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современные патогенетические аспекты 
и терапевтические подходы

И.В. Егоров, https://orcid.org/0000-0001-5896-429X, ilegor@mail.ru
Институт интегративной семейной терапии; 117638, Россия, Москва, Симферопольский проезд, д. 1

Резюме
Функциональная диспепсия, распространенность которой в мире составляет до 20%, остается как причиной ограничения 
повседневной активности пациентов, так и  очевидным экономическим бременем из-за затрат на  здравоохранение. 
Несмотря на обширные исследования, этиология диспепсии у большинства пациентов остается неизвестной. Двигательная 
дисфункция кишечника долгое время считалась основной причиной, но недавние исследования показывают, что иммун-
ные патофизиологические и  молекулярные влияния в  двенадцатиперстной кишке являются более вероятными 
предрасполагаю щими факторами. У большинства пациентов с этим заболеванием выявляется эозинофилия и увеличение 
тучных клеток как в двенадцатиперстной кишке, так и в слизистой оболочке желудка. В настоящее время появляется все 
больше данных о значимой роли нарушенной парацеллюлярной проницаемости слизистой, что у пациентов с функцио-
нальной диспепсией ассоциировано с субклиническим воспалением в подслизистом слое. Это объясняет слабую эффек-
тивность принятых лечебных мер. Практика показывает, что после эрадикационной терапии у  большинства пациентов 
симптомы сохраняются или возвращаются. Ингибиторы протонной помпы и антидепрессанты не помогают при постпран-
диальном дистресс- синдроме. Предлагается лечение монтелукастом и  кромолином, однако пока этот подход не  имеет 
распространения. Поэтому очевидна необходимость поиска иных терапевтических подходов. Один из них – более широ-
кое использование прокинетиков, самым современным из  которых является акотиамид. Механизм его действия имеет 
сходство с  предыдущими поколениями прокинетиков  (торможение активности ацетилхолинэстеразы), но  отличается 
отсутствием вмешательства в дофаминергию, за счет чего препарат имеет куда меньше побочных явлений. Кроме того, 
обсуждается его влияние на выработку грелина, физиологическая роль которого активно изучается.

Ключевые слова: функциональная диспепсия, патогенез, кишечные глиальные клетки, дегрануляция эозинофилов, гре-
лин, акотиамид
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Abstract
Functional dyspepsia, affecting up to 20% of individuals worldwide, remains both a cause of decreased activity of patients’ 
daily life and an obvious economic burden due to healthcare costs. Despite extensive research, the etiology of dyspepsia is 
unknown in most patients. Intestinal motility dysfunction has long been considered the major culprit, but recent studies 
suggest that immune pathophysiological and molecular effects in the duodenum are far more likely predisposing factors. 
Eosinophilia and an increase in mast cells in both the duodenum and gastric mucosa are identified in most patients with 
this disease. More and more data on the significant role of impaired paracellular permeability of the intestinal mucosa are 
now available. It is associated with subclinical inflammation in the submucosal layer in patients with functional dyspepsia. 
This explains the poor effectiveness of the treatments taken. The evidence from practice suggests that symptoms persist 
or return after eradication therapy in most patients. Proton pump inhibitors and antidepressants do not ease postprandial 
distress syndrome. Montelukast and cromolyn therapy has been proposed, but this approach is not yet widely popular. 
Therefore, there is an obvious need in finding other therapeutic approaches. One of them is the increased use of prokinet-
ics, the most recent of which is acotiamide. Its mechanism of action is similar to that of prior generation prokinetics (inhi-
bition of acetylcholinesterase activity), but is distinguished by the absence of impact on dopaminergy, due to which the drug 
has far fewer side effects. In addition, its effect on the production of ghrelin, which physiological role is being actively 
studied, is discussed.
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Разделение симптоматики со стороны верхних отде-
лов желудочно- кишечного тракта (ЖКТ) на органическую 
и функциональную диспепсию (ФД) относится уже к обла-
сти студенческих знаний [1]. Согласно Римским критери-
ям IV 2016  г. при ФД полный комплекс исследований 
не позволяет выявить у пациентов какой-либо причинный 
фактор. Как подчеркивалось и  в  предыдущей редакции 
критериев 2006 г., обсуждаемое состояние должно дебю-
тировать как минимум за полгода до постановки диагно-
за, проявляясь клинически в  течение последних трех 
месяцев [2]. К числу симптомов относятся: 

а) чувство переполнения в эпигастрии после еды три 
или более дня в неделю, 

б) чувство раннего насыщения три или более дня 
в неделю, 

в) боль в эпигастрии один или более день в неделю, 
г) жжение в  эпигастрии один или более день 

в неделю, 
д) отсутствие признаков структурного заболевания 

по данным ЭГДС [3].
Функциональная диспепсия подразделяется на  пост-

прандиальный дистресс- синдром (ПДС) и синдром эпига-
стральной боли  (СЭБ) в  зависимости от преобладаю щих 
симптомов.

Этиология представляется не вполне ясной. Попытки 
увязать ФД с инфицированием H. pylori, а также использо-
ванием антибиотиков и НПВП [4] остаются неубедитель-
ными в  отличие от  гипотезы психогенной природы 
обсуждаемого состояния, у  которой немало сторонни-
ков  [5–7]. Между тем, даже если остановиться на  этой 
концепции, оставались не  до  конца понятными сами 
патогенетические механизмы, через которые реализовы-
валось психогенное влияние. Как правило, они рассма-
тривались достаточно механистически: нарушение пери-
стальтики двенадцатиперстной кишки, ее гиперчувстви-
тельность к  кислоте и  аномальная реакция на  липиды, 
медленное опорожнение желудка и нарушение желудоч-
ной аккомодации [8]. Однако сегодня все больше данных 
о том, что молекулярной основой патогенеза ФД является 
иммунная дисрегуляция.

ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИИ

Как известно, иммунитет человека можно разделить 
на  врожденный и  приобретенный  (адаптивный). 
Компоненты врожденного иммунитета включают физиче-
ские барьеры, химические барьеры, естественные клетки- 
киллеры, белки плазмы, дендритные клетки и  др. 
Приобретенный иммунитет можно далее разделить 
на  гуморальный  (опосредованный В-лимфоцитами 

и  плазматическими клетками, которые продуцируют 
антитела) и  клеточно- опосредованный иммунитет  (опо-
средованный Т-клетками, такими как Т-хелперы и  цито-
токсические клетки). Собственная пластинка слизистой 
кишечника содержит В-клетки, Т-клетки, макрофаги, эози-
нофилы, тучные клетки и т. д. Любое изменение нормаль-
ного состояния слизистой оболочки – будь то из-за бакте-
рий, пищевых антигенов, аллергенов или других факто-
ров – может вызвать высвобождение провоспалительных 
медиаторов, таких как ИЛ-6 и -8, моноцитарный хемотак-
сический белок 1, ФНО-α и др. Дендритные клетки обе-
спечивают презентацию антигенов. Все это стимулирует 
названные выше иммунокомпетентные клетки, которые 
в дальнейшем опосредуют воспалительный процесс. 

Кишечные глиальные клетки (КГК) связывают иммун-
ную систему с нервной благодаря способности секрети-
ровать, помимо медиаторов воспаления, фактор роста 
нейронов. КГК не  только поддерживают целостность 
эпителиального барьера слизистой, выступая в  качестве 
компонента врожденной иммунной системы, но и функ-
ционируют как антиген- презентирующие клетки. Кроме 
того, они контролируют функционирование гладкой 
мускулатуры кишечника  [9, 10]. В  исследовании, прове-
денном K. Tominaga  [11], у  крыс, подвергшихся стрессу, 
отмечались структурные изменения в КГК. Известно, что 
стресс стимулирует ось «гипоталамус – гипофиз – надпо-
чечники» для высвобождения различных, связанных 
со  стрессом медиаторов  (кортикотропин- рилизинг-
фактор, глюкокортикоиды, серотонин, глутамат, а  также 
нейротрофический фактор глиальных клеток  – НФГК), 
что, по-видимому, и изменяло внутриклеточную структуру 
КГК. Выделяемые ими в  ответ цитокины опосредуют 
передачу сигналов кальция и  влияют на  энтеральную 
нервную систему. 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ 
АСПЕКТЫ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИИ

Известно, что кортикотропин- рилизинг-фактор снижа-
ет экспрессию белков плотных контактов слизистой обо-
лочки двенадцатиперстной кишки у крыс, подвергшихся 
острому стрессу  [12] Это вполне укладывается в  новое 
понимание роли плотных контактов в  патогенезе ФД: 
в настоящее время появляется все больше данных о зна-
чимой роли нарушенной парацеллюлярной проницаемо-
сти слизистой  [13]. Так, в исследовании H. Vanheel было 
показано, что у пациентов с ФД отмечается более низкое 
трансэпителиальное электрическое сопротивление, 
а  также увеличенная парацеллюлярная проницаемость, 
что свидетельствует об отсутствии целостности слизистой 
оболочки двенадцатиперстной кишки на микроскопиче-
ском уровне [14]. И связано это в основном со снижени-
ем экспрессии белков, отвечаю щих за плотные контакты 
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клеток. Более детальный анализ показал, что ослабление 
эпителиального барьера у пациентов с ФД ассоциирова-
но с субклиническим воспалением в подслизистом слое. 
Выявлена значительная связь между степенью повыше-
ния проницаемости, уровнем экспрессии адгезивных 
белков и выраженностью субклинического воспаления.

Исследование, проведенное С. Cirillo, задокументиро-
вало инфильтрацию подслизистого слоя тучными клетка-
ми  [15]. В  другом исследовании, проведенном 
F. Tanaka  [16], у пациентов с ФД экспрессия НФГК была 
увеличена и дополнительно коррелировала с симптома-
ми. Эти исследователи предположили, что в ответ на лег-
кое воспаление двенадцатиперстной кишки эпителиаль-
ные клетки высвобождают НФГК как модулятор воспале-
ния и, таким образом, защищают КГК. 

Немало исследований показало увеличение количе-
ства эозинофилов у пациентов с ФД и было объединено 
в хорошо спланированные системный обзор и метаана-
лиз, которые показали, что большинство пациентов с этим 
заболеванием продемонстрировали эозинофилию и уве-
личение тучных клеток в  двенадцатиперстной кишке. 
Помимо дуоденальной инфильтрации, в  слизистой обо-
лочке желудка отмечалась та же картина [17]. Исследова-
ние «случай – контроль», проведенное N. Talley в швед-
ской популяции, показало значительную связь эозино-
фильного инфильтрата и неязвенной диспепсии у пациен-
тов после того, как все другие состояния, которые могут 
вызывать эозинофилию, такие как аллергия, паразитарная 
инвазия и т. д., были исключены [18]. В другом исследова-
нии, проведенном Du Lijun на  пациентах стационаров, 
в  двенадцатиперстной кишке наблюдалась более выра-
женная эозинофильная дегрануляция по  сравнению 
с контрольной группой [19]. В другом когортном исследо-
вании, проведенном M. Walker, при биопсии двенадцати-
перстной кишки у пациентов с симптомами раннего насы-
щения и переполнения после приема пищи было обнару-
жено увеличение количества эозинофилов в  пересчете 
на квадратный миллиметр [20]. Результаты этих исследо-
ваний подтверждают роль эозинофилов и, возможно, туч-
ных клеток в патофизиологии ФД. Тем не менее необходи-
мы дополнительные исследования, чтобы установить при-
чинную роль эозинофилов и, соответственно, разработать 
лучшие терапевтические стратегии.

РОЛЬ ГРЕЛИНА В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИИ

В XXI в. началось активное изучение грелина, который 
синтезируется энтероэндокринными клетками слизистой 
оболочки дна желудка. Его роль первоначально сводили 
только к  усилению секреции соматотропного гормона 
и  стимуляции аппетита, за  что грелин прозвали «гормо-
ном голода»  [21]. Теперь доказан широкий спектр его 
действия. Грелин является регулятором способности к обу-
чению, влияет на  память, когнитивные функции мозга, 
процессы сна и  бодрствования, защищает от  беспокой-
ства и депрессии, что доказано клинически и подтвержде-
но экспериментально  [22]. Грелин усиливает анаболизм, 

участвует в  регуляции роста, а  главное, в  поддержании 
гомеостаза. Оказалось, что он необходим для реализации 
репродуктивной функции [23]. A. Kheradmand описал его 
антиоксидантное действие [24].

В  этом многообразии физиолого- биохимических 
эффектов грелина есть и  влияние на  моторику ЖКТ, 
на  метаболизм липидов и  углеводов, стимуляция желу-
дочной секреции. Ацилированный грелин является актив-
ной формой этого медиатора. От него, в частности, зави-
сит опорожнение желудка от  пищи у  здоровых добро-
вольцев. А это уже гипотетически связывает ацил-грелин 
с  симптоматикой ФД, поскольку задержка опорожнения 
желудка может быть связана с ощущением переполнен-
ности желудка после приема пищи и  тяжелым ранним 
чувством насыщения у таких пациентов.

Это предположение было подтверждено еще 15  лет 
назад японскими исследователями  [25], изучившими 
зависимость между опорожнением желудка и  уровнем 
грелина при ФД. По их данным, у таких пациентов пока-
затели ацилированного грелина были значительно ниже, 
чем у здоровых добровольцев, тогда как время эвакуации 
содержимого из  желудка было куда дольше и  обратно 
коррелировало с уровнем грелина.

Это лишь краткий обзор некоторых современных дан-
ных о патогенезе функциональной диспепсии, за рамка-
ми которого остались вопросы постинфекционных иммун-
ных механизмов, роль микробиоты, активно сейчас 
обсуждаемая, и  изучение генетических предпосы-
лок [26, 27]. Но и этого достаточно, чтобы понять, что ФД 
представляется сегодня процессом куда более сложным, 
чем это виделось в 1988 г., когда сам термин был введен 
в клиническую практику принятием Римских критериев I.

ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ 
В ТЕРАПИИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИИ

Переходя к  обсуждению терапевтической стратегии, 
приходится признать, что используемые в  настоящее 
время схемы и  лекарственные препараты приносят 
облегчение совсем не так часто, как хотелось бы, либо их 
эффективность кратковременна.

Эффект эрадикационной терапии при ФД был предме-
том большого количества плацебо- контролируемых 
исследований. Ввиду отсутствия реальной этиотропной 
терапии международные гайдлайны, опираясь на метаа-
нализы [28], навязчиво рекомендуют эрадикацию H. рylori, 
ссылаясь на ее «лечебный потенциал» [29]. При этом даже 
эксперты Maastricht IV честно признают: избавление 
от хеликобактера приводит к долговременному облегче-
нию симптомов у  одного из  двенадцати пациентов 
с ФД [30], в то время как у остальных симптомы сохраня-
ются или возвращаются, несмотря на эрадикацию.

Такая  же неоднозначная ситуация складывается 
с ингибиторами протонной помпы (ИПП). С одной сторо-
ны, многочисленные рандомизированные исследования 
продемонстрировали благоприятный эффект ИПП при 
ФД, выражаю щийся, по данным метаанализов, в том, что 
эффективность лечения ИПП выше, чем у  плацебо, 
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на 10–20% [31]. С другой стороны, при анализе подгрупп 
эффекты ИПП ограничиваются синдромом эпигастраль-
ной боли (СЭБ), тогда как симптомы нарушения моторики 
в  виде постпрандиального дистресс- синдрома  (ПДС) 
не  реагируют на  ИПП. Отечественные гастроэнтерологи 
также оценивают вклад этой группы лекарств как весьма 
скромный: ИПП эффективны у 33% пациентов с ФД [32].

Антидепрессанты используются при безуспешности 
вышеупомянутых методов лечения. Эффективность была 
подтверждена для трициклических антидепрессантов, 
но  не  для ингибиторов обратного захвата серотони-
на [33]. В крупнейшем на сегодняшний день исследовании 
изучалось влияние амитриптилина (25 мг в течение 2 нед., 
затем 50  мг в  течение 10  нед.), эсциталопрама  (10  мг 
в течение 12 нед.) и плацебо у 292 пациентов. В то время 
как эсциталопрам не  показал никакого эффекта, ами-
триптилин значительно уменьшил интенсивность боли 
в животе по сравнению с плацебо [34]. Однако опять же 
при ПДС такой подход нельзя считать оптимальным.

Фитотерапевтические средства давно используются 
в медицине и при изучении в плацебо- контролируемых 
исследованиях показали отрыв от плацебо по эффектив-
ности при лечении ФД. Такие препараты представляют 
собой в  основном фиксированные комбинации масла 
мяты и тмина или смеси иберийки горькой, полыни, горе-
чавки и корня дягиля, обычно в сочетании со спазмолити-
ческими и седативными экстрактами [35].

Несколько исследований, проведенных на педиатри-
ческих пациентах с  эозинофилией двенадцатиперстной 
кишки с применением монтелукаста, известного в основ-
ном как противоастматическое средство, показали 
многообещаю щие результаты  [36]. Монтелукаст был 
эффективен в  контроле симптомов у  пациентов с  ФД, 
хотя плотность эозинофилов и  уровень их активации 
не  изменились через 21  день лечения  [37]. Кроме того, 
у  детей с  диспепсией и  дуоденальной эозинофилией, 
которые не  реагировали на  Н2-блокаторы, использова-
ние перорального кромолина, который является стабили-
затором тучных клеток, показало улучшение симптомов 
у 89% пациентов [38]. В дальнейшем проводились и дру-
гие работы в этом направлении, но на уровень рекомен-
даций такая терапевтическая тактика не вышла [39]. 

МЕСТО ПРОКИНЕТИКОВ 
В ЛЕЧЕНИИ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИИ

Поскольку нарушения моторики являются основным 
патогенетическим механизмом ФД, особенно в  форме 
ПДС, немалый потенциал видится в применении проки-
нетиков. Метаанализ 14  исследований показал, что они 
более эффективны, чем плацебо [40]. Однако кардиоток-
сичные свой ства домперидона, и в первую очередь мето-
клопрамида, выражаю щиеся в  удлинении интервала QT, 
ограничивают их длительное применение. В России врачи 
хорошо знакомы с  другим прокинетиком  – итоприда 
гидрохлоридом, двой ной механизм действия которого 
хорошо изучен: на  рынке эта молекула присутствует 
почти 30  лет. С  одной стороны, препарат ингибирует 

ацетилхолинэстеразу  (АХЭ), не  позволяя разрушаться 
ацетилхолину  – важнейшему естественному медиатору- 
прокинетику для ЖКТ. Но  с  другой стороны, так  же как 
метоклопрамид и домперидон, итоприд влияет на дофа-
минергию через D2-рецепторы, что теоретически может 
вызвать негативные эффекты со  стороны сердца  [41]. 
Впрочем, это не влияет на отношение к итоприда гидрох-
лориду как к достаточно безопасному средству.

В  2013  г. мир облетело сообщение о  появлении 
в  Японии нового прокинетика  – акотиамида, отличного 
от всех известных на тот момент. Российские гастроэнтеро-
логи могли узнавать новости лишь по публикациям, коли-
чество которых росло с каждым годом по экспоненте [42]. 
Буквально за несколько лет итоприд перестал быть в япон-
ских клинических рекомендациях препаратом выбора при 
ФД (хотя молекула итоприда, напомним, была разработана 
и выпущена именно в Японии), а его место занял акотиа-
мид [43], безопасность которого оценивалась значительно 
выше: продолжительность лечения оригинальным итопри-
дом  (согласно инструкции) в  исследованиях составляла 
8 нед., тогда как акотиамидом – до 28 нед.

Сегодня  же наши соотечественники могут сами убе-
диться в эффективности обсуждаемой молекулы, потому 
что в  России вышел первый препарат с  данным МНН 
Диспевикт® компании Dr. Reddys. Поэтому столь необхо-
димо знать его механизм действия и особенности назна-
чения. Диспевикт®, подобно итоприду, обратимо ингиби-
рует активность АХЭ, продлевая жизнь ацетилхолина. 
Этому же способствует блокада пресинаптических муска-
риновых ауторецепторов. Влияния  же на  дофаминовые 
рецепторы не происходит [44], что способствует хорошей 
переносимости. Сообщалось, что акотиамид изменяет 
экспрессию генов, связанных со  стрессом, таких как 
рецепторы ГАМК и нейромедин U [45], т. е. предупреждает 
негативное влияние на  глиальные кишечные клетки, 
о  которых шла речь в начале настоящего обзора, через 
гипоталамо- гипофизарно-надпочечниковую ось.

Диспевикт® интересен еще и тем, что, видимо, спосо-
бен влиять на степень и скорость опорожнения желудка 
совершенно неожиданным путем. Акотиамид продемон-
стрировал статистически значимое повышение выработ-
ки грелина [46], который, как было сказано выше, обычно 
снижен у больных с ФД.

В  японское многоцентровое исследование было 
включено 892 пациента, из которых 450 получали в тече-
ние 4 нед. акотиамид по 100 мг 3 раза в день, а 442 – 
плацебо [47]. Общая эффективность лечения была отме-
чена у  52,2% больных, получавших акотиамид, 
и  у  34,8%  больных, получавших плацебо  (р  <  0,001). 
При  этом в  основной группе по  сравнению с  группой 
пациентов, принимавших плацебо, достоверно улучши-
лось качество жизни. Частота побочных эффектов в обеих 
группах была одинаковой, при этом значимых кардиоло-
гических побочных эффектов отмечено не было. Важным 
представляется исследование S. Shinozaki, в  котором 
наблюдались 33 пациента с СЭБ и 41 – с ПДС, получав-
шие в  течение трех месяцев акотиамид в  дозе 100  мг 
3 раза в день [48]. Через месяц лечения в группе больных 
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с  СБЭ улучшение отметили 63% пациентов, а  полное 
исчезновение жалоб  – 42% больных. Через три месяца 
лечения указанные показатели составили, соответствен-
но, 69  и  39%. В  группе больных с  ПДС выраженность 
жалоб уменьшилась через месяц у 56% пациентов, через 
три месяца – у 78% больных (р = 0,021). Полное исчезно-
вение жалоб отмечалось через месяц у 17%, пациентов, 
через 3 мес. – у 46% больных (р = 0,004). Эффективность 
лечения была ниже при тяжелом течении ФД (р = 0,013). 
Главный вывод этой работы: акотиамид эффективен как 
при СЭБ, так и при ПДС.

Ряд исследований был посвящен оценке эффективно-
сти комбинированного применения акотиамида и  анти-
секреторных препаратов (ИПН, блокаторов Н2-рецепторов 
гистамина) Так, было показано, что комбинированное 
применение акотиамида (в дозе 300 мг/сут) и рабепразо-
ла (в суточной дозе 10 мг) достоверно уменьшало выра-
женность жалоб как у больных с СЭБ, так и у пациентов 
с ПДС  [46]. S. Mayanagi et al.  [49] применяли акотиамид 
в  дозе 100  мг 3  раза в  день у  больных ФД, у  которых 
монотерапия эзомепразолом в  дозе 20  мг в  день была 
недостаточно эффективной. Через 2 нед. комбинирован-
ной терапии у  78% пациентов отмечалось уменьшение 
выраженности симптомов как СЭБ, так и ПДС.

Исследования, проведенные на  японской популяции, 
важны, и их результаты значимы. Но насколько корректно 
экстраполировать их на россиян? Чтобы избежать сомне-
ний, в 32 центрах Российской Федерации было проведено 
многоцентровое двой ное слепое рандомизированное 
плацебо- контролируемое исследование, в  котором уча-
ствовало 389  пациентов, половина из  которых лечилась 

Диспевиктом, а  у  другой использовалось плацебо  [50]. 
Эффективность препарата от  основных симптомов ФД 
оценивалась после 4 нед. терапии. Результаты проведен-
ного клинического исследования позволили сделать 
вывод, что Диспевикт® в дозе 300 мг/сут является эффек-
тивным средством для лечения взрослых пациентов 
с  диагнозом «ФД с  постпрандиальным дистресс- 
синдромом». Профиль безопасности оценивался как бла-
гоприятный. Значимых изменений внутри каждой группы 
и  выраженных различий между группами исследования 
по  всем оцениваемым показателям жизненно важных 
функций не выявлено. Клинически значимых отклонений 
в результатах ЭКГ не было зарегистрировано.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В завершение следует сказать, что лечение функцио-
нальной диспепсии остается не до конца решенной про-
блемой и  требует дальнейшего поиска патогенетически 
оправданных средств, внедрение которых поможет 
в  работе гастроэнтерологам и  терапевтам. Однако уже 
понятно, что принятые на  сегодняшний день стереотип-
ные схемы, и  прежде всего с  включением ингибиторов 
протонной помпы и/или проведением эрадикации 
H.  рylori, не  дают ожидаемого эффекта. Клиницистам 
необходимо более глубоко понимать патогенез этого 
заболевания и шире использовать препараты из группы 
прокинетиков. 
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