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Резюме
Расстройства моторики желудочно-кишечного тракта могут выступать ведущим патогенетическим фактором, способствующим 
развитию многих распространенных гастроэнтерологических заболеваний. Моторные нарушения могут быть патогенетиче-
ским механизмом развития как органической патологии (аномалии развития, приобретенные заболевания и др.), так и функ-
циональных заболеваний ЖКТ, связанных с нарушением нервной, гуморальной, метаболической и местной регуляции 
(последние достаточно часто встречаются в клинической практике). Коррекция нарушений моторики органов пищеварения 
определяется пониманием механизмов ее сложной регуляции, что позволяет найти необходимые точки приложения лекар-
ственных препаратов и подобрать необходимую терапию. На моторику желудочно-кишечного тракта воздействуют в первую 
очередь прокинетики и/или нормокинетики. Одной из наиболее перспективных групп прокинетиков с доказанной эффектив-
ностью считаются используемые на протяжении долгих лет опиоиды, которые могут как усиливать, так и ослаблять моторику. 
Агонист мю-, каппа- и бета-рецепторов тримебутин, воздействующий одновременно на все рецепторы, координирует работу 
кишечника, а за счет снижения висцеральной чувствительности нормализует и моторику. Тримебутин благоприятно действует 
как при гиперкинетических, так и при гипокинетических формах нарушений моторной деятельности желудочно-кишечного 
тракта. Данный механизм действия тримебутина позволяет эффективно применять его у пациентов с функциональными забо-
леваниями пищеварительной системы, в том числе и при синдроме их перекреста. Тримебутин может являться препаратом 
выбора при такой сочетанной патологии, как синдром раздраженного кишечника и функциональная диспепсия, применение 
которого и представлено в статье на клиническом примере этих двух заболеваний.

Ключевые слова: моторика органов пищеварения, висцеральная гиперчувствительность, функциональные заболевания, 
нормокинетики, тримебутин 

Для цитирования: Пахомова И.Г. Нарушение моторики при функциональных расстройствах ЖКТ. Возможности терапевти-
ческой коррекции на клиническом примере. Медицинский совет. 2020;(5):18–23. doi: 10.21518/2079-701X-2020-5-18-23.

Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.

Gut dysmotility in functional gastrointestinal disorders. 
Potential for therapeutic adjustment in terms of clinical 
case management 

Inna G. Pakhomova, ORCID: 0000-0002-3125-6282, e-mail: pakhomova-inna@yandex.ru
	 Almazov National Medical Research Center; 2, Akkuratova St., St. Petersburg, 197341, Russia

Abstract
Gastrointestinal motility disorders can be a leading pathogenetic factor contributing to the development of many common gastro-
enterological diseases. Motor disorders can be a pathogenetic mechanism of development of both organic pathology (develop-
mental abnormalities, acquired diseases, etc.), and functional gastrointestinal diseases associated with impaired nervous, humoral, 
metabolic and local regulation. (the latter are quite common in clinical practice). Correction of digestive motility disorders is 
determined by an understanding of the mechanisms of its complex regulation, which allows you to find the necessary points of 
application of drugs and select the necessary therapy. The motility of the gastrointestinal tract is primarily affected by prokinetics. 
Opioids used for many years are considered to be one of the most promising groups of prokinetics with proven effectiveness, they 
can both enhance and weaken the motor. A mu-, kappa-, and beta-receptor agonist, trimebutin, which acts on all receptors at the 
same time, coordinates the work of the intestines, and normalizes motility by reducing visceral sensitivity. Trimebutin favorably 
affects both hyperkinetic and hypokinetic forms of disorders of the motor activity of the gastrointestinal tract. This mechanism of 
action of trimebutin allows its effective use in patients with functional diseases of the digestive system, including those with the 
syndrome of their intersection. Trimebutin may be the drug of choice for such a combined pathology as irritable bowel syndrome 
and functional dyspepsia, the use of which is presented in the article on a clinical example of these two diseases. 
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ВВЕДЕНИЕ

Нарушение моторики желудочно-кишечного тракта 
является одним из патогенетических факторов большин-
ства заболеваний органов пищеварения. С одной сторо-
ны, данные нарушения определяют характер клиниче-
ских проявлений, с другой, являются вторичными, но 
присутствуют практически всегда. Этот факт объясняется 
тем, что характер моторики находится под контролем 
нервных и гуморальных механизмов регуляции [1].

 ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ И КЛИНИЧЕСКИЕ 
АСПЕКТЫ МОТОРНЫХ НАРУШЕНИЙ ЖКТ 

В целом моторные нарушения можно разделить на 
первичные, обусловленные органической патологией 
(аномалии развития, приобретенные заболевания и др.), 
и вторичные или функциональные, связанные с наруше-
нием нервной, гуморальной, метаболической и местной 
регуляции [2]. Последние могут быть единственным про-
явлением патологии, однако длительное существование 
таких нарушений может привести к изменению других 
функций органов пищеварения: нарушениям секреции, 
переваривания (мальдигестия), всасывания (мальабсорб-
ция), состояния микрофлоры (дисбактериоз), активности 
иммунной системы. Прогрессирование одного функцио-
нального расстройства неизбежно приводит к наруше-
нию всех остальных функций ЖКТ. 

Важно подчеркнуть, что функциональные расстрой-
ства органов пищеварения выявляются приблизительно у 
50% всех пациентов, направленных к врачу-гастроэнте-
рологу, и зачастую формируются в результате социальной 
дезадаптации, постоянного психологического напряже-
ния, стресса, утомления, нарушения режима работы, учебы 
и отдыха [1]. Согласно современным представлениям, 
среди ключевых патогенетических факторов развития 
функциональных заболеваний ЖКТ наряду с моторными 
нарушениями важное значение имеет висцеральная 
гиперчувствительность, которая во многих случаях также 
формируется под влиянием хронического стресса и мар-
кирует дисфункцию физиологических антистрессовых 
систем, в частности опиатергической системы. 

Вместе с тем необходимо отметить многофакторный 
патогенез функциональных расстройств и широкий 
спектр жалоб и проявлений заболевания, что нередко 
усложняет ведение таких пациентов. Ввиду клинического 
многообразия могут формироваться функциональные 
нарушения в разных отделах ЖКТ, что обусловливает раз-
витие «синдрома перекреста» [1, 3].

Так, по данным Всемирной гастроэнтерологической 
организации, функциональная диспепсия (ФД) отмечает-
ся у 42–87% пациентов с СРК [4], причем ФД-СРК-
перекрест ассоциируется с более тяжелыми клинически-
ми проявлениями.

Вместе с тем имеется целый ряд органических забо-
леваний с моторными нарушениями ЖКТ, как врожден-
ных (болезнь Гиршпрунга, пилоростеноз), так и приобре-
тенных (системная склеродермия, системная красная 

волчанка, сахарный диабет, идиопатическая нейронная 
дисплазия, миопатия). Тяжелое нарушение моторики 
может быть обусловлено отсутствием ганглиев или гибе-
лью клеток Кахаля в результате перенесенных инфекций, 
действия токсинов, а также различных нарушений мета-
болизма, например при гипергликемии, уремии, гипоксии 
и аутоиммунной агрессии [5]. Клетки Кахаля погибают 
при хронической псевдообструкции, тяжелых нарастаю-
щих запорах, сахарном диабете, пилоростенозе, воспали-
тельных заболеваниях кишечника.

Клиническая картина нарушений моторики органов 
пищеварения многообразна и зависит от локализации 
процесса, его характера и первопричины. Среди жалоб 
часто фигурируют боли или дискомфорт в животе, посла-
бление стула или запоры либо их чередование, регурги-
тация и другие. Важно отметить, что на формирование 
жалоб оказывают влияние особенности нервной системы 
и психической организации пациента. 

Коррекция нарушений моторики органов пищеваре-
ния определяется пониманием механизмов ее сложной 
регуляции, что позволяет найти необходимые точки при-
ложения лекарственных препаратов.

Известно, что регуляция моторики ЖКТ является слож-
ным процессом взаимодействия множества типов клеток. 
Водителем ритма являются клетки Кахаля, которые рас-
положены в гладкой мускулатуре и выполняют функцию 
передачи сигнала с энтеральных нейронов на гладкомы-
шечные клетки [5]. В случае необходимости подобными 
водителями ритма могут становиться отдельные миоциты, 
в которых содержатся различные рецепторы: холинерги-
ческие, дофаминовые, опиатные, 5-НТ4-рецепторы и др., 
обуславливающие согласованность работы транзита [6]. 

Нервная регуляция моторики ЖКТ – это сложный мно-
гоуровневый процесс [7]. Психоэмоциональные реакции, 
общий психоэмоциональный фон, органические пораже-
ния ЦНС оказывают эфферентные влияния на состояние 
вегетативной нервной системы (симпатической и пара-
симпатической), которая через внекишечные и внутрики-
шечные ганглии, собственную нервную систему кишечника 
регулирует работу гладких миоцитов и желез.

Гуморальная регуляция осуществляется как на систем-
ном уровне, так и за счет выработки разнообразных 
интестинальных гормонов, которые обеспечивают согла-
сованную работу различных отделов и желез ЖКТ.

Следовательно, дискоординация нейрогуморальной 
регуляции моторной функции ЖКТ может локализоваться 
на любом уровне регуляторной системы: местном (нерв-
ная система желудка и кишечника, рецепторный аппарат, 
энтероэндокринные клетки), периферическом (проводя-
щие пути) и центральном (головной мозг и кора больших 
полушарий).

Так, в основе формирования ФД лежит нарушение 
двигательной функции желудка и ДПК (антропилориче-
ской моторики), в основе формирования СРК – наруше-
ние моторики кишечника. 

При нарушении антропилорической моторики паци-
енты предъявляют жалобы на: чувство раннего насыще-
ния, тяжести и переполнения в подложечной области, 
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отрыжку, изжогу, горечь во рту, тошноту, плохой аппетит. 
Чувство быстрого насыщения при приеме пищи может 
быть также обусловлено задержкой опорожнения 
антрального отдела желудка, хотя у части больных ФД 
оно может быть и ускорено [8].

При нарушении моторной функции ДПК может воз-
никнуть рефлюкс желчи в желудок, спазм и атония ДПК, а 
также антиперистальтика. Такие симптомы, как тошнота и 
рвота, в первую очередь зависят от антиперистальтики и 
расстройства моторной функции ДПК. Тошнота возникает 
при значительном повышении интрадуоденального дав-
ления, особенно в случаях гипертонуса сфинктеров. 
Также тошнота наблюдается при задержке опорожнения 
желудка, которое может способствовать рвоте и болям 
после еды [9].

В генезе болей в животе, имеющих приступообразный 
или колющий характер, важная роль принадлежит гипер-
тонусу того или иного отдела пищеварительного тракта. 
Боли, связанные с задержкой прохождения пищи по 
пищеводу и желудку, химуса — по кишечнику, как прави-
ло, носят тупой или неопределенный характер (тянущие, 
давящие, распирающие и др.). При дифференцировании 
боли важно исключить другие факторы, такие как воспа-
ление, травма, нарушение кровообращения и др.

Развитию болевого синдрома при функциональных 
заболеваниях ЖКТ, помимо нарушения моторики, способ-
ствует висцеральная гиперчувствительность. Именно 
повышение порога чувствительности висцеральных 
рецепторов определяет восприятие боли и двигательную 
функцию ЖКТ, в регуляции которого особую роль играет 
внутренняя иннервация со стороны энтеральной нервной 
системы. В последние годы большое значение придается 
чувствительности опиоидных рецепторов в центральных 
и периферических структурах.

Коррекцию нарушенной моторики ЖКТ можно осу-
ществлять на любом уровне регуляции. Как уже было 
отмечено ранее, моторная функция пищеварительного 
тракта регулируется симпатической, парасимпатической 
и энкефалинергической системами. Важная роль принад-
лежит полипептидам, нейропептидам, биологически 
активным веществам. Все эти компоненты поддерживают 
равновесие между стимулирующими и ингибирующими 
воздействиями, что определяет тонус и сократительную 
активность гладких мышц ЖКТ. Концентрация ионов Са2+ 
в цитоплазме миоцита определяет сбалансированную 
работу гладких мышц. Известно, что увеличение содержа-
ния Са2+ ведет к сокращению, а снижение – к релакса-
ции гладкомышечной клетки [10]. Активируется моторная 
функция холинергическими нервными волокнами. На 
мембране гладкомышечных клеток ЖКТ находится боль-
шое количество разных рецепторов, в т.ч. серотониновых 
и опиоидных. При воздействии нейромедиатора серото-
нина гладкая мускулатура сокращается. Под влиянием 
энкефалинов и эндорфинов перистальтика угнетается.

На моторику ЖКТ воздействуют многие лекарствен-
ные препараты. Это ингибиторы холинэстеразы, агонисты 
рецепторов мотилина, антагонисты допаминовых рецеп-
торов, агонисты серотониновых 5-HT4-рецепторов, пре-

параты сочетанного действия, опиоиды, а также спазмо-
литики-холинолитики, блокатор натриевых каналов 
мебеверин, селективный блокатор кальциевых каналов, 
комбинированные препараты с симетиконом, блокаторы 
фосфодиэстеразы [11, 12]. В настоящее время для лече-
ния нарушенной моторики предпочтительнее использо-
вать селективные препараты. 

Одной из наиболее перспективных групп прокинети-
ков с доказанной эффективностью, использующихся на 
протяжении долгих лет, считаются опиоиды. Агонист мю- (µ), 
каппа- (k) и бета-рецепторов (β) тримебутин, воздейству-
ющий одновременно на все рецепторы, координирует 
работу кишечника и нормализует моторику за счет сниже-
ния висцеральной чувствительности (ни один из других 
препаратов, влияющих на моторику, ее не снижает). 
Между тем именно висцеральная чувствительность лежит 
в основе СРК и функциональной диспепсии, о чем уже 
говорилось выше. Координация действия препарата осу-
ществляется через стимуляцию нейронов и уменьшение 
чрезмерного влияния других стимуляторов, что исключает 
лишние воздействия, и моторика нормализуется. По сути, 
тримебутин можно назвать нормокинетиком. Ему свой-
ственно модулирующее влияние  – в зависимости от 
исходного состояния ЖКТ он оказывает стимулирующее 
или расслабляющее воздействие на моторику [13, 14]. 

Кроме того, тримебутин воздействует на Na+-каналы 
и Ca++-каналы, обусловливающие анестезирующее дей-
ствие и прямой спазмолитический эффект [10], действуя 
на всем протяжении ЖКТ. Именно поэтому он эффекти-
вен при запорах, нормальном транзите, диарее. Также его 
можно использовать для коррекции моторики желудка. 

Тримебутин сочетается с другими лекарственными 
средствами и обладает благоприятным профилем безо-
пасности [15, 16].

Достаточно часто в амбулаторной практике среди 
функциональных заболеваний ЖКТ встречается комби-
нация СРК и ФД. В качестве практической иллюстрации 
приведем клинический пример ведения такого пациента.

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

Пациент Д., 34 года, обратился с жалобами на перио-
дические колющие, иногда ноющие боли в животе, боль-
ше в левой половине или околопупочной области, умень-
шающиеся после акта дефекации. Стул кашицеобразный, 
2–3 р/д без патологических примесей, иногда с чувством 
неполного опорожнения. 

Кроме того, отмечает чувство тяжести в эпигастрии 
через 10–15 мин после приема пищи, ощущение кома за 
грудиной.

Жалобы беспокоят днем, ночью спит. Бывает плохой 
сон в варианте частого пробуждения ночью на фоне пси-
хоэмоционального напряжения. Кроме того, отмечает 
учащение вышеописанных жалоб на фоне тревожного 
состояния.

Из анамнеза: вышеуказанные жалобы отмечает в тече-
ние последних 1,5 лет, с момента повышения в должности. 
Постепенное нарастание тяжести и частоты симптомов 
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отмечает последние 3  месяца. 7  лет назад проводились 
ФГДС и УЗИ органов брюшной полости в плановом поряд-
ке; со слов, никаких серьезных отклонений не выявлялось, 
НР быстрым уреазным тестом – отрицательный. 

Около 1,5 лет назад в связи с изменениями в рабочей 
обстановке и графике увеличилась эмоциональная 
нагрузка, появилось состояние тревоги, на фоне чего 
отметил вышеописанные жалобы. При обращении к тера-
певту были рекомендованы спазмолитические препара-
ты (но-шпа), ферменты (Креон, Мезим), антациды, прием 
которых значимого эффекта не оказал, ввиду чего паци-
ент обратился к гастроэнтерологу. 

Работает старшим менеджером. Работа связана с 
частыми стрессами.

Эпидемиологический анамнез без особенностей.
Аллергические реакции на лекарства и пищевые про-

дукты отрицает, однако в течение последних трех меся-
цев появилась непереносимость молока, которая прояв-
ляется в виде послабления стула и вздутия.

При объективном осмотре: нормальное питание. 
ИМТ – 22,6. 

Органы дыхания: дыхание везикулярное, хрипов нет. 
ЧД-16.

Со стороны органов кровообращения: АД  – 
115/75 мм рт. ст., ЧСС – 82/мин. Тоны сердца ясные, рит-
мичные, шумы не выслушиваются.

Язык у корня слегка обложен белым налетом, живот 
несколько вздут, умеренно болезненный в левой под-
вздошной области. Пузырные симптомы отрицательные. 
Край печени не пальпируется. Размеры печени (перкутор-
но) в пределах нормы. Селезенка не пальпируется. Стул 
ежедневный, со склонностью к диарее, до 2–3 раз в день, 
без патологических примесей, небольшими порциями.

При обследовании: ОАК – вариант нормы, Б/х – без 
отклонений. ТТГ, Т4 свободный – в норме.

Обследование на целиакию: IgA – 56 мг/дл (63–484); 
IgA к глиадину  – 12,2  Е/мл; IgG к глиадину  – 2,5 Е/мл 
(0–12); антитела к тканевой трансглютаминазе IgA  – 
3,2 Е/мл (0–4); IgЕ – 83 мг/дл (до 130), специфичные IgЕ 
к глютену, пшеничной муке < 0,1 КМЕ/л (0–0,1).

Копрограмма  – консистенция кала неоформленная, 
цвет обычный, слизи нет, жирные кислоты – единичные в 
поле зрения, йодофильная флора  – небольшое количе-
ство; эластаза-1 кала – 427 мкг.

Кальпротектин – 49 мкг/г (<50).
Тесты на лямблии, токсакары, описторхи, бластоци-

сты – отрицательные.
Кал на я/гл – не обнаружено.
Тест на скрытую кровь в кале – отрицательный.
УЗИ органов брюшной полости + динамическая эхо-

холецистография желчного пузыря: нефиксированная 
деформация в шейке желчного пузыря, нормокинетиче-
ский тип сокращения желчного пузыря.

ФГДС  – эритематозная гастропатия, недостаточность 
кардии.

13С-уреазный дыхательный тест – отрицательный.
Гастропанель (выполнил самостоятельно) – без откло-

нений.

Результаты колоноскопии: хронический геморрой вне 
обострения.

Электрогастроэнтерография: нормотоническая гипер-
кинетическая дискинезия желудка и ДПК натощак. 
Выявлено 2 эпизода повышения мощности желудка про-
должительностью 1 мин. Неадекватный ответ всех отделов 
ЖКТ на пищевую стимуляцию по мощности. Ответ желудка 
на пищевую стимуляцию: на 14 минуте своевременный, 
фазовость сохранена, недостаточный по мощности и рит-
мичности сокращения. Ответ ДПК на пищевую стимуля-
цию: на 14 минуте своевременный, фазовость сохранена, 
неадекватный по мощности и ритмичности сокращения. 

Дискоординация сокращений желудка и ДПК после 
пищевой стимуляции.

Дискоординация сокращений подвздошной и толстой 
кишки натощак и после пищевой стимуляции.

Единичное спастическое сокращение толстой кишки 
после приема пищи. 

Клинический диагноз: синдром раздраженного кишеч-
ника с преобладанием диареи. Функциональная диспеп-
сия: постпрандиальный дистресс-синдром. 

Пациенту было назначено лечение: минимизация стрес-
са, отдых. Диета, спазмолитик-нормокинетик тримебутин 
(Необутин Ретард) 300 мг по 1 таб. 2 р/д за 30 мин до еды – 
1 мес, рифаксимин 400 мг 3 р/д – 7 дней, затем пробиотик. 

Через месяц, со слов, самочувствие улучшилось, 
послабление стула не беспокоит, болей в животе нет, чув-
ство тяжести в эпигастрии после еды купировано, чувство 
кома за грудиной не беспокоит. После завершения курса 
в течение месяца жалоб нет. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Как видно из данного клинического примера, у пациента 
имеет место перекрест двух функциональных заболеваний: 
СРК и ФД. В патогенезе СРК и ФД ключевая роль отводится 
моторно-эвакуаторным нарушениям и висцеральной гипер-
чувствительности [17]. Моторные нарушения при ФД явля-
ются более выраженными при постпрандиальном дистресс-
синдроме и включают в себя замедление эвакуаторной 
функции желудка, снижение частоты и амплитуды пери-
стальтики желудка, нарушение антродуоденальной коорди-
нации, нарушение рецептивной и адаптивной релаксации 
желудка. При СРК также ключевую роль играют моторные 
нарушения, преимущественно в виде спастической диски-
незии кишечника. По данным элекрогастроэнтерографии у 
пациента выявлены моторные нарушения в виде дискоор-
динации сокращений желудка и ДПК после пищевой стиму-
ляции, а также дискоординации сокращений подвздошной 
и толстой кишки натощак и после пищевой стимуляции.

Основной группой препаратов для лечения болевого 
синдрома при синдроме раздраженного кишечника (СРК) 
являются гладкомышечные релаксанты, что отражено в 
Римских критериях IV пересмотра [1]. В терапии постпран-
диального дистресс-синдрома эффективны прокинетики. 
Следовательно, в данном клиническом случае с синдро-
мом перекреста двух функциональных заболеваний раци-
ональным представляется назначение препарата, способ-
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ного оказать влияние на моторные нарушения и висце-
ральную гиперчувствительность как при СРК, так и ФД. Так, 
во многих исследованиях было показано влияние триме-
бутина на моторику не только нижних, но и верхних отде-
лов ЖКТ и его эффективность как спазмолитика и проки-
нетика при лечении СРК и ФД [18, 19]. Обсуждаемому 
пациенту был рекомендован тримебутин (Необутин 
Ретард), который можно рассматривать как таргетный пре-
парат для коррекции перечисленных нарушений. Препарат 
Необутин® Ретард в таблетках пролонгированного дей-
ствия 300 мг в России зарегистрирован в 2015 г., произво-
дится российским предприятием АО «ФП Оболенское» 
(группа компаний «Алиум») и разрешен к применению у 
детей старше 12 лет. Указанная форма выпуска препарата 
позволяет принимать препарат 2 р./сут по 300 мг, что удоб-
но для пациента и повышает его приверженность терапии.

Кроме того, согласно Римским критериям IV пересмо-
тра, впервые для лечения СРК рекомендованы антибак-
териальные препараты, в частности рифаксимин, и про-
биотики, что также было рекомендовано пациенту при 
назначении терапии [20].

ВЫВОДЫ

Таким образом, нарушения моторики имеют важное 
значение в развитии многих заболеваний ЖКТ как орга-
нической природы, так и функциональной патологии. 
Практикующий врач должен учитывать тот факт, что 
лечение, направленное на коррекцию нарушенной 
моторной функции пищеварительной системы, должно 
проводиться с учетом всех возможных патогенетиче-
ских звеньев развития заболевания. Кроме того, в кор-
рекции данных расстройств необходимо уделять внима-
ние индивидуальным особенностям течения болезни у 
конкретного пациента, особенно в рамках перекреста 
нескольких заболеваний. При этом препарат тримебу-
тин можно рассматривать как уникальный прокинетик и 
спазмолитик при моторных нарушениях желудочно-
кишечного тракта.�
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