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РЕЗЮМЕ

Функциональная диспепсия (ФД) является одним из наиболее распространенных заболеваний гастроэнтерологического про-

филя. В статье представлены современные взгляды на патогенез данного заболевания. Показано, что нарушения моторики 

(замедление эвакуаторной функции, нарушение релаксационной аккомодации) и сенситивности желудка (висцеральная 

гиперчувствительность к растяжению) считаются одними из основных патофизиологических механизмов ФД. Авторами пред-

ставлен современный алгоритм лечения пациентов с ФД, основанный на клинических рекомендациях Римского консенсуса IV 

пересмотра (2016 г.) и Российской гастроэнтерологической ассоциации (2017 г.). Рассматривается стратегия дифференциро-

ванного применения лекарственных препаратов при различных вариантах ФД. 
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ВВЕДЕНИЕ

Функциональная диспепсия (ФД) является одним из 

наиболее распространенных заболеваний гастроэнтеро-

логического профиля [1, 2]. Согласно последней работе, 

систематизирующей эпидемиологические данные о ФД в 

различных регионах мира, показано, что распространен-

ность заболевания в западной популяции составляет 

9,8–20,2%, а в восточной – 5,3–12,8% [3].

Согласно Римским критериям IV пересмотра (2016 г.) 

под термином ФД понимают наличие одного и более 

симптомов у пациента: боль или жжение в эпигастрии, 

чувство переполнения в эпигастрии или раннее насы-

щение при отсутствии данных об органической (вторич-

ной) патологии, способной объяснить эти симптомы [4, 

5]. Соответствие критериям должно иметь место при 

наличии симптомов в течение 3 мес. с момента их появ-

ления, по крайней мере за 6 мес. до установления диа-

гноза [4]. Выраженность клинических проявлений ФД, а 

также характерное хроническое течение заболевания 

оказывают существенное влияние на качество жизни 

больных, а также сопряжены с прямыми и косвенными 

экономическими затратами [1, 6, 7]. Вышесказанное 

определяет актуальность своевременной постановки 

диагноза и последующего эффективного лечения паци-

ентов с ФД. Однако применяемые сегодня методы лече-

ния ФД нельзя признать высокоэффективными, что во 

многом связано с не до конца изученным патогенезом 

данного заболевания [8].

КЛАССИФИКАЦИЯ

В зависимости от превалирования в клинической кар-

тине тех или иных диспепсических жалоб, в соответствии 

с Римскими критериями IV пересмотра, выделяют два 

основных клинических варианта ФД:

 ■ синдром эпигастральной боли (СЭБ); 

 ■ постпрандиальный дистресс-синдром (ПДС).

СЭБ проявляется периодическими болями (как мини-

мум умеренной интенсивности) в эпигастрии с частотой 

не менее 1 раза в неделю. Боль не генерализованная, 

имеет четкую локализацию, не изменяется после дефека-

ции и отхождения газов. Признаков нарушения функции 

желчного пузыря и сфинктера Одди не наблюдается. 

Дополнительными критериями служат: жгучий характер 

боли без ретростернального компонента, связь болевого 

синдрома с приемом пищи или возникновение боли 

натощак, а также сопутствующий постпрандиальный син-

дром [4, 5]. Диагностическими критериями ПДС являются 

возникающее чаще 3 раз в неделю беспокоящее больно-

го чувство полноты (тяжести в эпигастрии) после еды при 

приеме обычного объема пищи и (или) чувство раннего 

насыщения, не дающее завершить прием пищи. Данные 

симптомы могут сопровождаться тошнотой, отрыжкой, 

ощущением вздутия в верхней части живота, эпига-

стральной болью [4, 5].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ

Несмотря на существенное продвижение в области 

изучения механизмов, индуцирующих симптоматику ФД, 

к настоящему моменту единой этиопатогенетической 

модели формирования рассматриваемой патологии не 

существует. В последние десятилетия изучение функци-

ональных заболеваний ЖКТ в значительной мере про-

водилось с позиций нейрогастроэнтерологии  – науки, 

позволяющей проанализировать особенности нейро-

нальной регуляции деятельности органов ЖКТ [2]. 

Работы в этой области углубили наши знания о роли 

центральной и периферической нервной системы в 

функционировании, регуляции моторики органов ЖКТ и 

инициации ноцицептивных сигналов [9]. Впервые в 

Римских критериях IV пересмотра комитет экспертов 

акцентировал внимание на том, что функциональные 

заболевания (ФЗ) ЖКТ – это группа расстройств, харак-

теризующаяся нарушением взаимодействия между ЦНС 

(головной мозг) и периферическим звеном нервной 

системы, обеспечивающего деятельность органов ЖКТ 

(ось «головной мозг – ЖКТ»). По сути, в этой характери-

стике отражена новая дефиниция ФЗ ЖКТ, предложен-

ная экспертным советом обновленного Римского кон-

сенсуса [4].
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Таким образом, на текущий момент этиопатогенез ФД 

рассматривается как сложный мультифакторный процесс, 

причинно-следственные связи которого продолжают 

активно изучаться. Наиболее вероятно, что ряд физиоло-

гических, генетических, экологических и психологиче-

ских факторов у конкретного пациента ведет к развитию 

определенных комбинаций моторных нарушений ЖКТ и, 

как следствие, к проявлению симптомов диспепсии [8]. 

Среди этиологических факторов ФД традиционно 

принято выделять следующие:

 ■ генетическая предрасположенность;

 ■ инфекционный фактор:

• перенесенные острые желудочно-кишечные инфек-

ции (т. н. «постинфекционная ФД»);

• инфекция Helicobacter pylori;

 ■ психосоциальные факторы;

 ■ алиментарный фактор;

 ■ курение.

Традиционно нарушения моторики (замедление эва-

куаторной функции, нарушение адаптивной релаксации) 

и сенситивности желудка (висцеральная гиперчувстви-

тельность к растяжению и прочим стимулам) считаются 

одними из основных патофизиологических механизмов 

ФД [8, 10, 11]. Тем не менее недавние исследования про-

демонстрировали, что в генезе рассматриваемой патоло-

гии значимую роль могут играть механизмы альтерации 

дуоденальной сенситивности, а также субклиническое 

воспаление в двенадцатиперстной кишке [12].

Замедление эвакуаторной функции желудка рассма-

тривается как один из ведущих механизмов генерации 

симптомов при ФД. Согласно ряду исследований данный 

механизм выявляется у 20–50% пациентов с ФД [13–15]. 

Относительную гетерогенность результатов по идентифи-

кации этого явления можно объяснить небольшим разме-

ром выборки пациентов и лиц группы контроля в некото-

рых работах. В крупных исследованиях, включавших 343, 

344 и 392 пациентов, замедление эвакуаторной функции 

желудка регистрировалось у 33,5%, 30% и 23% соответ-

ственно [14, 16, 17]. В одном из крупнейших метаанализов 

(868 пациентов с симптомами диспепсии и 397 лиц кон-

трольной группы) было продемонстрировано, что функция 

опорожнения желудка существенно замедлена примерно 

у 40% пациентов с ФД [15]. В ряде крупномасштабных 

исследований была продемонстрирована высокая рас-

пространенность таких симптомов, как тошнота, рвота, 

постпрандиальное чувство переполнения у пациентов со 

сниженной эвакуаторной функцией желудка [16–18].

Большое внимание в контексте патогенеза ФД в 

последнее время уделяется нарушению релаксационной 

аккомодации желудка, при котором не происходит адек-

ватного расслабления проксимального отдела органа, что 

приводит к быстрому попаданию пищи в антральный 

отдел желудка, его растяжению и появлению симптомати-

ки заболевания [19]. У пациентов с ФД при проведении 

сцинтиграфии и ультрасонографии желудка, как правило, 

выявляется нарушенное внутрижелудочное распределе-

ние пищи с преобладающим накоплением химуса в дис-

тальном отделе органа [20, 21]. В целом нарушение 

релаксационной аккомодации желудка выявляется у при-

мерно 40% пациентов с ФД, однако значение этого меха-

низма в индукции симптоматики заболевания обсуждает-

ся [22, 23]. В одном из ранних исследований при анализе 

взаимосвязи нарушения аккомодации желудка и симпто-

ма раннего насыщения данный патофизиологический 

механизм был выявлен более чем у 90% пациентов с 

диагностированной ФД по сравнению с 40% в группе 

контроля, хотя в других работах однозначных выводов 

получено не было [22–24].

Помимо нарушений желудочной моторики ключевую 

роль в патогенезе ФД играет феномен висцеральной 

гиперчувствительности (ВГ) [8, 10, 11]. Некоторые иссле-

дования наглядно продемонстрировали, что у пациентов 

с ФД имеется повышенная чувствительность к растяже-

нию проксимального отдела желудка [25, 26]. В ряде 

исследований ВГ к растяжению желудка выявлялась у 

34–66% пациентов, страдающих ФД [24, 26, 27]. 

Достаточно показательно, что в систематическом анализе 

160 пациентов с ФД и 80 лиц группы контроля было про-

демонстрировано, что ВГ к растяжению желудка ассоции-

рована с такими симптомами, как отрыжка и боли после 

приема пищи [26]. Помимо этого, ВГ может проявляться 

повышением дуоденальной сенситивности в отношении 

различных стимулов и в первую очередь соляной кисло-

ты, о чем свидетельствует несколько работ. 

В последнее десятилетие теоретическое обоснова-

ние концепции ФД начало меняться в свете новых дан-

ных об основных патофизиологических механизмах 

этого расстройства с акцентом на двенадцатиперстную 

кишку [56].

В настоящее время появляется все больше данных о 

том, что в генезе ФД значимую роль может играть нару-

шение парацеллюлярной проницаемости слизистой обо-

лочки двенадцатиперстной кишки [12]. Так, в исследова-

нии Н. Vanheel (2014 г.) было показано, что у пациентов с 

ФД отмечается более низкое трансэпителиальное элек-

трическое сопротивление, а также увеличенная парацел-

люлярная проницаемость, что свидетельствует о наруше-

нии целостности слизистой оболочки на микроскопиче-

ском уровне [28]. Помимо этого, была отмечена альтера-

ция экспрессии белков, отвечающих за плотные контакты 

клеток. Более детальный анализ показал, что ослабление 

эпителиального барьера у пациентов с ФД ассоциирова-

но с субклиническим воспалением в подслизистом слое. 

Выявлена значительная связь между степенью повыше-

ния проницаемости, уровнем экспрессии адгезивных 

белков и выраженностью субклинического воспаления. 

Подтверждением этому являются исследования, в кото-

рых сообщается об увеличении количества тучных клеток 

и эозинофилов в биоптатах слизистой оболочки двенад-

цатиперстной кишки, что подчеркивает потенциальную 

роль воспалительных механизмов в патогенезе ФД [29]. 

Так, в недавнем метаанализе, обобщившем результаты 37 

исследований, было продемонстрировано, что у пациен-

тов с ФД по сравнению с группой контроля отмечается 

увеличение количества тучных клеток (стандартизован-

ная разность средних (СРС) = 0,66, 95% ДИ 0,20–1,13, p = 
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0,005) и эозинофилов (СРС = 0,95, 

95% ДИ 0,66–1,24; p < 0,001) в сли-

зистой оболочке двенадцатиперст-

ной кишки [30]. Данные клетки явля-

ются эффекторными и в случае акти-

вации вырабатывают большое коли-

чество цитокинов, способных оказы-

вать влияние на чувствительность 

нервных окончаний слизистой обо-

лочки, тем самым индуцируя возник-

новение феномена ВГ или моторно-

тонических нарушений гастродуоде-

нальной зоны (описанных выше). 

Более того, именно субклиническое 

воспаление может отчасти объяснять 

сохранение диспепсической симпто-

матики после успешно проведенной 

эрадикационной терапии инфекции 

Н. pylori. В силу вышеизложенного 

ведущие специалисты в области 

функциональных заболеваний ЖКТ 

(Jung H.K., Talley N.J.) в обзорной 

работе, опубликованной в 2018 г., 

констатируют, что гипотеза о том, что 

ФД является следствием субклиниче-

ского воспаления слизистой оболоч-

ки двенадцатиперстной кишки на 

фоне нарушенной эпителиальной 

проницаемости, получает все боль-

шее признание мирового научного 

сообщества [12]. 

Все эти результаты бросают 

вызов классической парадигме, 

согласно которой у пациентов с ФД 

отсутствуют структурные изменения 

в ЖКТ. Очевидно, что нарушение 

функции кишечного барьера являет-

ся патофизиологическим механиз-

мом при ФД, и восстановление 

целостности кишечного барьера 

может быть потенциальной терапев-

тической целью в лечении пациен-

тов с ФД [28].

ЛЕЧЕНИЕ

Лечение больных с ФД строится 

по традиционному для пациентов с 

патологией ЖКТ плану. Помимо 

медикаментозной терапии важная 

роль отводится модификации обра-

за жизни, диетическим рекоменда-

циям, а в случае необходимости  – 

коррекции психоэмоционального 

статуса. 

Несмотря на малую доказатель-

ную базу, всем больным с ФД реко-

мендуется отказ от курения и употре-

бления алкоголя. Питание должно 

быть частое (4–6 раз в день), дроб-

ное, небольшими порциями, с огра-

ничением жирной и острой пищи, 

красного перца, специй, а также 

кофеинсодержащих продуктов [31, 

32]. Также следует исключить прием 

биологически активных добавок и 

препаратов (нестероидные противо-

воспалительные средства, глюкокор-

тикоиды, препараты железа и др.), 

способных индуцировать возникно-

вение симптомов диспепсии [32]. 

Согласно современным рекомен-

дациям, выделяют четыре основных 

фармакотерапевтических направле-

ния лечения ФД: эрадикация инфек-

ции Helicobacter pylori (H. pylori), анти-

секреторная терапия с применением 

ингибиторов протонной помпы 

(ИПП), прокинетическая терапия, а 

также психотропная терапия с 

использованием антидепрессантов 

[4, 31, 32]. При этом часто назначае-

мые специалистами нашей страны 

для лечения признаков диспепсии 

препараты (ферменты, антациды, 

сорбенты, пробиотики, спазмолитики 

и пеногасители) не имеют суще-

ственной доказательной базы – про-

спективных контролируемых иссле-

дований высокого методологическо-

го качества по их применению при 

ФД просто нет [33].

В Римских критериях IV пересмо-

тра инфекция H. pylori рассматрива-

ется в качестве одной из возможных 

причин возникновения ФД [4]. В 

целом доказательным базисом роли 

инфекции H. pylori в генезе ФД явля-

ются данные клинических исследо-

ваний, демонстрирующих неболь-

шой, но статистически значимый 

положительный эффект в купирова-

нии симптоматики ФД после эради-

кации микроорганизма. Так, в 

Кокрановском метаанализе было 

установлено, что эффективность эра-

дикации H. pylori на 10% (95% ДИ: 

6–14) выше по сравнению с плацебо 

с показателем NNT 14 (95% ДИ: 

10–25). При этом нивелирование 

симптоматики в конечном счете про-

исходит почти у 40% успешно эради-

цированных больных [34]. Недавний 

метаанализ, включивший в себя 

более современные исследования 

(14 исследований, 2993 пациента), 
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подтвердил, что купирование симптоматики ФД возника-

ет чаще после эрадикации H. pylori по сравнению с кон-

тролем (ОШ 1,38, 95% ДИ: 1,18–1,62, р < 0,0001), без 

различий между популяциями пациентов в Европе, США 

и Азии [35]. Согласно данным последнего метаанализа, 

включившего в себя 23 исследования, эрадикационная 

терапия инфекции H. pylori достоверно приводит к регрес-

су симптоматики в долгосрочной перспективе (≥ 1 год) 

(ОР 1,24, 95% ДИ: 1,12–1,37, р < 0,0001), но не при кратко-

временном наблюдении (ОР 1,26, 95% ДИ: 0,83–1,92, р = 

0,27) [36].

Подбор антибиотикотерапии должен осуществляться 

в зависимости от региональной резистентности [37, 38]. 

В соответствии с консенсусом «Маастрихт V» (2015 г.), 

выбор схемы эрадикационной терапии основывается на 

сведениях о распространенности резистентных штам-

мов H. pylori к кларитромицину и метронидазолу (вклю-

чая двойную устойчивость к этим препаратам) в кон-

кретном регионе мира. В регионах с низким уровнем 

резистентности к кларитромицину (<15%) тройная тера-

пия (ИПП + кларитромицин + амоксициллин) рассматри-

вается в качестве терапии первой линии и может назна-

чаться эмпирически. Квадротерапия с препаратами вис-

мута (ИПП + метронидазол + тетрациклин + висмута 

трикалия дицитрат) является альтернативной. В регио-

нах с высокой резистентностью к кларитромицину 

(>15%) рекомендуется применение классической ква-

дротерапии или квадротерапии без препаратов висмута 

(ИПП + амоксициллин + кларитромицин + метронида-

зол). В регионах с высоким показателем двойной рези-

стентности как к кларитромицину, так и к метронидазолу 

рекомендуется классическая квадротерапия в качестве 

эрадикационной терапии первой линии [39]. Хотя в 

настоящее время данных федерального уровня об анти-

биотикорезистентности H. pylori в России не существует, 

Российская гастроэнтерологическая ассоциация реко-

мендует использовать в качестве терапии первой линии 

стандартную тройную терапию или квадротерапию с 

препаратами висмута. Последняя может применяться в 

качестве схемы терапии второй линии при неэффектив-

ности стандартной тройной схемы наравне с тройной 

терапией с левофлоксацином [32]. При применении 

стандартной тройной терапии целесообразно добавлять 

к схеме висмута трикалия дицитрат или ребамипид для 

повышения эффективности лечения [40]. 

Дальнейший выбор медикаментозной терапии дол-

жен осуществляться в зависимости от клинического вари-

анта ФД [4, 31, 32, 41, 42]. Так, при СЭБ препаратами 

выбора являются ИПП, а при ПДС – препараты, стимули-

рующие моторику ЖКТ (прокинетики). В случае смешан-

ных и недифференцированных клинических вариантов 

ФД целесообразно использование комбинации прокине-

тика и ИПП.

Метаанализ 7 работ, включавших в общей сложно-

сти 3725 больных с ФД, продемонстрировал достовер-

но более высокую результативность применения ИПП 

по сравнению с плацебо (соответственно 40,3% и 

32,7%). При этом показатель NNT составил 14,6 (95% 

ДИ 8,7–57,1) [43]. Наиболее хорошие результаты дости-

гаются при лечении СЭБ и при сочетании ФД с ГЭРБ, 

эффективность при ПДС у ИПП ниже. Последний мета-

анализ 16 исследований, опубликованный в 2017 г., 

также продемонстрировал, что терапия ИПП (курсами 

от 2 до 8 нед.) эффективнее плацебо в рамках регресса 

симптоматики ФД (ОР 0,88, 95% ДИ 0,82–0,94) с пока-

зателем NNT 13. При этом комбинация ИПП с прокине-

тиками эффективнее, чем монотерапия ИПП (ОР 0,85, 

95% ДИ 0,68–1,08) [44]. 

Среди препаратов с прокинетическим действием в 

настоящее время наиболее широкое распространение 

получили антагонисты дофаминовых D2-рецепторов 

(метоклопрамид, домперидон) и прокинетики с двойным 

комбинированным механизмом действия (итоприд). 

Эффективность данной группы препаратов у пациентов с 

ФД подтверждена рядом исследований. В частности, в 

метаанализе из Кокрановской библиотеки, обобщившем 

результаты 24 исследований (3178 пациентов), эффектив-

ность прокинетиков в лечении ФД составила 57%, что 

достоверно превышало таковую при приеме плацебо 

(47%) [45]. Последний метаанализ, опубликованный в 

2019 г., включивший 38 исследований, также продемон-

стрировал эффективность этой группы препаратов в 

купировании симптомов ФД (ОШ 0,81, 95% ДИ 0,74–0,89) 

с показателем NNT 7 [46]. В настоящее время с учетом 

субоптимального профиля безопасности метоклопра-

мида (экстрапирамидальные эффекты, акатизия, фокаль-

ная дистония и пр.) и домперидона (повышение риска 

внезапной сердечной смерти при длительном приеме 

или высоких дозах) большинство специалистов при лече-

нии пациентов с ФД отдает свое предпочтение итоприду 

[47]. Недавний метаанализ, включивший в себя 9 контро-

лируемых исследований (2620 пациентов с ФД), подтвер-

дил эффективность итоприда гидрохлорида у пациентов 

с преобладанием ПДС, с низким риском развития побоч-

ных явлений [48].

Однако в ряде последних опубликованных обзоров 

все чаще пишется о том, что существующие методы лече-

ния ФД не обеспечивают полного устранения симптомов 

и достижения ремиссии. Только ликвидации факторов 

агрессии недостаточно для разрешения воспаления и 

симптомов диспепсии. Например, в исследовании N.J. 

Talley et al. не получено достоверного уменьшения выра-

женности клинических проявлений ФД после эрадикации 

H. pylori в течение 12 мес. после лечения [57].

В 2018 г. была опубликована статья американских 

ученых V. Rangan и F. Cremonini, посвященная ФД, где 

авторы сообщают о том, что, несмотря на очевидные 

успехи в диагностике диспепсии и ее подтипов, эффек-

тивное лечение этого состояния не достигается. Ни один 

из существующих лечебных подходов не поддерживает-

ся высококачественными научными доказательствами, в 

связи с чем необходимы поиск и разработка новых 

лечебных подходов [58].

С учетом появления все большего количества работ 

и экспертных мнений касательно роли в генезе ФД суб-

клинического воспаления двенадцатиперстной кишки 
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на фоне нарушения эпителиальной проницаемости на 

сегодняшний день активно изучаются терапевтические 

возможности назначения лекарственных средств, обла-

дающих цитопротективным действием по отношению к 

слизистой оболочке ЖКТ [12, 28, 49]. В настоящий 

момент доказательная база эффективности гастропро-

тективных препаратов при ФД продолжает активно 

формироваться. Так, в недавно опубликованном мета-

анализе оценивалась эффективность гастропротектив-

ного препарата ребамипид у пациентов с ФД и органи-

ческой диспепсией [50]. Данная работа, обобщившая 

результаты 17 РКИ (2170 пациентов), продемонстриро-

вала, что терапия ребамипидом была ассоциирована с 

уменьшением симптомов диспепсии в сравнении с 

плацебо / контрольными препаратами (ОШ 0,77; 95% 

ДИ 0,64–0,93, р < 0,001) [50]. Отдельно стоит упомянуть, 

что в одном из РКИ было показано, что терапия ребами-

пидом, помимо купирования симптоматики ФД, оказы-

вает положительное влияние на динамику индикаторов 

качества жизни пациентов [51]. Действие ребамипида 

обусловлено как его противовоспалительным эффектом 

за счет активации синтеза простагландинов, подавления 

активности нейтрофилов и нейтрализации свободных 

радикалов, так и положительным воздействием на 

барьерную функцию эпителия [52, 53]. Противовоспа-

лительный эффект препарата был продемонстрирован в 

открытом исследовании на популяции пациентов (n = 

30) с клинически активным (диспепсические явления) 

хроническим гастритом, резистентным к терапии ИПП. 

Назначение ребамипида в дозe 300 мг ежедневно в 

течение 8 нед. привело к значительному улучшению 

клинических симптомов (боли в желудке, тяжесть в 

желудке и чувство переполнения в животе), а также 

регрессу морфологических признаков гастритических 

изменений слизистой (снижение степени функциональ-

ной активности нейтрофилов и мононуклеарной 

инфильтрации слизистой оболочки антрального отдела 

и тела желудка по сравнению с исходным уровнем) [54].

Таким образом, включение ребамипида наряду с ИПП 

(при СЭБ) или прокинетиком (при ПДС) является перспек-

тивным направлением лечения ФД, что обусловлено 

цитопротективным действием препарата, позволяющим 

купировать субклиническое воспаление, потенциально 

играющее роль в генезе формирования ФД (рис.). В 

последних рекомендациях по диагностике и лечению ФД 

Азиатского региона (Таиланд), опубликованных в 2019 г., 

комитетом экспертов предлагается использовать цито-

протективный препарат ребамипид (наряду с прокинети-

ками и трициклическими антидепрессантами) у пациен-

тов, не ответивших на терапию ИПП (уровень достовер-

ности: умеренный; cтепень рекомендации: предложение; 

уровень согласия: 95,2%) [55]. 

  Рисунок.  Терапевтический алгоритм при ФД 

  Figure.  Therapeutic algorithm in FD
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Таким образом, ребамипид, используемый в насто-

ящее время в РФ и Азии, способен усилить защитные 

механизмы слизистой оболочки, модулируя преэпите-

лиальные, эпителиальные и микрососудистые факторы, 

и улучшить симптомы у лиц с диспепсией. Действуя на 

всем протяжении ЖКТ, препарат способен устранить 

нарушенную проницаемость эпителиального барьера 

ЖКТ и восстановить нарушенные структуры плотных 

контактов эпителиоцитов, которые являются одними из 

основных механизмов формирования функциональ-

ных расстройств гастроинтестинального тракта, вклю-

чая ФД.

 Дальнейшие специально спланированные рандоми-

зированные контролируемые исследования по изуче-

нию эффективности ребамипида в рамках лечения ФД в 

различных популяциях мира помогут более детально 

оценить вклад этого препарата в терапию данного забо-

левания. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ФД является часто встречающимся заболеванием, ассо-

циированным с различными гетерогенными патогенетиче-

скими механизмами, требующим адекватной медикамен-

тозной терапии в силу значительного снижения качества 

жизни пациентов. Традиционно нарушения моторики 

(замед ление эвакуаторной функции, нарушение адаптив-

ной релаксации) и сенситивности желудка (висцеральная 

гиперчувствительность к растяжению и прочим стимулам) 

считаются одними из основных патофизиологических меха-

низмов ФД. Тем не менее недавние исследования проде-

монстрировали, что в генезе рассматриваемой патологии 

значимую роль играет повышенная парацеллюлярная про-

ницаемость слизистой оболочки, приводящая к развитию 

субклинического воспаления, нарушениям моторики и вис-

церальной гиперчувствительности двенадцатиперстной 

кишки.
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