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Цель обзора. Основываясь на результатах анализа 
данных литературы, оценить плейотропные эффек-
ты оригинального рабепразола при лечении паци-
ентов с кислотозависимыми заболеваниями (КЗЗ).
Основные положения. С позиций современной 
медицины приоритетной тактикой фармакотера-
пии КЗЗ является применение препаратов класса 
ингибиторов протонной помпы (ИПП) как высоко-
эффективных средств, используемых с целью кор-
рекции гиперацидности. Оригинальный рабепра-
зол обладает преимуществами перед ИПП ранних 
поколений, заключающимися в быстрой предсказу-
емой кислотосупрессии и отсутствии зависимости 
эффективности препарата от генетически детерми-
нированных вариантов печеночного метаболизма. 
В экспериментальных и клинических исследовани-
ях было установлено, что оригинальный рабепра-
зол обладает собственным гастропротективным 
потенциалом и антигеликобактерной активностью. 
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Aim of review. To estimate eutrophic effects of original 
rabeprazole at acid-related diseases (ARD) on the basis 
of the literature review.
Summary. From the standpoints of the modern medi-
cine pharmacological treatment at ARD is based on the 
class of proton pump inhibitors (PPI) as highly effective 
medications for the treatment of hyperacidity states. 
Original rabeprazole has advantages over early genera-
tion PPIs that include rapid predictable secretion sup-
pression and absence of relation of the drug efficacy 
to genetically determined variance of liver metabolism. 
The pilot and clinical trials demonstrated that original 
rabeprazole possesses direct gastroprotective potential 
and antihelicobacter activity. In addition, results of the 
current pharmacoeconomical studies conducted in ARD 
patients testify efficacy of original rabeprazole due to 
optimal cost-efficacy ratio.
Conclusion. Rapid antisecretory action, absence of 
relation to genetic variants of liver metabolism and 
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Помимо этого, результаты текущих фармакоэконо-
мических исследований, проведенных в популяции 
пациентов с КЗЗ, свидетельствуют об эффективно-
сти оригинального рабепразола, так как благодаря 
его применению удается добиться оптимального 
соотношения стоимости и эффективности лечения.
Заключение. Целесообразность применения ори-
гинального рабепразола в рамках терапии КЗЗ 
обусловлена его быстрой кислотосупрессией, 
отсутствием зависимости эффективности препара-
та от генетически детерминированных вариантов 
печеночного метаболизма, а также плейотропным 
действием, представленным гастропротективным 
потенциалом и собственной антигеликобактерной 
активностью.
Ключевые слова: кислотозависимые заболевания, 
ингибиторы протонной помпы, рабепразол, гастро-
эзофагеальная рефлюксная болезнь, Helicobacter 
pylori, эрадикация.

Лечение кислотозависимых  заболеваний 
(КЗЗ), таких как гастроэзофагеальная 
рефлюксная  болезнь (ГЭРБ), язвенная 

болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, 
функциональная диспепсия, — актуальная про-
блема современной клинической гастроэнтероло-
гии [1, 2]. Это обусловлено не только широким 
распространением КЗЗ в популяции, но и хрони-
ческим паттерном их течения, характеризующимся 
затяжными обострениями и высокой обращаемо-
стью больных за медицинской помощью [3]. При 
этом стоит подчеркнуть, что КЗЗ существенно 
снижают качество жизни больного и наносят 
значимый социально-экономический ущерб, при-
мерно такой же, как сердечно-сосудистые и онко-
логические заболевания [1, 4, 5].

Несмотря на гетерогенность этиологических 
процессов, КЗЗ объединяет общий патофизиоло-
гический фактор — кислотно-пептическая агрес-
сия желудочного сока. Общность этого патофи-
зиологического звена определила единую тера-
певтическую мишень — блокаду синтеза соляной 
кислоты на его различных этапах [1, 6]. Процесс 
совершенствования лечения КЗЗ насчитывает 
несколько этапов, характеризовавшихся при-
менением различных групп фармакологических 
препаратов. С целью лечения этой группы забо-
леваний использовали неселективные и селектив-
ные М-холинолитики, блокаторы гистаминовых 
H2-рецепторов, блокаторы гастриновых CCK-2 
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(CCK-В)-рецепторов [7, 8]. Однако введение 
в клиническую практику в 1979 г. ингибиторов 
протонной помпы (ИПП) привело к революци-
онному прорыву в лечении КЗЗ. Преимуществом 
ИПП является быстрое подавление секреции соля-
ной кислоты, отсутствие синдрома «рикошета» 
после окончания применения препарата, а также 
независимость от других механизмов (ацетилхо-
лин, гистамин и гастрин), стимулирующих про-
дукцию кислоты в желудке [6, 7, 9]. Помимо 
этого, высокая селективность ИПП в отношении 
париетальных клеток желудка обусловливает 
хороший профиль безопасности препаратов этого 
класса [9, 10].

Механизм действия ИПП заключается в инак-
тивации мембранного фермента париетальных кле-
ток желудка — Н+, К+-АТФазы, также известной 
как протонная помпа, которая относится к семей-
ству белков — АТФаз P-типа, отвечающих за 
транспорт ионов через клеточные мембраны. Этот 
белок транспортирует Н+ через апикальную мем-
брану из цитозоли париетальной клетки в просвет 
секреторного канальца в обмен на К+. Источником 
энергии для данного транспорта является гидро-
лиз молекулы АТФ. Последующий выход К+ из 
цитозоли сопряжен с выходом Cl– по типу сим-
порта. В итоге в просвете канальцев происходит 
взаимодействие H+ и Cl– с образованием соляной 
кислоты [1, 6, 7, 9]. На активность секреторной 
функции париетальной клетки прямо или опосре-

pleiotropic action that includes gastroprotective poten-
tial and direct antihelicobacter activity justify application 
of the original rabeprazole for ARD treatment.
Key words: acid-related diseases, proton pump inhibi-
tors, rabeprazole, gastroesophageal reflux disease, 
Helicobacter pylori, eradication.
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дованно влияют многие эндогенные субстанции. 
Основными стимуляторами секреции являются 
ацетилхолин, гистамин и гастрин, а основны-
ми эндогенными супрессорами — соматостатин 
и простагландины Е2 и I2 [8, 9]. Под воздействи-
ем названных стимуляторов происходит морфо-
логическая трансформация париетальной клетки 
с переходом от фазы покоя (базальной секреции) 
в фазу стимуляции (стимулированной секреции). 
При этом большая часть Н+, К+-АТФаз, нахо-
дившихся в тубуловезикулах, в фазу стимуляции 
интегрируются в апикальную канальцевую мем-
брану париетальной клетки, реализуя свой транс-
портный потенциал [6, 7].

ИПП блокируют функциональную актив-
ность Н+, К+-АТФазы путем взаимодействия 
с ди сульфидными мостиками данного фермента, 
что в свою очередь приводит к снижению как 
базальной секреции соляной кислоты, так и стиму-
лированной [8]. По химической природе все ИПП 
относятся к слабым основаниям, в этой форме 
они неактивны, однако, накапливаясь в кислой 
среде канальцев париетальных клеток, где про-
исходит их протонирование, они преобразуются 
в активную форму — сульфенамид, блокирующий 
функцию Н+, К+-АТФазы. При этом, несмотря на 
схожий механизм действия ИПП, представленных 
на фармацевтическом рынке, между ними имеют-
ся некоторые различия, проявляющиеся в фарма-
кокинетическом профиле [1, 6, 7, 9].

По фармакологической структуре все ИПП 
являются производными бензимидазола (рис. 1), 
различающимися «надстройками» ядра (табл. 1), 
которые обеспечивают их индивидуальные 
особенности [7, 9]. Отличительные свойства 
ИПП касаются в основном скорости наступле-
ния и продолжительности кислотоподавления, 
рН-селективности, зависимости от генетически 
детерминированных вариантов метаболизма, взаи-
модействия с другими одновременно принимаемы-
ми препаратами, а также плейотропного действия 
[7, 9, 11, 12]. В данном контексте необходимо 
отметить, что ИПП последнего поколения рабе-
празол (оригинальный препарат «Париет®») обла-
дает оптимальными характеристиками, благодаря 
которым он имеет преимущества перед другими 

представителями рассматриваемого класса препа-
ратов.

Известно, что скорость накопления ИПП 
в канальцах париетальных клеток определяет-
ся показателем константы ионизации (диссоци-
ации) — рКа: чем больше константа, тем выше 
скорость трансформации ИПП в активную форму 
[7, 9]. Оригинальный рабепразол обладает наибо-
лее высокой рКа = 5,0, что позволяет ему быстрее 
кумулироваться в кислых компартментах парие-
тальных клеток и давать антисекреторный эффект 
[8, 9]. Так, при значении рН 1,2 оригинальный 
рабепразол трансформируется в активную форму 
в течение 1,3 мин, тогда как другим представите-
лям класса ИПП требуется как минимум 2 мин 
[13]. Время, которое необходимо для активации 
оригинального рабепразола при более высоких 
значениях рН (5,1), также значительно меньше, 
чем для омепразола, лансопразола и пантопра-
зола [13]. В экспериментальном исследовании 
рабепразол полностью ингибировал активность 
Н+, К+-АТФазы через 5 мин, тогда как омепразол 
и лансопразол — лишь через 30 мин [14].

Среди всех ИПП оригинальный рабепразол 
обладает наиболее выраженным кислотосупрес-
сивным потенциалом в 1-й день применения. Так, 
внутрижелудочный рН в течение 24 ч значительно 
выше после использования разовой дозы рабепра-
зола, чем при применении лансопразола, панто-
празола и омепразола [15]. Аналогичные резуль-
таты были получены при сравнении эквивалент-

Рис. 1. Общая структура молекулы ИПП. 
Асимметрический центр указан звездочкой
Fig. 1. General structure of the PPI molecule. The 
asymmetric center is indicated by the asterisk

Таблица 1
Структурные различия молекул различных представителей класса ИПП

ИПП
Заместители

Форма Связь с цистеино-
выми группамиX R1 R2 R3 R4

Омепразол CH OCH3 CH3 CH3 CH3 Рацемат 813 и 892

Эзомепразол CH OCH3 CH3 CH3 CH3 S-энантиомер 813 и 892

Лансопразол CH H CH3 CH2CF3 H Рацемат 813 и 321

Декслансопразол CH H CH3 CH2CF3 H R-энантиомер 813 и 321

Пантопразол CH OCHF2 OCH3 CH3 H Рацемат 813 и 822

Рабепразол CH H CH3 (CH2)3OCH3 H Рацемат 813, 892 и 321
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ных доз рабепразола и эзомепразола. Так, про-
цент времени, в течение которого рН в желудке 
был выше 4,0 в 1-е сутки применения препаратов, 
оказался значительно больше при использовании 
оригинального рабепразола (36,6 против 18,7; 
p<0,001) [16]. Отражением этого эффекта явля-
ется более быстрое купирование симптомов КЗЗ 
в 1-й день лечения, что подтверждают результаты 
клинических исследований (рис. 2) [17].

Скорость метаболизма, а соответственно 
и эффективность ИПП, в первую очередь детер-
минирована полиморфизмом гена, кодирующего 
изоформу системы цитохрома Р450 — CYP2С19 
[9, 18]. В зависимости от типов мутаций CYP2С19 
в популяции можно выделить 4 фенотипические 
группы: «быстрые», «промежуточные», «медлен-
ные» и «ультрабыстрые» метаболизаторы (табл. 2) 
[18, 19]. У пациентов с фенотипом «быстрые» 
и «ультрабыстрые» метаболизаторы происходит 
ускоренный метаболизм ИПП, следовательно, 
антисекреторный эффект от приема ИПП у них 
меньше выражен, чем у пациентов с фенотипами 
«промежуточные» и «медленные» метаболизато-
ры [18, 20, 21]. Важно отметить, что увеличение 
дозы ИПП с энзиматическим путем метаболиз-
ма у «быстрых» метаболизаторов не гарантирует 
успех терапии КЗЗ [22, 23].

Фенотип «быстрые» метаболизаторы является 
значимым фактором риска рефрактерности к тера-
пии ИПП у больных с ГЭРБ (ОШ 1,661, 95%ДИ: 
1,023–2,659; p=0,040) [24]. Помимо этого, 
менее выраженный антисекреторный эффект 
у «быстрых» метаболизаторов определяет низкую 
эффективность эрадикационной терапии (ЭТ) 
инфекции Helicobacter pylori (H. pylori) у лиц 
этого фенотипа [22, 23, 25]. Так, в мета-анализе 
S. Padol и соавт. [26] была продемонстрирована 
более высокая эффективность ЭТ у пациентов 
с фенотипами «медленные» (88,9%) и «промежу-
точные» (82,7%) метаболизаторы по сравнению 
с «быстрыми» метаболизаторами (70,9%).

Рабепразол метаболизируется преимущественно 
неэнзиматическим путем, вследствие чего облада-

ет более стабильным профилем фармакокинетики 
(наименьший разброс показателя AUC в зависи-
мости от генотипа), в меньшей степени зависящим 
от полиморфизмов CYP2С19 [22, 25, 27]. Данное 
свойство обеспечивает более предсказуемый 
и устойчивый антисекреторный эффект препара-
та по сравнению с другими ИПП. Характерной 
иллюстрацией этого являются результаты мета-
анализа, проведенного J. Kirchheiner и соавт. 
[28], в который были включены 57 сравнитель-
ных исследований, основанных на изучении сред-
него интрагастрального рН при использовании 
различных ИПП. Так, относительная эффектив-
ность четырех ИПП по сравнению с омепразолом 
составила 0,23; 0,90; 1,60; 1,82 для пантопразо-
ла, лансопразола, эзомепразола и оригинально-
го рабепразола соответственно. Помимо этого, 
у «быстрых» метаболизаторов наиболее высокая 
медиана интрагастрального рН определялась при 
использовании рабепразола в дозе 10 мг/сут (4,8) 
по сравнению с таковой при лечении омепразолом 
в дозе 20 мг/сут (3,8) и лансопразолом 30 мг/сут 
(4,5) [29].

Согласно результатам мета-анализа, проведен-
ного H.L. Tang и соавт. [30], рабепразолсодер-
жащие схемы тройной ЭТ инфекции H.  pylori 

Рис. 2. Частота купирования симптомов ГЭРБ в 1-е 
сутки применения различных ИПП [17]
Fig. 2. Frequency of GERD symptoms relief for the 
first day of treatment by different PPIs [17]

Таблица 2
Фенотипические варианты метаболизма ИПП и их клиническое значение

Фенотип CYP2С19 Генотип CYP2С19 Распространенность 
в популяции, %

Выраженность антисекре-
торного эффекта

«Быстрые» метаболизаторы *1/*1 43 Низкая

«Промежуточные» метаболизаторы

*1/*2
*2/*17
*1/*3
*3/*17

30 Умеренная

«Медленные» метаболизаторы
*2/*2
*3/*3
*2/*3

10 Высокая

«Ультрабыстрые» метаболизаторы *1/*17
*17/*17 17 Очень низкая
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имеют минимальные различия в эффективности 
при различных генетически детерминированных 
вариантах метаболизма (табл. 3). Другой мета-
анализ, выполненный A.G. McNicholl и соавт. 
[31], который включал 35 исследований (5998 
пациентов), продемонстрировал, что рабепразол, 
использованный в схемах тройной ЭТ, определяет 
более высокую эффективность антигеликобактер-
ного лечения (ОШ 1,21, 95%ДИ: 1,02–1,42) по 
сравнению с ИПП первых генераций (омепразол, 
лансопразол, пантопразол). По данным обнов-
ленных рекомендаций Маастрихт V (2015 г.), 
рабепразол был предложен в качестве одного из 
ИПП, наименее подверженного влиянию геноти-
па CYP2C19, так как он метаболизируется пре-
имущественно в результате неферментативного 
процесса, что обосновывает предпочтительное 
использование его в странах Европы и Северной 
Америки, в которых высока распространенность 
фенотипа «быстрые» метаболизаторы [32]. Это же 
касается и нашей страны, где распространенность 
фенотипа «быстрые» метаболизаторы составляет 
32,65%, а «ультрабыстрые» — 39,75% [33]. При 
этом отмечено, что у пациентов, принимающих 
большое количество лекарственных препаратов, 
важным фактором является меньшее сродство 
рабепразола к системе цитохрома Р450, что позво-
ляет избежать нежелательного лекарственного 
взаимодействия у пациентов с коморбидной пато-
логией [34, 35].

Важно отметить, что целесообразность при-
менения оригинального рабепразола в схемах 
ЭТ инфекции H. pylori объясняется также соб-
ственной антигеликобактерной активностью пре-
парата, подавляющей подвижность микроорга-
низма. Действительно, в исследовании in  vitro 
было продемонстрировано, что рабепразол и его 
активный метаболит тиоэфир более чем в 64 раза 
эффективнее омепразола в редукции двигательной 
активности H. pylori [36]. Более того, в другом 
исследовании было выявлено выраженное пода-

вляющее воздействие рабепразола и тиоэфира на 
рост и двигательную активность кларитромицин-
резистентных штаммов H. pylori, во много раз 
превышающее таковое омепразола [37].

Достаточно показательно, что рабепразол явля-
ется наиболее эффективным ИПП, в существен-
ной степени снижающим минимальные ингибиру-
ющие концентрации антибиотиков в схемах ЭТ 
при воздействии на мультирезистентные штам-
мы H. pylori, подавляя резистентный потенциал 
микроорганизма [38]. Кроме того, дополнитель-
ное воздействие на факторы защиты, такие как 
стимуляция секреции слизи и муцинов в слизи-
стой оболочке желудка, обусловливает преимуще-
ство использования рабепразола в рамках терапии 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки, а также симптоматических гастродуоде-
нальных эрозивно-язвенных поражений. Так, 
в исследовании, проведенном на добровольцах, 
установлено, что под воздействием рабепразола 
количество защитной слизи статистически значи-
мо увеличилось как в стимулированную пента-
гастрином фазу секреции (3,36±0,39 мг/мл про-
тив 1,50±0,32 мг/мл; р<0,001), так и в базаль-
ную (3,31±0,38 мг/мл против 2,28±0,36 мг/мл; 
р<0,01). Концентрация муцина возросла в 2,6 
раза в стимулированную фазу (0,96±0,08 мг/мл 
против 0,36±0,06 мг/мл; р<0,0001) и на 41% 
(0,82±0,09 мг/мл против 0,58±0,09 мг/мл; р<0,05) 
в базальную фазу. Вязкость желудочного сока 
также увеличилась в обе фазы (р<0,01 и р<0,05 
соответственно) [39]. При этом ни один из других 
ИПП не продемонстрировал подобного эффекта.

В исследовании, проведенном T. Jaworski 
и соавт. [40], было установлено, что на фоне 
терапии рабепразолом восстанавливается секреция 
муцина и слизи, уровень которых в желудочном 
соке редуцировался при использовании несте
роидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП). При добавлении рабепразола в схему 
терапии восстанавливалась секреция слизи 

Таблица 3
Влияние полиморфизмов CYP2C19 на эффективность тройной эрадикационной терапии  

инфекции H. pylori при использовании различных ИПП [30]

Подгруппа
БМ vs. ПМ БМ vs. ММ ПМ vs. ММ

N ОШ (95% ДИ), p N ОШ (95% ДИ), p N ОШ (95% ДИ), p

Омепразол 435 0,329 (0,195–0,553), 
p= 0,000 296 0,232 (0,105–0,515), 

p<0,001 343 0,694 (0,299–1,608), 
p= 0,394

Лансопразол 806 0,692 (0,485–0,988), 
p= 0,043 493 0,441 (0,252–0,771), 

p=0,004 607 0,584 (0,333–1,024), 
p= 0,060

Эзомепразол 232 1,000 (0,410–2,437), 
p= 0,999 177 0,623 (0,200–1,942), 

p= 0,414 193 0,642 (0,209–1,975), 
p= 0,440

Рабепразол 1055 0,931 (0,669–1,294), 
p= 0,669 623 0,769 (0,477–1,238), 

p= 0,279 842 0,778 (0,491–1,232), 
p= 0,284

Примечание. БМ – «быстрые» метаболизаторы, ПМ — «промежуточные» метаболизаторы;  
ММ — «медленные» метаболизаторы; N — число больных
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в базальную фазу (на 47%; р<0,01) и в фазу, 
стимулированную пентагастрином (на 22%). 
Рабепразол восстанавливал и секрецию муцина, 
уровень которого в желудочном соке снижался 
при применении напроксена на 67% (р=0,003) 
в стимулированную фазу и на 40% в базальную 
(р=0,05), что определяет преимущество при-
менения рабепразола в схемах ЭТ у пациентов 
с язвенной болезнью, дополнительно принимаю-
щих НПВП. Помимо этого, гастропротективный 
эффект оригинального рабепразола ассоциирован 
с увеличением синтеза протективного простаглан-
дина Е2 в слизистой оболочке желудка и сниже-
нием уровня лейкотриена B4, являющегося меди-
атором воспаления [41].

В современной клинической практике, поми-
мо непосредственной клинической эффективности 
препарата, приходится учитывать и его стоимость, 
а также затраты, прямо или косвенно связанные 
с лечением конкретного заболевания [42]. Данное 
обстоятельство подчеркивает важность проведе-
ния фармакоэкономического анализа при лечении 
КЗЗ для клинической и экономической оптимиза-
ции терапии [42, 43].

Согласно данным A. Kivioja и соавт. [44], 
результаты проведенного ими исследования, 
в основе которого лежал анализ минимизации 
затрат (cost-minimization analysis; CMA) на анти-
секреторную терапию при лечении пациентов 
с ГЭРБ, зависели от длительности антисекретор-
ного эффекта ИПП. В группе ИПП с длитель-
ностью антисекреторного эффекта более 11 ч 

(10 мг/сут оригинального рабепразола, 20 мг/сут 
омепразола, 20 мг/сут эзомепразола и 15 мг/сут 
лансопразола) стоимость лечения одного больного 
была минимальной (138,89 евро) при применении 
лансопразола. При использовании ИПП с дли-
тельностью антисекреторного эффекта более 12 ч 
(10 мг/сут оригинального рабепразола, 40 мг/сут 
омепразола, 20 мг/сут эзомепразола и 30 мг/сут 
лансопразола) наиболее экономичной оказалась 
терапия рабепразолом (193,81 евро на одно-
го больного). Аналогичная тенденция отмечена 
в группе ИПП с длительностью антисекреторного 
эффекта более 13 ч, из чего следует, что из всех 
ИПП с наиболее длительным антисекреторным 
эффектом, использованных в поддерживающей 
терапии ГЭРБ, рабепразол обеспечивал мини-
мальную стоимость лечения. Подобные резуль-
таты были продемонстрированы в другом иссле-
довании: при 8-недельном лечении 98 пациентов 
с эрозивной и неэрозивной ГЭРБ рабепразолом 
(20 мг/сут) и эзомепразолом (40 мг/сут) общие 
затраты при использовании рабепразола были 
примерно в 2 раза ниже [45].

Несомненный интерес представляют результа-
ты фармакоэкономических исследований, в кото-
рых был проведен анализ различных схем ЭТ 
инфекции H. pylori. Так, анализ стоимости лече-
ния с использованием схем ЭТ, различавшихся 
только использованным ИПП (применяли рабе-
празол по 40 мг/сут и генерический омепразол 
по 40 мг/сут), продемонстрировал, что более 
высокая стоимость терапии первой линии рабе-

Кэфф

Рис. 3. Фармакоэкономическое исследование методом «затраты — эффективность» для 6 схем эрадикацион-
ной терапии инфекции H. pylori [21].
О — омепразол, А — амоксициллин, К — кларитромицин, Д — висмута трикалия дицитрат, Р — рабепра-
зол, М — метронидазол, Э — эзомепразол
Fig. 3. Pharmacoeconomical study by «cost-efficacy» method for 6 modes of H. pylori eradication therapy [21]. 
О — omeprazole, А — amoxicillin, К — clarithromycin, Д — bismuth tripotassium dicitrate,  
P — rabeprazole, M — metronidazole, Э – esomeprazole
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празолом по сравнению с лечением омепразолом 
проспективно нивелировалась благодаря ее более 
высокой эффективности, а следовательно и мень-
шей частоте назначения терапии второй линии, 
поэтому итоговые затраты при применении схемы 
с омепразолом оказались больше [46]. В другом 
исследовании, в котором были проанализированы 
фармакоэкономические показатели лечения с при-
менением 6 схем ЭТ и различных ИПП (омепра-
зол, эзомепразол, оригинальный рабепразол), 
установлено, что наиболее эффективной с наи-
меньшим коэффициентом затратной эффективно-
сти (Кeff) была четырехкомпонентная схема с ори-
гинальным рабепразолом (рабепразол + висмута 
трикалия дицитрат + кларитромицин + амокси-
циллин): Keff составил 29, эффективность лече-
ния — 96,7% (рис. 3) [47].

С позиций современной медицины, безусловно, 
актуален фармакоэкономический анализ, позво-
ляющий сопоставить схемы терапии с применени-
ем оригинальных препаратов и их генерических 
аналогов. Известно, что генерический препарат 
не всегда обладает должной биологической, фар-
макологической и терапевтической эквивалентно-
стью с оригинальным препаратом из-за исполь-
зования субстанций и вспомогательных веществ 
различного качества, а также малой доступности 
ряда стран-производителей для контроля в сфере 
фармацевтической продукции. В связи с этим 
практикующий врач нередко сталкивается с про-
блемой недостаточной эффективности генериче-
ских препаратов [23, 47]. Иллюстрацией подоб-
ной ситуации является ретроспективное исследо-
вание, проведенное в Италии, в котором оцени-
вали частоту и причины замены оригинального 
ИПП на генерический препарат, а также потенци-

альную фармакоэкономическую выгоду от этого. 
Согласно полученным данным, замена ИПП на 
генерический препарат повлекла за собой досто-
верный рост расходов (как прямых, так и косвен-
ных) на лечение в среднем на 61,14 евро в год на 
одного больного [48].

Сравнительный анализ терапевтической эффек-
тивности оригинального рабепразола и одного из 
его генериков продемонстрировал существенные 
различия. Так, антисекреторный эффект ори-
гинального препарата достигался через 96 мин 
после приема, а генерика — лишь через 159 мин. 
В свою очередь средние значения рН в желудке 
и длительности удержания интрагастрального рН 
выше 4,0 при использовании оригинального пре-
парата были значительно выше, чем при приме-
нении генерического препарата (3,93 против 3,19; 
9,2 ч против 5,3 ч) [49].

Таким образом, в настоящее время ИПП 
являются основой лечения пациентов с КЗЗ. 
Целесообразность применения оригинального 
рабепразола в рамках терапии КЗЗ обусловлена 
механизмом его действия: быстрой кислотосу-
прессией, отсутствием зависимости эффективно-
сти препарата от генетически детерминирован-
ных вариантов печеночного метаболизма, а также 
плейотропным действием, представленным гастро-
протективным потенциалом и собственной анти-
геликобактерной активностью. Помимо этого, 
результаты текущих фармакоэкономических 
исследований в популяции пациентов с КЗЗ сви-
детельствуют об эффективности оригинального 
рабепразола, так как при его использовании уда-
ется добиться наиболее приемлемого соотношения 
стоимости и эффективности лечения.
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