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Функциональная диспепсия (ФД) явля-

ется одной из наиболее часто встречающихся

патологий в практике врача-терапевта.

По данным многочисленных эпидемиологи-

ческих исследований, проведенных в разных

странах, диспепсия выявляется у 5–40% насе-

ления и служит причиной 4–5% всех обраще-

ний к врачам общей практики [1–3]. По дан-

ным Всемирной организации здравоохране-

ния, за последние 60 лет заболеваемость раз-

личными функциональными расстройствами

пищеварительной системы возросла в 24 раза.

Однако в России, в отличие от других стран,

диагноз ФД ставится достаточно редко и тра-

диционно фигурирует диагноз хронического

гастрита.

В настоящее время в большинстве евро-

пейских стран хронический гастрит использу-

ется как морфологический термин, характе-

ризующий качественные изменения слизи-

стой оболочки желудка. Клинические сим-

птомы рассматриваются как проявление

функциональных нарушений, не связанных

с морфологическими изменениями, т. е.

с хроническим гастритом.

ФД можно определить как комплекс

клинических симптомов, включающий боль

или ощущение жжения в эпигастрии, чувство

раннего насыщения и переполнения в подло-

жечной области, отмечающихся в течение

последних 3 мес, возникших не менее чем за

6 мес до постановки диагноза и не связанных

с органическими заболеваниями [4].

Согласно Римским критериям IV пере-

смотра, в зависимости от преобладания

у больных тех или иных симптомов выделяют

два варианта ФД:

1) синдром боли в эпигастральной об-

ласти (прежнее название – язвенно-

подобный вариант);

2) постпрандиальный дистресс-син-

дром (прежнее название – дискине-

тический вариант).

При первом варианте ФД в качестве ве-

дущего проявления выступает боль или чувст-

во жжения в эпигастральной области, возни-

кающие после приема пищи или натощак,

не реже 1 раза в неделю.

Постпрандиальный дистресс-синдром

характеризуется жалобами на чувство тяжести

и переполнения в подложечной области,

а также на раннее насыщение, возникающие

после еды при приеме обычного количества

пищи, несколько раз в неделю.

Изжога не входит в определение ФД, так

как служит проявлением гастроэзофагеальной

рефлюксной болезни (ГЭРБ) или функцио-

нальной изжоги. Рвота не характерна для ФД

и предполагает наличие другой патологии,

требующей соответствующей диагностики [4].

Необходимо помнить, что ФД может со-

четаться с ГЭРБ и синдромом раздраженного
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кишечника. Сочетание ФД с ГЭРБ отмечается в 33,8% слу-

чаев, а с синдромом раздраженного кишечника – в 37%

(так называемый синдром перекреста) [5, 6].

В развитии ФД важную роль отводят состоянию цен-

тральной нервной системы. У большинства больных воз-

никновению заболевания или ухудшению его течения

предшествуют психосоциальные факторы (семейные, фи-

нансовые, производственные, жилищные и др.). Этому

способствуют психоэмоциональное перенапряжение и не-

способность справляться с жизненными трудностями. Рас-

стройства психоэмоциональной сферы, особенно депрес-

сия и беспокойство, связаны с ФД и могут предшествовать

началу расстройства [7, 8].

Результаты обследования больных ФД с применени-

ем опросников Бека и Гамильтона для оценки депрессии

показали, что психопатологические нарушения, выявляв-

шиеся у всех пациентов, укладываются в картину сомато-

формного расстройства. У всех больных наблюдались при-

знаки депрессии [9].

Одним из важнейших патогенетических факторов

ФД большинство авторов считают различные нарушения

двигательной функции желудка и двенадцатиперстной

кишки. Замедленное опорожнение желудка отмечается

в среднем у 25–35% пациентов с ФД, в то время как бы-

строе опорожнение не является характерным и наблюдает-

ся менее чем у 5 % больных [10].

В основе моторно-эвакуаторной дисфункции лежит

дискоординация работы нейрогуморальных регуляторных

звеньев на различных уровнях: местном (нервная система

желудка и двенадцатиперстной кишки), периферическом

(проводящие пути) и центральном (головной мозг).

Одной из причин ФД является висцеральная гипер-

чувствительность желудка, которая связана с нарушением

рецепторного восприятия обычных раздражителей: пери-

стальтические сокращения, растяжение стенок желудка

пищей, секреция соляной кислоты, прием лекарств, реак-

ция на некоторые продукты питания и др.

При ФД наблюдается отсутствие адекватной аккомо-

дации желудка (чаще тела желудка) на прием пищи, осо-

бенно при неритмичном приеме пищи в больших объемах,

при приеме раздражающей пищи, проявляющееся отсутст-

вием адаптационного расслабления проксимального отде-

ла желудка. Это влечет за собой повышение внутрижелу-

дочного давления, быстрое попадание пищи в антральный

отдел желудка с его растяжением и появление таких сим-

птомов, как чувство раннего насыщения и переполнения

в эпигастральной области после еды [11]. Нарушение эва-

куации пищи, которое наблюдается при ФД, связано

в первую очередь с нарушением антродуоденальной коор-

динации – синхронного расслабления привратника при

сокращении антрального отдела желудка. Одной из при-

чин этих изменений является дисбаланс нейромедиаторов,

нейропептидов, гастроинтестинальных гормонов.

Гастроинтестинальные гормоны, такие как секретин,

панкреозимин, желудочный ингибиторный пептид, тормо-

зят моторику желудка. После ваготомии у пациентов отме-

чаются замедление опорожнения желудка и растяжение его

стенок. Раздражение блуждающего нерва, наоборот, приво-

дит к активизации двигательной функции желудка [12].

Большое внимание уделяется инфекции Helicobacter

pylori, которая выявляется у многих больных с ФД [13].

Однако у большинства из них эрадикация H. pylori не при-

водит к исчезновению диспепсических симптомов [14]. 

H. pylori можно рассматривать как возможный причинный

фактор ФД только в тех случаях, когда при успешном лече-

нии инфекции исчезают симптомы диспепсии. Считается,

что под влиянием эрадикации могут нормализоваться же-

лудочная секреция и гормональный статус.

Инфекции, вызывающие острый гастроэнтерит, мо-

гут стать причиной ФД у 10–20% больных [8]. ФД могут

вызвать Salmonella gastroenteritis, Giardia lamblia, Escherichia

coli, Campylobacter jejuni и норовирус [15]. Проявления

постинфекционной ФД определяются особенностями ин-

фекционного агента и объясняются наличием вялотекуще-

го воспалительного процесса, способствующего развитию

висцеральной гиперчувствительности.

Развитие ФД связывают с нарушением режима пита-

ния и характером принимаемой пищи. Отмечено, что такие

пациенты плохо переносят пищу с высоким содержанием

жира, молочные продукты, шоколад, кофе, орехи, лук [16].

Пища с высоким содержанием жира приводит к повышению

уровня кишечных гормонов, и прежде всего – к повышению

уровня холецистокинина, участвующего в регуляции тонуса

и моторики желудка, аппетита и чувства насыщения [8].

У некоторых больных, особенно с синдромом боли

в эпигастральной области, диспепсические нарушения

обусловлены повышенной секрецией соляной кислоты.

Видимо, возникновение боли связано с увеличением про-

должительности контакта кислого содержимого со слизи-

стой оболочкой желудка и двенадцатиперстной кишки,

а также гиперчувствительностью ее хеморецепторов с фор-

мированием неадекватного ответа. Гиперчувствительность

к кислоте, даже при ее нормальном количестве, через

нервные и гуморальные механизмы может обусловливать

задержку эвакуации содержимого из желудка и вызывать

болевую симптоматику [17].

В происхождении ФД определенную роль играют на-

следственные факторы. Получены данные, указывающие

на увеличение риска развития диспепсии у людей, имею-

щих близких родственников с данной патологией [18, 19].

Курение и злоупотребление алкоголем являются фа-

кторами риска ФД. Курение, по данным некоторых авто-

ров, повышает риск развития ФД в 2 раза [20].

Следует подчеркнуть, что, в отличие от многих забо-

леваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), таких как

язвенная болезнь и ГЭРБ, для ФД не существует стандарт-

ной терапии и общепринятых терапевтических норм.

Лечение ФД необходимо начинать с выявления при-

чин, которые заставили больного обратиться к врачу. Пре-

жде всего нужно обратить внимание на образ жизни паци-

ента, наличие стрессовых ситуаций. Ликвидация провоци-

рующих факторов, нормализация психоэмоционального

статуса во многом способствуют улучшению течения ФД.

Характер питания при ФД во многом определяется

индивидуальной переносимостью продуктов. В связи

с этим диета при данном заболевании всегда индивидуаль-

на и назначается на длительное время.

Рекомендации по питанию должны включать соблю-

дение режима питания. Пищу следует принимать дробно до

6 раз в день, небольшими порциями. Важно рекомендовать

больным не переедать, особенно на ночь. Пищу и напитки

нужно употреблять теплыми – не холодными и не горячими.

При разработке диетических рекомендаций необхо-

димо учитывать состояние секреторной функции желудка.

Больным, особенно с повышенной кислотностью, целесо-

образно исключить или уменьшить количество продуктов,
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стимулирующих секрецию желудка: копченых блюд, креп-

ких мясных, рыбных и грибных бульонов, щей, борщей,

кислых соков, газированных напитков, острых приправ,

красного переца, чеснока, кофе. Показано использование

блюд, обладающих обволакивающим эффектом: киселей,

жидких каш, овощного супа-пюре, пюре из картофеля, ты-

квы. Следует избегать продуктов, которые вызывают взду-

тие (например, капусты, орехов).

Необходимо ограничивать прием животных жиров,

способствующих повышению уровня холецистокинина,

заменяя их на растительные.

Прием алкоголя и табакокурение являются фактора-

ми риска ФД. Нарушая моторику ЖКТ, они могут прово-

цировать рецидивы заболевания, поэтому нужно убедить

больных отказаться от этих вредных привычек. Осторожно

нужно подходить и к приему нестероидных противовоспа-

лительных препаратов.

Как отмечено выше, одним из важнейших патогене-

тических факторов ФД являются различные нарушения

двигательной функции желудка и двенадцатиперстной

кишки. Лекарственные препараты, регулирующие двига-

тельную функцию ЖКТ, – прокинетики – являются обяза-

тельными в схеме лечения этого заболевания.

Наиболее часто из группы прокинетиков используют-

ся антагонисты дофаминовых рецепторов, которые блоки-

руют D2-дофаминовые рецепторы и тем самым стимулиру-

ют моторную функцию желудка и оказывают противорвот-

ное действие. К антагонистам D2-дофаминовых рецепто-

ров относятся: метоклопрамид (церукал), бромоприд, дом-

перидон (мотилиум, мотинорм, моторикс), диметпрамид.

В последнее время широкое применение получил но-

вый препарат – итоприда гидрохлорид, который является

одновременно антагонистом дофаминовых рецепторов

и блокатором ацетилхолинэстеразы. Препарат активирует

высвобождение ацетилхолина и препятствует его деграда-

ции, что обусловливает его высокую активность. Итоприда

гидрохлорид обладает минимальной способностью прони-

кать через гематоэнцефалический барьер в центральную

нервную систему, включая головной и спинной мозг.

Препараты из группы агонистов серотониновых

(5-гидрокситриптаминовых) рецепторов 4-го типа (5-HT
4
)

ускоряют эвакуацию пищи из желудка и уменьшают время

прохождения содержимого по кишечнику. Ведущими

представителями этой группы являются тегасерод (фрак-

тал, зелмак, зелнорм) и цизаприд (координакс, перистил).

Однако цизаприд снят с производства из-за повышенного

риска возникновения аритмий, в том числе внезапной

смерти; доказано, что он увеличивает продолжительность

интервала Q–T.

Заслуживает внимания комплексный препарат из ле-

карственных растений – иберогаст. В его состав входят

иберийка горькая, дягиль лекарственный, ромашка аптеч-

ная, тмин обыкновенный, расторопша пятнистая, мелисса

лекарственная, мята перечная, чистотел майский, солодка

голая. Иберогаст обладает выраженным противовоспали-

тельным действием, а также нормализует тонус гладкой

мускулатуры ЖКТ: способствует устранению спазма без

влияния на нормальную перистальтику, а при пониженном

тонусе и моторике оказывает тонизирующее, прокинети-

ческое действие, снижает секрецию соляной кислоты,

уменьшает концентрацию лейкотриенов, усиливает про-

дукцию муцинов, повышает концентрацию мукопротек-

тивного простагландина Е2 в слизистой оболочке желудка.

Перспективным препаратом, рекомендуемым

в Римских критериях IV пересмотра для лечения ФД, яв-

ляется акотиамид. Акотиамид – прокинетик принципи-

ально нового механизма действия, являющийся антагони-

стом мускариновых М1- и М2-рецепторов, а также инги-

битором ацетилхолинэстеразы. Такой фармакологический

профиль акотиамида позволяет ему улучшить аккомода-

цию фундального отдела и опорожнение желудка, а также

уменьшить выраженность симптомов постпрандиального

дистресс-синдрома.

Не утратил своего значения и препарат тримебутин,

который уже несколько лет с успехом применяется в разных

странах. Тримебутин является агонистом периферических

опиатных рецепторов различных типов (μ, δ, κ). Действуя на

энкефалинергическую систему кишечника на всем его про-

тяжении, препарат снижает давление сфинктера пищевода,

способствует опорожнению желудка и усилению перисталь-

тики кишечника, оказывает стимулирующее действие при

гипокинетических состояниях гладкой мускулатуры кишеч-

ника и спазмолитическое – при гиперкинетических. Триме-

бутин оказывает влияние и на гуморальную регуляцию мо-

торики ЖКТ, повышая секрецию мотилина и снижая уро-

вень гастрина, глюкагона, панкреатического полипептида.

При спастических состояниях показано назначение

спазмолитических препаратов, и прежде всего – миотроп-

ного спазмолитика мебеверина (дюспаталина). Он блоки-

рует натриевые каналы клеточной мембраны миоцита,

в связи с чем нарушается поступление в клетку ионов на-

трия и кальция. Вследствие этого замедляются процессы

фосфорилирования миозина и уменьшается сила мышеч-

ного сокращения. Препарат устраняет спазм без влияния

на нормальную перистальтику кишечника, не обладает ан-

тихолинергическим действием и поэтому не вызывает та-

ких неблагоприятных реакций, как сухость во рту, наруше-

ние зрения, тахикардия, задержка мочи, запоры.

Больным с синдромом боли в эпигастральной облас-

ти и с повышенной секрецией соляной кислоты показано

назначение антисекреторных препаратов. В настоящее

время из антисекреторных препаратов наиболее эффек-

тивными при ФД считаются ингибиторы протонной пом-

пы (ИПП): омепразол, рабепразол, пантопразол, эзоме-

празол – и блокаторы Н2-рецепторов гистамина: ранити-

дин, фамотидин. Следует учитывать, что антисекреторные

препараты эффективны прежде всего при синдроме боли

в эпигастральной области (язвенноподобный вариант)

и значительно менее значимы при постпрандиальном ди-

стресс-синдроме. Прием ИПП оказалcя более эффектив-

ным в лечении этих больных по сравнению с применением

блокаторов Н2-рецепторов гистамина [20].

При сочетании ФД с ГЭРБ антисекреторные препа-

раты являются обязательными в схеме лечения заболева-

ния. Показано назначение и антацидных препаратов.

Для борьбы с инфекцией H. pylori применяются опре-

деленные схемы антибактериальной терапии. Схема эради-

кации первой линии включает в себя сочетание ИПП

(в стандартной дозе 2 раза в сутки), кларитромицина (500 мг

2 раза в сутки) и амоксициллина (1000 мг 2 раза в сутки).

Квадротерапия, являющаяся схемой второй линии, состоит

из ИПП (в стандартной дозе 2 раза в сутки), тетрациклина

(500 мг 4 раза в сутки), метронидазола (500 мг 3 раза в су-

тки), висмута трикалия дицитрата (120 мг 4 раза в сутки).

Возможна квадротерапия без препарата висмута, включаю-

щая ИПП (в стандартной дозе 2 раза в сутки), кларитроми-
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цин (500 мг 2 раза в сутки), амоксициллин (1000 мг 2 раза

в сутки) и метронидазол (500 мг 3 раза в сутки).

Если в клинической картине ФД ведущими являются

жалобы на чувство раннего насыщения и переполнения

в подложечной области, положительный эффект оказыва-

ет назначение ферментных препаратов (креон, панзинорм,

фестал и др.).

Обязательным компонентом терапии ФД является

нормализация вегетативного статуса и психоэмоциональ-

ного состояния. Применение психотропных препаратов,

и в первую очередь антидепрессантов, используется в каче-

стве вторичной или дополнительной терапии этого заболе-

вания.

Антидепрессанты стимулируют моноаминергическую

активность коры головного мозга за счет торможения обрат-

ного захвата моноаминов. При этом различают препараты,

которые избирательно и неизбирательно угнетают обрат-

ный захват моноаминов. К группе препаратов, неизбира-

тельно угнетающих обратный захват моноаминов, относят-

ся трициклические антидепрессанты (амитриптилин, ими-

прамин, кломипрамин и др.) и антидепрессанты тетрацик-

лической структуры (мапротилин, миансерин, амоксапин

и др.). Антидепрессанты этой группы ингибируют обратный

захват разных нейромедиаторов (норадреналина, дофамина,

серотонина). Антидепрессанты нового поколения, избира-

тельно ингибирующие обратный захват серотонина (флуок-

сетин, сертралин, пароксетин, флувоксамин, циталопрам,

тразадон), не вызывают холинолитических, кардиотоксиче-

ских и других неблагоприятных реакций, характерных для

классических трициклических антидепрессантов.

Проведенный сравнительный анализ показал, что

трициклические антидепрессанты, такие как амитрипти-

лин, дают более благоприятные результаты в лечении ФД,

чем избирательные ингибиторы обратного захвата серото-

нина [8].

В заключение хочется отметить, что ФД является по-

лиэтиологическим заболеванием, в развитии которого

принимают участие многочисленные факторы. Лечение

должно быть комплексным, направленным на основные

причины его развития у каждого конкретного больного.
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