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Д
ля лікування кислотозалежних захворювань,

як�от: гастроезофагеальна рефлюксна хворо�

ба (ГЕРХ), функціональна диспепсія, первинний

хронічний гастродуоденіт (передвиразковий

стан), виразкова хвороба (ВХ) — застосовують ан�

тисекреторні препарати, серед яких вирізняють

алюмінієво�магнієві антациди, які не всмокту�

ються і мають помірну дію (подібні до препарату

«Маалокс»), Н
2
�блокатори рецепторів клітинної

мембрани, особливо парієтальних клітин шлунка

й панкреоцитів — основної секреторної клітини

ацинарного апарату підшлункової залози, а також

блокатори протонної помпи — Н+/К+�АТФази

секреторної мембрани парієтальних (пристінко�

вих) клітин [6, 9, 12, 13, 21, 26, 38, 51].

Великого значення надають застосуванню

Н
2
-блокаторів гістамінових рецепторів і дещо

меншого — блокаторів протонної помпи для ліку�

вання гострого та хронічного рецидивного пан�

креатиту, останній тепер називають гострою ата�

кою хронічного панкреатиту (ГП та ГАХП відпо�

відно) [1–4, 7, 14, 15]. 

Одними з найширше застосовуваних антисек�

реторних препаратів є Н
2
�блокатори гістамінових

рецепторів. Ці препарати, блокуючи мембранну

гістамінозалежну аденілатциклазу парієтальних,

головних клітин шлунка й панкреоцитів, сприя�

ють зниженню утворення цАМФ, який, разом із

кальцієм і білком кальмодуліном, є основним сек�

реторним циклом, відповідальним за синтез Н+,

пепсиногену й панкреатичних ферментів. Таким

чином, фармакопрепарати цієї групи спроможні

знижувати кислототворення у шлунку за рахунок

пригнічення утворення протонів у парієтальних

клітинах і синтез травних панкреатичних фермен�

тів в ацинарних клітинах підшлункової залози [4,

5, 7, 11, 43, 44].

Антагоністи Н
2
�рецепторів гістаміну пригні�

чують стимульовану їжею, гістаміном, пентагас�

трином, інсулін�дезоксиглюкозою шлункову сек�

рецію. Вони справляють кровоспинну дію, їх зас�

тосовують у разі неускладненої ВХ і кровотечі

зі шлунка, вен стравоходу й кишечнику. Ці препа�

рати ефективно лікують виразкове ураження,

особливо дванадцятипалої кишки (ДПК), вони

подовжують ремісію та запобігають рецидивам.

Циметидин (І покоління) сприяє загоєнню

виразки протягом 3–4 тижнів, він зменшує інтен�

сивність больового синдрому й прискорює заго�

єння виразки ефективніше, ніж малі дози антаци�

дів і карбеноксолону. Якщо застосовувати циме�

тидин у великих дозах упродовж тривалого часу,

виникають сторонні реакції: інколи в чоловіків гі�

некомастія та галакторея, помірне зниження клі�

ренсу креатиніну, толерантності до глюкози, обо�

ротна метаболічна енцефалопатія, лейко� та

тромбоцитопенія, брадикардія, діарея, панкреа�

тит, гепатитоподібні реакції. Тривале застосуван�

ня циметидину може спричинити клінічно вира�

жену недостатність ціанокобаламіну, зниження

лібідо й навіть імпотенцію.

До препаратів ІІ покоління належить раніти�

дин («Зантак», «Раніберл», «Ранісан»), який у 10 ра�

зів сильніше за циметидин пригнічує секрецію

кислоти шлунком [6, 9]. Н
2
�блокатор гістаміну

оксиметидин у 8 разів ефективніший за цимети�

дин. Ще сильнішим інгібітором продукції Н+ є

тіотидин. Циметидин застосовують по 0,8–1,0 г

на добу: 2–3 таблетки вдень і 2 таблетки на ніч.

Припиняти прийом препаратів Н
2
-блокаторів

гістаміну слід поступово, зменшуючи дозу або

приймаючи на ніч підтримуючі дози протягом

тривалого часу. Інакше, у разі припинення при�

йому препарату, на тлі зростання кількості мас�

тоцитів у слизовій оболонці шлунка й значної

гістаміногістії різко активується аденілатцикла�

за парієтальних клітин, що призводить до над�

мірного вироблення хлористогідроґенної кис�

лоти й прискорює виникнення рецидиву захво�

рювання.
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Є невелика кількість повідомлень про можли�

вість виникнення раку шлунка після тривалого

застосування циметидину, тому призначати його

пацієнтам з ВХ шлунка слід з обережністю. Хіміч�

на структура циметидину містить імідазольне

кільце, що може трансформуватися у шлунку

в нітросполуки, які є канцерогенами [10]. 

Циметидин і, значно меншою мірою, «Гастро�

цепін» у разі тривалого застосування пригнічують

систему моноаміноксидаз Р450 гепатоцитів, зни�

жуючи в такий спосіб їхню детоксикаційну фун�

кцію [4, 6].

Ранітидин у дозі 0,3 г на добу (вранці та ввече�

рі по 0,15 г за 30 хв до їди або 0,3 г один раз на день

о 18 годині) ефективніший за циметидин. Він

сприяє загоєнню виразки ДПК протягом 4 тижнів

і зникненню клінічних ознак захворювання. Піс�

ля загоєння виразки ранітидин потрібно призна�

чати впродовж 2–8 місяців у підтримуючих дозах

(0,15 г на ніч) або перевести хворого на адекватні

дози антацидних засобів, щоб запобігти швидко�

му відновленню функції кислототворення паріє�

тальних клітин і рецидиву ВХ із загрозою кровоте�

чі [4, 7]. 

Нині широко застосовують Н
2
�блокатор ре�

цепторів гістаміну ІІІ покоління фамотидин («Ква�

мател»). Таблетки випускають по 0,02 та 0,04 г.

Пацієнтам з ВХ призначають приймати препарат

по 0,02 г 2 рази на добу за 30 хв до їди або по 0,04 г

на ніч протягом 4 тижнів з подальшим переведен�

ням на підтримуючі дози по 0,02 г на ніч або на

антацидні засоби [6, 9, 13]. 

За допомогою добового моніторування рН

у тілі шлунка встановлено, що Н
2
�блокатори

справляють значний антисекреторний ефект. Ін�

дивідуально підібрані дози препаратів для підтри�

мування протягом доби рівня рН понад 4 забезпе�

чують баланс між факторами агресії й захисту

в порожнині шлунка. Циметидин слід застосову�

вати в дозі 800–1000 мг, ранітидин — 300 мг, фамо�

тидин — від 40 до 80 мг на добу. Під час застосу�

вання ранітидину та фамотидину («Квамател»)

спостерігають значне зменшення К
а

і збільшення

К
3

у порожнині шлунка, а після припинення

прийому препарату — певне збільшення К
а

і зни�

ження К
3
.

Н
2
�блокатори гістамінових рецепторів потріб�

но застосовувати тривало, у малих, підтримуючих

дозах. Після скасування їхнього призначення,

щоб уникнути зворотного кислотного ефекту,

призначають антациди, цитопротектори, подібні

до сукральфату чи діоктагідралю смектиту. Крім

того, Н
2
�блокатори в субтерапевтичних дозах чи�

нять цитопротекторну дію, стимулюють фібро�

пластичні процеси, можливо, опосередковано че�

рез «макрофаг — фібробласт» [4, 12, 15]. 

Фамотидин («Квамател») є потужним проти�

виразковим засобом, сприяє загоєнню виразки

ДПК за 4 тижні у 82 % пацієнтів, при цьому на 5–7

добу зникають клінічні ознаки захворювання, що

дає змогу розширити режим праці та дієту. 

Препарати IV і V поколінь — нізатидин, рок�

сатидин застосовують для лікування ВХ рідко.

Нині застосування Н
2
�блокаторів гістаміну, порів�

няно з блокаторами протонної помпи, невиправ�

дано обмежене через побоювання побічних дій:

зворотного кислотного ефекту та переважно при�

гнічення кислототворення в нічний час, тоді як

у разі тривалого (протягом 3–5 років і довше) зас�

тосування блокаторів протонної помпи може ви�

никнути карциноїдний синдром [5, 43].

Блокатори протонної помпи I покоління

(омепразол, лансопразол), II покоління (панто�

празол), а також рабепразол, езомепразол справ�

ляють потужний ефект пригнічення секреції

шлунка шляхом вибіркового зниження активнос�

ті Н+/К+�АТФази секреторної мембрани паріє�

тальних клітин. Однак через вибіркову дію на

Н+/К+�АТФазу парієтальних клітин, їх обмежено

застосовують у разі інших кислотозалежних зах�

ворювань, таких як ГП, рецидивний ГП, ГАХП.

Інгібітори протонної помпи опосередковано

зменшують час закислення ДПК, не впливають на

синтез панкреатичних травних гормонів у під�

шлунковій залозі (екболічної фази), тобто незнач�

но забезпечують її функціональний спокій тільки

за рахунок зменшення викиду секретину і сти�

мульованої ним секреції панкреатичних фермен�

тів, гідрокарбонатів і води — гідрокінетичної фази

[5, 8, 11]. 

З�поміж Н
2
�блокаторів трьох поколінь (циме�

тидин, ранітидин, фамотидин), що їх застосову�

ють у гастроентерології, найпотужніший антисек�

реторний ефект чинить фамотидин, за ним іде ра�

нітидин, далі циметидин, що й визначає їхні дози:

циметидин застосовують у дозі 800–1200 мг, рані�

тидин — 800 мг, фамотидин — від 20 до 40 мг. Усі

клітини організму, за винятком нейронів головно�

го мозку, містять гістамінозалежну Н
2
�аденілат�

циклазу, на яку й діють Н
2
�гістаміноблокатори.

Тому, з огляду на дозу препарату, найбільше побіч�

них реакцій спричиняє циметидин, менше — ра�

нітидин й одиничні — фамотидин. 

Не перелічуючи численних побічних ефектів

Н
2
�гістаміноблокаторів II і особливо I поколінь,

можна сказати, що фамотидин украй рідко зумов�

лює аритмію, лейкоцитотоксичний васкуліт,

тромбоцитопенію, знижує рівень паратиреоїдно�

го гормону в крові, особливо у хворих з уремією,

спричиняє нейром’язову дистонію, транзиторну

порфірію, поліурію, знижує сексуальну актив�

ність і лібідо, зумовлює мастоцитоз з підвищен�
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ням рівня гістаміну в крові, гіпергастринемію,

ментальні порушення, сприяє маніфестації ши�

зофренії (особливо в людей похилого віку), виник�

ненню головного болю, депресії, підсилює хроніч�

ну енцефалопатію у хворих з алкогольним циро�

зом печінки, сприяє інтенсифікації паркінсонізму

і депресії у хворих літнього віку, посиленню холі�

нергічних ефектів М�холінолітиків [23, 37].

Водночас, малі дози Н
2
�блокаторів гістаміну

(зменшені вдвічі) справляють імуномодулю�

вальний ефект, стимулюють синтез секреторного

IgA — місцевий імунітет слизової оболонки шлунка

й ДПК, що активує систему «плазмоцит — фібро�

бласт», тобто сприяє загоєнню виразки [4, 10].

«Квамател» (фамотидин) компанії «Гедеон

Ріхтер» випускається в міні�формі по 10 мг у таб�

летці, що зручно для тривалого застосування

в підтримуючій дозі за наявності пептичної вираз�

ки, а також з погляду максимальної стимуляції

препаратом місцевого імунітету в слизовій обо�

лонці шлунка та ДПК.

Під впливом малих доз Н
2
�блокаторів гістамі�

ну (препарату «Квамател») плазмоцити слизової

оболонки шлунка й ДПК збільшують синтез сек�

реторного IgA, і через систему «макрофаг — фіб�

робласт» здійснюється не тільки загоєння вираз�

ки, а й посилення проліферації слизової оболонки

шлунка й ДПК.

Фамотидин є ефективнішим порівняно з ін�

шими Н
2
�гістаміноблокаторами (ранітидином,

циметидином, нізатидином) і тим паче — порів�

няно із селективними М
1
�холіноблокаторами,

подібними до пірензепіну [3, 4, 7, 26–30, 35, 39,

40, 41, 48].

Згідно з результатами численних досліджень

[22], фамотидин найефективніше, порівняно з

цитопротективними препаратами — сукральфа�

том і простагландинами (мізопростол), лікує ВХ

та запобігає її рецидивам.

Фамотидин з успіхом застосовують для лікуван�

ня тяжких форм ГЕРХ [12,16,33,36,50,52,54,55].

Фамотидин («Квамател»), особливо в разі ін�

фузійного та парентерального введення, застосо�

вують для зупинення шлунково�кишкової крово�

течі (ШКК) поряд з ендоскопічним гемостазом,

а також з метою запобігання ерозивно�виразково�

му ураженню шлунка й ДПК після операцій [4, 5,

12, 17, 33, 41].

Фамотидин з успіхом застосовують у разі гри�

жі стравохідного отвору діафрагми, яка зумовлює

рефлюкс�езофагіт, синдрому Золлінгера — Елліс�

сона, цирозу печінки з пептичними виразками

за умови відсутності печінкової енцефалопатії

[20, 31], а також у разі стенозу воротаря виразко�

вої етіології і за наявності езофагіту із значною пе�

чією [32].

Фамотидин з успіхом можна застосовувати

для лікування підлітків і пацієнтів літнього віку

за наявності в них ерозивно�виразкового уражен�

ня шлунка чи ДПК, ГЕРХ [24].

Є відомості [51] про доцільність застосування

фамотидину в лікуванні амбулаторних хворих для

профілактики рецидиву ВХ. Як підтримуюча те�

рапія фамотидин є ефективнішим за ранітидин.

За наявності дистрес�синдрому, що стає при�

чиною порушення функцій травного каналу, ефек�

тивним є застосування фамотидину, зокрема в разі

стресового ерозивного ураження шлунка й ДПК.

Доведено високу терапевтичну ефективність

фамотидину в лікуванні функціональної диспеп�

сії, невиразкової диспепсії, хронічного гастриту

типу В з підвищеним кислототворенням у шлунку,

стресових виразок шлунка, гострих виразок

шлунка й ДПК [19, 38, 45]. 

Виявлено значну ефективність фамотидину

як підтримуючої терапії у разі рецидивів виразки

шлунка.

За наявності поодиноких симптомів печії та

інших диспептичних проявів у вагітних можна

застосовувати фамотидин, оскільки він не чинить

тератогенного та гепатотоксичного впливу.

У разі харчової алергії з проявами ГЕРХ, стре�

сових виразок, ерозій шлунка, ДПК і кровотечі

також можна застосовувати фамотидин.

Для деяких пацієнтів з ГЕРХ лікування фамо�

тидином має переваги перед застосуванням оме�

празолу [46], оскільки фамотидин блокує синтез

протону, а омепразол — тільки секрецію Н+ з парі�

єтальних клітин.

З метою профілактики ерозивно�виразкових

змін слизової оболонки шлунка й ДПК у зв’язку із

застосуванням нестероїдних протизапальних засо�

бів (НПЗЗ) — інгібіторів циклооксигенази�2, а та�

кож для лікування як гострої ерозії, так і на початку

справжньої ВХ після застосування НПЗЗ — успішно

застосовують антисекреторні препарати, серед яких

важливе місце належить фамотидину [18, 47].

Фамотидин застосовують для профілактики

аспіраційної пневмонії [49].

Під впливом фамотидину збільшується ви�

роблення білків слизу, поліпшується проліферація

шлунка й ДПК, а також зменшується вироблення

агресивного пепсиногену [34].

Парентеральне й інфузійне введення фамоти�

дину, дія якого залежить від концентрації препа�

рату в плазмі, у перші дні лікування справляє біль�

ший ефект порівняно з омепразолом, усуває біль

у животі, печію, підвищує рівень рН у порожнині

шлунка [33]. Тому фамотидин з успіхом застосову�

ють за наявності стійкого больового синдрому,

який супроводжує ВХ, у разі ГП, ГАХП, синдрому

Золлінгера — Елліссона [8, 11, 12, 53]. 
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Фамотидин доцільно застосовувати ввечері,

до того ж прийом о 18 год дає вищий ефект, ніж

о 22 год [5, 9]. 

Добове моніторування рівня рН після застосу�

вання Н
2
�гістаміноблокаторів — ранітидину («Ра�

нісан», «Зантак», «Раніберл»), фамотидину («Ква�

мател»), блокатора протонної помпи омепразолу

(«Лосек», «Осид», «Омез», «Омепрол», «Топсид»,

«Омезак») і лансопразолу («Ланзап») — засвідчи�

ло, що індивідуально підібрана доза препарату

може сприяти утримуванню середнього добового

значення рН у шлунку понад 4 і виявленню вира�

зок, резистентних до Н
2
�гістаміноблокаторів [5, 6,

12, 14, 19].

Призначення фамотидину в помірних тера�

певтичних дозах під наглядом лікаря не протипо�

казане для пацієнтів, у яких поряд із захворюван�

нями серцево�судинної системи, ішемічною хво�

робою серця, атеросклерозом, постінфарктним

міокардіосклерозом, порушеннями ритму діяль�

ності серця (синдром слабкості пазухо�передсер�

дного вузла, атріовентрикулярна блокада І–ІІ сту�

пеня, синдром Вольфа — Паркінсона — Уайта,

приступи надшлуночкової екстрасистолії, сину�

сової тахікардії, поодинокі шлуночкові екстра�

систоли, зрідка приступи миготливої тахіаритмії)

наявне ерозивно�виразкове ураження шлунка,

ДПК, а також ГЕРХ. 

Скасування прийому всіх Н
2
�блокаторів ре�

цепторів гістаміну знімає блок з гістамінозалеж�

ної аденілатциклази парієтальних клітин, тому

може швидко збільшитися синтез протонів, тобто

підвищитися кислототворення в шлунку, що за�

грожує рецидивом ВХ і навіть виникненням

ШКК, оскільки зменшення рівня показника рН

нижче за 4 призводить до зменшення адгезивнос�

ті тромбоцитів у зоні виразки, що, очевидно, мо�

же стати пусковим моментом виразкової кровоте�

чі [1, 4, 6, 9, 12, 13, 42].

У зв’язку з цим, скасовуючи Н
2
�блокатори гіс�

таміну, треба переводити хворого на знижені вдві�

чі (підтримуючі) дози препарату чи на адекватні

дози не всмоктуваних антацидів I–III поколінь

(«Фосфалюгель», «Маалокс», «Топалкан») — на

2–3 місяці. 

Підтримуючі дози Н
2
�блокаторів рецепто�

рів гістаміну, застосовувані щодня «на вимогу»

чи «у вихідні дні» протягом 6–12 місяців, допо�

магають уникнути рецидиву ГЕРХ, ВХ (якщо

під час рецидиву проводилася антигелікобак�

терна терапія), а також ГАХП [4–6]. Зручною є

міні�форма препарату «Квамател» по 10 мг у таб�

летці [5].

Для лікування ГЕРХ нині широко застосову�

ють великі дози Н
2
�блокаторів рецепторів гістамі�

ну чи блокаторів протонної помпи протягом 6–12

місяців, тому що для цього захворювання харак�

терні швидкі й часті рецидиви [37].

Існують різні схеми лікування ГЕРХ. Залежно

від тяжкості перебігу захворювання призначають

відповідну дієту, режим праці та відпочинку, сучас�

ні не всмоктувані антациди, блокатори протонної

помпи, блокатори Н
2
�гістамінових рецепторів чи

їхнє поєднання. Можна додатково призначати

прокінетики на зразок домперидону («Мотиліум»)

і цизаприду («Координакс», «Пропульсид», «Пе�

ристил», «Цизап»), хоча прокінетик III покоління

цизаприд, з огляду на можливість порушення рит�

му серця, застосовують обмежено [4, 5]. 

Деякі автори [4, 5] рекомендують на різних

стадіях ГЕРХ застосовувати нарощувану терапію

(step up treatment) та знижувану терапію (step

down treatment). Перша передбачає спочатку зас�

тосування Н
2
�блокаторів гістаміну, потім перехід

на блокатори протонної помпи; друга на початку

лікування використовує блокатори протонної

помпи з подальшим переходом на Н
2
�блокатори

гістамінових рецепторів. 

Н
2
�блокатори гістамінових рецепторів блоку�

ють синтез протонів, тобто кислототворення

в шлунку, а блокатори протонної помпи — знижу�

ють секрецію Н+ у порожнину шлунка, у такий

спосіб підвищуючи рівень рН. Виходячи з викладе�

ного, ми рекомендуємо застосовувати блокатори

Н
2
�гістамінових рецепторів і блокаторів протонної

помпи в середніх терапевтичних дозах, що забезпе�

чує одночасне пригнічення як синтезу, так і секре�

ції Н+ у шлунку, тобто зменшення кислототворен�

ня. При цьому немає потреби у збільшених удвічі

дозах блокаторів Н
2
�рецепторів гістаміну та блока�

торів протонної помпи, які й у середніх дозах спри�

чиняють низку побічних реакцій [4, 5, 12].

Актуальною проблемою є лікування гострого,

а також гострої атаки хронічного панкреатиту, що

раніше мав назву хронічного рецидивного пан�

креатиту [2–5, 7, 15].

Застосування інгібіторів протеаз («Гордокс»)

дотепер піддають критиці у зв’язку з тим, що ці

препарати погано проникають у тканину під�

шлункової залози, де вони мають пригнічувати

активні протеази, а в крові — панкреатичні сери�

нові протеази (трипсин, хімотрипсин) миттєво

зв’язуються з інгібіторами негайної дії і для їхньої

інактивації не вимагають уведення препаратів —

інгібіторів протеаз [3, 4]. Крім того, це препарати

білкового походження, й іноді вони зумовлюють

алергічні реакції, зрідка навіть анафілактичний

шок, а також сприяють автоімунізації. Однак, з

огляду на їхній антибрадикініновий ефект, інгібі�

тори протеаз під час панкреатичних атак сприя�

ють зменшенню болю, поліпшенню реологічних

властивостей крові в тканині підшлункової зало�
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зи, що супроводжується зменшенням тромботво�

рення в капілярах і гіпоксії органа, останнє зу�

мовлює зростання резистентності панкреоцитів

внаслідок усунення осередків больового стресу,

поліпшення кровопостачання тканини органа

внаслідок зменшення автолізу та панкреонекрозу

за різних форм панкреатиту: гострого й гострих

атак хронічного [11, 12].

З огляду на підвищену активність кінінової

системи й утворення брадикініну під час ГАХП,

доцільно за наявності значно чи помірно вираже�

ного больового синдрому вводити в перші дні лі�

кування антибрадикініновий препарат «Гордокс»

у середній і максимальній терапевтичних дозах [4,

7, 11, 12]. 

«Квамател» (фамотидин) компанії «Гедеон

Ріхтер» (Угорщина) є одним з представників

Н
2
-блокаторів гістамінових рецепторів III поко�

ління. Фамотидин застосовують для лікування

ГЕРХ, ВХ, ГП, ГАХП, хронічного холециститу зі

спазмом сфінктера Одді й дуоденостазом, синдро�

му подразненого кишечнику [4, 5–12, 15].

Особливістю препарату «Квамател» є те, що

він випускається у двох лікаSрських формах: інфу�

зійній (40 мг) і таблетованій (20 і 40 мг), що надає

можливість його застосування у разі ШКК, тяж�

ких форм ВХ, ГП і ГАХП, гіперферментемічних

форм хронічного панкреатиту, тобто з «ухилен�

ням» панкреатичних ферментів у кров. Крім того,

нині «Квамател» випускається також у міні�фор�

мі, в дозі 10 мг у таблетці, що дуже зручно, коли

призначено тривале застосування препарату в

підтримуючих дозах у зв’язку з ГЕРХ, ВХ, зокре�

ма після геморагічних ускладнень, ГАХП.

За наявності ШКК, ГП чи ГАХП уводити таб�

летовані форми препаратів протипоказано, тому

що ці захворювання часто супроводжуються

стазом у шлунку, нудотою, блюванням, що пе�

решкоджає всмоктуванню таблеток зі шлунка

й ДПК [4, 8, 11]. Крім того, оскільки протикис�

лотний та антиангінальний ефекти Н
2
�гістаміно�

блокаторів залежать від їхньої концентрації

у плазмі крові, інфузійне введення препарату

«Квамател» у разі ГП і ГАХП, ШКК виразкової

етіології є доцільним — швидко настає фармако�

терапевтичний ефект [4, 43].

Під час приступів болю, що супроводжують

тяжкий перебіг ВХ, також рекомендують у перші

два тижні інфузійне введення хворим препарату

«Квамател», з огляду на потребу в швидкій проти�

кислотній та антиангінальній дії [4, 11].

Мета дослідження — оцінити ефективність

застосування препарату «Квамател» у двох лікаSр�

ських формах (інфузійній і таблетованій) для

лікування пацієнтів з гастроезофагеальною реф�

люксною хворобою, виразковою хворобою з ви�

разним больовим синдромом, зокрема із супро�

відним холециститом і дуоденостазом, чи усклад�

неною шлунково�кишковою кровотечею, за наяв�

ності гострого панкреатиту й гострих атак хроніч�

ного панкреатиту, а також як профілактику після�

операційної кровотечі після холецистектомії з при�

воду жовчнокам’яної хвороби (калькульозного хо�

лециститу).

I група — 32 пацієнти з ГЕРХ II–III стадії, їм

призначали «Квамател» по 40 мг на добу в поєд�

нанні з лансопразолом («Ланзап») по 30 мг чи ра�

бепразолом («Парієт») по 20 мг 1 раз на добу. Де�

сятьом хворим із неспроможністю сфінктера кар�

дії у перші 2 тижні призначали домперидон («Моти�

ліум») по 10 мг 2 рази на добу. Курс лікування три�

вав 4 тижні з подальшим переходом на підтримуючі

дози препарату «Квамател» по 20 мг на добу «на ви�

могу» чи «у вихідні дні» протягом 6 місяців.

Зменшення печії, загруднинного болю, від�

рижки спостерігали на 2–3 добу, їхнє зникнення

— на 5–7 добу лікування. За допомогою добового

моніторування рН у нижній третині стравоходу

відзначили зменшення часу його закислення з

40–50 до 5–7 хв за добу, тобто значення рН набли�

жалося до фізіологічного. У 29 хворих, за резуль�

татами ендоскопічного дослідження, через 3 тиж�

ні зникли ерозії й ознаки катарального запалення

слизової оболонки нижньої третини стравоходу, а

в 3 хворих зберігалося незначне катаральне запа�

лення.

Призначення препарату «Ланзап» (30 мг) 20

хворим II (контрольної) групи сприяло зменшен�

ню чи зникненню клінічних ознак захворювання

на 5–7 добу, зменшенню часу закислення рН

у стравоході до 12–20 хв. Зникнення, за результа�

тами ендоскопії, ознак рефлюкс�езофагіту спос�

терігали через 3 тижні в 11 хворих. 

III група — 12 пацієнтів з ВХ дуоденальної ло�

калізації, у яких був виразний больовий синдром.

Призначення цим хворим протягом 3 діб омепра�

золу чи лансопразолу не зумовило відчутного зни�

ження інтенсивності болю, тому всім хворим

призначили на 10 діб «Квамател» інфузійно, по 40

мг на добу, з подальшим переходом на застосуван�

ня усередину в дозі 40 мг протягом 3 тижнів.

У разі пептичної виразки з гіперсекрецією

збільшується час закислення цибулини ДПК, що

сприяє дуоденостазу і спазму сфінктера Одді, під�

вищенню рН у порожнині шлунка. Призначення

лікувальних комплексів пацієнтам з ВХ за раху�

нок зменшення часу закислення ДПК сприяє усу�

ненню дуоденостазу і спазму сфінктера Одді, як

наслідок — зменшенню інтенсивності болю, ну�

доти, блювання [4, 5]. 

Додатково, як антигелікобактерну терапію,

хворим цієї групи призначали препарати колоїд�
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ного бісмуту («Де�Нол» чи «Бісмофальк»), кла�

ритроміцин («Клацид»), амоксицилін («Флемок�

син Солютаб») на 10 діб у звичайних дозах.

Добове моніторування у тілі шлунка показни�

ка рН виявило його збільшення з 0,9–1,1 до

4,8–5,2. На 2 добу лікування зменшилися, а на 7

добу зникли біль у животі, печія, відрижка. Заго�

єння виразок спостерігали в 10 хворих, у 2�х — ви�

разковий дефект зменшився до 1 мм. Ерадикацію

H. рylori спостерігали в 10 (83,3 %) хворих.

IV група — 10 хворих на ВХ, ускладнену ШКК,

їм уводили «Квамател» по 40 мг інфузійно, протя�

гом 10 діб, потім перорально в тій же дозі, упро�

довж 3 тижнів. ШКК зупинено на 3 добу лікуван�

ня. Усім десяти хворим у першу добу кровотечі,

щоб зупинити її, із застосуванням ендоскопії на�

кладали на виразковий дефект тромбоплівку. Че�

рез два тижні після зупинення кровотечі на тлі зас�

тосування препарату «Квамател» середньодобове

значення рН у тілі шлунка становило 4,4–4,8.

V (контрольна) група — 12 пацієнтів з ВХ, уск�

ладненою ШКК, яким здійснювали ендоскопіч�

ний гемостаз із накладенням тромбоплівки і од�

ночасно застосовували гемостатичну терапію —

етамзилат («Дицинон») і «Вікасол». У 3 хворих

ШКК зупинена на 3–5 добу, у 7�х — на 7–10 добу

лікування. Двом хворим з приводу геморагічного

шоку зроблено операції із збереженням органа:

одному — стовбурна, одному — селективна прок�

симальна ваготомія. У хворих, яким виконано

консервативний ендоскопічний гемостаз, після

зупинення кровотечі середньодобове значення

рН у тілі шлунка становило 1,0–1,4, що провоку�

вало виникнення повторної ШКК. Застосування

препарату «Квамател» сприяло зростанню показ�

ника рН у тілі шлунка до значень понад 4, що зу�

мовило припинення кровотечі за рахунок збіль�

шення адгезивності тромбоцитів. Такий рівень рН

звичайно запобігає повторним геморагічним уск�

ладненням.

VI група — 10 хворих на ГП і 12 — на ГАХП, їм

призначали «Квамател» по 40 мг інфузійно, протя�

гом 10 діб, з переходом на застосування всередину

в дозі 40 мг, і піренцепін («Гастроцепін») по 30 мг

інфузійно з подальшим переведенням на прийом

усередину по 100 мг на добу (50 мг вранці та ввече�

рі), протягом 3 тижнів. За наявності виразного бо�

льового синдрому як антибрадикініновий препа�

рат, що справляє антиангінальний ефект і поліп�

шує мікроциркуляцію, призначали «Гордокс» у до�

зі 100000–200000 ОД, протягом 3–5 діб.

Для поліпшення кровообігу в підшлунковій

залозі, як антигіпоксантний засіб хворим призна�

чали вінпоцетин («Кавінтон»).

«Квамател», як і всі Н
2
�блокатори рецепторів

гістаміну, блокує переважно активність гістаміно�

залежної аденілатциклази парієтальних клітин

і панкреоцитів, зменшуючи синтез протонів та

панкреатичних ферментів, створюючи парієталь�

ним та ацинарним клітинам функціональний

«спокій», зменшує секрецію хлористогідроґенної

кислоти в шлунку й запобігає автолізу та панкре�

онекрозу.

«Гастроцепін», блокуючи ацетилхолінові ре�

цептори панкреоцитів, зменшує синтез протонів

у парієтальних клітинах, пепсиногену в головних

та ферментів в ацинарних клітинах, збільшує на

50 % кровоток у шлунку, ДПК та підшлунковій за�

лозі, запобігаючи автолізу та панкреонекрозу, усу�

ває мікроциркуляторні розлади в шлунку, ДПК та

підшлунковій залозі, спазм сфінктера Одді, забез�

печуючи активну евакуацію секрету з протокової

системи підшлункової залози.

Під впливом лікування зменшення, а іноді

й зникнення клінічних проявів захворювання

(больовий синдром, нудота, блювання, метео�

ризм, пронос) спостерігали, залежно від тяжкості

перебігу, на 3–7 добу лікування. Через 3–4 тижні

лікування рівень радіоімунного трипсину в крові

знизився з 110,0 ± 10,2 до (35,4 ± 7,2) нг/мл, у нор�

мі (23,6 ± 8,4) нг/мл, кількість продуктів розщеп�

лення фібрину (ПРФ) крові, як непрямий показ�

ник «ухилення» панкреатичних протеаз (трипси�

ну) у кров, зменшувалася з 42,5 ± 4,4 до

(11,3±2,4) мкг/мл, у нормі (4,8±0,9) мкг/мл. Ак�

тивність фосфоліпази А
2
, як показника автолізу та

«ухилення» ферментів у кров, зменшилася з 44,5±4,1

до (9,8±1,1) мкг/л, у нормі (5,5±0,9) мкг/л, при цьо�

му підвищувалася резистентність мембран пан�

креоцитів, про що свідчив основний показник —

концентрація вторинного продукту перекисного

окиснення ліпідів — малоновий діальдегід, що

зменшувався з 2,5 ± 0,12 до (0,7 ± 0,09) мкмоль/л,

у нормі (0,33 ± 0,08) мкмоль/л.

VII група — 12 хворих на хронічний панкреа�

тит із зовнішньосекреторною недостатністю під�

шлункової залози і супровідною ВХ. Шість хворих

з цієї групи одержували мікросферований панкре�

атин — «Креон» 25 000 ОД, по 2 капсули 3 рази на

день. Зменшення абдомінального болю, метео�

ризму і стеатореї через 2 тижні спостерігали в 3�х

з 6 хворих.

Шістьом хворим з цієї групи додатково до

препарату «Креон» призначали «Квамател» з ме�

тою підвищення рН у ДПК, що сприяє збережен�

ню активності панкреатичної ліпази. У всіх 6 хво�

рих через 2 тижні зникли абдомінальний біль, ме�

теоризм, стеаторея і поліпшилася переносність

продуктів, що містять грубу клітковину (редька,

капуста, морква), бобових, рослинної олії, жир�

них сортів м’яса (свинина, баранина) і риби (фо�

рель, тріска, ставрида, лосось), продуктів моря
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(креветки, краби, мідії, морські гребінці).

VIII група — 30 хворих з жовчнокам’яною хво�

робою, які були направлені на виконання холе�

цистектомії з приводу калькульозного холецисти�

ту. У 14 з них в анамнезі була зазначена ВХ, під час

проведення езофагогастродуоденоскопії виявлено

виразку цибулини ДПК в стадії неповної ремісії

(у 2�х — виразка діаметром 2 і 3 мм, у 4�х — еро�

зивний бульбіт, у 2�х — білий рубець, у 6�х — руб�

цева деформація цибулини ДПК). У 5 хворих під

час проведення верхньої ендоскопії виявлено по�

одинокі ерозії в цибулині ДПК. Опитування цих

хворих не виявило генетичної (за групою крові,

резус�належністю), зокрема сімейної, схильності

до виразкової хвороби.

В 11 хворих з цієї групи проведена езофагогас�

тродуоденоскопія патологічних змін з боку шлун�

ка й ДПК не виявила.

Загальноприйнято добирати дозу антисекре�

торного препарату для запобігання післяопера�

ційній кровотечі, щоб середньодобове значення

рН у тілі шлунка перевищувало 4, що сприяє під�

вищенню адгезивності тромбоцитів і запобігає

виникненню ШКК. Усім хворим проведено добо�

ве моніторування рН у тілі шлунка, а потім —

після інфузійного введення 40 мг препарату

«Квамател».

Коли калькульозний холецистит супроводжу�

вала ВХ, середньодобове значення рН у тілі шлун�

ка коливалося у 8 хворих від 0,8 до 1,4, після вве�

дення 40 мг препарату «Квамател» рН становив

4,4–5,4, а в 4�х — 2,9–3,2, що дало підставу збільши�

ти цим хворим дозу препарату до 80 мг на добу.

Після інфузійного введення препарату «Ква�

метел» в дозі 80 мг у всіх 4�х хворих середнє добо�

ве значення рН становило 5,3–5,8, що було дос�

татнім для утримання рівня рН у шлунку протя�

гом доби в потрібних межах.

У 5 хворих на калькульозний холецистит

з ерозивним бульбітом без відомостей про гене�

тичну чи сімейну схильність до ВХ середнє добо�

ве значення рН у тілі шлунка становило 2,2–3,1.

Після інфузійного введення 40 мг препарату «Ква�

мател» — було в межах 5,2–5,6, що було достатнім

для профілактики післяопераційної ШКК.

В 11 хворих на калькульозний холецистит без

патології шлунка і ДПК за допомогою добового

моніторування рН у тілі шлунка виявлено середні

значення рН 1,9–3,5, а після інфузійного введен�

ня 40 мг препарату «Квамател» — 4,9–6,1, що та�

кож було достатнім для запобігання післяопера�

ційній кровотечі.

Двадцятьом хворим з цієї групи проведено

класичну, а 10�м — лапароскопічну холецистек�

томію. Усім хворим відповідно до підібраної дози

інфузійно вводили «Квамател» за добу до і через

дві доби після операції. Інфузійне введення пре�

парату є обов’язковим, оскільки після операції,

особливо класичної холецистектомії, прийом

таблетованих форм препарату протипоказаний

у зв’язку з можливим стазом у шлунку і ДПК. По�

тім усіх 14 хворих із супровідною ВХ переводили

на пероральний прийом препарату «Квамател»

у підтримуючих дозах: 1 місяць — 20 мг і ще 1 мі�

сяць — 10 мг.

П’ятьох хворих із супровідним ерозивним

бульбітом переводили на 2 тижні на застосування

препарату «Квамател» всередину в дозі 20 мг, по�

тім на 1 місяць — 10 мг. Усім 11 хворим без захво�

рювань гастродуоденальної зони після холецис�

тектомії призначали «Квамател» всередину в дозі

20 мг протягом 1 тижня і в дозі 10 мг протягом

1 тижня. У жодного з 30 хворих не було післяопе�

раційних ускладнень, зокрема ШКК.

Таким чином, застосування препарату «Ква�

мател» рекомендоване в комплексному лікуванні

хворих на ГЕРХ, ВХ з виразним больовим син�

дромом, зокрема із супровідним хронічним холе�

циститом і ШКК, ГП і ГАХП, а також як засіб для

запобігання кровотечі після хірургічних утручань

з приводу калькульозного холециститу. Застосу�

вання препарату «Квамател» дає змогу швидко

усунути клінічні прояви захворювання, нормалі�

зувати час закислення стравоходу, підняти рівень

рН у порожнині шлунка вище від 4, що сприяє

припиненню та профілактиці кровотечі, усунен�

ню абдомінального болю. 

Під дією препарату «Квамател» досить швид�

ко зникають ендоскопічні прояви ГЕРХ і ВХ, а в

комплексі з антигелікобактерною терапією — до�

сягається ерадикація Н. pylori. У разі ГП і ГАХП

«Квамател» у комплексі з препаратом «Гастроце�

пін», а за потреби — у поєднанні з препаратами

«Гордокс» і «Кавінтон», сприяє швидкому регресу

автолізу і панкреонекрозу, усуває гіперферменте�

мію й амілазурію, підвищений рівень трипсину,

фосфоліпази А
2

і ПРФ крові, підвищує резистен�

тність мембран панкреоцитів. Позитивною особ�

ливістю препарату «Квамател» є наявність інфу�

зійної форми, що дає можливість застосовувати

його в разі ГП і ГАХП, ВХ, що супроводжуються

стійким болем, гастро� й дуоденостазом і/чи уск�

ладненням ШКК, а також з метою профілактики

геморагічних ускладнень після хірургічних утру�

чань, зокрема холецистектомії.

«Квамател» як альтернативний препарат,

який прискорює закислення ДПК, може бути ре�

комендований як додаткова терапія в разі хроніч�

ного панкреатиту зі стеатореєю і супровідною

шлунковою гіперсекрецією з метою збереження

активності панкреатичної ліпази, що міститься

в препараті «Креон» — лідері сучасної замісної
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панкреатичної терапії. Інфузійне введення пре�

парату «Квамател» з подальшим переходом на

застосування всередину можна рекомендувати

для профілактики ШКК після холецистектомії

хворим як із супровідною пептичною виразкою,

так і без неї. Для тривалого застосування препа�

рату «Квамател» у підтримуючих дозах рекомен�

дується міні�форма препарату (10 мг — 1 таблетка
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА «КВАМАТЕЛ» В ЛЕЧЕНИИ
ЗАБОЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ
И. И. Дегтярева, И. Н. Скрыпник, Н. Н. Козачок, Н. П. Козел, В. М. Потяженко, С. В. Скопиченко, 
Е. В. Гуцало, О. А. Николайчук

Изложены механизмы действия препарата «Квамател» и результаты его применения в клинической

практике. На основании авторских исследований обоснована целесообразность включения названного

препарата в лечебные комплексы для пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, пепти�

ческой язвой, желудочно�кишечным кровотечением, острым и хроническим панкреатитом и для пре�

дупреждения кровотечения после выполнения хирургического вмешательства (холецистэктомии).

EFFECTIVENESS OF «QUAMATEL» PREPARATION IN THE TREATMENT 
OF DIJESTIVE DISEASES
I. I. Dehtiar’ova, I. M. Skrypnyk, M. M. Kozachok, M. P. Kozel, V. M. Potiazhenko, S. V. Skopychenko, 
O. V. Gutsalo, O. A. Nikolaichuk

The mechanisms of «Quamatel» action and the results of its use in the clinical practice are presented. By

using their own research results, the authors substantiated the necessity of including «Quamatel» to the treatment

complexes for patients with gastroesophageal reflux disease, peptic ulcer, gastrointestinal hemorrhage, acute and

chronic pancreatitis and for prevention of bleeding after surgical intervention (cholecistectomy).


