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Резюме
Обзор современных данных позволяет считать, что в настоящее время внимание к проблеме диспепсии является огром-
ным. Определение функциональной диспепсии было дано в Римских критериях IV, согласно которым выделяются два ее 
основных варианта – эпигастральный болевой синдром и постпрандиальный дистресс-синдром. Важное значение имеет 
термин «неисследованная диспепсия», под которой понимают наличие симптомов диспепсии у пациентов, которым не 
выполнялись диагностические процедуры на предмет выявления органических причин патологии. Распространенность 
неисследованной диспепсии в мире составляет около 21%. Распространенность функциональной диспепсии является зна-
чительно более низкой, чем распространенность неисследованной диспепсии, и колеблется в районе 10%. В качестве 
факторов риска диспепсии обычно выделяют курение табака, прием нестероидных противовоспалительных препаратов 
и/или аспирина и инфекцию Helicobacter pylori. Концепция патогенеза функциональной диспепсии претерпевает сущест
венные изменения. По аналогии с патофизиологией синдрома раздраженного кишечника наиболее активно исследуются 
нарушения взаимосвязи модуляции коры головного мозга и сигнальной системы гастродуоденальной зоны и ассоциации 
вялотекущего иммунного воспаления в двенадцатиперстной кишке с моторикой и сенсорной активностью желудка. 
Лечение функциональной диспепсии представляет собой сложную задачу и изменяется вслед за новыми представлениями 
о ее патогенезе. Современные метаанализы позволили расширить показания для назначения ингибиторов протонной 
помпы, которые могут активно использоваться не только для лечения эпигастрального болевого синдрома, но и постпран-
диального дистресс-синдрома. Наряду с обязательной эрадикацией Helicobacter pylori, появляются основания для приме-
нения пробиотиков и антибиотиков для лечения диспепсии.
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Abstract
A review of current data suggests that the attention to the problem of dyspepsia is huge. The definition of functional dyspep-
sia was given in the Rome IV criteria, according to which two of its main options are distinguished – epigastric pain syndrome 
and postprandial distress syndrome. The term “uninvestigated dyspepsia” is important, which means the presence of dyspepsia 
symptoms in patients who have not performed diagnostic procedures to identify the organic causes of the pathology. The 
prevalence of uninvestigated dyspepsia in the world is about 21%. The prevalence of functional dyspepsia is significantly lower 
than the prevalence of uninvestigated dyspepsia and fluctuates around 10%. The risk factors for dyspepsia are usually tobacco 
smoking, non-steroidal anti-inflammatory drugs and/or aspirin, and Helicobacter pylori infection. The concept of the pathogen-
esis of functional dyspepsia undergoes significant changes. By analogy with the pathophysiology of irritable bowel syndrome, 
lesions of the relationship between the modulation of the cerebral cortex and the signal system of the gastroduodenal zone, 
the association of sluggish immune inflammation in the duodenum with motility and sensory activity of the stomach are most 
actively studied. The treatment of functional dyspepsia is a complex problem and changes after new ideas about its patho-
genesis. Modern meta-analyzes have made it possible to expand the indications for the proton pump inhibitors administration, 
which can be actively used not only for the treatment of epigastric pain syndrome, but also for postprandial distress syndrome. 
Along with the required Helicobacter pylori eradication, there are reasons for the use of probiotics and antibiotics for the 
dyspepsia treatment.
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ВВЕДЕНИЕ

Функциональные расстройства желудочно-кишечного 
тракта представляют собой заболевания, характеризующиеся 
хроническими симптомами, не связанными с органической 
патологией [1, 2]. Римские критерии IV дают определение 
функциональным расстройствам, среди которых для прак
тических врачей наиболее значимы синдром раздраженного 
кишечника (СРК) и функциональная диспепсия [3, 4]. 
Традиционно функциональные расстройства объясняли 
нарушениями моторики, висцеральной гиперчувствитель-
ностью и изменениями чувствительности к сигналам из 
центральной нервной системы [5]. Но в последнее время в 
связи с наличием очевидного перекреста функциональных 
симптомов [6] предпринимаются попытки использовать 
концепцию патогенеза СРК для понимания диспепсии с 
целью создания универсальной схемы развития различных 
функциональных симптомов [7]. Появляются новые взгля-
ды, выделяющие роль двенадцатиперстной кишки (ДПК) в 
возникновении функциональных расстройств [8]. Можно 
предполагать, что в ближайшей перспективе это приведет 
к изменению подходов в лечении диспепсии [9].

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ДИСПЕПСИИ

Функциональная диспепсии представляет собой нали-
чие одного или более из следующих симптомов: беспоко-
ящие полнота после приема пищи, раннее насыщение, 
боль и/или жжение в эпигастральной области, возникшее 
не менее чем за 6 мес. до постановки диагноза и отмеча-
ющееся в течение последних 3 мес. при отсутствии при-
знаков органического, системного или метаболического 
заболевания, которое могло бы объяснить симптомы при 
комплексном обследовании с помощью рутинных диа-
гностических процедур. Подразделяется на эпигастраль-
ный болевой синдром (ЭБС) и постпрандиальный дис-
тресс-синдром (ПДС). ЭБС включает в себя наличие бес-
покоящей (т. е. достаточно сильных, чтобы воздействовать 
на обычную активность) боли и/или жжения в эпига-
стральной области с периодичностью 1 день в неделю 
или чаще. ПДС характеризуется возникновением беспо-

коящей тяжести после приема пищи (т. е. достаточно 
сильной, чтобы влиять на обычную активность) и/или 
чувства раннего насыщения (достаточно сильного, чтобы 
быть неспособным съесть порцию обычного размера) с 
периодичностью 3 дня в неделю или чаще [4]. 

Важное значение имеет термин «неисследованная 
диспепсия», под которой понимают наличие симптомов 
диспепсии у пациентов, которым не выполнялась фибро
эзофагогастродуоденоскопия или другие диагностические 
процедуры на предмет выявления органических причин 
патологии [10]. В европейском консенсусе Маастрихт V, 
Римских критериях IV и гайдлайне Американского коллед-
жа гастроэнтерологии по диспепсии присутствуют разде-
лы, в которых применяется термин «неисследованная 
диспепсия» и обсуждается тактика ведения пациентов с 
этим диагнозом [4, 11, 12]. В российском алгоритме веде-
ния пациентов с симптомами диспепсии на этапе первич-
ной медико-санитарной помощи используется термин 
«неуточненная диспепсия», который является синонимом 
термина «неисследованная диспепсия» [13]. Римские кри-
терии IV рекомендуют термин «Helicobacter pylori-
ассоциированная диспепсия», к которой относят случаи, 
когда симптоматика пациента значительно улучшается 
после эрадикации Helicobacter pylori [4].

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ДИСПЕПСИИ

Наиболее адекватно распространенность диспепсии 
проанализрована в метаанализе A.C. Ford et al., опублико-
ванном в Gut в 2015 г. Авторы отобрали 100 публикаций из 
различных стран мира, включавших 312 тыс. пациентов 
(табл. 1). Распространенность неисследованной диспепсии 
составила по материалам этого исследования 21,0% [14]. 
В нашей работе, выполненной у взрослого населения старше 
45 лет по репрезентативной выборке, распространенность 
неисследованной диспепсии составила 24,8%. Распростра
ненность функциональной диспепсии является значительно 
более низкой, чем распространенность неисследованной 
диспепсии. Например, в работе, опубликованной в 2018 г., 
распространенность функциональной диспепсии была 
равна в США 12%, а в Канаде и Великобритании – 8% [15]. 

 Таблица. Распространенность неисследованной диспепсии в разных регионах мира [14]
 Table. The prevalence of uninvestigated dyspepsia in different regions of the world [14]

Регион Количество 
исследований

Количество
пациентов

Общая 
распространенность (%) 95% ДИ p

Все исследования 100 312 425 20,8 17,8–23,9 <0,001
Северная Европа 41 135 966 21,7 18,4–25,3 <0,001
Юго-Восточная Азия 21 80 913 14,6 8,1–22,6 <0,001
Северная Америка 9 28 817 22,1 7,0–42,5 <0,001
Австралия и Новая Зеландия 9 15 998 20,6 13,5–28,8 <0,001
Южная Европа 9 15 812 24,3 16,6–33,0 <0,001
Ближний Восток 7 26 531 15,2 8,3–23,8 <0,001
Южная Америка 5 6 427 37,7 28,5–47,3 <0,001
Африка 2 1 451 35,7 19,2–54,2 -
Центральная Америка 1 500 7,0 5,0–10,0 -
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Наш опыт изучения гастродуоденальной патологии в раз-
личных регионах Сибири [16–20] и в кооперации с севе-
роамериканскими и скандинавскими коллегами в припо-
лярных регионах планеты [21] позволяет считать, что 
распространенность функциональных заболеваний 
пищеварительного тракта превалирует у европеоидов в 
сравнении с этническими группами монголоидов в раз-
личных регионах планеты.

По материалам одного из российских исследований 
факторами риска неисследованной диспепсии были 
возраст старше 55 лет, курение табака, прием нестеро
идных противовоспалительных препаратов и/или аспи-
рина и инфекция Helicobacter pylori [22]. В метаанализе 
A.C. Ford et al. к факторам риска этой патологии были 
отнесены курение табака, применение нестероидных 
противовоспалительных препаратов и инфекция 
Helicobacter pylori [14]. 

ПАТОГЕНЕЗ ДИСПЕПСИИ

Патогенез функциональной диспепсии является ком-
плексным и мультифакториальным. Большое значение в 
развитии патологии придается изменению гастродуоде-
нальной двигательной и сенсорной активности, нарушению 
проницаемости эпителия желудка и ДПК, слабовыраженной 
активации иммунного воспаления в гастродуоденальной 
зоне и дизрегуляции взаимосвязи между модуляциями цен-
тральной нервной системы и пищеварительным трактом [4].

Известно, что половина лиц с неисследованной дис-
пепсией указывает на стресс как на триггер своих сим-
птомов. Существует доказательство, что стресс может 

увеличивать проницаемость слизистой оболочки и влиять 
на иммунный ответ [23]. Некоторые исследования демон-
стрируют, что стресс может вызвать кишечный дисбиоз, 
который, в свою очередь, обладает действием на мозго-
вые функции [24]. Ненормальные модуляции из коры 
головного мозга и чрезмерная активность висцеральных 
сигнальных систем имеют существенное значение в пато-
физиологии функциональной диспепсии [25].

Современные данные показывают, что ДПК является 
ключевым интегратором в генерации симптомов дис-
пепсии. Высказывается точка зрения, что нарушение 
двигательной функции желудка развивается вследствие 
изменения дуоденогастральной регуляции [26]. В ряде 
исследований показано, что низкоуровневое воспале-
ние в слизистой ДПК, ассоциированное с изменением 
содержания Т-клеток в эпителии, коррелирует с ухудше-
нием опорожнения желудка и интенсивностью симпто-
мов диспепсии [27]. Причинами хронического воспале-
ния и нарушения кишечной проницаемости в ДПК могут 
быть чрезмерная перфузия кислоты, неадекватная диета 
и дисбиоз. Бактериалные компоненты могут приводить к 
деконъюгации желчных кислот и увеличивать их агрес-
сивность, что может вызывать повреждение эпителия [28]. 
Показано, что при воспалении в ДПК содержание эози-
нофилов или тучных клеток коррелирует с амплитудой 
физиологических процессов в мускулатуре кишки [29]. 
Соответственно, изменения функции желудка могут носить 
вторичный характер у пациентов с диспепсией [30]. 
Взаимодействие дисбиоза, воспаления в ДПК с измене-
нием нейронной сигнальной системы и висцеральной 
гиперчувствительности показано на рис. 1 [9]. Нельзя не 

 Рисунок 1. Патофизиологические механизмы в ДПК при диспепсии [9]
 Figure 1. Dyspepsia pathophysiological mechanisms in the duodenum [9]

Обозначения

Антигены
Бактерия
Эозинофил

Лимфоцит

Тучная клетка
Медиатор 
(гистамин)

Моноцит

Нейтрофил

Рецептор 
(a4β7-CCR9)

Норма Функциональная диспепсия

Просвет

Циркуляция Активация системного 
иммунитета

Активация местного 
иммунитета

Нейронные 
изменения

Дефект 
барьера ДПК

Дуоденальное 
содержимое и 
дисбиоз

Собственная пластинка 
слизистой оболочки

Афферентные 
нервные пути

ДПК



43MEDITSINSKIY SOVET

Fu
nc

tio
na

l g
as

tro
in

te
sti

na
l d

ise
as

es

2020;(15):40–46

отметить, что применяемые сейчас схемы патогенеза 
диспепсии в значительной степени перекликаются с 
представлениями о патофизиологии СРК [31].

ЛЕЧЕНИЕ ДИСПЕПСИИ

Принципы терапии функциональной диспепсии четко 
обозначены в Римских критериях IV. У пациентов с ПДС 
преобладающей группой препаратов должны быть про-
кинетики. У лиц с ЭБС препаратами выбора являются 
ингибиторы протонной помпы (рис. 2) [4].

В последнее время появились два Кокрейновских 
метаанализа, подтверждающих эффективность прокине-
тиков [32] и ингибиторов протонной помпы [33] для лече-
ния функциональной диспепсии. Особенностью метаана-
лиза, посвященного действию кислотосупрессивных пре-
паратов, стала сопоставимая эффективность ингибиторов 
протонной помпы для лечения как ПДС, так и ЭБС [33]. 
В этой связи в современных работах возникла идея 
совместного применения ингибиторов протонной помпы 
и прокинетиков для инициальной терапии как ПДС, так и 
ЭБС (рис. 3) [34].

В актуальных международных консенсусах не под-
вергается сомнению целесообразность эрадикации 
Helicobacter pylori у пациентов с функциональной дис-
пепсией [11, 12, 35]. С учетом возможной роли изменений 
микробиоты в ДПК в возникновении симптомов функци-
ональной диспепсии появилась рациональная база для 
применения пробиотиков и антибиотиков в терапии этой 
патологии. Применение пробиотика Lactobacillus gasseri 
у 116 пациентов с функциональной диспепсией позволи-
ло получить ответ симптомов в большей степени, чем 
назначение плацебо [36]. Назначение рифаксимина в 
течение 2 нед. в плацебо-контролируемом исследовании 

у пациентов с функциональной диспепсией позволило 
получить ответ у 78% лиц в сравнении с 52% улучшения 
симптомов в группе плацебо [37]. В России в 2019 г. был 
опубликован алгоритм ведения пациентов с симптомами 
диспепсии на этапе первичной медико-санитарной помо-
щи (рис. 4) [13]. Рекомендации Российской гастроэнтеро-
логической ассоциации, в целом соответствующие меж-
дународным подходам, подробно описывают современ-
ные методы диагностики и лечения функциональной 
диспепсии и являются основным документом, регламен-
тирующим ведение пациентов с этой патологией в нашей 
стране [38].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Обзор современных данных позволяет считать, что в 
настоящее время внимание к проблеме диспепсии явля-
ется огромным. Концепция патогенеза функциональной 
диспепсии претерпевает существенные изменения. По 
аналогии с патофизиологией СРК наиболее активно 
исследуются нарушения взаимосвязи модуляции коры 
головного мозга и сигнальной системы гастродуоденаль-
ной зоны и ассоциации вялотекущего иммунного воспа-
ления в ДПК с моторикой и сенсорной активностью 
желудка. Лечение функциональной диспепсии представ-
ляет собой сложную задачу и изменяется вслед за новы-
ми представлениями о ее патогенезе. Современные 
метаанализы позволили расширить показания для назна-
чения ингибиторов протонной помпы, которые могут 
активно использоваться не только для лечения ЭБС, но и 
ПДС. Наряду с обязательной эрадикацией Helicobacter 
pylori, появляются основания для применения пробиоти-
ков и антибиотиков для лечения диспепсии.�
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 Рисунок 3. Алгоритм лечения функциональной диспепсии [34]
 Figure 3. Treatment algorithm for functional dyspepsia [34]

 Рисунок 2. Лечение больных с функциональной диспепсией [4]
 Figure 2. Treatment of patients with functional dyspepsia [4]
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Тревожные признаки «+»HP «+»

Эрадикационная 
терапия

Язвенная болезнь ДПК, неосложненная
ИПП (омепразол, рабепразол или эзомепразол 20 мг/сут)
При сохранении симптомов диспепсии после эрадикации к ИПП 
возможно добавление прокинетика (домперидон 30 мг/сут) 4 нед.

Экстренная госпитализация, консультация хирурга и 
других специалистов:
•		 Угроза желудочно-кишечного кровотечения или перфора-

ции; положительный синдром раздражения брюшины; 
повторная рвота; отсутствие отхождения газов, перисталь-
тических шумов, усиление боли в животе; лихорадка.

•		Подозрение на абдоминальную форму острого инфаркта 
миокарда, мезентериальную ишемию.

Плановая госпитализация:
•		 Тяжелая соматическая патология, пожилой возраст.
Дополнительные обследования, консультации «узких» 
специалистов:
•		Дебют диспепсии после 45 лет, короткий (менее 6 мес.) 

анамнез.
•		 Симптомы носят постоянный или прогрессирующий 

характер.
•		Ночная симптоматика, вызывающая пробуждение.
•		Дисфагия, необъясненное снижение массы тела.
•		Изменения, выявленные при физикальном обследова-

нии больного или при рутинных исследованиях.
•		Подозрение на онкологию, выявление предраковых 

заболеваний ЖКТ, семейный анамнез по онкологиче-
ским заболеваниям.

•		 Язва желудка.
•		 ГЭРБ 2–4-й стадии (по Савари – Миллеру) или 

В-Д-степени по Лос-Анджелесской классификации.
•		Отсутствие эффекта от проводимой терапии.

Диспепсия, ассоцииро-
ванная с инфекцией 
H. pylori

Гастриты, дуодениты
ИПП (омепразол или рабепразол 20 мг/сут)
Прокинетики (домперидон 30 мг/сут) 2–4 нед.

ГЭРБ без эзофагита [5]. ГЭРБ с эзофагитом
ИПП (омепразол, рабепразол или эзомепразол 40 мг/сут)
Прокинетики (домперидон 30 мг/сут или итоприд 10 мг/сут) 4–8 нед.

Функциональная диспепсия ИПП (оме-
празол или рабепразол 20 мг/сут)
Прокинетики (домперидон 30 мг/сут) 
4 нед. [6]

Симптомы диспепсии сохраняются более 6 мес.

Симптомы диспепсии прошли до 6 мес.

HP «–»

Диспепсия – это один или несколько симптомов в различных сочета-
ниях: боль и чувство в эпигастрии; чувство переполнения в эпигастрии 
после еды, раннее насыщение; возможны тошнота, отрыжка

Предварительный диагноз: Диспепсия неуточненная
Обследование согласно Приказу №248.
Исключить тревожные признаки.
Стартовая терапия на период обследования: ИПП (омепразол или 
рабепразол 20 мг/сут), прокинетики (домперидон 30 мг/сут)

Эзофагогастродуоденоскопия. Исследование на H. pylori
Определение антител класса IgG к H. pylori в крови у лиц, ранее не получавших антихеликобактерную терапию, вне зависимости от приема ИПП, 
антибиотиков и/или препаратов висмута. В отсутствие приема указанных групп препаратов возможно применение, включая для контроля 
эффективности эрадикации 13С-уреазного теста, определение антигена H. pylori в кале, быстрого уреазного теста с биоптатом, гистологического 
и бактериологического методов.

 Рисунок 4. Алгоритм ведения пациентов с симптомами диспепсии [13]
 Figure 4. Management algorithm for patients with dyspepsia symptoms [13]
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