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Цель: дать характеристику частоты, клинических признаков, патофизиологических механизмов, диагности-
ки и лечения пациентов с идиопатическим гастропарезом.
Материал и методы. Поиск источников проводили в общедоступных базах данных рецензируемой науч-
ной литературы РИНЦ, CyberLeninka, PubMed/MEDLINE, Google Scholar в 1990–2025 гг. по ключевым словам 
«идиопатический гастропарез», «симптомы», «патофизиология», «диагностика», «лечение», «консенсус».
Результаты. Консенсусы Объединенного европейского гастроэнтерологического общества международ-
ных обществ нейрогастроэнтерологии и моторики по гастропарезу (2021) и Римского фонда по идиопатиче-
скому гастропарезу (2025) определяют идиопатический гастропарез как симптомы тошноты и рвоты с часто 
сопутствующими постпрандиальным переполнением и ранним насыщением, связанные с задержкой опо-
рожнения желудка при отсутствии механической обструкции. По оценкам экспертов, частота гастропареза 
в США составляет 0,16–4 %. Среди возможных патофизиологических механизмов идиопатического гастро-
пареза (дисфункция n. vagus и гладкомышечных клеток, потеря интерстициальных клеток Кахаля, nNOS, ма-
крофагов, экспрессирующих гемоксигеназу-1, аномалии синцития PDGFRα+-клеток и др.), наиболее дока-
зана автономная нейропатия с потерей энтеральных нервов. В диагностике идиопатического гастропареза 
предпочтительны сцинтиграфия в течение 4 часов и 13С-дыхательный тест. Рекомендации Консенсусов в ле-
чении идиопатического гастропареза: нутрициологическая поддержка, из всего спектра фармакологических 
и хирургических вмешательств потенциально полезными являются прокинетики и противорвотные средства. 
Однако зачастую результаты лечения не удовлетворяют клиническим потребностям.
Заключение. Необходимы широкомасштабные проспективные исследования альтернативных подходов 
к диагностике и индивидуализированных методов лечения идиопатического гастропареза.
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Aim: to characterize the incidence, clinical features, pathophysiological mechanisms, diagnosis and treatment 
of patients with idiopathic gastroparesis.
Material and methods. The search for sources was carried out in publicly available databases of peer-reviewed 
scientific literature RSCI, CyberLeninka, PubMed/MEDLINE, Google Scholar in 1990–2025 using the keywords  

“idiopathic gastroparesis”, “symptoms”, “pathophysiology”, “diagnosis”, “treatment”, “consensus”.
Results. The Consensus of the United European Gastroenterology and European Society for Neurogastroenterolo-
gy and Motility on gastroparesis (2021) and the Rome Foundation and International Neurogastroenterology and Mo-
tility Societies Consensus on idiopathic gastroparesis (2025) define idiopathic gastroparesis (gastroparesis of un-
known etiology) as symptoms of nausea and vomiting, often accompanied by postprandial fullness and early satiety, 
associated with delayed gastric emptying in the absence of mechanical obstruction. According to expert estimates, 
the incidence of gastroparesis in the USA is 0.16–4 %. Among the possible pathophysiological mechanisms of id-
iopathic gastroparesis (dysfunction of n. vagus and smooth muscle cells, loss of interstitial cells of Cajal, nNOS, 
macrophages, expressing heme oxygenase-1, abnormalities of syncytium of PDGFRα+-cells, etc.), autonomic neu-
ropathy with loss of enteric nerves is the most proven. In the diagnosis of idiopathic gastroparesis, 4-hour scintig-
raphy and  13C breath test are preferred. Consensus recommendations for the idiopathic gastroparesis treatment: 
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nutritional support, from the spectrum of pharmacological and surgical interventions, prokinetics and antiemetics 
are potentially useful. However, the results of treatment often do not adequately address clinical needs.
Conclusion. Large-scale prospective studies of alternative approaches to diagnosis and to individualized methods 
of idiopathic gastroparesis treatment are needed.
Keywords: idiopathic gastroparesis, symptoms, pathophysiology, diagnosis, treatment, consensus
Conflict of interest: the author declares no conflict of interest.
Funding: the work was carried out within the framework of the topic of the state task “Study of molecular-genetic 
and molecular biological mechanisms of the development of common therapeutic diseases in Siberia to improve 
approaches to their early diagnosis and prevention”, 2024–2028 (FWNR-2024-0004).

For citation: Grigor’eva I.N. Idiopathic Gastroparesis. Russian Journal of  Gastroenterology, Hepatology, Coloproctology. 
2026;36(1):7–15. https://doi.org/10.22416/1382-4376-2026-36-1-7-15

Введение
Гастропарез — это комплекс симптомов, связан- 

ных с замедлением опорожнения желудка при отсут-
ствии механической обструкции. Основными симп-
томами являются тошнота, рвота, чувство пере- 
полнения после еды, раннее насыщение, боль 
в эпигастрии, ощущение вздутия в верхней части 
живота и отрыжка, симптомы должны сохраняться 
более трех месяцев [1, 2].

Распространенность гастропареза неизвестна, по-
скольку для его диагностики необходимо определе-
ние опорожнения желудка у всей популяционной 
выборки, которого не проведено до сих пор, вы-
полнялась только оценка опорожнения желудка 
у лиц, обратившихся за медицинской помощью [3], 
или по медицинской документации [4, 5]. Например, 
оцененная различными методами в США скоррек-
тированная по возрасту распространенность гастро-
пареза на 100 тыс. чел. составляла 9,6 для мужчин 
и 37,8 для женщин [3]. В другом эпидемиологиче-
ском исследовании стандартизированная по полу 
и возрасту распространенность гастропареза соста-
вила 267,7 на 100 тыс. взрослых [4]. В крупном 
кросс-секционном популяционном исследовании 
(>43 млн медкарт) этот показатель составил 0,16 % 
[5], а при оценке группы ведущих экспертов по га-
стропарезу H.P. Parkman et al. этим заболеванием 
могут страдать 5 млн [6], или до 4 % населения 
США [7]. За последние 16 лет совокупные сборы, 
или «национальный счет», для пациентов с гастро-
парезом выросли на 1026 % (до 568,42 млн долла-
ров в год) [8].

Клинические особенности  
идиопатического гастропареза
По этиологии гастропарез подразделяют на не-

сколько категорий. В наиболее цитируемой в мире 
классической работе I. Soykan et al. [2] среди паци-
ентов с гастропарезом частота идиопатического со-
ставляет 36 %, диабетического гастропареза — 29 %, 
после операций на желудке — 13 %, при болезни 
Паркинсона — 7,5 %, коллагенозах — 4,8 %, кишеч-
ной псевдообструкции — 4,1 %, гастропареза по сме-
шанным причинам — 6 %. В эпидемиологическом 
исследовании частота диабетического гастропареза 

составила 57,4 %, гастропареза после операций на же-
лудке — 15 %, лекарственного — 11,8 % и идиопати-
ческого — 11,3 % [4]. В исследовании гастропареза 
в округе Олмстед (США) у 49,4 % пациентов диа-
гностирован идиопатический гастропарез, у 25,3 % – 
гастропарез диабетической этиологии [3]. В регистре 
Консорциума клинических исследований (GpCRC) 
у 1400 пациентов с гастропарезом, составляющих 
базу данных, почти две трети всех случаев прихо-
дится на идиопатический [9].

Идиопатический гастропарез (ИГП) относится 
к гастропарезам неизвестной причины, диагности-
руется на основании отсутствия сахарного диабе-
та, предшествующих операций на желудке, других 
эндокринных, неврологических, ревматологических 
причин гастропареза и применения лекарств, которые 
могут задержать опорожнение желудка (опиоиды, хо-
линолитики, антагонисты кальция, трициклические 
антидепрессанты и др.) [10]. Отмечено частое нало-
жение симптомов ИГП и функциональной диспепсии  
[6, 10, 11]; так, 86 % пациентов с ИГП соответствовали 
критериям функциональной диспепсии, при этом 1,2 % 
отвечали критериям синдрома эпигастральной боли, 
91,0 % — критериям постпрандиального дистресс-син-
дрома [12]. Последний встречается значительно чаще, 
чем синдром эпигастральной боли [13]. Это затрудняет 
диагностику гастропареза, поэтому предложено отно-
сить к гастропарезу случаи с преобладанием тошноты 
и рвоты, связанными с более выраженной задержкой 
опорожнения желудка, а раннее насыщение, постпран-
диальное переполнение и боль или жжение в эпига-
стрии определять как кардинальные симптомы функ-
циональной диспепсии [6, 11].

Преобладающими симптомами у пациентов 
с ИГП являются тошнота (34 %), рвота (19 %), боль 
в животе (23 %), вздутие живота (7 %), гастроэзо-
фагеальный рефлюкс (6 %) [12], а также постпран-
диальное переполнение желудка [14]. В целом, 22 % 
пациентов с ИГП сообщили о хронических стабиль-
ных симптомах, 29 % имели рефрактерные симпто-
мы и не могли поддерживать пероральное питание; 
в половине случаев симптомы гастропареза нача-
лись остро [12]. В другом исследовании у пациен-
тов с ИГП чаще отмечались тошнота (79 %), рвота 
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(41 %), боль (71 %), вздутие живота (90 %), пост-
прандиальное переполнение желудка (97 %), а так-
же раннее насыщение (72 %), жжение в эпигастрии 
(62 %) и отрыжка (57 %) [15]. При ИГП отмечена 
повышенная чувствительность к растяжению желуд-
ка, связанная с характером и тяжестью симптомов 
гастропареза (более высокая частота раннего насы-
щения, боли в эпигастрии и потеря веса, p < 0,005 
во всех случаях) [15].

ИГП чаще встречается у женщин — по разным 
данным, в 69 % [7], 75 % [12, 16], 91 % случаев 
[17]. Доказано, что у нормальных молодых женщин 
в пременопаузе опорожнение желудка происходит 
медленнее, чем у мужчин [18]. У женщин более 
выражены симптомы гастропареза [7], их чаще го-
спитализируют по этому поводу, однако у мужчин 
клинические исходы значительно хуже, чем у жен-
щин [19]. Избыточный вес имели 46 % пациентов 
с ИГП [10]. Среди женщин с ИГП, по сравнению 
с мужчинами, отмечена меньшая частота избыточно-
го веса и курения [12]. У пациентов с ИГП масса 
тела прямо ассоциирована с болью в верхней части 
живота (p = 0,01) и обратно — с тяжестью вздутия 
живота (p < 0,001) [20]. Депрессию отмечали 23 % 
пациентов с ИГП, гастроэзофагеальный рефлюкс — 
до 40 % пациентов [2].

Клиническую тяжесть гастропареза можно 
оценивать по шкале Американского общества 
нейрогастроэнтерологии и моторики (American 
Neurogastroenterology and Motility Society, 
ANMS) по лечению гастропареза: 1-я степень — 
легкий гастропарез (симптомы контролируются 
на обычном питании); 2-я степень — компенсиро-
ванный гастропарез (симптомы частично контро-
лируются при диетотерапии и приеме лекарств); 
3-я степень  — гастропарез с желудочной недо-
статочностью (рефрактерные симптомы) [21, 22]. 
С тяжелым ИГП 3-й степени ассоциировали при-
менение противорвотных средств (отношение шан-
сов (ОШ)   — 4,06; p = 0,004), использование 
полной/парентеральной поддержки (OШ = 6,41; 
p < 0,001), степень тяжести тошноты (ОШ = 1,45; 
p = 0,006), тогда как постменопауза ассоцииро-
валась с легким ИГП 1-й степени (ОШ = 0,30; 
p = 0,004) [12].

По сравнению с диабетическим гастропарезом 
пациенты с идиопатической формой заболевания 
были в среднем на 13 лет моложе на момент появ-
ления симптомов гастропареза, имели меньший вес, 
им реже требовалось стационарное лечение по дан-
ному поводу [23], рвота была менее выражена — 
как по показателю тяжести, так и по количеству 
эпизодов [24]. Рвота реже встречалась при ИГП 
(57 %) по сравнению с диабетическим гастропаре-
зом (81 %, p = 0,004) [25], тогда как у пациентов 
с ИГП наблюдалось более раннее появление насы-
щения и постпрандиальной полноты [23]. Тошнота, 
усиливающаяся во время или после еды, как пра-
вило, чаще отмечалась при ИГП (52,4 %) по срав-
нению с диабетическим гастропарезом (32,7  %) 

[25]. При ИГП чаще наблюдали боль в верхней 
части живота, чем при диабетическом гастропарезе 
(76 % — идиопатический гастропарез, 60 % – га-
стропарез при сахарном диабете 1-го типа, 70 % — 
при сахарном диабете 2-го типа; p = 0,01) [23]. 
По мнению H.P. Parkman et al. [23], ИГП может 
иметь более выраженную сенсорную дисфункцию 
и/или дисфункцию аккомодации с преобладанием 
боли в животе и полноты, в то время как причиной 
диабетического гастропареза может быть скорее 
двигательная дисфункция с преобладанием рвоты 
и задержки опорожнения желудка.

Консенсус Римского фонда и международных об-
ществ нейрогастроэнтерологии и моторики по идио-
патическому гастропарезу (2025) определил как кар-
динальные симптомы ИГП тошноту и рвоту с часто 
сопутствующими симптомами раннего насыщения 
и постпрандиального переполнения [26].

Патофизиологические механизмы 
идиопатического гастропареза
Основные звенья патогенеза ИГП до сих пор 

полностью не изучены, считается, что иммуноопос-
редованные механизмы связаны (рис. 1):

– с аномальной функцией энтеральной нервной 
системы — уменьшением количества энтеральных 
нервных волокон при ИГП на 14 % [16] или даже 
на 69 % [27];

– с потерей функции блуждающего нерва — 
более высокий симпатовагальный баланс в покое 
(LFa/RFa), связанный со снижением парасимпа-
тической активности, приводит к нарушению ко-
ординации антропилородуоденальной моторики 
желудка и потому сопряжен с более тяжелыми 
симптомами верхних отделов желудочно-кишечно-
го тракта у пациентов с ИГП, но не с диабетиче-
ским гастропарезом [17];

– с потерей немышечных клеток мезенхималь-
ного происхождения в пределах мышечной оболоч-
ки желудочно-кишечного тракта, так называемых 
интерстициальных клеток Кахаля, пейсмейкерных 
клеток [28], утрата которых связана с нарушени-
ем генерации и распространения медленных волн, 
что приводит к аномальному опорожнению желуд-
ка — у пациентов с ИГП по сравнению с диабети-
ческим гастропарезом отмечалось более диффузное 
и гораздо более выраженное повреждение уль-
траструктуры интерстициальных клеток Кахаля 
при электронно-микроскопических [16] и имму-
ногистохимических исследованиях [29], но потеря 
интерстициальных клеток Кахаля не коррелирова-
ла с тяжестью симптомов гастропареза [30];

– со снижением экспрессии нейрональной синта-
зы оксида азота (nNOS), выявленным у 40 % паци-
ентов с ИГП и у 20 % пациентов с диабетическим 
гастропарезом — это приводит к ухудшению акко-
модации желудка и пилорической релаксации [16];

– с повышенной лейкоцитарной инфильтраци-
ей иммунореактивными CD45 и CD68 в миэнте-
ральном сплетении, регулирующем сокращение 
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и расслабление гладких мышц желудка [16], при-
чем у пациентов с ИГП общая клиническая тяжесть 
и тошнота ассоциированы с наличием миэнтераль-
ного иммунного инфильтрата [30];

– с потерей CD206+ противовоспалительных ма-
крофагов антральных круговых мышц [31];

– с изменениями в экспрессии иммунных ге-
нов при транскриптомном профилировании тка-
ней мышц желудка человека [32, 33] и протеом-
ном анализе [34] — при ИГП выявили снижение 
экспрессии мРНК гладкомышечных клеток, ко-
дирующей специфические сократительные и ре-
гуляторные белки (в частности, миозин MYH11 
и киназы MYLK1 и PAK1); уменьшение числа 
внутримышечных фибробластоподобных клеток, 
экспрессирующих рецептор тромбоцитарного фак-
тора роста α-положительный (PDGFRα+), которые 
влияют на нейротрансмиссию и тем самым кон-
тролируют сократимость мышц желудка, образуя 
вместе с интерстициальными клетками Кахаля 

и гладкомышечными клетками интегрированную 
единицу, называемую синцитием; а также сниже-
ние мРНК HMOX1, кодирующей белок гемок-
сигеназы-1 (цитопротекторный фермент, который 
экспрессируется в CD206+-макрофагах и защищает 
интерстициальные клетки Кахаля от окислитель-
ного стресса) [32]; увеличение обогащенных ге-
нов фенотипа провоспалительных макрофагов М1  
(0,04 ± 0,03 % у пациентов с ИГП vs. 0,004 ± 0,007 % 
генов в контроле; р = 0,02 [33]) и уменьшение 
фенотипа противовоспалительных M2 [33, 34]. 
Авторы считают [32], что в большей степени ИГП 
может быть связан с изменениями в экспрессии со-
кратительных белков гладкомышечными клетками 
и потерей фибробластоподобных клеток PDGFRα+, 
чем с потерей интерстициальных клеток Кахаля.

Однако среди экспертов ESNM (2021) не было 
достигнуто квалифицированного большинства 
в поддержку ключевой патофизиологической роли 
потери интерстициальных клеток Кахаля, функции 

Рисунок. Патофизиология идиопатического гастропареза (А) и опорожнение желудка в норме (Б) 
и при гастропарезе (В) (адаптировано по https://patient.gastro.org/gastroparesis/): CD45 и CD68 — 
общие иммунные клетки; CD206 — мембранный белок, экспрессирующийся на противовоспалительных 
макрофагах; ЭН — энтеральные нервы; М1 — провоспалительные макрофаги; М2 — противовоспали-
тельные макрофаги; АДК — антродуоденальная координация; nNOS — нейрональная синтаза оксида 
азота; мРНК HMOX1 — мРНК, кодирующая ген гемоксигеназы-1 HMOX1; мРНК MYH11 — мРНК, 
кодирующая белок тяжелой цепи миозина MYH11 гладких мышц; мРНК MYLK1 — мРНК, коди-
рующая киназу легких цепей миозина MYLK1 гладких мышц; мРНК PAK1 — мРНК, кодирующая 
р21-активируемую киназу PAK1; мРНК PDGFRα+ — мРНК, кодирующая рецептор тромбоцитарного 
фактора роста α-положительный (PDGFRα+) на внутримышечных фибробластах; ИКК — интерстици-
альные клетки Кахаля; НПС — нижний пищеводный сфинктер
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блуждающего нерва, изменений в гладких мышцах, 
генетических факторов, высвобождения цитокинов, 
пептидных гормонов в восприимчивости к гастро-
парезу и возникновении его симптомов, но потеря 
энтеральных нервов признана патофизиологиче-
ским механизмом при гастропарезе [11].

Характеристика степени  
задержки опорожнения желудка  
при идиопатическом гастропарезе
Общепризнанным методом оценки опорожне-

ния желудка для диагностики гастропареза яв-
ляется сцинтиграфическое исследование опорож-
нения желудка от твердой пищи, меченной 99mTc, 
с визуализацией в течение 4 часов (критерии за-
держки опорожнения желудка: обнаружение в же-
лудке > 60 % содержимого через 2 часа и > 10 % — 
через 4 часа) [7, 11, 12, 14, 23, 26]. Помимо 
сцинтиграфии для диагностики ИГП применяют-
ся 13С-дыхательный тест, беспроводная капсула 
для оценки моторики, антропилородуоденальная 
манометрия, электрогастрография [10, 11, 21, 26], 
трансабдоминальное ультразвуковое исследование 
[35] и др. По результатам сцинтиграфии у 45 % 
пациентов с ИГП выявлена задержка опорожнения 
желудка (через 4 часа) легкой степени (≤20 % со-
держимого желудка), у 27 % — умеренной степени 
(>20–35 %) и у 28 % — тяжелой степени (>35 %) 
[12]. Задержка опорожнения желудка при сцинти-
графии через 4 часа у пациентов с ИГП с избыточ-
ной и нормальной массой тела составила 31 и 26 % 
соответственно [12].

По сравнению с ИГП задержка опорожнения 
желудка была больше у пациентов с диабетиче-
ским гастропарезом [23]. Так, задержка опорож-
нения желудка при сцинтиграфии через 4 часа 
подтверждена у 16 % пациентов с ИГП и у 29 % па-
циентов с диабетическим гастропарезом (р = 0,01),  
но у первых наблюдалось больше симптомов по-
сле приема пробного завтрака для сцинтиграфии 
по сравнению с пациентами с диабетическим га-
стропарезом [14].

У пациентов с ИГП при гистологическом ис-
следовании биоптатов полной толщины не обнару-
жено корреляций степени задержки опорожнения 
желудка при сцинтиграфии через 4 часа с потерей 
интерстициальных клеток Кахаля или энтераль-
ных нервов, что, напротив, было подтверждено 
у пациентов с диабетическим гастропарезом [30].

В одних исследованиях выявлена умеренная 
корреляция между тяжестью симптомов ИГП 
и опорожнения желудка через 4 часа (r = 0,169;  
p =  0,035) [12, 24], в других общая тяжесть 
симптомов ИГП не коррелировала с задержкой 
опорожнения желудка [10, 11, 15, 25], на осно-
вании чего некоторые авторы [15] сделали вывод 
о том, что у пациентов с ИГП характер симпто-
мов определяется дисфункцией проксимального 
отдела желудка, а не тяжестью задержки опо-
рожнения желудка.

Лечение
Поскольку у 64 % пациентов с ИГП или диа-

бетическим гастропарезом отмечен дефицит кало-
рийности питания, витаминов A, B6, C, K, железа, 
калия, цинка и минералов [36], при лечении па-
циентов с гастропарезом полезна коррекция дие-
ты, а в случае резкой потери веса или неукротимой 
рвоты может потребоваться регидратация и нутри-
тивная поддержка в виде энтерального или парен-
терального питания [11].

В эпидемиологическом исследовании гастропа-
реза в Великобритании показано, что 31,6 % па-
циентов после постановки диагноза не получали 
никакой официальной фармакологической терапии 
[37]. Консенсус Римского фонда и международ-
ных обществ нейрогастроэнтерологии и моторики 
по ИГП рекомендует для лечения диету, нутри-
тивную поддержку, прекращение приема опиои-
дов, а также считает противорвотные и прокине-
тические средства потенциально полезными [26]. 
Группа экспертов Консенсуса Объединенного евро-
пейского гастроэнтерологического общества (UEG) 
и Европейского общества нейрогастроэнтерологии 
и моторики (ESNM) по гастропарезу согласилась 
с использованием диетических вмешательств, а так-
же прокинетиков как группы и агонистов 5-HT4 
рецепторов как класса, причем прокинетические 
препараты расценили как наиболее подходящую 
терапию первой линии при гастропарезе [11].

Нет единого мнения об эффективности инги-
биторов протонной помпы, о различных типах 
противорвотных средств (антагонисты 5НТ3 он-
дансетрон, гранисетрон, и др.), агонистов 5-НТ1А 
(тандоспирон, буспирон), агонистов рецептора гре-
лина (реламорелин, улиморелин, TZP-102), агони-
стов рецепторов мотилина (камицинал, митемци-
нал, эритромицин, кларитромицин), антагонистов 
рецепторов нейрокинина-1 (апрепитант, традипи-
тант), опиоидных антагонистов (налоксон, налок-
сегол), ингибитора фосфодиэстеразы-5 (силдена-
фил), неселективных агонистов каннабиноидных 
рецепторов (тетрагидроканнабинол, дронабинол), 
трициклических антидепрессантов (нортриптилин), 
селективных ингибиторов обратного захвата серо-
тонина, ингибиторов обратного захвата серотонина 
и норадреналина, антидепрессанта миртазапина, 
других нейромодуляторов, фитотерапии (включая 
иберогаст STW-5), иглоукалывания или психоло-
гической терапии (включая гипно- и когнитивно-
поведенческую терапию) при гастропарезе. То же 
относится и к инвазивным методам лечения: инъ-
екции ботулотоксина, электростимуляции же-
лудка, пилорической эндоскопической миотомии 
или (частичной) гастрэктомии [11].

В этом обзоре мы приведем лишь несколько ис-
следований лечебных подходов с выделением па-
циентов с ИГП. Метоклопрамид, антагонист рецеп-
торов дофамина-2, в США является единственным 
одобренным препаратом для лечения гастропаре-
за, в том числе ИГП [38]. Лечение домперидоном 



12

Обзоры / Reviews www.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2026; 36(1) / Rus J Gastroenterol Hepatol Coloproctol 2026; 36(1)

привело к значительному улучшению в проспек-
тивных исследованиях пациентов с гастропарезом 
(63 % пациентов с ИГП, 32 % — с диабетическим 
гастропарезом и 5 % — после фундопликации) 
[39] и до 70 % пациентов с ИГП [2].

В недавнем метаанализе [40] продемонстриро-
вано значимое улучшение показателей опорожне-
ния желудка и показателей индекса кардиналь-
ных симптомов гастропареза среди пациентов 
как с ИГП, так и с диабетическим гастропарезом, 
получающих высокоселективные агонисты 5-HT4 
(велусетраг, фелцисетраг, прукалоприд). Хотя 
ранее в рандомизированном плацебо-контролиру-
емом исследовании на фоне прукалоприда значи-
тельное улучшение симптомов и времени опорож-
нения желудка обнаружено только у пациентов 
с ИГП, но не с диабетическим гастропарезом [41].

Антагонисты рецептора нейрокинина-1 могут 
облегчать тошноту и рвоту у пациентов как с иди-
опатической (апрепитант [42]), так и с диабетиче-
ской формой заболевания (традипитант [43]).

Эритромицин как агонист рецепторов мотили-
на улучшает опорожнение желудка на 40–50 % 
как при ИГП, так и при диабетическом гастро-
парезе, но клиническая реакция снижается после 
4 недель перорального приема эритромицина [44].

Среди пациентов с ИГП прием трицикличе-
ского антидепрессанта нортриптилина в течение 
15  недель оказался неэффективным для облегче-
ния симптомов гастропареза путем изменения вис-
церальной чувствительности [45].

Интрапилорическая инъекция ботулинического 
токсина А, снимающая спазм привратника, у па-
циентов с ИГП улучшает как опорожнение желуд-
ка, так и симптомы гастропареза [46], но в другой 
когорте пациентов с 82,6 % ИГП эти результаты 
не подтвердились [47].

Предикторами успеха пероральной эндоскопи-
ческой миотомии желудка (G-POEM), согласно 
метарегрессионному анализу, являются идиопати-
ческая этиология гастропареза, предшествующее 
лечение ботулотоксином и электростимуляции же-
лудка с помощью имплантированного устройства 
Enterra [48]. Немедленный и мощный противо-
рвотный эффект оказала электростимуляция же-
лудка у 38 пациентов (преимущественно с ИГП) 
с лекарственно-рефрактерным гастропарезом [49]. 
Однако идиопатическая этиология, по сравнению 
с диабетической, признана менее благоприятным 
прогностическим фактором для клинического 
улучшения гастропареза при электростимуляции 
желудка в течение 18-месячного наблюдения [50]. 
Позже в проспективном двойном слепом рандоми-
зированном исследовании использования электро-
стимуляции желудка в лечении хронической рвоты 

у пациентов с ИГП наблюдалось снижение рвоты 
в течение как начального 6-недельного лечения, 
так и через 12 месяцев продолжающейся электро-
стимуляции желудка [51].

Установка дренажной чрескожной гастросто-
мы для декомпрессии растянутого желудка может 
быть полезна для облегчения симптомов у паци-
ентов с рефрактерным ИГП [52]. Гастрэктомия 
у пациентов с гастропарезом (43 % — после 
операций на желудке, 34 % — идиопатический 
и 23 % — диабетический гастропарез) облегчала 
симптомы гастропареза в 69–89 % случаев в те-
чение 6-месячного наблюдения [53].

Прогноз
Гастропарез не связан с уменьшением продолжи-

тельности жизни, однако прогноз зависит от при-
чин возникновения заболевания [11]: у пациентов 
с диабетическим гастропарезом риск смертности 
после постановки диагноза в 1,9 раза выше, чем 
у пациентов с идиопатическим гастропарезом [37]. 
Через 6 лет наблюдения за пациентами с гастропа-
резом различной этиологии (ИГП — 36 %) 74 % 
пациентов нуждались в постоянной прокинетиче-
ской терапии, 22 % пациентов смогли прекратить 
ее прием, 5 % пациентов перенесли гастрэктомию, 
6,2 % пациентов перешли на электростимуляцию 
желудка, 7 % пациентов умерли [2]. В проспек-
тивном 4-летнем исследовании у пациентов с ИГП 
и диабетическим гастропарезом независимые от-
рицательные предикторы улучшения включали 
избыточный вес/ожирение, курение в анамнезе, 
прием обезболивающих препаратов, умеренную 
или сильную боль в животе, выраженный гастро-
эзофагеальный рефлюкс и умеренную/тяжелую 
депрессию [54].

Заключение
Идиопатический гастропарез (гастропарез не-

известной причины) — это гетерогенный синдром, 
характеризующийся задержкой опорожнения 
желудка и ее симптомами при отсутствии меха-
нической обструкции. У пациентов с ИГП обна-
руживается широкий спектр нейроиммунологиче-
ских нарушений желудка. Цели терапии при ИГП 
включают облегчение симптомов, нормализацию 
питания и гидратации, улучшение опорожнения 
желудка, в основном прокинетиками и противо-
рвотными препаратами. Однако пациенты с деком-
пенсированным ИГП плохо реагируют на лечение. 
Таким образом, необходимо проведение хорошо 
спланированных долгосрочных клинических ис-
следований для определения стратегии диагности-
ки и лечения идиопатического гастропареза.
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