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ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ • НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ 

За последние десятилетия определение тер�

мина «диспепсия» как в отечественной, так

и в зарубежной медицине претерпело значи�

тельные изменения. Традиционно функцио�

нальной диспепсией (ФД) называли симпто�

мокомплекс, свидетельствующий о наруше�

нии пищеварения в желудке (желудочная

диспепсия) или кишечнике (кишечная дис�

пепсия), подразумевая при этом несоответ�

ствие активности ферментов объему и/или

составу потребляемой пищи. Согласно совре�

менным представлениям, ФД (МКБ�10, XI,

К30) – комплекс симптомов, относящийся

к расстройствам гастроинтестинального трак�

та, продолжительностью не менее 3 мес в тече�

ние последних 6 мес при отсутствии органи�

ческой или системной патологии как причины

этих проявлений (Римские критерии III, 2006). 

ФД – персистирующие или повторные

приступы болей в животе или дискомфорта

в области верхних его отделов, не исчезаю�

щие после дефекации и не связанные с из�

менениями характера/частоты стула, при от�

сутствии воспалительных, метаболических,

анатомических или неопластических нару�

шений и процессов, которые могли бы объ�

яснить эти симптомы [1�4]. 

ФД – гетерогенное расстройство. В этио�

патогенезе заболевания выделяют наслед�

ственные и психогенные факторы, наруше�

ния моторной функции верхних отделов гаст�

роинтестинального тракта (замедление эва�

куации из желудка, пищеводно�желудочный

рефлюкс, нарушение антродуоденальной

координации), снижение порога чувстви�

тельности стенки желудка к растяжению

(висцеральная гиперчувствительность), нару�

шения диеты, инфицированность H. рylori

и др. Провоцируют появление ФД употреб�

ление алкоголя, курение, прием нестероид�

ных противовоспалительных препаратов

(НПВП), антибиотиков, теофиллина и др. 

� Основным звеном развития ФД являет�

ся нарушение моторики желудка и две�

надцатиперстной кишки, ассоциированное

с изменением механизмов их нейрогумо�

ральной регуляции, которые могут возникать

на местном (нервная система желудка и ки�

шечника, рецепторный аппарат, эндокрин�

ные клетки желудка), периферическом (про�

водящие пути) и центральном (головной

мозг, включая кору больших полушарий)

уровнях регуляторной системы. 

Согласно исследованиям замедление эва�

куаторной функции желудка, снижение

частоты и амплитуды перистальтики, нару�

шение антродуоденальной координации,

ослабление постпрандиальной моторики

антрального отдела желудка, расстройство

рецептивной и адаптивной релаксации, на�

рушения циклической активности в межпи�

щеварительном периоде (тахи�, брадигаст�

рия, антральная фибрилляция) отмечаются

в 75% случаев [1�3]. 

При ФД выявлена зависимость между сим�

птомами и нарушениями моторики желудка

и двенадцатиперстной кишки. Например,

тошнота и рвота связаны с гастропарезом,

чувство переполнения в эпигастрии – с нару�

шением чувствительности рецепторного

аппарата желудка к растяжению, чувство ран�

него насыщения – с расстройством аккомо�

дации желудка [1�3]. По данным различных

авторов, функциональные нарушения отли�

чаются системностью. Это означает, что у лиц

с ФД нередко присутствуют симптомы, ха�

рактерные для других заболеваний желудоч�

но�кишечного тракта: признаки гастроэзофа�

геальной рефлюксной болезни (ГЭРБ) встре�

чаются у 7�20% больных (по отдельным дан�

ным – у 70%), синдрома раздраженного

кишечника (СРК) – у 8�50% пациентов [1, 2].

Эксперты Международной рабочей груп�

пы по изучению проблем функциональных

желудочно�кишечных расстройств (Римские

критерии III, 2006) выделили 2 варианта ФД:

постпрандиальный дистресс�синдром – дис�

пепсические симптомы, вызванные приемом

пищи, и синдром эпигастральной боли.

По преобладающим клиническим проявле�

ниям выделяют язвенноподобный (домини�

руют постоянные или периодические боли

либо ощущение дискомфорта в эпигастраль�

ной области, не имеющие четкой связи с при�

емом пищи), дискинетический (преобладают

чувство переполнения и тяжести в эпигаст�

ральной области после еды, вздутие живота,

тошнота, рвота, ощущение быстрого насы�

щения) и неспецифический (присутствует

смешанная симптоматика, при этом выде�

лить ведущий синдром не удается) варианты

ФД [1�3].

Диагностика
Диагноз ФД устанавливают на основании

тщательного клинико�диагностического

обследования пациента после исключения

возможной органической патологии. Со�

гласно Римским критериям III алгоритм ве�

дения пациентов с ФД предполагает анализ

клинической картины заболевания для под�

тверждения/исключения патологии верхних

отделов пищеварительной системы, симпто�

мов «тревоги» (повышение температуры те�

ла, немотивированное снижение массы тела,

дисфагия, рвота кровью, кровь в кале, ане�

мия, лейкоцитоз, увеличение СОЭ) и приема

НПВП, которые могут вызвать гастропатию,

оценку типичных рефлюксных симптомов

ГЭРБ. Из инструментальных исследований

проводят фиброгастроскопию, УЗИ гепато�

билиарной зоны, сцинтиграфию с изотопа�

ми технеция или индия, электрогастрогра�

фию, гастродуоденальную манометрию, же�

лудочный баростат�тест. Показан общий

клинический и биохимический (оценка

уровней аспартат� и аланинаминотрансфера�

зы, щелочной фосфатазы, γ�глутамилтранс�

пептидазы) анализы крови, исследование ка�

ла на скрытую кровь. В регионах с высокой

распространенностью инфицирования

H. pylori среди населения рекомендуется не�

инвазивное определение этой инфекции.

Наиболее часто проводят дифференциаль�

ную диагностику ФД с СРК, для которого ха�

рактерны боли преимущественно в нижних

отделах живота, сопровождающиеся рас�

стройствами стула (запором, диареей или их

чередованием) [1�3].

Лечение
Общие принципы лечения пациентов с ФД

сводятся к соблюдению диетического режима,

коррекции образа жизни, медикаментозной

и немедикаментозной терапии. Обязательны�

ми являются выявление и устранение ведущей

причины и провоцирующих факторов ФД,

нормализация психоневрологического статуса

и лечение сопутствующей патологии, усугуб�

ляющей течение этого заболевания. Комплекс�

ное медикаментозное лечение пациентов с ФД

подразумевает назначение прокинетиков,

антисекреторных препаратов (ингибиторов

протонной помпы, блокаторов Н2�рецепто�

ров), антацидов, нейротропных средств, спаз�

молитиков, биопрепаратов. При выявлении

инфекции Н. pylori проводится эрадикация

(стратегия test and treat). В случае необходи�

мости показана психотерапия с назначением

антидепрессантов [1�3].

Прокинетики в терапии ФД
Учитывая, что ведущее значение в патогене�

зе ФД отводится дискинезии желудка и двена�

дцатиперстной кишки преимущественно по

гипокинетическому типу, при любых клини�

ческих формах ФД в схему лечения включают

современные прокинетики. При постпранди�

альной диспепсической форме заболевания эти

лекарственные средства являются препаратами

выбора. В лечении ФД прокинетики продемон�

стрировали большую эффективность (на 40�

45%) по сравнению с плацебо в 16 из 21 иссле�

дования (домперидон – в 7 из 7 исследований,

метоклопрамид – в 2 из 2, цизаприд – в 7 из 12).

Важно, что клинический эффект этих препара�

тов у пациентов с ФД не зависит от наличия или

отсутствия у них Hp�инфекции [2, 3]. Среди

прокинетиков в клинической практике широ�

кое применение нашли антагонисты дофами�

новых рецепторов (домперидон), стимуляторы

5НТ4�рецепторов (мозаприд) и др. [1�4]. 

Домперидон (Мотилиум, «Янссен�Силаг»,

Франция) – производное бензимидазола –

высокоселективный блокатор периферичес�

ких дофаминовых рецепторов (D) 2 типа.

Фармакологическое действие препарата за�

ключается в увеличении спонтанной актив�

ности желудка, усилении перистальтики его

антрального отдела и пищевода, повышении

тонуса нижнего пищеводного сфинктера,

увеличении частоты, амплитуды и продолжи�

тельности сокращений двенадцатиперстной

кишки и уменьшении времени пассажа пи�

щевых масс по тонкой кишке. 

Противорвотный эффект домперидона,

возможно, обусловлен сочетанием перифери�

ческого (гастрокинетического) действия и ан�

тагонизма к рецепторам дофамина в триггер�

ной зоне хеморецепторов, расположенной

вне гематоэнцефалического барьера в самом

заднем поле (area postrema).

� В отличие от метоклопрамида домпери�

дон плохо проникает через гематоэн�

цефалический барьер и его применение прак�

тически не сопряжено с экстрапирамидными

расстройствами, что позволяет применять

препарат в педиатрии. 

При пероральном приеме домперидон

быстро абсорбируется в желудочно�кишеч�

ном тракте. Максимальная концентрация

в крови достигается через 0,5�1 ч. Метаболизм

препарата осуществляется в печени и стенке

кишечника путем гидроксилирования

и N�дезалкилирования. Период полувыведе�

ния после однократной дозы составляет 7 ч

(при хронической почечной недостаточности

этот период увеличивается). Выведение дом�

перидона осуществляется почками (31%, в не�

измененном виде – 1%) и кишечником (66%,

в неизмененном виде – 10%). На фармацевти�

ческом рынке Украины препарат Мотилиум

представлен таблетками, покрытыми пле�

ночной оболочкой. Для лечения ФД домпери�

дон назначают взрослым и детям в возрасте от

12 лет и с массой тела не менее 35 кг по 1 таб�

летке (10 мг) 3�4 раза в день.Максимальная

суточная доза – 80 мг [3, 4].

Таким образом, основные принципы диагности"
ки и лечения пациентов с ФД обоснованы с пози"
ций доказательной медицины. Комбинированная
терапия заболевания с применением современных
эффективных и безопасных прокинетиков, в част"
ности домперидона (Мотилиум, «Янссен"Силаг»,
Франция), – залог успешного лечения ФД.
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Функциональная диспепсия 
с позиции современных научных данных

Распространенность функциональной диспепсии среди населения достаточно высока и, по данным некоторых
исследователей, достигает 30650%. С возрастом отмечается тенденция к увеличению случаев заболевания, при этом
женщины страдают этой патологией в 2 раза чаще по сравнению с мужчинами. Диспепсические расстройства
значительно ухудшают качество жизни пациентов. Установлено, что степень снижения качества жизни у лиц с ФД
сопоставима с таковой у пациентов с органическими заболеваниями гастроинтестинального тракта, бронхиальной
астмой и др.
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