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Лікарі при обстеженні хворих часто застосо-
вують термін «диспепсія», однак інтерпре-

тують його по-різному. Цим терміном познача-
ють порушення травлення. Проте на практиці, 
коли йдеться про хворих з диспепсією, найчасті-
ше беруть до уваги такі симптоми, як біль та не-
приємні відчуття, котрі виникають у животі під 
час їди або в різний час після неї, метеоризм, по-
рушення випорожнень [8].

Диспепсичні симптоми відчуває близько 
20 — 45 % населення Європи й  Америки. Як по-
казали дослідження, в  33 — 40 % випадків вияв-
ляють захворювання, які пояснюють їх органіч-
ну природу, а в 60 — 67 % — встановлюють діагноз 
«функціональна диспепсія» (ФД) [10].

На диспепсичні вияви страждають від 25 до 
40 % осіб у  популяції, а  кількість звернень зі 
скаргами на диспепсію становить близько 5 — 7 % 
від усіх звернень до лікарів первинної допомоги 
[1, 11, 25, 29, 33].

Висока поширеність диспепсичних виявів, 
насамперед серед осіб молодого віку, з  ураху-
ванням прямих і  непрямих витрат на діагнос-

тичні заходи дає підставу розглядати цю групу 
захворювань як значущу соціально-економічну 
проблему [2, 32].

До появи симптомів, які зазвичай належать до 
синдрому диспепсії, можуть призвести різні 
чинники. Диспепсія як симптом багатьох захво-
рювань шлунково-кишкового тракту (ШКТ) 
трапляється відносно часто як при функціональ-
них, так і при органічних захворюваннях [8, 26].

Прикладом стану, який супроводжується 
синдромом диспепсії, може бути гастроезофаге-
альна рефлюксна хвороба (ГЕРХ), як одне з най-
поширеніших у  гастроентерологічній практиці 
захворювань. Вона трапляється у  25 — 40 % до-
рослого населення розвинених країн [14, 22]. 
У  10 % випадків гастроезофагеальні рефлюкси 
є вторинними щодо органічних захворювань (хо-
лецистит, панкреатит, рак шлунка тощо) [21, 25].

Функціональні захворювання у гастроентеро-
логічній практиці, не погіршуючи прогноз 
і практично не впливаючи на тривалість життя, 
значно знижують якість життя пацієнтів [6].

Ризик появи ФД пов’язують не лише з пору-
шенням дієти [43, 44], а  і з  прийомом хворими 
нестероїдних протизапальних препаратів, а  та-

І. Г. Палій, І. В. Чернова
Вінницький національний медичний університет 
імені М. І. Пирогова

Підхід до лікування синдрому диспепсії, 
який ґрунтується на патогенезі: 	
місце прокінетиків

Диспепсичні симптоми відчувають близько 25 — 40 % осіб у популяції. Причини диспепсії можуть бути 
як функціональними, так і органічними. В патогенезі функціональної диспепсії важливе місце посіда-
ють порушення шлункової моторики, тому для лікування таких пацієнтів доцільно використовувати 
прокінетики. Високоселективним блокатором периферичних дофамінових рецепторів 2-го типу 
є домперидон. Він володіє здатністю збільшувати спонтанну активність шлунка, тиск нижнього страво-
хідного сфінктера, активувати перистальтику стравоходу й  антрального відділу шлунка. Препарат 
посилює частоту, амплітуду і тривалість скорочень дванадцятипалої кишки, зменшує час пасажу харчо-
вих мас по тонкій кишці. Лікування домперидоном ефективне у багатьох пацієнтів з диспепсією. Мож-
ливість виникнення побічних ефектів з  боку серцево-судинної системи у  пацієнтів, які отримують 
домперидон, описана раніше, не підтверджена в останніх дослідженнях, навіть при застосуванні пре-
парату у дуже високих дозах.

Ключові слова: органи травлення, функціональна диспепсія, прокінетики, домперидон (Мотиліум®).

УДК 616.33-008.3-085.24+615.24

Gastro 6_2016.indd   76 19.12.2016   10:54:27



77СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ   |    № 6 (92) • 2016

ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ

кож і  з такими, здавалося б, «нетрадиційними» 
чинниками, як низький освітній рівень, оренда 
житла, відсутність центрального опалення, 
спільний сон (у сибсів), перебування в  шлюбі. 
У  деяких хворих поява симптомів диспепсії 
може бути пов’язаною з  тютюнокурінням і  на-
віть з психологічними порушеннями [8].

Таким чином, синдром диспепсії — поняття 
попереднє, яке використовують на початкових 
етапах діагностики або за неможливості прове-
дення поглибленого діагностичного процесу. 
У разі подальшого обстеження воно може бути 
уточнене як органічна диспепсія, наприклад, 
гастрит чи виразкова хвороба тощо, або як дис-
пепсія функціональна, яка належить до пору-
шення церебро-інтестинальної взаємодії згідно 
із сучасним визначенням (Римські критерії IV).

По суті нині під ФД розуміють випадки, коли 
при ретельному гастроентерологічному обсте-
женні причину диспепсії не вдається встанови-
ти. В основі ФД лежать рухові розлади шлунка 
і  дванадцятипалої кишки (ДПК) унаслідок по-
рушення нервової і/або гуморальної регуляції, 
зокрема зумовлені вісцеральною гіперчутливіс-
тю [3, 5, 27].

Практично будь-яке захворювання органів 
травлення супроводжується порушенням їх 
моторної функції. В одних випадках вони визна-
чають характер клінічних виявів, в інших — є дру-
горядними, однак наявні практично завжди. І це 
закономірно, оскільки характер моторики перебу-
ває під контролем і в тісному зв’язку зі станом ор-
ганів травлення, а також під контролем нервових 
та гуморальних механізмів вищого рівня [4, 30].

Часті симптоми гастроентерологічних захво-
рювань, такі як відрижка, печія, нудота, блюван-
ня, втрата апетиту, відчуття раннього насичення, 
тяжкість в епігастрії, здуття живота, виникають 
унаслідок порушень моторики [9, 12, 30, 31]. При 
ендоскопічному дослідженні моторні порушен-
ня виявляють у 18 — 50 % обстежених [14 — 17].

Порушення рухової функції шлунка і  ДПК 
з розладом їх тонічних та перистальтичних ско-
рочень більшість дослідників розглядають як 
первинний патогенетичний чинник ФД [7, 28].

В основі моторно-евакуаторної дисфункції ле-
жить дискоординація роботи нейрогуморальних 
регуляторних ланок на різних рівнях: місцевому 
(нервова система шлунка і  ДПК, рецепторний 
апарат слизової оболонки, ентероендокринні клі-
тини), периферійному (провідні шляхи) та цент
ральному (головний мозок, зокрема кора великих 
півкуль). Виявлено зв’язок певних диспепсичних 
скарг з  конкретними порушеннями моторики 
шлунка і ДПК. У 40 — 50 % хворих на ФД виявля-

ють розлад акомодації шлунка у відповідь на при-
йом їжі, що виявляється відсутністю адаптаційно-
го розслаблення проксимальних відділів шлунка. 
Це спричиняє підвищення внутрішньошлунково-
го тиску, швидке потрапляння їжі в  антральний 
відділ шлунка з його розтягуванням і появу таких 
симптомів, як відчуття раннього насичення і по-
вноти в епігастрії після їди [7, 35].

Важливу роль у  процесі евакуації хімуса зі 
шлунка відіграє антродуоденальна координація.

Частою формою рухових порушень при ФД 
є  десинхронізація моторної функції шлунка 
і ДПК. При цьому у більшості пацієнтів перева-
жає гіпомоторика (гіпотонія) антруму, що має на-
слідком уповільнення евакуації шлункового 
вмісту і  появу почуття переповнення в  епігаст
ральній ділянці. У  деяких випадках можливий 
розвиток дуоденогастрального рефлюксу (ДГР), 
спричиненого дисбалансом продукції гастроін-
тестинальних гормонів. Гастроінтестинальні пеп-
тиди, такі як секретин, шлунковий інгібіторний 
пептид і холецистокінін, забезпечують стимуля-
цію симпатичної нервової системи і таким чином 
гальмують моторику шлунка. З іншого боку, под-
разнення волокон блукаючого нерва з наступним 
звільненням ацетилхоліну, а  також блокада до-
фамінових (D2) рецепторів призводять до активі-
зації рухової функції шлунка [37, 38, 47].

Ще однією формою порушення моторної 
функції шлунка є дизритмія, яка зазвичай вияв-
ляється зменшенням (брадигастрія), рідше  — 
збільшенням (тахігастрія) частоти шлункової 
перистальтики. Внаслідок брадигастрії розвива-
ється застій (стаз) вмісту в шлунку і з’являються 
такі симптоми, як нудота (рідко  — блювання), 
відчуття переповнення в епігастральній ділянці, 
невідповідне обсягу їжі, яка з’їдена [7, 34].

Однак, незважаючи на значну кількість даних 
про зв’язок порушеної акомодації з  клінічними 
виявами ФД, її роль і причини виникнення досі 
залишаються предметом дискусії [23].

Регуляція моторно-евакуаторних порушень 
здійснюється за допомогою таких механізмів:

1.	Міогенна  — за рахунок власних властиво-
стей гладеньком’язових клітин стінки шлунка:

·· автоматія — забезпечує тонус м’язів і робо-
ту водіїв ритму перистальтики;

·· скорочення гладеньких м’язів у відповідь на 
їх розтягнення  — має значення для підтримки 
тонусу, для просування хімусу (при його нако-
пиченні в будь-якому відділі шлунка м’язи цього 
відділу скорочуються і хімус просувається далі).

2.	Нервова  — здійснюється рефлекторно при 
подразненні рецепторів порожнини рота, стра-
воходу, шлунка, тонкої кишки:
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·· парасимпатичні впливи  — підсилюють мото-
рику (блукаючий нерв, медіатор — ацетилхо-
лін, М-холінорецептори);

·· симпатичні впливи  — гальмують моторику 
(черевні нерви, медіатор  — норадреналін, 
α1-адренорецептори).
3.	 Гуморальна — моторна функція ШКТ у лю-

дини контролюється переважно гормонами, таки-
ми як гастрин, мотилін, панкреатичний поліпеп-
тид, секретин, холецистокінін і соматостатин. Піс-
ля вживання їжі відзначається короткочасне під-
вищення рівня мотиліну та соматостатину в сиро-
ватці крові, збільшення концентрації панкреатич-
ного поліпептиду при помірному збільшенні кон-
центрації гастрину. Підсилює моторну функцію 
гастрин, гальмують — секретин, холецистокінін.

Безсумнівно, в підтримці моторної діяльності 
ШКТ, окрім гормональної регуляції, важливе 
місце посідає нервова. Секреція мотиліну регу-
люється нервовою системою, тому взаємодія гу-
моральної та нервової регуляції — основна умова 
нормального функціонування ШКТ [16, 40 — 42].

Корекція порушень моторики органів трав-
лення зводиться до вирішення трьох завдань:
·· лікування першопричини;
·· корекції власне моторних порушень;
·· корекції вторинних змін, які виникли на тлі 

дискінезії ШКТ.
Таким чином, до засобів патогенетичної тера-

пії ФД обґрунтовано належать прокінетики, які 
регулюють моторну функцію насамперед верх-
ніх відділів ШКТ.

Перелік показань, з  приводу яких отримано 
докази ефективності застосування прокінетиків:

захворювання ШКТ, у розвитку яких провід-
ну роль відіграють порушення моторної актив-
ності ШКТ (ГЕРХ, постпрандіальний дистрес-
синдром як варіант ФД, виразкова хвороба з по-
рушенням антродуоденальної координації, ідіо-
патичний гастропарез, функціональна нудота, 
функціональний запор, а також синдром подраз-
неного кишечника — варіант із закрепом);

застосування прокінетиків як протиблювот-
них засобів (наприклад, при нудоті і  блюванні, 
асоційованих з прийомом цитостатиків);

діабетичний гастропарез, при якому уповіль-
нене спорожнення шлунка впливає на варіабель-
ність всмоктування глюкози, що зумовлює труд-
нощі контролю глікемії і може призвести до хро-
нізації симптомів гастропарезу та низького глі-
кемічного контролю. Сюди також слід зарахува-
ти призначення прокінетиків при гастропарезі 
іншої етіології [18].

До групи прокінетиків належать цизаприд, 
метоклопрамід, домперидон, тегасерод, ітоприд.

Фармакологічна дія цих препаратів полягає 
в посиленні антропілоричної моторики, що при-
зводить до прискореної евакуації шлункового 
вмісту, підвищення тонусу нижнього стравохід-
ного сфінктера (НСС), а  також до зменшення 
кількості гастроезофагеальних рефлюксів і часу 
контакту шлункового вмісту зі слизовою обо-
лонкою стравоходу [25, 45].

Метоклопрамід є  антагоністом дофамінових 
D2-рецепторів, серотонінових 5-НТ4-рецепто
рів, у  високих дозах має здатність блокувати 
5-НТ3-рецептори, чим зумовлений його проти-
блювотний ефект. Препарат є прямим міостиму-
лятором для гладеньком’язової мускулатури. 
Фармакодинамічні ефекти метоклопраміду  — 
підвищення тонусу НСС, посилення моторики 
(тонусу й амплітуди скорочень) шлунка і тонкої 
кишки, прискорення спорожнення шлунка, по-
ліпшення антродуоденальної координації. Пре-
парат нормалізує виділення жовчі (підвищує 
тиск у  жовчному міхурі і  жовчних протоках, 
зменшує спазм сфінктера Одді, усуває дискіне-
зію жовчного міхура).

Однак за рахунок високої проникності крізь 
гістогематичні бар’єри метоклопрамід часто 
спричиняє екстрапірамідні розлади, виявляє се-
дативний ефект, збільшує секрецію пролактину, 
призводить до тимчасового підвищення рівня 
альдостерону [30].

Домперидон, який за хімічною структурою та-
кож належить до похідних бензимідазолу, — ви-
сокоселективний блокатор периферичних дофа-
мінових D2-рецепторів, тому він на відміну від 
метоклопраміду позбавлений багатьох побічних 
ефектів завдяки відсутності проникненню пре-
парату крізь гематоенцефалічний бар’єр.

Пригнічуючи вплив дофаміну, домперидон 
збільшує спонтанну активність шлунка, тиск 
НСС і активує перистальтику стравоходу й ант
рального відділу шлунка. Препарат також підси-
лює частоту, амплітуду і  тривалість скорочень 
ДПК і зменшує час пасажу харчових мас по тон-
кій кишці [18, 19].

Домперидон спричиняє протиблювотний 
ефект, який зумовлений пригніченням актив-
ності хеморецепторних тригерних зон, розташо-
ваних на дні четвертого шлуночка поза межами 
гематоенцефалічного бар’єра.

Лікування хворих домперидоном дає змогу 
усунути почуття передчасного насичення у 84 % 
випадків, розпирання в  надчеревній ділянці  — 
в 78 %, дискомфорту після прийому їжі — в 82 %, 
нудоти — в 85 % [8].

Здатність впливати на аденогіпофіз, що також 
позбавлений гематоенцефалічного бар’єра, може 
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сприяти у частини пацієнтів при тривалому за-
стосуванні домперидону підвищенню рівня про-
лактину в  сироватці крові, що призводить до 
розвитку гінекомастії, галактореї й аменореї. Од-
нак ці небажані явища стають клінічно значущи-
ми лише при тривалому застосуванні препарату. 
І хоча терміни лікування хворих (це стосується 
всіх прокінетиків) досить часто перевищують 
2 — 5 тиж, у  деяких публікаціях повідомляють, 
що при застосуванні домперидону протягом 
12 років у добовій дозі 80 мг (у пацієнтів з хворо-
бою Паркінсона) частота небажаних явищ не 
відрізнялася від плацебо, при цьому препарат 
переносився краще, ніж метоклопрамід у  дозі 
40 мг/добу [18].

До менш значущих небажаних реакцій, які ви-
никають при використанні домперидону, слід зара-
хувати сухість у роті (1,9 %), головний біль (1,2 %), 
діарею (0,2 %) і шкірні висипи (0,1 %) [1, 30].

Проте, незважаючи на те, що основні фарма-
кодинамічні ефекти та побічні дії домперидону 
вивчено та описано, тривають дискусії щодо без-
печності цього препарату. Головний об’єкт дис-
кусії — вплив домперидону на інтервал QT. Ця 
проблема детально проаналізована С. Ю. Сереб
ровою та співавт. (2014) [30]. Автори відзнача-
ють, що подовження інтервалу QT — установле-
ний і  досить поширений предиктор фатальних 
порушень ритму, які призводять до раптової 
смерті. Синдром подовженого інтервалу QT 
є поєднанням подовження цього інтервалу і по-
ліморфної шлуночкової тахікардії, що загрожує 
життю (torsade de pointes — «пірует»), на стан-
дартній електрокардіограмі (ЕКГ). Пароксизми 
шлуночкової тахікардії типу «пірует» клінічно 
виявляються епізодами втрати свідомості та не-
рідко закінчуються фібриляцією шлуночків, що 
є безпосередньою причиною раптової смерті.

Причини виникнення синдрому подовженого 
інтервалу QT поділяють на дві групи — вроджені 
та набуті.

До вроджених причин належать 13 варіантів 
молекулярно-генетичних змін.

Набуті причини: похилий вік, захворювання 
серця (гострий інфаркт міокарда, постінфаркт
ний кардіосклероз, атріовентрикулярна блокада, 
міокардит, кардіоміопатії, застійна серцева недо-
статність, ревмокардити, перикардити, вади сер-
ця тощо), синусова брадикардія, захворювання 
головного мозку (гострі порушення мозкового 
кровообігу, субарахноїдальні геморагії, хронічна 
цереброваскулярна недостатність, пухлини), 
ятрогенний вплив тощо [30].

Ризик виникнення фатальних аритмій спри-
чиняють погрішності в  дієті, компенсовані за-

хворювання внутрішніх органів, застосування 
препаратів, як вважають, з високим профілем 
безпечності (діуретиків, макролідів, фторхіноло-
нів тощо).

Таким чином, прокінетики майже губляться 
серед різноманіття причин розвитку синдрому 
подовженого QT. Тому, призначаючи препарати, 
які подовжують QT, зокрема прокінетики, слід 
ураховувати наявність зазначених чинників ри-
зику та можливість взаємодії між препаратами 
при призначенні комплексної терапії.

Європейське медичне агентство поінформува-
ло про початок ревізії даних щодо препаратів, які 
містять домперидон. Чи свідчать наведені дані 
про вищий ризик щодо впливу на інтервал QT 
у разі застосування домперидону порівняно з ін-
шими препаратами з  подібним ефектом? Це 
означає, що для домперидону накопичено до-
статньо даних для аналізу його кардіотоксичнос-
ті, а  також свідчить про велику зацікавленість 
фахівців різного рівня в комплексній оцінці без-
печності препарату, який широко використову-
ється, та зниженні ризику.

Опубліковане в  квітні 2015  р. дослідження 
свідчить про те, що навіть при застосуванні дуже 
високих доз домперидон має низький ризик не-
сприятливих серцево-судинних подій, демон-
струючи хорошу клінічну ефективність. В дослід
женні взяли участь 64 пацієнти, які приймали 
домперидон з приводу діабетичного гастропаре-
зу, ідіопатичного гастропарезу (36 %), демпінг-
синдрому, циклічного блювання тощо. Середня 
тривалість терапії становила 8 міс (від 3 міс до 
4 років). Доза — від 40 до 120 мг/добу, причому 
90 % пацієнтів отримували від 80 до 120 мг (стан-
дартна доза — 40 мг).

У 73 % обстежених відзначено поліпшення 
щодо нудоти і блювання.

Тридцяти семи пацієнтам були виконані 
електрокардіограми в динаміці, які показали, що 
середня тривалість інтервалу QT до лікування 
становила (424,0 ± 28,4) мс, при подальшому 
спостереженні  — (435 ± 27,2) мс (відмінності 
статистично не значущі). Десять з  обстежених 
пацієнтів мали подовжений інтервал QT (від 453 
до 509 мс) без будь-яких скарг з  боку серцево-
судинної системи. Не встановлено зв’язку між 
тривалістю QT і  добовою дозою домперидону, 
індексом маси тіла та віком [46].

Інше дослідження опубліковано в  журналі 
Gastroenterology в квітні 2016 р. [48]. Його авто-
ри вивчили результати лікування хворих з рези-
стентними симптомами гастропарезу за допомо-
гою домперидону. Із 115 пацієнтів, залучених 
у  дослідження, 88 мали ідіопатичний, 16 діабе-
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Место «Имодиума» в лечении 	
острых инфекционных диарей

Обзор литературы посвящен проблеме применения препарата Имодиум® в практике инфекциониста. 
Описаны механизм действия препарата и факторы, которые делают применение Имодиума® целесоо-
бразным при лечении диареи, вызванной инфекционными агентами. Приведены классификация 
инфекционных диарей, современные данные об эмпирической терапии «диареи путешественников», 
результаты рандомизированных клиническх исследований, посвященных оценке эффективности и без-
опасности применения Имодиума® при инфекционных диареях. Акцент сделан на использовании пре-
парата в качестве средства монотерапии диарей, а также на комбинированном применении с антибио-
тиками. Рассмотрены вопросы безопасности препарата, побочные эффекты и способы их преодоления. 
Освещены вопросы использования Имодиума® у детей и беременных с «диареей путешественников».

Ключевые слова: острые кишечные инфекции, диарея путешественников, лоперамид.

В лечении острых кишечных инфекций (ОКИ), как и других инфекционных заболеваний, использу-
ют этиотропную, патогенетическую и симптоматическую терапию. Однако эфективность антибак-

териальных препаратов в лечении ОКИ доказана лишь для некоторых из них, в частности, для шигел-
леза, амебиаза, лямблиоза. Антибиотики должны назначаться больным холерой, при некоторых фор-
мах сальмонеллезной инфекции и  кампилобактериозе, хотя многие авторы ставят под сомнение их 
эффективность при данных инфекциях. При лечении большинства ОКИ используют преимуществен-
но патогенетическую и симптоматическую терапию. Примечательно, что в США около 400 продуктов 
позиционируют как средства для лечения диареи, но только лоперамид, каолин и висмута субсалици-
лат имеют клинические доказательства эффективности и безопасности высокого уровня, полученные 
в рандомизированных клинических исследованиях (РКИ) [33].

Одним из средств симптоматической терапии ОКИ является лоперамида гидрохлорид (Имодиум®). 
Он относится к противодиарейным средствам, синтетическим производным пиперидина и обладает спо-
собностью влиять на моторику кишечника и снижать кишечную секрецию [3]. 

Механизмы действия Имодиума® [1]
Влияние на моторику
·· Угнетает быструю пропульсивную перистальтику
·· Замедляет кишечный транзит
·· Уменьшает выделение жидкости и рост бактериальных клеток (отсутствие пролиферации патогенов)
·· Усиливает абсорбцию жидкости и электролитов
·· Уменьшает потерю из просвета желудочно-кишечного тракта иммуноглобулинов, которые подавляют 

тичний і 9 — післяопераційний парез шлунка. Їм 
було призначено домперидон у дозі 10 мг три або 
чотири рази на добу впродовж 2 — 3 міс, після 
чого оцінювали клінічну динаміку захворюван-
ня та наявність побічних ефектів. З цією метою 
пацієнти заповнювали опитувальник Clinical Pa-
tient Grading Assessment Scale (CPGAS), який 
давав змогу відображати динаміку їх стану у діа-
пазоні від «значне поліпшення» до «немає змін».

Побічні ефекти зареєстровано у  44 пацієнтів 
(найчастіші — головний біль, тахікардія, діарея), 
14 пацієнтів припинили лікування, решта про
довжили приймати домперидон (середня трива-
лість лікування — (2,4 ± 2,7) міс, середня доза — 
(36 ± 13) мг/добу).

Це велике одноцентрове дослідження проде-
монструвало, що у  пацієнтів, які тривало при
ймали домперидон, побічні ефекти, котрі потре-
бували припинення лікування, виникли в  12 % 
випадків. У більшості пацієнтів, які не припини-
ли лікування, відзначено поліпшення симптомів 
гастропарезу, особливо таких, як переповнення 
шлунка після прийому їжі, нудота, блювання.

Отже, лікування домперидоном ефективне 
у багатьох пацієнтів із симптомами гастропарезу, 
а наведене дослідження надає додаткову інфор-
мацію про співвідношення користь/ризик при 
лікуванні хворих домперидоном [48].

Найбільш ґрунтовний аналіз літератури щодо 
ефективності та безпечності домперидону, особ
ливо в аспекті серцево-судинних подій, опублі-
ковано в журналі Practical Gastroenterology [36]. 
Проаналізувавши значний обсяг літератури, ав-
тори дійшли висновку, що хоча домперидон і має 
певний потенціал серцевих побічних ефектів 
(тенденція до подовження інтервалу QT і підви-
щення ризику розвитку шлуночкової аритмії), 
але дослідження не підтверджують можливість 
побічних ефектів у  пацієнтів, які отримують 
домперидон перорально, навіть у  дуже великих 
дозах.

Особливо переконливо у  цьому сенсі вигля-
дає аналіз 2 млн приписів домперидону в Канаді 
в 2013 р. та в період із квітня 2003 р. до березня 
2010 р. Установлено, що 122 333 літніх пацієнти 
отримували домперидон згідно з  рецептами 
в провінції Онтаріо. Незважаючи на велику кіль-
кість приписів і  доступність попереджень про 
побічні ефекти домперидону з  боку серцево-

судинної системи, Міністерство охорони здо
ров’я Канади отримало лише 18 (0,9 на 10 тис.) 
повідомлень про серйозні несприятливі серцеві 
події, але без летального наслідку. У  багатьох 
з цих пацієнтів були наявні інші чинники ризику 
розвитку аритмій [36, 39, 49].

Для інших препаратів-прокінетиків, напри-
клад, ітоприду, повідомлень про дослідження за-
значеного типу недостатньо. Відсутність вичерп-
них даних щодо безпечності ітоприду в європей-
ській популяції пов’язане з тим, що препарат не 
зареєстрований у  США і  більшості країн ЄС. 
Опубліковано інформацію про те, що при ліку-
ванні функціональної диспепсії є «істотна ко-
ристь» (результат метааналізу) від призначення 
домперидону і «немає користі» (результати 
окремих клінічних досліджень) від застосування 
ітоприду [30, 35].

Домперидон широко застосовують у клінічній 
практиці як ефективний і безпечний прокінетик. 
Навіть у країнах з жорсткими вимогами до про-
дажу безрецептурних засобів цей препарат зазви-
чай продається без рецепта, наприклад, у Німеч-
чині він доступний за умови, що загальна доза 
домперидону в  упаковці не перевищує 200 мг 
[18]. В Україні домперидон представлений як за-
сіб для стимуляції перистальтики (прокінетик) в 
«Уніфікованому клінічному протоколі первин-
ної медичної допомоги. Диспепсія» від 2012 р.

Аналіз алгоритмів діагностики та лікування 
хворих із синдромом диспепсії засвідчив, що пи-
тання ефективної корекції моторних розладів за 
цієї патології верхніх відділів ШКТ є  актуаль-
ним. У зв’язку з цим прокінетики обґрунтовано 
є препаратами вибору на різних етапах лікуван-
ня хворих при будь-яких клінічних формах дис-
пепсії [22].

На сьогодні найбільш вивченим, ефективним 
та доступним для широкого застосування лікар-
ським засобом з групи прокінетиків є домпери-
дон (оригінальний препарат Мотиліум®, заяв-
ник: ТОВ «Джонсон і Джонсон Україна»), кот
рий є антагоністом допамінових рецепторів з пе-
риферичною дією, в  мінімальній концентрації 
проникає крізь гематоенцефалічний бар’єр. Клі-
нічні дослідження Мотиліуму® виявили, що він 
підвищує тиск у нижніх відділах стравоходу, по-
ліпшує антродуоденальну моторику та приско-
рює спорожнення шлунка від їжі.
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Подход к лечению синдрома диспепсии, 	
основанный на патогенезе: место прокинетиков
Диспепсические симптомы испытывают около 25 — 40 % лиц в  популяции. Причины диспепсии могут 
быть как функциональными, так и  органическими. В  патогенезе функциональной диспепсии важное 
место занимают нарушения желудочной моторики, поэтому для лечения таких пациентов целесообраз-
но использовать прокинетики. Высокоселективным блокатором периферических дофаминовых рецеп-
торов 2-го типа является домперидон. Он обладает способностью увеличивать спонтанную активность 
желудка, давление нижнего пищеводного сфинктера, активировать перистальтику пищевода и антраль-
ного отдела желудка. Препарат усиливает частоту, амплитуду и длительность сокращений двенадцати-
перстной кишки и уменьшает время пассажа пищевых масс по тонкой кишке. Лечение домперидоном 
эффективно у многих пациентов с диспепсией. Возможность появления побочных эффектов со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы у  пациентов, получающих домперидон, описанная ранее, не под-
тверждена в последних исследованиях, даже при применении препарата в очень высоких дозах.

Ключевые слова: органы пищеварения, функциональная диспепсия, прокинетики, домперидон 
(Мотилиум®).

I. G. Paliy, I. V. Chernova
National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya

The pathogenesis-based approach to the treatment 	
of dyspepsia syndrome: the role of prokinetics
The recent data show that approximately 25 —40 % of the population suffer from dyspeptic symptoms. The dys-
pepsia causes include both functional and organic ones. The gastric motility disorders play an important role in 
the pathogenesis of functional dyspepsia, therefore the use of prokinetics proved to be advisable in the treatment 
of this group of patients. Domperidone is a highly selective blocker of peripheral dopamine receptors type 2. It 
has the ability to increase the spontaneous activity of the stomach, the lower esophageal sphincter (LES) pres-
sure, and to activate peristalsis of the esophagus and antrum. This medicine increases the frequency, amplitude 
and duration of duodenal contractions and reduces the passage of food masses in the small intestine. Domperi-
done treatment demonstrated its efficacy in many patients with dyspepsia. The described earlier probability of 
adverse effects on the cardiovascular system in patients receiving domperidone was not confirmed in recent 
studies, even when using very high doses of the drug.

Key words: digestive system, functional dyspepsia, prokinetics, domperidone (Motilium®).	  
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