 
різних станів, пов’язаних із підвищеною кис-
лотністю шлункового соку, у тому числі ВХ, 
ГЕРХ, синдрому Золлінгера – Еллісона, а та-
кож для профілактики уражень ШКТ, пов’я-
заних із прийомом НПЗП [10].

Що стосується вибору ІПП, сьогодні для 
терапії кислотозалежних захворювань вико-
ристовують 5 молекул: лансопразол, омепра-
зол, пантопразол, рабепразол та езомепразол 
[11]. Хоча ключові фармакокінетичні пара-
метри (час до досягнення максимальної кон-
центрації в плазмі та період напіввиведення) 
суттєво не відрізняються у різних представ-
ників ІПП, відмінності в  метаболізмі цих 
препаратів у печінці можуть спричиняти ва-
ріабельність пригнічення кислотності у паці-
єнтів, можливостей фармакокінетичної вза-
ємодії лікарських засобів та, цілком можливо, 
клінічної ефективності [12].

Пантопразол у лікуванні 
кислотозалежних захворювань

Загальновідомо, що всі ІПП піддаються 
значному метаболізму в печінці. Оскільки ІПП 
не мають прямої токсичності, існує мінімаль-
ний ризик від застосування будь-якого з них, 
навіть для пацієнтів зі значним порушенням 
функції нирок або печінки. Однак існують 
значні генетичні поліморфізми для одного 
з ізоферментів цитохрому P450 (CYP), які бе-
руть участь у метаболізмі ІПП (CYP2C19), 
і було показано, що цей поліморфізм істотно 
підвищує рівні омепразолу та лансопразолу 
в плазмі крові [15]. 

Відомим представником групи ІПП є пан-
топразол, який має вибірковий антисекре
торний ефект і є найбільш рН-селективним 
ІПП. Період напіввиведення препарату ста-
новить приблизно 46 годин, він має нижчу 
афінність до печінкової системи цитохрому 
Р450, ніж інші ІПП [13, 14]. Печінковий ме-
таболізм також є ключовим фактором, що 
визначає здатність ІПП брати участь у клініч-
но значущих фармакокінетичних взаємодіях. 
Омепразол має найвищий ризик такої взає-
модії серед ІПП, тоді як пантопразол має най-
менший ризик [16, 17].

Що стосується ефективності застосування, 
результати досліджень підтвердили, що пан-
топразол перевершує антагоністи H2-гістамі
нових рецепторів за швидкістю загоєння і по-
легшення симптомів у пацієнтів із пептич-
ною виразкою [18]. У пацієнтів із ВХ ДПК 
пантопразол був таким  же ефективним, 
як омепразол у дозі 20 мг, а у пацієнтів із ВХ 
шлунка пантопразол був статистично кра-
щим за омепразол у дозі 20 мг через 4 тижні 
[19, 20]. 

Клінічні дослідження показали, що пан-
топразол є ефективним у  лікуванні ВХ 
шлунка та ДПК, оскільки, діючи на корінь 

проблеми – зменшення продукції соляної 
кислоти, препарат сприяє зменшенню по-
дразнення стінок шлунка та ДПК, що, від-
повідно, зменшує клінічні прояви, такі як 
біль у животі, запаморочення, відчуття тяж-
кості після їжі та блювання. У дослідженні 
J. Regula та співавт. (2006), в якому оцінюва-
лася ефективність застосування ІПП при 
НПЗП-індукованій гастропатії, продемон-
стровано, що через 6 міс терапії пантопразо-
лом ремісія ГЕРХ становила ≥90% [21]. 

Попередні дослідження повідомляли, що 
на тлі застосування ІПП наявний ризик щодо 
потенційно негативного впливу деяких з них 
у вигляді зниження антитромбоцитарної 
ефективності [22]. Згідно із сучасними дани-
ми, пантопразол розглядається як відносно 
безпечний препарат щодо такої взаємодії. 
У дослідженні Y.J. Choi та співавт. (2017) про-
демонстрували, що застосування пантопра-
золу не знижувало антиагрегантної ефектив-
ності клопідогрелю серед пацієнтів, які отри-
мували подвійну антитромбоцитарну терапію 
[23]. Саме тому пантопразол – безпечна аль-
тернатива з-поміж інших ІПП. 

Таким чином, незважаючи на успіхи сучасної 
медицини, ВХ шлунка та ДПК продовжує 
залишатися актуальною проблемою сучасної 
гастроентерології. Відповідно до сучасних 
рекомендацій, перевагу при лікуванні слід 
надавати ІПП, зокрема, пантопразолу, який 
має оптимальний фармакокінетичний про-
філь та є менш залежним від генетичного 
поліморфізму ферментів CYP, що робить 
його безпечним і ефективним препаратом при 
терапії ВХ.
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