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Диспепсия — один из наиболее распростра�
ненных синдромов в общетерапевтической и

гастроэнтерологической практике. Частота синд�
рома диспепсии у взрослого населения варьиру�
ет от 7 до 41 %, в среднем — около 25 % [3, 10, 39,
42]. К появлению симптомов могут приводить
как нарушения деятельности верхних отделов
желудочно�кишечного тракта (ЖКТ) органичес�
кого или функционального генеза, так и наруше�
ния полостного пищеварения в кишечнике (син�
дром мальдигестии) [3].

В недавних эпидемиологических исследовани�
ях установлено, что почти у 2/3 пациентов с дис�
пепсией (около 20 % населения) жалобы возника�
ют вследствие первичной дисфункции желудка и
двенадцатиперстной кишки (ДПК) при отсут�
ствии заболеваний ЖКТ, а также системной пато�
логии и могут быть диагностированы как функ�
циональная диспепсия (ФД) [3, 9, 42, 47, 48].

ФД — биопсихосоциальное заболевание, на
развитие которого влияют как анамнестические
факторы (наследственность, социальная среда,
особенности воспитания и питания), так и пси�
хосоциальные (наличие или отсутствие социаль�
ной поддержки, стрессовые ситуации), что в ко�
нечном итоге приводит к нарушению секреции
соляной кислоты, расстройствам моторики же�
лудка и ДПК (замедление эвакуации, нарушения
аккомодации и антродуоденальной координа�

ции), нарушениям висцеральной чувствитель�
ности [7, 20, 21, 31].

ФД является причиной почти четверти дис�
пепсических жалоб у пациентов гастроэнтероло�
гического профиля [1, 3]. В России ФД встреча�
ется у 30—40 % населения, но лишь 5 % больных
получают квалифицированную медицинскую
помощь. В странах Западной Европы ФД также
встречается у 30—40 % населения и является
причиной 4—5 % обращений к врачу. Диспепси�
ческие симптомы, соответствующие определе�
нию ФД, встречаются у 26 % населения США и
у 41 % — Великобритании, при этом к врачам об�
ращаются лишь 20—25 % больных [3, 9, 10, 20].

В Украине распространенность ФД составля�
ет 40 %, однако фактическое количество паци�
ентов может быть намного бо′льшим. Приблизи�
тельно половина пациентов практикуют само�
лечение и только 1 из 4 пациентов обращается
за консультаций к врачу [18]. Функциональные
нарушения желудка как самостоятельная нозо�
логическая форма чаще встречаются у молодых
мужчин. Их доля составляет от 1,5 до 58,8 %  в
структуре гастродуоденальной патологии у лиц
молодого возраста [18].

Частота выявления диспепсических симпто�
мов существенно увеличивается с возрастом, не
зависит от социального статуса и уровня урбани�
зации [12, 39]. Влияние диспепсических симпто�
мов на качество жизни сопоставимо у пациентов
с ФД и хроническими «органическими» заболе�
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ваниями, такими как бронхиальная астма и вос�
палительные заболевания кишечника [20].

Принято выделять органическую и функцио�
нальную диспепсию. Органическая диспепсия
встречается у пациентов с заболеваниями, имею�
щими ясные анатомические и патофизиологи�
ческие причины появления симптомов (гастро�
эзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ), яз�
венная болезнь, хронический панкреатит, желч�
нокаменная болезнь, сахарный диабет и др.).

Международная рабочая группа по разработке
диагностических критериев функциональных
гастроэнтерологических заболеваний рассмат�
ривает ФД как группу симптомов, относящихся
к гастродуоденальной области, при отсутствии
органических, системных или метаболических
заболеваний, которые могли бы объяснить эти
проявления. Согласно Римским критериям III
(2006) данные симптомы возникают не менее
чем за 6 мес до установления диагноза и наблю�
даются в течение последних 3 мес при условии
отсутствия органических заболеваний органов
пищеварения, которые могли бы быть причиной
диспепсии [28, 48, 50].

Особенностью ФД в последнее время является
сочетание ее с другими заболеваниями ЖКТ как
функционального, так и органического характе�
ра. В практике клинициста нередки случаи пе�
рекреста  заболеваний, имеющих общие факторы
риска и патофизиологические механизмы фор�
мирования, — сочетание наиболее распростра�
ненных кислотозависимых заболеваний: ФД и
ГЭРБ [24] — в 7—12 % случаев, ФД и неэрозив�
ной рефлюксной болезни (НЭРБ) — в 40—50 %
случаев. Встречаются сочетания ФД и синдрома
функциональной тошноты и рвоты, ФД и дис�

функции сфинктера Одди (ДСО) (35), ФД и
синдрома раздраженного кишечника (СРК)
(36) — 30—50 %, что требует взвешенного подхо�
да к курации таких пациентов [3, 15, 16, 20, 48].

Этиологическими факторами развития ФД яв�
ляются: наследственность, алиментарные пог�
решности (экзотические и генетически модифи�
цированные продукты, переедание), избыточ�
ный вес/ожирение, вредные привычки (курение,
алкоголь, образ жизни ), стресс, нарушение сна,
гиподинамия, психоэмоциональные нарушения
и трудности с социальной адаптацией, Helico�
bacter pylori, перенесенные пищевые токсикоин�
фекции (так называемая постинфекционная
ФД), пищевая непереносимость, проявляющая�
ся симптомами функциональной диспепсии, ят�
рогенные лекарственные проявления (бесконт�
рольный прием нестероидных противовоспали�
тельных препаратов, ацетилсалициловой кисло�
ты, антибиотиков, биологически активных доба�
вок), экологические факторы (ионизирующее
излучение, вибрация, высокая температура воз�
духа, высокое атмосферное давление, ожоги).

Новые  механизмы этиопатогенеза при ФД
включают:

· генетическую предрасположенность (под�
тверждена связь ФД с полиморфизмом гена
GNβ3, детерминированного с высокой висцераль�
ной чувствительностью желудка и ДПК к физио�
логической нейрогуморальной стимуляции) [3];

· патологию ДПК (дуоденальная гиперчув�
ствительность в ответ на растяжение или поступ�
ление соляной кислоты, дуоденальная эозино�
филия);

· повышение уровня циркулирующих Т�клеток.
Согласно современным позициям патогенез

ФД представлен следующим: 
1. Нарушения моторики верхних отделов ЖКТ,

которые встречаются более чем у 2/3 пациентов
[3, 10, 21, 31, 48] и включают снижение аккомода�
ции дна желудка («жесткое дно»), замедление
опорожнения желудка (гипомоторика антрально�
го отдела), желудочные дисритмии, перерастяже�
ние антрума, нарушение моторики тонкой кишки.

2. Гиперчувствительность: висцеральная (на
жир, ионы водорода, растяжение), дуоденальная,
к соляной кислоте.

3. Воспаление («постинфекционная» ФД):
Н. pylori, сальмонелла, лямблии, вирусы).

4. Дисфункция центральной нервной системы
и вагусная невропатия.

Главные механизмы формирования ФД — на�
рушение моторики желудка и ДПК.

В обеспечении нормальной эвакуаторной фун�
кции желудка важную роль играет антродуоде�
нальная координация синхронизации перис�

Рисунок. Функциональные заболевания ЖКТ
(Римские критерии ІІІ, 2006) [3]
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тальтики антрального отдела желудка с открыти�
ем пилорического сфинктера. У большинства па�
циентов с ФД выявляют нарушения антродуоде�
нальной координации, ослабление постпранди�
альной моторики антрального отдела желудка,
нарушение распределения пищи внутри желудка
(расстройства рецептивной и адаптивной релак�
сации желудка, нарушенная аккомодация пищи
в дне желудка, что вызывает чувство быстрого
насыщения), нарушения циклической активнос�
ти желудка в межпищеварительный период —
желудочные дисритмии (тахигастрия, брадигас�
трия, антральная фибрилляция), дуоденогас�
тральный рефлюкс [3, 4, 6, 7, 9, 15, 29, 44].

Длительное существование нарушений гастро�
дуоденальной моторики и координации сокра�
щений пилорического сфинктера ведет к разви�
тию гастропареза (ослаблению моторно�эвакуа�
торной функции желудка).

Важную роль в возникновении диспепсичес�
ких расстройств играет снижение порога чув�
ствительности стенки желудка к растяжению
(висцеральная гиперчувствительность), которое
возникает при нормальной эвакуации пищи из
желудка, в результате формирования неадекват�
ного ответа на раздражающий фактор (пища, ле�
карства, соляная кислота). В недавнем исследо�
вании S. Kindt и соавт. (2009) показали, что у па�
циентов с висцеральной гиперчувствительнос�
тью быстрее появлялось чувство насыщения и
переполнения в эпигастрии [33].

Определенную роль в механизмах возникно�
вения диспепсических расстройств при ФД мо�
жет играть повышенная секреция соляной кис�
лоты (HCl) париетальными клетками желудка,
что подтверждается эффективностью примене�
ния у таких больных антисекреторных препара�
тов (ингибиторов протонной помпы (ИПП) и
Н2�блокаторов). Однако у большинства пациен�
тов с ФД выраженная гиперсекреция HCl не вы�
является [22]. Вероятно, более существенное
значение для возникновения симптомов диспеп�
сии имеет не гиперсекреция HCl, а увеличение
времени контакта кислого содержимого со сли�
зистой оболочкой желудка и ДПК, а также ги�
перчувствительность ее хеморецепторов с фор�
мированием неадекватного ответа — дуоденаль�
ная гиперчувствительность [3, 9, 29, 48].

В последние годы активно изучают роль хели�
кобактерной инфекции при ФД [26, 38, 40, 46].
Известно, что инфицирование Н. pylori приводит
к развитию хронического хеликобактерного гаст�
рита, сопровождающегося у ряда пациентов на�
рушением функции водителя ритма желудка, не�
достаточной фундальной релаксацией и ослабле�
нием его постпрандиальной моторики, что ведет

к нарушению моторно�эвакуаторной функции
желудка с развитием гастропареза. Ингибирую�
щее влияние H. pylori на моторику желудка ока�
зывают цитокины (интерлейкин�1β, �6, �8 и фак�
тор некроза опухоли α), вырабатываемые имму�
нокомпетентными клетками в ответ на продукты
жизнедеятельности микроорганизма в слизистой
оболочке желудка. Хеликобактерная инфекция
может способствовать развитию висцеральной
гиперчувствительности и увеличению секреции
HCl в слизистой оболочке желудка [9, 22].

В патогенезе ФД существенную роль отводят
нарушению состояния нейрогуморальной, тире�
оидной и иммунной регуляции заболевания. На�
рушения синтеза мелатонина или обратного зах�
вата серотонина могут быть ответственны за воз�
никновение ведущих клинических симптомов
ФД [6, 7, 16].

В некоторых исследованиях отмечена связь
между появлением симптомов ФД и перенесен�
ными острыми желудочно�кишечными инфек�
циями, вызванными Salmonella gastroenteritis [34]
и Giardia lamblia [30].

Диспепсические расстройства нередко ассоци�
ированы с нарушением центральной нервной ре�
гуляции функций верхних отделов ЖКТ. Изу�
чение психологического статуса пациентов с ФД
выявило частые нарушения сна, тревожность и
депрессии, которые могут быть триггерами фор�
мирования циклических патологических про�
цессов, вовлекающих  центральную нервную
систему и ЖКТ [9, 20, 32, 33].

Определенную роль в генезе ФД играет изме�
нение уровня нейропептидов и кишечных гормо�
нов, участвующих в регуляции моторики желуд�
ка и секреции HCl. У пациентов с ФД выявлены
изменения уровня общего и тощакового грелина
[34], вырабатываемого в желудке, а также других
кишечных гормонов (мотилина, холецистокини�
на, пептида YY, лептина) [21].

В современной классификации функциональ�
ных желудочно�кишечных расстройств, предло�
женной в результате консенсуса 60 ведущих гас�
троэнтерологов мира (Римский консенсус III,
2006), ФД отнесена к разделу гастродуоденаль�
ных заболеваний (категория В) [46] и значится в
Международной классификации болезней 10�го
пересмотра под шифром КЗ0.

Для более детального определения ФД с
учетом ее патофизиологического механизма в
Римском консенсусе III эту функциональную
патологию разделили на два новых варианта дис�
пепсических симптомов, вызываемых приемом
пищи (meal�induced dyspeptic symptoms):

В1а. Постпрандиальный дистресс�синдром.
В1b. Эпигастральный болевой синдром.
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Клиническая картина ФД зависит от ее нозо�
логической формы.

От постпрандиального дистресс�синдрома
(ПДС) чаще всего страдают женщины молодого
возраста. Для этого варианта ФД характерны жа�
лобы на ощущение дискомфорта после еды, чув�
ство раннего насыщения, которое опережает окон�
чание регулярного приема пищи и возникает нес�
колько раз в неделю, неприятное постпрандиаль�
ное переполнение и тяжесть в эпигастрии после
приема обычного количества пищи, тошноту,
иногда на рвоту, снижение аппетита вплоть до ано�
рексии, непереносимость жирной пищи (таблица).

Нарушения аккомодации желудка обусловли�
вают появление симптома раннего перенасыще�
ния. Ослабление моторики антрального отдела
желудка и нарушения антродуоденальной коор�
динации вызывают появление чувства тяжести и
переполнения в эпигастрии после приема пищи.
Жжение, отрыжка, чувство горечи во рту возни�
кают вследствие гастроэзофагеального и дуоде�
ногастального рефлюксов. Нарушение моторики
желудка и замедление эвакуации приводят к по�
явлению тошноты и рвоты, функционального
дуоденостаза [6—8, 10, 13, 21, 31, 48].

В1а. Диагностические критерии постпранди�
ального дистресс�синдрома: 1) неприятное пост�
прандиальное переполнение после приема обыч�
ного количества пищи несколько раз в неделю;
2) быстрое перенасыщение (сытость), которое
опережает окончание регулярного приема пищи
несколько раз на неделю.

Критерии отвечают требованиям, если жалобы
«активны» в течение последних 3 мес, начало за�
болевания — не менее 6 мес назад.

Подтверждающие критерии ПДС: вздутие в
верхней части живота, постпрандиальная тошно�
та, значительная отрыжка, сочетание с признака�
ми эпигастрального болевого синдрома (ЭБС).

Эпигастральный болевой синдром чаще встре�
чается у мужчин 25—40 лет (в 60—70 % случаев)
и характеризуется болями в эпигастрии на го�

лодный желудок, без иррадиации, которые воз�
никают после еды, приема антацидов, или во вре�
мя отдыха. При этой форме функционального
расстройства возникновение ночной боли не ха�
рактерно, может появляться ощущение жжения
в эпигастрии. При глубокой пальпации живота у
пациентов отмечается боль в эпигастральной об�
ласти, что объясняется раздражением солнечно�
го сплетения. Основное патогенетическое значе�
ние в возникновении ЭБС имеет гиперсекреция
соляной кислоты.

В1b. Диагностические критерии эпигастраль�
ного болевого синдрома должны содержать все из
нижеприведенных критериев: 1) боль или ощу�
щение жжения в эпигастрии носит умеренный ха�
рактер и появляется с частотой не менее 1 раза в
неделю; 2) боль не регулярна; 3) боль не генерали�
зуется и не локализуется в других областях живо�
та или грудной клетки; 4) боль не уменьшается
после дефекации или отхождения газов; 5) не оп�
ределяются критерии для функциональных забо�
леваний желчного пузыря и сфинктера Одди.

Критерии отвечают требованиям, если жалобы
«активны» в течение последних 3 мес, начало за�
болевания — не менее 6 мес назад.

Подтверждающие критерии ЭБС: боль может
иметь острый характер, но без ретростернально�
го компонента, чаще всего пища индуцирует или
уменьшает боль, но боль может появиться и на�
тощак (ФД является кислотозависимым заболе�
ванием), возможно сочетание с ПДС, а также со�
четание двух вариантов ФД у одного больного.

Общим условием постановки диагноза ФД, по�
мимо отсутствия органических заболеваний, яв�
ляется определенная продолжительность жалоб:
симптомы диспепсии должны отмечаться в тече�
ние последних 3 мес при общей продолжитель�
ности жалоб не менее 6 мес [28, 50].

Диагностические алгоритмы ФД
Для обозначения ФД как предварительного ди�

агноза, то есть для описания диспепcического сим�

Таблица. Клинические симптомы ФД (согласно Римским критериям ІІІ, 2006; по Н.А. Иванову 
и соавт., 2012) 

Симптомы ФД Определение симптомов 

Эпигастральная боль Боль определяется как субъективно неприятное ощущение; некоторые пациенты могут
ощущать боль как «повреждение ткани»

Эпигастральное жжение Жжение воспринимается как субъективно неприятное ощущение жара

Чувство переполнения
после еды Неприятное ощущение, подобное длительному ощущению нахождения пищи в желудке

Раннее насыщение Ощущение быстрого наполнения желудка после начала еды, непропорционального
объему съеденной пищи, в связи с чем невозможно съесть пищу до конца
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птомокомплекса у первичного больного, следует
использовать первичный диагноз «неисследован�
ная диспепсия». Этот диагноз устанавливают всем
больным при первичном посещении врача, до про�
ведения лабораторного и инструментального об�
следования, позволяющего определиться с окон�
чательным клиническим диагнозом [16, 17, 28, 31].

Если после тщательного дообследования паци�
ента никаких органических заболеваний («орга�
нической диспепсии») обнаружить не удается,
что наблюдается в каждом втором случае, тогда
устанавливают окончательный клинический ди�
агноз «функциональная диспепсия», который
является самостоятельной нозологической фор�
мой [15—18, 28, 48, 50].

Доказательная медицина предлагает 6�шаго�
вую стратегию действий, если ФД диагностиро�
вана впервые [6—8, 13, 14, 20].

1. Собрать клинические доказательства того,
что жалобы пациента связаны с патологией верх�
них отделов ЖКТ.

2. Исключить симптомы тревоги, в случае их
установления следует провести дополнитель�
ное обследование для исключения серьезной
патологии.

3. Не принимать ацетилсалициловую кислоту
или другие НПВП, которые могут вызвать
НПВП�гастропатию.

4. При имеющихся типичных симптомах реф�
люкса нужно проверить наличие ГЭРБ (если
проявления ПДС или ЭБС не уменьшаются на
фоне адекватного лечения ИПП, то заболевание
вряд ли можно объяснить ГЭРБ).

5. Применить тестирование Н. pylori�инфекции
и ее эрадикацию методом Test and treatment, кото�
рый является экономически целесообразной стра�
тегией и позволяет уменьшить использование  эн�
доскопических манипуляций [15, 21, 28, 50].

6. Безотлагательная эндоскопия рекомендова�
на пациентам с симптомами тревоги: дисфагия,
лихорадка, видимая примесь крови в кале, не�
объяснимое исхудание, лейкоцитоз, ускоренная
СОЭ, если эти симптомы диспепсии впервые
возникли после 45 лет.

Наиболее эффективной диагностической ме�
тодикой для выявления ФД является ЭФГДС  с
биопсией для определения Н. pylori.

Тщательным образом собранный анамнез и
полное обследование пациента позволяют ис�
ключить органическую патологию ЖКТ, в част�
ности онкологическую.

Известный американский гастроэнтеролог
N. Talley, занимающийся проблемой ФД, утвер�
ждает, что диагноз ФД — это диагноз исключения
и что его постановка предполагает обязательное
предварительное проведение ФГДС [20, 48, 50].

Примеры формулировки диагноза ФД:
1. Функциональная диспепсия: эпигаст�

ральный болевой синдром.
2. Функциональная диспепсия: постпранди�

альный дистресс�синдром.
3. Функциональная диспепсия: эпигастраль�

ный болевой синдром и постпрандиальный
дистресс�синдром. Синдром раздраженного ки�
шечника с запором.

4. Функциональная диспепсия: эпигастраль�
ный болевой синдром. Неэрозивная рефлюксная
болезнь.

5. Функциональная диспепсия: эпигастраль�
ный болевой синдром. ГЭРБ, стадия В.

6. Функциональная диспепсия: постпрандиаль�
ный дистресс�синдром. Дисфункция сфинктера
Одди по билиарному типу.

7. Функциональная диспепсия: постпрандиаль�
ный дистресс�синдром. Функциональная изжога.

8. Функциональная диспепсия: эпигастраль�
ный болевой синдром. Функциональная рвота.

9. Функциональная диспепсия: постпранди�
альный дистресс�синдром. Аэрофагия.

Лечение ФД должно быть комплексным,
включать рекомендации по модификации образа
жизни и питания, медикаментозную и при необ�
ходимости — психологическую коррекцию [1—3,
7, 14, 22, 47, 51, 52].

Принципиальный подход к лечению всех
больных с функциональными заболеваниями
ЖКТ — это правильные и доверительные отно�
шения между больным и врачом, без установле�
ния которых трудно рассчитывать на эффект
лечения. Врач, который торопится, не может
эффективно помочь больному с функциональ�
ным расстройством ЖКТ, в том числе и с ФД.
Тщательно проведенное обследование и объяс�
нение пациенту механизмов имеющихся у него
клинических симптомов, позволят избежать по�
липрагмазии [14, 20].

Диетические мероприятия у больных с ФД ос�
нованы на принципах рационального сбалансиро�
ванного питания. При ФД с ПДС рекомендуется
частое и дробное питание в соответствии с прин�
ципом «6 маленьких приемов пищи лучше, чем
3 больших», ограничение потребления жирной и
острой пищи, кофе. Желательно отказаться от ку�
рения, употребления алкоголя, приема НПВП.
Полезно ведение больными «пищевого дневника»
для выявления возможной связи между приемом
пищи и возникновением клинических симптомов.
Пациенты с ФД, особенно лица молодого возрас�
та, часто не привержены диетическим мероприя�
тиям и четкому соблюдению комплаенса  [6—8].

Доказанной эффективностью при лечении
ФД, превышающей эффективность плацебо, об�
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ладают такие методы терапии первой линии, как
кислотосупрессивная терапия с помощью ИПП
(при преобладании ЭБС) и применение проки�
нетиков (при преобладании ПДС).

У Н. pylori�инфицированных пациентов с ФД в
соответствии с Маастрихтским консенсусом ІІІ
целесообразно проведение эрадикационной ан�
тихеликобактерной терапии.

Ингибиторы протонной помпы занимают ли�
дирующие позиции среди препаратов, использу�
емых в лечении кислотозависимых заболеваний.
В настоящее время эта фармакологическая груп�
па включает омепразол, лансопразол, пантопра�
зол, рабепразол, эзомепразол.

В качестве терапии второй/третьей линии до�
казана эффективность антидепрессантов (три�
циклические антидепрессанты) и разных видов
психотерапии.

Метаанализ 7 работ, включавших в общей
сложности более 3200 больных с ФД, свидетель�
ствует о достоверно более высокой эффективнос�
ти ИПП по сравнению с плацебо [18, 32]. Эффек�
тивность применения ИПП при ФД с ЭБС сос�
тавляет 60—70 %, что позволяет рекомендовать
их в качестве первой линии лечения [15—17].

Омепразол является золотым стандартом в
лечении кислотозависимых заболеваний и эф�
фективным антисекреторным средством для ле�
чения неисследованной диспепсии. Эффектив�
ность этого препарата подтверждена результа�
тами многочисленных рандомизированных ис�
следований с участием более 50 тыс. пациентов
с разными заболеваниями [3, 4, 6—8, 14, 21, 36,
46, 51]. Одним из положительных свойств
омепразола является сочетание высокого качес�
тва препарата, производимого по международ�
ным стандартам GMP (Good Manufacturing
Practice), и доступность широким слоям насе�
ления (безрецептурный препарат).

Омепразол обладает дозозависимым эффек�
том (с увеличением дозы возрастает его эффек�
тивность), повышает уровень эрадикации Н. py�
lori и продолжает оставаться препаратом первой
линии при лечении пациентов с ФД. На сегод�
няшний день из всех ИПП омепразол имеет наи�
большую доказательную базу. Подтверждена вы�
сокая эффективность, безопасность, хорошая пе�
реносимость, фармакоэкономичность препарата
[6—8, 13, 14, 16, 46, 51].

ИПП (омепразол, эзомепразол и др.) показаны,
главным образом, больным с ЭБС при ФД, а так�
же при сочетании с ГЭРБ, функциональной из�
жогой. При изолированном ПДС ИПП недоста�
точно эффективны [14, 16, 17].

При ФД назначают стандартные дозы омепра�
зола — 20 мг/сут в течение 4 нед.

При лечении ФД с ПДС наиболее эффективны�
ми являются прокинетики — препараты, стимули�
рующие моторику желудочно�кишечного тракта.

Применение прокинетиков патогенетически
обоснованно, однако эффективность монотера�
пии прокинетиками уступает таковой терапии
ИПП, в связи с этим препараты, нормализующие
моторную активность пищеварительного канала,
применяют как дополнительные средства к
ИПП [14, 24, 26, 44].

Метаанализ 14 исследований, включавших
1053 больных с ФД, выявил, что эффективность
прокинетиков в лечении этого заболевания сос�
тавляла 61 %, что значительно превышало эф�
фективность плацебо (41 %) [10, 34, 36, 39, 41, 44].

Хотя препараты разных фармакологических
групп (антагонисты допаминовых рецепторов
(метоклопрамид, домперидон), агонисты 5�НТ4�
рецепторов (тегасерод), агонисты мотилиновых
рецепторов (эритромицин) и др.) обладают про�
кинетическим действием, в настоящее время в
качестве прокинетиков в клинической практике
в основном используют антагонисты допамино�
вых рецепторов (метоклопрамид, домперидон),
прокинетический препарат с комбинированным
механизмом действия — итоприда гидрохлорид
и агонисты опиоидных рецепторов (тримебутин)
[6, 8, 9, 13, 23, 25, 36, 39, 44].

Отсутствие у домперидона центральных по�
бочных эффектов, характерных для метоклопра�
мида, таких как экстрапирамидные нарушения
(мышечный гипертонус, спазм лицевой мускула�
туры, гиперкинезы), а также головная боль, голо�
вокружение, сонливость, беспокойство, депрес�
сия и др. [17], позволяет применять его для лече�
ния моторных нарушений при ФД.

Домперидон — известный препарат, применяе�
мый в 58 странах, был разрешен FDA для ис�
пользования в США при лечении гастроэнтеро�
логических заболеваний (в первую очередь ФД),
резистентных к другим лекарственным препара�
там [26, 42, 44, 49]. Это прокинетик 2�го поколе�
ния, селективный антагонист периферических
допаминовых (D2) рецепторов, регулирующий
пропульсивную активность верхних отделов
ЖКТ и ускоряющий транзит пищевого болюса.
Блокируя D2�рецепторы, домперидон нормали�
зует уровень аденилатциклазы, восстанавливает
уровень цАМФ в клетке, проявляет антиэмети�
ческий (противорвотный) эффект, при этом уве�
личивается продолжительность перистальтичес�
ких сокращений антрального отдела желудка и
ДПК, ускоряется опорожнение желудка, незна�
чительно повышается тонус нижнего пищевод�
ного сфинктера, восстанавливается моторно�эва�
куаторная функция желудка. Препарат оказы�
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вает избирательное гастропрокинетическое дей�
ствие при желудочной диспепсии [6, 7, 36, 46].

При смешанном варианте ФД рекомендуется
сразу назначить комбинированные препараты,
сочетающие в себе ИПП и прокинетики.

В 2010 г. были опубликованы результаты ис�
следования, согласно которым комбинирован�
ная терапия домперидоном и омепразолом в те�
чение 4 нед была эффективной у 94 % больных
с ФД, тогда как монотерапия домперидоном да�
ла эффект лишь у 76 % пациентов (р = 0,05).
При этом оба режима лечения были одинаково
безопасными [45].

В Украине в качестве комбинированного лекар�
ственного средства прекрасно зарекомендовал се�
бя «Омез® ДСР»  (Dr. Reddy’s Laboratories Ltd) в
виде капсул с модифицированным высвобожде�
нием, содержащих 20 мг омепразола (в виде
кишечнорастворимых пеллет) и 30 мг домпери�
дона (в виде пеллет пролонгированного
действия). Такая комбинация обладает аддитив�
ным действием и позволяет в некоторых случаях
использовать меньшие суточные дозы этих ле�
карств, что уменьшает риск возникновения по�
бочных эффектов. В исследованиях, проведен�
ных Zhang Yi�fan и соавт. (2007) на здоровых доб�
ровольцах, не выявлено каких�либо выраженных
клинических проявлений взаимодействия домпе�
ридона и омепразола. Вместе с тем фармакокине�
тические данные свидетельствуют о возможнос�
ти их совместного использования [51].

Применение препарата «Омез® ДСР» 1 раз в
сутки позволяет существенно улучшить привер�
женность больных к лечению и повысить его эф�
фективность [1—3, 14—17, 52].

К преимуществам препарата также следует
отнести инновационную технологию замедлен�
ного высвобождения действующих веществ,
благодаря чему продлевается время его дей�
ствия, что позволяет принимать препарат 1 раз
в сутки, а также обеспечивает оптимальные
фармакокинетические характеристики препа�
рата «Омез® ДСР» [3, 14, 15].

Создание комбинированных ИПП является
перспективным направлением в лечении ФД с

сочетанием ЭБС и ППС, ФД с дисфункцией
желчного пузыря по гипокинетическому типу,
сочетания ФД и ГЭРБ, ФД и СРК с запорами [1,
3, 24, 14, 20].

В качестве 2�й линии терапии ФД можно ис�
пользовать антациды: больные с ФД нередко
прибегают к приему антацидных препаратов, од�
нако контролируемые исследования не подтвер�
дили их более высокой эффективности по срав�
нению с плацебо [20].

Профилактика ФД заключается в сбалансиро�
ванном питании, коррекции массы тела, соблю�
дении культуры питания (непереедание), избега�
нии стрессовых ситуаций и вредных привычек.

Выводы
ФД является самостоятельным широко рас�

пространенным (у более 40 % населения) соци�
ально значимым функциональным заболевани�
ем ЖКТ, оказывающим негативное влияние на
качество жизни пациентов трудоспособного
возраста.

«Омез® ДСР» является оригинальным комби�
нированным препаратом, обладающим антисек�
реторной активностью и прокинетическим дей�
ствием, что позволяет считать его средством вы�
бора и патогенетической терапии у пациентов с
кислотозависимыми заболеваниями, в частнос�
ти, с ФД с ЭБС и с ПДС.

«Омез® ДСР» целесообразно использовать в
режиме «по требованию» у пациентов с возника�
ющими на протяжении длительного времени
симптомами ФД до исчезновения клинических
проявлений заболевания, что предотвращает не�
обходимость проведения повторных курсов ле�
чения комбинациями препаратов. Такой подход
оптимизирует терапию ФД и позволяет пациен�
ту самостоятельно контролировать симптомы,
что может способствовать улучшению качества
жизни и уменьшению полипрагмазии.

При наличии перекрестных кислотозависимых
заболеваний (ФД и ГЭРБ, ФД и НЭРБ), ФД и
ДСО по билиарному типу применение препара�
та «Омез® ДСР» является патогенетически обос�
нованным.
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Т.Д. Звягінцева, А.І. Чернобай
Харківська медична академія післядипломної освіти

Функціональна диспепсія: сучасні уявлення 
та нові можливості корекції
Описано патофізіологічні механізми розвитку функціональної диспепсії згідно з Римськими критеріями ІІІ,
діагностичні алгоритми, клінічна картина та сучасні підходи до лікування. Патогенетично обґрунтовано
використання комбінованого препарату «Омез® ДСР» при лікуванні функціональної диспепсії.

Ключові слова: функціональна диспепсія, епігастральний больовий синдром, постпрандіальний
дистрес&синдром, інгібітори протонної помпи, «Омез® ДСР».

T.D. Zvyagintseva, A.I. Chernobay
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

Functional dyspepsia: modern ideas 
and new possibilities of correction
The article presents the pathophysiological mechanisms of functional dyspepsia development according to the
Rome III criteria, describes the diagnostic algorithms, clinical manifestations and modern approaches to its treat&
ment. The pathogenetic substantiation has been given for the use of Omez® DSR at functional dyspepsia.

Key words: functional dyspepsia, epigastric pain syndrome, postprandial distress syndrome, proton pump

inhibitors, Omez® DSR. �
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