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Патогенетически обоснованная стратегия 
лечения ФГИР: фокус на прокинетики

Функциональные гастроинтестинальные расстройства (ФГИР) рассматриваются как наиболее распространенная 
патология желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), в основе которой лежат комбинированные морфологические 
и физиологические отклонения, связанные с висцеральной гиперчувствительностью, нарушениями моторики ЖКТ, 
защитного слизистого барьера, иммунной функции и состава кишечной микробиоты, наличием микровоспаления, 
а также расстройствами со стороны центральной и энтеральной нервной системы.
ФГИР составляют 40% диагнозов гастроэнтерологического профиля, они являются одной из основных причин для 
направления в отделения неотложной помощи, тем самым истощая значительные объемы ресурсов здравоохранения. 
Отсутствие неинвазивных, дешевых, легко доступных биомаркеров для диагностики функциональной диспепсии  
и/или синдрома раздраженного кишечника делает врачей неуверенными в отношении клинического подхода 
к этим состояниям, несмотря на значительные успехи в понимании их патофизиологических механизмов 
и относительные терапевтические улучшения за последние десятилетия. Ряд традиционных диагностических 
исследований часто повторяются, несмотря на отрицательные результаты, что не дает надлежащих объяснений 
природы симптомов и оставляет пациентов разочарованными и обеспокоенными своими «странными» клиническими 
проблемами. Как следствие, пациенты обращаются за новыми (часто бесполезными) консультациями [22, 25, 27].

ФГИР не представляют угрозы для жиз-
ни пациентов, но значительно ухудшают 
ее качество.

Среди функциональных желудочно-
кишечных расстройств ведущие позиции со-
храняют синдром функциональной диспеп-
сии (ФД), синдром раздраженного кишечни-
ка (СРК), дисфункция сфинктера Одди, для 
которых патогномоничными являются на-
рушения моторики, часто по спастическому 
типу.

Патофизиологические механизмы раз-
вития ФГИР, уточненные диагностические 
критерии и практические алгоритмы веде-
ния пациентов были изложены в Римских 
критериях IV.

К основным патогенетическим факторам 
ФГИР, которые можно считать доказанными 
в настоящее время, относятся нарушения 
моторики ЖКТ. Это определяет целесообраз
ность использования в базисной терапии дан-
ных заболеваний лекарственных препаратов, 
воздействующих на моторную функцию ЖКТ 
и препятствующих антиперистальтическим 
сокращениям гладких мышц, объединенных 
в группу прокинетиков.

Доказано, что у пациентов с ФГИР меха-
низмы физиологической регуляции суще-
ственно изменены. Нарушения моторики 
ЖКТ (наследственные, приобретенные или 
вызванные лекарственными препаратами) 
могут, таким образом, оказывать суще-
ственное влияние на потребление питатель-
ных веществ, транспорт, эвакуацию, всасы-
вание и дальнейший транзит кишечного 
содержимого. При ФД и СРК с запором 
нарушена ритмическая регуляция ЖКТ 
в покое: снижены частота мигрирующего 
моторного комплекса кишечника и форми-
рование пропульсивной перистальтики. 

По современным представлениям, в ре-
гуляции моторно-эвакуаторной функции 
ЖКТ и сложной координационной дея-
тельности всех его отделов участвуют эн-
теральная нервная система (ЭНС), интер-
стициальные клетки Кахаля, мигрирую-
щий миоэлектрический комплекс. ЭНС 
локализуется в стенке пищеварительной 
трубки от  пищевода до  прямой кишки, 
состоит из множества нейронов, образую-
щих ауэрбаховское и  мейсснеровское 
сплетения. Регуляция ЭНС осуществляет-
ся на центральном, сегментарном и мест-
ном уровне – в самой пищеварительной 
трубке. Основными медиаторами ЭНС 
являются гормоны, нейротрансмиттеры 
(инсулин, нейротензин, холецистокинин, 
гастрин, глюкагоноподобные пептиды, 
глюкозозависимый инсулинотропный 
полипептид, ацетилхолин, норадреналин, 
серотонин, мотилин, допамин, оксид 

азота, энкефалины), которые прямо или 
через сложные рефлекторные взаимо
действия и рецепторный аппарат влияют 
на тонус гладкомышечной клетки и тем 
самым регулируют моторику всех отде-
лов ЖКТ.

Важнейшим мессенджером в регуляции 
двигательной функции желудка является 
допамин, который секретируется в желу-
дочной стенке, действует на расположен-
ные в ней специфические допаминовые 
рецепторы и  оказывает ингибирующее 
действие на моторику желудка.

Интерстициальные клетки Кахаля об-
разуют сеть функционально связанных 
клеток в мышечном слое ЖКТ, где они 
генерируют и передают электрическую ак-
тивность, которая контролирует функцию 
гладких мышц. Они являются водителями 
устойчивого ритма разных отделов ЖКТ, 
выполняют роль интермедиаторов нейро-
мышечной трансмиссии (передачи им-
пульсов от нервной ткани на гладкомы-
шечные клетки). 

В соответствии с экспериментальными 
данными, при различных нарушениях мо-
торики были выявлены наследственные 
и приобретенные потенциально обрати-
мые изменения. В недавних исследовани-
ях поднимались вопросы о потенциальной 
роли макрофагов как модуляторов мото-
рики ЖКТ. Эти макрофаги образуют трех-
мерную сеть внутри мышечных слоев 
и  продуцируют различные медиаторы, 
которые могут изменять функцию кишеч-
ника [7]. Совокупность упомянутых фак-
торов обеспечивает двигательную функ-
цию желудка – перистальтику, тонус глад-
ких мышц, пропульсивную активность. 

Мигрирующий миоэлектрический ком-
плекс представляет собой высокоампли-
тудные потенциалы, которые возникают 
в двенадцатиперстной кишке и распро-
страняются в  дистальном направлении 
по  толстой и  тонкой кишке. Функцио
нальная роль мигрирующего миоэлектри-
ческого комплекса заключается в измене-
нии секреторной и двигательной актив-
ности соответствующего отдела ЖКТ, за-
пуск пропульсивной перистальтики, 
во время которой происходит активная 
эвакуация кишечного содержимого.

Иннервация играет важную роль в регу-
ляции моторики ЖКТ. Внутренняя, или 
кишечная нервная система образует ми-
целлярное сплетение с ганглиями, распо-
ложенными между круговым и продоль-
ным слоями мышечных волокон. Локали
зованные аномалии, такие как наслед-
ственный аганглионоз прямой кишки 
(болезнь Гиршпрунга) или приобретенная 

потеря ганглиозных клеток при ахалазии, 
нарушают нормальный характер активно-
сти и в контексте этих нарушений сфинк
терических структур задерживают или 
даже блокируют прохождение содержимо-
го просвета. Изменения в кишечных ней-
ронах, нарушения их функций также могут 
способствовать возникновению различных 
расстройств, характеризующихся аномаль-
ной моторикой, таких как дисфункция 
пищевода при синдроме Шегрена, гастро-
парез, псевдообструкция или хронический 
запор. 

Механизмы физиологической регуля-
ции двигательной активности ЖКТ могут 
нарушаться при повреждении нейронов 
и ганглиев вследствие уменьшения их ко-
личества и  дегенеративных изменений, 
функциональной недостаточности нейро-
нов и ганглиев, при повреждении гладких 
мышц и интерстициальных клеток Кахаля.

Нарушение двигательной функции ки-
шечника может выражаться усилением 
или ослаблением перистальтических и ло-
кальных (сегментирующих и маятнико
образных) движений и быть обусловлено 
несостоятельностью нейрогуморальной 
регуляции, нарушением баланса нейро-
трансмиттеров и регуляторных пептидов, 
контролирующих основные функции ки-
шечника. Одновременно у  пациентов 
с  ФГИР резко снижена толерантность 
ЭНС к растяжению и восприятию боли 
(висцеральная гиперчувствительность), 
что является основной причиной абдоми-
нальной боли при СРК.

Формирование висцеральной гипер
чувствительности большинство исследо-
вателей с современных позиций рассма-
тривают как результат стрессорной нейро-
модуляции и  изменений в  оси мозг – 
ЖКТ – сенсибилизации ЭНС и ЦНС под 
влиянием психологического хронического 
стресса и стрессорных факторов внешней 
среды. При этом развивается относитель-
ный дефицит защитных стресс-лимитиру
ющих систем ЖКТ (нейромедиаторные 
антагонисты ацетилхолина: норадреналин, 
серотонин, допамин и др.). Подавляя ак-
тивность холинергических нейронов, 
стресс-лимитирующие системы уменьша-
ют секрецию, подвижность и расслабляют 
сфинктеры, увеличивая болевой порог 
в оси мозг – ЖКТ.

У пациенов с ФГИР хронический стресс 
приводит к  стойкой активации гипо
таламо-гипофизарной оси, относитель
ному дефициту стресс-лимитирующих 
систем. Хронический стресс у данных па-
циентов является причиной стереотип-
ной нейромодуляции в оси мозг – ЖКТ, 

направленной в сторону уменьшения то-
лерантности к восприятию боли и фор
мирования висцеральной гиперчувст
вительности. По  данным клинических 
исследований, нарушенное воспри
ятие нормальных стимулов наблюдается 
у 60-96% пациентов с СРК [5]. Установ
лено, что стрессогенные факторы способ-
ны влиять на  иммунную реактивность, 
а измененная иммунная реактивность – 
на восходящие сигналы ЦНС.

Принимая во внимание концептуаль-
ную важность взаимодействий между моз-
гом и кишечником, в будущих исследова-
ниях необходимо определить, в  какой 
степени эти корреляции являются след-
ствиями измененной физиологии и связа-
ны ли эти изменения в основном с сома-
тическими проявлениями эмоциональных 
либо других психических проблем.

Патогенетические механизмы ФД раз-
нообразны и могут включать психосоци-
альные факторы, нарушение аккомодации 
желудка, замедление эвакуации из желуд-
ка, измененную миоэлектрическую актив-
ность, расстройство моторики тонкой 
кишки. Нарушение аккомодации (адап-
тивного расслабления в ответ на поступле-
ние пищи в  желудок) наблюдается 
у 41% пациентов с ФД.

Появляется все больше свидетельств 
того, что нарушение регуляции моторики 
желудка, характеризующееся расстрой-
ством желудочной релаксации вместе с ан-
тральной гипомобильностью, представля-
ет собой ключевой механизм развития 
синдрома ФД. Гипотония антрального от-
дела может вызвать задержку опорожне-
ния желудка, тогда как нарушения прок-
симальной функции (наличие каналов 
с транзиентным рецепторным потенциа-
лом (TRP), особенно TRPA1 и TRPC, ко-
торые преимущественно экспрессируются 
в областях дна/тела желудка, ответствен-
ных за тоническую или спастическую ак-
тивность органа) приводят к нарушению 
расслабления дна и тела с последующей 
гиперчувствительностью к растяжению.

Нарушение каждого компонента двига-
тельной активности желудка вызывает по-
явление соответствующей клинической 
симптоматики. Расстройства аккомодации 
желудка обусловливают появление раннего 
насыщения, тошноты, отрыжки. Ослаб
ление моторики антрального отдела желуд-
ка и нарушение антродуоденальной коор-
динации вызывают ощущение тяжести 
и переполнения в эпигастрии после приема 
пищи. Данные нарушения наиболее харак-
терны для такой разновидности ФД, как 
постпрандиальный дистресс-синдром. 
Изжога, отрыжка, ощущение горечи во рту 
возникают вследствие гастроэзофагеаль-
ного и дуоденогастрального рефлюксов. 
Изменение моторики желудка и замедле-
ние эвакуации приводят к появлению тош-
ноты и рвоты (синдром циклической рвоты 
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и синдром хронической тошноты согласно 
Римским критериям ІV), функционально-
му дуоденостазу. 

Транзит пищевого химуса по  толстой 
кишке осуществляется в основном благо-
даря особенностям ее перистальтики: это 
быстрые непропульсивные сокращения 
в отдельных сегментах, которые уплотня-
ют содержимое кишки, создают условия 
для всасывания и отвечают за формирова-
ние нормальных каловых масс, а  также 
высокоамплитудные перистальтические 
сокращения, перемещающие содержимое 
по кишке. Сокращение кишечной стенки 
в разных ее отделах зависит также и от ре-
тропульсивных, пропульсивных непери-
стальтических, тонических сокращений. 
Моторика толстой кишки стимулируется 
холинергическим влиянием, которое, 
в свою очередь, модулируется миоэлектри-
ческой активностью. Нарушение каждого 
вида сокращений стенки толстой кишки 
может приводить к появлению как запо-
ров, так и диареи [13].

При функциональных заболеваниях ки-
шечника нарушение моторной функции 
толстой кишки является ведущим факто-
ром в патогенезе таких симптомов, как 
боль, метеоризм, запор, диарея. Среди па-
циентов с функциональными заболевани-
ями кишечника и запором 30% имеют дис-
синергию тазового дна с  замедлением 
кишечного транзита, а около 5% – инерт-
ную толстую кишку вследствие потери 
нейронов или интерстициальных клеток 
Кахаля [27].

Таким образом, координированное дей-
ствие стимулирующих и ингибирующих 
факторов обеспечивает нормальную пери-
стальтику пищевода, желудка, двенадца-
типерстной и толстой кишки.

В качестве ключевых факторов патоге-
неза СРК рассматривают генетическую 
предрасположенность, психоэмоцио
нальный стресс, кишечные инфекции, по-
вышение проницаемости слизистой обо-
лочки и активации в ней иммунных про-
цессов, пищевую непереносимость, нару-
шение всасывания желчных кислот, 
расстройства энтероэндокринной регуля-
ции и др.

СРК связан с нарушением регуляции 
моторики кишечника, что выражается из-
менением «привычек» кишечника, спаз-
мами кишечника и болью в животе. По ре-
зультатам исследований у  пациентов 
с СРК по сравнению с практически здоро-
выми лицами был усиленный моторный 
ответ на различные раздражители окружа-
ющей среды, такие как психологический 
стресс, пептидные гормоны или жирная 
пища [7]. Подвижность может быть увели-
чена или уменьшена в зависимости от осо-
бенностей пациента и индивидуального 
подтипа СРК.

Появляется все больше доказательств 
того, что ФД и СРК могут быть связаны 
с низким уровнем воспаления, вызывая 
соответствующие изменения моторики 
и висцеральной чувствительности. Осо
бенно висцеральная гиперчувствитель-
ность может быть вызвана местным вос-
палением, изменениями плотности тучных 
клеток и их близости к окончаниям висце-
рального нерва. Сообщалось, что воспали-
тельные и тучные клетки связаны с клини-
ческой тяжестью и  симптомами СРК. 
Вопрос о том, вызван ли этот эффект бак-
териями (такими как Helicobacter  pylori 
либо другими кандидатами в измененном 
микробиоме) или обусловлен специальны-
ми пищевыми компонентами и лекарства-
ми, остается не решенным [7].

Клиницисту с  учетом многообразия 
и  изменчивости клинической картины 
функциональных нарушений приходится 
часто корректировать лечение, в том числе 
при сочетанных функциональных наруше-
ниях, например СРК + ФД, СРК + били-
арная дисфункция, ФД + билиарная дис-
функция, а также при смене клинического 
варианта СРК. Все это требует пересмотра 
подхода к терапии и заставляет врача по-
стоянно изменять тактику лечения.

Лечение ФГИР представляет собой не-
решенную медицинскую проблему. Акту
альной является оптимизация фармакоте-
рапии, подразумевающая приоритет приме-
нения селективных препаратов с доказанной 
эффективностью, обладающих мультитар-
гетным действием, влияющих одновременно 
на несколько патогенетических звеньев этих 
заболеваний (в том числе при перекрестных 
сочетанных функциональных заболеваниях) 
или же оказывающих благоприятное дей-
ствие при наличии коморбидной патологии 
и безопасных при длительном применении. 

Учитывая высокую значимость наруше-
ний моторики у пациентов с ФГИР, важно 
определять конкретный тип расстройств 
для последующего проведения патогене-
тической фармакотерапии. 

Лечение функциональных расстройств 
ЖКТ предполагает длительный (4-8 недель) 
основной курс с последующим переходом 
на терапию в режиме «по требованию» в те-
чение 6-12 месяцев. 

Одним из широко применяемых совре-
менных и хорошо изученных препаратов, 
представленных компанией АТ «Киевский 
витаминный завод», является прокинети
ческий препарат итоприда гидрохлорид – 
Мотоприд [27].

Механизм прокинетического действия 
итоприда гидрохлорида заключается 
в  блокаде D2-допаминовых рецепторов, 
антихолинэстеразном эффекте, модули
рующем влиянии на гормональную систему, 
благодаря чему осуществляется комплекс-
ный контроль моторики верхних отделов 

ЖКТ по сравнению с другими представите-
лями класса прокинетиков, которые, как 
правило, не ингибируют ацетилхолинэсте-
разу (рис.). 

Блокируя D2-рецепторы, итоприд повы-
шает активность аденилатциклазы и уро-
вень цАМФ в гладких мышцах пищевода, 
желудка, двенадцатиперстной кишки, уси-
ливает пропульсивную моторику, двига-
тельную функцию и опорожнение желуд-
ка, ускоряет эвакуацию из него. Это дает 
основание рассматривать итоприда гид
рохлорид в качестве препарата первой ли-
нии в лечении двигательных нарушений 
желудка.

Приоритетной прокинетической особен-
ностью итоприда является его способность 
повышать перистальтическую активность 
мышц тонкой и толстой кишки, уменьшать 
время транзита пищевых масс по тонкой 
кишке, что обусловлено активацией пролон-
гированного высвобождения эндогенного 
ацетилхолина, модулированием и усилением 
кишечного транзита.

Отличительной особенностью итоприда 
является отсутствие межлекарственных вза-
имодействий. Он метаболизируется фла-
винзависимой монооксигеназой, a не эн-
зимной системой, связанной с цитохромом 
Р450 (CYP450), т.е. итоприд не  влияет 
ни на одну из CYP-опосредованных реак-
ций в микросомах печени.

Отсутствие ингибирования цитохрома 
CYP450 свидетельствует и  о  минималь-
ном  гепатотоксичном действии препа
рата,  что  позволяет избежать нежела
тельного лекарственного взаимодействия 
и  использовать его вместе с  другими 
лекарственными препаратами, которые ме-
таболизируются при помощи системы 

CYP450, без изменения фармакологических 
свойств последних, в том числе с ингибито-
рами протонной помпы, варфарином, диа-
зепамом, диклофенаком натрия, нифедипи-
ном и др.

Итоприда гидрохлорид ингибирует пре-
ходящие расслабления нижнего пищевод-
ного сфинктера и повышает его тонус, при 
этом уменьшая вероятность возникнове-
ния гастроэзофагеального рефлюкса и ре-
гургитации, что дает основание использо-
вать его при гастроэзофагеальном реф
люксе, гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни (ГЭРБ) и ее неэрозивной форме. 

Многообразные фармакологические эф-
фекты итоприда проявляются в следующем: 

•	 обладает противорвотным действием 
за счет взаимодействия с D2-рецепторами, 
находящимися в триггерной зоне, обуслов-
ливает дозозависимое подавление рвоты, 
вызванной апоморфином;

•	 не оказывает влияния на сывороточ-
ные концентрации гастрина;

•	 не влияет на  длину интервала PQ, 
не оказывает кардиотоксического воздей-
ствия; 

•	 обладает благоприятным профилем 
безопасности (в том числе для пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями), 
что позволяет рекомендовать его при функ-
циональных нарушениях органов пищеваре-
ния; можно сочетать с антисекреторными 
и ферментными препаратами, алгинатами, 
антацидами, урсодезоксихолевой кислотой; 

•	 не проникает через гематоэнцефали-
ческий барьер, практически не дает по-
бочных эффектов в виде центральных экс-
трапирамидных и  нейроэндокринных 

Продолжение на стр. 20.
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расстройств; оказывает модуляторное 
влияние на  гипоталамо-гипофизарно-
адреналовую систему благодаря повыше-
нию концентрации соматостатина, моти-
лина и снижению уровня холецистокини-
на и адренокортикотропного гормона;

•	 отличается хорошей переносимостью 
и высоким профилем безопасности. 

Для взрослых рекомендуемая доза состав-
ляет 150 мг в сутки (по 1 таблетке (50 мг) 
3 раза в сутки перед приемом пищи). Указан
ную дозу можно снизить с учетом возраста 
пациента и редукции симптомов. Продолжи
тельность приема в клинических исследова-
ниях – до 8 недель.

Лечение больных с ФГИР проводится 
с учетом клинического варианта течения 
заболевания и предполагает назначение 
препаратов, нормализующих моторику 
верхних отделов ЖКТ (прокинетиков), 
антисекреторных препаратов. С учетом до-
казанной эффективности и высокого про-
филя безопасности наиболее предпочти-
тельным препаратом из группы прокине-
тиков в лечении больных с ФД в настоя-
щее время также является итоприда 
гидрохлорид. Мотоприд представляет со-
бой препарат выбора при сочетанной ФД 
и СРК как наиболее частой ассоциации 
нарушений моторики. 

Собрана большая доказательная база 
клинической эффективности итоприда 
гидрохлорида на основании результатов 
мультицентровых исследований, прове-
денных в разных странах.

Результаты метаанализа 10 исследова-
ний свидетельствовали о более высокой 
эффективности прокинетиков при лече-
нии ФД по  сравнению с  блокаторами 
Н2-гистаминовых рецепторов и плацебо 
[23]. Согласно результатам метаанализа, 
проведенного в  более поздние сроки, 
в котором были обобщены данные 14 ис-
следований, включавших 1053 больных 
с  ФД, эффективность прокинетиков 
в лечении этой патологии составила 61%, 
значительно превысив эффективность 
плацебо (41%). Показатель NNT при ле-
чении прокинетиками был равен 4 (уро-
вень доказательности IА) [6, 12, 23].

Xuan Huang и соавт. (2012) оценили те-
рапевтическую эффективность итоприда 
у пациентов с ФД по сравнению с другими 
лекарственными средствами (домпери-
дон, мозаприд, плацебо). Было включено 
9 рандомизированных клинических ис-
следований, в которых зарегистрировано 
2620 случаев ФД; 1372 пациента получали 
лечение итопридом, а 1248 – плацебо или 
другими препаратами (контрольные груп-
пы). По сравнению с контрольными груп-
пами в группе итоприда были превосход-
ные значения относительного риска – 1,11 
(95% доверительный интервал – ДИ – 
1,03-1,19; P=0,006), 1,21 (95% ДИ 1,03-
1,44; P=0,02) и 1,24 (95% ДИ 1,01-1,53; 
P=0,04) для общей оценки состояния па-
циента, переполнения после приема пищи 
и  раннего насыщения соответственно. 
Для оценки по опроснику Лидса по дис-
пепсии средневзвешенное отклонение со-
ставило -1,38 (95% ДИ -1,75-1,01; P<0,01). 
Частота побочных эффектов была одина-
ковой в  группе принимавших итоприд 
и в контрольной группе. Итоприд обла
дает хорошей эффективностью с точки 

зрения общей оценки пациентов, устра-
няет ощущения переполнения после при-
ема пищи и раннего насыщения при ФД 
и  показывает низкий уровень побоч-
ных  реакций. Авторы заключили, что 
итоприд может значительно улучшить 
оценку ФД [5].

Y.S. Kim и соавт. (2005) сообщали о ре-
зультатах пилотного исследования эффек-
тивности итоприда у 26 пациентов с легкой 
формой ГЭРБ (класс Савари – Миллера 
I, II степень) в дозе 150 и 300 мг в сутки 
на протяжении 30 дней. Авторы сделали 
вывод о том, что итоприд в дозе 300 мг был 
значительно эффективнее, чем 150 мг, при 
уменьшении общего процента времени 
с pH <4, общего времени с pH <4 и показа-
телями по шкале DeMeester. Никаких се-
рьезных побочных эффектов во время ис-
следования не  наблюдалось. Рекомен
довано использовать итоприд по 100 мг 
3 раза в день для купирования патологиче-
ского рефлюкса у пациентов с ГЭРБ [8].

О.В. Крапивная и соавт. (2014) сообща-
ли о  терапевтической эффективности 
итоприда в комбинации с лактулозой при 
коморбидной патологии (сочетании 
ГЭРБ, ФД и СРК с запорами) у 60 паци-
ентов в течение 4 недель. Авторы счита-
ют, что при назначении итоприда стало 
возможным успешно контролировать 
клинические симптомы ГЭРБ, ее неэро-
зивной формы, ФД, уровень рН в пище-
воде и количество эпизодов гастроэзофа-
геального рефлюкса. Отмечали достовер-
ное (Р<0,05) повышение частоты дефека-
ции до 3 раз в неделю. Итоприд усиливает 
пропульсивную моторику пищевода, 
желудка и кишечника [24]. 

Перспективным направлением исполь-
зования итоприда гидрохлорида является 
коррекция нарушений моторики у паци-
ентов с гипомоторной дисфункцией желч-
ного пузыря, желчевыводящих путей, 
сфинктера Одди [25, 26].

На сегодняшний день получены экспе-
риментальные и  клинические данные 
о стимулирующем влиянии итоприда гид
рохлорида на моторику кишечника, что 
позволит использовать его при лечении 
пациентов с  нарушением двигательной 
функции кишечника [16].

По результатам исследования итоприда 
гидрохлорид, в отличие от других проки-
нетиков, стимулирует как перистальтику, 
так и сегментарную активность кишечни-
ка путем повышения давления в толстой 
кишке, стимулирует контрактильную ак-
тивность – от желудка до толстой кишки, 
что позволяет использовать его для лече-
ния функционального запора [9]. В ряде 
исследований отмечено, что препарат 
ускоряет не только опорожнение желудка, 
но и уменьшает время транзита пищевых 
масс по тонкой кишке [26, 28]. Выявлено 
снижение выраженности кишечных симп
томов при использовании итоприда гидро
хлорида в ходе подготовки пациентов к ко-
лоноскопии [11].

Tadashi Tsubouchi и соавт. (2003) иссле-
довали влияние итоприда гидрохлорида 
на двигательную активность толстой киш-
ки in vitro и in vivo в сравнении с бензами-
дами, цизапридом и мозапридом. Итоприд 
стимулировал перистальтическую и сег-
ментарную подвижность, вызванную 

изменением внутрипросветного давления 
в изолированной ободочной кишке in vivo. 
Хотя цизаприд и мозаприд усиливали сег-
ментарную подвижность, они заметно 
снижали перистальтическую подвиж-
ность. У экспериментальных животных 
с имплантированными датчиками силы 
тензометрического измерения итоприд 
стимулировал сократительную активность 
ЖКТ от желудка до толстой кишки. Циза
прид стимулировал сократительную ак-
тивность в антральном отделе желудка, 
подвздошной и восходящей ободочной 
кишке. Мозаприд стимулировал сократи-
тельную активность только в антральном 
отделе желудка и  подвздошной кишке. 
In vivo итоприд ускорял транзит содержи-
мого в толстой кишке, в то время как ци-
заприд и мозаприд не смогли его усилить.

Эти результаты показывают, что ито-
прид оказывает стимулирующее действие 
на перистальтику толстой кишки, отлич-
ное от такового у цизаприда и мозаприда. 
Авторы заключили, что итоприд может 
быть эффективным для лечения функцио
нальных расстройств кишечника, таких 
как функциональный запор [17].

Xiaoling Zhang и соавт. (2019) в двойном 
рандомизированном исследовании с уча-
стием 80 пациентов с СРК, диареей и взду-
тием живота выявили, что у 40 пациентов 
основной группы, получавших итоприд 
в течение 6 недель исследования, отмеча-
лось значительное улучшение абдоминаль-
ных симптомов по сравнению с группой 
контроля (40 больных). У пациентов, при-
нимавших итоприд, отмечались более вы-
сокие эффективность терапии и  общие 
показатели по сравнению с контрольной 
группой (P<0,05). Авторы делают вывод 
о том, что итоприд может облегчить кли-
нические симптомы, улучшить качество 
жизни и психическое здоровье пациентов 
с СРК и диареей, сопровождающимися 
вздутием живота [18].

Собственное исследование, включавшее 
30 пациентов с  ФГИР (в соответствии 
с Римскими критериями IV, из них с СРК – 
14 пациентов, с СРК + ФД – 12 пациентов, 
с СРК + ФД + дуоденогастральный реф-
люксом – 4 пациента), продемонстрировало 
высокую терапевтическую эффективность 
препарата Мотоприд в дозе 150 мг в сутки 
в течение 2 недель. На фоне лечения пре-
паратом Мотоприд у 27 (90%) больных от-
мечалась четкая положительная динамика 
клинических симптомов. У  14  (70%) 
из  20  пациентов исчезла боль в  животе 
(у 6 пациентов слабая и умеренная боль ис-
чезла к 20-му дню лечения, после выписки 
из  гастроэнтерологического стационара 
и продолжения лечения на амбулаторном 
этапе). Полностью купированы ощуще-
ния тяжести, распирания и переполнения 
в  эпигастрии, тошнота и  метеоризм. 
К концу лечения (на 14-й день) дуодено-
гастральный рефлюкс не  определялся 
у всех 4 пациентов при проведении фиб
рогастродуоденоскопии. 

Отмечена значительная положительная 
динамика в  опорожнении кишечника. 
У 23 (76,6%) пациентов дефекация норма-
лизовалась, что проявилось полнотой опо-
рожнения, нормализацией формы и кон-
систенции кала. Частота дефекации изме-
нилась с 1,5-2 раз в неделю до 3,5-5 раз 
в неделю, что позволяло уменьшить прием 
слабительных препаратов. Пять (21,7%) 
пациентов отмечали, что дефекация 
стала самостоятельной, но через 2-3 дня, 
а у 2 больных запоры сохранялись (эти па-
циенты не были привержены диетическим 
рекомендациям, принимали антидеп
рессанты, которые тормозят кишечный 
транзит). 

На фоне лечения препаратом Мотоприд 
отмечалась положительная тенденция 
к  улучшению качества жизни пациентов 
с ФД и СРК. Общая эффективность пре-
парата Мотоприд была оценена как отлич-
ная у 19 (63,3%) пациентов; хорошая – 
у  9  (30%), удовлетворительный эффект 
отмечен у 2 (6,6%) пациентов, неудовле
творительный – не отмечен. Клинический 
опыт использования препарата Мотоприд 
подтвердил его безопасность.

Таким образом, назначение препарата 
Мотоприд в составе комплексной терапии 
обеспечивало регрессирование симптомов 
ФД, ДГР и запоров, что позволило считать 
препарат средством патогенетической те-
рапии при ФГИР, протекающих с наруше-
ниями моторной функции пищевода, же-
лудка и кишечника.

Приоритетным является то, что про-
кинетик Мотоприд с двойным механиз-
мом действия стимулирует перистальти-
ку, сегментарную, пропульсивную и кон-
трактильную активность кишечника. 
Это обосновывает целесообразность его 
назначения при запоре у  пациентов 
с СРК, а в некоторых случаях и при СРК 
с диареей.

С позиций коморбидности, клиничес
кой эффективности и лекарственной без-
опасности Мотоприд (итоприда гид
рохлорид) является приоритетным про-
кинетиком в лечении ФГИР, их перекре-
стов и  других сопутствующих им 
заболеваний.

Мотоприд выгодно отличается от дру-
гих прокинетиков по трем основным пара-
метрам: наличию двойного механизма 
действия, отсутствию лекарственных вза-
имодействий и серьезных побочных эф-
фектов.

Появление на отечественном фармацев-
тическом рынке препарата Мотоприд 
повышает доступность эффективной 
и безопасной терапии ФГИР у взрослых 
пациентов.
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