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Цель: рассмотреть ключевые данные о роли нарушений моторной функции желудочно-кишечного тракта в па-
тогенезе функциональных и органических заболеваний и значение акотиамида в коррекции данных нарушений, 
представить резолюцию совета экспертов Российской гастроэнтерологической ассоциации и Российского об-
щества нейрогастроэнтерологии и моторики.
Основные положения. Нарушения моторики желудочно-кишечного тракта являются ключевым патогенетиче-
ским звеном, определяющим развитие и клиническое течение широкого спектра заболеваний. Функциональная 
диспепсия и гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь отличаются высокой распространенностью, а двига-
тельные нарушения, такие как нарушение аккомодации желудка и его отсроченное опорожнение, обуславливают 
их частое сочетание у одного пациента. Для фармакотерапии этих заболеваний существенное значение имеют 
препараты с прокинетическим эффектом. Акотиамид обладает доказанным прокинетическим действием, улуч-
шает аккомодацию и опорожнение желудка, снижает выраженность симптомов постпрандиального дистресс-
синдрома и сочетанных проявлений гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. В многоцентровом российском 
исследовании ответ на терапию акотиамидом отмечен у 74,1 % пациентов с постпрандиальным дистресс-син-
дромом против 51,9 % в группе плацебо (p < 0,001). Нарушения моторики и их связь с гастроинтестинальными 
симптомами при H. pylori-ассоциированной диспепсии, рефлюкс-гастрите и аутоиммунном гастрите, терапевти-
ческие мероприятия по коррекции этих нарушений и ликвидации симптомов требуют дальнейших исследований.
Заключение. Дальнейшие исследования нарушений двигательной функции желудочно-кишечного тракта по-
зволят раскрыть патогенез ряда функциональных и органических гастроэнтерологических заболеваний. Сово-
купность данных международных и отечественных исследований подтверждает клиническую эффективность 
и безопасность акотиамида, а его включение в национальные клинические рекомендации обосновывает при-
менение препарата у пациентов с функциональной диспепсией и нарушениями моторики желудка, в том числе 
при сочетании с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью.
Ключевые слова: гастроинтестинальная моторика, функциональная диспепсия, постпрандиальный дистресс-
синдром, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, акотиамид, рефлюкс-гастрит, аутоиммунный гастрит
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Aim: to  present key data on the role of gastrointestinal motility dysfunction in the pathogenesis of functional and or-
ganic diseases and the importance of acotiamide in the correction of these disorders and to introduce a resolution 
of the expert council of the Russian Gastroenterological Association and the Russian Society of Neurogastroenter-
ology and Motility.
Key points. Gastrointestinal motility dysfunction represents a key pathogenetic factor that determines the develop-
ment and clinical course of a broad range of diseases. Functional dyspepsia and gastroesophageal reflux disease 
are highly prevalent conditions, and motility impairments, such as impaired gastric accommodation and delayed 
gastric emptying, account for their frequent co-occurrence in the same patient. For the pharmacotherapy of these 
diseases, drug products with a prokinetic effect are of substantial importance. Acotiamide has a proven prokinetic 
effect, improves gastric accommodation and emptying, and reduces the severity of symptoms of postprandial dis-
tress syndrome and overlapping manifestations of gastroesophageal reflux disease. In a multicenter Russian study, 
a response to acotiamide therapy was noted in 74.1 % of patients with postprandial distress syndrome versus 51.9 % 
in the placebo group (p < 0.001). Dysmotility and its association with gastrointestinal symptoms in H. pylori-associ-
ated dyspepsia, reflux gastritis, and autoimmune gastritis, as well as therapeutic measures to correct these disorders 
and alleviate symptoms, require further research.
Conclusion. Further research into motility disorders of the gastrointestinal tract will help to elucidate the pathogen-
esis of a number of functional and organic gastroenterological diseases. The body of evidence from international 
and local studies confirms the clinical efficacy and safety of acotiamide. Its inclusion in national clinical guidelines 
justifies the use of the drug product in patients with functional dyspepsia and gastric motility disorders, including 
cases in combination with gastroesophageal reflux disease.
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disease, acotiamide, reflux gastritis, autoimmune gastritis
Conflict of interest: the authors declare no conflict of interest.

For citation: Ivashkin V.T., Maev I.V., Trukhmanov A.S., Lapina T.L., Dolgushina A.I., Zolnikova O.Yu., Osipenko M.F., Rumyantseva D.E., 
Simanenkov V.I., Storonova O.A., Khlynov I.B., Tsukanov V.V. Potential of Pharmacological Correction of Gastrointestinal Motility 
Disorders. Russian Journal of Gastroenterology, Hepatology, Coloproctology. 2025;35(4):7–17. https://doi.org/10.22416/1382-
4376-2025-35-4-7-17

23 мая 2025 г. под руководством академика 
РАН, президента Российской гастроэнтерологи-
ческой ассоциации В.Т. Ивашкина состоялся со-
вет экспертов Ассоциации и Российского общества 
нейрогастроэнтерологии и моторики «Роль нару-
шений моторной функции в развитии заболеваний 
желудочно-кишечного тракта».

Основными функциями моторики пищевари-
тельного тракта служат обеспечение пропульсив-
ного продвижения пищи, ее смешивание с пище-
варительными секретами, доставка субстратов 
для абсорбции, предотвращение ретроградного 
перемещения и эвакуация непереваренных остат-
ков  [1]. Те или иные расстройства моторики 
желудочно-кишечного тракта могут выступать 
значимыми патогенетическими факторами, способ-
ствующими развитию многих гастроэнтерологиче-
ских заболеваний. К группе заболеваний с пер-
вичным нарушением моторики пищеварительного 
тракта относятся как органические заболевания, 

так и функциональные расстройства — расстрой-
ства взаимодействия «желудочно-кишечный тракт 

— мозг». На заседании совета экспертов были 
представлены ключевые данные о роли нарушений 
моторной функции желудочно-кишечного трак-
та в патогенезе функциональных и органических 
заболеваний и рассмотрено значение акотиамида 
в коррекции данных нарушений. Основное внима-
ние экспертов было уделено функциональной дис-
пепсии (ФД) и гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни (ГЭРБ).

Функциональная диспепсия и нарушение 
моторики желудочно-кишечного тракта
ФД является самым распространенным гастро-

дуоденальным функциональным расстройством, 
частота которого, согласно общемировым дан-
ным, в популяции по интернет-опросам достигает 
7,2 % (7,1–7,4 %), а по опросам на дому — 4,8 % 
(4,5–5,1  %). По клиническим вариантам ФД 
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анкетируемые распределились следующим обра-
зом: на постпрандиальный дистресс-синдром при-
шлось 66,6 и 59,5 %, на синдром боли в эпига-
стрии — 15,3 и 28,1 %, на их сочетание — 18,1 
и 12,4 % (согласно интернет-опросам и опросам 
на дому соответственно) [2].

Патофизиология ФД многогранна и включает 
сложное взаимодействие и взаимовлияние различ-
ных факторов. К ним относятся нарушения мото-
рики желудочно-кишечного тракта, висцеральная 
гиперчувствительность, изменение барьерной функ-
ции и микробиоты желудочно-кишечного тракта, 
дисрегуляция иммунной системы и нарушения вза-
имодействия «желудочно-кишечный тракт — мозг» 
[1, 3–5]. Двигательные нарушения рассматривают-
ся не только как важнейшие звенья патогенеза ФД, 
но и как мишени для медикаментозного воздействия 
прокинетиков при лечении этого широко распростра-
ненного расстройства [6, 7].

Эксперты Объединенного Европейского обще-
ства гастроэнтерологии и Европейского общества 
нейрогастроэнтерологии и моторики в консенсусе 
по ФД в качестве доказанных патофизиологиче-
ских механизмов заболевания назвали нарушение 
аккомодации желудка и замедленное опорожнение 
желудка [8].

Реакция аккомодации желудка — это физиоло-
гический процесс расслабления фундального отдела 
желудка после еды, что позволяет пище задерживать-
ся в этой области. Нарушение аккомодации — отсут-
ствие адекватного постпрандиального расслабления 
проксимального отдела желудка с быстрым попа-
данием пищи в антральный отдел, его растяжением 
и развитием симптомов переполнения в эпигастрии 
и раннего насыщения. Это двигательное нарушение 
обнаруживается при ФД в 15–50 % случаев и мо-
жет наблюдаться не только при постпрандиальном 
дистресс-синдроме, но и при синдроме боли в эпи-
гастрии и их сочетании. Замедленное опорожнение 
желудка рассматривается как традиционная причи-
на развития симптомов ФД. Задержка опорожнения 
желудка доказана примерно у 30 % пациентов с ФД 
и одновременно служит характерным признаком га-
стропареза [5, 8]. Гастропарез определяется именно 
как задержка опорожнения желудка при отсутствии 
механического препятствия. Диагноз нарушения 
опорожнения желудка может быть подтвержден 
при эзофагогастродуоденоскопии, ультразвуковом 
исследовании, сцинтиграфии и специальном дыха-
тельном тесте [9].

Следует отметить, что отсроченное опорожнение 
желудка и нарушение аккомодации не всегда ассо-
циированы с развитием симптоматики. Корреляция 
между скоростью опорожнения желудка и харак-
тером или тяжестью симптомов при ФД оказалась 
неубедительной [5, 8, 10]. Исследование, включав-
шее более 900 пациентов с симптомами со стороны 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта, по-
казало, что через год наблюдения изменения ре-
зультатов тестов на опорожнение желудка привели 

к пересмотру диагноза с гастропареза на ФД и на-
оборот у трети пациентов. Важно отметить, что эта 
реклассификация диагнозов не совпадала со зна-
чимыми изменениями характера или тяжести симп-
томов [10]. Таким образом, между гастропарезом 
и ФД наблюдается значительное совпадение симп-
томов, и их дифференциальный диагноз представ-
ляет актуальную проблему [9].

В аспекте развития ФД нельзя не упомянуть 
гиперсенситивность к растяжению желудка, ко-
торую эксперты Европейского общества нейрога-
строэнтерологии и моторики перечислили в чис-
ле доказанных патофизиологических механизмов 
[8]. Повышенная чувствительность к растяжению 
желудка установлена у 34–65 % пациентов с ФД. 
Гиперчувствительность проявляется как воспри-
ятие нормальной активности желудка, например 
наполнения желудка во время еды, как диском-
фортной или болезненной, что служит причиной 
симптомов ФД. Гиперсенситивность к растяжению 
желудка ассоциирована с более высокой частотой 
постпрандиальной боли, отрыжки и потери веса, 
а усиление выраженности симптомов коррелиру-
ет с увеличением висцеральной чувствительности. 
Связь гиперчувствительности с клиническим вари-
антом ФД не установлена [5, 8].

Сочетание гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни и функциональной диспепсии
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 

(ГЭРБ) — это хроническое органическое заболева-
ние, характеризующееся первичным нарушением 
моторно-эвакуаторной функции верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта, функции пищеводно-
желудочного перехода и наличием патологическо-
го гастроэзофагеального рефлюкса. Так, при ГЭРБ 
замедление моторно-эвакуаторной функции желуд-
ка и нарушение его опорожнения ведут к растяже-
нию стенок желудка и увеличению внутрижелудоч-
ного давления, что, в свою очередь, провоцирует 
преходящие расслабления нижнего пищеводного 
сфинктера и увеличивает количество патологиче-
ских гастроэзофагеальных рефлюксов [11]. Таким 
образом, нарушение аккомодации желудка и его 
опорожнения обуславливают частое сочетание 
ГЭРБ и ФД у одного пациента. Согласно мета- 
анализу 41,15 % (95%-ный доверительный интервал 
(95% ДИ): 29,46–53,93) пациентов с ГЭРБ имеют 
симптомы ФД, а 31,32 % (95% ДИ: 19,43–46,29)  
пациентов с ФД — симптомы ГЭРБ [12].

В исследовании H. pylori-негативных пациентов 
(n = 3085) факторами, связанными с сочетанием 
ФД и неэрозивной рефлюксной болезни, по срав-
нению с лицами без данных патологий, оказались 
женский пол (отношение шансов (ОШ)  — 2,08; 
95% ДИ: 1,24–3,52), индекс массы тела <  18,5 
(ОШ = 2,87; 95% ДИ: 1,56–5,07), алкоголь ≥ 20 г/сут 
(ОШ = 1,85; 95% ДИ: 1,06–3,15), высокий уро-
вень тревожности (высокий балл по шкале State-
Trait Anxiety Inventory) (ОШ = 2,53; 95%  ДИ: 
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1,62–4,00) [13]. В исследовании 3281 пациента 
с ФД самым частым заболеванием, которое со-
четается с ФД, оказалась ГЭРБ (50,69 %). Реже 
было установлено сочетание ФД с синдромом раз-
драженного кишечника (21,46 %) и функциональ-
ным запором (6,03 %). Факторами риска, ассоци-
ированными с сочетанием ФД с ГЭРБ и другими 
функциональными расстройствами по сравнению 
с наличием только ФД, были старший возраст, 
женский пол, низкий индекс массы тела, наличие 
в анамнезе гастроэнтерита, тревожность, депрес-
сия и плохое качество сна [14]. В европейском 
исследовании тревожность и депрессия также ока-
зались связаны с сочетанием ФД и неэрозивной 
рефлюксной болезни [15].

Оригинальные данные были получены при про-
ведении у пациентов с сочетанием ФД, установлен-
ной согласно Римским критериям IV, и рефлюксных 
симптомов не только эзофагогастродуоденоскопии, 
но и рН-импедансометрии и манометрии пищево-
да высокого разрешения. В 28,7 % случаев в этой 
группе была достоверно подтверждена ГЭРБ — 
выявлены эрозивный эзофагит степени В по Лос-
Анджелесской классификации или время подвер-
женности пищевода кислоте ≥ 4,2 %. У пациентов 
без объективного подтверждения ГЭРБ при ин-
струментальном обследовании в 55,1 % случаев 
причиной рефлюксных симптомов была функцио-
нальная изжога, в 16,2 % — гиперсенситивность 
к рефлюксу [16]. Эти данные позволяют по-новому 
оценивать сочетание ФД с симптомами рефлюкса 
и определяют дальнейшие перспективы исследова-
ний для разработки персонализированной разно-
сторонней модели ведения таких пациентов [17].

Симптомы диспепсии  
и гастрит различной этиологии
Диспепсия, функциональная 
диспепсия и H. pylori
Доклад Киотского консенсуса по хеликобак-

терному гастриту узаконил термин «H. pylori-
ассоциированная диспепсия», такой вариант дис-
пепсии рассматривается как отдельная единица 
(distinct entity). У H. pylori-позитивных пациен-
тов с диспепсией симптомы могут быть вызваны хе-
ликобактерным гастритом в случае, если успешная 
эрадикация сопровождается устойчивой ремиссией. 
Диагноз ФД устанавливается, если диспептические 
симптомы сохраняются после этиологического лече-
ния бактериального гастрита [18]. Маастрихтский 
консенсус VI констатирует, что перед установлени-
ем достоверного диагноза ФД необходимо исклю-
чить H. pylori-ассоциированный гастрит [19].

Согласно систематическому обзору по оценке 
эффективности эрадикационной терапии H. pylori 
в лечении функциональной диспепсии при анализе 
29 клинических исследований (n = 6781) доказа-
но, что эрадикационная терапия достоверно эф-
фективнее для прекращения (число больных, ко-
торых необходимо лечить, — 14; 95% ДИ: 11–21) 

или уменьшения (число больных, которых необхо-
димо лечить, — 9; 95% ДИ: 7–17) диспептических 
жалоб. Таким образом, было показано, что поло-
жительный эффект антихеликобактерной терапии 
у больных функциональной диспепсией статисти-
чески значимый, хотя и незначительный [20].

Нельзя не отметить, что причины и механизмы 
возникновения симптомов диспепсии при наличии 
H. pylori и их исчезновения или персистенции по-
сле эрадикации инфекционного агента не раскры-
ты и продолжают служить предметом дискуссий 
и исследований. Прогностические факторы, ко-
торые позволяют дифференцировать H. pylori-
ассоциированную диспепсию от ФД до проведения 
эрадикационной терапии и последующего шести-
месячного периода наблюдения, не установлены 
[18]. Традиционно в качестве причинных факто-
ров диспептических симптомов рассматривали та-
кие изменения, связанные с инфекцией H. pylori, 
как перестройка секреторной функции желудка 
и хроническое воспаление гастродуоденальной 
слизистой оболочки, включая воспаление низкой 
степени, инфильтрацию энтерохромаффиноподоб-
ными и тучными клетками [21].

Целый ряд исследований подтверждают, что ин-
фекция H. pylori замедляет опорожнение желудка. 
В. Liu et al. в эксперименте на мышах сделали по-
пытку раскрыть механизм, лежащий в основе это-
го явления: по сравнению с неинфицированными 
мышами у H. pylori-позитивных животных было 
зарегистрировано отсроченное опорожнение же-
лудка на фоне снижения в мышечном слое желуд-
ка клеток Кахаля. Авторы предположили, что это 
является следствием снижения экспрессии факто-
ра стволовых клеток в тканях желудка вследствие 
инфекции H. pylori [22]. Имеются сообщения, 
что у H. pylori-позитивных пациентов с диспепси-
ей выявлен однонуклеотидный полиморфизм гена 
NapA типа Ser70, который способствует актива-
ции нейтрофилов в слизистой оболочке желудка. 
Предполагается, что инфильтрация нейтрофилами 
мышечного слоя желудка, где располагаются пейс-
мейкерные интерстициальные клетки Кахаля, мо-
жет быть связана с нарушением моторики желудка 
у пациентов с диспепсией [23].

Очевидно, что признание существенной роли 
микробиоты в патогенезе ФД [3, 5, 9] и имеющие-
ся данные об изменении микробиоты желудка и же-
лудочно-кишечного тракта в целом под влиянием 
самой инфекции H. pylori и эрадикации инфекции 
[24] определяют направления ближайших исследо-
ваний. Интересные результаты получили X. Wang 
et al., которые показали, что у H. pylori-позитивных 
лиц по сравнению с лицами без инфекции чаще об-
наруживается синдром избыточного бактериального 
роста (СИБР) в тонкой кишке (49,1 % vs. 24,5 %; 
p  =  0,019), как и избыточный рост метаногенов 
(24,5 % vs. 8,2 %; p = 0,027). Наличие СИБР и осо-
бенно избыточного роста метаногенов у H. pylori-
позитивных пациентов было ассоциировано с более 
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выраженными гастроинтестинальными симптома-
ми, оцененными по опроснику GSRS. Интересно, 
что эрадикация H. pylori привела не только к умень-
шению симптоматики, но и исчезновению СИБР 
и избыточного роста метаногенов [25].

В известной работе, которая констатирует, 
что у части взрослых пациентов с ФД характер-
ным признаком может быть дуоденальная эози-
нофилия, констатировано, что значимой связи 
между инфекцией H. pylori и числом эозинофи-
лов в двенадцатиперстной кишке не выявлено 
(p < 0,4), однако у пациентов, инфицированных 
H. pylori, наблюдалось значительное увеличе-
ние числа эозинофилов в слизистой оболочке 
желудка по сравнению с неинфицированными 
(p < 0,001) [26]. F.J. Barreyro et al. проанализи-
ровали связь между H. pylori-ассоциированной 
диспепсией, генотипом H. pylori и дуоденаль-
ной эозинофилией. 72 % H. pylori-позитивных 
пациентов с нормальными данными эзофагога-
стродуоденоскопии имели жалобы, характерные 
для синдрома боли в эпигастрии, 18 % — харак-
терные для постпрандиального дистресс-синдро-
ма, 10 % — для их сочетания. Гистологическая 
оценка хронического воспаления в двенадцати-
перстной кишке, слабой дуоденальной эозинофи-
лии и интраэпителиальных лимфоцитов не выяви-
ла различий. Генетические особенности штаммов 
в зависимости от oipA и vacA не оказали влияния 
на выраженность хронического воспаления слизи-
стой оболочки двенадцатиперстной кишки, число 
эозинофилов и интраэпителиальных лимфоцитов. 
Дуоденальная эозинофилия оказалась ассоцииро-
вана с cagA-положительными штаммами H. pylori 
(ОШ = 4,2; 95% ДИ: 1,78–9,93) [27].

Известно, что определенные штаммы пробиоти-
ков и постбиотиков могут быть добавлены к эради-
кационной терапии H. pylori для снижения частоты 
нежелательных явлений и повышения эффективно-
сти антигеликобактерной терапии [19, 28]. В муль-
тицентровом российском исследовании комбинация 
постбиотика Limosilactobacillus (Lactobacillus) 
reuteri DSM17648 (Хелинорм) и стандартной двух-
недельной тройной терапии (+ две недели моноте-
рапии постбиотиком) у пациентов с ФД увеличила 
эффективность эрадикации H. pylori (96,7 % в груп-
пе с постбиотиком по сравнению с 86,0 % в группе 
тройной терапии с плацебо (p = 0,039)) и снизила 
частоту нежелательных явлений со стороны желу-
дочно-кишечного тракта [29].

Эрадикационная терапия была назначена 
H. pylori-позитивным пациентам, которые не имели 
значимых изменений при эзофагогастродуоденоско-
пии и заболеваний, которые бы объяснили наличие 
симптомов диспепсии, что позволило авторам расце-
нивать их как пациентов с ФД, опираясь на соответ-
ствующие критерии. К концу курса эрадикационной 
терапии в обеих группах наблюдалось значитель-
ное уменьшение по сравнению с исходным уровнем 
симптомов ФД и большинства симптомов со стороны 

пищеварительной системы, которые были оценены 
по опросникам «7 × 7» и «Gastrointestinal Symptom 
Rating Scale». К концу периода наблюдения (4 не-
дели) эта тенденция стала еще более выраженной. 
Эти изменения симптоматики не зависели от нали-
чия постбиотика в схеме эрадикационной терапии 
H.  pylori [29]. Интересно отметить, что снижение 
выраженности гастроинтестинальных симптомов, 
в первую очередь боли в эпигастрии, при назначе-
нии L. reuteri DSM17648 как в монотерапии, так 
и при включении этого постбиотика в эрадикаци-
онную терапию доказано в целом ряде исследова-
ний [30–32]. Уменьшение симптомов диспепсии 
(как и других симптомов со  стороны желудочно-
кишечного тракта) может быть как следствием 
эрадикации H. pylori или влияния монотерапии 
L. reuteri DSM17648 с формированием коаггрега-
тов с H. pylori, так и прямым эффектом постбио-
тика на гастроинтестинальную микробиоту и, воз-
можно, моторику.

Диспепсия и нарушения моторики 
при аутоиммунном гастрите
Причины гастроэнтерологических симптомов 

при аутоиммунном гастрите (АИГ) изучены недо-
статочно. У пациентов с впервые установленным 
диагнозом АИГ симптомы диспепсии не являют-
ся редкостью: эпигастральная боль встречалась 
в 35,3  % случаев, чувство переполнения после 
еды — в 7,1 %, и раннее насыщение — в 10,1 %. 
Достаточно часто пациенты испытывали тошноту 
(22,2 %), изжогу (24,2 %) и регургитацию (12,1 %) 
[33]. У 379 пациентов с АИГ симптомы со стороны 
органов пищеварения выявлены в 56,7 % случаев, 
из них 69,8 % имели симптомы со стороны верх-
них отделов желудочно-кишечного тракта, 15,8 % 

— нижних, а 14,4 % — сопутствующие симптомы 
со стороны верхних и нижних отделов желудоч-
но-кишечного тракта. Диспепсия по типу пост-
прандиального дистресс-синдрома была самым ча-
стым явлением (у 60,2 % пациентов с симптомами). 
Факторами, связанными с диспепсией при АИГ, 
оказались возраст < 55 лет (OШ = 1,6; 95% ДИ: 
1,0–2,5), отсутствие курения (ОШ =  2,2  %; 
95% ДИ: 1,2–4,0) и отсутствие анемии (ОШ = 3,1; 
95% ДИ: 1,5–6,4) [34].

Ассоциация симптомов диспепсии при АИГ 
с особенностями двигательной функции верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта неизвестна. 
Однако при АИГ доказано наличие отсроченного 
опорожнения желудка. Медиана времени опорож-
нения желудка T½ составила 127,43 мин (50–953) 
у пациентов с АИГ и 81 мин (21,0–121,6) у паци-
ентов с ФД (p < 0,001), а медиана процента за-
держки через 2 часа составила 63,8 % vs. 20,2 % 
(p < 0,001). Значимое влияние на время опорожне-
ния желудка (T½) оказывают уровень сывороточ-
ного гастрина (ОШ = 1,002; 95% ДИ: 1,001–1,004; 
p < 0,001), хроническое воспаление (ОШ = 3,689; 
95% ДИ: 1,44–9,39; p < 0,001) и увеличение 
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степени атрофии слизистой оболочки желудка 
(ОШ = 8,96; 95% ДИ: 2,98–26,93; p < 0,001) [35].

Диспепсия и нарушения моторики
при рефлюкс-гастрите
Рефлюкс-гастрит возникает при дуоденога-

стральном рефлюксе содержимого двенадцати-
перстной кишки с желчными кислотами, лизо-
лецитином, ферментами секрета поджелудочной 
железы, что приводит к появлению клинических 
симптомов, эндоскопическим и гистологическим 
изменениям, характерным для химического (реак-
тивного) гастрита (гастропатии) [36]. В Киотском 
консенсусе эта форма выделена как «гастрит, обус-
ловленный дуоденальным рефлюксом» [18].

Развитие дуоденогастрального рефлюкса мо-
жет возникать вследствие нарушения моторики, об-
условленной хирургическими вмешательствами, 
или как первичная моторная дисфункция с наруше-
нием координации двигательной функции желудка, 
двенадцатиперстной кишки, желчного пузыря [36, 
37]. Антродуоденальная манометрия и рН-метрия 
дают возможность установить дуоденогастральный 
рефлюкс [36]. При интрагастральной рН-метрии дуо-
деногастральный рефлюкс определяют как увеличе-
ние рН в желудке выше 5,0, не связанное с приемом 
пищи. Дуоденогастральный рефлюкс считают выра-
женным, если длительность всех рефлюксов превы-
шает 10 % времени мониторирования рН желудка.

Клинические проявления рефлюкс-гастрита не-
специфичны, а дифференциальный диагноз с ФД 
и билиарными функциональными расстройствами 
представляет определенные трудности. Ревизия дан-
ных пациентов с диагнозом ФД (n = 262), ранее уста-
новленным согласно Римским критериям III, позво-
лила выделить три группы: «билиарная гастропатия» 
с достаточным количеством внутрижелудочной жел-
чи при эзофагогастродуоденоскопии и гистологиче-
ски идентифицированной химической гастропатией; 
«небилиарная гастропатия» с доказанной гистологи-
чески химической гастропатией, но без внутриже-
лудочной желчи при эзофагогастродуоденоскопии; 
«без гастропатии» с нормальной слизистой оболочкой 
желудка при гистологическом исследовании и без ви-
димой желчи в желудке при эзофагогастродуодено-
скопии. Оказалось, что у пациентов с «билиарной 
гастропатией» в 68 % случаев в анамнезе была холе-
цистэктомия, по сравнению с 35 % при «небилиарной 
гастропатии» и 22 % у лиц «без гастропатии» [38]. 
Вряд ли можно согласиться с установленным ранее 
диагнозом ФД у целого ряда пациентов, как и с пред-
ложенными авторами терминами для характери-
стики подгрупп пациентов по наличию билиарного 
рефлюкса, но такая диагностическая и терминоло-
гическая разнородность характеризует сложность 
рассматриваемого вопроса. Консенсус по диагно-
стике рефлюкс-гастрита необходим и должен вклю-
чать подходы к дифференциальному диагнозу с ФД 
и билиарными функциональными расстройствами, 
как и рекомендации по медикаментозной терапии, 
направленной на нормализацию моторики.

Акотиамид и его место в ведении  
заболеваний с нарушением моторики
Акотиамид (акотиамида гидрохлорида триги-

драт) оказывает обратимое ингибирующее действие 
на активность ацетилхолинэстеразы и является ан-
тагонистом ингибиторных мускариновых рецепторов 
2-го  типа, что усиливает высвобождение ацетилхо-
лина из пресинаптических окончаний. Акотиамид 
не проявляет аффинности к D2-допаминовым и се-
ротониновым рецепторам, что отличает его от ме-
токлопрамида и домперидона. Не менее существен-
ным является стимулирующее действие акотиамида 
на грелиновую активность [39, 40].

Тройной механизм действия акотиамида с вза-
имодействием с М2-мускариновыми ацетилхоли-
новыми рецепторами, ингибированием ацетил-
холинэстеразы и повышением уровня грелина 
в экспериментальных исследованиях был реализо-
ван как ускорение замедленного опорожнения же-
лудка и усиление постпрандиальной гастродуоде-
нальной моторики [41, 42].

В плацебо-контролируемых исследованиях у па-
циентов с ФД с помощью ультразвукового иссле-
дования желудка с приемом жидкости в реальном 
времени [43] и сцинтиграфии [44] удалось дока-
зать, что акотиамид улучшает аккомодацию желудка 
и ускоряет опорожнение желудка.

Накоплен существенный опыт клинического 
применения акотиамида при ФД. Уже в 2014 г. 
опубликован метаанализ, который продемонстри-
ровал эффективность акотиамида по сравнению 
с плацебо: относительный риск (ОР) улучшения 
симптомов в целом составил 1,29 (95% ДИ: 1,19–
1,40; p < 0,00001; I2 = 15 %). При этом акотиа-
мид более эффективен при симптомах постпранди-
ального дистресс-синдрома (ОР = 1,29; 95% ДИ: 
1,09–1,53; p = 0,003; I2 = 0 %) по сравнению с син-
дромом боли в эпигастрии (ОР = 0,92; 95% ДИ: 
0,76–1,11; p = 0,39; I2 = 0 %). Частота нежела-
тельных явлений при лечении акотиамидом не от-
личалась от плацебо [45].

В Российской Федерации было проведено мно-
гоцентровое исследование, в которое включены 
389 пациентов с постпрандиальным дистресс-син-
дромом, которые получали акотиамид (Диспевикт) 
100 мг 3 раза в день или плацебо в течение 4 не-
дель. Ответ на терапию отмечен у 143 (74,1 %) 
из 193  пациентов группы акотиамида по сравне-
нию с 98 (51,9 %) из 189 пациентов группы пла-
цебо (p < 0,001). На фоне терапии акотиамидом 
в отличие от плацебо наблюдался полный регресс 
и облегчение таких симптомов, как «причиняющее 
беспокойство ощущение переполнения после обыч-
ного объема пищи, влияющее на повседневную ак-
тивность», «причиняющее беспокойство ощущение 
раннего насыщения (включая неспособность съесть 
обычный объем пищи)» и «постпрандиальное взду-
тие в области эпигастрия». После курса акотиами-
да отмечалось улучшение самочувствия и качества 
жизни у 172 (88,7 %) из 194 пациентов по сравнению 
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с 131 (69,3 %) из 189 пациентов группы плацебо 
(p < 0,001) [46].

Результаты международных и российских ис-
следований, данные метаанализа стали основанием 
для включения акотиамида как препарата, облада-
ющего прокинетическим эффектом, в клинические 
рекомендации «Гастрит и дуоденит» Российской га-
строэнтерологической ассоциации (2024 г.) в каче-
стве симптоматического лечения пациентов с хрони-
ческим гастритом и симптомами диспепсии (особенно 
такими, как переполнение в эпигастрии и раннее на-
сыщение), в том числе в сочетании с ФД [28].

Частое сочетание ФД и ГЭРБ у одного пациен-
та обуславливает сложности в выборе эффективной 
лекарственной терапии. На сегодняшний день основ-
ными препаратами для лечения обоих заболеваний 
служат ингибиторы протонной помпы и прокинетики 
[11, 28, 47]. Применение прокинетиков при лечении 
ГЭРБ обусловлено их способностью восстанавливать 
физиологическое состояние пищевода, опосредованно 
через нормализацию моторики желудка улучшая пи-
щеводный клиренс и уменьшая количество преходя-
щих расслаблений нижнего пищеводного сфинктера. 
В Клинических рекомендациях Российской гастро-
энтерологической ассоциации, Российского научного 
медицинского общества терапевтов, Российского об-
щества профилактики неинфекционных заболеваний 
и Научного сообщества по изучению микробиома че-
ловека «Диагностика и лечение гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезни» констатировано, что наиболь-
ший эффект прокинетики оказывают именно при со-
четании ГЭРБ и ФД [11].

Акотиамид доказал свою эффективность при соче-
тании ФД и ГЭРБ в ряде работ. В рандомизирован-
ном плацебо-контролируемом исследовании пациентов 
с ФД и изжогой, которая персистировала, несмотря 
на лечение ингибиторами протонной помпы, уменьшил 
не только постпрандиальные симптомы диспепсии, 
но и симптомы ГЭРБ, оцененные по специальному 
опроснику. Инструментальные исследования показа-
ли, что лечение акотиамидом снижает частоту прехо-
дящих расслаблений нижнего пищеводного сфинктера, 
повышает его давление и увеличивает клиренс пище-
вода [48]. Пациентам с ГЭРБ с сохранением изжоги 
и кислой отрыжки чаще двух раз в неделю, несмотря 
на лечение стандартной дозой вонопразана или ингиби-
торами протонной помпы в течение минимум 8 недель, 
еще на 2 недели в дополнение в раннее принимаемым 
препаратам были назначены акотиамид 300 мг/сут 
или плацебо.

Важно отметить, что у пациентов с ГЭРБ одно-
временно были жалобы на эпигастральную боль 
и жжение, переполнение в эпигастрии и раннее на-
сыщение. Частота улучшения общего самочувствия 
составила 28,6 и 14,3 % у пациентов, получавших 
акотиамид и плацебо соответственно (p  =  0,145). 
У пациентов с неэрозивной рефлюксной болез-
нью частота улучшения общего самочувствия и ре-
гургитации в группе акотиамида были выше, чем 
в группе плацебо (29,6 % vs. 7,1 % (p = 0,030) 

и 37,0 % vs. 10,7 % (p = 0,021) соответственно). 
Акотиамид значительно снизил общее количество 
эпизодов рефлюкса (p = 0,001), а также количе-
ство эпизодов кислого (p = 0,020), проксимально-
го (p = 0,007) и жидкого (p = 0,013) рефлюксов 
по данным рН-импедансометрии [49].

На фоне приема акотиамида повышается уро-
вень грелина в плазме крови [50]. Предполагается, 
что одним из механизмов развития ФД служит на-
рушение синтеза ацилированного грелина [51, 52]. 
У больных с постпрандиальным дистресс-синдро-
мом и неэрозивной рефлюксной болезнью отмечено 
значительное снижение уровня данного пептидно-
го гормона по сравнению со здоровыми и с пациен-
тами с синдромом боли в эпигастрии [52].

Резолюция совета экспертов
1. Нарушения моторики желудочно-кишечного 

тракта являются ключевым звеном, определяющим 
развитие и течение функциональных и органиче-
ских гастроэнтерологических заболеваний. Функ-
циональная диспепсия и гастроэзофагеальная реф-
люксная болезнь как наиболее распространенные 
и часто сочетающиеся нозологические формы пато-
генетически связаны с нарушением аккомодации же-
лудка и его отсроченным опорожнением.

2. Эрадикация инфекции H. pylori позволя-
ет дифференцировать функциональную диспеп-
сию и H.  pylori-ассоциированную диспепсию. 
Механизмы возникновения симптомов диспепсии 
при наличии H. pylori и их исчезновения или пер-
систенции после эрадикации инфекционного аген-
та не раскрыты и должны служить предметом 
дальнейших исследований, в том числе прямого 
или опосредованного влияния H. pylori на гастро-
интестинальную микробиоту и моторику.

3. Симптомы диспепсии, которые могут быть свя-
заны с нарушением двигательной функции, часто 
наблюдаются у пациентов с аутоиммунным гастри-
том и рефлюкс-гастритом. Из-за неспецифического 
характера данных симптомов дифференциальный 
диагноз аутоиммунного или билиарного гастрита 
с функциональной диспепсией имеет существенное 
практическое значение.

4. Исследования двигательной функции, вклю-
чая антродуоденальную манометрию и рН-метрию, 
представляют интерес при аутоиммунном гастрите 
и рефлюкс-гастрите и способны объективизировать 
эффективность препаратов с прокинетическим дей-
ствием при этих заболеваниях.

5. Акотиамид обладает доказанным прокинетиче-
ским действием, улучшает аккомодацию и опорож-
нение желудка и снижает выраженность симптомов 
функциональной диспепсии, включая ее сочета-
ние с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью. 
Совокупность данных международных и российских 
исследований, а также включение препарата в наци-
ональные клинические рекомендации подтверждают 
его клиническую значимость и обоснованное место 
в современной практике.
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