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Резюме
Хронический гастрит – воспалительный процесс разной этиологии без ярко выраженной клинической картины. Наиболее 
значимым этиологическим фактором гастрита на сегодняшний день можно считать инфекцию H. pylori. Частым клиническим 
проявлением может быть синдром диспепсии, который обусловлен нарушениями моторики. Симптоматика может существен-
но влиять на качество жизни пациента, что требует быстрой и эффективной фармакотерапии. В данной работе обсуждается 
алгоритм действий практикующего врача в случае пациента с необследованной диспепсией. Следует помнить о негативном 
влиянии ИПП на точность результатов диагностических тестов на H. pylori. В связи с этим предлагается на этапе диагности-
ческого поиска использовать эмпирическую терапию прокинетиками. Среди доступных на российском рынке прокинетиков 
выгодно отличается итоприда гидрохлорид благодаря высокому профилю безопасности и  доказанной эффективности. 
Современная доказательная база показывает возможность использования прокинетика Ганатон®  (итоприда гидрохлорид) 
в качестве эмпирической терапии диспепсии неуточненной этиологии, в  т. ч. и пациентам с предварительным диагнозом 
«гастрит». Благодаря двой ному механизму действия итоприда гидрохлорид облегчает симптомы диспепсии за счет улучше-
ния эвакуации пищи из желудка и может быть применен на длительный период. Ряд исследований показали преимущество 
итоприда при лечении функциональной диспепсии по сравнению с другими прокинетиками, в т. ч. метоклопрамидом и дом-
перидоном. Таким образом, назначение прокинетика Ганатон®  (итоприда гидрохлорид) в качестве эмпирической терапии 
диспепсии неуточненной этиологии, включая пациентов с предварительным диагнозом «гастрит», является патогенетически 
обоснованным решением, направленным на улучшение состояния пациента в краткие сроки до установки окончательного 
клинического диагноза.

Ключевые слова: хронический гастрит, H. pylori, прокинетики, итоприда гидрохлорид, эвакуация содержимого желудка, 
метоклопрамид, домперидон, функциональная диспепсия
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Abstract
Chronic gastritis is a complex, polyetiological pathology with no clear clinical presentation. The most significant etiological fac-
tor of  gastritis to date is H. pylori infection. A  common clinical manifestation is the  dyspepsia syndrome, which is caused 
by impaired motility. Symptoms can significantly affect a patient’s quality of life, necessitating rapid and effective pharmacother-
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ВВЕДЕНИЕ 

Синдром диспепсии  – один из  распространенных 
синдромов в  первичном звене здравоохранения. 
Установить вариант диспепсии, купировать симптомы без 
потери диагностической ценности лабораторных 
и инструментальных тестов при проведении минимально 
достаточного объема обследования  – ключевая задача, 
которая стоит перед клиницистом.

В  круг симптомов, объединяемых в  синдром дис-
пепсии, входят боль, жжение, тяжесть в эпигастрии после 
еды, раннее насыщение, а  также тошнота. Объединение 
этих симптомов в  единый синдром связано с  ведущим 
фактором их возникновения – нарушением аккомодации 
желудка и моторной активности верхних отделов пище-
варительного тракта. Так, у 80% пациентов с диспепсией 
отмечено замедленное опорожнение желудка, которое 
может являться результатом антральной или фундальной 
гипомоторики, некоординированной антропилородуоде-
нальной активности  [1]. Наличие синдрома диспепсии 

свидетельствует о  вероятной патологии желудка, его 
органическом или функциональном заболевании. По дан-
ным опроса 205 врачей- терапевтов из 33 городов России, 
осуществляющих амбулаторную практику, каждый второй 
пациент с жалобами на гастроэнтерологические симпто-
мы испытывает проявления замедленной моторики 
желудка  (тошноту, раннее насыщение, тяжесть в  эпига-
стральной области, боль в  эпигастрии), причем врачи 
в большинстве случаев склонны ставить такому пациенту 
первичный диагноз «гастрит» (рис. 1, 2) [2] .

Хронический гастрит (ХГ) – группа хронических забо-
леваний, которые морфологически характеризуются пер-
систирующим воспалительным инфильтратом и наруше-
нием клеточного обновления с  развитием кишечной 
метаплазии  (КМ), атрофии и  эпителиальной дисплазии 
в  слизистой оболочке желудка  (СОЖ)  [3]. Как следует 
из дефиниции, ХГ создает условия для прогрессирования 
изменений СОЖ от воспаления к эпителиальной диспла-
зии и раку. В настоящее время диагностическая стратегия 
нацелена не  просто на  фиксацию наличия воспаления 

apy. This paper discusses the algorithm of the physician actions in the case of a patient with uninvestigated dyspepsia. PPI has 
significant negative impact on the accuracy of H. pylori diagnostic test results. In this regard, it is proposed to use empirical 
therapy with prokinetics before diagnostic test would be performed. Among the prokinetics available on the Russian market, 
itopride hydrochloride stands out due to its high safety profile and proven efficacy. Current evidence supports the use of the 
prokinetic Ganaton® (itopride hydrochloride) as empirical therapy for dyspepsia of undetermined etiology, including patients with 
a preliminary diagnosis of gastritis. Due to its dual mechanism of action, itopride hydrochloride alleviates dyspeptic symptoms 
by improving gastric evacuation and can be used for an extended period. Several studies have shown the superiority of itopride 
in treating functional dyspepsia compared to other prokinetics, including metoclopramide and domperidone. Thus, prescribing 
the prokinetic Ganaton® (itopride hydrochloride) as empirical therapy for dyspepsia of undetermined etiology, including patients 
with a  preliminary diagnosis of  gastritis, is a  pathogenetically justified approach aimed at improving the patient’s condition 
in the short term before establishing a final clinical diagnosis.

Keywords: chronic gastritis, H. pylori, prokinetics, itopride hydrochloride, evacuation of stomach contents, metoclopramide, 
domperidone, functional dyspepsia
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 Рисунок 1. Диагнозы, предложенные для пациента 
с симпто мами замедленной моторики [2]

 F igure 1. Diagnoses suggested for a patient with retarded 
motility symptoms [2]
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 Рисунок 2. Диагнозы, предложенные для пациента с боле-
вым синдромом и с симптомами замедленной моторики 

 Figure 2. Diagnoses suggested for a patient with pain 
syndrome and retarded motility symptoms 
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СОЖ, но и на стратификацию риска развития рака желуд-
ка (РЖ) у конкретного пациента. Именно стадия гастрита 
определяет необходимость, объем и кратность динамиче-
ского наблюдения больного. 

Таким образом, возникновение синдрома диспепсии 
свидетельствует о  нарушении функции, а  верификация 
гастрита – о структурных изменениях слизистой оболоч-
ки желудка. 

Среди наиболее распространенных причин гастрита 
можно выделить инфекцию H. pylori, аутоиммунный про-
цесс, дуодено- гастральный рефлюкс, гастропатию, 
вызванную химическими веществами, в первую очередь 
лекарственными препаратами (НПВС, гормональные пре-
параты, цитостатики и др.). На сегодняшний день ведущей 
причиной хронического гастрита является инфекция 
H. pylori. Именно инфекция H. pylori – первое, что следует 
исключить у  первичного пациента с  синдромом дис-
пепсии (необследованная диспепсия).

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ГАСТРИТА, 
АССОЦИИРОВАННОГО С ИНФЕКЦИЕЙ H. PYLORI

Инфекция H. pylori – наиболее частая причина хрони-
ческого воспаления слизистой желудка во  всем мире. 
Бактерионосителями является примерно половина миро-
вой популяции. Распространенность H. pylori существенно 
варьирует в зависимости от географического положения: 
инфицировано от  8% населения в  Северной Америке, 
до 71% – в Сибири. Недавно опубликованное исследова-
ние с  применением 13С-уреазного дыхательного теста 
по казало, что распространенность этой инфекции в России 
в 2017 г. составила 41,8%, в 2019 г. – 36,4% [4]. Хронический 
хеликобактерный гастрит представляет собой многоэтап-
ное прогрессирующее хроническое воспаление слизи-
стой оболочки желудка. Как правило, процесс, ассоцииро-
ванный с  хеликобактерной инфекцией, начинается 

в детстве с «поверхностного» мононуклеарного воспале-
ния, морфологическим субстратом которого является 
наличие мононуклеарного воспалительного инфильтрата 
в собственной пластинке. Признак активности воспаления 
определяется наличием инфильтрации нейтрофильными 
лейкоцитами  [5, 6]. Гастрит прогрессирует ступенчато, 
в  течение многих лет и даже десятилетий, до атрофиче-
ского гастрита, для которого характерна утрата специали-
зированных  (желудочных) желез в  антральном отделе 
и  теле желудка либо и  в  первом, и  во  втором  [7]. Как 
правило, во  всех популяциях распространенность как 
не атрофического, так и  атрофического гастрита имеет 
тенденцию к увеличению с возрастом (рис. 3).

Обращает на себя внимание резкий рост распростра-
ненности атрофического гастрита в  промежутке между 
45 и 55 годами (более чем в 30 раз). С учетом распростра-
ненности гастрита можно предположить, что всплеск атро-
фии в этом возрастном промежутке связан с прогрессиро-
ванием хронического гастрита в более молодом возрасте. 

По  статистике, хронический гастрит развивается 
у всех инфицированных H. рylori, а более серьезные забо-
левания желудка – у 10–15% зараженных. 

ТЕЧЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОГО ГАСТРИТА, 
АССОЦИИРОВАННОГО С H. PYLORI:  
ФОРМЫ И ПРОГНОЗЫ

Спектр морфологических изменений СОЖ на  пути 
к формированию рака желудка (РЖ), известный также как 
«каскад P. Correa», по имени автора, впервые их описавше-
го, начинается с формирования хронического неатрофиче-
ского гастрита в  результате воздействия того или иного 
этиологического фактора. В  последующем, в  течение 
в среднем 20–25 лет, происходит медленное прогрессиро-
вание (со скоростью 0,6–3,3% в год) воспалительных изме-
нений до  атрофии с  появлением специализированного 

 Рисунок 3. Средняя распространенность хронического и атрофического гастрита в зависимости от возраста пациентов [5]
 Figure 3. The average prevalence of chronic and atrophic gastritis depending on the age of patients [5]
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эпителия кишечного типа, а затем и интраэпителиальной 
неоплазии  (дисплазии). Завершаю щим этапом каскада 
является формирование РЖ (рис. 4).

Медленное распространение хеликобактерного 
гастрита от  антрального типа к  формам, поражаю щим 
тело и  дно желудка  (мультифокальный атрофический 
гастрит и атрофический пангастрит), как правило, доволь-
но частая тенденция. Пилорокардиальное распростране-
ние хронического гастрита связано с  выраженными 
изменениями морфологии и функции слизистой оболоч-
ки желудка. Они сопряжены с  нарушением функции 
желудка, в  частности нарушением секреции соляной 
кислоты и внутреннего фактора из  кислотопродуцирую-
щих желез при атрофии тела желудка, а также нарушени-
ем синтеза и  секреции гастрина-17  антральными 
G-клетками при антральной атрофии [8–12].

Тяжелый атрофический гастрит, ограниченный только 
антральным отделом желудка, встречается довольно редко. 
Выраженная атрофия, которая возникает только в  теле 
желудка или распространяется на  антральный отдел, 
а также на тело и дно, приводит к постоянной гипо- и ахлор-
гидрии. Впоследствии из-за низкой внутриже     лу дочной кис-
лотности инфекция H. pylori может спонтанно ис чезнуть, в т. 
ч. и у пациентов с выраженной атрофией [13].

При прогрессировании хронического неатрофическо-
го гастрита в атрофические фенотипы могут запускаться 

многочисленные патогенетические процессы, вплоть 
до канцерогенных. В конечном счете каскад Correa может 
завершиться развитием рака желудка [14–16] (рис. 5).

Напомним, каскад Correa, представленный на моде-
ли монгольской песчанки, воспроизводит парадигму 
канцерогенеза в  желудке: хроническое воспаление, 
вызванное H. pylori, атрофия, кишечная метаплазия, дис-
плазия/интраэпителиальная метаплазия, инвазивная 
адено кар цинома [3].

Длительное течение хронического гастрита приводит 
к развитию выраженных атрофических изменений слизи-
стой оболочки желудка с  последующим появлением 
метаплазии и  дисплазии, которые негативно влияют 
на функциональную активность желудка [17]. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО 
ГАСТРИТА И СВЯЗЬ НАРУШЕННОЙ МОТОРИКИ 
С ИНФЕКЦИЕЙ H. PYLORI

Клиническая картина хронического гастрита неспеци-
фична: его симптомы могут носить функциональный и субъ-
ективный характер либо отсутствовать полностью. При этом 
достаточно часто пациенты попадают на первичный прием 
к специалисту с жалобами на синдром диспепсии.

Исследования показали, что почти 50% пациентов с дис-
пепсией инфицированы H. рylori  [18]. По  всей видимости, 

 Рисунок 4. Схематическое изображение патофизиологии рака желудка 
 Figure 4. Schematic representation of pathophysiology of gastric cancer

Примечание. АФК – активные формы кислорода, РФА – реактивные формы азота. 
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причина диспепсии многофакторна, и к разным ее подти-
пам могут приводить различные механизмы. У пациентов 
с  H. pylori- ассоциированной диспепсией продемонстри-
ровано изменение секреции желудочного сока. 
Независимо от основного диагноза пациенты этой кате-
гории имели более высокий стимулированный выход 
кислоты по сравнению с контрольной группой. Примерно 
50% пациентов с диспепсией имеют нарушение секреции 
кислоты, сопоставимое с таковым при язвенной болезни 
двенадцатиперстной кишки [18]. 

Имеются данные, свидетельствующие, что инфициро-
вание H. pylori предшествует возникновению симптомов 
у пациентов с диспепсией. Так, J. Parsonnet et al. показали, 
что инфекция H. pylori присутствовала до появления сим-
птомов, и  у  субъектов с  сероконверсией вероятность 
развития диспепсии была в  4  раза выше. У  пациентов 

с  сероконверсией был значительно чаще зафиксирован 
гастрит и боль в эпигастрии по сравнению с серонегатив-
ными пациентами или пациентами, имеющими стойкие 
серопозитивные результаты (рис. 6) [19].

Более позднее исследование с участием 3 589 паци-
ентов показало, что пациенты с инфекцией H. pylori чаще 
жаловались на  изжогу  (отношение рисков 1,26), боль 
в животе (отношение рисков 1,33) и ночную боль (отно-
шение рисков 1,62) по  сравнению с  пациентами без 
хеликобактерной инфекции. Лица с  антителами IgG 
к  H.  pylori, но  бессимптомные на  момент исследования 
подвергались значительно более высокому риску разви-
тия симптомов в  период последующего наблюде-
ния (отношение рисков 1,71) [20]. 

В  исследовании N. Ovist et  al. было подтверждено 
нарушение моторной функции у пациентов с диспепсией 

 Рисунок 5. Прогрессия ассоциированного с H. pylori гастрита из неатрофической формы в рак (каскад Correa) [5]
 Figure 5. Progression of H. pylori-associated gastritis from non-atrophic gastritis to cancer (Correa’s cascade) [5]
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 Рисунок 6. ЖКТ-симптомы в зависимости от серологических результатов H. pylori [19]
 Figure 6. Gastrointestinal symptoms according to results of H. pylori serological tests [19]
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по  сравнению со  здоровыми пациентами, причем как 
у  H. pylori- позитивных, так и  у  H. pylori- негативных 
пациентов [21]. 

Так, у  пациентов с  хеликобактерным гастритом дли-
тельность фазы покоя  (фаза I) была намного коро-
че (p < 0,05) по сравнению с группой контроля (среднее 
значение 33 мин по сравнению с 56 мин). Фаза нерегу-
лярных сокращений (фаза II), напротив, была существен-
но длиннее в  группе пациентов с  гастритом  (среднее 
значение 88  мин в  группе гастрита и  39  мин в  группе 
контроля) (рис. 7) [21].

В  группе пациентов с  хеликобактерным гастритом 
после эрадикации инфекции и  успешной фармакотера-
пии заболевания моторно- эвакуаторная функция желуд-
ка была нормализована  [21]. Такого  же результата уда-
лось достичь и  в  исследовании японских ученых, выяс-
нивших, что у  пациентов с  задержкой опорожнения 
желудка эрадикация хеликобактерной инфекции обеспе-
чивает нормализацию транзита и облегчение симптомов 
моторной дисфункции [22].

Это можно объяснить существованием связи между 
инфекцией H. pylori и моторной дисфункцией. Предполо-
жи  тельно, патоген, не  проникаю щий в  стенку желудка, 
выбрасывает ряд токсинов, которые могут воздействовать 
на нервно- мышечную систему. Однако более вероятно, что 
замедление моторики обусловлено целым рядом факто-
ром, связанных с развитием хронического гастрита [21].

Результаты отечественного исследования, проведенного 
на  базе Военно- медицинской академии им.  С.М.  Ки -
рова [23], подтвердили, что у 90% пациентов с хроническим 
атрофическим гастритом наблюдается нарушение эвакуа-
торной функции желудка:

 ■ недостаточность нижнего пищеводного сфинктера бы-
ла зафиксирована у 40% пациентов;

 ■ дуоденогастральный рефлюкс – у 20% пациентов;
 ■ недостаточность нижнего пищеводного сфинктера 

в комбинации с дуоденогастральным рефлюксом – у 30% 
пациентов.

У 40% пациентов с хроническим атрофическим гастри-
том обнаружено нарушение функции привратника, при-
чем в  подавляющем большинстве случаев оно заключа-
лось в  зиянии привратника  (34  случая по  сравнению 
с  2  случаями у  пациентов с  хроническим атрофическим 
гастритом и 27 случаев по сравнению с 6 случаями у паци-
ентов с хроническим неатрофическим гастритом) [23].

Моторные нарушения были зафиксированы и у 80,6% 
пациентов с хроническим неатрофическим гастритом:

 ■ недостаточность нижнего пищеводного сфинктера  – 
у 22,6% пациентов;

 ■ дуоденогастральный рефлюкс – у 32,3% пациентов;
 ■ недостаточность нижнего пищеводного сфинкте-

ра в  комбинации с  дуоденогастральным рефлюксом  – 
у 25,7% пациентов. 

По  данным многоцентрового китайского исследова-
ния с участием 8 892 пациентов с хроническим гастри-
том  [24], симптомы, ассоциированные с  нарушением 
моторики ЖКТ, в  частности ощущение переполнения 
в желудке, были вторыми по встречаемости. В комбина-
ции с  другими симптомами, отражаю щими моторную 
дисфункцию, а  именно вздутием, тошнотой, рвотой, они 
преобладают в  клинической картине хронического 
гастрита (рис. 8) [25].

АЛГОРИТМ ДЕЙСТВИЙ ПРИ ВЕДЕНИИ ПАЦИЕНТА 
С НЕОБСЛЕДОВАННОЙ ДИСПЕПСИЕЙ

Первичный пациент с недавно возникшими жалобами 
на чувство тяжести, эпигастральные боли, тошноту, изжогу, 
вздутие, чувство переполнения, чувство раннего насыще-
ния, не  принимавший препараты, способные вызывать 
лекарственные поражения желудка, должен быть рассмо-
трен как пациент с необследованной диспепсией.

Первым шагом следует удостоверится, что синдром 
диспепсии у такого пациента не вызван приемом лекар-
ственных препаратов, для этого стоит уточнить актуаль-
ный лекарственный анамнез пациента.

 Рисунок 7. Продолжительность трех фаз мигрирующего моторного комплекса (ММК) у пациентов с неязвенной диспепсией [21]
 Figure 7. Duration of three phases of the migrating motor complex (MMC) in patients with non-ulcer dyspepsia [21]
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Примечание. Фаза I – фаза покоя. Фаза II – фаза нерегулярных сокращений с частотой от 1 до 3 в минуту или высокочастотных сокращений продолжительностью менее 3 мин.  
Фаза III – регулярные сокращения частотой 10–12 в минуту не менее 3 мин с типичным мигрирующим характером. Мигрирующий моторный комплекс (фаза I, фаза II, фаза III).
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Следующим шагом следует рассмотреть поиск инфек-
ции H. pylori, однако прием препаратов из  группы ИПП, 
антибиотиков или препаратов висмута может снижать 
чувствительность диагностических тестов.

Поэтому в случае если пациент принимает ИПП, то их 
следует отменить, при условии, что клиническая ситуация 
позволяет это сделать. По истечении 2-недельного интер-
вала следует выполнить диагностический поиск H. pylori. 
Для антибиотиков и препаратов висмута интервал между 
окончанием приема и  диагностикой H. pylori должен 
составлять 4 нед. [26].

Если пациент не  принимает препараты этих групп, 
то его следует направить на выявление инфекции H. pylori.

В  период до  проведения тестирования наиболее 
рациональным будет назначение прокинетиков, в частно-
сти итоприда гидрохлорида (Ганатон) 50 мг 3 раза в день. 

Итоприда гидрохлорид характеризуется высоким 
профилем безопасности, возможностью свободного 
сочетания с  другими лекарственными препаратами, 
а  также назначением курсов той длительности, которой 
требует клиническая ситуация.

В положениях консенсуса Маастрихт VI подчеркивает-
ся, что предпочтительной стратегией диагностики инфек-
ции остается неинвазивное тестирование: проведение 
уреазного дыхательного теста  (13С-УДТ) или детекции 
моноклонального антигена H. pylori в  кале как для пер-
вичной диагностики, так и  для контроля эрадикации. 
Подчеркивается, что 13C-УДТ широко используется для 
диагностики инфекции H. pylori, а  также для контроля 
эрадикации после лечения [27]. 

При выявлении инфекции H. pylori следует назначить 
пациенту эрадикационную терапию. В  данном случае 
диагноз «H. pylori- ассоциированный гастрит» можно 
выставить на основании теста на H. pylori и  без прове-
дения ЭГДС.

Стоит отметить, что при наличии красных фла-
гов  (отклонения в  лабораторных тестах, стремительная 
потеря веса, осложненный онкологический анамнез 
в отношении рака желудка) и условии, что пациенту более 
50  лет, следует в  обязательном порядке провести ЭГДС 
с биопсией с целью поиска атрофических изменений. 

В случае отрицательного теста на H. pylori следует исклю-
чить возможные органические причины диспепсии. В слу-
чае их наличия назначается лечение основного заболева-
ния в соответствии с актуальными клиническими рекомен-
дациями. В  случае отсутствия объективных органических 
причин симптомов и отрицательного теста на H. pylori следу-
ет рассматривать диагноз функциональной диспепсии. 
Терапия функциональной диспепсии зависит от  предоми-
нантного синдрома. Как правило, при постпрандиальном 
дистресс- синдроме (ППДС) развивается постпрандиальное 
и/или раннее насыщение, а при синдроме эпигастральной 
боли (СЭБ) проявления ограничиваются выраженным боле-
вым синдромом, который может возникать как до приема 

 Рисунок 8. Симптомы хронического гастрита  [24]
 Figure 8. Symptoms of chronic gastritis [24]
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 Рисунок 9. Алгоритм ведения пациентов с диспепсией
 Figure 9. Algorithm for management of patients with dyspepsia
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3. Пациент не принимает ИПП за 2 недели или антибиотики 
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4. Эмпирическая терапия прокинетиками

8. При отсутствии органических причин – терапия 
функциональной диспепсии
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пищи, так и после него. Однако эти два подтипа ФД зача-
стую перекрещиваются, и  тогда выделить определенный 
у конкретного пациента затруднительно. При ППДС назна-
чаются прокинетики на срок не менее 8 нед. Однако стоит 
отметить, что не  все прокинетики могут быть безопасно 
назначены на такой срок (метоклопрамид, например, огра-
ничен в длительности терапии 5 днями, а домперидон – 7). 
При СЭБ решаю щую роль играет назначение ИПП. Про-
кинетики также могут быть полезны и при СЭБ.

Напомним, что ФД  – комплекс симптомов, которые 
отмечаются в течение 3 последних месяцев (при их общей 
продолжительности не менее 6 мес.) и которые не могут 
быть объяснены органическими заболеваниями [28]. 

ИТОПРИДА ГИДРОХЛОРИД – ПРОКИНЕТИК 
С ДВОЙНЫМ МЕХАНИЗМОМ ДЕЙСТВИЯ

Итоприда гидрохлорид, будучи и антагонистом допа-
миновых рецепторов, и блокатором ацетилхолинэстера-
зы, выделяется в  ряду современных прокинетиков. 
Благодаря двой ному механизму действия он одновре-
менно активизирует высвобождение ацетилхолина 
и препятствует его деградации.

Кроме того, итоприда гидрохлорид оказывает модуля-
торное влияние на  гипоталамо- гипофизарно-адренало-
вую систему за счет повышения концентрации соматоста-
тина, мотилина, снижения уровня холецистокинина 
и адренокортикотропного гормона. 

Итоприда гидрохлорид оказывает тонизирующее дей-
ствие на  гладкую мускулатуру всех отделов пищевари-
тельного тракта  – от  нижнего пищеводного сфинктера 
до ануса [29]: 

 ■ стимулирует двигательную активность желудка отно-
сительно жидкой и твердой фракции;

 ■ увеличивает длительность антральных и  дуоденаль-
ных сокращений;

 ■ улучшает гастродуоденальную координацию;
 ■ ускоряет эвакуацию желудочного содержимого;
 ■ стимулирует пассаж содержимого кишечника.

Немаловажно, что метаболизм итоприда гидрохлори-
да осуществляется не  через систему цитохрома Р450, 

а с помощью флавина, который содержит монооксигена-
зу. За  счет этого препарат не  вступает в  лекарственные 
взаимодействия с варфарином, диазепамом, диклофена-
ком, ИПП и другими лекарственным средствами, которые 
метаболизируются посредством системы Р450  [30] 
и могут применяться в т. ч. и при диспепсии. 

Препарат обладает минимальной способностью про-
никать через гематоэнцефалический барьер в  головной 
и спинной мозг, не влияет на продолжительность интер-
вала QТ, что определяет его благоприятный профиль 
безопасности. Результаты рандомизированных плацебо- 
контролируемых исследований, изучаю щих свой ства ито-
прида у 1 170 пациентов с ФД, показали, что профиль его 
безопасности и переносимость были сопоставимы с пла-
цебо, за исключением подъема уровня пролактина, кото-
рый более часто регистрировался в  основной груп-
пе (18 из 579 пациентов в группе итоприда по сравнению 
с 1 из 591 пациента в группе контроля) [29]. 

В  отличие от  метоклопрамида и  домперидона, ито-
прида гидрохлорид можно применять неограниченно 
долго, что особенно актуально при диспепсии, лечение 
которой должно продолжаться длительный период. 

В ряде исследований продемонстрировано преимуще-
ство итоприда при лечении ФД по  сравнению с другими 
прокинетиками, в т. ч. метоклопрамидом [31] и домперидо-
ном. Так, в слепом рандомизированном исследовании была 
показана более высокая эффективность итоприда по срав-
нению с  домперидоном у  пациентов с  неязвенной дис-
пепсией (облегчение симптомов у 81% пациентов в группе 
итоприда и 70% – в группе домперидона, p > 0,05) [32]. 

Благодаря способности влиять на моторику всех отде-
лов пищеварительного тракта, Ганатон показан при раз-
личных желудочно- кишечных симптомах, связанных 
с нарушением моторики, в т. ч. при вздутии, быстром насы-
щении, чувстве переполнения в желудке после еды, боли 
и дискомфорте в эпигастрии, снижении аппетита, изжоге, 
тошноте и рвоте. Поэтому Ганатон® применяется при забо-
леваниях, которые невозможно дифференцировать 
на первичном приеме, – хронический гастрит, ГЭРБ и ФД. 

Активность итоприда гидрохлорида при ФД хорошо 
изучена. Так, в  плацебо- контролируемом исследовании 

 Рисунок 10. Эффективность итоприда гидрохлорида при функциональной диспепсии [33]
 Figure 10. Efficacy of itopride hydrochloride in the treatment of functional dyspepsia [33]
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с участием 554 пациентов, в течение 8 нед. получавших 
препарат, показано, что итоприда гидрохлорид обеспе-
чил купирование симптомов диспепсии в  64% случаев 
по сравнению с 41% в группе контроля [33] (рис. 10).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Нарушение эвакуации содержимого желудка, наряду 
с нарушением кислотопродукции желудка и инфекцией 
H. pylori, может быть одним из ведущих патогенетических 
механизмов хронического гастрита, симптомы которого 
способны существенно влиять на качество жизни паци-
ента и  требовать безотлагательной фармакотерапии. 
Подбирая препараты, следует учитывать, что на  этапе 
диагностики заболевания ИПП назначать нецелесо-
образно вследствие их возможного влияния на точность 

результатов тестирования на H. pylori. С учетом этих фак-
торов особый интерес вызывают прокинетики, и в част-
ности препарат Ганатон® (действующее вещество итопри-
да гидрохлорид), подтвердивший способность облегчать 
симптомы за счет улучшения эвакуации пищи из желуд-
ка и  разрешенный к  длительному применению. 
Назначение прокинетика Ганатон® в качестве эмпириче-
ской терапии диспепсии неуточненной этиологии, в т. ч. 
и  пациентам с  предварительным диагнозом «гастрит», 
можно рассматривать как патогенетически обоснован-
ное решение, направленное на  улучшение состояния 
пациента в краткие сроки, до момента установки клини-
ческого диагноза.  
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