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Введение
Массивная антитромботическая терапия занимает

одно из важнейших мест в современной кардиологии.
Длительное применение антиагрегантной и антикоа-
гулянтной терапии регламентировано российскими и
международными клиническими рекомендациями по
лечению сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [1-
4]. Одним из основных классов антитромботических
препаратов, наиболее часто применяемых в кардио-
логии, являются антиагреганты (табл. 1). Длитель-
ность приема антиагрегантных препаратов больными
ССЗ часто является неопределенно долгой [2, 3, 6]. Дли-
тельное использование комбинации антиагрегантов поз-
воляет снизить риск развития новых сердечно-сосу-
дистых событий, улучшить ближайшие и отдаленные
исходы ССЗ, что было продемонстрировано в ряде круп-
ных международных клинических исследований, таких,
как ISIS-2 [7], CURE [8], COMMIT [9]. 

Длительный прием антитромботических препара-
тов в значительной степени повышает риск развития ге-
моррагических осложнений. На сегодняшний день
наиболее эффективными с точки зрения профилакти-
ки поражений верхних отделов желудочно-кишечно-
го тракта (ЖКТ) являются ингибиторы протонной пом-

пы (ИПП) и блокаторы Н2 – гистаминовых рецепторов.
Однако, в 2009 г. European Medicines Agency (EMEA) и
американская U.S. Food and Drug Administration (FDA)
опубликовали предупреждения о возможном взаи-
модействии между ИПП и клопидогрелом [10, 11], в
частности, затронув омепразол и эзомепразол. 

Для практического врача существует ряд объектив-
ных вопросов, связанных с проведением гастропро-
текции у пациентов, принимающих антиагреганты.
Во-первых, влияет ли совместный прием ИПП и кло-
пидогрела на эффективность последнего, а также на от-
даленные исходы ССЗ, на риск повторных сердечно-
сосудистых катастроф. Во-вторых, в некоторых иссле-
дованиях обсуждалась проблема, все ли ИПП одина-
ково применимы с клопидогрелом и другими анти-
агрегантами. 

Данный обзор посвящен поиску ответов на вопро-
сы, поставленные выше, с позиций известных между-
народных клинических исследований и данных дока-
зательной медицины в связи с высокой значимостью
рисков осложнений двойной антиагрегантной терапии. 

Особенности взаимодействия 
антиагрегантов и ингибиторов 
протонной помпы

Клопидогрел относится к классу тиенопиридинов и
является пролекарством. Фармакокинетика клопидо-
грела и ИПП связана с работой особой изоформы ци-
тохрома Р450, CYP2C19. После всасывания в кишеч-
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нике клопидогрел проходит через печень, где подвер-
гается биотрансформации с помощью CYP2C19. В ре-
зультате после повторного прохождения через печень
образуется активный метаболит R-130964, который не-
обратимо связывается с АДФ тромбоцитов. Изоформа
CYP2C19 также метаболизирует большинство ИПП,
таких, как омепразол, эзомепразол, лансопразол, ра-
бепразол, пантопразол [12, 13]. 

Таким образом, ИПП, являясь конкурентными ин-
гибиторами CYP2C19, могут препятствовать превра-
щению клопидогрела в активный метаболит, тем самым
снижая его эффективность, что может повлечь повы-
шение агрегационной активности тромбоцитов с после-
дующим развитием тромбообразования [14].

Ниже приведена упрощенная схема метаболизма
клопидогрела. После абсорбции в кишечнике, благо-
даря работе различных изоформ цитохрома Р450,
клопидогрел подвергается превращению в активный ме-
таболит R-130964. Существуют данные о том, что не-
которые препараты способны конкурентно блокировать
различные изоформы Р450, препятствуя переходу
клопидогрела в активный метаболит [12]. 

Гипотезы о возможном клинически значимом взаи-
модействии между клопидогрелом и ИПП впервые вы-
двинута в 2008 г. [15], после того, как стали известны
результаты небольшого обсервационного исследования,
в котором было продемонстрировано возможное сни-
жение агрегационной активности тромбоцитов ex vivo
[16]. В исследование было включено 105 пациентов
после проведенной ангиопластики, которым прово-
дилась двойная антиагрегантная терапия с ИПП. В
2009 г. EMEA и FDA публикуют предупреждения о воз-
можном взаимодействии между ИПП и клопидогрелом
[10, 11]. Такое взаимодействие потенциально могло бы
привести к снижению антиагрегантного эффекта кло-
пидогрела и увеличению частоты сердечно-сосудистых
осложнений у пациентов, принимающих данные пре-
параты. 

Таким образом, практикующие врачи столкнулись с
проблемой выбора совместного использования кло-
пидогрела и ИПП у пациентов с высоким риском же-

лудочно-кишечного кровотечения (ЖКК). Единствен-
ным способом решения такой задачи являлось прове-
дение широкомасштабных клинических исследова-
ний с клопидогрелом и ИПП. 

Стратификация риска кровотечений 
из верхних отделов ЖКТ у пациентов,
принимающих дезагреганты

Совместное назначение ИПП и дезагрегантов пре-
следует единственную цель – снижение риска развития
эрозивно-язвенных поражений и кровотечений из
верхних отделов ЖКТ. Развитие кровотечения на фоне
острых сердечно-сосудистых катастроф, например,
при инфаркте миокарда (ИМ) значительно ухудшает
ближайший прогноз пациента [17, 18].

Факторы риска развития кровотечения из верхних
отделов ЖКТ неоднократно перечислялись в клиниче-
ских рекомендациях по лечению сердечно-сосуди-
стых заболеваний, в том числе и в российских реко-
мендациях [3, 6, 19]. К ним относят хронические за-
болевания верхних отделов ЖКТ в анамнезе, такие как
эрозивные поражения, наличие H. Pylori, язвенная бо-
лезнь желудка и/или двенадцатиперстной кишки,
предшествующие ЖКК, прободение язвы, а также по-
жилой возраст, прием препаратов, влияющих на систему
гемостаза, прием нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов [20]. Назначение двойной антиагре-
гантной терапии часто необходимо даже у пациентов
с эрозивно-язвенным поражением, отмена дезагре-
гантов или снижение дозы представляется опасным в
связи с высоким риском последующих сердечно-со-
судистых событий [21]. Таким образом, совместное ис-
пользование ИПП позволяет снизить риск развития кро-
вотечения и других тяжелых осложнений (прободная
язва) (рис. 1).

ИПП уменьшают секрецию соляной кислоты желу-
дочного сока на срок до 36 час. Обсервационные ис-
следования продемонстрировали, что использование
ИПП приводит к снижению риска развития ЖКК. Так,
в исследовании случай-контроль по совместному при-
менению антисекреторных препаратов и НПВС с 2779

Ингибиторы ЦОГ-1 необратимые ингибиторы: ацетилсалициловая кислота
обратимые: ибупрофен

Ингибиторы P2Y12-рецепторов необратимые: клопидогрел, тиклопидин, празугрел
обратимые: тикагрелор, кангрелор, элиногрел

Ингибиторы фосфодиэстеразы Дипиридамол
Цилостазол

Ингибиторы GPIIb/IIIa - рецепторов Абциксимаб, тирофибан, эптифибатид
Антагонисты рецепторов к тромбоксану
Терутробан

Антагонисты рецепторов к тромбину (PAR-1) Ворапаксар
Атопаксар

Таблица 1. Классификация антиагрегантов в зависимости от блокируемого рецептора [адаптировано из 5]



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2014;10(6) 667

Совместное использование клопидогрела и ингибиторов протонной помпы

пациентами с эндоскопически подтвержденным ЖКК
и контрольной группой из 5532 человека отмечалось
снижение риска возникновения ЖКК при добавлении
ИПП к клопидогрелу [отношение рисков (ОР) 0,19; 95%
доверительный интервал (ДИ) 0,07-0,49] [22]. Мень-
шие по размеру когортные исследования демонстри-
руют аналогичное снижение риска при назначении ИПП
вместе с клопидогрелом исследования [23]. Анало-
гичные результаты наблюдались и в рандомизиро-
ванном контролируемом исследовании (РКИ) 
COGENT: пациенты, принимавшие комбинацию аспи-
рина с клопидогрелом имели большее количество со-
бытий со стороны ЖКТ, таких, как ЖКК, язвенное или
эрозивное поражение, по сравнению с пациентами, 
которые дополнительно принимали омепразол 
(ОР 0,34; 95% ДИ 0,18-0,63) [24]. 

Данные о взаимодействии ИПП 
и клопидогрела, полученные ex vivo

Исследования функции тромбоцитов ex vivo могут
служить в качестве косвенных маркеров оценки кли-
нической эффективности клопидогрела. Существуют
стандартные тесты агрегационной активности тромбо-
цитов, где оценивается AДФ-стимулированная агрегация
тромбоцитов, а также новые способы, например, из-
мерение степени фосфорелирования VASP-фосфо-
протеина плазмы крови [25]. В современных иссле-
дованиях тесты агрегационной активности оценивает-
ся именно с помощью VASP-теста. Важно понимать, что
оценка агрегационной способности тромбоцитов яв-
ляется косвенным методом и не позволяет однознач-
но судить о влиянии совместного приема препаратов
на отдаленный прогноз. 

Как отмечалось ранее, все ИПП метаболизируется
через систему CYP2C19, но в разной степени. Известно
о нескольких небольших исследованиях, где из-
учалось взаимодействие клопидогрела и ИПП ex
vivo. Так, в 2-х исследованиях с клопидогрелом, пра-
зугрелом и ИПП в одном случае изучалось влияние
лансопразола на агрегационную активность тромбо-
цитов, а в другом – ингибирование CYP2C19 наибо-
лее известными ИПП (омепразол, эзомепразол, лан-
сопразол, пантопразол, и рабепразол). В первом слу-
чае лансопразол несколько снижал агрегационную ак-
тивность тромбоцитов при использовании клопидо-
грела, во втором – лансопразол и пантопразол в
большей степени оказывали ингибирующее воздей-
ствие на CYP2C19 по сравнению с другими ИПП 
[26, 27]. 

Влияние омепразола на антитромбоцитарные эф-
фекты клопидогрела оценивались в двойном слепом
исследовании OCLA (Omeprazole CLopidogrel Aspirin)
study [15], включившем 124 пациентов, получавших
двойную антиагрегантную терапию (клопидогрел в
дозе 75 мг/д и аспирин) и омеприазол в дозе 20 мг/д,
либо плацебо. Агрегационная активность оценива-
лась с помощью VASP-теста. Результаты достоверно про-
демонстрировали снижение агрегационной способности
тромбоцитов в группе получавших омепразол. 

В другом РКИ PACA (Proton Pump Inhibitors And
Clopidogrel Association study) со 104 пациентами после
коронарного стентирования использовалась двойная ан-
тиагрегантная терапия (клопидогрел в дозе 150 мг/д
и аспирин). В течение 1 мес пациенты получали оме-
празол или пантопразол (в дозах 20 мг/д, соответ-
ственно). На основании результатов VASP-теста в груп-

Рисунок 1. Тактика ведения пациентов при необходимости длительной антиагрегантной терапии и при наличии
факторов риска поражения ЖКТ [адаптировано из 20]
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пе принимающих омепразол было отмечено значимо
более выраженное снижение агрегационной способ-
ности, чем в группе с пантопразолом [28]. 

Современные исследования совместного
применения ИПП и клопидогрела

Исследования совместного применения клопидо-
грела и ИПП продолжаются и сегодня. Чаще всего это
когортные исследования, либо субанализ в рамках
рандомизированных клинических исследований, пре-
следовавших другие цели. Ниже представлены ре-
зультаты некоторых из них (табл. 2). 

Одним из самых известных РКИ, связанных с со-
вместным применением омепразола и клопидогрела,
является исследование COGENT [24]. Целью этого ран-
домизированного двойного слепого клинического ис-
следования являлось изучение эффективности и без-

опасности применения омепразола и двойной анти-
агрегантной терапии среди 3761 пациента с ИБС. Па-
циенты, получавшие антиагрегантную терапию при-
нимали либо омепразол в дозе 20 мг/сут, либо плацебо,
период наблюдения в среднем составил 106 дней, мак-
симально 341 день. Исследование COGENT является на
данный момент единственным РКИ с жесткими конеч-
ными точками. Первичными конечными точками яв-
лялись развитие желудочно-кишечного кровотечения
(ЖКК), язвенного или эрозивного поражения, перфо-
рации в верхних отделах ЖКТ, а также новые сердеч-
но-сосудистые события: смерть от ССЗ, нефатальный ост-
рый ИМ, реваскуляризация, нарушение мозгового
кровообращения. Результаты исследования проде-
монстрировали достоверное снижение риска развития
гастроэнтерологических осложнений среди пациентов,
принимавших омепразол. Частота кровотечений из

Исследование Тип исследования Годы проведения n ИПП Результаты 

Ho P.M. et al. [29]. Ретроспективное 2003-2006 5244 Нет данных • ОШ 1,25 для смертельного исхода или
когортное повторной госпитализации в группе ИПП

• Выявлена связь

Juurlink D.N. et al. [30] Случай-контроль 2002-2009 734 П1О1Л1Р1 • О1Л1Р1: ОШ 1,4 (ДИ 1,1–1,77) для 
повторного ОИМ
• П1: ОШ 1,02 (ДИ 0,7-1,47) для 
повторного острого ИМ
• Выявлена связь

Aubert A.E. et al. [31] Ретроспективное 2005–2006 4521 Нет данных • ОШ 1,86 (ДИ 1,63-2,12) в группе ИПП
когортное • Выявлена связь

Pezalla E. et al. [32]. Ретроспективное 2008 712 Нет данных • 5% частота ИМ за 1 год в группе ИПП,
когортное • 1,38% среди группы «контроль»

• Выявлена связь

Mistry S.D. et al. [33] Ретроспективное Нет данных 176 Нет данных • ОШ 1,63 (ДИ 1,01-2,63) для ИПП
когортное • Связь не выявлена

O'Donoghue M.L. Анализ propencity 2009, 2010 4529 П1О1Э1Л1 • ОР 0,94 для комбинированной конечной точки
et al. [34]. score matching • Связь не выявлена

Rassen J.A. et al. [35]. Ретроспективное 2001-05 3996 П1О1Э1Л1Р1 • Относительный риск для повторного
когортное ИМ/смерти 1,22 (ДИ 0,99-1,51)

• Связь не выявлена

Zairis M.N. et al.[36]. Ретроспективное 1 год 340 О1 • ОР для повторного ИМ/смерти 1,1 (ДИ 0,6-1,8)
когортное • Связь не выявлена

Simon T. et al. [37]. Ретроспективное 2005 н/д П1О1Э1Л1Р1 • Эффекта не отмечено
когортное • Связь не выявлена

Wayne A. et al. [38]. Ретроспективное 1999-2005 7593 П1О1Э1Л1Р1 • Отношение рисков для ССЗ 0,99 (ДИ 0,82-1,19)
когортное • Связь не выявлена

Bhatt D.L. et al. [24]. Рандомизированное 2008 1876 О1 • ОР 0,99 (ДИ 0,68-1,44)
клиническое • Связь не выявлена
исследование

SPICE Trial [39]. Рандомизированное 2010-2011 320 О1П1Э1, • Э1: ОШ 2,9 (95% ДИ 1,1-7,7; р<0,001)
клиническое исследо- ранитидин, • О1: ОШ 0,24 (95% ДИ 0,08-0,59; р<0,001) 
вание розувастатин, • повлияли на агрегационную способность >10%

аторвастатин

П1 – пантопразол; О1 – омепразол; Э1 – эзомепразол; Л1 – лансопразол; Р1 – рабепразол; ОШ – отношение шансов; ОР – отношение рисков; 

ДИ – доверительный интервал; ИМ – инфаркт миокарда; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания

Таблица 2. Некоторые исследования, в рамках которых изучалось взаимодействие клопидогрела и ИПП
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верхних отделов ЖКТ на фоне применения омепразо-
ла была значимо ниже по сравнению с плацебо (ОР
0,13; 95% ДИ 0,03-0,56; p=0,001). Важно отметить,
что при анализе конечных точек, связанных с ССЗ, значи-
мых различий в группах отмечено не было. Сердечно-
сосудистые события наблюдались у 109 пациентов,
4,9% в группе принимающих омепразол и 5,7% в груп-
пе плацебо (относительный риск в группе принимав-
ших омепразол 0,99; 95% ДИ 0,68-1,44; р=0,96); суб-
анализ в группах высокого риска ССЗ также не проде-
монстрировал значимых различий [24]. 

В двух других РКИ, PRINCIPLE-TIMI 44 (n=201)
[40] и TRITON-TIMI 38 (n=13 608) [41] также из-
учался вопрос совместного применения ИПП и клопи-
догрела и празугрела. В исследовании PRINCIPLE-TIMI
44 конечной точкой являлось снижение активности
тромбоцитов по результатам агрегометрии, в TRITON-
TIMI 38 – комбинированная конечная точка, включившая
смерть от ССЗ, новый ИМ или мозговой инсульт. В PRIN-
CIPLE-TIMI 44 были включены пациенты после чрес-
кожных коронарных вмешательств, из которых 102 по-
лучали нагрузочную дозу празугрела, 99 пациентов по-
лучали нагрузку клопидогрелом в дозе 600 мг. Значи-
мых различий на основании агрегометрии спустя 30 мин
после нагрузочной дозы выявлено не (p=0,98). Спустя
15 дней после использования клопидогрела в дозе 150
мг/сут также не отмечено значимых различий в груп-
пах, получающих и не получающих ИПП (p=0,06). В ис-
следовании TRITON-TIMI 38 (n=13 608) пациенты с ост-
рым коронарным синдромом за время госпитализации
получали празугрел (n=6813) или клопидогрел
(n=6795). ИПП получали 33% включенных пациентов:
омепразол (n=1675), пантопразол (n=1844), эзоме-
празол (n=613), лансопразол (n=441). На основании
результатов комбинированной конечной точки, значи-
мых различий между принимаемыми ИПП выявлено
не было [в группе получавших клопидогрел ОР 0,94
(95% ДИ 0,80–1,11), в группе получавших празугрел
ОР 1,00 (95% ДИ 0,84–1,20)].

В другом РКИ – SPICE [39], проведенном в 2010-
2011 гг. (n=320) ставилась цель изучить взаимодей-
ствие ИПП и клопидогрела, а также ранитидина, атор-
вастатина и розувастатина. Оценка проводилась на ос-
новании VASP-теста. Показатели анализировались че-
рез 30 и 60 дней. Комбинированной конечной точкой
являлась смерть от любой причины, острый ИМ, не-
обходимость повторной реваскуляризации, мозго-
вой инсульт, время наблюдения составило 1 год. В ре-
зультате было выявлено, что применение эзомепразола
и омепразола повлияли на агрегационную способность
>10% [отношение шансов (ОШ) 2,9; 95% ДИ 1,1-7,7;
р<0,0001 и ОШ 0,24; 95% ДИ 0,08-0,59; р<0,0001
соответственно]. В то же время, известно и о других РКИ,
где оценивалось влияние ИПП на агрегационную спо-

собность тромбоцитов при совместном применении с
двойной антиагрегантной терапией. В РКИ, прове-
денном в Японии в 2009-2011 гг. включено 130 па-
циентов с острым коронарным синдромом, получав-
ших двойную антиагрегантную терапию. Пациенты по-
лучали фамотидин в дозе 20 мг или омепразол в дозе
10 мг/сут. В обеих группах не было отмечено досто-
верного влияния на агрегационную функцию тром-
боцитов по результатам VASP-теста [42]. В другом
РКИ в 2010 г. было включено 88 пациентов, полу-
чающих двойную антиагрегантную терапию. Все па-
циенты получали эзомепразол (20 мг/д) или фамо-
тидин (40 мг/д). Агрегационная активность была
оценена при помощи VASP-теста в начале исследова-
ния, а затем через 28 дней. Значимого снижения
агрегационной активности не было выявлено в обеих
группах [43]. 

Блокаторы Н2-гистаминовых 
рецепторов

Использование блокаторов Н2-гистаминовых ре-
цепторов может подавлять производство соляной
кислоты в ЖКТ на 37%-68% в течение 24 час [44]. В
то же время известно о том, что блокаторы Н2-гиста-
миновых рецепторов не влияют на фармакокинети-
ческую активность клопидогрела [42]. Стандартные
дозы имеют достаточно скромный защитный эффект
у пациентов, принимающих аспирин. Так, в РКИ 
FAMOUS было включено 404 пациента с эрозивным
или язвенным поражением, принимавших аспирин в
дозе 75-325 мг получали фамотидин 20 мг 2 р/д или
плацебо в течение 12 нед. При приеме аспирина было
отмечено достоверное снижение развития новых яз-
венных поражений у принимавших фамотидин (3,8%
против 23,5%; р=0,0002) [45]. В другом исследовании
случай-контроль блокаторы Н2-гистаминовых ре-
цепторов не оказывали существенного защитного
действия на пациентов, принимавших клопидогрел (от-
носительный риск 0,83, [0,20-3,51]). На данный
момент нет РКИ, где бы напрямую сравнивали ИПП и
блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов. В то же
время, в одном из когортных исследований с 987 па-
циентами, принимавшими двойную антиагрегант-
ную терапию (клопидогрел в дозе 75 мг и аспирин),
использование ИПП приводило к большему снижению
риска кровотечения из верхних отделов ЖКТ (ОШ 0,04;
95% ДИ 0,002-0,21), чем использование блокаторов
Н2-гистаминовых рецепторов (ОШ 0,43; 95% ДИ
0,18-0,91) [23]. Таким образом, требуется проведе-
ние дополнительных исследований для принятия ре-
шения о том, каким пациентам необходимо одно-
значно назначить ИПП, и для каких возможно ограни-
читься применением блокаторов Н2-гистаминовых ре-
цепторов. 
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Обсуждение
Количество исследований, где прямо или косвенно

рассматривается вопрос совместного применения ИПП
и клопидогрела, достаточно велико. Во многих из них
изучалось влияние ИПП на метаболизм клопидогрела,
в основном на основании агрегометрии и VASP-теста.
В то же время результаты этих исследований достаточно
противоречивы, а сами исследования представляют со-
бой небольшие РКИ или когортные исследования, в ко-
торых проводился определенный субанализ. На осно-
вании этих результатов довольно трудно достоверно су-
дить о возможном влиянии ИПП на метаболизм кло-
пидогрела, при этом результаты исследования 
COGENT [24] продемонстрировали отсутствие сниже-
ния влияния на агрегацию тромбоцитов. 

Важным вопросом является влияние применения
ИПП на отдаленные конечные точки у кардиологических
пациентов, на частоту повторного ИМ, ранней постин-
фарктной стенокардии, тромбозов стентов, необхо-
димости повторной реваскуляризации и т.д. В таких РКИ,
как COGENT [24], PRINCIPLE-TIMI 44 [40], TRITON-
TIMI 38 [41] не было выявлено достоверного влияния
на конечные точки, связанные со смертностью и новыми
сердечно-сосудистыми событиями. Результаты дру-
гих, более мелких когортных исследований, остаются
противоречивыми. 

Выбор определенного ИПП из группы или на-
значение пациентам блокаторов Н2-гистаминовых ре-
цепторов, по-видимому, не является нерешенным во-
просом. Блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов не про-
демонстрировали достаточной эффективности для
предотвращения поражения ЖКТ во время двойной ан-
тиагрегантной терапии. Что касается ИПП, по результатам
РКИ TRITON-TIMI 38 [41], достоверная разница меж-
ду наиболее распространенными ИПП по влиянию на
ближайший и отдаленный прогноз отсутствует. Таким
образом, имеющаяся доказательная база свидетель-
ствует об отсутствии влияния ИПП, в том числе оме-
празола, на ближайшие и отдаленные исходы у кар-
диологических пациентов. 

С другой стороны, польза от применения ИПП у па-
циентов с высоким риском, имеющих в анамнезе по-
ражения ЖКТ, достаточно велика. Своевременное на-
значение ИПП позволяет предотвратить развитие таких
тяжелых осложнений, как кровотечения, прободение
язвы. Безусловно, назначение ИПП касается пациентов
с высоким риском, использование ИПП у всех пациентов

было бы неоправданным. После разрешения острой
фазы ССЗ необходимость длительного применения
ИПП возможно оценить эндоскопически. Использова-
ние ИПП в виде курса в остром периоде у пациентов с
высоким риском, пока проводится массивная анти-
тромботическая терапия, по-видимому, является це-
лесообразным, т.к. результаты исследований не выявили
достоверного влияния на ближайший и отдаленный про-
гноз со стороны ССЗ. 

Клинические рекомендации по лечению острого ИМ
с подъемом сегмента ST Европейского общества кар-
диологов (2012) и Американской ассоциации сердца
(2013) [3, 6] придерживаются аккуратной формули-
ровки о том, что влияние ИПП на метаболизм клопи-
догрела in vivo не доказано, оставляя принятие реше-
ния лечащему врачу. Так, в европейских рекоменда-
циях говорится о необходимости проведения гастро-
протекции у пациентов при наличии факторов риска,
в американских рекомендациях отмечается, что на се-
годня нет очевидных признаков того, что фармакоки-
нетическое взаимодействие между клопидогрелом и
некоторыми ингибиторами протонной помпы имеет
значимые клинические последствия, и использование
ИПП у пациентов с высоким риском перевешивает опа-
сения, вызванные фармакокинетическим взаимо-
действием.

Заключение
Результаты крупных международных рандомизи-

рованных исследований свидетельствуют о том, что при-
менение наиболее распространенных ИПП, в том чис-
ле омепразола, совместно с клопидогрелом и другими
антиагрегантами безопасно с точки зрения исходов ССЗ.
Использование ИПП одновременно с двойной анти-
агрегантной терапией у пациентов с высоким риском
поражения ЖКТ оправдана, поскольку массивная ан-
титромботическая терапия резко увеличивает риск
эрозивно-язвенного поражения и кровотечений. Ис-
пользование конкретного ИПП является выбором леча-
щего врача, т.к. достоверных различий по возможно-
му влиянию между препаратами на метаболизм тие-
нопиридиновых антиагрегантов в РКИ продемонстри-
ровано не было. 

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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