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Устранение у больного таких симптомов, как тошнота, рвота, диспепсия, чувство тяжести в 
эпигастрии и изжога, почти всегда является для врача первоочередной задачей, от решения 
которой зависит самочувствие и качество жизни больных. Только в развитых западных 
странах ежегодно на препараты, нормализующие моторику желудка, расходуются 
миллиарды долларов [1]. При этом спектр применения препаратов, воздействующих на 
моторику ЖКТ, не ограничивается собственно гастроэнтерологическими заболеваниями: 
их применяют при диабетической гастропатии (наблюдается почти у 45% больных 
сахарным диабетом [2]) и для устранения нежелательных эффектов при терапии 
онкологических больных или при использовании леводопы. 
В группе препаратов, устраняющих тошноту, рвоту и другие перечисленные нами 
симптомы, центральное место принадлежит домперидону (Мотилак) – препарату с 
сочетанным гастрокинетическим и противорвотным действием. По своему механизму 
действия, органам–мишеням и химическим особенностям домперидон существенно 
отличается от других препаратов, влияющих на моторику желудка (табл. 1). По своей 
химической структуре домперидон близок к галоперидолу и другим транквилизаторам 
бутирофенонового ряда, но существенно отличается от метоклопрамида и цизаприда. 
Домперидон является высокоселективным блокатором периферических допаминовых 
рецепторов (DA2–рецепторы) [5]. Препарат взаимодействует преимущественно с 
периферическими DA2–рецепторами, так как практически не проникает через 
гематоэнцефалический барьер, несмотря на хорошее распределение в тканях организма 
(объем распределения препарата составляет 5,71 кг–1) [6]. DA2–рецепторы, в свою 
очередь, благодаря взаимодействию с холинергической системой [7], обуславливают 
ингибирующее влияние дофамина на мышечные волокна в ЖКТ [8,9]. 
Подавляя влияние дофамина, домперидон увеличивает спонтанную активность желудка 
[10], увеличивает давление нижнего пищеводного сфинктера и активирует перистальтику 
пищевода и антрального отдела желудка [11]. Препарат также усиливает частоту, 
амплитуду и продолжительность сокращений двенадцатиперстной кишки и уменьшает 
время пассажа пищевых масс по тонкому кишечнику [12]. Эти эффекты обеспечивают 
способность препарата купировать тошноту, рвоту и другие диспепсические жалобы. 
При применении в терапевтических дозах (около 10–20 мг каждые 4–8 часов) домперидон 
практически не проникает через гематоэнцефалический барьер, но при длительном 
использовании способен вызывать нежелательные эффекты, связанные с блокадой 
центральных допаминовых рецепторов (в частности, активацию пролактина) [13,14]. 
Потенциально нежелательные последствия также может иметь взаимодействие 
домперидона с DA2–рецепторами сердечно–сосудистой системы.После приема внутрь 
домперидон быстро всасывается из ЖКТ. Биодоступность препарата составляет от 12,7 до 
17,6% при приеме натощак, если препарат применяется на фоне приема пищи, 
биодоступность составляет до 23,6% [15]. Пониженная кислотность желудочного 
содержимого уменьшает абсорбцию домперидона. Максимальная концентрация 
препарата в крови достигается спустя 0,5–2,0 часа, при приеме натощак – 0,5–1,2 часа. 
Связывание домперидона с белками плазмы составляет 91–93%. Домперидон широко 



распределяется в тканях организма. На сегодняшний день установлено, что за его 
метаболизм в организме отвечает изофермент цитохрома P450 CYP3A4. В экспериментах 
на человеческих печеночных микросомах было показано, что в результате метаболизма 
домперидон образует четыре метаболита (путем гидроксилирования образуются 
метаболиты M1, M3 и M4, а метаболит М2 образуется путем N–дезалкилирования) [16]. 
Период полувыведения домперидона составляет 12,6±6,5 часов. Препарат выводится 
через кишечник (66%) и почками (33%), в т.ч. в неизмененном виде 10% и 1% 
соответственно [17].Домперидон достаточно широко применяется в клинической 
практике. Даже в странах с жесткими требованиями к отпуску безрецептурных средств этот 
препарат обычно продается без рецепта, например в Великобритании он доступен при 
условии, что общая доза домперидона в упаковке не превышает 200 мг. 
 
Общепринятые показания для назначения домперидона: 
 
•Стимуляция моторики желудочно–кишечного тракта у больных с диспепсическими 
явлениями (при отсутствии язвенной болезни) [18], рефлюксной болезнью пищевода 
(гастроэзофагальный рефлюкс, эзофагит, гастрит) [19]. 
•Терапия функциональной диспепсии [20]. 
•Профилактика и симптоматическая помощь при тошноте и рвоте у взрослых [21], 
получающих лечение цитостатиками или проходящих курс лучевой терапии, а также у 
больных, принимающих L–допу и/или бромкриптин по поводу болезни Паркинсона [22]. 
 
Домперидон в сочетании с блокаторами протонной помпы показан для терапии больных 
гастроэзофагальной рефлюксной болезнью (ГРЭБ), а в виде монотерапии – при 
эндоскопически негативной форме заболевания и катаральном эзофагите [23]. 
Для лечения ГЭРБ предложен ступенчатый подход. Так, при начальных признаках 
заболевания больному следует рекомендовать изменение образа жизни и назначить 
антацидные препараты. Если симптомы ГЭРБ сохраняются, в качестве второго этапа 
лечения назначают прокинетики или комбинацию Н2–блокаторов и прокинетиков. При 
неэффективности, в качестве 3–го этапа, применяют блокаторы протонной помпы или их 
комбинацию с прокинетиками. Домперидон повышает давление нижнего пищеводного 
сфинктера, пищеводный клиренс и уменьшает внутрижелудочное давление (благодаря 
восстановлению желудочной аккомодации к приему пищи, улучшению опорожнения 
желудка за счет нормализации антрально–дуоденальной координации, устранению 
дуодено–гастрального рефлюкса) [24]. Согласно рекомендациям Российской 
гастроэнтерологической ассоциации (2000 г.), в качестве прокинетика пациентам с ГЭРБ 
показано назначение домперидона в связи с наличием у метоклопрамида системных 
побочных эффектов. 
Pritchard D.S. с соавт. проанализировали данные клинических исследований по 
использованию домперидона у детей с гастроэзофагальным рефлюксом. Для этого был 
проведен поиск в Кохрейновском регистре клинических исследований [25] и Medline (Pub–
med) [26]. В одном из исследований домперидон оказался эффективным у 93% детей (в 
группе плацебо положительный эффект наблюдался в 33% случаев; р<0,05). В другом из 
исследований, включенных Pritchard D.S. в свой анализ, спустя 2 недели исследования 
рвота прекратилась у 75% больных, получавших домперидон, в группе метоклопрамида и 
плацебо эффективность лечения по этому параметру составляла 43% и 7% соответственно. 
Также у больных, получавших домперидон, были выявлены положительные изменения 
при проведении pH–метрического исследования. Авторы обзора подчеркивали, что для 



уточнения вопроса об эффективности домперидона для терапии гастроэзофагального 
рефлюкса у детей требуются дополнительные наблюдения [27]. 
В проведенном в 2004 г. исследовании у больных с неязвенной диспепсией эффективность 
домперидона оценивалась в сравнении с новым прокинетиком – итопридом. В этом 
исследовании приняли участие 56 больных. Чтобы исключить органические причины 
диспепсии, у всех больных была приведена ЭГДС. Эффективность терапии и выраженность 
симптомов оценивались по 4–балльной шкале. Средний период наблюдений в 
исследовании составил 4 недели. Оба препарата одинаково хорошо переносились и 
достоверно не отличались по своей эффективности [28]. При функциональной диспепсии 
домперидон не уступает по эффективности другим, в том числе более новым препаратам. 
В 7 из 7 проведенных исследований у больных с диспептическими явлениями на фоне 
язвенной болезни желудка домперидон оказался более эффективным, чем плацебо 
[30,31]. Важно отметить, что по своему влиянию на диспептические расстройства 
прокинетики превосходят по эффективности препараты, снижающие кислотность [32].  
Эффективность домперидона при диабетической гастропатии была изучена в сравнении с 
плацебо и другими препаратами, влияющими на моторику ЖКТ, в целом ряде 
исследований (табл. 2). Применение домперидона у этой категории в настоящее время 
поддерживается целым рядом руководств по клинической практике [2]. 
По сравнению с другими прокинетиками домперидон представляется наиболее 
безопасным препаратом. По частоте и выраженности экстрапирамидных эффектов 
домперидон существенно безопаснее другого популярного в нашей стране прокинетика 
первого поколения – метоклопрамида, при приеме которого описаны судороги 
мимической мускулатуры, тризм, непроизвольное выпячивание языка, судороги глазо-
двигательных мышц, часто проявляющиеся в виде непроизвольного вращения глазами, 
неестественного положения головы и плеч, опистотонуса. При клинических исследованиях 
домперидона экстрапирамидные расстройства наблюдались лишь у 0,05% пациентов [40]. 
Наконец, важным и нежелательным последствием приема домперидона является 
пролактинемия, приводящая к развитию гинекомастии, галакторреи и аменореи. Это 
нежелательное явление столь хорошо воспроизводимо, что прием домперидона 
используется для создания экспериментальной пролактинемии [41]. 
С другой стороны, это нежелательное явление становится клинически значимым лишь при 
длительном применении препарата (например, если домперидон назначается у больных 
болезнью Паркинсона). Так, при применении домперидона в суточной дозе 80 мг (в 
течение 12 лет) частота нежелательных явлений не отличается от плацебо, при этом 
препарат переносится лучше, чем метоклопрамид в дозе 40 мг/сут. Зависимые от 
пролактина нежелательные явления даже при длительном (12 лет) приеме отмечались 
лишь у 10–20% больных [42]. В среднем же частота развития гиперпролактинемии у 
больных, получавших домперидон не столь длительное время, оценивается на уровне 
1,3%. 
К числу менее значимых нежелательный реакций, возникающих при использовании 
домперидона, следует отнести сухость во рту (1,9%), головную боль (1,2%), диарею (0,2%) 
и кожную сыпь (0,1%). Таким образом, можно сделать вывод о том, что использование 
домперидона (в том числе длительное) по существующим и принятым показаниям, 
сравнительно безопасно для пациентов, а в плане риска нежелательных реакций часто 
более предпочтительно, чем лечение метоклопрамидом. 
В последние годы значительно возрос интерес различных специалистов, работающих в 
отечественном здравоохранении, к производимым в России медикаментозным 
препаратам высокого качества, одним из которых является Мотилак (домперидон). 
Препарат выпускается в виде таблеток по 10 мг № 30. На российском рынке препарат 



находится с 2002 года и за время своего существования прошел ряд серьезных клинических 
испытаний в ведущих клиниках страны, таких как УНЦ МЦ УД Президента РФ под 
руководством главного гастроэнтеролога УНЦ МЦ УД Президента РФ проф. Минушкина 
О.Н., в Государственном институте усовершенствования врачей в Главном военном 
клиническом госпитале им. Н.Н. Бурденко – «Оценка эффективности и безопасности 
монотерапии мотилаком диспепсии при ГЭРБ» под руководством к.м.н. А.Ф. Логинова, в 
Санкт–Петербурге, в межрайонном Гастроэнтерологическом центре №1 под руководством 
заведующего межрайонного Гастроэнтерологического центра №1 Старостина Б.Д. и др. 
В октябре 2007 г. выходит новая форма Мотилака – таблетки для рассасывания, что 
открывает новые перспективы для такого хорошо известного средства. Новая форма 
быстро всасывается в ротовой полости, что обеспечивает более быстрое начало эффекта. 
Отсутствие необходимости запивать препарат водой создает дополнительные удобства 
для больных, испытывающих неприятные и труднопереносимые симптомы, в особенности 
у пациентов с нарушением глотания и рвотой. Кроме того, новый Мотилак удобно 
применять в дороге, в путешествиях или на природе. 
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