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Резюме 
Введение. Высокая распространенность функциональной диспепсии в популяции требует детализации механизмов ее раз-
вития с определением роли гормонов желудочно-кишечного тракта в развитии клинической симптоматики.
Цель исследования – уточнить патогенетическую роль холецистокинина при функциональной диспепсии.
Материалы и методы. Проведено проспективное обследование 90 чел. в возрасте 22,3 ± 0,17 года, разделенных на 3 группы: 
пациенты с постпрандиальным дистресс-синдромом  (ПДС), пациенты с синдромом боли в эпигастрии  (СБЭ), практически 
здоровые. Участники исследования проанкетированы по опроснику GSRS, у них определены антропометрические данные, 
концентрация холецистокинина в крови до и после питьевого теста. Статистическая обработка включала вычисление сред-
них величин, их ошибок, U-критерия Манна – Уитни для независимых выборок и W-критерия Уилкоксона для связанных 
выборок, критерия ранговой корреляции Спирмена.
Результаты. Для пациентов с СБЭ характерна статистически значимо бо́льшая выраженность абдоминального болевого 
синдрома (4,33 ± 0,51 балла), чем для страдающих ПДС (2,47 ± 0,38 балла) и здоровых (2,19 ± 0,22 балла). Диспептический 
синдром более характерен для пациентов с ПДС (2,07 ± 0,12 балла), чем имеющих СБЭ (1,10 ± 0,04 балла). Пациенты с ПДС 
характеризуются бо́льшими значениями роста, объема бедер, массы безжировой ткани, соотношения объема талии к объ-
ему бедер, чем пациенты с СБЭ. Концентрация холецистокинина в крови натощак у пациентов с СБЭ (213,37 ± 14,35 пг/мл) 
статистически значимо выше, чем у обследованных с ПДС (129,45 ± 10,44 пг/мл) и здоровых (146,99 ± 5,17 пг/мл). Уровень 
холецистокинина в крови после водной нагрузки у пациентов с ПДС статистически значимо увеличился до 176,14 ± 8,16 пг/ мл, 
с СБЭ – уменьшился до 187,98 ± 7,26 пг/мл. Корреляционные связи величины холецистокининемии и основных антропо-
метрических данных при СБЭ и ПДС носят разнонаправленный характер.
Заключение. Холецистокинин играет важную роль в патогенезе нарушений гастродуоденальной моторики у пациентов 
с функциональной диспепсией.

Ключевые слова: функциональная диспепсия, холецистокинин, GSRS, постпрандиальный дистресс-синдром, синдром 
боли в эпигастрии 
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Abstract
Introduction. The high prevalence of functional dyspepsia in the population requires detailing the mechanisms of its devel-
opment with the definition of the role of hormones of the gastrointestinal tract in the development of clinical symptoms.
Purpose of the study: to clarify the pathogenetic role of cholecystokinin in functional dyspepsia.
Materials and methods. A prospective examination of 90 people aged 22.3 ± 0.17 years, divided into 3 groups, was carried 
out: patients with postprandial distress syndrome (PDS), patients with epigastric pain syndrome (EPS), practically healthy. The 
participants of the study were questioned according to the GSRS questionnaire, their anthropometric data, the concentration 
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ВВЕДЕНИЕ

Функциональные заболевания  (ФЗ) желудочно-
кишечного тракта являются актуальной проблемой совре-
менной гастроэнтерологии [1]. Поражая полые органы 
системы пищеварения и манифестируя прежде всего 
через их моторные нарушения, ФЗ названы так в связи 
с  отсутствием какой-либо морфологической причины, 
выявляемой современными диагностическими метода-
ми [2]. Одним из наиболее частых ФЗ желудочно-кишечного 
тракта является функциональная диспепсия  (ФД), общая 
распространенность которой в среднем составляет 21,8%, 
несколько различаясь в разных регионах [3, 4]. Реальная 
частота данной патологии может быть и выше, так как лишь 
половина страдающих ФД пациентов когда-либо обраща-
ется к врачу по поводу своих симптомов [5].

В Римских критериях IV пересмотра (2016), регламен-
тирующих диагностику ФД, выделены два ее основных 
варианта: постпрандиальный дистресс-синдром  (ПДС) 
и синдром боли в эпигастрии (СБЭ) [6]. При СБЭ в каче-
стве ведущего проявления выступает боль или чувство 
жжения в эпигастральной области, возникающие после 
приема пищи или натощак, не реже 1 раза в неделю. ПДС 
характеризуется жалобами на чувство тяжести и пере-
полнения в подложечной области, а также на раннее 
насыщение, возникающие после еды при приеме обыч-
ного количества пищи, несколько раз в неделю [7]. 
Глобальное эпидемиологическое исследование функцио-
нальных расстройств органов пищеварения выявило, что 
в общей структуре ФД на ПДС приходится 66,6%, на СБЭ – 
15,3%, их перекрест – 18,1% [8]. Диагностика вариантов 
ФД предполагает проведение эндоскопии и лаборатор-
ных методов исследования для исключения структурных 
и биохимических отклонений, способных вызвать данную 
симптоматику [6, 9]. 

Факторы, способствующие развитию ФД, активно изу-
чаются [10]. Развитие ФД связывают с нарушением режи-
ма питания и характером принимаемой пищи. Отмечено, 

что пациенты с ФД плохо переносят пищу с высоким 
содержанием жира, молочные продукты, шоколад, кофе, 
орехи, лук [11]. Употребление пищи с высоким содержа-
нием жира приводит к повышению уровня кишечных 
гормонов, и прежде всего холецистокинина, участвующе-
го в регуляции тонуса и моторики желудка, аппетита 
и  чувства насыщения [12]. В ранее проведенных иссле-
дованиях показана взаимосвязь выраженности клиниче-
ской симптоматики при патологии желудка с нарушения-
ми пищевого поведения и распределением жировой 
ткани в организме [13, 14].

У значительной доли (25–35%) пациентов с ФД встре-
чается замедление эвакуации пищи из желудка, ее 
быстрая эвакуация встречается менее чем в 5% случаев. 
Замедление эвакуации пищи связано в первую очередь 
с нарушением антродуоденальной координации – син-
хронного расслабления привратника при сокращении 
антрального отдела желудка вследствие дисбаланса ней-
ромедиаторов, нейропептидов, гастроинтестинальных 
гормонов [7]. У 1/3  больных ФД выявлено снижение 
релаксационного ответа желудка на прием пищи [2], что 
влечет за собой повышение внутрижелудочного давле-
ния, быстрое попадание пищи в антральный отдел 
желудка с его растяжением и появление чувства раннего 
насыщения и переполнения в эпигастральной области 
после еды [15]. Связь между нарушенной аккомодацией 
желудка и симптомами ФД требует дальнейшего изуче-
ния [16, 17]. Еще одним патогенетическим механизмом 
развития ФД является гиперчувствительность желудка 
и верхнего отдела тонкой кишки к механическим, хими-
ческим и термическим воздействиям [12, 18, 19], которая 
связана с нарушением рецепторного восприятия обыч-
ных раздражителей: перистальтические сокращения, 
растяжение стенок желудка пищей, секреция соляной 
кислоты, прием лекарств, реакция на некоторые продук-
ты питания и др. [7]. 

Клиническая симптоматика, по мнению ряда иссле-
дователей, не является надежным инструментом для 

of cholecystokinin in the blood before and after the drinking test were determined. Statistical processing included calcula-
tion of  means, their errors, Mann-Whitney U-test for  independent samples and Wilcoxon W-test for  related samples, 
Spearman’s rank correlation test.
Results. Patients with EPS are characterized by a  statistically significantly greater severity of  abdominal pain syn-
drome  (4.33  ±  0.51  points) than those suffering from PDS  (2.47  ±  0.38  points) and healthy people  (2.19  ±  0.22  points). 
Dyspeptic syndrome is more typical for  patients with PDS  (2.07  ±  0.12  points) than those with EPS  (1.10  ±  0.04  points). 
Patients with PDS are characterized by higher values of height, hip volume, lean mass, waist to hip ratio than patients with 
EPS. The concentration of cholecystokinin in the blood on an empty stomach in patients with EPS (213.37 ± 14.35 pg/ml) 
is  statistically significantly higher than in  those examined with PDS  (129.45  ±  10.44  pg/ml) and healthy peo-
ple (146.99 ± 5.17 pg/ml). The level of cholecystokinin in the blood after water exercise in patients with PDS increased sta-
tistically significantly to 176.14 ± 8.16 pg/ml, with EPS – decreased to 187.98 ± 7.26 pg/ml. Correlations between the mag-
nitude of cholecystokininemia and the main anthropometric data in EPS and PDS are multidirectional.
Conclusion. Cholecystokinin plays an important role in the pathogenesis of gastroduodenal motility disorders in patients with 
functional dyspepsia.

Keywords: functional dyspepsia, cholecystokinin, GSRS, postprandial distress syndrome, epigastric pain syndrome
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распознавания варианта ФД, в то время как профили 
гормонов и пептидов желудочно-кишечного тракта могут 
помочь в его идентификации [20]. К гормонам релакса-
ции проксимального сегмента желудка относят холе-
цистокинин, секретин, вазоактивный кишечный поли-
пептид, гастрин, соматостатин, дофамин, гастрин-
высвобождающий пептид, глюкагон и бомбезин, в  то 
время как прокинетический кишечный гормон мотилин 
увеличивает тонус мышц. Следует отметить, что холе-
цистокинин является наиболее мощным блокатором 
желудочной моторики, секретирующимся клетками сли-
зистой тощей кишки в ответ на наличие жиров в химу-
се [21]. Его уровень достигает максимума через несколь-
ко минут после начала приема пищи [22]. Через специфи-
ческие рецепторы в гладких мышцах стенки желудка 
и  сфинктера привратника холецистокинин непосред-
ственно тормозит моторику желудка, вызывая остановку 
его опорожнения посредством сокращения пилорическо-
го сфинктера, снижая при этом тонус кардиального 
сфинктера [23, 24]. Задержка пищи приводит к возбужде-
нию механорецепторов, передаче соответствующей 
информации по чувствительным нервным волокнам 
в  мозг, где формируется ощущение сытости [25]. 
Связываясь с рецепторами на вагусных афферентах, 
периферический холецистокинин снижает потребление 
пищи [26]. Существуют доказательства, что он также инду-
цирует гипералгезию, превращая столь характерную для 
пациентов с ФД тревогу в боль [27]. Повышение концен-
трации холецистокинина натощак и после приема пищи, 
а также повышение чувствительности к нему рассматри-
вается как патогенетический механизм сенсомоторных 
расстройств при ФД [28].

Исследования роли холецистокинина в развитии 
моторных нарушений при патологии желудка немного-
численны, а в ряде случаев противоречивы. Так, имеются 
указания на повышение его уровня в сыворотке крови 
пациентов с гастроэзофагеальной рефлюксной болез-
нью  (особенно при сочетании с сахарным диабетом 
2-го типа), нарастающего с увеличением степени ожире
ния [29], а также на понижение его средней концентра-
ции в слизистой оболочке [30]. Рядом авторов обнаруже-

но двукратное уменьшение концентрации холецистоки-
нина в  сыворотке крови у женщин, страдающих рвотой 
беременных [31]. 

Цель – уточнить патогенетическую роль холецистоки-
нина при ФД.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 90  человек обоего 
пола в возрасте 22,3 ± 0,17 года, у которых при проведе-
нии комплексного обследования не было выявлено орга-
нических заболеваний желудочно-кишечного тракта. 
Участники исследования были распределены на 3 группы 
по 30 человек в каждой: первая – пациенты с ПДС, вто-
рая  – пациенты с СБЭ, третья – практически здоровые. 
Диагностика ФД и ее вариантов проводилась согласно 
Римским критериям IV пересмотра. Гастроэнтерологичес
кая симптоматика оценивалась с помощью специального 
опросника GSRS (Gastrointestinal Symptom Rating Scale), 
включающего 5  шкал: абдоминальная боль, рефлюкс-
синдром, диарейный синдром, диспептический синдром, 
синдром запоров. Показатели шкал колеблются от 1 до 7, 
более высокие значения соответствуют более выражен-
ным симптомам и более низкому качеству жизни. Оценка 
антропометрических данных включала измерение объе-
ма талии, объема бедер, сагиттального диаметра, расчет 
индекса массы тела  (ИМТ), отношения объема талии 
к  объему бедер, объема общей жировой ткани, объема 
висцеральной жировой ткани, объема подкожной жиро-
вой ткани, массы общего объема жировой ткани, массы 
безжировой ткани. Питьевой тест проводился утром нато-
щак: исследуемые употребляли негазированную питье-
вую воду комнатной температуры до чувства полного 
насыщения с фиксацией объема выпитой жидкости [19]. 

Концентрацию холецистокинина в сыворотке крови 
измеряли с помощью набора для иммуноферментного 
анализа (Cloud-Clone Corp., США) на иммуноферментном 
анализаторе Stat Fax-2100 (США). Забор крови осущест-
влялся после восьмичасового голодания. Все обследован-
ные дали письменное добровольное информированное 
согласие на участие в исследовании.

 Таблица 1. Выраженность гастроэнтерологических синдромов (M ± m)
 Table 1. Severity of gastroenterological syndromes (M ± m)

Группы
Шкалы опросника GSRS, баллы 

AP RS DS IS CS Суммарный балл

ПДС (n = 30) 2,47 ± 0,38 1,45 ± 0,16 1,13 ± 0,13 2,07 ± 0,12 1,02 ± 0,02 8,14 ± 0,22

СБЭ (n = 30) 4,33 ± 0,51 1,90 ± 0,25 1,67 ± 0,28 1,10 ± 0,04 1,10 ± 0,04 10,10 ± 0,32

Здоровые (n = 30) 2,19 ± 0,22 1,72 ± 0,15 1,51 ± 0,17 1,99 ± 0,13 1,41 ± 0,12 8,82 ± 0,19

р (ПДС и здоровые) 0,068 0,04 0,13 0,084 0,01 0,093

р (СБЭ и здоровые) 0,01 0,093 0,087 0,077 0,02 0,036

р (ПДС и СБЭ) 0,006 0,054 0,082 0,025 0,082 0,047

Примечание. ПДС – постпрандиальный дистресс-синдром; СБЭ – синдром боли в эпигастрии; GSRS – шкала оценки желудочно-кишечных симптомов; AP – синдром абдоминальной боли;  
RS – рефлюксный синдром; IS – диспептический синдром; DS – диарейный синдром; CS – констипационный синдром.

2022;16(15):12–19
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Статистический анализ осуществлялся с помощью 
пакета GNU PSPP version 1.5.3. Проверка нормальности 
распределения осуществлялась согласно одновыбороч-
ному критерию Колмогорова – Смирнова и коэффициен-
та асимметрии. Поскольку часть исследуемых параметров 
не подчинялась закону нормального распределения, 
в  работе использовались непараметрические методы 
статистической обработки. Достоверность отличий коли-
чественных признаков определялась по U-критерию 
Манна – Уитни для независимых выборок и W-критерию 
Уилкоксона для связанных выборок. Взаимосвязь призна-
ков оценивали методом ранговой корреляции Спирмена. 
Результаты считались достоверными при р ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Диагностика вариантов ФД требует тщательного ана-
лиза клинической симптоматики с целью исключения 
возможной органической патологии, протекающей с ана-
логичными проявлениями. Оценка всех имеющихся ана-
мнестических и лабораторно-инструментальных данных 
у участников настоящего исследования позволила вери-
фицировать ПДС и СБЭ в соответствии с Римскими крите-
риями IV пересмотра. Выраженность отдельных гастроэн-
терологических синдромов у обследованных детализиро-
валась помощью опросника качества жизни GSRS (табл. 1).

Абдоминальный болевой синдром является ведущим 
в клинике большинства заболеваний желудочно-
кишечного тракта [32]. В структуре гастроэнтерологиче-
ской симптоматики, выявленной у обследованных паци-
ентов с ФД с помощью опросника GSRS, именно на него 
пришлись максимальные значения. Его выраженность 

статистически значимо выше была у  пациентов 
с  СБЭ  (4,33  ±  0,51  балла), чем у  страдающих 
ПДС  (2,47 ± 0,38 балла) и здоровых  (2,19 ± 0,22 балла). 
Наиболее характерные для ПДС жалобы включены 
в  структуру диспептического синдрома опросника 
GSRS (чувство распирания, переполнения, вздутие живо-
та). В связи с этим его значение оказалось закономерно 
выше в группе пациентов с ПДС (2,07 ± 0,12 балла), чем 
у имеющих СБЭ (1,10 ± 0,04 балла), что свидетельствует 
о  соответствии сформированных групп пациентов 
Римским критериям IV пересмотра, используемым для 
дифференциальной диагностики вариантов ФД. 
Аналогичное соотношение клинических симптомов 
получено в предыдущих исследованиях [10]. Статис
тически значимо бо́льшая интенсивность диспептическо-
го синдрома при ПДС, очевидно, связана с более выра-
женными нарушениями гастродуоденальной моторики 
и  релаксационной аккомодации, а также явлениями 
висцеральной гиперчувствительности у этих пациентов. 
Сопоставление выраженности рефлюксного, диарейного 
и констипационного синдромов при разных вариантах 
ФД не выявило статистически значимых различий между 
обследуемыми группами пациентов с ПДС и СБЭ. Их зна-
чения не превышали таковые в группе здоровых, свиде-
тельствуя об отсутствии у участников исследования дру-
гих ФЗ желудочно-кишечного тракта. Тенденция к мень-
шим средним величинам по данным шкалам опросника 
GSRS при ПДС, чем при СБЭ реализовалась в статистиче-
ски значимой разнице между группами пациентов с раз-
ными вариантами ФД по суммарному баллу. У пациентов 
с СБЭ он был достоверно выше, чем у страдающих ПДС 
и здоровых. 

 Таблица 2. Антропометрические данные обследованных (M ± m)
 Table 2. Anthropometric data of the examined (M ± m)

Показатель
Группа

р (ПДС и СБЭ)
ПДС (n = 30) СБЭ (n = 30) Здоровые (n = 30)

Масса тела, кг 60,93 ± 1,97 58,00 ± 1,48 62,09 ± 1,69 0,266

Рост, м 1,66 ± 0,01 1,59 ± 0,01 1,67 ± 0,01 0,001

Объем талии, см 74,00 ± 2,70 72,67 ± 1,86 72,26 ± 1,46 0,703

Объем бедер, см 101,60 ± 2,42 94,67 ± 1,58 96,71 ± 1,10 0,025

Сагиттальный диаметр, см 20,40 ± 1,19 19,33 ± 1,02 19,82 ± 0,57 0,516

Объем талии / Объем бедер 0,73 ± 0,015 0,77 ± 0,018 0,75 ± 0,019 0,021

Индекс массы тела, кг/м2 22,17 ± 0,61 23,07 ± 0,90 22,18 ± 0,44 0,403

Объем общей жировой ткани, л 7,96 ± 1,44 7,73 ± 1,60 8,41 ± 1,14 0,915

Объем висцеральной жировой ткани, л 3,41 ± 0,87 2,63 ± 0,75 2,99 ± 0,41 0,515

Объем подкожной жировой ткани, л 4,55 ± 1,23 5,10 ± 0,92 5,42 ± 1,00 0,732

Масса общего объема жировой ткани, кг 7,35 ± 1,33 7,14 ± 1,48 7,77 ± 1,05 0,917

Масса безжировой ткани, кг 53,59 ± 0,75 50,86 ± 0,04 54,32 ± 0,73 0,003

Примечание. ПДС – постпрандиальный дистресс-синдром; СБЭ – синдром боли в эпигастрии.

2022;16(15):12–19



16 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ

Ф
ун

кц
ио

на
ль

ны
е 

за
бо

ле
ва

ни
я 

ор
га

но
в 

Ж
КТ

С учетом имеющихся данных о влиянии распределе-
ния жировой ткани на клиническую картину при ФД [14] 
у всех обследованных были оценены антропометриче-
ские показатели (табл. 2). 

При сопоставлении измеренных и расчетных показа-
телей, полученных в группах с разными вариантами ФД, 
выявлена статистически значимая разница по росту, объ-
ему бедер, массе безжировой ткани, а также соотноше-
нию объема талии к объему бедер, которые оказались 
выше в группе пациентов с ПДС. При ПДС также отмечена 
тенденция к большему объему висцеральной жировой 
ткани  (42,84% от общего объема жировой ткани в орга-
низме), чем при СБЭ (34,02%) и у здоровых (35,55%), что 
подтверждается средними значениями сагиттального 
диаметра (высота живота в положении пациента лежа на 
спине) и окружности талии, отражающими степень висце-
рального ожирения. Полученные факты соотносятся 
с  имеющимися сведениями о предрасположенности 
определенных соматотипов к конкретным вариантам 
ФД [33]. Средние значения ИМТ во всех группах обследо-
ванных были в пределах нормального диапазона. Избыток 
массы тела (ИМТ > 25,0 кг/м2) зафиксирован у 2 пациен-
тов с ПДС, 1 – с СБЭ и 2 – из группы здоровых. Остальные 
антропометрические показатели укладывались в нор-
мальные значения и не имели достоверных различий 
между сравниваемыми группами.

Необходимость уточнения патогенетических механиз-
мов нарушения моторной функции желудка при различ-
ных вариантах ФД требует оценки состояния ее регулято-
ров. С этой целью было проведено исследование уровня 
в крови наиболее мощного блокатора желудочной мото-
рики – холецистокинина (табл. 3). 

Концентрация холецистокинина в крови натощак 
у  пациентов с СБЭ  (213,37  ±  14,35  пг/мл) была стати
стически значимо выше, чем у обследованных с  ПДС 
(129,45 ± 10,44 пг/мл) и здоровых (146,99 ± 5,17 пг/мл). 
Учитывая его стимулирующее влияние на пилорический 
сфинктер  [24], становится закономерной достоверно 
бо́льшая выраженность абдоминального болевого син-
дрома, носящего спастический характер, при СБЭ. 
Меньший исходный уровень данного гормона как бло-
катора моторики гладкой мускулатуры проксимального 

сегмента желудка [21] при ПДС создает условия для 
ее гипертонуса, что не позволяет обеспечить достаточ-
ное расслабление и последующую реализацию рефлек-
са релаксационной аккомодации с целью снижения 
внутрипросветного давления. Свой вклад в нарушение 
релаксации стенки желудка может вносить снижение 
чувствительности нейромышечного аппарата к холе-
цистокинину [24]. Результаты проведения питьевого 
теста (прием негазированной питьевой воды до дости-
жения чувства полного насыщения) подтвердили это 
предположение: клиническая симптоматика у пациен-
тов с ПДС возникала при меньшем объеме выпитой 
жидкости, чем у страдающих СБЭ. 

Повторное определение уровня холецистокинина 
в крови после водной нагрузки у пациентов с ПДС проде-
монстрировало статистически значимое увеличение, пре-
высившее его концентрацию у здоровых. Физиологически 
уровень холецистокинина достигает максимума через 
несколько минут после начала приема пищи [22], через 
специфические рецепторы в клетках желудка подавляя 
эвакуацию желудочного содержимого [25] посредством 
сокращения пилорического сфинктера [24]. Учитывая его 
тормозящее влияние на желудочную эвакуацию, стано-
вится очевидной большая вероятность усугубления дис-
пептического синдрома у пациентов с ПДС при увеличе-
нии его концентрации. При этом у здоровых статистически 
значимой динамики концентрации холецистокинина 
в крови в процессе питьевого теста не наблюдается, что 
вполне закономерно, так как его секреция клетками сли-
зистой тощей кишки происходит в ответ на наличие 
жиров в химусе [21]. Избыточное  (превышающее норму 
у  здоровых) выделение данного гормона у пациентов 
с ПДС в ответ на водную нагрузку может свидетельство-
вать о наличии висцеральной гиперчувствительности, 
которая может быть связана с нарушением восприятия 
как механических, так и химических [7], а также термиче-
ских раздражителей [19]. Так, у пациентов с ФД отмечена 
повышенная чувствительность слизистой оболочки желуд-
ка к соляной кислоте, особенно при ее длительном пребы-
вании в двенадцатиперстной кишке [34]. Холецистокинин 
же является физиологическим тормозом в выделении 
соляной кислоты обкладочными клетками [35].

 Таблица 3. Концентрация холецистокинина в крови и объем выпитой жидкости (M ± m)
 Table 3. The concentration of cholecystokinin in the blood and the volume of fluid drunk (M ± m)

Группа
Концентрация холецистокинина, пг/мл

р Объем выпитой жидкости, мл
До питьевого теста После питьевого теста

ПДС (n = 30) 129,45 ± 10,44 176,14 ± 8,16 0,000 800,0 ± 200,0

СБЭ (n = 30) 213,37 ± 14,35 187,98 ± 7,26 0,006 1066,7 ± 371,18

Здоровые (n = 30) 146,99 ± 5,17 154,77 ± 5,83 0,869 741,2 ± 57,27

р (ПДС и здоровые) 0,02 0,01 – –

р (СБЭ и здоровые) 0,03 0,02 – –

р (ПДС и СБЭ) 0,006 0,453 – –

Примечание. ПДС – постпрандиальный дистресс-синдром; СБЭ – синдром боли в эпигастрии.
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В группе пациентов с СБЭ после питьевого теста выяв-
лено статистически значимое снижение исходно повы-
шенной концентрации холецистокинина в крови, однако 
не до уровня здоровых. Уменьшение его уровня после 
водной нагрузки во многом может быть направлено 
на  снижение тонуса пилорического сфинктера у этой 
группы пациентов, что клинически должно проявляться 
купированием или уменьшением выраженности абдоми-
нального болевого синдрома. Сохраняющееся при этом 
у  пациентов с СБЭ превышение нормальных значений 
холецистокининемии (в сравнении с группой здоровых), 
вероятно, свидетельствует о снижении чувствительности 
нейромышечного аппарата гастродуоденальной зоны 
к  холецистокинину [24]. Высокие концентрации холе-
цистокинина натощак и после приема пищи, а также 
изменение чувствительности к нему рассматриваются как 
патогенетические механизмы сенсомоторных рас-
стройств при ФД [28]. Разнонаправленная динамика 
уровня данного регулятора желудочной моторики в груп-
пах пациентов с ПДС и СБЭ в процессе питьевого теста 
подтверждает нозологическую неоднородность ФД, раз-
ные варианты которой имеют различные механизмы 
патогенеза гастродуоденальных моторных нарушений.

Учитывая роль холецистокинина в регуляции пищево-
го поведения [25, 26] и количества жира в организме [29], 
была оценена взаимосвязь его концентрации в крови 
обследованных пациентов с ФД и их антропометрических 
показателей методом ранговой корреляции Спирмена. 
В группе пациентов с ПДС выявлены отрицательные вза-
имосвязи уровня холецистокинина и массы тела 
(ρ = –0,392, р = 0,03), объема бедер (ρ = –0,945, р = 0,001), 
сагиттального диаметра  (ρ = –0,998, р = 0,001), ИМТ 
(ρ  =  –0,409, р = 0,03), объема общей жировой ткани 
(ρ  =  –0,399, р = 0,03), объема висцеральной жировой 
ткани (ρ = –0,998, р = 0,001), массы общего объема жиро-
вой ткани  (ρ = –0,399, р = 0,03), массы безжировой 
ткани  (ρ  =  –0,381, р = 0,04). В группе пациентов с СБЭ 
выявлены положительные взаимосвязи концентрации 
холецистокинина в крови и объема бедер  (ρ = 0,7, 

р = 0,001), сагиттального диаметра (ρ = 0,636, р = 0,001), 
ИМТ  (ρ = 0,361, р = 0,05), объема общей жировой ткани 
(ρ = 0,374, р = 0,04), объема висцеральной жировой ткани 
(ρ = 0,636, р =  0,001), массы общего объема жировой 
ткани (ρ  =  0,374, р  = 0,04), массы безжировой ткани 
(ρ = 0,889, р = 0,001). Выявленные положительные корре-
ляционные связи уровня холецистокинина в крови 
и  антропометрических показателей пациентов с СБЭ 
подтверждают данные, полученные другими исследовате-
лями у пациентов с  сахарным диабетом и ожирени-
ем [29]. Противоположная направленность корреляцион-
ных связей холецистокининемии и антропометрических 
данных при СБЭ и ПДС свидетельствует о наличии прин-
ципиальных отличий в патогенезе разных вариантов ФД.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ гастроэнтерологической симптоматики 
у пациентов с разными вариантами ФД продемонстриро-
вал, что при СБЭ максимальное значение достигается по 
шкале абдоминальной боли, а интенсивность диспепти-
ческого синдрома выше при ПДС. Пациенты с ПДС харак-
теризуются бо́льшим ростом, объемом бедер и массой 
безжировой ткани, чем страдающие СБЭ. Концентрация 
холецистокинина в крови пациентов с СБЭ натощак ста-
тистически значимо выше, а с ПДС – ниже, чем у здоро-
вых. После питьевого теста уровень холецистокининемии 
при СБЭ статистически значимо снизился, при ПДС – 
повысился, у здоровых – не претерпел динамики. Анализ 
корреляционных связей ее уровня с антропометрически-
ми показателями продемонстрировал их противополож-
ную направленность при разных вариантах ФД. Выявлен
ные факты подтверждают важную роль данного гормона 
в патогенезе нарушений гастродуоденальной моторики 
у  пациентов с ФД, определяющих клиническую симпто-
матику того или иного варианта. �
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