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Стаття присвячена проблемі абдомінального болю у прак)
тиці сімейного лікаря. Розглянуті основні причини та ме)
ханізми виникнення, клінічні прояви, алгоритм діагности)
ки і тактика лікування. Детально висвітлені механізми ви)
никнення спазму гладкої мускулатури травного тракту
(ТТ) та роль різних факторів, зокрема, серотоніну у цьому.
Розглянуті переваги і недоліки різних міотропних спаз)
молітиків. Представлені переваги селективного блокато)
ра 5)НТ1а рецепторів серотоніну – альверину цитрату у
лікуванні спазму гладкої мускулатури кишечнику. Прове)
дено аналіз результатів використання комбінації альвери)
ну цитрат/симетикон як при гіпертонічній і гіперкіне)
тичній дискінезії верхніх відділів ТТ (включно із біліарни)
ми протоками та сфінктером Одді), так і при гіпертонічній
і гіперкінетичній дискінезії нижніх відділів ТТ.
Ключові слова: біль у животі, діагностика болю в животі,
міотропні спазмолітики, селективний блокатор 53НТ1а ре3
цепторів серотоніну, альверину цитрат, симетикон, Метео3
спазміл. 

Біль у животі є достатньо поширеним симптомом, який
змушує пацієнтів звертатись як до сімейного лікаря, так

і в лікарні швидкої медичної допомоги. Це засвідчили про1
ведені у Сполучених Штатах Америки статистичні опиту1
вання населення на предмет ступеня важкості та пошире1
ності симптомів, що характеризують захворювання органів
травлення [24, 37]. Крім того, біль у животі як провідний
симптом серед порушень органів травлення у США, з 2009
року вийшов на друге місце серед найбільш поширених
симптомів під час амбулаторних візитів. 

У соціологічних дослідженнях, які були проведені у Ве1
ликобританії, встановлено, що 25% населення відзначає
періодичний біль у животі. Наявність болю в животі у 20%
пацієнтів з цим симптомом є причиною направлення їх на
виконання як верхньої ендоскопії, так і колоноскопії [27]. 

Біль у животі є типовим симптомом як для органічних
уражень органів травлення, так і для функціональних захво1
рювань травного тракту (ТТ). Поширеність функціональ1
них захворювань серед населення становить 15–25%. При
цьому біль у животі є найбільш частим і найбільш важким
симптомом для лікування функціональних захворювань ор1
ганів травлення, який щороку потребує значних фінансових
витрат близько $16,6 млрд у США і 28,4 млрд євро в Європі
[21, 31]. 

Отже, біль у животі є провідним симптомом, який
свідчить про наявність органічної патології або
функціональних розладів органів травлення, і незалежно
від причини є актуальною проблемою як для лікарів за1
гальної практики–сімейної медицини, так і гастроентеро1
логів та хірургів.

Для розуміння причин виникнення болю в животі не1
обхідно розглянути фізіологічні особливості іннервації ТТ
та чинників, які до цього призводять. 

Слід зазначити, що у формуванні болю в животі беруть
участь два типи рецепторів: вісцеральні больові рецептори

та закінчення чутливих нервових волокон, подразнення
яких викликає формування ноцицептивного або невропа1
тичного болю відповідно. 

Вісцеральні больові рецептори поділяють на три типи
[11]:

• високопорогові механорецептори – реагують тільки на
значний стимул, яким, наприклад, є м’язовий спазм;

• ноцирецептори «інтенсивності» – реагують на не1
значні подразники, вони є тими пусковими чинника1
ми, що можуть стати тригерами виникнення м’язового
спазму; 

• «німі» ноцирецептори – активуються тільки при по1
шкодженні тих тканин, де вони розміщені. 

Слизова оболонка шлунка та кишечнику не містить больо1
вих рецепторів і тому не реагує на подразники. У зв’язку з
цим, при виконанні біопсії ТТ пацієнти не відчувають болю. 

Больові рецептори, що іннервують порожнисті органи,
розташовані у м’язовій стінці. Враховуючи наведене вище
слід зазначити, що стимулом для подразнення больових ре1
цепторів порожнистих органів буде їхнє розтягнення (на1
приклад, при метеоризмі) або інтенсивне спастичне скоро1
чення м’язового шару (жовчна колька, кишкова колька), або
безпосередній вплив подразника (наприклад, хлористовод1
нева кислота) на нервові закінчення, розташовані на дні ви1
разкового дефекту [4, 5].

Больові рецептори, подібні до больових рецепторів по1
рожнистих органів, розміщені в капсулах паренхіматозних
органів (печінка, селезінка, нирки). Для виникнення їхньо1
го подразнення має відбутися швидке розтягнення капсули
(наприклад, збільшення печінки при гострому вірусному ге1
патиті, або тромбоз селезінкової вени). Тоді як при
повільному розтягненні відбувається адаптація рецепторів і
відповідного больового відчуття не виникає. 

Крім зазначеного вище, больову чутливість мають бри1
жа та парієнтальна очеревина, тоді як вісцеральна очереви1
на та великий сальник такої іннервації позбавлені. 

Окремо слід зазначити, що зниженню порогу чутливості
больових рецепторів можуть сприяти різноманітні
біологічно активні речовини та медіатори, які виділяються
при запаленні (серотонін, гістамін, лейкотрієни та простаг1
ландини) [4, 6]. 

Існує низка етіологічних чинників, які можуть виклика1
ти біль у животі. Зокрема, ішемія органів черевної порожни1
ни також буде призводити до виникнення болю в животі за
рахунок підвищення концентрації тканинних метаболітів у
ділянці чутливих закінчень де він виник.

Больові рецептори має також і адвентиція великих су1
дин, які реагують на розтягнення самої судини, що і прояв1
ляється болем, наприклад, у разі виникнення аневризми че1
ревного відділу аорти. 

Необхідно пам’ятати, що біль у животі може виникати
при безпосередньому проростанні пухлинами черевної по1
рожнини чутливих закінчень нервових волокон, подразнен1
ня яких буде спричинювати формування відповідного нев1
ропатичного болю [5, 11]. 
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Залежно від провідного патофізіологічного механізму
виникнення та особливостей дії пошкоджувального факто1
ру виділяють 4 основних типи болю в животі: 

• вісцеральний; 
• парієтальний (соматичний); 
• відображений;
• психогенний [4, 10, 38]. 
Вісцеральний біль виникає за наявності патологічних

стимулів, пов’язаних із патологією органів черевної порож1
нини і проводиться симпатичною нервовою системою. Пус1
ковими чинниками для виникнення цього типу болю є:
швидке підвищення тиску в порожнистому органі та розтя1
гнення його стінки (найбільш часта причина) або спазм
ділянки органа, розтягнення капсули паренхіматозного ор1
гану, розтягнення брижі та судинні порушення. 

Клінічні прояви: у випадках переважання гіпертонічної і
гіперкінетичної дискінезії порожнистого органа (неусклад1
нена пептична виразка, жовчна колька, синдром подразне1
ної товстої кишки, неспецифічний виразковий коліт та хво1
роба Крона, функціональні порушення сфінктеру Одді) ха1
рактер болю може бути гострим, тупим, переймоподібним
або пекучим. За локалізацією розлитий, не визначений,
частіше по серединній лінії. Триває такий біль від кількох
хвилин до місяців. Може мати певну ритмічність, пов’язану
із споживанням їди, добою, актом дефекації. При пальпації
відзначається болючість у місці локалізації болю. Симпто1
ми подразнення очеревини відсутні. 

При гіпомоторній дискінезії порожнистого органа (гас1
тродуоденостаз, гіпомоторна дискінезія кишечнику,
функціональні порушення жовчного міхура за гіпомоторним
типом) спостерігається тиснучий, тупий, монотонний біль. За
локалізацією розлитий, не визначений, частіше по серединній
лінії. Тривалість болю – від тижнів до місяців. Ритмічність
відсутня. Під час пальпації відзначається болючість у місці ло1
калізації. Симптоми подразнення очеревини негативні. 

При розтягненні капсули або брижі порожнистого
органа (гострий панкреатит, ураження лімфатичних вузлів,
гострий гепатит, пухлини органів черевної порожнини) спо1
стерігається гострий, колючий, ріжучий кинджальний біль.
Локалізація частіше розлита, однак може відповідати про1
екції ураженого органа. За тривалістю – від тижнів до
місяців. Може мати певну ритмічність, посилюється під час
фізичного навантаження, зміні положення тіла, у нічні го1
дини. Під час пальпації відзначається болючість в уражено1
му органі. Відсутні симптоми подразнення очеревини. 

Парієтальний (соматичний) біль виникає при подраз1
ненні парієнтального листка очеревини. Виникнення цього
типу болю пов’язане із пошкодженням черевної стінки і/або
очеревини (перфорація шлунка або кишечнику, деструк1
тивний холецистит, перитоніт, пухлини з ураженням
парієнтального листку очеревини). 

Клінічні прояви: характер болю гострий, кинджальний,
інтенсивний. Локалізація від точкової в місці ураження ор1
гану до поширеної (залежить від площі ураження очереви1
ни). Біль постійний без будь1якої ритмічності. Спостеріга1
ються симптоми подразнення очеревини. 

Відображений біль спостерігається у різних ділянках,
віддалених від патологічного вогнища (проходження каме1
ню по сечоводу або защемлення тонкої або товстої кишки),
а також при захворюваннях, які не пов’язані з черевною по1
рожниною (нижньодольова пневмонія або абдомінальна
форма інфаркту міокарда). За такого типу болю больові
відчуття передаються на центральні шляхи аферентних ней1
ронів, таким чином виникає картина болю у тих чи інших
ділянках живота. 

Психогенний біль виникає за відсутності вісцеральних
або соматичних причин, або останні відіграють роль пуско1

вого чинника. Особлива роль у виникненні цього стану на1
лежить депресії, яка має прихований перебіг. 

Клінічні прояви: характерними ознаками такої форми бо1
лю є тривалість, монотонність, дифузний характер, а також
поєднання з болем інших локалізацій: біль у спині, голов1
ний біль або біль в усьому тілі. Спостерігається висока
ефективність антидепресантів (особливо інгібіторів зворот1
ного захоплення серотоніну). Слід зазначити, що психоген1
ний біль припиняється під час сну хворого і знову виникає
після пробудження [2]. 

Проводячи діагностичний пошук причин виникнення
болю в животі, лікарі загальної практики–сімейної медици1
ни, лікарі швидкої медичної допомоги та гастроентерологи
повинні пам’ятати патофізіологічні механізми його виник1
нення та відповідні клінічні прояви. 

Крім того, обстежуючи пацієнта з болем у животі, не1
обхідно враховувати прогностичне значення різних типів
болю задля небезпеки життя хворого у найближчій перспек1
тиві, виключаючи у першу чергу у кожного конкретного
пацієнта ті чинники, що можуть бути причиною виникнен1
ня парієтального (соматичного) та віддзеркаленого болю. 

При парієтальному (соматичному) болю у більшості ви1
падків характерна наявність симптомів подразнення очере1
вини, а при перфорації порожнистого органа спос1
терігається зникнення тупого перкуторного звуку над про1
екцією печінки (свідчить про наявність вільного газу в че1
ревній порожнині). Крім зазначених вище симптомів при
парієтальному механізмі виникнення болю в животі, як пра1
вило, спостерігаються зміни загального стану пацієнта у
вигляді профузного холодного потовиділення, тахікардії і
гіпотонії. 

Для діагностики відображеного болю в животі усім хво1
рим з відповідними симптомами, незалежно від їхнього за1
гального стану, необхідно провести: рентгенографію органів
грудної клітини (виключаємо нижньодольову пневмонію та
аневризму грудного відділу аорти), електрокардіографію
(виключаємо абдомінальну форму інфаркту міокарда) та
загальний аналіз сечі (виключаємо патологію нирок).

N.B.! У випадку виявлення причин, що спричинили ви1
никнення у хворого парієтального (соматичного) або відо1
браженого болю, пацієнта необхідно спрямувати на лікуван1
ня у відділення відповідного профілю [11]. 

При обстеженні пацієнтів із вісцеральним механізмом
болю в животі, аналізуючи їхні симптоми та плануючи об1
стеження, необхідно враховувати наявність або відсутність
симптомів небезпеки («червоних прапорців»). 

До симптомів небезпеки «червоних прапорців» нале1
жать: дисфагія та одинофагія, немотивоване схуднення, ну1
дота та блювання, вживання нестероїдних протизапальних
препаратів, кров у випорожненнямх, симптоми підгострої
кишкової непрохідності, вік хворих після 40 років, анемія,
збільшення ШОЕ та лейкоцитоз [6, 7]. 

N.B.! У разі виявлення симптомів «червоних прапорців»
пацієнти з болем у животі мають обов’язково пройти інстру1
ментальні дослідження залежно від локалізації симптомів.
При симптомах, які свідчать про ураження верхніх відділів
ТТ, виконують верхню ендоскопію, за наявності симптомів
ураження товстої кишки – колоноскопію [6, 7]. 

Лікувальна тактика при вісцеральному механізмі болю в
животі повинна будуватися залежно від того, які ураження
(органічні чи функціональні) діагностовані у пацієнта, які
види порушення моторки ТТ переважають при цьому. 

Так, наприклад, при гіпомоторній дискінезії порожнис1
тих органів ТТ потрібно використовувати прокінетики
різних груп. 

Однак більш частим функціональним порушенням, у то1
му числі і в хворих із органічною патологією органів трав1
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лення, є гіпертонічна і гіперкінетична дискінезія порожнис1
тих органів ТТ. Спастична дискінезія гладкої мускулатури
спричинює збільшення внутрішньопросвітного тиску і, як
наслідок, порушення нормальної перистальтики, що ство1
рює передумови для виникнення болю і диспепсичних роз1
ладів (закреп, метеоризм, печія, відрижка, нудота, іноді
блювання). При цьому інтенсивність болю і важкість дис1
пепсичних порушень пропорційна швидкості наростання і
висоті тиску в порожнистому органі [11]. 

Серед хворих, що звертаються як до лікарів загальної
практики–сімейної медицини, так і до гастроентерологів,
близько 50% мають симптоми, які зумовлені гіпермотор1
ною, і в першу чергу спастичною дискінезією гладкої муску1
латури ТТ. Класичним прикладом такої ситуації може бути
синдром подразненої товстої кишки, а для біліарної системи
– функціональні розлади жовчного міхура та сфінктеру
Одді [21, 22].

Окремо слід відзначити роль газоутворення у патогенезі
виникнення больового синдрому. Відомо, що внаслідок
життєдіяльності мікроорганізмів у просвіті тонкої та тов1
стої кишки постійно утворюється певна кількість газів. Із
фізіологічної точки зору, утворені гази є природними сти1
муляторами скорочення гладких м’язів кишечнику і форму1
вання перистальтичної хвилі, результатом якої є акт дефе1
кації та відходження надлишку газів. 

Однак у патологічних умовах м’язового спазму кишка
втрачає нормальну перистальтичну активність, що призво1
дить до зменшення відходження газів, тоді як їхнє утворен1
ня продовжується, збільшуючи таким чином внутрішньоп1
росвітний тиск. Виникає певне «хибне коло» і, як результат,
– збільшення болю, збільшення метеоризму і виражене
здуття живота [5, 6]. 

Враховуючи наведені вище дані, для симптоматичного і
патогенетичного лікування вісцерального болю з перева1
жанням гіпертонічної і гіперкінетичної дискінезії порожни1
стого органу доцільно використовувати препарати, які бло1
кують скорочення гладких м’язів порожнистих органів ТТ,
знімають спазм та зменшують біль у животі [1]. 

Перед визначенням оптимального препарату для ліку1
вання спазму гладкої мускулатури порожнистих органів ТТ
доцільно розглянути механізм скорочення м’язового волок1
на. Відомо, що скоротлива функція м’язового волокна зна1
ходиться у прямій залежності від концентрації цитозольно1
го Са2+. Крім того, головною умовою, необхідною для скоро1
чення м’язового волокна, є висока активність фосфодіесте1
рази, яка бере участь у розщепленні цАМФ і забезпечує
енергією процеси з’єднання актину та міозину. Транспорт

іонів кальцію забезпечується через спеціальні кальцієві ка1
нали. У цілому, у регуляції скорочення м’язового волокна
беруть участь ацетилхолін, норадреналін, серотонін, холе1
цистокінін, мотілін, m1, d1 і k1опіатні рецептори міоцитів. 

Серед усіх гуморальних регуляторів кишкової пери1
стальтики виділяють серотонін або 51гідрокситриптофан
(51НТ). Він добре вивчений сучасною наукою щодо впливу
на кишкову моторику і секрецію через центральні та пери1
ферійні нейромедіаторні шляхи [19]. Серотонін належить
до моноамінових нейромедіаторів, він є головним посеред1
ником у фізіології психічного стану та настрою, а також од1
ним із регуляторів функції судин та моторики органів трав1
лення. Найбільший вміст 51НТ спостерігається у тромбоци1
тах, ТТ та центральній нервовій системі. Він синтезується у
ТТ і зберігається в ентерохромафінних клітинах (90%), у
нейронах кишечнику (10%) [14]. 

Серотонін реалізує власну активність шляхом активації
серотонінових (51НТ) рецепторів. Виділяють 7 основних
видів 51НТ рецепторів, серед яких 5 знаходяться у ТТ (51
НТ1, 51НТ2, 51НТ3, 51НТ4, 51НТ7). Кожний клас має ще
декілька підкласів (51HTR1A, 51HTR1B, 51HTR1D, 51HTR1E, 51
HTR1F, 51HTR2A, 51HTR2B та 51HTR2C) [20, 28]. Серед них
близько 80% від загальної кількості 51НТ рецепторів пере1
бувають в ентерохромафінних клітинах. Слід зазначити, що
синтез і депонування серотоніну відбувається також в енте1
рохромафінних клітинах (90%) і ще 10% – у нейронах ки1
шечнику [15, 35]. 

Сигналом для вивільнення серотоніну із депо є
відповідь на хімічне та механічне подразнення слизової обо1
лонки кишечнику (споживання їжі або зміна тиску в
кишці). Із ентерохромафінних клітин серотонін виділяється
у кров, а потім потрапляє у просвіт кишки і всмоктується її
стінками [29]. Він стимулює кругові та повздовжні м’язи
шлунка, дванадцятипалої, порожнистої та здухвинної ки1
шок. Зокрема, у тонкій кишці серотонін стимулює скоро1
чення циркулярних м’язів протягом першої манометричної
фази, що в подальшому активує швидкі моторні комплекси
і запускає перистальтику всього кишечнику [30, 32]. 

У товстій кишці серотонін стимулює рухливість протягом
усієї довжини кишки, викликаючи фазові скорочення [17]. 

Крім того, під час звільнення серотоніну з ентерохро1
мафінних клітин додатково відбувається активація вагус1
них рефлексів: перистальтичних, секреторних, судиннороз1
ширювальних [13]. 

Таким чином, досягти міорелаксації гладких м’язів ор1
ганів травлення можна шляхом блокування рецепторів і ка1
налів, які відповідають за транспорт іонів Na+ та Ca2+, або ж

Механізми дії основних блокаторів гладких м’язів порожнистих органів ТТ

Етапи скорочення гладких м'язів
Вплив на етап скорочення 

для досягнення спазмолітичної дії
Фармакопрепарати

Активація МEхолінорецепторів МEхолінолітики
Атропін, Платифілін, Пірензепін,

Прифінію бромід

Активація 5НТEрецепторів серотоніну Блокатори 5НТ1АEрецепторів серотоніну Альверину цитрат

Відкриття натрієвих каналів Блокатори Na+Eканалів Мебеверин

Відкриття кальцієвих каналів Блокатори Ca2+Eканалів
Альверину цитрат, Пінаверіум бромід,

Отилонія бромід

Мобілізація і поступлення Ca2+

із внутрішньоклітинних депо 

в цитоплазму, вихід К+ із клітини

Блокатори Na+Eканалів Мебеверин

Активація фосфодіестерази та

забезпечення енергією скорочення

м’яза

Блокатор фосфодіестерази Дротаверин, Папаверин

Регуляція м'язового скорочення 

за участю опіатних рецепторів

Блокатори m і d та активатори 

kEрецепторів
Тримебутин
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за рахунок блокування активності 51НТ рецепторів серо1
тоніну і фосфодіестерази. Класифікація препаратів, які
впливають на тонус гладких м’язів наведена у таблиці [11]. 

Слід зазначити, що у разі блокування одного рецептора
або одного каналу залишається можливість активації скоро1
чення гладкого м’язу шляхом активації інших рецепторів або
каналів. Тоді як використання препаратів із декількома ме1
ханізмами дії буде посилювати терапевтичний знеболюваль1
ний ефект, пов’язаний із спазмом гладкої мускулатури ТТ. 

Враховуючи значення серотоніну у регуляції моторики
органів травлення при лікуванні спазму гладкої мускулату1
ри шлунка та кишечнику доцільно використовувати блока1
тори 51НТ рецепторів серотоніну. 

Проте відома низка проблем із використанням цієї гру1
пи препаратів. 

По1перше, існує велике різноманіття типів і підтипів 51
НТ рецепторів, блокування яких може викликати крім тера1
певтичного ефекту ще й деякі небажані явища. 

По1друге, 51НТ рецептори розташовані не тільки у ТТ,
але й в головному та спинному мозку, серці і судинах. Несе1
лективне блокування 51НТ рецепторів, розташованих в цих
органах, може призвести до небезпечних побічних дій і,
навіть, до летальних наслідків. 

Для більш глибокого розуміння особливостей дії блока1
торів рецепторів серотоніну, необхідно знати як серотонін
діє на рецептори і які фізіологічні ефекти при цьому виника1
ють. Ступінь участі у функціональній перистальтичній ак1
тивності ТТ різних 51НТ рецепторів не однакова. Так 51НТ1

забезпечує 45% перистальтичної активності, 51НТ3 – 65% і
51НТ4 – 85% і 5НТ7 – 40%. Слід зазначити, що блокування
51НТ3 і особливо 51НТ4 підтипів серотонінових рецепторів
буде призводити до глибокого пригнічення моторики ТТ,
знімати тонічний спазм гладких м’язів кишечнику, зменшу1
вати гіперальгезію і при цьому не впливати на перисталь1
тичну активність як шлунка, так і кишечнику [8]. 

Окрім органів травлення, 51НТ рецептори розташовані у
серці. Так, у міокарді виявлено 51НТ4 тип рецепторів серо1
тоніну. Його стимуляція може спровокувати фатальні аритмії.
У вінцевих судинах серця верифіковані 51НТ1В та 51НТ2а.
Надмірна їхня стимуляція може призвести до провокації
стенокардії Принцметала [34]. 

Практично усі структури головного та спинного мозку
мають 5НТ1а, 51НТ2а та 51НТ2В, які розташовані у гіпокампі
та мигдаликах головного мозку. Активація 5НТ1а рецепторів
забезпечує людині регуляцію настрою, контроль терморегу1
ляції, апетиту, статеву поведінку та центральну регуляцію
серцево1судинної системи [16]. Таким чином, блокуючи цей
підтип рецепторів у головному мозку, ми можемо спровоку1
вати виникнення депресивних розладів. 

Тому селективні блокатори 5)НТ1а рецепторів серо)
тоніну, які використовують у гастроентерології, не по)
винні проникати через гематоенцефалічний бар’єр.

Використання саме таких препаратів є найбільш
доцільним при лікуванні м’язового спазму гладкої мускула1
тури органів травлення.

Серед препаратів із групи блокаторів 51НТ рецепторів
для лікування спастичних розладів ТТ слід виділити альве)
рину цитрат – селективний блокатор 5)НТ1а рецепторів се)
ротоніну. 

Альверину цитрат, крім блокади 51НТ1а рецепторів, бло1
кує вхід кальцію у міоцит гладкої мускулатури порожнис1
тих органів ТТ. Тобто альверину цитрат має подвійний ме1
ханізм дії, і, відповідно, посилений спазмолітичнй ефект
[12, 25]. 

На відміну від блокаторів Ca2+1каналів (пінаверіуму
броміду, отилонія броміду) альверину цитрат добре всмок1
тується і ефективно проявляє спазмолітину дію як при

гіпертонічній і гіперкінетичній дискінезії верхніх відділів
ТТ (включно з біліарними протоками та сфінктером Одді),
так і при гіпертонічній і гіперкінетичній дискінезії нижніх
відділів ТТ. 

Слід підкреслити, що альверину цитрат не проникає че)
рез гематоенцефалічний бар’єр.

Ще одним напрямком впливу на спазм гладкої мускула1
тури порожнистих органів ТТ є використання лікарських
препаратів, які впливають на газоутворення та газовиділен1
ня. Оскільки ефективне виведення газів із просвіту кишеч1
нику спричинює зменшення внутрішньопросвітного тиску в
ньому, то таким чином зменшується спазм кишки, а в по1
дальшому і біль у животі. 

До препаратів, які впливають на газовиділення, належить
симеткон. Симетикон є поверхнево1активною сполукою, що
проявляє властивості піногасника: знижує поверхневий на1
тяг бульбашок газу у ТТ, спричинюючи їхній розрив. Гази,
що вивільняються при розриві бульбашок, поглинаються
стінками кишечнику або виводяться завдяки перистальтиці,
зменшуючи таким чином вміст газів в кишечнику. 

Крім того доведено, що симетикон зменшує проникність
кишкової стінки, таким чином запобігаючи можливому роз1
витку запалення у кишковій стінці. Цей механізм дії забез1
печує додаткову анальгетичну дію симетикону [18].

Поєднання в одному препараті міотропоного спаз1
молітика альверину цитрату та симеткону – речовини із по1
верхнево1активними властивостями, суттєво покращує
ефективність лікування як при гіпертонічній і гіперкіне1
тичній дискінезії верхніх відділів ТТ (включно із біліарни1
ми протоками та сфінктером Одді), так і при гіпертонічній і
гіперкінетичній дискінезії нижніх відділів ТТ, не викликаю1
чи при цьому побічних ефектів як з боку ТТ, так і з боку
інших органів та систем організму. Профіль ефективності
такої комбінації у цілому співставний із профілем безпеки
плацебо [9]. 

З метою оцінювання ефективності та безпечності такого
поєднання проведено низку клінічних мультицентрових
досліджень. 

Зокрема, у подвійне сліпе рандомізоване плацебо1конт1
рольоване дослідженні, проведене Т. Wittmann та співавто1
рами [39] увійшли 412 пацієнтів із синдромом подразненої
товстої кишки, які відповідали критеріям Римського кон1
сенсусу III (інтенсивність болю у животі/дискомфорті ста1
новила 60 мм за візуальною аналоговою шкалою 0–100 мм).
Пацієнтам довільно призначали для вживання або альвери1
ну цитрат 60 мг з симетиконом 300 мг три рази на добу або
плацебо курсом 4 тиж. 

Повний аналіз включав 409 пацієнтів (71,4% жінок, се1
редній вік – 46,2±13,9 року). На 41у тижні група альверину
цитрат/симетикон мала більш низький показник болю та
дискомфорту у животі (медіана: 40 мм проти 50 мм;
р=0,047) і більш високий рівень відповіді (46,8% проти
34,3%, ОР=1,3; р=0,01) у порівнянні з групою плацебо.
Пацієнти, які отримували альверину цитрат/симетикон, по1
казали достовірне загальне покращення симптомів порівня1
но з тими, хто отримував плацебо (р=0,0001). Комбінація
альверину цитрат/симетикон була значно ефективнішою,
ніж плацебо при зменшенні болю або дискомфорту у животі
у пацієнтів з синдромом подразненої товстої кишки. 

Попередні побічні ефекти були співставні в обох групах. 
Крім плацебо1порівняльних досліджень ефективності

комбінації альверину цитрат/симетикон проводили також
порівняльні аналізи з іншими спазмолітичними препаратами. 

Так, М.А. Martinez1Vazkuez зі співавторами провели ме1
та1аналіз рандомізованих контрольованих клінічних випро1
бувань різних спазмолітиків для лікування пацієнтів із син1
дромом подразненої товстої кишки. Досліджуваними аген1
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тами були пінаверію бромід, мебеверин, отілоній, тримебу1
тин, альверину цитрат, гіосцин, альверину цитрат/симети1
кон, пінаверію бромід/симетикон, феноверин та дицик1
ломін. Усього у мета1аналіз увійшли 2585 пацієнтів. 

Отілоній та комбінація альверин/симетикон призводи1
ли до значного загального покращення, у той самий час як
комбінація пінаверій/симетикон демонструвала тільки
зменшення здуття живота. Усі спазмолітики були більш
ефективними, ніж плацебо при лікуванні хворих із синдро1
мом подразненої товстої кишки без будь1яких суттєвих
побічних ефектів.

Додавання симетикону до альверину цитрату покращує
ефективність спазмолітичної терапії, що продемонстровано
на прикладі комбінації альверину цитрат/симетикон [36]. 

Слід зазначити, що для функціональних захворювань
кишечнику характерний циклічний перебіг. Зокрема у
дослідженнях, проведених P. Hungin та співавторами, вста1
новлено, що симптоми подразненого кишечнику турбують
хворих у середньому близько 8 днів на місяць [33]. Подібні
дані були отримані в інших, більш тривалих дослідженнях,
коли протягом 121тижневого спостереження симптоми по1
дразненого кишечнику спостерігались 7–33% часу від всьо1
го періоду дослідження [26]. Тому вивчення ефективності
кишкових спазмолітинів не тільки при постійному вжи1
ванні, але й при лікуванні «за вимогою», є доцільним. 

Такі дослідження для комбінації альверину цитрат/си1
метикон були проведені.

Так, у роботі Р. Ducrotte зі співавторами була викорис1
тана тактика двох терапевтичних стратегій лікування хво1
рих із синдромом подразненої товстої кишки: альверину ци1
трат/симетикон «за вимогою» або рутинне лікування, обра1
не лікарем. Було обстежено 436 пацієнтів (середній вік –
54,4 року, жінок – 73,4% від всіх обстежених). У групі аль1
верину цитрат/симетикон було 222 хворих, 214 пацієнтів
отримували рутинне лікування переважно іншими спаз1
молітиками. 

Через 6 міс поліпшення якості життя, зменшення важ1
кості захворювання та ефективність у зменшенні проявів
синдрому подразненої товстої кишки було більш вираже1
ною у групі з використання альверину цитрат/симетикон
«за вимогою», ніж у групі з стандартним лікуванням. Крім
того, показники ефективності терапії комбінації альверину
цитрат/симетикон «за вимогою» опосередковано збільшу1
валися через достовірне зменшення використання знеболю1
вальних препаратів хворими даної групи порівняно із
пацієнтами, які отримували стандартну терапію [23]. 

Отже, комбінація альверину цитрат/симетикон є добре
вивченою та має достатню доказову базу щодо її викорис1
тання у медичній практиці.

На фармацевтичному ринку України комбінація альве1
рину цитрат/симетикон представлена препаратом під назвою
Метеоспазміл фармацевтичної компанії Майолі Спіндлер
(Франція), що містить у своєму складі 60 мг альверину цит1
рат та 300 мг симетикону. Форма випуску – капсули.
Призначається по 1 капсулі 2–3 рази на добу. 

ВИСНОВКИ
Отже, біль у животі є поширеним симптомом, який зму1

шує пацієнтів звертатись як до сімейного лікаря, так і в
лікарні швидкої медичної допомоги. 

Знання патофізіологічних механізмів виникнення болю
в животі допоможе практичним лікарям швидко визнача1
тись із диференційним діагнозом та тактикою лікування
пацієнтів із такими скаргами. 

Комбінація альверину цитрат/симетикон (Метеоспазміл)
у дозі 1 капсула 2–3 рази на добу є високоефективним препа1
ратом для лікування вісцерального болю із переважанням
гіпертонічної та гіперкінетичної дискінезії порожнистих
органів травного тракту. 

Комбінацію альверину цитрат/симетикон (Метеоспазміл)
можливо використовувати як у разі тривалого «курсового»
лікуванні, так і при лікуванні «за вимогою».

Боль в животе: что необходимо знать 
семейному врачу 
И.Г. Палий, С.В. Заика

Статья посвящена проблемам абдоминальной боли в практике
семейного врача. Рассмотрены основные этологические факто1
ры и механизмы возникновения, клинические признаки, алго1
ритм диагностики и тактика лечения. Детально освещены меха1
низмы развития спазма гладкой мускулатуры пищеварительно1
го тракта (ПТ) и роль различных факторов, в частности серото1
нина в его возникновении. Рассмотрены преимущества и недо1
статки различных миотропных спазмолитиков. Представлены
преимущества селективного блокатора 51НТ1а рецепторов се1
ротонина – альверина цитрата – в лечении спазма гладкой мус1
кулатуры кишечника. Проведен анализ результатов использо1
вания комбинации альверина цитрат/симетикон как при гипер1
тонической и гиперкинетической дискинезии верхних отделов
ПТ (включая билиарные протоки и сфинктер Одди), так и при
гипертонической и гиперкинетической дискинезии нижних от1
делов ПТ. 
Ключевые слова: боль в животе, диагностика абдоминальной боли,
миотропные спазмолитики, селективный блокатор 53НТ1а рецепто3
ров серотонина, альверина цитрат, симетикон, Метеоспазмил.

Abdominal pain. What the family doctors needs 
to know
I.G. Paliy, S.V. Zaika 

The article is devoted to the problem of abdominal pain in the
practice of family doctors. The main factors, mechanisms of occur1
rence, clinical manifestations and algorithm of diagnostics and
treatment tactics are considered. The mechanisms of the appear1
ance of smooth muscle’s spasm in the gastrointestinal tract and
the role of various factors and, in particular, serotonin are
described in details. The advantages and disadvantages of differ1
ent myotropic spasmolytics are considered. The advantages of the
selective blocker of serotonin 51HT1a receptors – alverine citrate
– in the treatment of smooth muscle’s spasm in the intestine are
presented. It was carried out an analysis of the results of using
alverine citrate/simethicone combination in both cases: in hyper1
tonic and hyperkinetic dyskinesia of the upper gastrointestinal
tract (including biliary ducts and sphincter of Oddi) and in
hypertonic and hyperkinetic dyskinesia of the lower parts of the
gastrointestinal tract.
Key words: аbdominal pain, diagnostic of abdominal pain, myotropic
spasmolytics, selective blocker of 53HT1a serotonin receptors, alverine
citrate, simethicone, Meteospasmyl.
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