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способствует формированию костной ткани с нор-
мальной гистологической структурой. Фороза® 
может назначаться для лечения остеопороза и про-
филактики переломов шейки бедра и позвоночни-
ка пожилым пациентам с умеренным нарушением 
функции почек. 

Е.И. Кухаж

Универсальных рекомендаций по лечению осте-
опороза не существует. Тактика лечения инди-
видуальная в каждом случае и зависит от многих 
факторов: этиологии заболевания, пола и возраста 
пациента, и т.п. Мы придерживаемся следующего 
алгоритма:

• При вторичном остеопорозе сначала необходи-
мо выявить и по возможности устранить причи-
ну снижения минеральной плотности костной 
ткани (например, хроническое воспаление).

• Самой частой рекомендацией является назна-
чение бисфосфонатов. Эта группа препаратов, 
представителем которой является препарат  
Фороза®, по статистике назначается чаще дру-
гих для лечения остеопороза и признана в Евро-
пе «золотым стандартом» и первой линией те-
рапии этого заболевания. Как правило, другие 
препараты, т.е. средства второй линии, назнача-
ются при наличии индивидуальной неперено-
симости и противопоказаний для применения 
бисфосфонатов. Натрия алендроната триги-
драт (Фороза®) снижает риск компрессионных 
переломов позвоночника и переломов экс-
травертебральной локализации. Фороза® на-
значается женщинам с постменопаузальным 
остеопорозом, мужчинам, страдающим остео-
порозом, для предупреждения патологических 
переломов, а также пациентам, у которых осте-
опороз является результатом длительного при-
менения глюкокортикостероидов. Фороза® на-
значается в дозе 70 мг 1 раз в неделю, по нашему 
мнению, этот препарат демонстрирует высокие 
показатели безопасности при применении дли-
тельными курсами.

А.К. Рылова

Один из определяющих факторов в лечении осте-
опороза — приверженность пациентов лечению. 
Препарат Фороза® в этом аспекте является весь-
ма удобным и доступным для больных: его нужно 
принимать всего 1 раз в неделю, а цена не смущает 
даже людей весьма среднего достатка. Стоимость 
лечения составляет приблизительно 80 рублей в 
неделю, что значительно (в разы!) ниже, чем цено-
вые показатели для других препаратов группы бис-
фосфонатов.

К.А. Лыткина

При назначении препарата Фороза® врачу нужно об-
ратить внимание пациента на следующие моменты:

• Таблетку Фороза® нужно глотать целиком,  
не разжевывая.

• Препарат необходимо принимать не позднее, 
чем за 30 минут до утреннего приема пищи.

• Запивать таблетку Фороза® лучше чистой водой 
(компоненты соков, минеральной воды ухудшают 
всасывание активного компонента препарата).

Врачу необходимо помнить, что назначение препа-
рата Фороза® не отменяет необходимости немеди-
каментозных мер, и коррекция потребления каль-
ция и витамина D обязательна для полного эффекта 
терапии. 
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избранные вопроСы  
клиничеСкой Фармакологии  
СиСтемной Энзимотерапии
резюме
Системная энзимотерапия (СЭТ), разработанная М. Вольфом и К. Рансбергером в 1954 г., представляет собой метод лечения и профилактики заболева-

ний с помощью специально подобранной комбинации гидролитических энзимов растительного и животного происхождения (биологических катализа-

торов), влияющих на ключевые физиологические и патофизиологические процессы в организме. Системный эффект экзогенных энзимов обеспечивает-

ся прямым или опосредованным воздействием гидролаз на деятельность основных органов и систем организма через модуляцию работы собственных 

ферментных систем или систему антипротеаз и цитокинов.

Ключевые слова: системная энзимотерапия, Вобэнзим, Флогэнзим, Вобэ-Мугос.

Abstract
Systemic enzyme therapy (SET), developed by M. Wolf and K. Ransberger in 1954, is a method of treatment and prevention of diseases with the help of 

specially selected combination of hydrolytic enzymes of vegetable or animal origin (biological catalysts) that affect key physiological and pathophysiological 

processes in body. Systemic effects of exogenous enzymes provided direct or indirect effect on the hydrolase activity of the major organs and body systems 

through the modulation of their own enzyme systems or system antiproteaz and cytokines.

Key words: systemic enzyme therapy, Wobenzym, Phlogenzym, Wobe-Mugos.

Для лечения в практической деятельности врачи 
используют следующие сертифицированные эн-
зимные препараты: Вобэнзим, Флогэнзим, Вобэ-
Мугос Е (табл.).

Лекарственные препараты СЭТ представлены в 
виде таблетированных форм и покрыты защитной 
оболочкой, которая резистентна к действию желу-
дочного сока и растворяется только в кишечнике.

фаРмакокинетик а пРепаРтов сэт

Фармакокинетика препаратов СЭТ является слож-
ным процессом, проходящим в несколько этапов: 
прием препарата → транспорт энзимов в тонком от-
деле кишечника → всасывание в кишечнике → со-
единение с транспортными белками крови → доставка 
к мишени → высвобождение → развитие терапевти-
ческого эффекта. Оставшаяся в кишечнике часть эн-
зимов улучшает процессы пищеварения и позитивно 
влияет на микрофлору и экологию кишечника.

Энзимы представляют собой макромолекулы, поэто-
му их абсорбция из тонкой кишки осуществляется по 
тем же механизмам, что и абсорбция других макро-
молекул. Основными путями всасывания компонен-
тов препаратов СЭТ являются следующие: рецептор-

опосредованный пиноцитоз; пиноцитоз в отсутствие 
специфических рецепторов к молекулам; эндоцитоз 
через М-клетки кишечника; парацеллюлярная диф-
фузия; персорбция. Наличие абсорбции препарата 
не вызывает сомнения и было подтверждено рядом 
исследований (J. Menzel и соавт., 1990; J. Seifert, 1990; 
Steffens, 1979; M.L. Gardner, 1995). Наиболее высоко-
специфичные методы с использованием монокло-
нальных антител, а также селективных ингибиторов 
и синтетических субстратов (Roots, 1996) подтверди-
ли относительно невысокую всасываемость энзимов.  
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F.I.P.-Ед. — единицы Federation International Pharmaceutical; P.E.P.-Ед — протеолити-
ческие единицы Европейской Фармакопеи.

Состав препаратов Вобэнзим, Флогэнзим и Вобэ-Мугос Е 
(«Мукос Фарма», Германия)

Вещество

Содержание

Вобэнзим,  
рег. номер  
П № 011530/01 
от 15.04.2005

Флогэнзим,  
рег. номер  
П № 012753/01 
от 29.12.2006

Вобэ-Мугос Е,  
рег. номер  
П № 15522/01 
от 09.02.2009

Бромелаин 225 F.I.P.-Ед. 450 F.I.P.-Ед. –

Папаин 90 F.I.P.-Ед. – 100 мг

Трипсин 360 F.I.P.-Ед. 1440 F.I.P.-Ед. 40 мг

Химотрипсин 300 F.I.P.-Ед. – 40 мг

Панкреатин 345 P.E.P.-Ед. – –

Амилаза 50 F.I.P.-Ед. – –

Липаза 34 F.I.P.-Ед. – –

Рутозид 50 мг 100 мг –
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Это обстоятельство и является основанием для назна-
чения больших доз энзимных препаратов (3–5 таб леток  
и больше на прием). Абсорбция компонентов, входя-
щих в состав препаратов СЭТ, повышается при при-
еме натощак, т.е. в период, когда снижена активность 
собственных ферментов системы пищеварения.  
В многоцелевом двойном слепом плацебо-контро-
лируемом исследовании, выполненном на здоровых 
испытуемых, было показано, что протеолитическая 
активность сыворотки крови увеличивается при эн-
теральном приеме системных энзимов и имеет чет-
кий дозозависимый эффект (M. Kleine и соавт., 1990, 
1998). Этот эффект регистрировали уже через час 
после приема препаратов. Через 12 ч протеолитиче-
ская активность плазмы крови приближалась к нор-
мальным физиологическим значениям. При этом, 
несмотря на дальнейшее увеличение дозы выше 
определенной максимальной величины, значитель-
ного возрастания протеолитической активности сы-
воротки крови не происходило.

Следующим этапом реализации основных эффек-
тов энзимов является связывание с транспортны-
ми белками крови (антипротеазами), в частности с 
a2-макроглобулином (a2-М), с образованием актив-
ного комплекса. В результате взаимодействия с про-
теиназами «медленная» форма a2-М превращается в 
«быструю», что ведет к изменению структуры и об-
разованию биологически активной молекулы, опос-
редующей влияние поступающих протеаз на тонкие 
биохимические процессы в организме. Образование 
комплекса фермент — a2-М приводит к появлению 
у энзимов новых важных свойств: развивается огра-
ниченная специфичность (возможность расщеп-
лять низкомолекулярные субстраты и не влиять на 
большинство высокомолекулярных); сохраняется 
каталитическая активность энзимов в комплексе 
и не происходит необратимой инактивации энзи-
мов; антипротеаза маскирует антигенные свойства 
детерминант энзимов, которые не распознаются 
компонентами иммунной системы и не проявляют 
антигенных свойств. Одновременно с этим комплекс 
a2-М-протеаза приобретает дополнительные способ-
ности и является внеклеточным резервуаром цитоки-
нов, который осуществляет связывание, регуляцию, 
инактивацию и элиминацию важнейших цитоки-
нов. Таким образом, именно комплекс a2-М-протеаза 
играет основную роль в проявлении регуляторных 
эффектов СЭТ. В случае снижения уровня a2-М энзи-
мы способствуют образованию последнего с норма-
лизацией его уровня (J. Menzel, 1990; J. LaMarre, 1991).

Комплекс a2-М-протеаза мигрирует в органы и тка-
ни, накапливается в очагах воспаления, травм и дру-
гих патологически измененных тканях. Основные 
характеристики распределения трипсина, бромела-
ина и папаина устанавливались главным образом в 
модели на животных. Через 6 ч после внутридуоде-
нального введения 125I-бромелаина крысам (Seifert 
и соавт., 1979) тканевая радиоактивность (в виде 

процента введенной дозы на 1 г ткани) достигала 
следующих величин: легкие — 0,14 ± 0,025, печень —  
0,10 ± 0,015, селезенка — 0,11 ± 0,017, почки — 
0,42 ± 0,244, мышцы — 0,10 ± 0,018, кожа — 
0,15 ± 0,032. Период полуэлиминации ферментов в 
среднем составляет 7–9 ч, несколько различаясь для 
отдельных ферментов: трипсин — 9–12 ч, папаин — 
8–10 ч, бромелаин — 6–14 ч (Roots I. и соавт., 1996). 
Таким образом, период полуэлиминации хорошо 
коррелирует с рекомендованным режимом дозиро-
вания (3 раза в день).

Циркулирующие в кровеносном русле энзимы, свя-
занные с антипротеазами, либо фагоцитируются 
клетками системы мононуклеарных фагоцитов, 
либо подвергаются распаду до аминокислот и эли-
минируются естественным путем.

Неабсорбированные активные компоненты  
Вобэнзима продолжают движение по кишечнику 
и включаются в процесс пищеварения, позитивно 
влияя на перистальтику и экологию кишечника, 
что особенно важно при наличии у пациента фер-
ментопатии.

мех аниЗмы действия  
и фаРмакологические  
эффекты пРепаРатов сэт

Лечебное действие препаратов СЭТ реализуется че-
рез влияние на воспалительный процесс, иммуни-
тет, сосудисто-тромбоцитарный гемостаз.

При воспалительном процессе комплексы энзимов 
уменьшают инфильтрацию интерстиция плазма-
тическими белками и увеличивают элиминацию 
белкового детрита и депозитов фибрина из зоны 
воспаления, т.е. способствуют утилизации продук-
тов воспаления, одновременно повышая снабжение 
тканей кислородом и питательными веществами за 
счет улучшения пластических свойств эритроцитов 
и снижения агрегации тромбоцитов. Одним из важ-
ных механизмов, посредством которых осуществля-
ется действие системных гидролаз, является «дре-
наж» лимфатической и венозной систем.

Энзимные препараты способствуют физиологиче-
скому течению воспалительного процесса, предот-
вращая его переход в хроническую рецидивирую-
щую стадию, нередко индуцирующую последующее 
развитие аутоиммунных заболеваний.

Активная форма a2-М, взаимодействуя с рецепто-
рами на поверхности клеток, регулирует скорость 
синтеза и уровень рецепторов к определенным фак-
торам роста, тем самым способствуя удалению или 
сохранению цитокинов в патологическом очаге. 
Комплексы a2-М-протеаза повышают фагоцитар-
ную и цитотоксическую активность некоторых им-

муноцитов (макрофагов, гранулоцитов, NK-клеток, 
Т-лимфоцитов), регулируют уровень активности и 
деградации ключевых цитокинов (ФНО-a, IL-1β, IL-2, 
IL-6, IL-8 и др.), подавляют экспрессию цитокиновых 
рецепторов на клетках-мишенях. Ферменты, входя-
щие в состав Вобэнзима и Флогэнзима, ускоряя распад 
медиаторов воспаления, повышают фагоцитарную 
и цитотоксическую активность иммуноцитов (моно-
цитов/макрофагов, естественных киллерных клеток, 
Т-лимфоцитов). На их фоне происходит регуляция 
продукции цитокинов: увеличивается в случае сни-
женной концентрации для адекватного воспалитель-
ного ответа (IL-1β, IL-6, IL-10, IL-12) и снижается при 
сверхпродукции. Наряду с этим протеиназы могут 
подавлять экспрессию цитокиновых рецепторов, осу-
ществлять их «отщепление» от клеток (шединг), а так-
же тормозить активность адгезивных молекул. В ком-
плексе с a2-макроглобулином протеиназы способны 
выводить патогенные иммунные комплексы, которые 
в повышенных концентрациях блокируют функции 
фагоцитов. Они снижают уровень циркулирующих 
и адсорбированных в тканях иммунных комплексов 
и мембранных депозитов. Циркулирующие иммун-
ные комплексы, обработанные протеиназами, теряют 
способность связывать компонент комплемента C1q 
и активировать весь каскад. Энзимы обеспечивают 
«адекватность» и «соразмерность» иммунного ответа 
(который будет оптимальным в конкретной ситуации) 
на агрессивное воздействие. Иными словами, энзима-

тический контроль соответствующего уровня иммун-
ного ответа исключает его недостаточность или чрез-
мерность (K. Ransberger, 1995; L. Desser, 1993, 1994).

Вторичное анальгетическое действие энзимов про-
является путем прямого протеолиза медиаторов вос-
паления и косвенного влияния в виде уменьшения 
онкотического давления, отека тканей и сдавления 
нервных окончаний, а также устранения ишемии за 
счет нормализации микроциркуляции (M.W. Kleine, 
H. Pabst, 1988; А.В. Палехов, С.В. Минаев, 2000).

Влияние отдельных энзимов на механизмы свертывания 
крови показало, что применение композитов систем-
ных энзимов способствует фибринолизу. Это происхо-
дит благодаря активации эндогенных систем фибрино-
лиза, в частности плазминогена, который способствует 
деполимеризации, изменению качества фибрина и ли-
зису микротромбов. Также энзимы положительно вли-
яют на клетки крови: нормализуют количество неизме-
ненных (нормальных) тромбоцитов, уменьшают число 
их активированных форм, снижают агрегационную 
способность тромбоцитов, концентрацию тромбок-
сана, повышают эластичность и пластичность (де-
формабельность) эритроцитов. Таким образом, пре-
параты СЭТ способствуют улучшению волемических 
свойств крови, микроциркуляции и трофики тканей  
(J.P. Guggenbichler, 1988; E. Ernst, 1988; М.А. Репина, 
2002; В.В. Ефремов, 2006; А.Ю. Коняхин, 2009).

Р
ек

ла
м

а



Р а ц и О н а л ь н а я  ф а Р м а к О Т е Р а п и я Р а ц и О н а л ь н а я  ф а Р м а к О Т е Р а п и я

Одновременно выраженный антиоксидантный эф-
фект вызывает рутин (рутозид), который влияет на 
свободные радикалы, способствует удалению су-
пероксид-аниона, подавляет перекисное окисле-
ние липидов, способствует повышению антиокис-
лительной активности плазмы. Рутин оказывает 
влияние на сосудистую стенку, достоверно снижая 
проницаемость капилляров. Показано также про-
тивовоспалительное действие рутина.

Вызывает большой интерес возможность влияния 
препаратов СЭТ на трансформирующий фактор 
рос та, фактор роста нервов, тромбоцитарный фак-
тор роста, т.е. факторы пролиферации, дисбаланс 
которых приводит к избыточному рубцеванию. Пре-
параты СЭТ оказывают регуляторное воздействие 
на синхронизацию процессов базальной мембраны 
(ламинина) и экспрессии генов ангиогенеза (VEGF, 
фактора роста фибробластов (FGF-β), увеличивают 
уровень ингибитора ангиогенеза, снижают уровень 
TGF-β, благодаря чему обеспечивается влияние 
на операционную рану и последующее снижение 
интенсивности спаечного процесса (С.В. Минаев, 
2004–2009; Н.С. Ходжаев и соавт., 2007).

Способность энзимов оптимизировать концентра-
цию антибиотиков в крови, облегчать их проник-
новение в ткани и повышать эффективность базис-
ной терапии доказана в ходе многих исследований 

и подтверждена многолетним опытом применения 
энзимных препаратов. Вобэнзим облегчает проник-
новение антибиотиков в ткани организма, особенно 
в очаг воспаления (M. Luerti, M. Vignali, 1978, 1982; 
В.Н. Ткачук, 2007). При такой комбинированной 
терапии снижаются разовые и курсовые дозы анти-
биотиков, уменьшается продолжительность лече-
ния, а также, что особенно актуально, не возникают 
рецидивы заболевания.

Описано влияние Вобэнзима на формирование так 
называемых бактериальных биопленок грамположи-
тельных и грамотрицательных бактерий (В.В. Тэц и 
соавт., 2003–2008). Кооперация бактерий приводит 
к формированию различных типов микробных со-
обществ и, в частности, биопленок, общим свойством 
которых является относительная изолированность 
от внешней среды. Это делает бактерии, входящие 
в состав биопленок, менее доступными для влияния 
различных внешних факторов, включая антибио-
тики. Вобэнзим угнетает образование биопленок и 
потенцирует действие антибиотиков на бактерии, 
находящиеся в составе уже сформировавшихся со-
обществ. На штаммах как грамотрицательных, так 
и грамположительных бактерий получены интерес-
ные результаты. В присутствии Вобэнзима число 
колониеобразующих единиц в биопленках при дей-
ствии различных антибиотиков снижалось от 2 до  
10 раз. Очень важным является обнаруженное в по-

следнее время свойство ферментов прерывать (умень-
шать) передачу факторов резистентности (плазмид 
антибиотикоустойчивости) внутри микробных 
биопленок (В.В. Тец, 2009). Эти наблюдения дела-
ют совместное применение энзимных препаратов и 
антибиотиков необходимым и для предотвращения 
нарастания резистентности микроорганизмов.

Сочетанное применение антибиотиков с препа-
ратами Вобэнзим или Флогэнзим не только повы-
шает эффективность антибактериальной терапии, 
но и снижает их токсичность и частоту побочных 
действий, включая дисбиоз и аллергию. В этой свя-
зи СЭТ может рассматриваться как важный компо-
нент бустер-терапии (терапии усиления) и сервис-
терапии (терапии сопровождения) (А.П. Ремезов, 
2003), которые довольно широко используются в 
клинической практике.

Многочисленные исследования (только в России 
опуб ликовано более 1500 работ, посвященных изуче-
нию Вобэнзима, из которых более 30 — это исследо-
вания good clinical practice) свидетельствуют, что пре-
параты СЭТ (Вобэнзим, Флогэнзим, Вобэ-Мугос Е)  
можно использовать как в качестве монотерапии, так 
и в составе комплексной терапии самых разных за-
болеваний во многих областях медицины (акушер-
стве и гинекологии, хирургии и травматологии, пе-
диатрии, урологии, офтальмологии и др.). Препараты 
СЭТ применяются как в острой фазе заболевания, 
так и для профилактики. Противовоспалительное 
и иммуномодулирующее действие, влияние на сосу-
дисто-тромбоцитарный гемостаз и благоприятный 
профиль безопасности препаратов системной энзи-
мотерапии делают их одними из самых востребован-
ных средств в клинической практике.
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