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Провідне місце в сучасному лікуванні поши-
рених кислотозалежних пептичних езофа-

гогастродуоденальних захворювань (гастроезо-
фагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ), пептична 
гастродуоденальна виразка, НПЗП-гастропатія, 
синдром Золлінгера — Еллісона тощо) посідають 
інгібітори Н+/K+ АТФази — інгібітори протонної 
помпи (ІПП), з них на українському фармацев-
тичному ринку представлені омепразол, лансо-
празол, пантопразол, рабепразол та езомепразол 
зазвичай генеричного походження під різними 
торговельними марками. До традиційних ІПП 
І покоління прийнято зараховувати омепразол та 
лансопразол, до ІПП ІІ покоління — пантопразол 

та рабепразол. Серед ІПП відомі також стереоізо-
мери, наприклад, декслансопразол, езомепразол. 
Новаціями є бензімідазолові та небензімідазоло-
ві ІПП — ілапразол, тенатопразол.

ІПП є також обов’язковим компонентом су-
часних схем ерадикації Helicobacter pylori як 
основного етіотропного чинника кислотозалеж-
них пептичних захворювань.

Актуальним питанням практичної гастроенте-
рології є диференційоване застосування ІПП за-
лежно від особливостей фармакокінетики, кис-
лотоінгібувальної дії, клінічної ефективності та 
безпечності препаратів. У гастроентерологічній 
практиці важливо враховувати ефективність 
ІПП та відповідні критерії при потребі заміни 
одного препарату іншим.

Пантопразол: 	
особливості фармакокінетики, 
кислотопригнічувальної дії, 	
клінічної ефективності 	
та безпечності застосування

Наведено огляд літератури та результати власних досліджень (50 хворих на кислотозалежні пептичні 
езофагогастродуоденальні захворювання) з використанням гастро-рН-моніторингу для оцінки 
кислотоінгібувальної дії пантопразолу («Золопент»), фармакокінетики, клінічної ефективності та 
безпечності застосування порівняно з омепразолом, лансопразолом та езомепразолом. За нашими 
даними, при багаторазовому прийомі кислотоінгібувальна дія пантопразолу перевищує таку омепразолу, 
лансопразолу та езомепразолу. Кислотоінгібувальна дія пантопразолу залежить не лише від особливостей 
діючої речовини, а й від низки чинників (біодоступність, клінічна група обстежених: здорові волонтери, 
хворі на гастроезофагеальну хворобу, інфікованість H. pylori, фармакогенетика ферментів системи 
цитохрому Р450 з наявністю етнічно залежних типів метаболізму від «швидкого» до «повільного» тощо). 
За клінічною ефективністю та безпечністю застосування пантопразол відповідає сучасним стандартам 
лікування кислотозалежних пептичних езофагогастродуоденальних захворювань, зокрема в зв’язку з 
ерадикацією H. pylori. Суттєвою перевагою пантопразолу порівняно з іншими інгібіторами протонної 
помпи є можливість його застосування в комплексній терапії, наприклад, у геріатричній кардіології, коли 
застосування пантопразолу в комбінації з клопідогрелем на відміну, наприклад, від омепразолу, не загро-
жує медикаментозною взаємодією з уповільненням антиагрегантної дії клопідогрелю внаслідок низької 
афінності пантопразолу до ферментів системи цитохрому Р450.

Ключові слова: пантопразол, фармакокінетика, кислотоінгібувальна дія, клінічна ефективність, безпеч-
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Мета дослідження — вивчити ефективність та 
безпечність пантопразолу.

Особливості фармакокінетики
Усі інгібітори Н+/K+ АТФази за хімічною фор-

мулою  є заміщеними бензімідазолами, які відріз-
няються за структурою радикалів на піридиново-
му та бензімідазоловому кільцях. ІПП як слабкі 
луги накопичуються в секреторних каналікулах 
парієтальних клітин, де досить швидко протоні-
зуються до активної форми  — катіонованого 
сульфенаміду, який незворотно зв’язується із 
сульфгідрильною групою Н+/K+ АТФази, що 
зрештою призводить до денатурації третинної 
структури білка і, як наслідок, секреція протонів 
стає неможливою. Між окремими ІПП є суттєві 
відмінності за фармакокінетикою на всіх етапах 
проходження препарату від перорального прийо-
му до блокади Н+/K+ АТФази, що може вплива-
ти, зокрема, на їх кислотоінгібувальну дію, клі-
нічну ефективність та безпечність застосування. 
Відомо, що на клінічну ефективність ІПП впли-
вають такі чинники фармакокінетики: швидкість 
всмоктування в тонкій кишці, особливості пер-
винного печінкового метаболізму, швидкість ди-
фузії в незарядженому вигляді крізь мембрани 
парієтальних клітин у секреторні канальці, про-
тонування, накопичення препарату в секретор-
них канальцях і перетворення проліків на актив-
ну речовину (циклічний сульфоксид), що зале-
жить від діапазону рН, в якому відбувається це 
активне перетворення (показник рКа).

Характерною особливістю пантопразолу є ко-
валентне зв’язування з цистеїном не лише у 
813-му, як і в усіх ІПП, а й у 822-му положенні, 
що забезпечує стабільність зв’язку та тривалість 
інгібування протонної помпи і, відповідно, кис-
лотної продукції (після припинення прийому 
пантопразолу шлункова секреція поновлюється 
лише через 46 год). Пантопразол є єдиним ІПП, 
який зв’язується з цистеїном 822, котрий розта-
шовується глибоко в транспортному домені про-
тонної помпи і стає недоступним для глутатіону 
і дитіотреїтолу, які здатні усунути інгібування. 
Тому припускають, що пантопразол має більш 
тривалу кислотоінгібувальну дію, ніж інші ІПП 
[47]. Відомо, що in vitro пантопразол специфічно 
зв’язується з ділянкою, яка містить 5-й та 6-й 
трансмембранні сегменти α-субодиниці протон-
ної помпи, тоді як омепразол, лансопразол і ра-
бепразол зв’язуються з однією або двома додат-
ковими ділянками [12].

Важливим показником фармакокінетики ІПП 
є біодоступність [1, 29]. Наприклад, пантопра-
зол [42] за цим параметром (77 %) значно 

перевершує стартову біодоступність омепразолу 
(35 — 40 %) та його біодоступність після повтор-
ного прийому препарату (65 %). Пантопразол 
має кращу біодоступність, ніж езомепразол, піс-
ля першого прийому (64 %). Біодоступність пан-
топразолу не змінюється після першого і повтор-
ного прийомів та значно перевищує біодоступ-
ність рабепразолу (52 %).

Печінковий метаболізм пантопразолу пов’яза
ний з цитохромами CYP2С19 та CYP3А4 (пере-
важно), що притаманно також іншим ІПП, але 
метаболізм пантопразолу при первинному пе-
чінковому пасажі здійснюється шляхом цито-
зольного сульфатування із сульфотрансфера-
зою, що сприяє меншим втратам під час первин-
ного печінкового пасажу. Пантопразол наймен-
ше пригнічує функцію CYP2С19, особливо по-
рівняно з лансопразолом, а також з омепразолом, 
езомепразолом та рабепразолом. Як наслідок 
найменшого пригнічення пантопразолом функ-
ції CYP2С19, він має найменший потенціал вза-
ємодії з іншими препаратами (діазепам, варфа-
рин, еуфілін та ін.), детоксикація яких здійсню-
ється за участю CYP2С19 [2 — 4]. Порівняно з 
пантопразолом омепразол значно інгібує ізофер-
менти CYP3A4 та CYP2C19, які характеризу-
ються широкою індивідуальною генетично зу-
мовленою варіабельністю активності [11, 36]. 
Пантопразол на відміну від омепразолу та езоме-
празолу суттєво не взаємодіє із системою цито
хрому Р450. Окрім того, він не індукує CYP3А4, 
що притаманно лансопразолу і може призвести 
до небажаної взаємодії з препаратами при комп-
лексному лікуванні. Пантопразол має найнижчу 
афінність до системи цитохрому Р450 і не інду-
кує її, оскільки відразу після І фази детоксикації 
за участю CYP3A4 та CYP2C19 він вступає у 
ІІ  фазу цитозольного сульфатування сульфо-
трансферазою з утворенням сульфату. Таким чи-
ном, пантопразол має найменший потенціал взає-
модії з іншими лікарськими препаратами [42, 48].

ІПП, як проліки, після перетворення на суль-
фенамід взаємодіють з Н+/K+ АТФазою залежно 
від внутрішньопарієтального рН [43]. Пантопра-
золу притаманний вузький діапазон рН, при 
якому спостерігається активація препарату 
(рН-селективність). Він має перевагу щодо се-
лективного накопичення препарату в секретор-
них канальцях парієтальних клітин з меншим 
шансом прореагувати з тіольними групами біл-
ків поза парієтальною клітиною, зокрема в лізо-
сомах, ендосомах і мікросередовищі під поверх-
нею адгезивних макрофагів та остеокластів [19, 
33]. Що нижчою є швидкість перетворення ІПП 
на активну форму при високих значеннях рН, то 
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менше шансів вплинути на неспецифічні кислі 
компартаменти клітин-мішеней (лізосоми та 
хромафінні гранули). У нейтральному середови-
щі та середовищі з помірною кислотністю (рН 
3,5 — 7,4) in vitro пантопразол набагато стабільні-
ший за омепразол, лансопразол і особливо рабе-
празол [19, 33]. Таким чином, пантопразол є пре-
паратом з максимальною рН-селективністю, він 
володіє тканинною селективністю щодо паріє-
тальних клітин шлунка [26, 44]. Зазначена особ
ливість швидкодії пантопразолу та інших ІПП 
стосується лише активізації їх у каналікулах па-
рієтальних клітин. Швидкодія ІПП залежить та-
кож від інших чинників: біодоступності — про-
цесу всмоктування в кров крізь слизову оболон-
ку тонкої кишки, пасажу і біохімічної трансфор-
мації в печінці через систему цитохрому Р450 
(«ефект першого проходження») і транспорту-
вання до парієтальних клітин.

Решта показників фармакокінетики ІПП (час 
максимальної концентрації, період напіввиве-
дення, площа під кривою концентрації — AUC) 
корелюють певною мірою з кислотоінгібуваль-
ною активністю ІПП.

Особливості кислотопригнічувальної дії
На даний час не існує загальноприйнятих таб

лиць або директив щодо еквівалентних доз ІПП 
[30]. Згідно з рекомендаціями центру WHO 
(Collaborating Centre for Drug Statistics Method-
ology, http://www.whocc.no/atcddd/), пропону-
ються дози 20 мг омепразолу, 30 мг езомепразо-
лу, 30 мг лансопразолу, 40 мг пантопразолу, 20 мг 
рабепразолу, які вважають рівноцінними для лі-
кування ГЕРХ. Однак ця рекомендація не є оче-
видною. Згідно з деякими дослідженнями [24] 
30 мг омепразолу відповідають за дією 20 мг езо-
мепразолу. Канадська асоціація гастроентероло-
гії рекомендує як еквівалентні дози 20 мг оме-
празолу, 40 мг езомепразолу, 30 мг лансопразолу, 
40 мг пантопразолу та 20 мг рабепразолу.

У метааналізі J. J. Caro та співавт. [14] визна-
чено такі еквівалентні дози ІПП: омепразол  — 
20 мг/доба, лансопразол — 30 мг/доба, рабепра-
зол  — 20 мг/доба, пантопразол  — 40 мг/доба. 
Дози еквівалентності ІПП слід ураховувати при 
заміні препаратів за фармакоекономікою і клі-
нічною ефективністю.

При оцінці індивідуальних особливостей кис-
лотоінгібувального ефекту ІПП слід ураховува-
ти, що у H. pylori-позитивних індивідуумів [22, 
23, 49] порівняно з H. pylori-негативними індиві-
дуумами цей ефект ІПП є значно кращим. Шлун-
кова кислотна продукція значно вища у хворих 
на ГЕРХ порівняно з хворими без ГЕРХ через 

відмінності в нічній секреції хлористоводневої 
кислоти [13], і цей чинник також може впливати 
на кислотоінгібувальну ефективність ІПП.

Важливу роль у кислотоінгібувальній ефек-
тивності ІПП відіграє фармакогенетика [20, 31, 
32]. Так, в азіатських країнах CYP2C19 з повіль-
ним метаболізмом ІПП характерні для 20 % на-
селення, що суттєво більше порівняно з 3 % у 
кавказців [18]. Таким чином, щоб адекватно зро-
зуміти особливості кислотоінгібувальної дії 
ІПП, слід принаймні знати індивідуальний ге-
нотип CYP2C19 [30], втім у більшості дослід
жень, в яких порівнюють кислотоінгібувальну 
ефективність ІПП, дослідження генотипу 
CYP2C19 взагалі не проводили. Таким чином, 
особливості кислотоінгібувальної ефективності 
ІПП слід розглядати не лише в межах клінічних 
груп «здорові волонтери», «хворі на пептичну 
гастродуоденальну виразку», «хворі на ГЕРХ», 
а і в межах однієї етнічної групи (африканці, азі-
ати, кавказці тощо).

Етнічні особливості активності CYP2C19 у 
азіатського населення можуть бути підставою 
для розробки іншої класифікації кислотоінгібу-
вальної ефективності різних ІПП [30].

Установлено, що разова доза ІПП може бути 
недостатньою для отримання рН > 4,0 протягом 
50 % часу або довше. Втім, при багаторазовому 
дозуванні збільшення рН > 4,0 досягається як 
мінімум у 70 — 80 % обстежених, особливо якщо 
дозування є стандартним або більше від стан-
дартного [30].

Середньодобовий внутрішньошлунковий рН 
після першої дози 40 мг пантопразолу становив 
5,2 ± 0,51, а в динаміці лікування (7-ма доба) — 
5,8 ± 0,28 [5]. При обстеженні в аналогічних 
умовах омепразолу і лансопразолу середньодо-
бовий рН становив від 3,0 до 4,5 (омепразол) 
або від 2,5 до 5,0 (лансопразол), що доводить пе-
ревагу пантопразолу.

Дані інших досліджень свідчать, що пантопра-
зол має лінійну залежність доза — ефект у діапа-
зоні 10 — 40 мг 1 раз на добу [27].

Під час рандомізованих перехресних дослід
жень за участю здорових добровольців і пацієн-
тів з ГЕРХ із застосуванням повторних доз пре-
паратів установлено, що після прийому панто-
празолу в дозі 40 мг/добу інгібування кислото-
утворення є більш ефективним, ніж при застосу-
ванні омепразолу в дозі 20 мг/добу [17] та більш 
ефективним або аналогічним при прийомі оме-
празолу в формі MUPS (Multiple Unit Pellet Sys-
tem — система доставки у вигляді диспергуючих 
таблеток, які містять кишково-розчинні мікро-
гранули) в дозі 20 мг/добу [21].
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В університетській клініко-діагностичній 
міждисциплінарній гастроентерологічній лабо-
раторії Вінницького національного медичного 
університету імені М. І. Пирогова (науковий ке-
рівник — проф. В. М. Чернобровий) досліджено 
за допомогою експрес-гастро-рН-моніторингу 
кислотоінгібувальний вплив різних ІПП (оме-
празол, лансопразол, пантопразол, езомепразол) 
у динаміці лікування пептичних H. pylori-асоці
йованих гастродуоденальних захворювань [6].

Результати вивчення кислотосупресивної дії 
пантопразолу порівняно з омепразолом, лансо-
празолом та езомепразолом наведено в таблиці.

При порівнянні кислотоінгібувальної ефек-
тивності в динаміці лікування омепразолом, 
лансопразолом, пантопразолом та езомепра
золом установлено, що пантопразол у дозі  
40 мг/добу має тенденцію до кращої кислотоінгі-
бувальної дії порівняно з іншими препаратами 
(див. таблицю).

Клінічна ефективність
Оцінка показників добового внутрішньо

шлункового рН не завжди корелює з іншими 
клінічно значущими показниками (зменшення 
вираженості симптоматики ГЕРХ, загоєння еро-
зій при ерозивному езофагіті тощо) [24].

Констатовано достатню клінічну ефектив-
ність пантопразолу щодо частки пацієнтів з усу-
неною печією і загальної частоти успішного лі-
кування ГЕРХ [37, 41].

Пантопразол у дозі 40 мг у лікуванні помірно-
го і тяжкого рефлюкс-езофагіту забезпечує до-
статній контроль симптомів нічного гастроезо-
фагеального рефлюксу [16, 40].

Проведено рандомізовані клінічні досліджен-
ня клінічної ефективності омепразолу та панто-
празолу при їх застосуванні як складової комбі-
нованої терапії гелікобактерної інфекції [15]. 
Установлено, що ефективність ерадикації H. py-
lori в усіх випадках перевищувала 90 %. За дани-
ми R. J. Adamek та співавт. (1997) [7], ерадикації 
H. pylori досягнуто у 100 % хворих, які отримува-
ли пантопразол, і 88 % хворих, котрі отримували 
омепразол. Як повідомляють H. G. Dammann та 
співавт. (1999) [17], щоденний прийом 40 мг пан-
топразолу забезпечує швидше настання ефекту.

T. Scholten та співавт. (2000) [45] і G. Holt-
mann та співавт. (2000) [25] спостерігали у паці-
єнтів з тяжкою печією та ГЕРХ швидше змен-
шення вираженості симптомів при прийомі пан-
топразолу в дозі 40 мг або 20мг/добу порівняно 
з групою прийому омепразолу MUPS у дозі 20 
або 10 мг/добу.

У рандомізованому дослідженні 120 пацієн-
тів, котрі тривалий час приймали нестероїдні 
протизапальні препарати (НПЗП) та в яких до-
сягнуто загоєння пептичної виразки [39] після 
12 міс підтримуючої терапії, частота ремісії при 
прийомі пантопразолу в дозі 40 мг/добу була 
статистично вищою, ніж при прийомі омепразо-
лу в дозі 20 мг/добу (66 % порівняно з 55 %).

Особливості толерантності  
та безпечність лікування
Досліджень безпечності різних ІПП мало, 

втім, інтерес до цього напряму досліджень ІПП 
невпинно зростає.

Клінічні дослідження демонструють, що існує 
метаболічна взаємодія між клопідогрелем, який 

Таблиця. Кислотоінгібувальна дія пантопразолу порівняно з омепразолом, лансопразолом  
та езомепразолом у динаміці лікування пептичних H. pylori-асоційованих гастродуоденальних 
захворювань за даними експрес-гастро-рН-моніторингу

Показник Омепразол Лансопразол Пантопразол Езомепразол 

Кількість хворих 15 11 13 11

Чоловіки/жінки 5/10 4/7 8/5 5/6

Середній вік, років 36,00 ± 3,37 39,18 ± 4,11 32,69 ± 3,58 32 ± 3,11

Доза, г 0,02 двічі на добу 0,03 двічі на добу 0,04 1 раз на добу 0,02 1 раз на добу

Доба лікування 6,53 ± 1,02 6,82 ± 0,92 5,23 ± 0,62 4,73 ± 0,18

рН-Х-М, од. 4,63 ± 0,58 4,92 ± 0,58 5,60 ± 0,12* 4,08 ± 0,12

ФІ рН 3 — 5, % 28,67 ± 11,68 17,27 ± 11,4 4,62 ± 5,82 28,64 ± 12,54

ФІ рН 0 — 1, % 56,0 ± 11,82 66,37 ± 12,48 81,4 ± 10,84 50,46 ± 13,86

Примітка. Різниця щодо езомепразолу статистично значуща (р < 0,001).
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застосовують при ішемічній хворобі серця, та 
омепразолом [9], але такої взаємодії немає між 
клопідогрелем та пантопразолом [8, 46].

Порівняно з омепразолом та езомепразолом 
пантопразол не взаємодіє з іншими препаратами, 
що зумовлено нижчим рівнем спорідненості до 
ізоферментів CYP цитохрому Р450 та залучен-
ням додаткових шляхів елімінації [50]. Для пан-
топразолу на відміну від інших ІПП характерна 
відсутність індукції ферментів цитохрому Р450 
[42, 48]. Це стосується, наприклад, взаємодії з 
дигоксином, ніфедипіном (CYP3А4), теофіліном 
та кофеїном (CYP1А2), діазепамом, варфарином, 
диклофенаком (CYP2С9), метопрололом та глі-
бенкламідом (CYP2D6), низькодозовими перо-
ральними контрацептивами (CYP3A3 — 5) та 
алкоголем (CYP2E1).

Відомо, що пантопразол є препаратом з мак-
симальною рН-селективністю дії, що обмежує 
можливості блокади Н+/K+ АТФази та Н+/Na+ 
АТФази клітин інших типів (наприклад, біліар-
ного епітелію, гематоенцефалічного бар’єра, 
кишкового епітелію, ниркових канальців, епіте-
лію рогівки, м’язів, імунокомпетентних клітин, 
остеокластів). Пантопразол унаслідок рН-
селективності менше впливає на органели з кис-
лим середовищем (лізосоми, нейросекреторні 
гранули, ендосоми), де рН становить 4,5 — 5,0. 
Таким чином, рН-селективність пантопразолу 
зменшує вірогідність побічних ефектів, особли-
во при його тривалому застосуванні [3, 4].

За даними низки досліджень, найбільшу кіль-
кість небажаних явищ (побічних ефектів) зареє-
стровано в зв’язку з прийомом лансопразолу та 
езомепразолу, найменшу — в зв’язку з прийомом 
пантопразолу [10, 38].

У метааналізі 10 досліджень за участю 15 316 
учасників виявлено підвищення частоти випад-
ків головного болю на 22 % у разі застосування 
езомепразолу порівняно з використанням ін-
ших ІПП: відношення ризиків 1,22; 95 % довір
чий інтервал — 1,03 — 1,44 [24].

Висновки
Пантопразол («Золопент») порівняно з оме-

празолом, езомепразолом та рабепразолом має 
кращу біодоступність, яка не змінюється після 
першого та повторного прийомів.

Пантопразол ковалентно зв’язується з цистеї-
ном не лише у 813-му, як і всі ІПП, а й у 872-му 
положенні, що забезпечує стабільність зв’язку і 
тривалість інгібування секреції HCl.

Пантопразол має найменшу афінність до фер-
ментів цитохрому Р450, що запобігає небажаній 
взаємодії з іншими препаратами, наприклад, 
клопідогрелем, при потребі комбінованої фарма-
котерапії, особливо в геріатричній кардіології.

Пантопразол має високу рН-селективність дії 
в каналікулах парієтальних клітин, що запобігає 
небажаним поліорганним побічним ефектам.

На кислотоінгібувальну дію пантопразолу по-
зитивно впливає висока біодоступність препарату 
(77 %). Кислотоінгібувальна активність препарату 
залежить від дозування, особливостей клінічних 
груп (здорові волонтери, хворі на ГЕРХ, інфікова-
ність H. pylori), фармакогенетики (генотип цито
хромів Р450 у різних етнічних групах з наявністю 
«швидких» та «повільних» метаболізаторів тощо).

Пантопразол за клінічною ефективністю від-
повідає сучасним стандартам лікування кисло-
тозалежних H. pylori-асоційованих захворювань 
органів травлення.
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ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ

В. Н. Чернобровый, О. А. Ксенчин
Винницкий национальный медицинский университет имени Н. И. Пирогова

Пантопразол: особенности фармакокинетики, 
кислотоингибирующего действия, клинической 
эффективности и безопасности применения
Приведен обзор литературы и результаты собственных исследований (50 больных кислотозависимыми 
пептическими эзофагогастродуоденальными заболеваниями) с использованием гастро-рН-
мониторинга для оценки кислотоингибирующего действия пантопразола («Золопент»), фармакокине-
тики, клинической эффективности и безопасности применения по сравнению с омепразолом, лансо-
празолом и эзомепразолом. По нашим данным, при многократном приеме кислотоингибирующее дей-
ствие пантопразола превышает таковое омепразола, лансопразола и эзомепразола. Кислотоингибирую-
щее действие пантопразола зависит не только от особенностей действующего вещества, но и от ряда 
факторов (биодоступность, клиническая группа обследованных: здоровые волонтеры, больные гастро
эзофагеальной болезнью, инфицированность H. pylori, фармакогенетика ферментов системы цитохро-
ма Р450 с наличием этнически зависимых типов метаболизма от быстрого до медленного и т. д.). По 
клинической эффективности и безопасности применения пантопразол отвечает современным стан-
дартам лечения кислотозависимых пептических эзофагогастродуоденальных заболеваний, в том числе 
в связи с эрадикацией H. pylori. Существенным преимуществом пантопразола по сравнению с другими 
ингибиторами протонной помпы является возможность его использования в комплексной терапии, 
например, в гериатрической кардиологии, когда применение пантопразола в комбинации с клопидо-
грелем в отличие, например, от омепразола, не угрожает лекарственным взаимодействием с замедлени-
ем антиагрегантного действия клопидогреля вследствие низкой аффинности пантопразола к фермен-
там системы цитохрома Р450.

Ключевые слова: пантопразол, фармакокинетика, кислотоингибирующее действие, клиническая 
эффективность, безопасность применения.

V. М. Chernobrovyy, O. О. Ksenchуn
National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya

Pantoprazole: peculiarities of pharmacokinetics, 	
acid-inhibiting actions, clinical efficacy and safety
The article present literature review and results of own investigations (50 patients with acid-related peptic 
esophago-gastroduodenal diseases) with the use of gastric рН-monitoring to assess acid-inhibiting actions of 
pantoprazole (Zolopent), pharmacokinetics, clinical efficacy and safety of its use in comparison with omeprazole, 
lansoprazole and omeprazole. Based on own data, the acid-inhibiting pantoprazole action exceeds that of 
omeprazole, lansoprazole and esomeprazole. acid-inhibiting рantoprazole action depends not only on the 
peculiarities of its acting substance, but from other factors (bio availability, clinical group of the investigated 
subjects: healthy volunteers, patients with gastroesophageal disease, H. pylori infection, pharmacokinetics of the 
enzymes of cytochrome Р450 system with presence of the ethnic-dependent metabolism type from rapid to 
slow etc.). The clinical efficacy and safety profile of pantoprazole meets the modern standards of treatment of 
acid-related peptic esophago-gastroduodenal diseases, including disorders associated with H. pylori eradication. 
The considerable рantoprazole advantage over other PPIs lays in the possibility of its use in the complex therapy, 
for example in geriatric cardiology. Pantoprazole in combination with clopidogrel, in contrast to оmeprazole, 
doesn’t threaten drugs interactions with slowdown of anti-aggregate action of clopidogrel resulting from the 
low Pantoprazole affinity to the enzymes of cytochrome Р450 system.

Key words: pantoprazole, pharmacokinetics, acid-inhibiting action, клиническая clinical efficacy, safety 
profile.	  
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