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Под диспепсией понимают боль или дискомфорт в верхней части живота, преимущественно по срединной линии. Диспепсия (от др.греч. δυσ- – приставка, отрицающая положительный смысл слова и πέψις – пищеварение) – плохое пищеварение.

В настоящее время под понятием «функциональная диспепсия» рекомендуется понимать нозологическую единицу – функциональное гастродуоденальное расстройство, получившее в МКБ-10 свой шифр – К30 – Диспепсия.


Определение функциональной диспепсии (в последующем ФД), приемлемое для использования врачом в практической работе, в редакции очередного Римского консенсуса III (2006 г.) по функциональным заболеваниям ЖКТ формулируется следующим образом: комплекс расстройств, включающих в себя боли и чувство жжения в подложечной области, чувство переполнения в эпигастрии после еды и раннее насыщение, которые отмечаются у больного в течение 3 последних месяцев (при общей продолжительности жалоб не менее 6 месяцев), при отсутствии каких-либо органических, системных или метаболических заболеваний, которые могли бы объяснить эти проявления.

Эпидемиология функциональной диспепсии

Среди гастроэнтерологической патологии диспепсические расстройства встречаются наиболее часто. В странах Западной Европы и в России диспепсия выявляется у 30-40% населения, однако за медицинской помощью обращаются лишь 20-25% больных.

Сравнительные показатели распространенности ФД у мужчин и женщин, приводимые в литературе, неоднозначны. В настоящее время преобладает точка зрения, что, в отличие от таких функциональных расстройств, как синдром раздраженного кишечника, синдром функциональной абдоминальной боли, функциональные запоры и др., которые чаще встречаются у женщин, показатели распространенности ФД среди мужчин и женщин существенно не различаются.


          Этиология и патогенез


Вопросы этиологии и патогенеза синдрома ФД до сих пор остаются недостаточно изученными. ФД является гетерогенным расстройством, поэтому механизмы диспепсии достаточно многообразны.


В ряду возможных причин и механизмов, способствующих развитию ФД, в настоящее время рассматривается целый ряд факторов: 

· нарушение моторики желудка и 12-перстной кишки;

· нервно-психические факторы;

· алиментарные погрешности;

· вредные привычки;

· прием лекарственных препаратов;

· инфекция Helicobacter pylori;

· гиперсекреция соляной кислоты.

Единственным патогенетическим фактором, который можно считать доказанным в настоящее время, является нарушение моторики желудка и 12-перстной кишки.


Большое внимание в развитии ФД уделяют возможной роли психосоциальных факторов. Прием пищи, пищеварение – эти основные функции желудочно-кишечного тракта в своих проявлениях находятся в определенных отношениях с окружающим человека миром, связаны с его эмоциональным состоянием, с взаимоотношениями с другими людьми и внешним жизненным пространством. 
Определенная роль в развитии ФД отводится наследственным факторам. В последние годы появились сообщения, касающиеся изучения роли полиморфизма некоторых генов в развитии ФД. В последние годы предложено выделять вариант ФД, этиологически связанный с перенесенной пищевой токсикоинфекцией (т.н., постинфекционная ФД, ПИ-ФД). Этот вариант встречается у 17-20% больных ФД. Была показана связь возникновения симптомов ПИ-ФД с перенесенным острым гастроэнтеритом, вызванным сальмонеллезом, лямблиозом. 

В течение длительного времени велась дискуссия о возможной роли инфекции Helicobacter pylori в развитии ФД. Однако, в широко масштабных популяционных исследованиях не удалось подтвердить наличие закономерной связи между ФД и инфицированием Н.  pylori.
К факторам риска ФД относят табакокурение. По некоторым данным, курение повышает риск развития ФД в два раза, а прекращение курения, напротив, ведет к нормализации двигательной функции желудка, нарушения которой служат важным патогенетическим фактором развития заболевания.

Алиментарные погрешности, избыточное употребление крепкого чая или кофе, а также прием медикаментов (НПВС), обладающих ирритативным действием на СОЖ, достоверно не связаны с риском развития ФД. Тем не менее, было установлено, что у многих больных ФД прием определенных продуктов приводит к усилению симптомов заболевания. К плохо переносимым продуктам относятся лук, майонез, орехи, цитрусовые, шоколад, кофе, газированные напитки. Пациенты с симптомами ФД отличаются повышенной чувствительностью к пище с высоким содержанием жиров.

Определенное значение в механизмах возникновения диспепсических расстройств у пациентов ФД с эпигастральным болевым синдромом играет гиперсекреция соляной кислоты, что подтверждается эффективностью у таких больных антисекреторных препаратов (ингибиторов протонной помпы и блокаторов Н2-рецепторов гистамина). Показатели интагастрального и интрадуоденального рН (особенно в ночное время) снижены у части больных ФД (характерно для пациентов с язвенноподобным вариантом). Однако, согласно другим данным, у большинства пациентов с ФД, в том числе и с эпигастральным болевым синдромом, не выявляется гиперсекреция соляной кислоты. Возможно, в таких случаях возникновение боли связано с удлинением времени контакта кислого содержимого со СОЖ и двенадцатиперстной кишки, а также гиперчувствительностью хеморецепторов СОЖ с формированием неадекватного ответа. Гипо- и анацидное состояние с дискинетическим вариантом заболевания может быть отражением не только снижения желудочной секреции, но и наличием эпизодов дуодено-гастральных рефлюксов, приводящих к «защелачиванию» содержимого в просвете тела и антрального отделов желудка. 

Характеристика симптомов ФД (Римские критерии III)

Римский консенсус III в зависимости от преобладания в клинической картине тех или иных жалоб выделяет 2 основных клинических варианта ФД: эпигастральная боль и постпрандиальный дистресс-синдром, которые могут существовать одновременно, а также сочетаться с функциональной тошнотой, рвотой или отрыжкой.

1. Синдром эпигастральной боли (СЭБ) (epigastric pain syndrome – EPS) (язвенноподобный вариант по Римским критериям II). О СЭБ принято говорить в тех случаях, когда у больного, по меньшей мере, 1 раз в неделю, отмечаются умеренные или выраженные боли или чувство жжения в эпигастральной области. При этом боли не носят постоянный характер, связаны с приемом пищи или возникают натощак, не локализуются в других отделах живота, не уменьшаются после дефекации и не сопровождаются признаками дисфункции желчного пузыря или сфинктера Одди.

2. Диспепсические симптомы, вызываемые приемом пищи (meal-induced dyspeptic symptoms – PDS), или индуцированные пищей диспепсические симптомы – постпрандиальный дистресс-синдром (ПДС) (дискинетическая форма по Римским критериям II). Об этой форме ФД идет речь, когда у больного, по меньшей мере, несколько раз в неделю, после еды при приеме обычного объема пищи возникает чувство переполнения в эпигастрии или раннее насыщение. При этом ПДС может сочетаться с тошнотой и синдромом боли в эпигастрии.

Критерии специфичности жалоб

	Постпрандиальный дистресс-синдром
	Синдром эпигастральной боли

	Обязательные критерии

	Должны включать 1 или оба признака:

1). Беспокоящее чувство полноты после еды, возникающее после приема обычного объема пищи, по крайней мере, несколько раз в неделю.

2). Быстрая насыщаемость (сытость), в связи с чем невозможно съесть обычную порцию пищи, по крайней мере, несколько раз в неделю.
	Должны включать все признаки:

1) боль или жжение, локализованные в эпигастрии, как минимум умеренной интенсивности с частотой не менее 1 раза в неделю.

2) боль периодическая.

3) нет генерализованной боли или боли, локализующейся в других отделах живота или грудной клетки.

4) нет улучшения после дефекации или отхождения газов.

5) нет соответствия критериям функциональных расстройств желчного пузыря или сфинктера Одди.

	Подтверждающие критерии

	Могут быть вздутия верхней части живота или тошнота после еды, или чрезмерная отрыжка. Эпигастральный болевой синдром может сопутствовать.
	Боль может быть жгучей, но без ретростернального компонента. Боль обычно появляется или, наоборот, уменьшается после приема пищи, но может возникать и натощак. Постпрандиальный дистресс-синдром может сопутствовать.


Пациенты с ведущим или единственным симптомом изжоги или кислой отрыжки не считаются страдающими функциональной диспепсией. Им ставится диагноз «неэрозивная рефлюксная болезнь» и проводится соответствующее лечение. В то же время в материалах Римского консенсуса III констатируется, что изжога и диспепсия чрезвычайно широко распространены и могут существовать одновременно. Наличие изжоги в сочетании с диспепсическими симптомами не исключает диагнозов ФД постпрандиальный дистресс-синдром (ПДС) или ФД синдром эпигастральной боли (СЭБ). При доминировании диспепсических жалоб ГЭРБ неэрозивная форма является сопутствующим диагнозом.


Кроме гастроэнтерологических жалоб, пациенты с ФД нередко имеют различные невротические расстройства: головная боль по типу мигрени, расстройства сна, вазоспастические реакции, ощущение неудовлетворенности вдохом, признаки гиперактивного мочевого пузыря и другие.

В России, в отличие от других стран, диагноз ФД ставится достаточно редко. Если у больного в процессе обследования не выявляются заболевания, входящие в группу органической диспепсии (язвенная болезнь, ГЭРБ, опухоли желудка), то симптоматика, как правило, расценивается как проявление хронического гастрита. Диагноз хронического гастрита является гистологическим заключением. Указание в диагнозе больного о наличии у него хронического гастрита (прежде всего атрофических форм) позволяет врачу правильно оценить риск развития рака желудка, определить показания к проведению эрадикационной терапии, включить больного в соответствующую группу диспансерного наблюдения. В то время как диагноз функциональной диспепсии с определением его клинического варианта предопределяет лечебную тактику.

ФД – диагноз клинический, который отражает наличие у больного диспепсических симптомов, не имеющих морфологического субстрата и возникающих вследствие нарушений гастродуоденальной моторики, висцеральной чувствительности, нередко обусловленных нервно-психическими факторами.

Хотя хронический гастрит и обнаруживается у большинства больных ФД, он столь же часто выявляется у лиц, не предъявляющих никаких жалоб, а уменьшение активности хронического гастрита после проведения эрадикации H. pylori лишь в небольшом проценте случаев приводит к исчезновению симптомов диспепсии. В свою очередь, эффективность лечения больных ФД антисекреторными препаратами не зависит от характера сопутствующих гастритических изменений. Более того, лечение диспепсии предполагает, прежде всего, облегчение ощущуений пациента, лечение гастрита в настоящее время проблематично и не имеет стандартизованных и эффективных протоколов.

Диагностика функциональной диспепсии

Диагноз ФД – это диагноз исключения. Он устанавливается на основании изучения и анализа симптомов, анамнеза заболевания, результатов физикального обследования больных, а также данных лабораторно-инструментального обследования – посредством исключения органических заболеваний, при которых возникли симптомы диспепсии (органической диспепсии).

Клинические проявления неспецифичны и могут наблюдаться при многих других заболеваниях.

Замедление моторики верхних отделов пищеварительного тракта, процессов аккомодации желудка, висцеральная гиперчувствительность, определяющие клинический симптомокомплекс ФД, создают патофизиологическую основу для формирования как синдрома функциональной изжоги, так и ГЭРБ.

В последних Римских критериях III было подчеркнуто, что наличие ГЭРБ не исключает диагноза ФД, особенно если симптомы, свойственные синдрому боли в эпигастрии и постпрандиальному дистресс-синдрому ФД, сохраняются после курса антисекреторной терапии.

При проведении дифференциального диагноза у больных с синдромом боли в эпигастрии, прежде всего исключаются заболевания из группы органической диспепсии. Такими заболеваниями чаще всего оказываются ГЭРБ (как ее эндоскопически негативные варианты, так и рефлюкс-эзофагит), язвенная болезнь и симптоматические гастродуоденальные язвы, опухоли и полипы желудка, поражения желудка специфической природы (лимфогранулематоз, туберкулез, сифилис), желчнокаменная болезнь, хронический панкреатит и опухоли поджелудочной железы, хронические диффузные заболевания печени.

Кроме того, симптомокомплекс, свойственный ФД, может встречаться при диабетическом гастропарезе, гипер- и гипотиреозе, заболевании паращитовидных желез, системной склеродермии, беременности.
ФД часто сочетается с другими функциональными расстройствами желудочно-кишечного тракта (синдром перекреста или over-lap syndrome) – аэрофагией, функциональной тошнотой, идиопатическим гастропарезом, функциональной изжогой, функциональным расстройством желчного пузыря и сфинктера Одди, СРК.

В настоящее время признано рациональным – диагностику и лечение при синдроме диспепсии разделять на 2 этапа.

На первом этапе врач, опираясь на клинические данные (в т.ч. исключая симптомы «тревоги») и проведя скрининговое обследование, с высокой степенью вероятности предполагает функциональный характер заболевания и назначает лечение сроком на 2-4 недели.

При проведении дифференциальной диагностики в обязательном порядке на первом этапе обследования применяются ФГДС (позволяет обнаружить рефлюкс-эзофагит, язвенную болезнь, опухоли желудка) и УЗИ органов брюшной полости, дающие возможность выявить хронический панкреатит и ЖКБ; общий и биохимический анализ крови, копрограмма, исследование кала на скрытую кровь.
Важную роль играет своевременное выявление «симптомов тревоги» (alarm symptoms) или «красных флагов» (red flags): прогрессирующая дисфагия, кровавая рвота и кровавый стул, мелена, лихорадка, немотивированное снижение массы тела, анемия, лейкоцитоз, ускорение СОЭ, патологические сдвиги в биохимическом анализе крови, появление первых симптомов диспепсии после 45-50 лет. Обнаружение у больного хотя бы 1 из симптомов тревоги ставит под сомнение наличие у него ФД и требует тщательного обследования с целью поиска серьезного органического заболевания.
Отсутствие эффекта от проводимой терапии также рассматривается как сигнал тревоги и служит показанием к тщательному гастроэнтерологическому обследованию в условиях консультативного центра или специализированного стационара.

К дополнительным методам исследования относятся: рентгенологическое обследование желудка и 12-перстной кишки, внутрижелудочная рН-метрия, исследование уровня гормонов (тироксин, трийодтиронин, кальцитонин, гастрин, паратгормон, антитела к глиадину и тканевой трансглутаминазе для исключения заболеваний щитовидной и паращитовидных желез, целиакии. А также КТ органов брюшной полости и забрюшинного пространства для исключения опухолевых поражений, ФКС. Хотя инфекция H. pylori не играет существенной роли в возникновении симптомов ФД, проведение тестирования на H. pylori следует считать обязательным.
Терапия функциональной диспепсии
Основная цель лечения больных с ФД – улучшение объективного и субъективного состояния, включая устранение болей и диспепсических расстройств. Лечение включает в себя общие мероприятия по нормализации образа жизни и характера питания, применение лекарственных препаратов, а в ряде случаев – и психотерапевтических методов лечения. 

Успех лечения больных с ФД в значительной степени определяется следующими факторами:

- настойчивость и доброжелательность врача по отношению к больным;

- отношение пациента к своему здоровью; 

- дисциплинированность больных  по отношению к приему пищи, лекарств, соблюдению общих профилактических рекомендаций;

- коррекция образа жизни, улучшения ее качества.

Курение, алкоголь или НПВП считаются факторами риска ФД. Потому запрет курения и приема алкоголя при ФД является обязательной рекомендацией.

Диетические рекомендации. Диета при ФД всегда индивидуальна и назначается на длительное время.

Больным ФД рекомендуется частое (6 раз в день), дробное питание небольшими порциями с ограничением той пищи, с приемом которой  убедительно связано развитие диспепсических жалоб. Чаще всего к ним относятся горячие блюда, алкоголь, особенно натощак, газированные напитки, острые, копченые, жареные блюда, свежая выпечка, блины, крепкий кофе, редис, острые приправы, а также больших объемов пищи, съедаемых за один раз.

В плане медикаментозной терапии с позиции доказательной медицины на сегодняшний день эффективными при функциональной диспепсии считаются прокинетики и антисекреторные препараты (ИПП и блокаторы Н2 рецепторов гистамина), хотя в комплексную терапию включаются также антацидные, нейротропные средства, а в ряде случаев также препараты панкреатических ферментов и биопрепараты.  Применение антацидных средств или нейро- и/ психотропных лекарств в качестве монотерапии для лечения ФД малоэффективно.
Прикинетики. Прокинетики назначаются, в первую очередь, пациентам с преобладанием таких симптомов, как чувство переполнения, быстрого насыщения после еды, вздутие живота, чувство тяжести, распирания и/или переполнения желудка, возникающие во время или непосредственно после приема пищи, при наличии изжоги. 
В настоящее время в качестве прокинетиков чаще всего применяются антагонисты дофаминовых рецепторов (метоклопрамид, домперидон), агонисты 5-НТ4-рецепторов и прокинетический препарат с комбинированным механизмом действия – итоприд гидрохлорид, а также препараты, влияющие на κ- и δ-опиатные рецепторы – тримебутин.
Эти препараты усиливают перистальтику пищевода и желудка, а также обеспечивают нормализацию гастродуоденальной координации и опорожнения желудка, увеличение тонуса нижнего сфинктера пищевода. 

Преимуществом домперидона по сравнению с метоклопрамидом является то, что он плохо проникает через гематоэнцефалический барьер и реже вызывает экстрапирамидные нарушения (мышечный гипертонус, спазм лицевой мускулатуры, гиперкинезы), нежелательные эффекты со стороны ЦНС (головная боль, головокружения, сонливость, беспокойство, депрессия), а также гормональные изменения (гиперлактинемия, галакторея, нарушения менструального цикла, гинекомастия).
Домперидон (Мотилиум®, Мотилак®, Мотинорм®, Домстал®, Мотониум®) взрослым и детям старше 5 лет назначается по 10 мг 3 раза в сутки за 15-20 мин до еды, а при необходимости дополнительно 10 мг перед сном. В острых приступах тошноты и рвоты, выраженной диспепсии – по 20 мг 3-4 раза в сутки. При почечной недостаточности кратность применения следует уменьшить. Оптимальным лекарственным средством из группы антагонистов периферических дофаминовых рецепторов на сегодняшний день – с позиций соотношения эффективности и риска возникновения побочных эффектов – следует считать применение итоприда гидрохлорида. Препарат является одновременно антагонистом периферических дофаминовых D2-рецепторов и блокатором ацетилхолинэстеразы. 

Во всех клинических исследованиях итоприда гидрохлорид зарекомендовал себя как препарат, характеризующийся хорошей переносимостью и редким развитием серьезных побочных эффектов в терапевтическом диапазоне доз (по 50 мг 3 раза в сутки до еды; для пожилых доза может быть снижена с учетом состояния больного). В клинических исследованиях длительность применения итоприда гидрохлорида у пациентов составляла до 8 недель с последующим переходом на поддерживающую терапию в режиме «по требованию».

В России зарегистрировано 2 лекарства с действующим веществом итоприда гидрохлорид: Ганатон® и Итомед®. Однако, есть данные, что итоприд гидрохлорид, купируя дискинетические расстройства желудка, не воздействует на главный патофизиологический механизм, вызывающий расстройство моторики, на висцеральную гиперчувствительность. Итоприд нормализует моторику на всем протяжении ЖКТ, обладает двойным механизмом действия, метаболизируется без участия цитохрома Р 450, имеет противорвотный эффект, может применяться длительно, улучшает комплаенс за счет фармакоэкономических преимуществ.
Следующим универсальным корректором моторики органов пищеварения является тримебутин малеат (Тримедат®). Тримедат (тримебутин) относится к фармакотерапевтической группе спазмолитиков, но оказывает прокинетический эффект. Он обладает универсальной аффинностью к энкефалическим рецепторам (агонист опиатных рецепторов). После быстрого всасывания в результате биохимической трансформации активного вещества в печени, образуется метаболит-N-дисметилтримебутин, который имеет большую фармакологическую активность, чем тримебутин.

При этом Тримедат и его метаболит не проникают через гематоэнцефалический барьер.
Прокинетический механизм действия Тримедата связан с воздействием на опиатные рецепторы на протяжении всего ЖКТ, на другие рецепторы он не действует. Тримедат оказывает прямое модулирующее действие на гладкомышечные клетки желудка через рецепторы на миоцитах и в ганглиях метасимпатической нервной системы. Являясь универсальным периферическим селективным опиатным анальгетиком, тримебутин не только восстанавливает моторно-эвакуаторную функцию желудка, но и эффективно купирует боль. Тримедат нормализует висцеральную чувствительность гастро-дуоденальной зоны как за счет прямого воздействия на ноцицепторы, так и за счет влияния на афферентные нейроны энкефалической нервной системы, богатых опиоидными рецепторами всех трех типов. Как местный анестетик, тримебутин сильнее лидокаина в 17 раз. Тримедат обеспечивает двойной контроль боли – местно-анестезирующий эффект сочетается с анальгетическим эффектом.

Таким образом, Тримедат может являться препаратом базовой терапии всех функциональных заболеваний ЖКТ. Он воздействует на патогенетические механизмы развития этих заболеваний – нарушение моторики и висцеральной чувствительности, эффективно купирует болевой синдром, нормализует моторную функцию ЖКТ и хорошо переносится при длительном лечении.

После приема внутрь тримебутин быстро всасывается из ЖКТ. Биодоступность составляет 4-6%. Степень связывания с белками плазмы низкая – около 5%. Тримебутин в незначительной степени проникает через плацентарный барьер. Он биотрансформируется в печени и выводится с мочой в виде метаболитов. Курс лечения ФД в острый период 600 мг в сутки (по 200 мг 3 раза в день) и продолжение лечения после проведенного курса в дозе 300 мг в сутки (по 100 мг 3 раза в день) в течение 12 недель позволяет избежать рецидива заболевания.
Антисекреторные препараты. В медикаментозной терапии болевого синдрома с позиции доказательной медицины на сегодняшний день эффективными при ФД считаются антисекреторные препараты. Ингибиторы протонной помпы оказались более эффективными в лечении больных ФД, нежели блокаторы Н2-рецепторов гистамина.

Наиболее выражен эффект ИПП у больных с болевым вариантом ФД, а также при сочетании ФД и ГЭРБ. В лечении больных с постпрандиальным дистресс-синдромом ИПП недостаточно эффективны.

При обострении симтомов диспепсии ИПП применяют в стандартных дозах (эзомепразол 40 мг, лансопразол 30 мг, омепразол 20 мг, рабепразол 20 мг, пантопразол 40 мг). Продолжительность основного курса лечения ИПП в среднем составляет 2-4 недели. В последующем, в зависимости от самочувствия пациента, наличия или отсутствия симптомов диспепсии, выбирается индивидуальная схема поддерживающей терапии (в режиме «по требованию», или постоянная поддерживающая терапия в половинных дозах). Поддерживающая терапия ИПП в половинных дозах эффективнее, рентабельнее, нежели курсовое длительное лечение ими в стандартных дозах с целью купирования возникшего обострения ФД. В случае повторного появления симптомов на фоне поддерживающей терапии половинную дозу препарата следует увеличить до стандартной (обычно на 3-5 дней до облегчения симптомов) с последующим переходом на наименьшую эффективную дозу.

Эрадикация Helicobacter pylori. Целесообразность проведения антихеликобактерной терапии у больных ФД длительное время ставилось под сомнение. Тем не менее, рекомендации международного согласительного совещания «Маастрихт-4» (2011 г.) предусматривают проведение эрадикации инфекции Н. рylori у больных ФД (особенно в странах с высокой инфицированностью населения). 
При наличии болей в эпигастральной области, а также выраженных (часто повторяющихся) симптомов диспепсии, вызываемых приемом пищи, целесообразно при лечении больных с ФД использовать сочетанное применение атисекреторных препаратов (ИПП) с регуляторами моторной функции ЖКТ (прокинетиками), а в ряде случаев и с ферментными препаратами (даже при нормальной внешнесекреторной функции поджелудочной железы), с висмута трикалия дицитратом.

Психотропные средства. При наличии различных проявлений астеноневротического синдрома и анамнестических данных о провоцирующем воздействии нервно-психических факторов на развитие и обострение ФД могут быть включены седативные и психотропные средства.

К психотропным средствам, назначаемым (желательно совместно с неврологом или психотерапевтом) для лечения ФД, относятся «атипичные» нейролептики, антидепрессанты, блокаторы серотониновых рецепторов и обратного захвата серотонина, анксиолитики. Использования анксиолитиков (транквилизаторов), таких как производные бензодиазепина (диазепам, оксазепам, медазепам, алпразолам, тофизопам) следует избегать ввиду возможности развития привыкания. Наиболее рационально использовать атипичный нейролептик сульпирид (Эглонил®, Просульпин®). Он не требует биотрансформации в печени, не вызывает привыкания, не обладает седативным эффектом, эффективно воздействует на тревожные и депрессивные расстройства. Сульпирид улучшает кровоснабжение желудка и кишечника, регулирует моторику ЖКТ, потенцирует репаративные процессы, обладает противотошнотным действием. Назначается по 50 мг 3 раза в день или по 75 мг 2 раза в день (утро, обед) в течение месяца.

Определенное улучшение процессов пищеварения и нормализация двигательной функции ЖКТ способствуют устранению симптомов ФД, связанных с повышенной висцеральной чувствительностью желудка к растяжению, механической и химической стимуляции, а также с нарушением моторики.

Длительность лечения больных определяется их общим состоянием, которое во многом зависит от отношения к своему здоровью и выполнения рекомендаций врачей.
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