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Абдоминальная боль является одним из

ведущих синдромов, манифестирующих у

больных с гастроэнтерологической пато�

логией, сопровождается снижением каче�

ства жизни, социальной адаптации, что

требует своевременной адекватной патоге�

нетической коррекции. По данным ВОЗ,

от 7% до 64% населения мира периодичес�

ки испытывают боль (частота хронической

боли, не обусловленной онкологической

патологией, составляет 15%). В 40% случа�

ев появление боли служит поводом обра�

щения к врачу.

Природа абдоминальной боли может

быть органического и/или функциональ�

ного характера. Характер и локализация

абдоминального болевого синдрома

(АБС), обусловленного органическими

гастроэнтерологическими заболеваниями

(язвенная болезнь, хронический панкреа�

тит, хронический холецистит), хорошо из�

вестны клиницисту, тем не менее могут

встречаться трудности диагностики и ин�

терпретации боли. 

Наибольшую сложность представляет

трактовка АБС, ассоциированного с функ�

циональными расстройствами пищевари�

тельной системы, когда при обследовании

не обнаруживают органический или мор�

фологический субстрат, вызывающий

боль. Неправильная тактика ведения боль�

ных в данном случае обусловлена понима�

нием боли только как симптома, без учета

механизмов ее развития, что часто приво�

дит к необоснованному назначению анал�

гетиков. К негативным сторонам следует

отнести и то, что в ряде случаев необосно�

ванное или неконтролируемое примене�

ние аналгетиков приводит к полипрагма�

зии, антагонистическим лекарственным

взаимодействиям и осложняет течение бо�

лезни.

Функциональные заболевания органов

пищеварения, ассоциированные с АБС, –

это прежде всего билиарные дисфункции

(12�58%), синдром раздраженного ки�

шечника (СРК, 10�20%) и функциональ�

ная диспепсия (7�45%). Основными про�

явлениями функциональных расстройств

являются спастические нарушения

сфинктеров, стенки желчного пузыря,

кишечника, инициирующие боль и вызы�

вающие нарушения функций пищевари�

тельного аппарата [7, 18, 22]. 

В соответствии с Римскими критериями

ІІІ (2006) выделяют общие признаки

функциональных расстройств органов пи�

щеварения независимо от уровня пораже�

ния:

– продолжительность основных симп�

томов не менее 3 дней на протяжении по�

следних 3 мес (хронические симптомы,

включая боль);

– отсутствие органической патологии и

видимого морфологического субстрата;

– множественный характер жалоб при

общем хорошем состоянии и благоприят�

ное течение заболевания без заметного

прогрессирования;

– высокая подверженность пациентов

неадекватным нервно�вегетативным реак�

циям, что обусловливает необходимость

применения психотропных препаратов.

Патогенез функциональных рас�

стройств независимо от уровня поражения

обусловлен нарушением взаимодействий

между органом�мишенью и регуляторны�

ми системами. В основе всех функцио�

нальных расстройств, сопровождающихся

абдоминальной болью, лежат нарушения

двигательной функции, обусловленные

несостоятельностью регуляторных взаи�

моотношений на оси мозг – пищевари�

тельная система (ПС), а именно: мост

«мозг�кишечник», «мозг�желудок», «мозг�

желчный пузырь и сфинктерный аппарат». 

Для функциональных расстройств с

АБС, кроме моторных, очень характерны

сенсорные отклонения, характеризующи�

еся висцеральной гиперчувствитель�

ностью, то есть изменением чувствитель�

ности рецепторного аппарата к различным

раздражителям и снижением болевого по�

рога.

Одним из главных патогенетических ме�

ханизмов боли являются гиперкинетичес�

кие реакции, спазм гладких мышц сфинк�

терного аппарата желчного пузыря и желч�

ных протоков, гладкой мускулатуры же�

лудка и кишечника, обусловленных лока�

лизацией болевых ноцицепторов в мы�

шечных слоях стенок этих органов [4, 9]. 

Раздражение ноцицепторов может при�

водить к болевому синдрому в результате

гиперчувствительности центральных и пе�

риферических рецепторов, отвечающих за

восприятие боли, раздражения висцераль�

ных нервных окончаний в результате рас�

тяжения стенок полого органа (дистензии)

содержимым, газом, спазма гладкой мус�

кулатуры органа под влиянием повышен�

ного тонуса блуждающего нерва вплоть до

дискоординационных спастических со�

кращений мышечного органа�мишени

(желчный пузырь, кишечник), атонии и

стаза с повышением внутриполостного

давления, непосредственного раздраже�

ния рецепторных окончаний в результате

присоединившихся воспаления и ишемии.

С патогенетических позиций гладкомы�

шечный болевой спазм обусловлен нару�

шением взаимодействия между поражен�

ным органом�мишенью и регуляторными

системами организма, выбросом стрессо�

вых гормонов, перераздражением блужда�

ющего нерва и ослаблением симпатичес�

ких влияний, дисбалансом гастроинтести�

нальных гормонов и активных регулятор�

ных пептидов (мотилина, холецистокини�

на�панкреозимина, энкефалина, серото�

нина), нарушением гомеостаза ионов

кальция в цитоплазме миоцитов и его

трансмембранного транспорта, нарушени�

ем процессов возбудимости и сократимос�

ти миоцитов и др.

В возникновении функциональных

расстройств немаловажную роль играет

нарушение гуморальной регуляции –

баланса нейротрансмиттеров и регулятор�

ных пептидов (холецистокинин, мотилин,

серотонин, нейротензин, эндогенные

опиаты – энкефалины и эндорфины, вазо�

активный интестинальный пептид), конт�

ролирующих основные функции желудка,

желчного пузыря и сфинктерного аппара�

та, кишечника и опосредованно влияю�

щих на развитие абдоминальной боли. 

Независимо от характера боли особен�

ностью АБС при функциональных рас�

стройствах является возникновение болей

в утреннее или дневное время при актив�

ности больного и уменьшение их во время

сна и отдыха. 

При СРК важными патогенетическими

механизмами являются нарушения мотор�

ной функции кишечника (чаще гиперки�

нетического характера) и дискоординация

тонического и пропульсивного компонен�

тов моторики с периодическим усилением

или ослаблением каждого из них, наруше�

ния секреторной и сенсорной функций

кишечника, при этом повышается порог

чувствительности висцеральных рецепто�

ров стенки кишки, определяющих воспри�

ятие боли и двигательную функцию ки�

шечника. Нарушение моторной функции

толстой кишки (спастические сокращения

и нарушение пассажа содержимого по

кишечнику) является ведущим фактором в

патогенезе таких симптомов, как кишеч�

ные боли, метеоризм, запор, диарея, что

характерно для развития СРК.

Билиарная дисфункция сопровождается

болевым синдромом, обусловленным по�

вышенным давлением в билиарной систе�

ме, изменением моторики и тонуса желч�

ного пузыря и сфинктера Одди (дисфунк�

ция сфинктера Одди (ДСО) по билиарно�

му и/или панкреатическому типу, сопро�

вождающаяся болевым мышечным спаз�

мом), связанные с расстройством местных

нейрогуморальных регуляторных механиз�

мов, повышением тонуса блуждающего

нерва, измененной реактивностью и

чувствительностью сфинктера Одди и

желчного пузыря к нейромодуляторам и

гастроинтестинальным гормонам, приво�

дящие к нарушению оттока желчи в две�

надцатиперстную кишку. 

Функциональная диспепсия характери�

зуется абдоминальной болью в результате

изменения моторной функции желудка,

проявляющейся нарушениями ритма пе�

ристальтики, расстройствами антродуоде�

нальной координации, аккомодации же�

лудка. Развитие желудочной гиперсенси�

тивности сопровождается болевыми ощу�

щениями, что связано с влиянием водо�

родных ионов на протонактивируемые ка�

тионные каналы ноциорецепторов, с нару�

шением кислотообразующей, секретор�

ной, сенсорной функций, характерных для

эпигастрального болевого синдрома. 

Лечение функциональных расстройств,

в частности коррекция АБС, представляет

значительные трудности из�за сложных

многофакторных механизмов его образо�

вания. 

Лечение должно быть комплексным,

направленным на ликвидацию взаимоза�

висимых центральных и висцеральных от�

рицательных воздействий, нормализацию

моторной и сенсорной функции.

Патогенетически обоснованным для ку�

пирования АБС является назначение мио�

тропных спазмолитиков, преимуществен�

но селективного механизма действия, не

вызывающих отрицательных эффектов со

стороны сердечно�сосудистой, дыхатель�

ной, центральной нервной систем.

Механизм действия спазмолитиков

обусловлен снижением сократительной

активности гладких мышц, устранением

спазма и расслаблением гладкой муску�

латуры, восстановлением пассажа содер�

жимого полых органов, уменьшением

растяжения (дистензии) стенок органов и

снижением их тонуса, уменьшением

внутриполостного давления, блокирова�

нием возбуждения механо� и барорецеп�

торов n. vagus, улучшением кровоснабже�

ния органов. 

Современные спазмолитики, применяе�

мые при абдоминальной боли подразделя�

ются на две основные группы:

• Нейротропные спазмолитики, воз�

действующие на проведение нервного им�

пульса к гладкомышечным клеткам на

уровне вегетативных ганглиев или нерв�

ных окончаний парасимпатических нер�

вов, снижают концентрацию интрацеллю�

лярных ионов кальция, что приводит к

мышечной релаксации (неселективные и

селективные холинолитики).

• Миотропные спазмолитики (неселек�

тивные и селективные), влияющие на про�

цессы биохимической регуляции сокраще�

ния гладкомышечных клеток, способные

как предотвращать сокращение миоцитов,

так и усиливать (пролонгировать) их рас�

слабление (блокаторы натриевых (мебеве�

рин), кальциевых каналов (пинаверия

бромид, отилония бромид); донаторы ок�

сида азота (нитраты), производные изохи�

нолина (папаверин, дротаверин), комби�

нированные спазмолитики (альверина

цитрат + симетикон). Конечный этап

действия любого спазмолитика – умень�

шение концентрации ионов кальция в ми�

оците и гладкомышечная релаксация. 

Главное требование современной фар�

макологии к существующим холинолити�

кам и миотропным спазмолитикам, при�

меняемым для купирования АБС, – это их

высокая селективность, которая достига�

ется благодаря непосредственному изби�

рательному действию препарата на нерв�

но�мышечный синапс периферической

нервной системы, и сведение к минимуму

побочных эффектов [14, 18].

Холинолитики – группа лекарственных

препаратов, давно и широко применяемая

в медицине. М�холинолитики (неселек�

тивные – атропин, платифиллин, гиосци�

на бутилбромид, метоциния йодид, скопо�

ламин и селективные – пирензепин, при�

финия бромид) применяются для быстро�

го и кратковременного купирования при�

ступов колики, но не пригодны для систе�

матического лечения. Атропиноподобные

побочные эффекты и системность

действия, низкая дозозависимая избира�

тельность, особенно при СРК (выражен�

ная индивидуальная зависимость релакси�

рующего эффекта от исходного тонуса па�

расимпатической нервной системы), и в

связи с этим неблагоприятный профиль

безопасности (опасность развития гипер�

релаксации мышечного волокна) и пере�

носимости ограничивают их клиническое

применение. 

Дуспаталин (мебеверина гидрохлорид)

является селективным миотропным спаз�

молитиком – блокатором быстрых Na
+�

каналов клеточной мембраны миоцитов.

Препарат в терапевтических дозах облада�

ет прямым блокирующим эффектом на

натриевые каналы, тем самым уменьшает

приток ионов натрия и устраняет мышеч�

ный спазм. 

Особенностью препарата является не

только его способность купировать мы�

шечный спазм, но и возможность блоки�

ровать развитие порочного круга: спазм –

ишемия тканей – отек тканей – боль –

усиление спазма [6]. После приема внутрь

препарат метаболизируется с образовани�

ем вератровой кислоты и мебеверинового

спирта, что обусловливает (за счет высо�

кой концентрации вератровой кислоты)

быстрое начало действия препарата через

20�30 мин [1, 7, 23]. 

Дуспаталин имеет большую доказа�

тельную базу: препарат внедрен в клини�

ческую практику с 1965 г., зарегистриро�

ван более чем в 74 странах, ежегодно на�

значается более 6,5 млн пациентов, эф�

фективность и безопасность подтвержде�

на длительным опытом его применения

(45 лет), а также результатами двойных

слепых плацебо�контролируемых клини�

ческих исследований более чем у 3500 па�

циентов [1, 7, 21�30]. 

Фармакологические эффекты мебеве�

рина были представлены в исследовани�

ях авторов [25, 29], которые при введе�

нии миотропных баллонных катетеров в

ободочную кишку отметили снижение
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перистальтической активности толстой

кишки после внутривенного введения

мебеверина. При этом гладкомышечные

сокращения подавлялись не полностью,

что указывало на сохранение нормаль�

ной перистальтики после угнетения ги�

пермоторики. Согласно данным авторов,

не существует дозы мебеверина, которая

бы полностью ингибировала перисталь�

тические движения и вызывала гипото�

нию [7]. 

Другими авторами [27] было показано,

что при пероральном приеме мебеверина

нормализуется перистальтика кишечника,

но при этом не развивается гипотония,

особенно у пациентов с СРК, сопровожда�

ющимся запором. Мебеверин не влиял на

двигательную функцию тонкой кишки у

здоровых добровольцев. При этом заметно

улучшал интестинальную моторно�эвакуа�

торную функцию у пациентов с СРК.

У этих пациентов не только отмечалось ан�

тиспастическое, но и прокинетическое

действие мебеверина, так как препарат

оказывал регуляторный (нормализующий)

эффект на моторно�эвакуаторную функ�

цию кишки, которая у пациентов с СРК�с

и СРК�d была разной. 

Об эффективности мебеверина (Дуспа�

талина) при СРК и СРК�подобных нару�

шениях при органических заболеваниях

ЖКТ, а также при функциональных рас�

стройствах билиарной системы у 168 паци�

ентов сообщают российские исследовате�

ли: эффективность терапии оказалась до�

статочно высокой, болевой синдром был

купирован у 88,7%, нормализация стула

отмечалась у 81,5%, метеоризм исчез у

76,2% больных. Авторы делают вывод, что

Дуспаталин является эффективным препа�

ратом для устранения абдоминально�боле�

вого и диспептического синдромов у боль�

ных функциональными расстройствами

пищеварительного тракта. После прекра�

щения лечения препаратом у всех пациен�

тов достигалась длительная клиническая

ремиссия (после 8 нед лечения мебевери�

ном больных СРК и билиарной дисфунк�

цией положительный терапевтический

эффект сохранялся 6 мес) [13, 21].

Имеются сообщения российских авто�

ров [17] о положительном терапевтичес�

ком эффекте Дуспаталина при лечении

внепеченочных билиарных дисфункций

на фоне липидного дистресс�синдрома с

его ранним манифестным проявлением –

холестерозом желчного пузыря и при хо�

лестерозе Фатерова сосочка. Результаты

исследований свидетельствуют, что при

липидном дистресс�синдроме длительная

терапия Дуспаталином способствует вос�

становлению нарушенной холесекретор�

ной функции печени.

Украинские исследователи [7] сообща�

ют о применении Дуспаталина у больных

хроническим холециститом с дисфункци�

ей желчного пузыря по гипотоническому

типу, острой атакой хронического панкре�

атита и СРК с абдоминальной болью и ме�

теоризмом. Всем пациентам назначали

Дуспаталин по 200 мг в капсулах 2 раза в

день на протяжении 2�4 нед. На основании

полученных положительных результатов

лечения авторы делают вывод о том, что

Дуспаталин является эффективным сред�

ством для терапии хронического холецис�

тита с наличием застоя в желчном пузыре

и спазмом сфинктера Одди. У больных с

обострением хронического панкреатита

назначение Дуспаталина по 200 мг 2 раза в

сутки на фоне патогенетической терапии

привело к уменьшению и/или исчезнове�

нию опоясывающей боли, тошноты, мете�

оризма, нарушений дефекации на 2�7�е

сутки от начала лечения (у больных, кото�

рые получали только патогенетическую те�

рапию – пирензепин, фамотидин (без Дус�

паталина) отмечали уменьшение болевого

синдрома на 5�10�е сутки. При СРК моно�

терапия Дуспаталином в суточной дозе 400 мг

привела к уменьшению абдоминальной

боли и метеоризма на 3�5�е сутки от нача�

ла лечения, а к 10�15�м суткам отмечалось

исчезновение боли и метеоризма. У 75%

пациентов с СРК�с нормализовалась функ�

ция толстой кишки. Авторы делают вывод

о том, что прием Дуспаталина в течение 4 нед

предотвращает рецидив заболевания. 

Собственные исследования, проведен�

ные у больных с ДСО по билиарному типу,

ДСО после холецистэктомии, СРК�с и �d,

подтверждают высокий терапевтический

эффект Дуспаталина: в суточной дозе 400 мг

препарат значительно уменьшал и/или ку�

пировал болевой синдром и метеоризм в

первые 2�3 суток (более 80% пациентов) и

нормализовал кишечный транзит при СРК�

c у 68,4%, при СРК�d – у 56,7% [8�11].

В метаанализе исследований 8 препара�

тов, обычно используемых при лечении

СРК, Дуспаталин занимает первое место

по отсутствию побочных эффектов [30].

По данным контролируемого исследова�

ния, частота нежелательных реакций при

лечении мебеверином (13%) была в 3 раза

ниже, чем при использовании антихоли�

нергического препарата дицикломина

(39%) [1]. Редко могут отмечаться кожные

реакции, гиперчувствительность, сла�

бость [7].

Препарат высокоселективен и прибли�

жается к «идеальному спазмолитику», от�

личается своими преимуществами среди

известных спазмолитических препаратов. 

Приоритетные эффекты Дуспаталина

проявляются наступлением быстрого

действия препарата сразу после приема

первой капсулы (200 мг) уже через 20�

30 мин и действие однократного приема

препарата сохраняется на протяжении

12 ч, что обусловлено высокотехнологич�

ным созданием капсулы. Капсула Дуспата�

лина содержит 200 мг мебеверина в микро�

сферах, покрытых кислотоустойчивой

оболочкой. Благодаря полупроницаемой

мембране микросфер обеспечивается по�

степенное высвобождение мебеверина на

всем протяжении кишечника. Пролонги�

рованное действие Дуспаталина позволяет

повысить приверженность пациентов к ле�

чению, то есть соблюдать комплайенс

больного, и сохранить достигнутую кли�

ническую ремиссию заболевания в тече�

ние длительного времени после прекраще�

ния лечения. Препарат оказывает прямое

действие на гладкомышечную клетку, по�

этому возможно получить предсказуемый

клинический эффект. Дуспаталин избира�

тельно действует на кишечник, печеноч�

ные протоки, высокоселективен по отно�

шению к сфинктеру Одди, что определяет

приоритетность его назначения при ДСО

и ДСО после холецистэктомии. Препарат

не вызывает рефлекторной гипотонии

других гладкомышечных органов при его

длительном применении, что приводит к

снятию спазма без развития гипотонии

гладких мышц (то есть сохраняется нор�

мальная перистальтика после угнетения

гипермоторики), и в силу этого обеспечи�

вает восстановление нормальной мотори�

ки кишечника и оттока желчи. Не облада�

ет антихолинергической активностью и

системным действием, не вызывает побоч�

ных кардиоваскулярных реакций, свой�

ственных атропину, поэтому его можно

назначать больным глаукомой и гиперпла�

зией предстательной железы. Препарат не

накапливается в организме и даже у пожи�

лых пациентов не требует коррекции дозы.

Оказывает антиспастический и прокине�

тический эффекты, нормализующее

действие на кишечную перистальтику, по�

этому применяется при СРК�c, �d, �m.

Следует отметить, что и селективные

миотропные спазмолитики эффективны

не во всех случаях функциональных

расстройств (например, функциональная

диспесия, СРК), а профиль их безопаснос�

ти и переносимости неодинаков, что под�

тверждается проведенными двойными

плацебо�контролируемыми исследования�

ми по изучению эффективности различ�

ных спазмолитиков [18]. 

Все спазмолитики при функциональ�

ном АБС применяются курсом 2�3 нед.

Именно такая продолжительность приема

не только купирует боль, но и обеспечива�

ет устранение билиарной дисфункции,

восстановление нормального пассажа ки�

шечного содержимого. При острых эпизо�

дах функциональной боли препараты

могут применяться разово или короткими

курсами.

АБС при функциональных заболеваниях

органов пищеварения требует избиратель�

ного и дифференцированного подхода к

назначению спазмолитиков, учитывая их

точку приложения, селективный механизм

действия, тропность к определенным

гладкомышечным структурам (желудок,

билиарный тракт, сфинктерный аппарат,

кишечник), наличие побочных эффектов.
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