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У терминов «болезнь» и «больной» общий ко-
рень — «боль». Этот факт имеет глубокий 

смысл. Около 90 % заболеваний проявляются 
болью, а следовательно, главная задача врача — 
избавить пациента от боли [2].

По данным ВОЗ, от 7 до 64 % населения раз-
ных стран периодически испытывают боль, а от 
6 до 45 % — страдают от рецидивирующей или 
хронической боли. На долю боли приходится 
около 40 % причин обращения к врачу в системе 
первичной медицинской помощи. Около 20 % 
взрослого населения и 60 — 80 % лиц пожилого 
возраста в мире не могут вести активный образ 
жизни из-за боли, связанной с деформирующим 
остеоартрозом; 70 % населения развитых стран 
страдает от головной боли. У 30 — 70 % больных 
не удается купировать послеоперационную 
боль. Приведенные данные являются приблизи-
тельными, так как почти 75 % пациентов с хро-
нической болью предпочитают не обращаться к 
врачу [2].

Боль — это неприятное сенсорное и эмоцио-
нальное переживание, ассоциированное с дей-

ствительным или потенциальным повреждени-
ем тканей или описанное в терминах такого по-
вреждения; боль всегда субъективна. Каждый 
индивидуум узнает значение этого слова посред-
ством приобретения опыта, связанного с травма-
ми, полученными в раннем детстве. Это опреде-
ление боли считают классическим. Однако такое 
определение не подходит для детей раннего воз-
раста, людей с задержкой умственного развития, 
ограниченных в вербальном отношении, находя-
щихся в коме, или пациентов, не способных со-
общить об ощущении боли. В связи с этим чаще 
используют упрощенное определение: «Боль — 
это спонтанное субъективное ощущение, возни-
кающее вследствие поступления в центральную 
нервную систему патологических импульсов с 
периферии». Так как боль — ощущение спонтан-
ное, оно отличается от понятия «болезненность», 
которая возникает при провоцирующем внеш-
нем воздействии, например, при пальпации [2].

Ноцицепция (лат. nocens — вредный) — вос-
приятие повреждающего фактора, болевая чув-
ствительность — отличается от других видов чув-
ствительности тем, что для нее нет единого уни-
версального раздражителя. Ноцицепцию оцени-
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вают следующими градациями: отсутствие боли, 
боль как сигнал (следует иметь в виду, что у чело-
века боль не всегда выполняет «сигнальную 
роль», так как ряд тяжелейших и даже смертель-
ных заболеваний протекают безболезненно либо 
боль возникает на заключительном этапе тече-
ния болезни [2]), болезнь, катастрофа.

Антиноцицепция — система контроля боли. 
Структуры, относящиеся к этой системе, вклю-
чают некоторые зоны центрального серого веще-
ства, покрышки моста, миндалевидного тела, 
гиппокампа, ядер мозжечка, сетчатой формации. 
Эти структуры отвечают за нисходящий цереб-
роспинальный контроль афферентного «прито-
ка», вызывая торможение нейронов спинного 
мозга. Повреждение антиноцицептивной систе-
мы может сопровождаться появлением боли [2].

Болевые рецепторы полых органов пищеваре-
ния (пищевод, желудок, тонкая и толстая кишка, 
желчный пузырь, желчные панкреатические 
протоки) расположены в их мышечном слое. 
Кроме того, болевые рецепторы находятся в кап-
суле паренхиматозных органов (печени, подже-
лудочной железы (ПЖ), селезенки, почек), то 
есть при увеличении, особенно быстром, этих 
органов развивается болевой синдром. Болевые 
рецепторы локализуются также в париетальной 
брюшине и брыжейке, тогда как в большом саль-
нике и висцеральной брюшине они отсутствуют. 
Этим можно объяснить тот факт, что даже при 
тяжелых повреждениях, не затрагивающих кап-
сулу органов, брыжейку и париетальную брю-

шину, боль может быть незначительной. Напро-
тив, при менее существенных травмах, но затра-
гивающих упомянутые структуры, боль бывает 
значительной. Кроме того, выраженные боли 
развиваются при заболеваниях, в патогенезе ко-
торых участвует спазм (желчная, почечная коли-
ки), растяжение полого органа (метеоризм, рас-
тяжение желчного пузыря, внутрипротоковая 
гипертензия при обструктивном хроническом 
панкреатите (ХП), блокирование камнем оттока 
мочи с развитием гидронефроза), увеличение 
паренхиматозного органа с растяжением капсу-
лы (отек ПЖ, синдром Бадда — Киари) [2].

По механизму возникновения абдоминальные 
боли делят на четыре типа: висцеральные, парие-
тальные (соматические), отраженные (иррадии-
рующие) и психогенные (функциональные), 
причем чаще встречаются первые два варианта 
(табл. 1).

Характерные особенности четырех патогене-
тических вариантов абдоминальной боли под-
робно изучены и описаны П. Я. Григорьевым и 
Э. П. Яковенко [2].

Висцеральная боль возникает при наличии 
патологических стимулов во внутренних орга-
нах и проводится симпатическими волокнами. 
Основными ее причинами являются внезапное 
повышение давления в полом органе и растяже-
ние его стенки (дистензионная боль), спазм 
гладких мышц, растяжение капсулы паренхима-
тозных органов, натяжение брыжейки, сосуди-
стые нарушения (ишемическая боль).

Таблица 1. Дифференциально-диагностические признаки висцеральной и соматической 
абдоминальной боли (по П. Я. Григорьеву и соавт., 2002 [2])

Признак Висцеральная боль Соматическая боль

Характер Давящая, тупая, спастическая 
(схваткообразная)

Острая, интенсивная, усиливается  
при кашле, движении

Локализация Разлитая, неопределенная Точечная в месте раздражения

Длительность От минут до месяцев Постоянная

Ритмичность (связь с приемом пищи, 
временем суток, актом дефекации)

Характерна  
(ритм правильный или неправильный) Отсутствует

Иррадиация Возникает при интенсивном характере, 
соответствует пораженному органу Присутствует в большинстве случаев

Болезненность при пальпации В месте локализации боли В месте локализации больного органа

Лекарственная терапия Эффективны препараты, нормализующие 
моторику пораженного органа Неэффективна и противопоказана

Клинические примеры

Неосложненная язвенная болезнь, 
желчная колика, дисфункция сфинктера 
Одди, метеоризм  
при разных заболеваниях

Перфоративные, пенетрирующие 
язвы, перитонит, опухоли  
с раздражением париетальной 
брюшины и др.
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Появление висцеральной боли нередко сопря-
жено с рефлекторными вегетативными реакция-
ми (рвота, не приносящая облегчения, тахикардия 
или брадикардия, артериальная гипотензия) [11].

Патогенетические разновидности висцераль-
ной боли имеют разное клиническое значение. 
Спастическая боль или колика обусловлены 
спазмом гладких мышц и наблюдаются при раз-
ных заболеваниях. Такая боль развивается вне-
запно и нередко также внезапно исчезает, то есть 
имеет характер болевого приступа. Даже в слу-
чае длительной спастической боли ее интенсив-
ность изменяется — уменьшается после приме-
нения тепла и спазмолитиков. Нередко спасти-
ческая боль сопровождается типичной иррадиа-
цией и в зависимости от места своего возникно-
вения иррадиирует в спину, лопатку, поясницу, 
нижние конечности. Больной при этом возбуж-
ден. Пациенты часто ходят, принимают положе-
ние согнувшись, часто изменяют положение. Все 
попытки больного уменьшить боль, изменяя по-
ложение тела в постели, обычно оказываются 
бесполезными. При спастической боли часто на-
блюдаются сопутствующие явления, которые 
развиваются по механизмам вегетативных реак-
ций, висцеро-висцеральных рефлексов (тошно-
та, рвота, метеоризм, обильное потоотделение, 
побледнение кожи, нарушения сердечного рит-
ма и коронарного кровообращения и др.). Спа-
стическая боль имеет разную этиологию (пече-
ночная, желудочная, панкреатическая, кишеч-
ная колики). Возможен функциональный генез 
спастической боли.

Боль от растяжения полых органов обычно 
ноющая, тянущая. Висцеральная боль, обуслов-
ленная спазмом или растяжением полых орга-
нов, чаще диффузная, без четкой локализации. 
Точная локализация висцеральной боли сложна, 
поскольку иннервация большинства внутрен-
них органов мультисегментарна. Указывая на 
локализацию этих болей, пациенты чаще всего 
проводят раскрытой ладонью циркулярно по 
всему животу или по большей его части. Как 
правило, пациенты могут лишь указать на эпи-, 
мезо- или гипогастрий и не в состоянии более 
точно локализовать боль [2].

Боль, связанная с ишемией, также может 
иметь разный характер, зависящий от функцио-
нального или органического происхождения со-
судистых нарушений, их распространенности, 
состояния реваскуляризации органов. Ангио-
спастическая боль отличается приступообразно-
стью, а стенотическая — постепенным развити-
ем, но оба варианта возникают или усиливаются 
на высоте пищеварения («брюшная жаба»). В 

случае тромбоза или эмболии боль становится 
жестокой, нарастающей.

Соматическая боль обусловлена патологиче-
скими процессами в париетальной брюшине и 
тканях, имеющих окончания чувствительных 
спинномозговых нервов, и проводится этими нер-
вами, спиноталамическим пучком в мозг. Основ-
ные причины соматической боли — повреждение 
брюшной стенки и брюшины. По сравнению с 
висцеральной болью соматическая имеет более 
постоянный и интенсивный характер, она режу-
щая или пекущая, усиливается от механических 
воздействий (кашля, глубокого дыхания, движе-
ния, пальпации) и вызывает защитный рефлекс в 
виде напряжения мышц брюшной стенки. Боль-
ные обычно лежат неподвижно, спокойно, избега-
ют движений, тряски. Перитонеальная боль раз-
вивается внезапно или постепенно, длится более 
или менее продолжительное время и стихает по-
степенно. При пальпации выявляются ограни-
ченные болевые области и точки, симптомы раз-
дражения брюшины. Такая боль обычно сопрово-
ждается общей воспалительной реакцией, воз-
можны рефлекторные явления (например, при 
перфорации язвы могут наблюдаться брадикар-
дия, экстрасистолия, коллапс). Соматической 
боли присуща иррадиация [2].

Пациенты, как правило, могут точно опреде-
лить локализацию париетальной боли и указать 
конкретную точку одним или двумя пальцами. 
Это связано с тем, что болевые импульсы пере-
даются как бы перекрывающими друг друга со-
матическими нервами, которые иннервируют 
брюшину. Реже пациент указывает на локализа-
цию боли ладонью, но и в этом случае она явля-
ется ограниченной.

Иррадиирующая боль локализуется в областях, 
удаленных от основного места болезни. Такая 
боль возникает при особой интенсивности висце-
ральной боли (например, желчная колика) или 
при повреждении органа (например, ущемление 
кишки). Иррадиирующая боль распространяется 
на участки тела, имеющие общую корешковую ин-
нервацию с пораженным органом. При повыше-
нии давления в кишечнике боль иррадиирует в 
спину, при желчной колике — в спину, правую ло-
патку и плечо. Боль может иррадиировать и за 
пределы живота. Например, при перфоративной 
язве желудка или двенадцатиперстной кишки, ге-
моперитонеуме, поддиафрагмальном абсцессе мо-
жет возникать раздражение диафрагмы. Болевые 
импульсы по диафрагмальным нервам передают-
ся к СIV, а затем распространяются на области, 
иннервируемые этим сегментом, — верхнюю часть 
плеча и боковую поверхность шеи [2].
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Психогенная (функциональная) боль возни-
кает при отсутствии висцеральной или соматиче-
ской причины или последние играют роль пуско-
вого или предрасполагающего фактора. Особое 
значение в возникновении психогенной боли 
имеет депрессия, которая часто протекает скрыто 
и не осознается самими пациентами. Тесная связь 
депрессии с хронической абдоминальной болью 
объясняется общими биохимическими процесса-
ми и, в первую очередь, недостаточностью моно-
аминергических (серотонинергических) меха-
низмов. Это подтверждается высокой эффектив-
ностью антидепрессантов, особенно ингибиторов 
обратного захвата серотонина, в лечении болево-
го синдрома. Характер психогенных болей опре-
деляется особенностями личности, влиянием 
эмоциональных, когнитивных и социальных 
факторов, психологической стабильностью боль-
ного и его прошлым «болевым опытом».

Основными признаками функциональных бо-
лей являются их длительность, монотонность, 
диффузный характер и сочетание с болями дру-
гой локализации (головная боль, боль в спине, 
во всем теле). Нередко психогенные боли сохра-
няются после купирования болей других типов, 
существенно трансформируя их характер, что 
необходимо учитывать при терапии.

Выделяют следующие этиологические и пато-
генетические факторы функциональных рас-
стройств пищеварительного тракта: психосоци-
альные факторы, нарушение центральной, пери-
ферической и гуморальной регуляции, основных 
функций пищеварительного тракта, моторики, 
висцеральная гиперчувствительность (гиперал-
гезия) органов пищеварения [6] (рис. 1).

При функциональных расстройствах так же, 
как и при органических заболеваниях, абдоми-
нальная боль возникает вследствие спазма глад-
ких мышц, растяжения стенок полых органов. 
Но в отличие от органических заболеваний боль 
не бывает связанной с увеличением размера па-
ренхиматозных органов и растяжением их кап-
сулы, а дополнительным механизмом развития 
функциональной боли является висцеральная 
гиперчувствительность [1].

Наиболее частой патогенетической основой и 
органической, и функциональной хронической 
абдоминальной боли является спазм гладких 
мышц. Механизмы развития этого спазма и пути 
его купирования представлены на рис. 1, 2.

Напомним механизм сокращений гладкомы-
шечной клетки пищеварительного тракта. Он 
включает три этапа [11].

Первый этап — под влиянием выделения аце-
тилхолина после стимуляции М-холино ре цеп-

то ров, а также тахикининов (субстанции P и K) 
на гладкомышечную клетку передается потен-
циал действия, вызывающий деполяризацию 
клеточной мембраны. При этом открываются 
нат риевые каналы, и ионы натрия поступают в 
клетку [11].

Поступление натрия сопровождается деполя-
ризацией мембраны и открытием потенциал-
зависимых кальциевых каналов.

Вазоактивный интестинальный пептид и ок-
сид азота (NO) способствуют расслаблению 
гладких мышц пищеварительного тракта; -ами-
но масляная кислота (ГАМК) стимулирует, а 
опиоиды подавляют высвобождение этих нейро-
медиаторов. Соматостатин опосредует выделе-
ние ГАМК и подавляет выделение опиоидов, то 
есть ГАМК и соматостатин косвенно способ-
ствуют релаксации, а опиоиды — повышению 
тонуса гладких мышц. Последний эффект харак-
терен и для бомбезина, который усиливает вы-
деление ацетилхолина и тахикининов [11].

Эндогенные опиоидные пептиды и серотонин 
играют двоякую роль в регуляции сократительной 

Рис. 1. Механизмы развития гладкомышечного 
спазма пищеварительного тракта  
(по Е. А. Белоусовой и соавт., 2012 [1])

Рис. 2. Возможные пути устранения 
гладкомышечного спазма пищеварительного 
тракта и боли (по Е. А. Белоусовой и соавт., 2012 [1])
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активности миоцитов пищеварительного тракта. 
При стимуляции μ- и -опиоидных и 5-НТ4-
серотониновых рецепторов миоцитов происхо-
дит усиление, а при стимуляции -ре цеп торов и 
5-НТ3-серотониновых рецепторов — замедле-
ние моторики пищеварительного тракта [11].

Второй этап — под влиянием потенциала дей-
ствия и во взаимосвязи с функционированием 
натриевой помпы мобилизуются ионы кальция 
из внутриклеточных резервуаров, образуя связи 
с кальмодулином.

Третий этап — комплексы кальций–кальмоду-
лин активируют киназу легких цепей миозина. 
Киназа отщепляет фосфорный остаток от моле-
кулы аденозинтрифосфата, связанной с волок-
нами двигательного белка миозина, и последний 
приобретает способность к взаимодействию с 
актином посредством установления активных 
молекулярных «мостиков». Молекулы цАМФ 
(циклического аденозинмонофосфата) и цГМФ 
(циклического гуанитидинмонофосфата) сни-
жают содержание ионов кальция в цитоплазме. 
Фосфодиэстераза катализирует распад цАМФ и 
цГМФ до неактивных форм [11].

Данные о механизме действия основных групп 
спазмолитиков представлен в табл. 2.

Группы спазмолитиков отличаются по клини-
ческому действию, имеют свои преимущества и 
недостатки, что позволяет врачу провести рацио-
нальный выбор препарата в каждом конкретном 
случае. Как видно из механизма гладкомышечно-
го сокращения (см. выше), первой структурой, на 
которую можно воздействовать для купирования 
спазма, является М-холиноре цеп тор. Однако 

классические М-холинолитики (группа атропи-
на) не селективны в отношении пищеваритель-
ного тракта, поэтому имеют разные побочные 
действия (тахикардия, атония мочевого пузыря, 
повышение внутриглазного давления и др.). 
Длительное (курсовое) лечение этими средства-
ми чревато нежелательными эффектами. В связи 
с этим в настоящее время целесообразно исполь-
зовать селективные М-холи но ли тики. Для этого 
необходимо знать локализацию и функции типов 
М-холинорецепторов (табл. 3).

Таблица 2. Механизм действия основных групп спазмолитиков

Этап сокращения мышечного волокна Препараты, блокирующие сокращение мышечного 
волокна

Активация М-холинорецепторов мышечного волокна М-холиноблокаторы: атропин, метацин, платифиллин, 
пирензепин, гиосцина бутилбромид и др.

Открытие Na+-каналов и поступление ионов Na+ в клетку Блокаторы Na+-каналов: мебеверин

Открытие Ca2+-каналов и поступление ионов Ca2+ 
в клетку из внеклеточного пространства 
Мобилизация и поступление ионов Ca2+ из внутриклеточных 
депо в цитоплазму и выход ионов K+ из клетки 
(начало реполяризации)

Блокаторы Ca2+-каналов: пиновериума бромид, 
отилония бромид
Мебеверин предупреждает развитие длительной 
релаксации мышечного волокна

Активация фосфодиэстеразы, распад цАМФ,  
обеспечение энергией сокращения мышечного волокна

Блокаторы фосфодиэстеразы: альверин, дротаверин, 
папаверин и др.

Регуляция транспорта ионов Ca2+ в клетку с участием 
серотониновых рецепторов

Антагонисты 5-НT3-рецепторов
Агонисты 5-НT4-рецепторов

Регуляция мышечного сокращения  
с участием опиоидных рецепторов

Блокаторы - и -рецепторов и активаторы 
-рецепторов — тримебутин

Таблица 3. Мускариновые рецепторы и их 
функции (по Е. А. Белоусовой и соавт., 2012 [1])

Тип Локализация Функции

М1

 · Головной мозг
 · Гипоталамус
 · Полосатое тело
 · Передние рога 
спинного мозга

 · Двигательная активность, 
моторика пищеварительного 
тракта

 · Секреция (слабо)

М2
 · Внутренние 
органы

 · Миокард

 · Обезболивание
 · Стимуляция моторики 
пищеварительного тракта

 · Стимуляция секреции

М3
 · Гладкая 
мускулатура

 · Железы

 · Сокращение гладких мышц
 · Стимуляция секреции

М4  · Полосатое тело  · Двигательная активность

М5
 · Вещество мозга
 · Артерии мозга

 · Сосудистый тонус
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На фармацевтический рынок Украины в бли-
жайшее время возвратится М3-холинолитик 
«Бускопан» (гиосцина бутилбромид). Исходя из 
данных, представленных в табл. 3, понятно, что 
этот препарат оказывает спазмолитическое дей-
ствие на гладкие мышцы органов пищеваритель-
ного тракта, снижает секрецию пищеваритель-
ных желез, устраняет спазм органов мочеполо-
вой системы. Эти эффекты усиливаются неболь-
шим влиянием «Бускопана» на М2-холино ре-
цеп торы. Кроме того, он имеет сродство к 
Н-холинорецепторам парасимпатических пост-
ганглионарных нейронов в межмышечном спле-
тении энтеральной нервной системы, за счет 
чего оказывает ганглиоблокирующее действие, 
усиливающее спазмолитический эффект [1].

Будучи четвертичным аммониевым производ-
ным, «Бускопан» в отличие от других холиноли-
тиков в терапевтических дозах не проникает че-
рез гематоэнцефалический барьер и поэтому не 
влияет на ЦНС [1].

«Бускопан» является препаратом направлен-
ного действия, тропным к гладкой мускулатуре 
внутренних органов: пищеварительного тракта, 
желчевыводящих и мочевыводящих путей, то 
есть, влияя на все органы, содержащие М3-ре-
цеп торы, «Бускопан» имеет наибольшее срод-
ство к рецепторам, находящимся в активном со-
стоянии, — в зоне спазма. Этим объясняется ми-
нимальное количество атропиноподобных по-
бочных эффектов [1].

При пероральном применении происходит 
незначительная абсорбция препарата (8 %), си-
стемная биодоступность составляет менее 1 %. 
Несмотря на низкий уровень в крови, «Буско-
пан» и/или его метаболиты обнаруживаются в 
местах действия [18]. Эта особенность также 
ограничивает возможность развития побочных 
эффектов.

Точки приложения «Бускопана» представле-
ны на рис. 3.

Эффективность и безопасность «Бускопана» 
при разной патологии продемонстрированы в 
ряде высокодоказательных исследований. Так, 
M. F. Americo и соавт. показали, что внутривен-
ное введение 20 мг гиосцина бутилбромида спо-
собствует уменьшению индекса механической 
моторики желудка на 50,9 %, а индекса электри-
ческой моторики желудка — на 36,5 % [12].

По данным В. Б. Гриневича, назначение «Бу-
скопана» способствует статистически значимо-
му снижению тонуса желудка, двенадцатиперст-
ной и тощей кишки. Как следствие — увеличе-
ние функционального объема желудка и тощей 
кишки [5].

В обзоре G. N. Tytgat проанализированы ис-
следования применения гиосцина бутилброми-
да внутрь и парентерально при спастической 
боли в животе по разным клиническим показа-
ниям [20]. Автор обзора представил результаты, 
подтверждающие эффективность и безопас-
ность препарата для купирования спастических 
болей в животе, желчных и почечных колик и в 
качестве паллиативного средства при родах. По-
казано, что гиосцина бутилбромид обладает бы-
стрым и эффективным действием при мини-
мальном количестве побочных эффектов. Кро-
ме того, использование «Бускопана» целесо-
образно при подготовке к диагностическим ис-
следованиям, которые могут быть затруднены 
из-за спастических сокращений (например, при 
подготовке к ретроградной панкреатохолангио-
графии, рентгенологическому и эндоскопиче-
скому исследованию толстой кишки [10]).

Важно, что «Бускопан» эффективен и для 
планового лечения, и для быстрого купирования 
спастической абдоминальной боли по «требова-
нию». Это подтверждено результатами рандоми-
зированного плацебоконтролируемого двойного 
слепого исследования [16].

Особенно большое количество исследований 
подтверждают эффективность «Бускопана» при 

Рис. 3. Точки приложения «Бускопана»
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разных субтипах синдрома раздраженного ки-
шечника (СРК) [10]. Доказано положительное 
влияние препарата и на интенсивность боли, и 
на моторику толстой кишки, и на висцеральную 
гиперчувствительность [15].

В метаанализе, посвященном оценке эффек-
тивности спазмолитиков и опубликованном в 
2008 г., A. Ford и соавт. пришли к выводу, что 
псиллиум и спазмолитики (особенно гиосцин 
бутилбромид) значительно превосходят плаце-
бо при лечении СРК. Врачам следует рассмат-
ривать псиллиум и спазмолики (предпочти-
тельнее, гиосцин) как средство первой линии в 
лечении СРК [13]. По результатам метаанализа, 
наиболее убедительные доказательства эффек-
тивности были получены для гиосцина («Бу-
скопан»), который принимали более 400 паци-
ентов, включенных в исследование. Для того 
чтобы предотвратить сохранение симптомов у 
одного пациента, требовалось пролечить гиос-
цина бутилбромидом 3,5 больных (NNT — чис-
ло пациентов, которых необходимо пролечить, 
чтобы получить эффект у одного из них), что с 
позиций доказательной медицины является 
чрезвычайно высоким показателем [13].

Эффективность и безопасность гиосцина бу-
тилбромида при СРК подтверждены и в Кохра-
новском систематическом обзоре — самом неза-
висимом источнике информации для медицин-
ского сообщества, опубликованном в 2011 г. В 
нем на основании изучения данных метаанализа 
статистически сравнили эффективность исполь-
зования разных спазмолитиков с плацебо [17]. 
Главным критерием было влияние препаратов 
на абдоминальную боль и общее улучшение. 
Группа спазмолитиков, особенно гиосцина бу-
тилбромид, оказалась эффективной и в том, и в 
другом случае [10].

В. Б. Гриневич в своих исследованиях дока-
зал, что «Бускопан» корригирует состояние 
мик роб но-тканевого комплекса и улучшает 
функциональное состояние слизистой оболоч-
ки кишечника [3, 4].

За счет своих фармакокинетических свойств 
«Бускопан» реализует спазмолитический эф-
фект, практически не вызывая побочных реак-
ций. Их частота сопоставима с таковой при при-
еме плацебо — 0,00000025 % [14, 19].

«Бускопан» эффективен в комплексной тера-
пии хронического калькулезного холецистита и 
ХП [5, 8, 9].

Это обосновано с точки зрения физиологии. 
Существуют две оси активации функции панкре-
атических ацинарных клеток: ось мобилизации 
внутриклеточного кальция (более значимая), ко-

торая инициируется ацетилхолином, холецис-
токинином, гастрин-рилизинг пептидом (бом-
безином), субстанцией Р, и ось активации аде-
нилатциклазы, которая инициируется секрети-
ном и вазоактивным интестинальным пептидом 
(рис. 4). Следовательно, прямого торможения 
функциональной активности ацинарной клетки 
можно достичь только назначением М-холино-
литиков (прерывание первой оси активации) 
или блокаторов Н2-гистаминовых рецепторов, 
способных прерывать вторую ось (так как они 
блокируют мембранную аденилатциклазу) [6, 7].

Понятно, что блокаторы протонной помпы, 
даже самые мощные, могут оказывать лишь кос-
венное тормозящее влияние на продукцию пан-
креатических ферментов, не имея прямой точки 
приложения в рецепторном аппарате ацинарной 
клетки. Одним из основных направлений купи-
рования панкреатической атаки в мире является 
создание «функционального покоя» ПЖ, то есть 
торможение активности ацинарных клеток [6, 
7]. Назначая блокаторы протонной помпы, мы 
добиваемся только снижения желудочной секре-
ции, хотя и достаточно значительного, которое 
влечет за собой угнетение выработки секретина 

АЦХ — ацетилхолин; ХЦК — холецистокинин;  
ГРП — гастрин рилизинг-пептид; NOS — NO-синтетаза; 
ФИФ2 — фосфатидил-4,5-бифосфат; 
ИФ3 — инозитол-1,4,5-трифосфат; АЦ — аденилатциклаза; 
ЭР — эндоплазматический ретикулум.

Рис. 4. Регуляция секреции ацинарной клетки ПЖ 
(по Г. Ф. Коротько, 2005 [6])
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S-клетками слизистой двенадцатиперстной 
кишки и преимущественное уменьшение объема 
секреции ПЖ и продукции бикарбонатов, а не 
ферментов (угнетение продукции последних 
значительно важнее для ликвидации протеазно-
ингибиторного дисбаланса). Если сравнить тео-
ретическую целесообразность выбора М-холи-
но литика или блокатора Н2-гистами новых ре-
цепторов, непосредственно тормозящих продук-
цию ферментов, то преимущество, безусловно, у 
М-холинолитика. Это объясняется тем, что аце-
тилхолин — основной медиатор мозговой, желу-
дочной и дуоденальной фазы панкреатической 
секреции; стимулирует секрецию ферментов и 
потенцирует секрецию бикарбонатов; выделяет-
ся интрапанкреатическими волокнами в ответ на 
поступление в дуоденальный просвет жира и 
белка; необходим для реализации эффектов хо-
лецистокинина на ацинарную клетку; усиливает 
экструзию ферментов в протоке железы; холи-
нергические механизмы участвуют в организа-
ции обратной регуляции панкреатической сек-
реции из двенадцатиперстной кишки; в толще 
сфинктеров протоков большое количество нерв-
ных волокон блуждающего нерва [18]. Послед-
нее положение реализуется через уменьшение 
тонуса и ликвидацию спазма сфинктера Одди 
под влиянием М-холинолитиков [18], что чрез-
вычайно важно для улучшения оттока панкреа-
тического секрета, хотя бы в случаях функцио-
нальных нарушений сфинктера Одди. Влияние 
вагусной иннервации на сфинктер Одди под-
тверждено многочисленными экспериментами. 
Так, электрическая стимуляция блуждающего 
нерва вызывает сокращение сфинктера Одди. 
Естественно, что М-холинолитики действуют 
противоположно: ингибируют фазовые сокра-
щения сфинктера Одди и уменьшают его базаль-
ный тонус [18].

Вагусную иннервацию имеют и панкреатиче-
ские сосуды, поэтому М-холинолитики способ-
ствуют значительному улучшению микроцирку-
ляции в ПЖ (на 50 %), уменьшая вероятность 
развития панкреонекроза [6]. В этом отношении 
важными являются результаты гистоэнзимоло-
гических исследований, свидетельствующие об 
устранении М-холинолитиками проявлений ги-
перкатаболизма и гипоксии (нормализация ак-
тивности лизосомальных ферментов, дыхатель-
ной цепи митохондрий), что особенно важно при 
аутолизе ткани ПЖ [6].

Эффективность «Бускопана» при ХП, как 
указано выше, доказана клинически. В. Б. Грине-
вич и соавт. показали, что использование гиос-
цина бутилбромида в составе комплексной тера-

пии ХП позволяет добиться достоверного увели-
чения активности и улучшения самочувствия 
пациентов (по визуально-аналоговой шкале), 
купирования болевого абдоминального синдро-
ма и диспептических симптомов. На фоне дости-
жения ремиссии заболевания в группе больных, 
получавших гиосцина бутилбромид, по сравне-
нию с больными контрольной группы достовер-
но улучшалось качество жизни, а также отмече-
но статистически значимое снижение тонуса 
желудка, двенадцатиперстной и тощей кишки, 
что способствовало увеличению функциональ-
ного объема желудка и тощей кишки. 

Авторы пришли к выводу, что «Бускопан» об-
ладает физиологическим воздействием на секре-
торную функцию пищеварительного тракта и 
способен селективно устранять моторные нару-
шения его верхних отделов, патогенетическое 
значение которых при ХП во многом определяет 
скорость достижения ремиссии заболевания. 
Способность данного препарата эффективно 
снижать кислотопродукцию и положительно 
влиять на показатели качества жизни пациентов 
обусловливает перспективность его применения 
в комплексной терапии ХП легкой и средней 
степени тяжести [5].

В. С. Савельев и соавт. с помощью билисцин-
тиграфии доказали, что «Бускопан» устраняет 
нарушение транспорта желчи при желчно-
каменной болезни, восстанавливает моторно-
эвакуаторную деятельность желчного пузыря 
при бескаменном холестерозе [9]. На наш взгляд, 
это также объясняется спазмолитическим влия-
нием «Бускопана» на сфинктер Одди.

В сравнительном экспериментальном иссле-
довании «Бускопана» и дротаверина показано, 
что «Бускопан» имеет более чем в 40 раз выра-
женный спазмолитический эффект [10].

Таким образом, «Бускопан» (гиосцина бутил-
бромид) имеет следующие особенности и пре-
имущества:
 · оказывает быстрое спазмолитическое действие;
 · снижает секрецию пищеварительных желез;
 · не затрудняет диагностику острой хирургиче-
ской патологии;
 · обладает низкой всасываемостью из пищева-
рительного тракта (биодоступность < 1 %);
 · не оказывает антихолинергическое влияние 
на ЦНС;
 · имеет хорошую переносимость при длитель-
ном курсовом лечении;
 · надолго сохраняет спазмолитический эффект;
 · применяется во многих областях медицины 
(гастроэнтерология, гинекология, урология, 
рентгенология, эндоскопия);
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Н. Б. Губергріц, Н.В Бєляєва, П. Г. Фоменко
Донецький національний медичний університет імені Максима Горького, Красний Лиман

Абдомінальний біль: як врятувати від страждань?
Обговорюється дефініція болю. Висвітлено поняття про ноцицепцію та антиноцицепцію. Проаналізо ва-
но класифікації абдомінального болю за швидкістю розвитку і тривалістю, етіологією та механізмом 
виникнення. Основну увагу приділено патогенезу і особливостям чотирьох основних патогенетичних 
варіантів абдомінального болю, їх диференційно-діагностичним критеріям. Проаналізовано особливос-
ті дії, переваги, доказову базу гіосцину бутилброміду («Бускопан»).

Ключові слова: абдомінальний біль; ноцицепція; антиноцицепція; вісцеральний біль; парієтальний 
біль; біль, що іррадіює; функціональний біль; «Бускопан».

 · оригинальный препарат с доказанным профи-
лем эффективности и безопасности;
 · имеет три формы выпуска (пероральная, инъ-
екционная, ректальные свечи).

Закончить статью хотим словами Артура Шо-
пенгауэра: «Счастье — это чувство свободы от 
боли». Уверены, что препарат, о котором идет 
речь в статье, поможет кому-то стать счастливым.
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Abdominal pain:  
how to save from suffering?
The definition of pain has been discussed in the article, and concepts of nociception and antinociception have 
been presented. The authors analyzed the abdominal pain classifications with account of the rate of its develop-
ment and duration, etiology, mechanism of occurrence. Special attention is paid to the pathogenesis and pecu-
liarities of 4 main pathogenetic types of abdominal pain, their differential and diagnostic criteria. The, evidence-
based features of action and advantages of hyoscine butylbromide (Buscopan) have been analyzed.

Key words: abdominal pain, nociception, antinociception, visceral pain, parietal pain, radiating pain, func-
tional pain, Buscopan. 


