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У патогенезі багатьох захворювань важливу роль відіграють 

спастичні реакції гладкої мускулатури вісцеральних органів 

[1]. Спазм погіршує кровопостачання ураженого органа чи ткани-

ни, а також може стати пусковою ланкою у розвитку патологічного 

процесу, часто супроводжується болем різної інтенсивності [2]. 
Спастичні скорочення, що можуть спостерігатися при органічних 

захворюваннях (пілороспазм при виразковій хворобі, спазм шийки 

жовчного міхура при жовчнокам’яній хворобі тощо) мають вторинний 

характер та лише посилюють больовий синдром, який виникає на фоні 

деструктивного, запального чи неопластичного процесу. При функціо-

нальних розладах спазм гладкої мускулатури може бути єдиним 

проявом захворювання та основною причиною болю, що викликає 

порушення функцій шлунково-кишкового тракту (ШКТ). Функціональні 

захворювання ШКТ досить поширені серед населення (близько 

15–20 %), для них характерна висока вартість діагностичних процедур, 

що необхідні для диференційної діагностики функціональних захворю-

вань ШКТ та органічної патології шлунково-кишкового тракту [3]. 
У США витрати на діагностику та лікування пацієнтів із вказа-

ними захворюваннями складають від 1,7 до 10 млрд доларів, а 

додаткові витрати перевищують 20 млрд доларів щорічно [4].
Моторика ШКТ є результатом взаємодії багатьох систем та 

впливів: нервової та гуморальної дії на мускулатуру, активності 

пейсмекерів, впливу ЦНС, складу їжі, впливу факторів навколиш-

нього середовища тощо (рис. 1) [5]. 
Порушення тонусу й моторики ШКТ – одна з причин абдоміналь-

ного болю та диспептичних проявів, не асоційованих із пошкоджен-

ням, ішемією або запаленням органів травлення. Саме порушення 

тонусу й моторики ШКТ відіграють значну роль у появі таких скарг як 

почуття переповнення у шлунку, відрижка, печія, метеоризм, проно-

си, запори [7]. Частим механізмом абдомінального болю та диспепсії 

стає гіперкінетична або спастична дискінезія порожнистого органа 

або його сфінктерів при езофагоспазмі, дисфункції сфінктера Одді 

та міхурової протоки, синдромі подразненого кишечника [8].
Механізми розвитку спастичного абдомінального болю наве-

дено на рисунку 2.
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Рис. 1. Моторика ШКТ є результатом взаємодії багатьох систем та 
впливів [6] 

Примітка. КП – клітини-посередники (опасисті, імунні, інтерстиціальні, ендокрин-
ні тощо); ПГ – парасимпатичні ганглії; ПНС – парасимпатична нервова система; 
СГ – симпатичні ганглії; СНС – симпатична нервова система. 
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Лекції, огляди

Спазмолітичні лікарські засоби є основними препаратами для 

купірування вісцерального абдомінального болю. Розслаблення 

гладкої мускулатури клітин супроводжується зниженням тонусу 

стінок порожнистого органа та внутрішньопросвітного тиску. 

Спазмолітики не лише купірують біль, а й сприяють відновленню 

пасажу вмісту та покращують кровопостачання стінки органа [11].
Основна дія спазмолітиків не супроводжується безпосе-

реднім втручанням у механізми больової чутливості, тому не 

ускладнює діагностику гострої хірургічної патології. 

Спазмолітики – найпоширеніші лікарські засоби, більшість із 

яких дозволені для безрецептурного відпуску та можуть прийма-

тися без призначення лікаря [12].
Спазмолітики є збірною групою препаратів різних фармако-

логічних класів, які можуть відрізнятися за механізмом чи селектив-

ністю дії (табл. 2).

Класифікація спазмолітиків

Згідно з міжнародною анатомо-терапевтично-хімічною класи-

фікацією (АТХ) [13] спазмолітики класифікують так. 

МІОТРОПНІ СПАЗМОЛІТИКИ

• Інгібітори фосфодіестерази IV типу:

Неселективні: папаверин, пітофенон;

Селективні: дротаверин.

• Блокатори Са2+-каналів: ніфедипін.

• Нітрати.

М-ХОЛІНОЛІТИКИ

• Неселективні природні: атропін, платифілін.

• М-селективні напівсинтетичні: гіосцину бутилбромід.

СИНТЕТИЧНІ ХОЛІНОБЛОКАТОРИ

• Глікопіроній, фенпіверинію бромід.

• Селективні блокатори Са2+-каналів: отилонію бромід, піна-

верію бромід.

• Агоніст μ-, δ- і κ-опіоїдних рецепторів: тримебутин.

• Блокатор Na+-каналів: мебеверин.

КОМБІНОВАНІ ПРЕПАРАТИ: З АЛЬВЕРИНОМ, НПЗП ТОЩО.

Механізми дії основних груп спазмолітиків наведено на рисунку 3.

МІОТРОПНІ СПАЗМОЛІТИКИ

Механізм дії 

Міотропні спазмолітики зменшують тонус м’язів шляхом прямої 

дії на гладенькі м’язи клітин, завдяки чому є препаратами вибору 

при лікуванні абдомінального та іншого болю, що виникає під дією 

спазму гладкої мускулатури.

ІНГІБІТОРИ ФОСФОДІЕСТЕРАЗИ IV ТИПУ

Механізм дії

Молекули цАМФ та цГМФ у цитоплазмі клітин утворюються із 

неактивних монофосфатів (АМФ та ГМФ). цАМФ та цГМФ знижують 

вміст іонів кальцію в цитоплазмі і тим самим сприяють зниженню 

скорочувальної активності клітини. Фермент фосфодіестераза IV 

типу, що переважно міститься у гладенькій мускулатурі клітин 

шлунково-кишкового тракту, каталізує зворотне перетворення 

цАМФ та цГМФ в АМФ та ГМФ. Медикаментозна блокада фосфо-

діестерази IV сприяє розслабленню гладенької мускулатури 

клітин. Інгібітори фосфодіестерази IV типу також знижують актив-

ність кальмодуліну.

Таблиця 1. Терапевтичні мішені при лікуванні абдомінального болю  
[9, 10]

Мета лікування Терапевтичний вплив

Зниження збудливості ЦНС, системна 
седація

Фенотіазини, транквілізатори, анти-
депресанти

Психологічна корекція Консультації психолога, тренінги

Зниження збудливості гіпоталамуса 
та блукаючого нерва

Транквілізатори, адреноблокатори, 
центральні холінолітики – атропін

Зниження сприйняття імпульсів із ШКТ 
на рівні спинного мозку Тримебтин, бускопан

Зниження збудливості рецепторів 
сплетень ентеральної нервової 
системи

Тримебтин, М,N-селективні холіно-
блокатори, 5НТ3-блокатори рецепто-
рів до серотоніну

Зниження збудливості / скоротливо-
сті гладких м’язів ШКТ Міотропні спазмолітики

Покращення травлення Корекція секреції залоз та дисбіозу

Покращення кровообігу Нітрати, лікування атеросклерозу та 
тромбозу

Активація гальмівних впливів та сис-
тем, що пригнічують ацетилхолін

Нітрати, опіати, канабіноїди, 
5НТ4-агоністи

ЦНС стрес 

СПАЗМ 

БІЛЬ 

Посилення гуморальних 

стимулювальних 

впливів: 

- мотилін 

- холецистокінін 

- серотонін 

- Спазмолітики міотропної 

дії 

- Холінолітики 

- Антагоністи 

холецистокініну 

Послаблення гуморальних 

інгібувальних впливів: 

- ендорфіни 

- соматостатин 

- ВІП 

- оксид азоту 

+ -

Посилення 

парасимпатичних 

впливів: 

↑ ацетилхолін 

Ослаблення 

симпатичних впливів: 

↓ норадреналін 

СПАЗМ 

Можливі шляхи корекції гладком’язового спазму ШКТ та болю 

- Антидепресанти 

- Агоністи опіоїдних 

рецепторів 

- Препарати соматостатину 

Рис. 2. Механізми розвитку гладком’язового спазму ШКТ та шляхи його 
корекції [6] 

Примітка. ВІП – вазоактивний інтестинальний пептид.

Таблиця 2. Механізми впливу основних міотропних спазмолітиків на 
шлунково-кишковий тракт [14]

Місце дії спазмолітиків Лікарські засоби

1. Активація М-холінорецепторів 
м’язового волокна

1. М-холіноблокатори: фенпіверинію бромід
Неселективні: атропін, платифілін, метацин
Селективні: гіосцину бутилбромід

2. Відкриття Na+-каналів та надхо-
дження Na+ у клітину (потенціал дії) 2. Блокатори Na+ каналів: мебеверин

3. Відкриття Сa2+-каналів та надхо-
дження Сa2+ в клітину; мобілізація 
та надходження Са2+ з внутріш-
ньоклітинних депо в цитоплазму; 
вихід К+ з клітини (реполяризація)

3. Блокатори Са2+-каналів: 
- пінаверію бромід запобігає розвитку 
тривалої релаксації м’язового волокна
- отилонію бромід

4. Активація ФДЕ, розпад цАМФ, 
забезпечення м’язового волокна 
енергією

4. Інгібітори ФДЕ: папаверин, дротаве-
рин, пітофенону гідрохлорид

5. Регуляція транспорту іонів Са2+ 
в клітину за допомогою рецепто-
рів серотоніну

5. Антагоністи 5НТ3: ондансетрон
Антагоністи 5НТ4 рецепторів серотоніну: 
прукалоприд

6. Регуляція скорочення гладких м’язів 
за допомогою взаємодії з опіоїдними 
рецепторами нервових сплетень 

6. Агоніст мю/дельта/каппа (μ-, δ- і κ-) 
рецепторів тримебутин



15

ISNN 1997-9894 Ліки України • Medicine of Ukraine   № 4 (250) / 2021

Особливості фармакодинаміки

Дротаверин є селективним інгібітором ізоформи фосфодіесте-

рази IV типу, яка бере участь у регуляції контрактильної активності 

кишечника, сечовивідних шляхів, міометрія, що й забезпечує висо-

кий спазмолітичний ефект та селективність дії [15]. Дротаверин має 

додаткові механізми спазмолітичної дії: блокує повільні кальцієві 

канали, є антагоністом кальмодуліну, блокує натрієві канали [15].
Папаверин має меншу селективність дії по відношенню до 

фосфодіестерази IV [16].
Бенциклан має властивості неселективного інгібітора фосфо-

діестерази та чинить не лише спазмолітичний, а й виражений 

вазодилатаційний ефект. 

Дротаверин – селективний інгібітор фосфодіестерази IV типу: 

зменшує запалення/секрецію та знижує гладком’язовий тонус в 

органах із переважним розташуванням IV типу рецепторів до 

фосфодіестерази. 

Рецептори до фосфодіестерази IV типу розташовані в голов-

ному мозку, яєчках, щитоподібній залозі, легенях, опасистих кліти-

нах, міоцитах судин, внутрішніх органів, скелетної мускулатури [15]. 
Фармакокінетика. Після перорального прийому дротаверин 

швидко адсорбується з ШКТ. Біодоступність – 65 %. Максимальна 

концентрація в плазмі крові досягається через 45–60 хв. Зв’язування 

з білками плазми крові – 95–98 %. Не проникає через гематоенце-

фалічний бар’єр; дротаверин і/або його метаболіти можуть у 

незначній кількості проникати через плацентарний бар’єр. 

Метаболізується у печінці. Т1/2 складає 8–10 год. Впродовж 72 год 

дротаверин практично повністю виводиться з організму: ≈50 % 

виводиться нирками та близько 30 % – через ШКТ. Дротаверин 

головним чином екскретується у вигляді метаболітів, незмінена 

форма дротаверину в сечі не виявляється [17].
При парентеральному введенні початок дії – через 3–4 хв. 

Максимальна концентрація в плазмі крові досягається через 30–40 хв.

Показання

•  Спазми гладенької мускулатури, пов’язані із захворювання-

ми біліарного тракту: холецистолітіазом, холангіолітіазом, 

холециститом, перихолециститом, холангітом, папілітом;

•  Спазми гладенької мускулатури при захворюваннях сечових 

шляхів: нефролітіазі, уретролітіазі, пієліті, циститі, тенезмах 

сечового міхура.

 В якості допоміжної терапії при:

•  спазмах гладкої мускулатури ШКТ: виразковій хворобі шлун-

ка та дванадцятипалої кишки, гастриті, кардіо- та/або піло-

роспазмі, ентериті, коліті, спастичному коліті із запором і 

синдромі подразненого кишечника, що супроводжується 

метеоризмом;

• головному болю напруги;

• гінекологічних захворюваннях (дисменорея).

•  при проведенні деяких інструментальних досліджень, у тому 

числі холецистографії [17]. 
Особливості лікарської взаємодії

При одночасному застосуванні підсилюється дія папаверину, 

бендазолу та інших спазмолітиків (у тому числі М-холіноблокаторів).

Фенобарбітал посилює спазмолітичну дію дротаверину.

Знижує протипаркінсонічні ефекти леводопи.

При одночасному використанні зменшується спазмогенна 

активність морфіну.

При одночасному застосуванні з трициклічними антидепре-

сантами, хінідином, прокаїнамідом підсилює викликане ними 

зниження артеріального тиску.

Протипоказання

Підвищена чутливість до дротаверину або до будь-якого ком-

понента препарату. Тяжка печінкова, ниркова або серцева 

недостатність (синдром малого серцевого викиду). Період лак-

тації; дитячий вік до 6 років (для перорального прийому), дитячий 

вік до 18 років (для парентерального введення). Для парентераль-

ного введення: атріовентрикулярна блокада II та III ступенів; період 

пологів.

З обережністю призначають при артеріальній гіпотензії, дітям 

(недостатність клінічного досвіду використання); при вагітності. 

При парентеральному введенні – при тяжкому атеросклерозі 

коронарних артерій, глаукомі, аденомі передміхурової залози. 

Папаверину гідрохлорид є неселективним інгібітором ФДЕ та 

викликає внутрішньоклітинне накопичення циклічного 3`,5`-адено-

зинмонофосфату й зниження вмісту кальцію, що призводить до 

порушення скоротливості гладких м’язів та їх розслаблення [15]. 
Побічна дія. У великих дозах знижує збудливість серцевого 

м’яза та уповільнює внутрішньосерцеву провідність [11]. При 

застосуванні препарату в дуже великих дозах або при дуже 

швидкому внутрішньовенному введенні можливий розвиток атріо-

вентрикулярної блокади, аритмій (шлуночкова екстрасистолія, 

шлуночкова тахікардія, асистолія) [17].
Може спричиняти сонливість, головний біль, нудоту, запор, 

підвищену пітливість, артеріальну гіпотензію, підвищення активнос-

ті печінкових трансаміназ.

Протипоказання – атріовентрикулярна блокада, глаукома, 

тяжка печінкова недостатність, похилий вік (ризик розвитку гіпер-

термії), дитячий вік до 6 місяців, підвищена чутливість до компонен-

тів препарату [15].
БЛОКАТОРИ НАТРІЄВИХ КАНАЛІВ

Механізм дії

Дія блокаторів натрієвих каналів пояснюється порушенням 

деполяризації мембрани гладеньких м’язів клітин шлунково-киш-

кового тракту, зниженням проникності мембрани для позаклітин-

ного натрію та, крім того, непрямим гальмуванням виходу калію із 
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Рис. 3. Механізми дії основних груп спазмолітиків
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Лекції, огляди

клітини. Результатом цих процесів є порушення деполяризації та 

блокування внутрішньоклітинних кальцієвих депо [11].
Особливості фармакодинаміки

Блокатори натрієвих каналів селективно розслабляють гла-

денькі м’язи травного каналу, переважно товстої кишки, не впли-

ваючи на гладеньку мускулатуру стінки судин [19].
Мебеверин має пряму дію на гладеньку мускулатуру ШКТ, 

усуває спазм без впливу на нормальну перистальтику кишечника, 

не має антихолінергічного ефекту.

Показання – симптоматичне лікування абдомінального болю 

і спазмів, кишкових розладів і відчуття дискомфорту в животі при 

синдромі подразненого кишечника. Симптоми можуть включати 

абдомінальний біль, спазми, здуття та метеоризм, зміни частоти 

випорожнення (діарея, запори, які чергуються), зміни консистен-

ції випорожнень [17].
Мебеверин, подібно до інших міогенних спазмолітиків, унаслі-

док їх розслаблювальної дії на нижній стравохідний сфінктер, не 

рекомендований при гастроезофагеальній рефлюксній хворобі.

Фармакодинаміка

Мебеверин – міотропний спазмолітик – зменшує вміст цито-

зольного Са2+ у міоцитах, купірує спазм гладких м’язів ШКТ та не 

викликає атонії завдяки двом специфічним механізмам дії [20].
1. Блокада метаболізму швидких Na-каналів клітинної мемб-

рани міоцита, що блокує деполяризацію і припиняє вхід Са2+ до 

клітини через повільні канали – порушується фосфорилювання 

міозину і ліквідується спазм м’язового волокна.

2. Обумовлений зменшенням внутрішньоклітинного депо Са2+ 

та короткочасним виходом К+ з клітини – мебеверин усуває спазм, 

не викликає гіпотонії кишки.

Не впливає на холінергічну систему та не викликає атропіно-

подібних побічних реакцій. Має вибіркову дію по відношенню до 

сфінктера Одді: в 20–40 разів ефективніший, ніж папаверин.

Фармакокінетика

Мебеверин швидко та повністю абсорбується після перо-

рального прийому і активно метаболізується естеразами при 

проходженні через стінку кишки та печінку. На першому етапі 

метаболізму розщеплюються ефірні зв’язки з утворенням вера-

трової кислоти і мебеверинового спирту [11].
Основний циркулюючий в плазмі метаболіт – деметильована 

карбонова кислота. Т1/2 у рівноважному стані деметильованої 

карбонової кислоти складає близько 2,45 год; при прийомі 

повторних доз – 1 год [15].
Метаболіти мебеверину практично повністю виводяться з 

організму з сечею.

Побічні реакції – алергічні прояви та реакції гіперчутливості, 

кропивниця, ангіоневротичний набряк, анафілактичний шок [17]. 
Протипоказання – гіперчутливість до будь-якого компонента 

препарату, вроджена непереносимість галактози (лактози) або 

фруктози, недостатність лактази, дефіцит сахарази/ізомальтази, 

синдром глюкозо-галактозної мальабсорбції; вагітність, період 

лактації, вік до 18 років [21].
Пітофенон – системний міотропний спазмолітик

Фармакодинаміка

Пітофенон має пряму міотропну дію на гладкі м’язи внутрішніх 

органів та викликає їх розслаблення; чинить папавериноподіб-

ну дію. Подібно до папаверину, має пряму міотропну дію на 

гладку мускулатуру внутрішніх органів із вираженим спазмолітич-

ним ефектом [22].
Фармакокінетика

Після перорального прийому пітофенон швидко всмоктується 

в ШКТ, максимальна концентрація в плазмі крові досягається 

через 30–60 хв. Слабо розчиняється в жирах; швидко розподіля-

ється в тканинах та органах, не проникає через ГЕБ. 

Метаболізується у печінці шляхом окиснювальних реакцій. Т1/2 

складає близько 1,8 год. Подібно до фенпіверинію броміду, харак-

теризується неповною резорбцією, але повністю іонізується. 

Майже 90 % виводиться нирками у вигляді метаболітів та 10 % – 

через кишечник у незмінному вигляді [17].
Побічна дія – сухість у роті, нудота, блювання, біль у животі та 

дискомфорт, запор, в рідкісних випадках – блювання з домішками 

крові та кишкові кровотечі; порушення зору, порушення акомода-

ції [11].
СЕЛЕКТИВНІ БЛОКАТОРИ КАЛЬЦІЄВИХ КАНАЛІВ

Механізм дії – селективне блокування кальцієвих каналів 

зовнішньої мембрани гладкої мускулатури клітин шлунково-киш-

кового тракту для кальцію, що запобігає його проникненню все-

редину клітини і його взаємодії із кальмодуліном. У результаті від-

буваються зниження перистальтики пілоричного відділу шлунка 

та товстої кишки, зниження антиперистальтики шлунка та змен-

шення рефлюксу, а також релаксація воротаря [11].
Особливості фармакодинаміки

Селективні блокатори кальцієвих каналів діють на весь 

кишечник, переважно на його нижні відділи. У них відсутні систем-

ні холінолітичні ефекти та системна вазодилатаційна й кардіотроп-

на дія, що притаманно блокаторам кальцієвих каналів групи 

ніфедипіну [23].
Пінаверію бромід – селективний блокатор повільних кальці-

євих каналів

Фармакодинаміка

Пінаверію бромід блокує Na-залежні кальцієві канали міоцитів 

кишечника на рівні α1-субодиниці, що відповідає розташуванню 

дигідропіридинового рецептора та знаходиться поблизу зовнішньої 

поверхні плазматичної мембрани, різко знижує вхід у клітину поза-

клітинного Са2+ і таким чином запобігає м’язовому скороченню [15]. 
Має високу селективність до гладком’язової тканини органів 

травлення, включаючи жовчовивідні шляхи, а також здатність зни-

жувати вісцеральну чутливість, не впливаючи на інші органи та 

серцево-судинну систему [6].
Пінаверію бромід не впливає на тиск нижнього стравохідного 

сфінктера і не стимулює виникнення дуоденогастральних рефлюк-

сів [11].
Фармакокінетика

Після перорального прийому пінаверію бромід швидко 

абсорбується, максимальні концентрації у плазмі крові досяга-

ються через 1 год. Препарат активно метаболізується та виводить-

ся через печінку. Період напіввиведення (Т1/2) становить 1,5 год. 

Абсолютна біодоступність форми для перорального застосуван-

ня дуже низька (<1 %). Головний шлях виведення – з калом. 

Зв’язування пінаверію броміду з білками плазми крові високе 

(95–97 %) [17].
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Показання

•  Симптоматичне лікування болю, тимчасових кишкових роз-

ладів і кишкового дискомфорту, пов’язаних iз функціональни-

ми порушеннями кишечника.

•  Симптоматичне лікування болю при дисфункції жовчовивід-

них шляхів.

•  Підготовка до рентгенологічного дослідження кишечника з 

використанням барію [23].
Режим прийому: пінаверію бромід приймають усередину. 

Порядок прийому та дозування залежать від лікарської форми 

препарату. Пінаверію бромід не повинен контактувати зі слизовою 

оболонкою стравоходу, особливо у пацієнтів з езофагітом або 

грижею стравохідного отвору діафрагми, таблетки повинні мати 

плівкову захисну оболонку, яка не порушується розжовуванням 

або розсмоктуванням.

Денна доза – 150–200 мг пінаверію броміду розподіляють на 

2–3 прийоми, за необхідності доза може були збільшена до 300 мг. 

Пінаверію бромід приймають під час їди, але не перед сном або 

відпочинком лежачи.

Перед рентгеноконтрастним дослідженням пінаверію бромід 

приймають протягом трьох днів по 200 мг.

Протипоказання – гіперчутливість, паралітична кишкова непро-

хідність, атонія кишечника, токсичний мегаколон, тяжкий виразко-

вий коліт [17].
Пінаверію бромід не рекомендований до прийому вагітним 

(особливо в останньому триместрі), жінкам в період лактації та 

дітям до 18 років.

Побічні реакції – можливі запор, діарея, метеоризм, нудота, 

алергічні реакції [11].
НЕЙРОТРОПНІ СПАЗМОЛІТИКИ (М-холіноблокатори або холі-

нолітики). 

Виокремлюють 5 типів М-рецепторів до ацетилхоліну в орга-

нах-мішенях [6] (табл. 3, 4).

Механізм дії 

Блокують процес передачі нервових імпульсів у вегетативних 

гангліях та нервових закінченнях. Виконують конкурентну блокаду 

М 1,2,3-холінорецепторів мембран гладенької мускулатури клітин, 

що перешкоджає деполяризації клітинної мембрани. Це приво-

дить до зниження тонусу та скорочень міоцитів порожнистих 

органів, зменшується внутрішньопросвітний тиск та зникає біль. 

М-холіноблокатори, як і всі спазмолітики, сприяють відновленню 

пасажу вмісту порожнистого органа, покращують кровопоста-

чання його стінки [11].
Фенпіверинію бромід – спазмолітик М-холіно блоку-

вальної дії

Фармакодинаміка. Має М-холіноблокувальний ефект, чинить 

міотропну розслаблювальну дію на гладкі м’язи [22]. 
Фармакокінетика

Після перорального прийому швидко всмоктується в ШКТ. 

Максимальна концентрація в плазмі крові досягається протягом 

1 год. Не проникає через ГЕБ, метаболізується в печінці CYP 450, 

Т1/2 складає близько 10 год, до 50 % виводиться у незміненому 

вигляді з жовчю, >30 % – у незмінному вигляді з сечею [17].
Показання. В складі комбінованих лікарських засобів при 

нетяжкому больовому синдромі внаслідок спазмів гладкої муску-

латури внутрішніх органів (спазм сечовода, спазм сечового 

міхура, ниркова коліка, постхолецистектомічний синдром, жовч-

на коліка, дискінезія жовчовивідних шляхів, альгодисменорея, 

кишкова коліка, хронічний коліт, патологія органів малого таза), 

при больовому синдромі після оперативних втручань та діагнос-

тичних процедур [11].
Протипоказання – гіперчутливість, ниркова / печінкова недо-

статність, лактація, вагітність.

Спосіб застосування та дози встановлюють індивідуально, 

залежно від показань, віку та лікарської форми, призначають 

перорально, внутрішньом’язово, внутрішньовенно. 

Побічна дія: головний біль, запаморочення, нудота, блювання, 

біль у животі та дискомфорт, відчуття печіння в епігастральній 

ділянці, сухість у роті, запор, ульцерація, гепатит, бронхоспазм, 

утруднене сечовипускання, анафілаксія, тромбоцитопенія, агра-

нулоцитоз, астенія, зменшення потовиділення, біль у місці введен-

ня, можливі інфільтрати у місці введення.

Особливості лікарської взаємодії

При одночасному використанні фенпіверинію та фенотіазинів, 

блокаторів Н2-гістамінових рецепторів, трициклічних антидепре-

сантів, амантадину, хінідину, бутерофенонів можливе посилення 

його М-холіноблокувальної дії.

Таблиця 3. Типи М-рецепторів до ацетилхоліну в органах-мішенях 

Тип  
М-рецеп- 

торів
Локалізація Функції

М1

Головний мозок
Гіпоталамус
Смугасте тіло
Передні роги спинного мозку 

Рухлива активність
Моторика ШКТ
Секреція (незначно)

М2 Внутрішні органи
Міокард

Знеболювання
Стимуляція моторики ШКТ
Стимуляція секреції

М3 Гладка мускулатура
Залози

Скорочення гладких м’язів 
Стимуляція секреції

М4 Смугасте тіло Рухлива активність

М5
ЦНС (підкіркові структури, 
ретикулярна формація, кора 
тощо), артерії мозку

Судинний тонус

Таблиця 4. М-холінолітики: переваги четвертинних амонієвих сполук

Характеристика

Третинне 
амонієве 
похідне

Четвертинне 
амонієве 
похідне

Четвертинне 
амонієве 
похідне

Атропіну 
сульфат, 

платифіліну 
гідротартрат

Фенпівери-
нію бромід

Гіосцину  
бутилбромід

Селективність для ШКТ
спрямована дія (полярна 
частина молекули за-
тримує її в просвіті ШКТ)

– +
– +

Ризик системних та 
центральних побічних 
ефектів (не проникає 
крізь ГЕБ, низька біодо-
ступність при перораль-
ному прийомі – не більш 
0,5 % по екскреції сечі

+ +
– –
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Гіосцину бутилбромід (бускопан, спазмобрю) – високосе-

лективний М2-, М3-, N-холіноблокатор

Механізм дії

Подвійна дія:

•  При стимуляції з прегангліонарного нерву виділяється аце-

тилхолін, який діє на нікотинові рецептори постгангліонарних 

нейронів, що веде до зменшення секреції;

•  з постгангліонарного нерву виділяється ацетилхолін, який 

стимулює М-холінорецептори органа-мішені та призводить 

до спазмолітичного ефекту [24].
Фармакодинаміка

Вибірково пригнічує вивільнення ацетилхоліну в регіоні пери-

феричних закінчень мускаринових рецепторів 1 та 3 типів, які 

розташовані переважно в ШКТ, жовчному міхурі та протоках [15].
Викликає гангліоблокувальну дію, пригнічуючи вивільнення 

ацетилхоліну в спінальних гангліях, і тому є одним з найефективні-

ших спазмолітиків для ШКТ.

Практично не проникає через ГЕБ та позбавлений вираженої 

атропіноподібної системної дії [11].
При тривалому лікуванні бускопаном іноді спостерігаються 

помірні побічні ефекти, такі як порушення акомодації, мідріаз, 

сухість у роті та тахікардія, які, як правило, не впливають на якість 

життя пацієнтів [22].
Фармакокінетика

Абсорбція при пероральному прийомі складає 8–10 %, при 

ректальному введенні – 3 %. Системна біодоступність – 1 %. 

Зв’язування з білками плазми крові – 3–11 %. Максимальна кон-

центрація в плазмі крові досягається через 1–2 год після перо-

рального прийому і складає ≈4,4 нг/мл, накопичується в гладкій 

мускулатурі, що перевищує його концентрацію в плазмі крові. Т1/2 

складає 4,2 год. Початок спазмолітичної дії через 20–30 хв після 

перорального прийому. Тривалість ефекту після разового прийо-

му 2–6 год. Препарат виводиться нирками в незмінному вигляді 

[17].
Показання. Може використовуватись для короткочасного 

симптоматичного купірування болю в животі та для тривалої кур-

сової терапії захворювань, у патогенезі яких головна роль нале-

жить спазму: ниркова і жовчна коліка, спастична дискінезія жов-

човивідних шляхів та жовчного міхура, холецистит, кишкова коліка, 

пілороспазм, виразкова хвороба шлунка та дванадцятипалої 

кишки у фазі загострення (в складі комплексної терапії), альго-

дисменорея [22].
Випускається в таблетках, вкритих цукровою оболонкою, та 

супозиторіях по 10 мг.

Режим дозування гіосцину бутилброміду (бускопан) – по 1–2 

таблетки або 1–2 супозиторії 3–5 разів на добу.

Побічна дія: антихолінергічні побічні ефекти (сухість у роті, 

дисгідроз, тахікардія, затримка сечі); реакції гіперчутливості, 

особливо шкірні реакції, в окремих випадках – анафілаксія, що 

супроводжується задишкою і шоком.

Протипоказання

• закритокутова глаукома;

•  доброякісна гіперплазія передміхурової залози із тенденці-

єю до затримки сечі;

• органічний стеноз відділів шлунково-кишкового тракту;

• мегаколон;

• тахікардія;

• міастенія гравіс;

•  рідкісні спадкові захворювання, такі як непереносимість 

фруктози, мальабсорбція глюкози-галактози, недостатність 

сахарози-ізомальтози;

•  підвищена чутливість до гіосцину або будь-якого іншого 

компонента препарату;

• вагітність, період лактації;

• дитячий вік до 6 років.

Особливості лікарської взаємодії

Посилюють антихолінергічну дію трициклічних та тетрацикліч-

них антидепресантів, антигістамінних препаратів, антипсихотич-

них препаратів, хінідину, амантадину, дизопіраміду, антихолінер-

гічних препаратів (тіотропію броміду, іпратропію броміду, атропі-

ноподібних сполук). Одночасне застосування з антагоністом 

допаміну (метоклопрамідом) призводить до зменшення дії на ШКТ 

обох препаратів. Може підсилювати тахікардію, що викликана 

бета-адреноміметиками.

Тримебутину малеат (трибудат)

Механізм дії

•  Тримебутин є неселективним агоністом периферичних μ-, 

δ- і κ- опіоїдних рецепторів ШКТ; пригнічує холінергічні ефек-

ти [25];
•  Стимулює продукцію гормону ШКТ мотиліну, пригнічує про-

дукцію вазоактивного інтестинального пептиду;

•  Модулює моторику ШКТ залежно від його вихідного стану: 

має ефекти спазмолітика і прокінетика;

•  Прискорює евакуацію зі шлунка, індукує передчасну фазу 

III мігруючого моторного комплексу в кишечнику та модулює 

скорочувальну здатність товстої кишки;

• Знижує тиск нижнього сфінктера стравоходу;

•  Посилює перистальтику кишечника та скорочує транзит по 

товстій кишці;

•  Збільшує поріг до розтягування і знижує вісцеральну гіпер-

чутливість різних відділів ШКТ [11].
Фармакодинаміка

Регулює моторику ШКТ, діючи на периферичні μ-, δ- і κ- опіоїдні 

рецептори на всьому протязі ШКТ, не впливає на ЦНС. Регулює 

перистальтику кишечника завдяки впливу на енкефалінергічну 

систему, відновлює нормальну фізіологічну активність гладкої муску-

латури при захворюваннях ШКТ з порушеннями моторики [26].
Нормалізує вісцеральну чутливість і коригує абдомінальний 

біль.

Діє на всьому протязі ШКТ, сприяє спорожненню шлунка і 

посиленню перистальтики кишечника. 

Показання

Синдром подразненого кишечника; функціональні розлади 

травного тракту, що супроводжуються болем у животі, спазмами, 

відчуттям переповнення, метеоризмом, запором або діареєю [27].
Режим дозування встановлюється індивідуально, залежно від 

віку пацієнта та лікарської форми препарату.

Фармакокінетика

Після перорального прийому тримебутин майже повністю 

всмоктується з ШКТ. Максимальна концентрація в плазмі крові 
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досягається через 1–2 год. Біодоступність – 4–6 %. Зв’язування з 

білками плазми крові – близько 5 %. Після перорального застосу-

вання незначно проникає через плацентарний бар’єр та в груд-

не молоко. Тримебутин метаболізується у печінці. У вигляді мета-

болітів елімінує із сечею (≈70 % протягом перших 24 год). Т1/2 

складає близько 12 год [28].
Побічна дія. Сонливість, відчуття втоми, запаморочення, голов-

ний біль, занепокоєння, сухість у роті, неприємні смакові відчуття, 

діарея, диспепсія, нудота, запор, шкірний висип.

Протипоказання. Підвищена чутливість до тримебутину або до 

інших компонентів препарату. Вагітність. Дитячий вік – залежно від 

лікарської форми препарату [29].
Комбінований міотропний спазмолітик метеоспазміл, до 

складу якого входять: алверину цитрат 60 мг та симетикон 300 мг. 

Алверин – міотропний спазмолітик без атропіноподібної та гангліо-

блокуючої активності; знижує підвищений тонус гладкої мускула-

тури кишечника. Альверін діє на мускулатуру шлунково-кишкового 

тракту на клітинному рівні, блокуючи кальцієві канали в гладких 

м’язових клітинах кишечнику, а також блокує нейрорецептори 

рецептор-залежних каналів, і таким чином знімає м’язовий спазм 

[11]. Симетикон – гідрофобна полімерна сполука з низьким поверх-

невим натягом, знижує газоутворення у кишечнику та покриває 

захисною плівкою стінки шлунково-кишкового тракту [30].
Фармакодинаміка 

• усунення абдомінального болю;

• зниження вісцеральної гіперчутливості;

• усунення газоутворення / метеоризму [22].
Показаннями до призначення препарату є функціональні 

розлади ШКТ, що проявляються болем у животі, підвищеним 

газоутворенням, відрижкою, нудотою, запорами, діареєю, або 

їх чергуванням, підготовка до рентгенологічного, ультразвуково-

го або інструментального дослідження органів черевної порож-

нини [15].
Протипоказання

Дитячий вік до 14 років. Вагітність, годування груддю;

Підвищена чутливість до альверину або будь-якого іншого 

компонента препарату;

Кишкова непрохідність, у тому числі паралітична; обструктив-

ні захворювання шлунково-кишкового тракту [17].

При виборі лікарських засобів слід враховувати зони дії пре-

парату (табл. 5), а також наявність у них серйозних побічних 

ефектів і супутніх захворювань у пацієнта, що впливають на ефек-

тивність і безпечність терапії. 

Висновок

Знання клініко-фармакологічних особливостей спазмолітиків 

дозволить лікарю проводити раціональну фармакотерапію пацієн-

тів із патологією ШКТ, а саме складати лікувальні схеми, оцінювати 

ефективність лікування та моніторити побічні дії лікарських засобів. 

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів.
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Таблиця 5. Порівняльна ефективність спазмолітиків у купіруванні спастичного болю [10]

Препарат Шлунок Жовчовивідні 
шляхи Сфінктер Одді Кишечник Сечовивідні 

шляхи Матка Судини

Дротаверин ++ +++ +++ +++ +++ ++ +

Папаверин + + + ++ + + ++

Гіосцин ++ ++ ++ + +/- - -

Мебеверин - + + +++ - - -

Пінаверію
бромід + + ++ ++ +/- - -

Отілонію бромід + ++ + ++ +/- - -

Гімекромон* - ++ +++ - - - -

Тримебутин + + + +++ - - -

Примітки: * – гімекромон – жовчогінний препарат, який збільшує утворення і виділення жовчі, чинить селективну спазмолітичну дію на жовчні протоки та сфінктер Одді,  
не знижує перистальтику шлунково-кишкового тракту та артеріальний тиск, зменшує застій жовчі, запобігає кристалізації холестерину і, таким чином, розвитку холестазу.
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Резюме
Лекарственные средства, снижающие моторику  
желудочно-кишечного тракта
А. Н. Беловол, И. И. Князькова

Харьковский национальный медицинский университет, Харьков, Украина

В патогенезе многих заболеваний важную роль играют спастические 
реакции гладкой мускулатуры висцеральных органов, основными препа-
ратами для купирования которых являются спазмолитические лекарствен-
ные средства. В статье подробно описаны механизмы развития спастичес-
кой абдоминальной боли и возможные пути ее коррекции. Приведены 
механизмы влияния основных миотропных спазмолитиков на желудочно-ки-
шечный тракт. Особое внимание уделено особенностям фармакодина-
мики, фармакокинетики, перечислены показания, противопоказания, 
особенности лекарственного взаимодействия.

Ключевые слова: миотропные спазмолитики, купирование, спазм, 
боль, фармакодинамика, фармакокинетика

Summary
Drugs that reduce the motility of the gastrointestinal tract
O. M. Bilovol, I. I. Knyazkova

Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

Spastic reactions of smooth muscles of visceral organs play an important 
role in the pathogenesis of many diseases, the main drugs for relief of which 
are antispasmodic drugs. The article describes in detail the mechanisms of 
development of spastic abdominal pain and possible ways to correct it. The 
mechanisms of influence of the main myotropic antispasmodics on the 
gastrointestinal tract are given. Particular attention is paid to the peculiarities 
of pharmacodynamics, pharmacokinetics, listed indications, contraindications, 
features of drug interaction.

Key words :  myotropic antispasmodics, rel ief, spasm, pain, 
pharmacodynamics, pharmacokinetics
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