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Епідеміологія диспепсії
Диспепсія — одна з найчастіших гастроенте-

рологічних проблем. За даними популяційних 
досліджень, проведених у Північній Америці, 
Європі та Австралії, поширеність диспепсії се-
ред населення становить від 7 до 41 %, у серед-
ньому — близько 25 %. Ці дані стосуються так 
званої необстеженої диспепсії (uninvestigated 
dyspepsia), під якою розуміють як органічну, так 
і функціональну форму захворювання [3, 4, 25]. 
Наведені у літературі дані свідчать про те, що по-
ширеність цієї патології серед чоловіків і жінок 
істотно не відрізняється, тоді як інші функціо-
нальні розлади шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ) — синдром подразненого кишечника 
(СПК) та функціональний запор — частіше 
трап ляються у жінок [5, 11].

За різними даними, по медичну допомогу 
звертається лише кожен другий-четвертий паці-
єнт із синдромом диспепсії. Частка цих хворих 
становить близько 2 — 5 % від усіх пацієнтів, які 
приходять на прийом до лікарів загальної прак-
тики. У структурі гастроентерологічних скарг 
на частку симптомів диспепсії припадає 
20 — 40 %. Приблизно третина пацієнтів із синд-
ромом диспепсії звертаються до гастроентеро-
лога, менша кількість — до лікарів інших спеці-
альностей [1, 13, 32].

Висока поширеність синдрому диспепсії зу-
мовлює великі витрати охорони здоров’я на об-
стеження і лікування таких пацієнтів. Майже 
25 % хворих на функціональну диспепсію (ФД) 
звертаються до лікаря частіше ніж 4 рази на рік, у 
2,6 разу частіше беруть лікарняний лист, ніж інші 
працівники, тривалість їх непрацездатності про-
тягом року на 3 — 4 тиж більше порівняно із се-
редніми показниками у загальній популяції [10].

Діагностика і диференційна діагностика  
диспепсії
У клінічній практиці першочергове завдання 

полягає у визначенні природи захворювання — 
органічна чи функціональна диспепсія [30]? В 
останньому метааналізі J. Nicholas і співавт. [25] 
визначили основні причини симптомів диспеп-
сії, які можуть бути пов’язані чи не пов’язані із 
захворюваннями органів травлення.

Можливі причини диспепсії

 · Гастроентерологічні захворювання 
Часто
 · функціональна диспепсія
 · хронічний гастрит (гастродуоденіт)
 · пептична виразка
 · гастроезофагеальна рефлюксна хвороба

Не часто
 · захворювання біліарного тракту
 · панкреатит

Нові підходи до класифікації  
та оптимізація лікування  
синдрому диспепсії

Представлено сучасні погляди на етіологію, патогенез та класифікацію синдрому диспепсії з урахуванням 
рекомендацій Кіотського консенсусу (2015). Визначено ефективність емпіричної тактики лікування хво-
рих молодого віку із синдромом диспепсії. Доведено, що успішна ерадикація Helicobacter рylori дає змогу 
контролювати симптоми захворювання у 78,6 % пацієнтів. У Н. рylori-негативних хворих призначення 
пантопразолу («Нольпаза») у дозі 20 мг/добу сприяло зникненню симптомів диспепсії у 80,7 % випадків.
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Pідко
 · рак шлунка, підшлункової залози, товстої 
кишки

 · інфільтративне ураження шлунка
 · захворювання, які перебігають із синдромом 
мальабсорбції

 · захворювання судин черевної порожнини
 · захворювання тонкої кишки
 · захворювання печінки

 · Вживання алкоголю

 · Прийом лікарських препаратів
 · нестероїдні протизапальні препарати
 · антибіотики
 · теофілін
 · препарати наперстянки
 · препарати калію, заліза

 · Різні негастроентерологічні причини
 · цукровий діабет
 · гіпер- або гіпофункція щитоподібної залози
 · гіперфункція паращитоподібних залоз
 · електролітні порушення
 · ішемічна хвороба серця
 · захворювання сполучної тканини

Упродовж тривалого часу в Україні домінува-
ла концепція, згідно з якою всім пацієнтам із 
синд ромом диспепсії проводили комплексне об-
стеження, насамперед езофагогастродуоденоско-
пію (ЕГДС), щоб виключити органічну патоло-
гію. Однак останнім часом такий підхід перегля-
дається. Це пов’язано з низькою ефективністю 
ендоскопічного скринінгу для виявлення орга-
нічної патології, насамперед раку шлунка (РШ) 
[9]. Проведений A. C. Ford і співавт. аналіз свід-
чить про те, що менше ніж 10 % пацієнтів із дис-
пепсією мають виразкову хворобу шлунка, мен-
ше ніж 1 % — рак шлунка, а понад 70 % — функціо-
нальні захворювання шлунка [14]. N. P. Breslin і 
співавт. провели аналіз 2867 ЕГДС, виконаних у 
пацієнтів віком до 45 років з відсутністю «симп-
томів тривоги». Виявлено 3 випадки раку шлун-
ка, 1 — дисплазії високого ступеня і 10 — страво-
ходу Барретта [8]. В іншому подібному дослід-
женні неоплазію шлунка діагностовано у 4 % па-
цієнтів без «симптомів тривоги» віком менше 
ніж 55 років [16]. За даними D. Gillen і співавт., 
рак шлунка у віковій групі до 55 років трапляєть-
ся у 7,8 %, а в групі до 45 років — в 1,8 % випадків 
[16]. Існують відомості про те, що у молодих па-
цієнтів з диспепсією патології не виявлено в 60 % 
випадків, рефлюкс-езофагіт діагностовано у 
6 — 24 % спостережень, виразкову хворобу — у 
13 — 16 %, злоякісні захворювання — в 1 — 2 % [34]. 
В Європі, де показання до проведення ендоскопії 
верхніх відділів ШКТ суворо регламентовано, 

неоплазію на стадії преінвазивної карциноми ви-
являють у 40 % випадків, що у 10 разів більше, 
ніж в Україні [25]. З огляду на наведені дані біль-
шість учених вважають, що проведення ендоско-
пії верхніх відділів ШКТ для діагностики орга-
нічної патології в усіх пацієнтів з диспепсією 
нині не реально. Аналіз медико-економічних да-
них виявив, що вартість використання ендоскопії 
для виявлення одного випадку раку шлунка у 
пацієнта, який звернувся по первинну медичну 
допомогу щодо диспепсії, становить понад 80 тис. 
дол. США. Тому експерти розробили критерії — 
так звані симптоми тривоги, які є показанням 
для обов’язкового проведення ендоскопії у паці-
єнтів з диспепсією. До цих симптомів належать 
непояснена втрата маси тіла, дисфагія, блювання, 
шлунково-кишкова кровотеча, анемія, жовтяни-
ця і пальповані новоутворення [10, 20].

Критерії, які визначають доцільність прове-
дення ендоскопічного дослідження, наведено в 
«Уніфікованому клінічному Протоколі первин-
ної медичної допомоги „Диспепсія“» [4] (табл. 1).

Якщо сума балів за шкалою обтяжувальних 
чинників перевищує 5, то пацієнту з диспепсією 
рекомендують проведення ендоскопічного об-
стеження з гастробіопсією та гістологічним до-
слідженням гастробіоптатів. Для пацієнтів з 
диспепсією без симптомів тривоги найімовірні-
шим є діагноз ФД. Наступним кроком у діагнос-
тиці ФД є неінвазивне тестування на наявність 
Helicobacter рylori, що відповідає сучасним ви-
могам [4, 22].

Патофізіологія диспепсії
Розглядають кілька механізмів розвитку ФД. 

Таблиця 1. Шкала обтяжувальних чинників 
при диспепсії

Обтяжувальний чинник Кількість 
балів

Вік: чоловіки — понад 35 років, жінки — 
понад 45 років 2 

Чоловіча стать 2

Надлишкова маса тіла 
(індекс маси тіла — понад 25 кг/м2) 1

Вживання алкоголю — понад 30 мл/добу 1

Куріння — понад 10 цигарок/добу 1

Вживання нестероїдних протизапальних 
препаратів та глюкокортикоїдів 2 

Виразка в анамнезі 2

Рак шлунка/стравоходу у родичів пацієнта 3
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Етіопатогенетичні чинники  
функціональної диспепсії

 · Порушення гастроінтестинальної моторики
 · Вісцеральна гіперчутливість
 · Розлади психологічної сфери
 · Інфекція Helicobacter рylori

За деякими даними, порушення рухової функ-
ції шлунка виявляють у 75 % випадків. У 
30 — 80 % пацієнтів з диспепсичними скаргами 
має місце порушення евакуації хімусу зі шлунка. 
Так само часто виявляють порушення акомода-
ції шлунка після їди, зниження перистальтики 
ант рального відділу. Однак чіткого зв’язку між 
вираженістю цих розладів і симптомами диспеп-
сії не встановлено [12, 27, 32].

Роль H. pylori визначено не достатньо. Доведе-
но, що інфекція може сприяти розвитку диспеп-
сії через її здатність спричиняти запалення сли-
зової оболонки — хронічний гастрит (ХГ). Од-
нак існують сумніви в тому, що диспепсичні 
скарги безпосередньо пов’язані з ХГ. H. pylori 
може спричинити порушення моторної функції 
шлунка, але чітку асоціацію між цими чинника-
ми не доведено. Більше того, у пацієнтів з ФД 
виявлено зазначені порушення моторної функ-
ції шлунка незалежно від наявності або відсут-
ності H. pylori. Дані щодо ефективності ерадика-
ції H. pylori як методу лікування диспепсії є су-
перечливими [6, 18, 21].

Вісцеральну гіперчутливість, надмірну реак-
цію на нормальну інтенсивність подразника, 
розглядають як генетично зумовлений механізм 
розвитку зазначеної патології [24]. У цьому про-
цесі може відігравати роль як центральна, так і 
периферична частина нервової системи. Автори 
теорії намагаються пояснити розвиток СПК [5].

У групі пацієнтів з ФД тривожність, занепо-
коєння і депресія трапляються частіше, ніж у за-
гальній популяції. Однак довести, що диспепсія 
розвивається частіше в осіб, схильних до стресів, 
не вдалося. Найімовірніше, ФД є складним про-
цесом, спричиненим поєднанням фізіологічних і 
психологічних чинників [7, 26].

Дискусійні питання класифікації 
функціональної диспепсії
Для класифікації ФД у більшості країн вико-

ристовують Римські критерії III (2006), рекомен-
довані Міжнародною групою експертів з функ-
ціо нальних захворювань ШКТ. Під ФД розумі-
ють комплекс розладів, зокрема біль і відчуття 
печіння в надчеревній ділянці, відчуття перепо-
внення в епігастрії після їди та раннього насичен-
ня, які мають місце у хворого протягом 3 остан-

ніх місяців (при загальній тривалості скарг не 
менше ніж 6 міс) і які не можна пояснити орга-
нічними захворюваннями. Про ФД йдеться у тих 
випадках, коли у хворого відсутні захворювання, 
котрі можна зарахувати до групи органічної дис-
пепсії. Залежно від переважання в клінічній кар-
тині тих чи тих скарг виділяють два основних 
клінічних варіанти ФД: синдром болю в епіга-
стрії (колишня назва — виразковоподібний варі-
ант) і пост прандіальний дистрес-синдром (ко-
лишня назва — дискінетичнй варіант) [6, 12, 13].

Про синдром болю в епігастрії прийнято гово-
рити в тих випадках, коли у хворого щонаймен-
ше 1 раз на тиждень мають місце помірний або 
виражений біль або відчуття печіння в епіга-
стральній ділянці. При цьому біль не має постій-
ного характеру, який пов’язаний з прийомом їжі, 
або виникає натще, не локалізується в інших від-
ділах живота, не зменшується після дефекації і 
не супроводжується ознаками дисфункції жовч-
ного міхура або сфінктера Одді. Синдром може 
поєднуватися з постпрандіальним дистрес-синд-
ромом [12, 13]. Останній визначають, якщо у 
хворого щонайменше кілька разів на тиждень 
після прийому звичайного обсягу їжі виникає 
відчуття переповнення в епігастральній ділянці 
або швидкого насичення. Постпрандіальний 
дистрес-синдром може поєднуватися з нудотою і 
синдромом болю в епігастрії [12, 13].

Останніми роками відбулася зміна поглядів на 
ФД. Раніше при встановленні діагнозу ФД вва-
жали за необхідне проведення диференційного 
діаг нозу з гастроезофагеальною рефлюксною 
хворобою (ГЕРХ) та СПК. Нині встановлено, що 
ці захворювання дуже часто поєднуються. Дове-
дено, що більше ніж у 40 % хворих на ФД виявля-
ють ГЕРХ та/або СПК. Це пояснюється спільніс-
тю патофізіологічних механізмів. При всіх зазна-
чених захворюваннях має місце порушення мото-
рики, вісцеральної чутливості, захисного бар’єра. 
Певну роль відіграють зміни у психологічній сфе-
рі. В зв’язку з цим пропонують виділити третій 
варіант ФД — рефлюксоподібний. Існує думка 
про те, що ФД і СПК, ФД і ГЕРХ не різні захво-
рювання, а різні форми одного і того самого за-
хворювання. Аргументом на користь цього є те, 
що нерідко після успішного лікування ФД у паці-
єнта зникають симптоми ГЕР і навпаки — після 
зникнення в результаті терапії симптомів диспеп-
сії через кілька місяців пацієнт звертається по ме-
дичну допомогу із симптомами СПК. Крім цього, 
у деяких пацієнтів різні варіанти ФД накладають-
ся один на одного. Так, від у 15 до 35 % пацієнтів 
 синдром болю в епігастрії накладається на пост-
прандіальний синдром [12, 21, 35].
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Кіотський консенсус
У вересні 2015 р. опубліковано Кіотський 

глобальний консенсус щодо нової класифікації 
ХГ і ФД, асоційованих з H. pylori [31]. Цікавою 
видається методологія прийняття цього консен-
сусу. Експертам з різних країн було запропоно-
вано 22 клінічних запитання. Анонімна елек-
тронна сис тема формувала єдину думку. Рівень 
консенсусу — понад 80 %. Остаточний варіант 
клінічних запитань і консенсусу прийнято на 
зустрічі в Кіото у форматі «обличчям до облич-
чя». Результати консенсусу рекомендовані для 
включення в Міжнародну класифікацію хвороб 
11-го перегляду.

Проблемі ФД було присвячено окрему сек-
цію, в результаті роботи якої визначено такі 
узгоджені положення.

Положення 8. H. pylori-асоційована диспеп-
сія — окрема клінічна форма. Рівень консенсу-
су — 92,1 %.

Учасники консенсусу вважали за необхідне 
виділити H. pylori-асоційовану диспепсію в окре-
му клінічну форму. Це пов’язано з тим, що інфек-
цію розглядають як органічну причину захворю-
вання, а ерадикація H. pylori призводить до стій-
кого контролю над симптомами диспепсії. Алго-
ритм діагностики H. pylori-асоційованої диспеп-
сії наведено на рис. 1.

Положення 9. Ерадикація бактерії — терапія 
першої лінії для H. pylori-інфікованих пацієнтів 
з диспепсією. Рівень консенсусу — 94,7 %.

Коментар. Згідно із положенням 8, існує гру-
па пацієнтів із ФД, для яких H. pylori є причи-
ною симптомів, а ерадикація бактерії ефективно 
впливає на контроль над диспепсією, хоча й з де-
якою затримкою. Крім того, ерадикація H. pylori 
запобігає розвитку виразкової хвороби та РШ.

Функціональна диспепсія  
і хронічний гастрит
Стало вже класичним розуміння, що ХГ — це 

клініко-морфологічний діагноз. Проте дані де-
яких досліджень свідчать про відсутність взаємо-
зв’язку між характером і виразністю патогістоло-
гічних змін у слизовій оболонці шлунка (СОШ), 
з одного боку, та характером і виразністю клініч-
них виявів, з іншого. Саме тому жодна з трьох су-
часних класифікацій ХГ (Сіднейська (1990), 
Г’юстонська (1994), OLGA (2008)) не містять роз-
ділу щодо оцінки клінічних виявів [29]. Відомо, 
що симптоми диспепсії після лікування активно-
го запалення в СОШ унаслідок проведення ера-
дикації H. pylori зникають далеко не завжди. Крім 
цього, актуальною є проблема рецидивів диспеп-
сії в постерадикаційний період у пацієнтів з пато-
логією гастродуоденальної зони [2]. Тому діагноз 
ХГ нині практично зник у зарубіжній клінічній 
практиці. У західноєвропейських країнах цей тер-
мін використовують переважно морфологи, ха-
рактеризуючи вираженість і прогресування 
структурних змін СОШ. У клінічній практиці 
при виявленні у пацієнта специфічних симптомів 
установлюють діагноз ФД [6]. Багатьом клініцис-
там відома думка морфологів про первинність 
структурних змін слизової оболонки, тобто пере-
вагу має діагноз «хронічний гастрит», а не «функ-
ціональна диспепсія». У наших роботах виявлено 
тісний сильний кореляційний зв’язок між ступе-
нем запалення у СОШ та вираженістю абдомі-
нально-больового синдрому у пацієнтів з ХГ [28].

У клінічному плані важливе значення має ве-
рифікація атрофічного гастриту. Незважаючи на 
те, що золотим стандартом діагностики атрофії 
та кишкової метаплазії є патогістологічна діаг-
ностика, останніми роками з’явилися перекон-
ливі дані щодо можливості виявляти зазначені 
зміни за допомогою вузькоспектральної ендо-
скопії зі збільшенням (NBI-magnifying endosco-
py (NBI-ME)) у комбінації з хромоендоскопією. 
У цьому плані заслуговує на увагу робота 
японських вчених, які зіставили дані, отримані 
при проведенні NBI-ME, і патогістологічні по-
казники, які ґрунтуються на системах OLGA/
OLGIM. При обстеженні 55 пацієнтів з ХГ збіг 
даних ендоскопії та гістологічної стадії гастриту 
становив 69,1 % для антрального відділу та 
72,7 % — для тіла шлунка. Однак при розподілі 
пацієнтів на групи з високим і низьким канцеро-
генним ризиком відповідність між двома метода-
ми дорівнювала 89,1 %. Автори дійшли висновку 
про високу практичну цінність NBI-ME для ви-
явлення пацієнтів з передраковими змінами 
(тяжка атрофія та метаплазія СОШ) [29].

Рис. 1. Алгоритм діагностики  
H. pylori-асоційованої диспепсії
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Лікування функціональної диспепсії
Лікування ФД передбачає загальні заходи, 

фармакотерапію, іноді — психотерапію. Метою 
загальних заходів є виявлення та усунення чин-
ників розвитку ФД (медичних, психосоціаль-
них, аліментарних). Важливе значення має обго-
ворення з пацієнтом усіх ймовірних причин за-
хворювання — з’ясування можливих аліментар-
них і психогенних порушень [4].

Основні засоби фармакотерапії при лікуванні 
ФД — інгібітори протонної помпи (ІПП), прокі-
нетики та антидепресанти. Метааналіз 7 робіт, 
який охоплював 3241 пацієнта з ФД, виявив до-
стовірно вищу ефективність ІПП порівняно з 
плацебо. Найвираженішим ефект ІПП був у хво-
рих, у яких серед скарг переважав біль, а також з 
накладанням ФД і ГЕРХ [15, 17]. Автори дослід-
ження, проведеного в Японії, продемонстрували, 
що ІПП при постпрандіальному дистрес-синд-
ромі також ефективні, як і при епігастральному 
больовому синдромі. Кислотосупресивна терапія 
особливо показана у H. pylori-негативних пацієн-
тів і у випадках, коли після ерадикації бактерії не 
зникали симптоми захворювання [24].

Психотропні засоби, зазвичай трициклічні 
антидепресанти і селективні інгібітори зворот-
ного захоплення серотоніну, показані хворим, 
які «не відповідають на стандартну терапію». За 
наявності хронічної стресової ситуації рекомен-
дується психотерапія, оскільки без усунення 
стресового чинника, який діє тривало, ефектив-
не лікування ФД неможливе. Для лікування 
психосоматичних розладів широко використо-
вують психотерапію, однак доказових даних 
щодо ефективності психотерапії в лікуванні ФД 
недостатньо, значною мірою це пояснюється її 
великою тривалістю (курс лікування — 3 — 6 міс) 
[7, 19].

Тривалий час дані щодо доцільності проведен-
ня ерадикаційної терапії при ФД були супереч-
ливими. Однак сьогодні це питання практично 
вирішено. У Маастрихтському консенсусі IV за-
значено, що ерадикація H. pylori показана хво-
рим з ФД, особливо в регіонах з високим поши-
ренням бактерії. Крім зникнення скарг, іноді ера-
дикація знижує ризик розвитку пептичної ви-
разки та РШ. Однак слід пам’ятати, що ерадика-
ція інфекції не завжди сприяє зникненню клініч-
них симптомів захворювання [22, 23].

Незважаючи на велику кількість підходів до 
лікування ФД, центральне місце в терапії посі-
дають ІПП. Установлено, що у разі застосування 
емпіричного методу лікування недослідженої 
диспепсії (НД), особливо за наявності симпто-
мів болю в епігастрії, слід застосовувати ІПП 

(рівень доказів Ib). Антациди неефективні при 
лікуванні хворих з диспепсією (рівень доказів Ib). 
У разі застосування емпіричного методу ліку-
вання диспепсії за дисмоторним типом слід при-
значати прокінетики (рівень доказів IV) [6, 15].

Відомі настанови рекомендують використову-
вати ІПП у стандартних дозах. Однак з огляду на 
те, що в осіб молодого віку диспепсія переважно 
має функціональний характер, можливо, для її 
лікування достатньо півдози ІПП. Для визна-
чення цього нами проведено дослідження.

Мета — встановити ефективність тактики ем-
піричного лікування у молодих пацієнтів з недо-
слідженою диспепсією.

Матеріали та методи
За період 2013 — 2015 рр. під нашим спостере-

женням перебували 157 пацієнтів із синдромом 
диспепсії віком від 18 до 40 років (середній вік — 
(32,5 ± 1,9) року). Серед обстежених переважали 
жінки (83).

Усім пацієнтам проводили неінвазивну діаг-
ностику H. pylori шляхом проведення стул-тесту 
(визначення антигену бактерії в калі) або 
13С-уреазного дихального тесту.

Хворих розподілили на дві групи залежно від 
наявності інфекційного чинника. Кількість 
H. pylori-негативних та H. pylori-позитивних па-
цієнтів суттєво не відрізнялася — 74 (47,1 %) та 
83 (52,9 %) відповідно (р > 0,05) (рис. 2).

З огляду на молодий вік хворих та відсутність 
«симптомів тривоги» усім обстеженим признача-
ли емпіричне лікування. У H. pylori-пози тив них 
пацієнтів використовували чотирикомпонентну 
антигелікобактерну терапію (АГТ): пантопразол 
(«Нольпаза») 40 мг + кларитроміцин 500 мг + 
амоксицилін 1000 мг + субцитрат віс муту 240 мг 
двічі на добу впродовж 7 днів. H. pylori-негативним 
хворим призначали пантопразол («Нольпаза») в 
дозі 20 мг/добу. За показаннями використовува-
ли прокінетик ітоприд у дозі 50 мг тричі на добу, 

Рис. 2. Клінічні варіанти диспепсичного 
синдрому, виявлені в обстежених хворих
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антидепресанти та психотерапію. Тривалість спо-
стереження становила від 2 тиж до 12 міс.

У дослідження не залучали осіб, які приймали 
нестероїдні протизапальні препарати (або інші 
препарати, здатні спричинити диспепсію), а та-
кож осіб, найближчі родичі яких хворіли на пеп-
тичну виразку та РШ. Серед обстежених пацієн-
тів випадків ізольованого постпрандіального 
дистрес-синдрому не було.

Результати
Вираженість диспепсичних розладів 84 (75,2 %) 

хворих суб’єктивно оцінювали як незначну, 
39 (24,8 %) — як помірну. У 94 (59,9 %) пацієнтів 
симптоми частіше виникали після їди, у решти 
хворих такого зв’язку не виявлено. Специфічних 
клінічних відмінностей залежно від наявності 
інфекційного чинника не зафіксовано.

Унаслідок застосування АГТ ерадикації до-
сягнуто у 70 (94,5 %) пацієнтів. Контроль еради-
кації здійснювали протягом 6 — 8 тиж після за-
кінчення АГТ. Симптоми диспепсії були відсутні 
у 55 (78,6 %) із 70 хворих. Решті пацієнтів, у 
яких, незважаючи на ерадикацію інфекції, дис-
пепсія не зникла, призначали лабораторне та ін-
струментальне обстеження, а також консульта-
цію психотерапевта.

Із 83 H. pylori-негативної особи у 51 пацієнта 
був епігастрально-больовий синдром, а у 32 — 
накладання синдрому болю та постпрандіально-
го дистрес-синдрому (див. рис. 2). Динаміку ре-
гресу клінічних ознак у хворих з різними варіан-
тами синдрому диспепсії вивчали окремо.

Базовим препаратом у H. pylori-негативних па-
цієнтів був пантопразол («Нольпаза»). Незважа-
ючи на те, що застосовували половинні дози ІПП, 
уже на 3-тю добу лікування у 27 (53,0 %) спосте-
рігали значне зменшення абдомінально-больово-
го синдрому. Так, на 7-му добу лікування біль у 
ділянці епігастрію був відсутній у 30 (58,8 %) 
хворих (рис. 3). Одночасно спостерігали усунен-
ня диспепсичних розладів. Через 14 діб після 
призначення пантопразолу клінічні ознаки синд-
рому диспепсії були відсутні у 41 (80,4 %) пацієн-
та Відсутність ефекту від антисекреторного ліку-
вання зафіксовано у 10 (19,6 %) осіб.

Одним зі складних та невирішених питань є лі-
кування пацієнтів з накладанням синдрому болю 
та постпрандіального дистрес-синдрому. У нашо-
му дослідженні такі хворі як базовий препарат та-
кож отримували пантапразол («Нольпаза») у 
дозі 20 мг/добу. Усунення скарг при цьому варі-
анті диспепсії відбувалося не так швидко, як у 
хворих з домінуванням епігастрального болю. 
Через тиждень лікування відсутність симптомів 

зафіксовано у 18 (56,2 %), а через 2 тиж — у 
24 (75,0 %) пацієнтів (рис. 4). Пацієнтам, які не 
відповіли на монотерапію ІПП (n = 8), призна-
чили комбінацію ІПП та прокінетика домпери-
дону у стандартному режимі. Однак комбінова-
не лікування сприяло зняттю симптомів лише у 
2 пацієнтів, тобто додаткове призначення домпе-
ридону не підвищило ефективність терапії хво-
рих з накладанням двох варіантів СД.

Емпіричне лікування не дало очікуваного 
ефекту у 31 (19,8 %) пацієнта. Після ретельного 
обстеження, яке передбачало ендоскопічне, ульт-
развукове та лабораторне дослідження, органіч-
ної патології не встановлено. Всім пацієнтам 
установлено діагноз ФД. Хворим рекомендува-
ли отримати консультацію психотерапевта. 
 Після призначення селективних інгібіторів зво-
ротного захоплення серотоніну та/або анксіолі-
тиків поліпшення самопочуття зафіксовано у 

Рис. 3. Динаміка вираженості абдомінально-
больового синдрому у хворих з диспенсією  
під впливом «Нольпази» (20 мг)

Рис. 4. Динаміка вираженості синдрому болю  
та постпрандіального дистрес-синдрому  
під впливом лікування «Нольпазою» (20 мг)
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20 (64,5 %) хворих. Цікаво, що відсутність ефек-
ту від лікування частіше спостерігали у хворих з 
накладанням синдрому болю та постпрандіаль-
ного дистрес-синдрому.

Обговорення
Отримані дані свідчать про те, що стратегія 

емпіричного лікування пацієнтів молодого віку 
із синдромом диспепсії, в яких відсутні чинники 
ризику, є виправданою. Внаслідок застосування 
АГТ контролю за симптомами диспепсії досяг-
нуто у 78,6 % пацієнтів з успішною ерадикацією. 
Це підтверджує доцільність виділення дис-
пенсії, асоційованої з H. pylori, в окрему нозоло-
гічну форму, як запропоновано у Кіотському 
консенсусі.

Дози ІПП при лікуванні органічної патології 
верхнього відділу ШКТ чітко визначено, проте 
режим дозування антисекреторних препаратів 
при функціональних розладах остаточно не виз-
начено. У нашому дослідженні як емпіричне лі-
кування молодих H. pylori-негативних пацієнтів 
із синдромом диспепсії без клінічних ознак орга-
нічної патології використано пантопразол 
(«Нольпаза») у дозі 20 мг/добу. Спостерігали 
швидкий клінічний ефект, який був найбільш 

виражений при больовому варіанті синдрому 
диспепсії. Через 14 днів лікування зменшення 
болю зафіксоване у 94,0 %, а повне зникнення — 
у 85,0 % пацієнтів. Це свідчить про високу ефек-
тивність половинної дози «Нольпази» у хворих 
із синдромом епігастрального болю.

Для усунення симптомів диспепсії у хворих з 
накладанням синдрому болю та постпрандіаль-
ного дистрес-синдрому потрібний більший час.

Висновки
При зверненні до лікаря молодого хворого (ві-

ком до 40 років) із синдромом диспепсії доціль-
но застосувати таку тактику.

1. Виключити клінічні ознаки органічної па-
тології (ознаки тривоги).

2. Провести неінвазивне тестування на наяв-
ність H. pylori та лікування інфекції у разі її ви-
явлення.

3. При лікуванні синдрому диспепсії у 
H. pylori-негативних хворих як антисекреторну 
терапію першої лінії доцільно використовувати 
пантопразол («Нольпаза») у дозі 20 мг/добу 
протягом 14 днів.

4. У разі відсутності ефекту провести всебічне 
обстеження та психотерапевтичне лікування.
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М. Ю. Зак
Приднепровский научный центр НАН Украины и МОН Украины, Днепр

Новые подходы к классификации и оптимизация лечения 
синдрома диспепсии
Представлены современные взгляды на этиологию, патогенез и классификацию синдрома диспепсии с 
учетом рекомендаций Киотского консенсуса (2015). Определена эффективность эмпирической тактики 
лечения больных молодого возраста с синдромом диспепсии. Доказано, что успешная эрадикация 
Helicobacter рylori позволяет контролировать симптомы заболевания у 78,6 % пациентов. У H. pylori-нега-
тив ных больных назначение пантопразола («Нольпаза») в дозе 20 мг/сут способствовало исчезнове- 
нию симптомов диспепсии в 80,7 % случаев.
Ключевые слова: синдром диспепсии, эрадикация Helicobacter рylori, пантопразол.
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New approaches to classification and optimization  
of treatment of dyspepsia syndrome
The article presents modern views on etiology, pathogenesis and classification of dyspepsia syndrome, taking into 
account the recommendations of the Kyoto consensus, 2015. The efficacy of empirical treatment strategies in young 
patients with dyspepsia syndrome has been defined. It has beenproved that the successful eradication of H. pylori 
allows control of the disease symptoms in 78.6 % of patients.In H. pylori-negative patients the use of pantoprazole 
(Nolpaza) at a dose of 20 mg per day resulted in the disappearance of symptoms of dyspepsia in 80.7 %of cases.

Key words: dyspepsia syndrome, eradication of H. pylori, pantoprazole.  
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