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Резюме
Гастропарез, симптоматическое хроническое заболевание желудка, характеризуется объективными признаками задержки его 
опорожнения при отсутствии механической обструкции. Гастропарез редко документируется в обычной клинической практике. 
Данное заболевание обычно подозревают, исследуют и диагностируют у пациентов с синдромом интенсивной и продолжи-
тельной тошноты, рвоты, раннего чувства насыщения, боли в эпигастрии, которые возникают в результате ряда мышечных, 
нервных или ритмических нарушений в работе желудка. Хотя задержка опорожнения желудка является определяющим при-
знаком гастропареза, другие аспекты нервно-мышечной дисфункции желудка, такие как дезадаптация и висцеральная гипер-
чувствительность, также могут способствовать появлению симптомов гастропареза. Симптомы гастропареза часто совпадают 
с симптомами других функциональных заболеваний желудочно-кишечного тракта, включая синдром хронической необъяс-
нимой тошноты и рвоты, синдром циклической рвоты, различные нарушения взаимодействия между кишечником и мозгом 
и прежде всего функциональную диспепсию. В данной статье представлен обзор различных исследований при гастропарезе 
с точки зрения моторики желудка. В клинической гастроэнтерологической практике гастропарез считается одним из наиболее 
сложных состояний, поскольку существуют расхождения в отношении определения, спектра симптомов, диагностики и опти-
мального терапевтического подхода, особенно в связи с недостаточностью методов лечения с доказанной эффективностью. 
В статье рассматриваются современные данные по эпидемиологии, этиологическим факторам, патофизиологическим кон-
цепциям, а также обосновывается необходимость правильной диагностики гастропареза. Подробно описаны методы лечения 
функционального гастропареза – диетотерапия, прокинетики, противорвотные средства и препараты для купирования сим-
птомов. Также представлено обоснование применения прокинетика итоприда и гастропротектора ребамипида.

Ключевые слова: тошнота, рвота, диабетический гастропарез, идиопатический гастропарез, гастрит, прокинетики, ито-
прид, ребамипид
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Abstract
Gastroparesis is a symptomatic chronic stomach disease characterized by objective sings of delayed gastric emptying in the 
absence of mechanical obstruction. Gastroparesis is rarely documented in routine clinical practice. This disease is usually 
suspected, examined and diagnosed in patients with a syndrome of intense and prolonged nausea, vomiting, early satiety, 
epigastric pain, which occur as a result of muscular, nervous or rhythmic abnormalities of gastric functioning. Although 
delayed gastric emptying is a determining feature of gastroparesis, other aspects of gastric neuromuscular dysfunction, 
such as maladaptation and visceral hypersensitivity, may also contribute to the symptoms of gastroparesis. The symptoms 
of gastroparesis often overlap with those of other functional gastrointestinal disorders, including chronic unexplained 
nausea and vomiting syndrome, cyclic vomiting syndrome, various impaired "gut-brain" interactions, and, first of all, functional 
dyspepsia. This article presents a review of different examinations in gastroparesis from a gastric motility perspective. In 
clinical gastroenterological practice, gastroparesis is considered one of the most complex conditions due to the disagreements 
regarding the definition, range of symptoms, diagnosis and optimal therapeutic strategy, particularly due to the lack of treatment 
methods with proven efficacy. The article reviews current data on epidemiology, etiologic factors, pathophysiological concepts, 
and substantiates the need for proper diagnosis of gastroparesis. The methods for treating functional gastroparesis such as 
diet therapy, prokinetics, antiemetics and symptom relief drugs are described in detail. In addition, the rationale for the use of 
itopride prokinetic and rebamipide gastroprotector is presented.
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ВВЕДЕНИЕ

Гастропарез (буквально «паралич желудка»)  – это 
состояние, характеризующееся сочетанием симптомов 
со стороны верхних отделов желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ) и задержкой опорожнения желудка (ОЖ) при 
отсутствии механической непроходимости верхних от-
делов ЖКТ  [1]. Основываясь на большом количестве 
наблюдений, Европейское соглашение по гастропаре-
зу (ГП) определило данное заболевание как состояние, 
характеризующееся задержкой опорожнения желудка 
при отсутствии механической непроходимости, с сим-
птомами в виде тошноты и рвоты, а также постпранди-
альным дистресс-синдромом (ППДС) [1]. Это достаточно 
тяжелое заболевание, связанное с повышенной смерт-
ностью. Симптомы ГП часто совпадают с симптомами дру-
гих функциональных заболеваний ЖКТ, включая синдром 
хронической необъяснимой тошноты и рвоты [2], син-
дром циклической рвоты, различные нарушения взаи-
модействия между кишечником и мозгом [3] и прежде 
всего функциональную диспепсию. Существует такое по-
нятие, как гастропарезоподобный синдром. «Синдром, 
подобный гастропарезу» был введен для классифика-
ции пациентов, у которых наблюдаются все симптомы га-
стропареза, но нет объективных признаков замедления 
опорожнения желудка. В конечном итоге у некоторых из 
этих пациентов может развиться ГП, учитывая прогресси-
рование заболевания в зависимости от количества об-
наруженных клеток Кахаля. В этой статье мы в первую 
очередь сосредоточимся на последних данных об эпиде-
миологии, клинических проявлениях, патологии, диагно-
стике и лечении гастропареза.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Посредством интернета 54  127  респондентов 
из 26 стран (Аргентины, Австралии, Бельгии, Бразилии, Ка-
нады, Китая, Колумбии, Египта, Франции, Германии, Гол-
ландии, Израиля, Италии, Японии, Мексики, Польши, Ру-
мынии, России, Сингапура, ЮАР, Южной Кореи, Испании, 
Швеции, Турции, Великобритании и США) получили ди-
агностический опросник IV Римского консенсуса, в ко-
тором ответили на вопросы, связанные с нарушениями 
взаимодействия между кишечником и  мозгом. Иссле-
дователи выбрали участников с  симптомами, похожи-
ми на гастропарез (гастропарезоподобный синдром 
ГППС) – тошнота и/или рвота ≥1 раза в нед., сопрово-
ждающиеся одновременным ППДС. Далее они исключи-
ли пациентов с органическими заболеваниями ЖКТ или 
с симптомами самоиндуцированной рвоты, циклической 
рвоты или синдромом каннабиноидного гиперемезиса. 
В итоге исследователи определили распространенность 
гастропареза у 0,9% отвечавших на вопросы [4]. В США 
стандартизированная (с учетом возраста, пола и геогра-
фического региона) распространенность  ГП составила 
267,7 на 100 000 взрослых, в то время как распростра-
ненность «определенного» ГП (у пациентов, которым диа-
гноз был поставлен в течение 3 мес. после сцинтиграфии 

желудка с сохраняющимися симптомами более 3 мес.) 
была намного ниже – 21,5 на 100 000 человек [5]. В Вели-
кобритании стандартизированная распространенность ГП 
составила 13,8 на 100 000 человек, а стандартизирован-
ная частота ГП выросла с 1,5 на 100 000 человеко-лет 
в 2004 г. до 1,9 на 100 000 человеко-лет в 2016 г. [6].

ЭТИОЛОГИЯ ГАСТРОПАРЕЗА

Наиболее распространенные этиологические факто-
ры ГП – сахарный диабет (37,5–57,4%), идиопатическая 
(11,3–39,4%), медикаментозная (11,8–19,6%), послеопе-
рационная формы (1,1–15,0%), ожирение, критическое 
состояние пациента. Две наиболее распространенные 
формы гастропареза  – диабетическая и  идиопатиче-
ская – в совокупности составляют 90% или более случа-
ев, наблюдаемых в специализированных центрах. Риски 
развития ГП при диабете I и  II типа считаются относи-
тельно схожими, хотя диабетический гастропарез (ДГП), 
вызванный диабетом II типа, встречается чаще, чем при 
диабете I типа, из-за большего числа пациентов с диа-
бетом II типа [7]. К лекарственным препаратам, которые 
могут вызывать гастропарез, относятся опиоиды, блока-
торы кальциевых каналов, антихолинергические сред-
ства и агонисты рецепторов глюкагоноподобного пепти-
да-1  [8], нейролептики, ингибиторы протонной помпы, 
прогестерон и некоторые другие [9]. Послеоперационный 
гастропарез связан с фундопликацией (из-за поврежде-
ния блуждающего нерва), шунтированием желудка по Ру, 
частичной резекцией желудка (из-за внешней денерва-
ции остатка желудка или аномальной моторики в анасто-
мозированной петле тощей кишки). Частичная резекция 
желудка и бариатрические операции, такие как рукав-
ная резекция желудка, также могут вызвать гастропарез. 
К редким причинам относятся гипотиреоз, брыжеечная 
ишемия, амилоидоз, заболевания соединительной тка-
ни, такие как склеродермия, нарушения накопления кол-
лагена и нейродегенеративные заболевания, например, 
паркинсонизм, паранеопластические процессы, миопа-
тии и мышечные дистрофии [6].

Гастропарез у пациентов в критическом состоянии 
связан со значительным риском нарушения энтераль-
ного питания, колонизацией ЖКТ патогенными бактери-
альными штаммами, повышенной проницаемостью ки-
шечной стенки, транслокацией кишечной микробиоты, 
что приводит к прогрессирующему недоеданию и потен-
циальному развитию генерализованной бактериальной 
инфекции. По крайней мере, 60% пациентов, госпитали-
зированных в отделение интенсивной терапии, страда-
ют желудочно-кишечной дисфункцией, а 30% пациентов 
в критическом состоянии необходимо перевести с энте-
рального на парентеральное питание из-за моторных на-
рушений желудка [10, 11].

При гастропарезе соотношение женщин и мужчин со-
ставляет почти 2 : 1, а пик заболеваемости приходится на 
возраст 50–60 лет, согласно последнему исследованию 
страховых случаев в США. Кроме того, в когортных ис-
следованиях отмечаются этнические и расовые различия 
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в распространенности гастропареза [12]. В связи с ожи-
даемым ростом распространенности диабета во всем 
мире (с 510 млн человек в 2021 г. до 640 млн в 2045 г.), 
специалистам важно учиться диагностировать гастропа-
рез среди других осложнений сахарного диабета [13].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ГАСТРОПАРЕЗА

В норме клетки Кахаля (КК) и оксид азота, взаимодей-
ствуя между собой, вырабатывают тормозящие и возбуж-
дающие сигналы, регулируя гладкую мускулатуру и со-
кратительную способность ЖКТ (рис. 1)  [14]. Основные 
нейротрансмиттеры, вызывающие сокращение гладкой 
мускулатуры желудка, – ацетилхолин и субстанция Р.

На нарушение передачи сигналов влияют окисли-
тельный стресс и повышенные конечные продукты гли-
кирования, а  также нейроиммунные механизмы  [15]. 
Сахарный диабет (СД) является одной из основных при-
чин диабетического гастропареза [16]. Распространен-
ность ДГП, по данным разных исследователей, составля-
ет от 25 до 65% и часто диагностируется у пациентов при 
уровне гликемии 11 ммоль/л и выше [17]. Гиперглике-
мия вызывает аномальную выработку конечных продук-
тов гликирования, которые являются основной причиной 
диабетической нейропатии [18]. Вегетативная нейропа-
тия считается основным механизмом, лежащим в осно-
ве развития диабетической нейропатии  [19]. Патофи-
зиология ДГП включает гипергликемию или вызванное 
крайней гипогликемией нарушение функции ЖКТ, дис-
функцию блуждающего нерва на фоне потери интерсти-
циальных КК и энтерических глиальных клеток. КК яв-
ляются не только хронотропными, но и ионотропными, 
они взаимодействуют с кишечными нервами, которые вы-
рабатывают тормозящие и возбуждающие сигналы, по-
могающие регулировать гладкую мускулатуру и сокра-
тительную способность. КК изучаются при множестве 
нарушений моторики ЖКТ, таких как болезнь Гиршпрун-
га, ахалазия и стеноз привратника. Становится все более 
очевидным, насколько важны КК для регуляции моторики 
желудка и кишечника [20]. Гибель интерстициальных КК 
происходит из-за нарушения иммунной регуляции с уча-
стием противовоспалительных (CD206-положительных) 
макрофагов, которые в норме играют гомеостатическую 
и  защитную роль, и  является основным объяснением 

формирования гастропареза [21]. Уменьшение в нейро-
нах синтазы оксида азота (nNOS), наряду с уменьшени-
ем интерстициальных КК, является вторым наиболее ве-
роятным механизмом, приводящим к гастропарезу [22]. 
Усиление сократительной способности гладкомышечных 
волокон ЖКТ опосредуется стимуляцией nNOS, которая 
вырабатывает оксид азота. Фармакологическое ингиби-
рование nNOS снижало сократительную способность две-
надцатиперстной кишки и пилорического отдела желудка 
в эксперименте на животных [23].

Помимо потери КК, сообщается о потенциальной ме-
ханической связи между дефицитом 5-НТ в слизистой 
оболочке антрального отдела желудка и отсроченным 
ДГП [24], что может служить основанием для использова-
ния агонистов 5-НТ4 для лечения гастропареза.

Таким образом, вегетативная дисфункция связана 
с дисфункцией блуждающего нерва в ЖКТ и с перифе-
рической нейропатией, выраженность которых приводит 
к более высокой частоте развития ДГП. Диабетический 
гастропарез часто остается нераспознанным и плохо 
поддается лечению, а его диагностика остается сложной 
задачей [25].

Еще одним вероятным фактором, способствующим 
медленному опорожнению желудка, является ожирение. 
Повышенное давление в желудке и такие гормоны, как 
инсулин, грелин и лептин, влияют на моторику желудка 
и вызывают нарушение его опорожнения [26].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ГАСТРОПАРЕЗА

На тошноту жалуются 96% пациентов с гастропаре-
зом (преобладающий симптом у 29%), а 65% испытывают 
рвоту [27]. В исследовании H.P. Parkman et al. рвота чаще 
становилась поводом для диагностики диабетического 
гастропареза [28]. Напротив, боли в животе, чувство ран-
него насыщения и чувство сытости после приема пищи 
чаще встречались при идиопатическом гастропарезе [29]. 
В ряде исследований не обнаруживается достоверной 
связи между тяжестью симптомов и временем задерж-
ки ОЖ [30]. По сравнению с идиопатическим гастропа-
резом (ИГП), у пациентов с  ГП, связанным с диабетом 
1-го типа, задержка ОЖ более выражена. Коморбидность 
с психическими расстройствами, такими как депрессия 
и тревожность, прямо коррелирует с тяжестью симптомов, 

2  Рисунок 1. Нормальное опорожнение желудка вследствие взаимодействия интерстициальных клеток Кахаля и нейронной 
синтазы оксида азота (nNOS) [14]
2  Figure 1. Normal rate of gastric emptying due to interactions between interstitial cells of Cajal and neuronal nitric oxide 
synthase (nNOS) [14]
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но не зависит от этиологии гастропареза или степени за-
держки опорожнения желудка  [31]. Анализ группы па-
циентов с ИГП также показал, что около 30% пациентов 
страдали ожирением и только 10% имели недостаточный 
вес. Кроме того, в течение 48 нед. наблюдения у 53% па-
циентов вес оставался стабильным, у 30% вес увеличился, 
а у 17% – снизился [32]. Это противоречит общепринято-
му описанию, согласно которому пациенты с ГП часто со-
общают о потере веса.

В  зависимости от тяжести симптомов S.  Waseem 
et al. [33] выделили 3 различные клинические формы:

1) легкая форма ГП: симптомы легко поддаются лече-
нию, потеря веса отсутствует;

2) умеренная форма ГП: более частые, но не ежеднев-
ные симптомы, которые поддаются лечению противорвот-
ными средствами, прокинетиками, изменением рациона 
питания и контролем уровня гликемии;

3) тяжелая форма ГП: симптомы проявляются каждый 
день, несмотря на лечение, в дополнение к недоеданию 
и потере веса пациент нуждается в частых медицинских 
осмотрах и госпитализации.

При опросе и в динамике на фоне терапии у пациен-
тов можно использовать количественную шкалу оценки 
тяжести ГП по индексу основных симптомов ГП (табли-
ца) [34], по которой пациент отмечает выраженность сим-
птомов по 5-балльной шкале от 0 до 5.

Для постановки диагноза «гастропарез» необходимо 
выявить пациентов с характерными симптомами, а затем 
исключить механическую непроходимость желудка. Хотя 
взаимосвязь между симптомами и задержкой ОЖ являет-
ся спорной, большинство крупномасштабных исследова-
ний показали, что пациенты с задержкой ОЖ при приеме 
твердой пищи чаще жалуются на чувство переполненно-
сти после еды, тошноту и рвоту [4].

В исследовании H.P. Parkman et al. боль в животе выяв-
лялась у 90% из 346 пациентов с идиопатическим или ди-
абетическим ГП. У 34% пациентов с ГП боль в животе была 
сильной и/или очень сильной и описывалась как спасти-
ческая или тошнотворная. Сильная / очень сильная боль 

в верхней части живота была связана с приемом опиоид-
ных препаратов или наличием мигрени [28].

Более выраженные симптомы ГП связаны с ухудше-
нием качества жизни [35]. По сравнению с пациентами 
с ИГП, у пациентов с ДГП сильнее выражены тошнота, рво-
та и отрыжка, и они в целом испытывают больший диском-
форт [36]. В другом клиническом наблюдении пациенты 
с ИГП сообщали о 3,5 эпизодов рвоты в день, в то вре-
мя как у пациентов с ДГП наблюдались 7,3 эпизода рво-
ты в день [37]. Еще в одном наблюдении 41% пациентов 
сообщали о сильном вздутии живота, которое сопрово-
ждалось тошнотой, чувством переполненности, распира-
нием, болью и нарушением работы кишечника [38]. В не-
большом исследовании (n = 55) K. Bielefeldt et al. выявили, 
что уровень тревожности и депрессии по опроснику Short 
Form-12 были связаны с  тяжестью основных симпто-
мов ГП, о которых сообщали пациенты [39]. На качество 
жизни при ГП также влияла коморбидность с депрессив-
ными и/или тревожными расстройствами. Наиболее рас-
пространенной социальной потребностью, связанной 
со здоровьем, которую выражали пациенты с ГП, было 
психическое здоровье, за которым следовали финансо-
вые трудности и продовольственная безопасность [40]. 
У пациентов с ГП выявляются более высокие уровни де-
прессии и тревожности, чем в среднем среди населения. 
В одном исследовании 47% пациентов соответствовали 
критериям генерализованного тревожного расстройства, 
а 38% – критериям большого депрессивного расстрой-
ства, в то время как в общей популяции эти показатели 
составили 2,7 и 3,8% соответственно [41].

ДИАГНОСТИКА ГАСТРОПАРЕЗА

Лабораторные тесты. Первичное обследование 
включает базовые лабораторные исследования: напри-
мер, общий анализ крови, анализ на электролиты, глю-
козу, тиреотропный гормон, креатинин и мочевину. При 
диабете обязательно определение уровня гликирован-
ного гемоглобина. Оценка серологических маркеров 

2  Таблица. Опросник «Индекс симптомов гастропареза» Американского общества нейрогастроэнтерологии и моторики 
ANMS GCSI-DD [34]
2  Тable. American Neurogastroenterology and Motility Society Gastroparesis Cardinal Symptom Index - Daily Diary (ANMS GCSI-DD) [34]

Симптомы Нет Очень слабый Слабый Умеренный Сильный Очень сильный

Тошнота 0 1 2 3 4 5

Рвотные позывы 0 1 2 3 4 5

Рвота 0 1 2 3 4 5

Чувство переполнения желудка 0 1 2 3 4 5

Невозможно доесть порцию 0 1 2 3 4 5

Ощущение чрезмерной сытости после еды 0 1 2 3 4 5

Потеря аппетита 0 1 2 3 4 5

Вздутие живота 0 1 2 3 4 5

Заметное увеличение объема живота 0 1 2 3 4 5
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питания актуальна для пациентов с недостаточным ве-
сом и недоеданием. Определение специфических анти-
тел необходимо при подозрении на аутоиммунные за-
болевания [42].

Инструментальная диагностика. При подозрении 
на ГП важно исключить обструкцию выходного отдела же-
лудка с помощью эндоскопии верхних отделов ЖКТ, про-
веденной в течение последних 1–2 лет.

Эзофагогастродуоденоскопия позволяет исключить ор-
ганические заболевания и выявить наличие пищи в же-
лудке, что указывает на неэффективную моторику ан-
трального отдела. Однако обнаружение остатков пищи 
в желудке не следует рассматривать как автоматический 
диагноз ГП, а лишь как признак замедленного опорожне-
ния желудка, поскольку у некоторых из этих пациентов 
при проведении сцинтиграфии (см. ниже) ОЖ может быть 
нормальным [42].

Рентгенологические признаки, которые могут указы-
вать на грыжу пищеводного отверстия диафрагмы: осла-
бленная или отсутствующая перистальтика, расширение 
желудка, задержка содержимого и замедленное опорож-
нение желудка от бария. Однако это не может заменить 
сцинтиграфию (см. ниже) при оценке ОЖ, поскольку барий 
является инертным веществом и не обладает теми же фи-
зико-химическими свойствами, что и пища [42].

Существует 3 основных метода диагностики ГП: сцин-
тиграфия, беспроводная капсула для оценки моторики 
и анализ в выдыхаемом воздухе изотопа C13 [43].

Сцинтиграфия желудка проводится с  использова-
нием меченой 99mTc коллоидной серы яичного белка 
(~300 ккал, 30% жира) для оценки ОЖ от твердых веществ. 
После стандартизированного завтрака с изотопом выпол-
няется визуализация через 0, 1, 2 и 4 ч. Замедленное ОЖ 
определяется как >90% через 1 ч, >60% через 2 ч, >10% 
через 4 ч. Тест наиболее специфичен через 4 ч, что гово-
рит о необходимости проведения исследований в тече-
ние этого времени, а не только через 2 ч [44]. Однако об-
щая задержка ОЖ слабо коррелирует с симптомами ГП 
и их тяжестью [45].

Альтернативным вариантом является дыхательный 
изотопный тест на регистрацию стабильного изотопа 
C13. Учитывая отсутствие радиоактивной нагрузки, этот 
тест особенно привлекательный вариант для беременных 
и кормящих женщин, а также для детей. Меченый угле-
родом изотоп попадает в организм и быстро всасывает-
ся в тонкой кишке, переносится в печень сывороточным 
альбумином и окисляется до углекислого газа, который 
выводится из организма в процессе дыхания. Измерения 
проводятся до приема препарата, а затем каждые 15 мин 
в течение 4 ч; ГП подтверждается, если для метаболизма 
и выведения половины радиоактивного материала требу-
ется более 120 мин [46].

Беспроводная капсула SmartPill для оценки моторики 
(БКОМ) может использоваться для оценки полного про-
хождения пищи по ЖКТ. В исследовании A.A. Lee et al. 
приняли участие 148 пациентов (87 здоровых пациентов, 
61 пациент с ГП), которые принимали SmartPill, и им про-
водили сцинтиграфию. Общее соответствие результатов 

двух методов составило 75%. У пациентов без диабета 
БКОМ выявила более высокую долю пациентов с задерж-
кой ОЖ, чем сцинтиграфия. У пациентов с диабетом за-
держка ОЖ, выявленная сцинтиграфией, была выше, чем 
у пациентов без диабета [47].

Для измерения сложных механизмов адаптации же-
лудка, его опорожнения и висцеральной чувствительно-
сти можно использовать тестирование с насыщением 
водной нагрузкой для определения максимально пере-
носимого объема и  времени возникновения симпто-
мов  [48]. Это стандартизированный тест, вызывающий 
растяжение желудка и стимулирующий его моторику без 
сложной гормональной реакции. В день тестирования па-
циенты после ночного голодания выпивают максималь-
ный объем воды из чашки объемом 150 мл в течение 
5 мин, пока не почувствуют себя полностью сытыми. Объ-
ем выпитой воды отражает вместимость желудка и его 
способность вмещать этот объем. Оцениваются интен-
сивность чувства насыщения, голода, дискомфорт в жи-
воте, вздутие живота и тошнота по 100-миллиметровой 
визуально-аналоговой шкале (ВАШ) до и через 10, 20 
и 30 мин после приема воды. Результаты испытуемых па-
циентов сравнивают с результатами, полученными в кон-
трольной группе [49].

Трансабдоминальная ультрасонография (УЗИ) проде-
монстрировала свою полезность и достоверность при ис-
следовании желудочной секреции, гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни и гастродуоденального пассажа [50].

Электрогастрография высокого разрешения (HR-EGG) 
является перспективным неинвазивным методом оцен-
ки моторики желудка у пациентов с ГП. Она обеспечи-
вает более точное выявление миоэлектрической актив-
ности желудка  [51]. Пространственное картирование 
с помощью HR-EGG может помочь в выявлении гипото-
нии желудка, лежащей в основе гастропареза [52]. Это 
многообещающая концепция для персонализированно-
го лечения пациентов с ГП.

Динамическая магнитно-резонансная томография по-
зволяет измерить реакцию желудочно-кишечного трак-
та на прием пищи, хотя она по-прежнему используется 
в основном в исследовательских целях. Также для оцен-
ки адаптации желудка был разработан и валидирован 
метод однофотонной эмиссионной компьютерной то-
мографии  [53]. Учитывая последние достижения в обла-
сти лечения пилороспазма, функцию привратника можно 
оценить с помощью многосенсорной антродуоденальной 
манометрии высокого разрешения или эндоFLIP  [54]. 
Однако многие из этих тестов доступны только в специа-
лизированных центрах.

МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ГАСТРОПАРЕЗА

В настоящее время не существует подтвержденно-
го алгоритма лечения ГП, оно преимущественно осно-
вано на поэтапном подходе к каждому пациенту инди-
видуально.

Диетические рекомендации при  ГП. Диетические 
меры (включая изменение состава рациона, размера 
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порций, частоты приема пищи и т. д.) и стабильный кон-
троль уровня сахара в  крови (при ДГП) являются ос-
новными методами лечения  ГП  [55]. Рекомендуемые 
изменения в  рационе питания в  рамках лечения  ГП 
включают более частое питание с низким содержани-
ем жиров и неперевариваемой клетчатки, т. к. они мо-
гут уменьшать ГП. Следует отметить, что многие пациен-
ты с ГП добровольно ограничивают потребление пищи, 
чтобы минимизировать симптомы, что потенциально мо-
жет привести к недоеданию, дефициту витаминов и пи-
тательных веществ (например, D, E, K, фолиевой кислоты, 
кальция, железа). Несмотря на то что процент пациен-
тов с  ГП, страдающих ожирением, увеличивается, бо-
лее 60% пациентов сообщают о дефиците калорий в ра-
ционе (менее 60% от расчетной суточной потребности 
в энергии) и дефиците витаминов и минералов [56]. Та-
ким образом, для этих пациентов важно вести учет по-
требляемой энергии и давать рекомендации по питанию, 
а в ряде случаев необходимо дополнительно назначать 
витаминно-минеральные комплексы. При тяжелом тече-
нии ГП может потребоваться энтеральное или паренте-
ральное питание [16].

Медикаментозное воздействие. Основное лечение ГП 
направлено на улучшение ОЖ для облегчения симптомов. 
При клинических симптомах ГП рекомендуются прокине-
тики, к которым относятся антагонисты дофаминовых (D2) 
рецепторов, агонисты серотониновых (5-HT4) рецепторов, 
ингибиторы холинэстеразы, мотилиноподобные препара-
ты и агонисты рецепторов грелина.

Антагонисты рецепторов дофамина-2 (D2) показа-
ли значительное улучшение как показателей ОЖ, так 
и симптомов верхних отделов ЖКТ  [57]. Метоклопра-
мид – единственный препарат, одобренный для лече-
ния ГП в США на срок до 12 нед. Он обладает несколь-
кими механизмами действия: антагонизм дофамина-2 
и  агонизм 5-HT4, оказывая как прокинетическое, так 
и противорвотное действие. Однако метоклопрамид хо-
рошо проникает через гематоэнцефалический барьер, 
что приводит к сомнеленции и другим нейролептиче-
ским эффектам, например, тремору в области рта и ко-
нечностей и другим (оценочный риск <1%)  [58]. Более 
того, при курсовом приеме метоклопрамида происхо-
дит «уклонение эффекта», когда после нескольких дней 
лечения наступает тахифилаксия, так что ОЖ составляет 
менее 20% к 3-му дню терапии у пациентов с высоким 
остаточным объемом желудка [59].

Домперидон обладает аналогичным механизмом 
действия и почти не проникает через гематоэнцефали-
ческий барьер, однако он также оказывает антиэмети-
ческое действие. Клиницистам необходимо учитывать 
потенциальный риск возникновения сердечной арит-
мии и  даже внезапной смерти из-за удлинения ин-
тервала Q-T, характерного и для других фармакологи-
ческих препаратов с  неселективной агонистической 
активностью в отношении рецепторов 5-HT4 [60]. В не-
давнем метаанализе было показано, что применение 
домперидона связано с повышенным риском комби-
нированной конечной точки, включающей внезапную 

сердечную смерть или желудочковую аритмию, по срав-
нению с  плацебо (скорректированный коэффициент 
шансов 1,7) [61]. Также домперидон может вызывать ги-
некомастию и галакторею [62].

Акотиамид был разработан как антидофаминовый 
и ингибитор холинэстеразы, он оказывает пресинаптиче-
ское ингибирующее действие на мускариновые авторе-
цепторы. Было показано, что он усиливает сократитель-
ную и адаптационную активность желудка и облегчает 
симптомы функциональной диспепсии [63]. Обычно он 
хорошо переносится и одобрен для лечения функцио-
нальной диспепсии (ФД) в Японии. При ГП этот препарат 
не исследовался.

Мотилин – это пептидный гормон, который способ-
ствует активации гладкой мускулатуры в кальциевых ка-
налах L-типа. Агонисты мотилина, такие как макролиды – 
эритромицин, кларитромицин и азитромицин, являются 
препаратами, способными ускорять ОЖ. Согласно послед-
нему метаанализу, эти препараты, по-видимому, наибо-
лее эффективны в улучшении ОЖ. Однако протоколы их 
приема длились не более 4 нед. и были связаны со зна-
чительным 15% увеличением риска инфаркта миокар-
да [64]. Антибиотики вызывают суперинфекцию, вызван-
ную устойчивыми микроорганизмами, и лекарственное 
взаимодействие [65].

В последние годы агонисты рецепторов 5-гидрок-
ситриптамина 4 (5-HT4), которые обеспечивают серо-
тонинергические прокинетические эффекты, привлекли 
значительное внимание в разработке лекарств для лече-
ния ГП. Цизаприд был эффективен в улучшении антро-
дуоденальной гипомоторики благодаря своему влиянию 
на ОЖ, ощущение желудочного дистресса и тонус желу-
дочных мышц [66]. Однако он был отозван с рынка ряда 
стран, в том числе и России после того, как появились до-
казательства серьезных кардиологических побочных эф-
фектов из большого когортного анализа [67]. Прукало-
прид, препарат для лечения хронического запора, также 
был оценен для лечения ГП в небольшом перекрестном 
РКИ, показав улучшение ОЖ, но не облегчения симпто-
мов ГП  [68]. Ревексеприд не продемонстрировал свя-
зи с улучшением ОЖ в плацебо-контролируемом двой
ном слепом РКИ, он также не показал статистической 
разницы в улучшении симптомов по сравнению с пла-
цебо  [69]. В недавнем РКИ фазы IIb эксперименталь-
ный селективный агонист 5-HT4 под названием Велусе-
траг продемонстрировал умеренные и дозозависимые 
эффекты на ОЖ и симптомы как у диабетических, так 
и у идиопатических пациентов с ГП по сравнению с пла-
цебо, без различий между двумя фенотипами. Однако 
облегчение симптомов не сохранялось в долгосрочной 
перспективе [70]. На сегодняшний день Фелцисетраг по-
казал наиболее многообещающие результаты в улучше-
нии ОЖ, транзита по тонкой кишке и опорожнения тол-
стой кишки у больных диабетом и идиопатическим ГП по 
сравнению с плацебо [71].

Недавний обновленный метаанализ оценил эффек-
тивность агониста грелина Реламорелина. Авторы ме-
таанализа сообщили о значительном общем улучшении 
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симптомов при ГП, включая раннее насыщение, тошно-
ту, рвоту и боли в животе (стандартная средняя разни-
ца: −0,34; 95% ДИ от −0,56 до −0,13) [72]. В фазе IIb РКИ 
с участием пациентов с диабетом ГП Реламорелин проде-
монстрировал значительное улучшение ОЖ и симптомов 
вплоть до 12-недельного наблюдения [73].

Ондансетрон и  гранисетрон, которые являются ан-
тагонистами 5-HT3, показали умеренную эффектив-
ность в улучшении тошноты и/или рвоты, связанной с ГП 
(76% пациентов) в течение до 2 нед., но они не повлия-
ли на желудочную моторику или постпрандиальную ак-
комодацию [74, 75]. В 2 исследованиях трансдермаль-
ный гранисетрон (3,1 мг/сут) был умеренно эффективен 
в уменьшении симптомов тошноты и/или рвоты у паци-
ентов с ГП, у которых симптомы не поддавались обычно-
му лечению [76, 77].

Препараты разных групп. Левосульпирид являет-
ся антипсихотическим средством, которое ускоряет ГЭ, 
проявляя как антидофаминовую, так и 5-НТ4-агонисти-
ческую активность [78]. Было показано улучшение сим-
птомов у пациентов как с ДГП [79], так и с идиопатиче-
ским ГП [80], но это не коррелировало с ускорением ОЖ. 
Агонист 5-HT1A-рецепторов буспирон, обладающий анк-
сиолитическим действием, усиливает моторику желудка 
и улучшает постпрандиальные симптомы независимо от 
своего анксиолитического эффекта [81]. Фенотиазины, та-
кие как прохлорперазин и хлорпромазин, блокируют ре-
цепторы D1 и D2 в головном мозге, что приводит к про-
тиворвотному эффекту. В исследованиях не проводилось 
прямого сравнения агонистов рецепторов 5-HT3 с фено-
тиазинами [82]. Однако применение психотропных препа-
ратов вызывает массу побочных эффектов и значительно 
снижает качество жизни.

Использование апрепитанта и традипитанта, антаго-
нистов рецепторов нейрокинина-1 (NK-1), привело к при-
емлемому улучшению симптомов тошноты и рвоты в тече-
ние 4 нед. [83, 84]. Однако для антагонистов NK-1 не было 
оценено никакой корреляции с улучшением визуализа-
ции ОЖ в динамике.

Трициклические антидепрессанты (ТЦА), такие как 
амитриптилин, дезипрамин и нортриптилин, которые те-
перь принято называть нейромодуляторами, широко ис-
пользуются в клинической практике для лечения боли. 
В малых дозах эти препараты также могут уменьшать сим-
птомы тошноты и рвоты [85].

Итоприда гидрохлорид – прокинетический препарат, 
который усиливает моторику ЖКТ за счет двойного ме-
ханизма действия: он является антагонистом дофамина 
D2-рецепторов холинергических нервов в постсинапти-
ческой области, а также предотвращает гидролиз ацетил-
холина ферментом ацетилхолинэстеразой и тем самым 
способствует усилению моторики ЖКТ [86]. В эксперимен-
тальном исследовании F. Katagiri et al. даже однократный 
прием итоприда вызывал значительное повышение уров-
ня соматостатина и мотилина в плазме крови по сравне-
нию с плацебо, а также значительно снижал уровень холе-
цитокинина и адренокортикотропного гормона в плазме 
крови по сравнению с плацебо. Авторы исследования 

предположили, что итоприд может ускорять ОЖ, оказы-
вать положительное модулирующее воздействие на гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковую систему и функ-
ции вегетативной нервной системы [87].

J.R. Basque et al. назначали 12 пациентам с ДГП в тече-
ние 2 нед. итоприд под контролем электрогастрографии. 
Итоприд продемонстрировал явный статистически зна-
чимый эффект как в пред-, так и в постпрандиальный пе-
риод, приводя к значительному увеличению показателей 
доминирующей частоты, что свидетельствовало о явном 
улучшении ОЖ у пациентов с ДГП [88].

В рандомизированном двойном слепом исследова-
нии приняли участие 76 пациентов на энтеральном пи-
тании в отделениях интенсивной терапии, которые были 
случайным образом распределены в группу итоприда 
или метоклопрамида. После недельной терапии в группе, 
получавшей итоприд, наблюдалось значительное увели-
чение объема энтерального питания, количества калорий 
и объема белка по сравнению с группой, получавшей 
метоклопрамид (p = 0,001, p = 0,002, p = 0,01 соответ-
ственно), и не было выявлено различий во вторичных 
результатах или побочных эффектах между двумя груп-
пами [89].

Итоприд SR в дозе 150 мг 1 раз в день показал мно-
гообещающие результаты в уменьшении выраженности 
симптомов верхних отделов ЖКТ, связанных с ДГП. В те-
чение 4 нед. лечения показатели тяжести симптомов со 
стороны верхних отделов ЖКТ значительно улучшились 
(p < 0,001), при этом наблюдалось значительное улуч-
шение при всех формах течения ДГП (очень легкая сте-
пень (37–58,6%), легкая степень (24,6–31,6%), умеренная 
степень (29,3–7,3%) и тяжелая степень (8,8–2,6%)). Ана-
лиз безопасности был сосредоточен на возникновении 
нежелательных явлений у участников исследования. Из 
988 пациентов только у 27 (2,7%) возникли нежелатель-
ные явления, в то время как большинство из 952 (97,2%) 
не сообщили о таких симптомах. У 10 (1%) пациентов 
возникла диарея, у 8 (0,8%) – боль в животе, у 4 (0,4%) – 
тошнота, у 3 (0,3%) – запор, а еще у 2 (0,2%) – головная 
боль. Все зарегистрированные нежелательные явления 
у пациентов были легкой степени тяжести и проходили 
самостоятельно, что позволяло продолжать лечение без 
перерывов. Эти результаты свидетельствуют о том, что 
лечение, использовавшееся в этом исследовании, в це-
лом хорошо переносилось и имело низкий процент не-
желательных явлений [90].

Метаанализ, в котором приняли участие 2620 чело-
век, из них 1372 человека получали итоприд в дозировке 
50 мг 3 раза в день, 1248 человек составили контрольную 
группу, они получали такие препараты, как домперидон, 
мосаприд или плацебо. У пациентов из группы, принимав-
шей итоприд, наблюдалось статистически значимое улуч-
шение симптомов нарушения моторики ЖКТ, таких как 
чувство переполненности после еды, раннее насыщение 
и общая оценка состояния пациента, по сравнению с кон-
трольной группой (p = 0,02–0,006) [91].

Два рандомизированных контролируемых исследо-
вания показали положительные результаты в отношении 
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моторики ЖКТ и гастродуоденальной зоны у пациентов 
с ДГП при использовании итоприда (25 и 734 пациента). 
Наблюдалось значительное улучшение тяжести и частоты 
всех симптомов заболевания (p < 0,001) [92, 93].

В сравнительном исследовании было обнаружено, что 
итоприд обеспечивал умеренное или полное облегчение 
желудочно-кишечных симптомов, обладая более высокой 
эффективностью по сравнению с метоклопрамидом [94]. 
Исследования, проведенные среди индийских пациен-
тов, также показали, что итоприд является эффективным 
средством для лечения нарушений моторики ЖКТ [95, 96]. 
R.R. Rai et al. изучили клинические характеристики ин-
дийских пациентов с диабетом и оценили эффективность 
итоприда в облегчении симптомов, связанных с ДГП, при 
сохранении гликемического контроля. После лечения ито-
придом наблюдалось заметное и статистически значимое 
улучшение всех симптомов (p < 0,001) [97].

Итоприда гидрохлорид не изменяет уровень сыво-
роточного гастрина. Он не вызывает побочных эффек-
тов, связанных с ЦНС, поскольку его фармакохимические 
особенности не позволяют ему проникать через гемато-
энцефалический барьер, в больших дозах он может не-
значительно повышать уровень пролактина. Итоприд не 
влияет на 5-НТ4-рецепторы, не удлиняет интервал Q-T, 
поэтому он безопасен при кардиологической патологии. 
А частота нежелательных явлений при применении ито-
прида не выше, чем при применении плацебо [98]. Ито-
прид имеет минимальные побочные эффекты, такие как 
диарея (0,7%), боли в животе (0,3%), головная боль (0,3%). 
Итоприд метаболизируется флавинзависимой моноокси-
геназой, а не в системе цитохрома CYP450, что предпо-
лагает минимальную гепатотоксич-
ность и  отсутствие перекрестного 
метаболизма с лекарственными пре-
паратами, которые метаболизируют-
ся изоформами CYP450 [99].

Мы исследовали физико-химиче-
скую эквивалентность «оригиналь-
ного» или референсного препара-
та Ганатон (производитель Майлан 
ЕПД Г.К., Япония) и брендированно-
го дженерика Итомед (производитель 
ПРО.МЕД.ЦС Прага а.о., Чешская Ре-
спублика) с помощью метода инфра-
красной спектроскопии с  функци-
ей Фурье преобразования (ИК-ФП). 
Наши результаты ИК-ФП представ-
лены на рис. 2.

Валентные антисимметрич-
ные колебания метиленовой груп-
пы формируют полосы погло-
щения 2932 и  2918  см-1. Полосы 
поглощения, лежащие в  диапазо-
не 1470–1432  см-1, соответствуют 
деформационным антисимметрич-
ным колебаниям метильной груп-
пы молекулы итоприда. В свою оче-
редь, полоса 1456 см-1 обусловлена 

колебаниями метоксильного фрагмента. Выраженная по-
лоса 1653 см-1 соответствует валентным колебаниям N-H 
вторичных амидов, в свою очередь, полоса 1632 см-1 со-
ответствует третичному амиду алифатического фрагмента 
молекулы итоприда. Полосы 1369 и 1222 см-1 соответству-
ют валентным колебаниям С-О-С структур. Полосы в диапа-
зоне 900–860 см-1 обусловлены внеплоскостными дефор-
мационными колебаниями С-Н ароматических структур. 
Таким образом, спектральные характеристики ИК-ФП ис-
следованных образцов сопоставимы на уровне более 98%, 
что указывает на их практически полное сходство.

Интервенционная терапия
У пациентов с ГП пилорический отдел стал подходя-

щей мишенью для интервенционных методов лечения, на-
правленных на уменьшение пилороспазма.

Электрическая стимуляция желудка – один из вари-
антов лечения пациентов с ГП, рефрактерной / неизлечи-
мой тошнотой и рвотой, которым не помогла стандартная 
терапия. Высокочастотная / низкоэнергетическая электри-
ческая стимуляция желудка значительно снизила частоту 
рвоты и желудочно-кишечных симптомов и улучшила ка-
чество жизни пациентов с тяжелым ГП в одном исследо-
вании [100], а в другом не ускоряла ОЖ и не улучшала ка-
чество жизни [101].

Эндоскопическая инъекция ботулинического токси-
на А (ботокса) ранее рассматривалась как многообеща-
ющее вмешательство после того, как многочисленные 
открытые исследования продемонстрировали, что пило-
рическая инъекция ботулинического токсина приводила 
к улучшению ОЖ и симптомов у пациентов [102]. Однако 

2  Рисунок 2. Спектры инфракрасной спектроскопии с функцией Фурье преобразо-
вания в различных диапазонах образцов препаратов, содержащих итоприд
2  Figure 2. Fourier transform infrared spectroscopy spectra in different ranges 
of samples of itopride drugs

Примечание. Красный – Ганатон, синий – Итомед.
А – Спектр ИК-ФТ в диапазоне 4000–400 см-1 образцов препаратов, содержащих итоприд; В – Спектр ИК-ФТ в диапазоне 
4000–2400 см-1 образцов препаратов, содержащих итоприд; С – Спектр ИК-ФТ в диапазоне 1700–400 см-1 образцов препа-
ратов, содержащих итоприд.

A

B C
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два последующих рандомизированных контрольных ис-
следования показали, что инъекция ботулинического ток-
сина не превосходит плацебо в улучшении ОЖ или сим-
птомов [103, 104].

Эндоскопическая дилатация привратника с исполь-
зованием баллона и эндоскопическое транспилориче-
ское стентирование были оценены как потенциальные 
стратегии лечения рефрактерной ГП, но они не включе-
ны в современные рекомендации из-за низкой эффек-
тивности. Пероральная эндоскопическая миотомия же-
лудка (G-POEM), процедура, включающая туннелизацию 
подслизистой оболочки желудка для увеличения объема 
и улучшения пассажа через привратник, с последующей 
миотомией пилорической мышцы, вызывает все больший 
интерес к эндоскопическому варианту лечения рефрак-
терной ГП [105].

Частичная или субтотальная резекция желудка счита-
ется крайней мерой при рефрактерном ГП и часто не при-
носит клинического эффекта [43, 106].

ПРОГНОЗ ПРИ ГАСТРОПАРЕЗЕ

ОЖ может со временем нормализоваться, но симпто-
мы сохраняются более чем у двух третей пациентов [107]. 
Вероятность 5-летней выживаемости при ДГП составляет 
около 80% [108].

ГАСТРИТ И ГАСТРОПАРЕЗ

Учитывая выраженные моторно-эвакуаторные нару-
шения при ГП, закономерно предположить наличие вос-
палительных и  дегенеративных изменений слизистой 
оболочки желудка. При поиске исследований по комор-
бидности ГП и гастрита мы обнаружили несколько ра-
бот, в  которых при  ГП определялся Helicobacter pylori. 
J. Huang из Китая установил, что уровень инфицирования 
H. pylori в группе с ДГП был высокий и составил 74,6%, 
это было значительно выше, чем при простом диабете 
(51,1%, р < 0,01), идиопатическом ГП (57,7%, р < 0,05) и в 
контрольной группе (48,0%, р < 0,01). По мере ухудше-
ния течения ДГП частота инфицирования H. pylori уве-
личивалась прямо пропорционально (р  <  0,05)  [109]. 
Напротив, коллеги из США проанализировали истории 
болезней 3040 пациентов с ГП (средний возраст 58 лет, 
67,3% женщин), 575 895 человек без признаков ГП со-
ставили контрольную группу (средний возраст 57 лет, 
62,0% женщин). Исследователи выявили H. Pylori (+) га-
стрит у 10,8% пациентов контрольной группы, но толь-
ко у 5,9% пациентов с ГП (ОШ 0,52; 95% ДИ 0,45–0,61). 
При этом реактивная гастропатия несколько чаще встре-
чалась у пациентов с ГП (18,9%), чем в контрольной груп-
пе (17,0%), а  кишечная метаплазия реже встречалась 
у пациентов с  ГП (2,8 против 3,9%; ОШ 0,82; 95% ДИ 
0,58–0,89)  [110]. Таким образом, данные исследования 
предполагают поиск и лечение воспалительных измене-
ний в желудке по типу H. Pylori (+) гастрита и/или застой-
ной реактивной гастропатии. В схемы лечения, особенно 
при сахарном диабете, как антихеликобактериальную, так 

и противовоспалительную у пациентов с ГП целесообраз-
но включать препарат Ребамипид (Ребагит, таблетки, по-
крытые пленочной оболочкой, по 100 мг, производитель 
ПРО.МЕД.ЦС Прага а.о., Чешская Республика). Этот препа-
рат входит в отечественные клинические рекомендации 
по лечению различных форм гастрита [111].

Ребамипид был разработан для лечения язвенной бо-
лезни и гастрита. Препарат обладает различными цито-
протекторными свойствами [112]. Он стимулирует синтез 
эндогенного простагландина и гликопротеина в желуд-
ке, а также секрецию бикарбонатов, и увеличивает при-
ток крови к слизистой оболочке, подавляет образование 
активных форм кислорода, активацию нейтрофилов и вы-
работку воспалительных цитокинов и хемокинов. Благода-
ря этим свойствам ребамипид способствует заживлению 
язв различной этиологии и предотвращает их рецидив, 
эффективен при гастритах различной этиологии. По этим 
причинам ребамипид считается действенным терапев-
тическим средством, но в настоящее время мало данных 
о его влиянии на симптомы со стороны ЖКТ у пациен-
тов с СД. В исследовании S. Park et al. оценили динамику 
симптомов со стороны ЖКТ после лечения ребамипидом 
у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа. В исследо-
вание было включено 107 пациентов, которые принима-
ли ребамипид (100 мг 3 раза в день) в течение 12 нед. 
и заполняли опросник желудочно-кишечных симптомов 
при диабете (DBSQ) до и после лечения ребамипидом. 
Опросник DBSQ состоял из 10 вопросов, оценивающих 
тяжесть симптомов со стороны ЖКТ по шкале от 1 до 6. 
Изменения в баллах опросника DBSQ до и после лече-
ния ребамипидом были проанализированы для оцен-
ки улучшения симптомов со стороны ЖКТ, в том числе 
и при ГП. Общий балл по шкале DBSQ значительно сни-
зился с 24,9 ± 8,0 до 20,4 ± 7,3 до и после лечения реба-
мипидом (р < 0,001) [113].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Оценка гастропареза различной этиологии требует 
оценки ряда параметров, таких как дифференциация бы-
строго и замедленного ОЖ (особенно при диабете и после 
операции), а также выбор препаратов для лечения, таких 
как прокинетики, трициклические антидепрессанты, ан-
тагонисты нейрокина-1 и G-POEM. Распознавание гастро-
пареза и контроль желудочного опорожнения позволят 
значительно улучшить терапевтический подход, особен-
но у пациентов с тяжелыми симптомами и сопутствующим 
недоеданием. В соответствии с отдельными исследования-
ми и метаанализами, прокинетические препараты облег-
чают симптомы на групповом уровне и поэтому остаются 
важным подходом в терапии пациентов с гастропарезом. 
Препаратом выбора может служить Итомед® (итоприда ги-
дрохлорид, таблетки, покрытые пленочной оболочкой, по 
50 мг, производитель ПРО.МЕД.ЦС Прага а.о., Чешская Ре-
спублика) в сочетании с Ребагитом®.� 0
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