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Корекція порушень моторики визначається розу-
мінням механізмів її складної регуляції, що дає змогу 
знайти потрібні точки застосування лікарських пре-
паратів і підібрати необхідну терапію. На моторику 
ШКТ впливають прокінетики, 
спазмолітики, антидепресанти. 
Однією з найперспективніших 
груп із доведеною ефективніс-
тю вважаються спазмолітики,  
що використовуються протя-
гом багатьох років. Відомо,  
що застосування цієї групи пре-
паратів може бути ускладнене 

розвитком гладком’язової атонії та системних ефек-
тів, у зв’язку із чим вибір оптимального спазмо-
літичного препарату набуває великого значення  
в клінічній практиці. Важливою умовою призначен-

ня спазмолітиків є тривалість 
терапії з можливістю застосу-
вання лікарського препарату  
не менш як 1 місяць і далі трива-
ло в режимі «на вимогу». Таким 
умовам відповідають селектив-
ні спазмолітики. Клінічну ефек-
тивність одного з представни-
ків селективних спазмолітиків,  
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мебеверину гідрохлориду, було продемонстровано 
в низці наукових досліджень, при цьому усунен-
ня симптомів супроводжувалося покращенням 
якості життя пацієнтів. Оригінальний препарат 
мебеверину (Дуспаталін®) сприятливо діє як за гі-
перкінетичних, так і за гіпокінетичних форм пору-
шень моторної діяльності ШКТ і БТ. Цей механізм 
дії препарату дає змогу ефективно застосовувати 
його в пацієнтів із функціональними захворюван-
нями травної системи, в тому числі при синдромі 
їх перехресту. Дуспаталін® може бути препаратом 
вибору при такій поєднаній патології, як синдром 
подразненого кишківника (СПК) та функціональні 
розлади жовчного міхура (ЖМ). Його застосування 
представлено в статті на клінічному прикладі цих 
двох захворювань.

Моторна функція ШКТ – один із головних компо-
нентів травного процесу, що забезпечує захоплен-
ня, механічну обробку та просування їжі травним 
трактом. Відомо, що більшість скарг гастроенте-
рологічних пацієнтів пов’язані з порушеннями 
моторної функції ШКТ і БТ. Саме тому нормалізація 
моторики залишається одним із першорядних 
завдань лікаря при лікуванні таких пацієнтів [1, 
9, 43]. Функціональні розлади ШКТ виявляються 
приблизно в 50% пацієнтів і формуються внаслідок 
соціальної дезадаптації, постійної психологічної 
напруги, стресу, втоми, порушення режиму робо-
ти, навчання та відпочинку [2, 4, 6, 39]. Дискінезії 
БТ трапляються в 10-15% дорослого населення  
в економічно розвинених країнах [12]. Порушення 
моторики ШКТ і БТ є одним із провідних патоге-
нетичних чинників, що зумовлюють розвиток 
поширених функціональних та органічних гаст
роентерологічних захворювань [3, 11, 13, 15]. 
У клінічній практиці внутрішньої та сімейної меди-
цини дуже часто спостерігаються функціональні 
захворювання ШКТ і БТ.

Функціональні захворювання ШКТ і БТ визна-
чають як комплекс клінічних симптомів, що роз-
винулися внаслідок моторно-тонічної дисфункції 
стравоходу, шлунка, кишківника, ЖМ, жовчних 
проток і сфінктерів, без таких ознак органічного 
походження, як запалення та каменеутворення 
[5, 8]. Характер моторних порушень має складний 
багаторівневий ґенез і перебуває під контролем 
нервових і гуморальних механізмів регуляції, тому, 
з одного боку, моторні порушення визначають ха-
рактер клінічних проявів, а з іншого – є вторинними 
та присутні в клініці захворювань майже завжди. 
Головною причиною розвитку функціональних 
шлунково-кишкових порушень є функціональна 
диссинергія осі «кишківник – мозок», в основі ко-
трої закладена двобічна нейрогуморальна взаємо-
дія між ШКТ і мозком. Інакше кажучи, органи ШКТ 

і мозок – це єдиний механізм, який має спільні 
медіатори та рецептори до них, тому лікування 
функціональних гастроінтестинальних порушень 
має бути комплексним і включати вплив як на пе-
риферичні (ШКТ), так і на центральні структури 
(центральна нервова система) [13, 16, 20].

ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ 
МОТОРНИХ ПОРУШЕНЬ ШКТ

Порушення моторики – збірне поняття різних 
патологічних станів, під час яких ШКТ втрачає 
свою здатність координувати м’язову активність 
з ендогенних або екзогенних причин. Причини 
порушення моторики ШКТ найменш зрозумілі та по-
гано корегуються, оскільки мають багаторівневий 
характер [44, 47, 48, 53]. Під впливом несприятли-
вих чинників різного походження та патологічних 
станів може відбуватися посилення (гіпермоторика) 
чи уповільнення (гіпомоторика) ШКТ (табл. 1).

Пікові прояви цих коливань виражаються діареєю 
чи закрепом відповідно. З огляду на причини пору-
шення моторних функцій виокремлюють органічні 
моторні порушення, зумовлені різною патологією 
з боку ШКТ й інших органів та систем, і функціональ-
ні, пов’язані з порушенням нервової, гуморальної, 
метаболічної та місцевої регуляції [2, 5, 22].

Функціональні розлади ШКТ виявляються при-
близно в 50% усіх пацієнтів і формуються внаслі-
док різних за силою стресових чинників, постійної 
перевтоми, соціальної дезадаптації, психологічної 
напруги, порушення режиму роботи, навчання 
та відпочинку. До цієї групи захворювань належать 
гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, дискінезії 
стравоходу, кардіоспазм, функціональна диспеп
сія (ФД), дискінезії дванадцятипалої кишки (ДПК), 
БТ і сфінктера Одді (СО), СПК [3, 25, 32].

ТАБЛИЦЯ 1. Причини порушення моторики ШКТ

Причини гіпермоторики Причини гіпомоторики

• Інфекційні захворювання 
кишківника 
• Стрес 
• Харчова алергія 
• Дисбіоз кишківника 
• Хронічні захворювання киш-
ківника 
• Онкологічні захворювання 
• Прийом проносних, жовчо-
гінних препаратів

• Нестача клітковини та надли-
шок вуглеводів у раціоні 
• Недостатнє споживання рі-
дини – менш як 1,5 л на день 
• Малорухливий спосіб життя 
• Похилий вік 
• Генетична схильність 
• Хронічні захворювання киш-
ківника 
• Спадкова атонія кишківника 
• Вагітність 
• Ендокринні захворювання: 
гіпотиреоз, цукровий діабет, 
тиреотоксикоз 
• Хірургічні втручання 
• Онкологічні захворювання 
• Прийом антидепресантів, 
препаратів заліза, неселек-
тивних спазмолітиків
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Моторні порушення супроводжують не лише 
функціональні, а й органічні захворювання ШКТ.  
У цьому випадку крім корекції основного  захворю-
вання потрібно корегувати ті моторні порушення, 
що супроводжують цю патологію. Органічні пору-
шення моторики можуть бути зумовлені патоло-
гічним процесом у різних відділах ШКТ, наприклад  
у разі виразкової хвороби ДПК, за ентеритів і колі-
тів [2, 3]. Моторика змінюватиметься при здавленні 
ззовні, за наявності перешкоди в просвіті кишків-
ника, зі збільшенням обсягу вмісту кишківника що 
спостерігається при осмотичній діареї [8]. Також ор-
ганічні порушення моторики можуть спостерігатися 
при ураженні інших органів і систем, що виникають 
унаслідок органічних уражень (наприклад, у разі 
цукрового діабету, системної склеродермії) [2, 9]. 
Органічні порушення моторики ШКТ продовжують 
становити серйозну клінічну проблему, особливо 
через обмеження діагностичних тестів і відсутність 
ефективних варіантів лікування.

Регуляція моторики ШКТ здійснюється за допо-
могою нервової, гуморальної та місцевої регуляції 
[2, 3, 54].

Нервова регуляція моторики є складним багато-
рівневим процесом взаємодії безлічі типів клітин. 
Психоемоційні реакції чинять еферентні впливи 
на стан симпатичної та парасимпатичної вегета-
тивної нервової системи, яка через позакишкові 
та внутрішньокишкові ганглії, ентеральну нервову 
систему кишківника регулює роботу гладком’язових 
клітин (ГМК). Отже, кінцевим місцем дії ентеральної 
нервової системи та реалізації моторно-рухової 
активності є ГМК [2].

Гуморальна регуляція здійснюється на систем-
ному рівні, а також шляхом вироблення інтести-
нальних гормонів, які забезпечують узгоджену 
роботу різних відділів ШКТ. Через взаємозв’язок 
нервової регуляції на місцевому та сегментарному 
рівнях й інтестинальні пептиди страждання одного 
відділу або органа ШКТ призводить до залучення 
в патологічний процес інших [8, 9].

Місцева регуляція моторики ШКТ здійснюється 
завдяки наявності клітин – водіїв ритму в гладкій 
мускулатурі. Інтерстиційні клітини Кахаля відігра-
ють найважливішу роль в управлінні спонтанною 
моторикою ШКТ, є водіями ритму (пейсмейкерами), 
що задають частоту повільних хвиль електричного 
потенціалу гладком’язової тканини ШКТ і визна-
чають частоту перистальтики різних відділів ШКТ 
[2]. Інтерстиційні клітини Кахаля є в усіх відділах 
ШКТ від нижньої третини стравоходу до внутріш-
нього сфінктера ануса та широко представлені  
в пухкій сполучній тканині, позам’язових шарах  
і шарах гладких м’язів. Окрім цього, регуляцію мото-
рики здійснюють різні медіатори (простагландини, 

кініни, оксид азоту, гістамін та ін.) [16, 54]. Велику 
роль у місцевій регуляції відіграють і барорецептори, 
активність яких регулюється тиском калових мас 
і жовчними кислотами. Мікробіота ШКТ також впли-
ває на стан моторики. Бактерії виробляють вели-
чезну кількість різних речовин, що впливають на 
моторику (коротколанцюгові жирні кислоти, гістамін, 
серотонін, γ-аміномасляна кислота, токсини та пепти-
ди, бактеріальні метаболіти жовчних кислот). Бактерії 
ШКТ зумовлюють збільшення обсягу калових мас, 
газоутворення, зниження порога чутливості міоцитів, 
стимуляцію вироблення холецистокініну тощо [18]. 
Зважаючи на всі чинники регуляції моторики ШКТ, 
практично формується парадигма двоспрямованої 
комунікаційної системи за участю осей «кишківник – 
нейроендокринна система» та «нейроендокринна 
система – кишківник».

Серед ключових патогенетичних чинників роз-
витку функціональних захворювань ШКТ поряд із 
моторними порушеннями важливе значення має 
вісцеральна гіперчутливість, яка в багатьох випадках 
також формується під впливом хронічного стресу 
та маркує дисфункцію фізіологічних антистресових 
систем [31, 58]. Також установлено, що при цій пато-
логії відзначається незвичайне запалення низького 
ступеня. Важливу роль у цих запальних процесах 
відіграють тучні клітини, що мають вплив на дисмо-
торні порушення, вісцеральну гіперчутливість та 
інші патогенетичні чинники в пацієнтів із функціо-
нальними дисфункціями кишківника [10].

ЕТІОПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ 
МОТОРНИХ ПОРУШЕНЬ БТ

Зміни моторної функції відбуваються й за функ
ціональної патології БТ. Функціональні захво-
рювання БТ – це комплекс клінічних симптомів, 
що розвинулися внаслідок моторно-тонічних дис-
функцій БТ, сфінктерного апарату, жовчних проток 
за відсутності органічної патології [2, 5, 15].

В основі дисфункції ЖМ і сфінктерного апарату 
БТ лежать порушення нейрогуморальної регуляції 
моторики та тонусу жовчних шляхів, що розвину-
лися внаслідок психоневротичних, аліментарних, 
інтоксикаційних, алергічних впливів, конститу-
ційної схильності, інфекцій. Скорочення гладкої 
мускулатури ШКТ виникає при стимуляції ацетил
холіном мускаринових рецепторів на поверхні 
м’язової клітини, що супроводжується взаємодією 
систем Са2+-, Na+- та К+-каналів мембран клітини.  
Ці процеси визначають скорочення й розслаблення 
гладких клітин і зміни тонусу мускулатури. Моторна 
активність БТ регулюється за участю центральних 
рефлексів, локальних (гастродуоденальних) рефлек-
сів, що спричиняються механічним розтягуванням 
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і впливом компонентів їжі, та гуморальних впливів. 
Під впливом цих регуляторних ланок ЖМ скорочу-
ється, а СО розслаблюється [8, 27].

Виокремлюють первинні та вторинні дисфунк-
ції БТ. Первинні дисфункції ЖМ і СО становлять 
від 10 до 30%. Причини їх найчастіше пов’язані 
із соматовегетативними розладами, неврозами, 
депресіями, стресовими чинниками, що призво-
дять до порушення рухливості нервових процесів  
у корі головного мозку, ослаблення регуляції вищих 
вегетативних центрів, розладу нейрогуморальних 
регуляторних механізмів, а потім і до порушення 
моторики [5, 33]. Провідна роль у розвитку дисфунк-
ції ЖМ і БТ належить недостатності інтестинальних 
гормонів, насамперед холецистокініну [2].

Вторинні дисфункції БТ діагностують у 85-90% ви-
падків у разі патології жовчовивідних шляхів запаль-
ного характеру та при аномаліях розвитку. Дискі-
нетичні розлади часто поєднуються з аномаліями 
розвитку ЖМ, сифонопатіями, виникають у разі 
гормональних розладів, лікування соматостати-
ном, цукрового діабету, гепатитів, цирозу печінки 
й інших патологічних станів [9] (табл. 2).

ТАБЛИЦЯ 2. Причини дисфункціональних розладів БТ

Первинні дисфункції БТ Вторинні дисфункції БТ

• Соматовегетативні та пси-
хогенні розлади, стресові 
чинники 
• Психічні захворювання (рід-
ко) 
• Розлад нейрогуморальних 
регуляторних механізмів 
• Ослаблення регуляції вищих 
вегетативних центрів 
• Недостатність інтестиналь-
них гормонів

• Запальні захворювання жов-
човивідних шляхів 
• Аномалії розвитку БТ 
• Сифонопатії (кулястий, по-
довжений ЖМ, ЖМ у вигляді 
пісочного годинника, пере-
гинів, перетяжок, мембран 
тощо) 
• Гормональні розлади, ліку-
вання соматостатином 
• Цукровий діабет 
• Гепатити та цирози печінки

Запальні процеси та вроджені зміни в шийці ЖМ, 
міхуровій, загальній жовчній протоці та в ділянці 
фатерового соска, при вторинних дискінезіях рідко 
розпізнаються фахівцями й можуть розцінюватись 
як первинні дискінезії.

Біліарна дисфункція часто є одним із проявів 
рефлюксних порушень верхнього відділу ШКТ.  
У таких пацієнтів виявляють дуоденальну гіпертен-
зію, яка є причиною дуодено-біліарних рефлюксів. 
До істотних порушень функції БТ призводять різно-
манітні оперативні втручання. У більшості пацієнтів, 
які перенесли холецистектомію, спостерігається 
недостатність СО, рідше його спазм. Дистальна 
резекція шлунка призводить до послаблення гор-
мональної регуляції та гіпотонії ЖМ. Порушення 
режиму харчування, похибки в дієті, зловживання 
алкоголем, жирними та смаженими стравами, на-
поями (чай, кава) можуть бути чинниками ризику 
дисфункції БТ [5, 52].

КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ 
ПОРУШЕНЬ МОТОРИКИ ШКТ

Клінічна картина порушень моторики ШКТ 
різноманітна й залежить від локалізації процесу, 
його характеру та першопричини. Серед скарг 
часто відзначають біль або дискомфорт у животі, 
послаблення випорожнень, або закрепи, або їх 
чергування, регургітацію тощо. На формування 
скарг впливають особливості нервової системи та 
психоемоційні реакції пацієнта [7, 24].

Порушення моторної функції ШКТ супроводжують-
ся розвитком клінічної симптоматики, яка пов’язана 
зі змінами перистальтичної активності стінок органа 
та дисфункціями сфінктерного апарату [39, 42].

Найчастіше в клінічній практиці спостерігаються 
уповільнення моторної активності стінки органа,  
що проявляється гіпомоторною дискінезією та 
супроводжується відчуттям тяжкості в епігастрії, 
раннім насиченням, нудотою, втратою апетиту, 
здуттям живота, закрепами. Гіпермоторна дискінезія 
виникає при посиленні рухової активності та прояв-
ляється болями спастичного характеру, дисфагією, 
діареєю [2, 8, 9]. У разі дисфункцій сфінктерного 
апарату можна говорити про його недостатність 
і про несвоєчасне розкриття, коли розвивається стаз 
в ураженому органі, що клінічно проявляється відчут-
тям переповнення в епігастрії, дисфагією, закрепом. 
За недостатності сфінктера виникає рефлюкс і паці-
єнти мають скарги на печію та відрижку [25, 48, 52].

Больовий синдром і розвиток спазму є основними 
симптомами при функціональних розладах ШКТ.  
У ґенезі болів у животі, що мають нападоподібний 
або колючий характер, важлива роль належить гіпер-
тонусу травного тракту. Болі, пов’язані із затримкою 
проходження їжі стравоходом і шлунком, хімусу – 
кишківником, частіше мають тупий або розпираль-
ний характер. Під час проведення диференційної 
діагностики больового синдрому важливо виключити 
інші чинники, пов’язані із запаленням або «симпто-
мами тривоги», як-от кровотеча, травма, порушення 
кровообігу, злоякісні новоутворення тощо. Розвиток 
больового синдрому при функціональних захворю-
ваннях ШКТ, окрім порушення моторики, спричиняє 
вісцеральна гіперчутливість. Підвищення порога 
чутливості вісцеральних рецепторів визначає сприй-
няття болю та рухову функцію ШКТ, у його регуляції 
особливу роль відіграє внутрішня іннервація з боку 
ентеральної нервової системи [2, 3, 6, 7].

КЛІНІЧНІ АСПЕКТИ  
ПОРУШЕНЬ МОТОРИКИ БТ

Згідно з Римськими критеріями ІV функціональ-
ні розлади ЖМ і СО можуть спричиняти больові 
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синдроми, що ховаються під різноманітними на
звами, включаючи некалькульозний біліарний 
біль,  біліарну дискінезію, порушення моторики 
ЖМ і стеноз СО [15, 28, 34]. Функціональні пору-
шення біліарної системи є основними у форму-
ванні клінічної симптоматики, як у разі первинних 
функціональних порушень, що існують у вигляді 
самостійної патології, так і за вторинних дисфункцій, 
які є наслідками захворювань органічного харак-
теру. Основною скаргою хворих із патологією БТ 
є біль у животі. Біліарний біль і функціональні по-
рушення БТ відображено в Римських критеріях IV: 
 у рубрику «Функціональні розлади ЖМ і СО» вклю-
чені розділи: «Біліарний біль», «Функціональні роз-
лади ЖМ», «Функціональні розлади біліарного СО», 
«Функціональні розлади панкреатичного СО» [5, 
28, 52].

Потрібно зауважити, що клінічні прояви й харак-
тер болю залежать від форми дискінезії. Дисфунк-
цію ЖМ розрізняють за гіпо- та гіперкінетичним 
типом [2, 8].

Основним проявом гіпокінетичної дисфункції 
ЖМ є характерний больовий синдром. Пацієнта 
турбує відчуття розпирання, що триває ≥20 хвилин, 
іноді постійні, тривалі, тупі, ниючі, що періодично 
посилюються, неінтенсивні, помірні, рідше виразні 
болісні відчуття в правому підребер’ї. Для больо-
вого синдрому при гіпокінетичній дисфункції ЖМ 
характерна відсутність іррадіації болісних відчуттів, 
рідше відзначається проєктування болю в ділянку 
спини або правої лопатки. Біль посилюється відра-
зу після їди. Пацієнти скаржаться на виникнення 
болю у вечірній час. Це пов’язано з переповненням 
жовчю ЖМ, розтягуванням його стінки у зв’язку  
зі слабким тонусом гладкої мускулатури, знижен-
ням скорочувальної здатності, що проявляється 
як у міжтравний період, так і після прийому їжі [9].

При гіперкінетичному типі дисфункції ЖМ болісні 
напади частіше виникають на тлі нервово-емоцій-
них або виразних вегетативних порушень, рідше 
при значному фізичному навантаженні, що супро-
воджується підвищенням внутрішньочеревного 
тиску. Біль має характер «жовчної кольки»: йому 
властива середня або мала інтенсивність, рапто-
вість, переймоподібність, тривалість до декількох 
хвилин. Цей вид больових відчуттів добре усуваєть-
ся спазмолітиками або минає самостійно [2, 9, 36].

Дисфункції та спазм СО також є чинниками пору-
шення моторики з характерними клінічними про-
явами, пов’язаними з порушенням фізіологічного 
руху жовчі та розвитком різних клінічних сценаріїв. 
За різкого надходження жовчі в ДПК спостерігають-
ся епізоди підвищення моторної активності киш-
ківника та клінічний розвиток діареї. При зниженні 
надходження жовчі в ДПК знижується відповідно 

й моторна активність кишківника з подальшим 
розвитком закрепу [15, 27].

Варто відзначити багатофакторний патогенез 
функціональних розладів, широкий спектр скарг  
і проявів захворювання, що може значно ускладню-
вати ведення таких пацієнтів. З огляду на клінічне 
різноманіття можуть формуватися функціональні 
порушення в різних відділах ШКТ, що спричиняє 
розвиток «синдрому перехреста». За даними Все
світньої гастроентерологічної організації (WGO), 
ФД відзначається в 42-87% пацієнтів із СПК, при-
чому перехрест ФД – СПК асоціюється з тяжчими 
клінічними проявами [11, 25, 40]. У 49% пацієнтів 
виникає інший перехрест, пов’язаний з одночас-
ним перебігом СПК та функціональних біліарних 
розладів [40].

ДІАГНОСТИКА ПОРУШЕНЬ 
МОТОРНОЇ ФУНКЦІЇ ШКТ І БТ

Для діагностики порушень моторно-евакуаторної 
функції ШКТ враховують дані клінічної симптома-
тики, застосовують різні інструментальні методи 
дослідження: рентгенологічне, ультразвукове до-
слідження (УЗД), манометрію стравоходу, антро-
дуоденальну манометрію, рН-метрію, сцинтиграфію, 
комп’ютерну томографію, що дає змогу визначити 
механізм розвитку симптомів, призначити пацієнту 
патогенетичне лікування [2, 7, 9].

Діагностика дисфункції ЖМ і СО також ґрунту-
ється на клінічній симптоматиці та даних інстру-
ментальних методів дослідження. Як скринінгові 
діагностичні методи використовують: лабораторні 
тести (загальний аналіз крові, визначення рівнів 
γ-глютамілтранспептидази (ГГТП), лужної фосфа-
тази, білірубіну, аспартатамінотрансферази (АСТ), 
аланінамінотрансферази (АЛТ), амілази, ліпази); 
інструментальні методи діагностики, етапне хрома-
тичне дуоденальне зондування (трансабдомінальна 
ультрасонографія, езогастродуоденоскопія (ЕГДС) 
із прицільним оглядом фатерового соска, УЗД)  
з оцінкою функціонального стану ЖМ і СО (харчова 
та фармакологічна проби), магнітну резонансну 
холангіографію й ендоскопічну ретроградну холан-
гіопанкреатографію з манометрією СО [2, 28, 38].

КОРЕКЦІЯ 
ПОРУШЕНОЇ МОТОРИКИ ШКТ

Корекція порушень моторики ШКТ і БТ визнача-
ється розумінням механізмів її складної регуляції, 
що дає змогу знайти потрібні точки застосуван-
ня лікарських препаратів. Насамперед лікування 
пацієнтів із порушенням моторно-евакуаторної 
функції передбачає загальні заходи, в тому числі 
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роз’яснення хворому механізмів розвитку його 
симптомів, що підвищує прихильність до терапії. 
Істотну роль у системі лікувальних заходів відіграє 
дієтотерапія [2, 6, 9, 19]. Основним її принципом є 
режим харчування з частими прийомами невеликої 
кількості їжі (5-6-разове харчування), що сприяє 
нормалізації тиску в ДПК та регулює спорожнення 
ЖМ і протокової системи, забезпечує нормалізацію 
моторно-евакуаторної функції кишківника. Психоло-
гічна та когнітивно-поведінкова терапія, специфічна 
для СПК, може бути ефективним методом лікування 
основних симптомів цього патологічного стану. 
Потрібно розглянути психологічну терапію, якщо 
симптоми СПК не покращилися після 12 місяців 
медикаментозного лікування [39, 46].

В основі медикаментозного лікування функціо-
нальних розладів ШКТ і БТ лежить комплексний підхід, 
метою якого є усунення больового синдрому, спазму, 
відновлення продукції жовчі, моторної функції ЖМ 
і тонусу сфінктерного апарату жовчних шляхів, від-
новлення тиску в ДПК, моторики кишківника [2, 5, 8].

Медикаментозна терапія захворювань, що су-
проводжуються ослабленням тонусу та перисталь-
тики різних відділів ШКТ, передбачає застосування 
препаратів, які підсилюють моторику травного 
тракту. Обґрунтованим є призначення прокінети-
ків. Основними класами прокінетиків є блокатори 
допамінових рецепторів, інгібітори ацетилхоліне-
стерази (або їх комбінація з блокаторами допамі-
нових рецепторів), агоністи 5-НТ4-рецепторів. Нині 
вони знаходять широке застосування в лікуванні 
гастроезофагеальної рефлюксної хвороби, ФД, функ-
ціональних закрепів, обстипаційного варіанта СПК 
й інших захворювань із порушенням моторної 
функції ШКТ [2, 9, 50].

Захворювання ШКТ функціонального й органіч-
ного ґенезу, які перебігають із порушеннями мото-
рики, потребують тривалого курсового лікування 
спазмолітиками [28]. Відомо, що застосування цієї 
групи препаратів може бути ускладнене розвит-
ком гладком’язової атонії, у зв’язку із чим вибір 
оптимального спазмолітичного препарату набуває 
великого значення в клінічній практиці [29].

Для усунення абдомінального больового та дис-
пепсичного синдромів у комплексному лікуванні 
функціональних захворювань ШКТ і БТ традиційно 
використовують релаксанти гладкої мускулатури 
(табл. 3), які включають кілька груп препаратів: 
препарати, що впливають на етапі проведення 
нервового імпульсу / гуморального сигналу (ней-
ротропні спазмолітики); препарати, що впливають 
безпосередньо на ГМК, – міотропні спазмолітики: 
блокатори натрієвих каналів; блокатори кальцієвих 
каналів; донатори оксиду азоту (нітрати); інгібітори 
фосфодіестерази (похідні ізохіноліну) [2, 7, 9, 13, 17].

При лікуванні захворювань ШКТ, які супрово-
джуються порушенням моторних функцій, доціль-
ним є застосування спазмолітичних препаратів,  
що підтвердили свою високу клінічну ефективність. 
Важливою умовою призначення спазмолітиків є 
тривалість терапії з можливістю застосування лікар-
ського препарату не менш як 1 місяць і далі тривало 
в режимі «на вимогу». Таким умовам відповідають 
селективні спазмолітики [14, 21, 30].

Клінічну ефективність одного з представників 
селективних спазмолітиків, мебеверину гідрохло-
риду, було продемонстровано в низці наукових 
досліджень, при цьому усунення симптомів супро-
воджувалося поліпшенням якості життя пацієнтів 
[34, 37].

Мебеверин був зареєстрований у 1965 році  
та призначається приблизно 7 мільйонам паці-
єнтів у всьому світі щороку [26, 45]. Мебеверину 
гідрохлорид є похідним метоксибензаміну. Наразі 
він продається в більш ніж 70 країнах під різними 
торговими назвами. Оскільки відомо, що селективні 
спазмолітики не лише сприяють зниженню болю, 
а й здатні усувати спазм, зменшувати диспептич-
ні скарги, варто звернути увагу на оригінальний 
препарат мебеверину гідрохлориду (Дуспаталін®).

ТАБЛИЦЯ 3. Класифікація релаксантів гладкої 
мускулатури

Нейротропні 
спазмолітики 
(холінолітичні 

засоби)

Міотропні спазмолітики

Неселективні 
(інгібітори 

фосфодіестерази)

Селективні 
(антихолінергічні 

засоби: 
мебеверин)

Системна дія Системна дія Локальна дія

• Усунення спазму
• Усунення болю
• Зменшення дис-
пепсичних скарг

• Усунення спазму 
• Усунення болю 
• Зменшення дис-
пепсичних скарг

• Усунення спазму 
• Усунення болю 
• Зменшення дис-
пепсичних скарг

• Вплив на нервову 
систему (головний 
біль)

• Вплив на нервову 
систему (головний 
біль, запаморо
чення)

• Відсутній

• Вплив на серцево- 
судинну систему 
(порушення ритму)

• Вплив на серцево-
судинну систему 
(тахікардія, гіпото-
нія)

• Відсутній

• Вплив на сечо
статеву систему 
(порушення мен-
струального циклу, 
затримка сечі)

• Вплив на сечоста-
теву систему (вплив 
на скорочувальну 
активність матки)

• Відсутній

• Вплив на мото-
рику кишківника 
(закреп)

• Вплив на мото-
рику кишківника 
(атонія, закреп)

• Відновлення мо-
торики, нормаліза-
ція випорожнень

Клінічний ефект мебеверину (Дуспаталін®) поши-
рюється як на гіперкінетичні, так і на гіпокінетичні, 
а також змішані форми порушень моторної функції 
ШКТ (рис.). Універсальний подвійний механізм дії 
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мебеверину дає змогу ефективно застосовувати 
його в пацієнтів із функціональними розладами 
ШКТ, у тому числі при синдромі перехреста [23, 
35]. Дуспаталін® – препарат із селективною дією 
на гладкі м’язи травної системи, позбавлений 
побічних ефектів холінолітиків і системної вазо-
дилатувальної дії, властивої інгібіторам фосфо
діестерази [45, 49].

Мебеверин може бути препаратом вибору 
при такій поєднаній патології, як СПК та ФД, 
функціональна біліарна дисфункція й СПК. Ефек-
тивність препарату Дуспаталін® щодо корекції 
порушень біліарної та дуоденальної моторики 
можна пояснити його високою спазмолітичною 
активністю, тропністю до СО, а також нормаліза-
цією відтоку жовчі й покращенням її складу [2, 5, 
21, 38]. Мебеверин (Дуспаталін®) широко застосо-
вується в лікуванні шлунково-кишкових спазмів 
вторинного ґенезу, спричинених органічними 
захворюваннями [2, 8].

Мебеверин є міотропним спазмолітиком, тоб-
то препаратом, що діє безпосередньо на ГМК. 
Блокуючи Na+-канали ГМК, мебеверин реалізує 
спазмолітичний ефект; блокуючи натрієві кана-
ли периферичних нейронів, препарат виявляє 
знеболювальний ефект, схожий на дію місцевих 
анестетиків. Мебеверин блокує кальцієве депо 
та вихід калію з клітини, тим самим запобігаючи 
повному розслабленню м’язових волокон [41, 55]. 
Сукупність цих механізмів дії дає мебеверину змогу 
нормалізувати моторику кишківника та СО, знизи-
ти вісцеральну гіперчутливість і усунути больові 
відчуття в короткі терміни. Завдяки зазначеним 
властивостям призначення мебеверину можна 
вважати найраціональнішим рішенням при ви-
борі спазмолітичного препарату для лікування  

захворювань ШКТ і БТ. Тривалі курси терапії ори-
гінальним препаратом мебеверину не призводять 
до зниження його ефективності [1, 5, 16, 21].

Отже, оригінальний препарат мебеверину – 
Дуспаталін® – є необхідним терапевтичним рішен-
ням у лікуванні абдомінального, біліарного болю, 
спазму та для нормалізації моторної функції ШКТ.  
На фармацевтичному ринку України є дві дози 
препарату Дуспаталін® – у формі таблеток 135 мг 
і капсул 200 мг. Таблетки Дуспаталін® 135 мг призна-
чають для лікування СПК 3 рази на добу за 20 хви-
лин до прийому їжі. Капсули Дуспаталін® 200 мг 
призначають 2 рази на добу дорослим і дітям віком 
від 10 років для симптоматичного лікування абдо-
мінального болю та спазмів, розладів кишківника 
й відчуття дискомфорту в ділянці кишківника 
при СПК, а також для лікування шлунково- 
кишкових спазмів вторинного ґенезу, спричинених 
органічними захворюваннями. Дуспаталін® 200 мг 
має пролонговану дію, що також є його перевагою 
порівняно з іншими спазмолітиками [23, 29, 37]. 
Пролонгована дія забезпечується мікрогранульо-
ваною формою випуску, завдяки якій препарат 
рівномірно розподіляється та вивільняється в киш-
ківнику протягом 16 годин. Тривалість лікування 
препаратом Дуспаталін® не обмежена [41, 57].

Досить часто в клінічній практиці серед функціо
нальних захворювань ШКТ трапляється синдром 
перехресту СПК та функціонального розладу ЖМ. 
Далі представлено клінічний приклад ведення  
такого пацієнта.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК

Пацієнтка Д., 34 роки, менеджерка в комерцій-
ній фірмі, звернулася зі скаргами на біль у нижніх 

Рис. Оригінальний препарат мебеверину усуває спазм і біль, сприяє нормалізації моторики 
та збереженню нормотонусу

Контроль 
болю

Експериментально 
доведено: 

місцевий знеболювальний 
ефект мебеверину такий 

самий, як у місцевих 
анестетиків. 

Знижує вісцеральну 
гіперчутливість і підвищує 
поріг больової чутливості

Контроль 
спазму

Блокує Na+-канали 
та перешкоджає розвитку 

спазму.
 Працює незалежно від 
чинників, які зумовили 
порушення моторики, 

оскільки діє на кінцеву точку 
формування спазму – ГМК

Контроль 
моторики

Блокує Сa++-депо, 
обмежує вихід К+ 

із клітини та перешкоджає 
розвитку гіпотонії. 
Усунення спазму 

та відновлення моторики
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відділах живота, здуття живота, виділення слизу  
з калом, чергування епізодів неоформленого 
випорожнення 3-4 рази на день з епізодами затрим-
ки дефекації понад 3 дні. Крім того, відзначає періо-
дичний біль у правому підребер’ї без чіткого зв’язку  
з прийомами їжі, а також постійне відчуття тривоги, 
зниження настрою без явних причин, поганий сон 
із частими пробудженнями.

Анамнез: захворіла близько 2 років, появу симп-
томатики пов’язує з перенесеною стресовою ситуа-
цією в сім’ї та подальшими проблемами на роботі. 
Сімейний лікар рекомендував спазмолітичні пре-
парати (дротаверин), пробіотичні засоби, препа-
рати панкреатину, прийом яких значного ефекту  
не справив. Пізніше пройшла сеанси психотерапії 
з позитивною динамікою. Епідеміологічний ана-
мнез без особливостей. Алергічні реакції на ліки  
та харчові продукти заперечує.

Теперішнє погіршення стану – з початку березня 
2022 року. На тлі стресових подій з’являлися часті 
ниючі болі в животі, здуття, чергування проносів  
і закрепів, відчуття тривоги, депресивний стан.

Під час огляду статура нормостенічна, індекс 
маси тіла – 23,4. Органи дихання: дихання везику-
лярне, хрипів немає, частота дихання – 16. Органи 
кровообігу: артеріальний тиск – 110/75 мм рт. ст., 
частота серцевих скорочень – 74/хв. Тони сер-
ця ясні, ритмічні, шуми не вислуховуються. Язик 
вологий, чистий. Живіт під час пальпації здутий, 
відзначається помірна болючість у ділянці низхід-
ного відділу товстого кишківника. Міхурові симп-
томи негативні. Нижній край печінки не виступає  
з-під правої реберної дуги. Селезінка не паль-
пується. Випорожнення з чергуванням закрепів  
і проносів.

Загальний аналіз крові: еритроцити – 4,7×1012/л, 
гемоглобін – 139 г/л, лейкоцити – 6,2×109/л, тром-
боцити – 278×109/л, паличкоядерні – 2%, сегмен-
тоядерні – 55%, базофіли – 1%, еозинофіли – 1%, 
лімфоцити – 32%, моноцити – 9%, ШОЕ – 9 мм/год.

Біохімічний аналіз крові: білірубін загальний – 
8,7 ммоль/л, АСТ – 23,0 Од/л, АЛТ – 34,0 Од/л, 
глюкоза в крові – 4,2 ммоль/л, лужна фосфатаза – 
69,8 ммоль/л, загальний білок – 78,0 г/дл, альбу-
мін – 43,6 г/л, амілаза – 67,2 Од/л, ГГТП – 38,2 Од/л, 
C-реактивний протеїн – 3,76 мг/л.

Кров на скринінг целіакії: гліадинові антитіла 
(IgA – 0,76 Од/мл, IgG – 0,82 Од/мл) – негативні.

Кров на антитіла до гельмінтів і найпрості-
ших: IgG до Opisthorchis felineus – 0,17 ум. од.;  
IgG до Ascaris lumbricoides – 0,12 ум. од.; IgG 
до Toxocara canis – 0,09 ум. од.; антитіла до Lamblia 
intestinalis сумарні – 0,31 ум. од. – не виявлено.

Рівень фекального кальпротектину – 12,7 мкг/л. 
Тест на приховану кров у калі негативний.

Копрограма: неоформлений, коричневий; 
слиз «+»; реакція слаболужна; м’язові волокна: 
перетравлені – 2 у п/з, неперетравлені – 1 у п/з; 
нейтральний жир відсутній; жирні кислоти від-
сутні; неперетравлена клітковина – 1-2 у п/з;  
перетравлена клітковина – 1 у п/з; мила відсутні; 
крохмаль відсутній; йодофільні бактерії – 6-8 у п/з; 
лейкоцити – 0 у п/з; еритроцити – 0 у п/з.

Дослідження калу на мікрофлору (пройшла самос
тійно): біфідобактерії <107, лактобактерії – 107, спе-
цифічних ентеропатогенних бактерій не виявлено.

УЗД органів черевної порожнини та динаміч-
на ехохолецистографія ЖМ: структурної патології  
не виявлено, встановлено гіпокінетичний тип 
скорочення ЖМ. ЕГДС: еритематозна гастропатія, 
недостатність кардії. Антиген Helicobacter pylori 
в калі – негативний результат.

Фіброколоноскопія: патологічних змін не виявлено.
Клінічний діагноз: СПК, змішаний тип. Функціо-

нальний розлад ЖМ, гіпокінетичний тип.
Лікування: зміни способу життя (зниження стресу 

та збільшення фізичної активності), Дуспаталін® 

200 мг 2 рази на добу, дулоксетин – 60 мг 1 раз 
на добу, пробіотичний комплекс СПК 1 капсула 
на день. Тривалість лікування – 3 місяці.

На тлі лікування пацієнтка відзначала зменшен-
ня больового синдрому на 3-й день, а його повне 
припинення – до кінця 2-го тижня після початку 
терапії. Наприкінці 1-го тижня лікування пацієнтка 
констатувала зменшення метеоризму. Через 2 тижні 
регулярної терапії встановився щоденний режим 
дефекацій із відновленням фізіологічного позову 
1 раз на добу. Після відновлення в пацієнтки фізіоло-
гічного ритму дефекації було призначено препарати 
з холекінетичним впливом (артишок 3 рази на добу). 
Через 1 місяць після початку терапії пацієнтка мала 
скарги лише на періодичний метеоризм. Зважаючи 
на зменшення симптомів, хорошу переносимість 
лікування, відсутність побічних ефектів, було реко-
мендовано продовження терапії протягом 2 місяців. 
За період спостереження (2-й і 3-й місяці) пацієнтка 
скарг не висувала. Метеоризм зник на початку 
2-го місяця терапії. Позитивний ефект комплексного 
лікування зберігається після припинення терапії 
ще протягом 6 місяців.

ОБГОВОРЕННЯ

Як видно з цього клінічного прикладу, пацієнтка 
має перехрест двох функціональних захворювань – 
СПК та функціонального розладу ЖМ. У патогенезі 
СПК та функціонального розладу ЖМ ключова роль 
відводиться моторно-евакуаторним порушенням, 
спастичній дискінезії та вісцеральній гіперчутливості 
[28, 39, 40].
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Основною групою препаратів для лікування 
больового синдрому, спазму при СПК та функ-
ціональному біліарному розладі є гладком’язові 
релаксанти, що відображено в Римських критеріях 
IV перегляду [28, 33]. Отже, в цьому клінічному ви-
падку із синдромом перехреста двох функціональ-
них захворювань раціональним є призначення 
препарату, здатного вплинути на моторні пору-
шення та вісцеральну гіперчутливість. У багатьох 
дослідженнях було показано вплив мебеверину 
на моторику не тільки нижніх відділів ШКТ, але й БТ 
і його ефективність як селективного спазмолітика, 
анестетика при лікуванні СПК та функціонального 
розладу ЖМ [34, 37, 45]. Саме застосування оригі-
нального препарату мебеверину має патогенетичну 
спрямованість і вирішальне значення для покра-
щення якості життя пацієнтів. Препарат Дуспаталін® 
у капсулах пролонгованої дії 200 мг дозволений 
до застосування в дорослих і дітей віком від 10 ро-
ків. Указана форма випуску дає змогу приймати 
препарат 2 рази на добу по 200 мг, що зручно 
для пацієнта й підвищує його прихильність до те-
рапії. Крім того, згідно з Римськими критеріями 
IV перегляду вперше для лікування СПК рекомен-
довано селективні антибактеріальні препарати 
(рифаксимін) і пробіотики [51], що також було реко-
мендовано пацієнтці: в комплексе лікування додали 
пробіотичний комплекс СПК. Відповідно до низки 

досліджень пацієнти з функціональними розладами 
ШКТ мають депресивні та тривожні розлади [31, 
58, 59], особливо при СПК у хворих відзначають 
підвищений ризик тривоги, депресії, біполярного 
розладу та розладів сну [56]. Тому в комплексне 
лікування нашої пацієнтки, зважаючи на постійні 
тривожні симптоми та депресивний стан, було вклю-
чено комбіновані інгібітори зворотного захоплення 
серотоніну й норепінефрину (дулоксетин).

ВИСНОВКИ

Порушення моторики мають важливе зна-
чення в розвитку багатьох захворювань ШКТ  
і БТ як функціональної, так і органічної при-
роди. Лікар-практик має зважати на той факт,  
що лікування, спрямоване на корекцію пору-
шеної моторно-евакуаторної функції ШКТ і БТ,  
має проводитися з урахуванням усіх можливих 
патогенетичних ланок розвитку захворюван-
ня. Крім того, в корекції цих розладів потрібно 
приділяти увагу індивідуальним особливостям  
перебігу хвороби в конкретного пацієнта, 
особливо в рамках перехресту кількох захво-
рювань. При цьому оригінальний препарат 
мебеверину можна розглядати як унікальний 
селективний спазмолітик із подвійним меха-
нізмом дії при моторних порушеннях ШКТ і БТ.
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