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Диспепсические расстройства относятся к 
наиболее распространенным гастроэнтеро-

логическим жалобам и, по данным эпидемиоло-
гических исследований, наблюдаются у 26 — 41 % 
населения. Причиной диспепсических рас-
стройств могут быть как функциональные рас-
стройства желудка, представляющие собой са-
мостоятельное нозологическое заболевание, — 
функциональная диспепсия (ФД), так и нару-
шения моторной функции желудка при других 
заболеваниях желудочно-кишечного тракта [1, 
6, 8, 22].

Название «диспепсия» происходит от гречес-
ких слов «dys» — плохой, «peptein» — перевари-
вать. ФД определяют как ощущение боли или 
дискомфорта (тяжесть, переполнение, раннее 
насыщение), локализованное в подложечной об-
ласти ближе к срединной линии при отсутствии 
симптомов рефлюкса. ФД является диагнозом 
исключения. Диспепсия считается функцио-
нальной до тех пор, пока не выявлены органиче-
ские ее причины.

Термин «диспепсия» используют для харак-
теристики симптомов, свойственных заболева-
ниям верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта. Он включает ФД, которая может прояв-
ляться постпрандиальным дистресс-синдромом 
или эпигастральным болевым синдромом; бо-
лезни, сопровождающиеся отрыжкой: аэрофа-
гия, необъяснимая чрезмерная отрыжка; функ-
циональная тошнота и рвота, в том числе хрони-
ческая идиопатическая тошнота, функциональ-

ная рвота, синдром циклической рвоты; руми-
национный синдром взрослых. ФД может суще-
ствовать одновременно с другими функцио-
нальными расстройствами желудочно-кишеч-
ного тракта (перекрестный, или overlap-синд-
ром) [1, 3, 6, 9, 17].

Среди факторов, способствующих развитию 
ФД, выделяют изменения моторики желудка и 
желудочной секреции, расстройства аккомода-
ции желудка при наполнении едой с повышени-
ем давления желудочного содержимого на его 
стенки, повышенную чувствительность рецеп-
торного аппарата желудка к растяжению. В ис-
следованиях показано, что у 40 % пациентов с 
ФД аккомодация или объемный ответ желудка 
на прием пищи уменьшается. Зарегистрированы 
также другие нарушения моторики верхнего от-
дела желудочно-кишечного тракта: постпранди-
альная антральная гипомоторика, уменьшение 
частоты интрадегистивной миграции моторного 
комплекса, ухудшение дуоденальной моторики 
в ответ на поступление кислоты или пищи, из-
быточность сокращений фундального отдела 
желудка после еды. В некоторых исследованиях 
продемонстрировано наличие желудочных дис-
ритмий, главным образом — в постпрандиаль-
ный период.

Особое место в регуляции деятельности орга-
нов пищеварения занимает двенадцатиперстная 
кишка. Гормоны и биологически активные ве-
щества, которые выделяют железы двенадцати-
перстной кишки, оказывают как местное, так и 
общее действие: дуодено-гипоталамическое, 
дуо дено-инсулярное, дуодено-адреналовое, дуо-
де но-билиарное, дуодено-метаболическое. В 
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две над цатиперстной кишке возникает разница в 
давлении между желудком и тонкой кишкой, 
что создает условия для эвакуации желудочного 
содержимого в кишку. Ритм сокращений две-
надцатиперстной кишки задает пейсмекер рит-
ма, расположенный в области впадения желч-
ной протоки в двенадцатиперстную кишку [6, 9, 
16, 18, 19, 22].

Развитие ФД как функционального расстрой-
ства следует рассматривать с позиций функций 
желудка. К основным функциям желудка отно-
сят депонирующую, двигательную и секретор-
ную. Нарушение одной из указанных функций 
может быть причиной клинических проявлений 
ФД. Одной из важнейших функций желудка яв-
ляется депонирующая. В желудке пища задер-
живается от 3 до 10 ч для механической и хими-
ческой обработки и эвакуации химуса в тонкую 
кишку. Эвакуация пищевого химуса из желудка 
начинается тогда, когда он подготовлен к пере-
ходу в тонкую кишку. При этом он должен быть 
измельченным, жидким или кашицеобразным. 
Основная роль в депонировании пищи принад-
лежит проксимальному отделу желудка. Эта 
функция реализуется благодаря отсутствию пе-
ристальтики в проксимальном отделе, а также 
способности к релаксации, в результате чего же-
лудок принимает и депонирует большое количе-
ство пищи. Двигательная функция координиру-
ется биогенными пейсмекерами, которые нахо-
дятся в теле желудка. Сокращение желудка на-
чинается с большой кривизны и захватывает 
ант ральный отдел. Последний играет важную 
роль в процессах эвакуации пищи. В тот момент, 
когда проходит механическая стимуляция пи-
щевода и его растяжение, тело и дно желудка 
расслабляются для приема пищи. Наблюдается 
феномен так называемой объемной релаксации. 
Растяжение тела и дна желудка пищей стимули-
рует перистальтические сокращения антрально-
го отдела желудка и проталкивание пищи в пи-
лорус и двенадцатиперстную кишку. При откры-
тии пилорического канала объем пищи, не пре-
вышающий 20 мл, поступает в просвет двенадца-
типерстной кишки, после чего происходит со-
кращение антрального отдела и заброс пищевого 
содержимого в тело и дно для дальнейшей пере-
работки. Антральный отдел желудка, вратарь и 
двенадцатиперстная кишка функционируют при 
опорожнении желудка как единый согласован-
ный комплекс [1, 3, 4, 6, 9, 10, 16, 18, 19].

Нарушение депонированной и двигательной 
функции желудка может быть причиной такого 
признака ФД как тяжесть в эпигастральной об-
ласти. Об этом свидетельствует высокая частота 

данного симптома у больных, которым выполне-
на операция селективной ваготомии. Перерезка 
веточек вагуса, которые иннервируют желудок, 
приводит к развитию чувства тяжести в резуль-
тате гипотонии желудка и удлинению времени 
нахождения пищи в полости органа. В норме 
пос ле еды наблюдается увеличение объема же-
лудка без повышения давления в его полости. У 
больных с ФД могут иметь место расстройства 
аккомодации желудка при наполнении едой с 
повышением давления желудочного содержимо-
го на его стенки, а также развитие желудочной 
дизритмии разного типа (тахигастрия, бради-
гаст рия, смешанная дизритмия) [1, 3, 6, 9, 15].

Нарушение моторной функции желудка раз-
вивается вследствие нарушений нейрогумораль-
ной регуляции, патологии гладкой мускулатуры, 
а также изменений пейсмекера желудка. Послед-
ний локализован в его теле и генерирует медлен-
ные волны с частотой 3 — 4 цикла/мин. Пери-
стальтические волны возникают и передаются в 
сторону пилоруса, который активно участвует в 
измельчении пищи. Он является воротами же-
лудка и обладает способностью менять свой про-
свет и ограничивать выход желудочного содер-
жимого. При каждой перистальтической волне в 
просвет двенадцатиперстной кишки эвакуирует-
ся 3 — 4 мл химуса. Этот процесс повторяется 
многократно в течение всего времени нахожде-
ния пищи в просвете желудка.

При увеличении частоты медленных волн до 5 
в минуту и более (тахигастрия) могут наблю-
даться тошнота и рвота, уменьшение частоты 
расценивают как брадигастрию, которая прояв-
ляется замедлением опорожнения желудка. При 
ФД чаще всего имеет место замедление опорож-
нения желудка [1, 3, 6, 9, 16, 18, 19].

Нарушение опорожнения желудка наблюда-
ются при разных общих заболеваниях: диабети-
ческой нейропатии, склеродермии, полимиози-
те, дерматомиозитах, хирургической перерезке 
блуждающего нерва, кетоацидозе, нарушениях 
электролитного баланса, гипотиреозе, опухолях 
мозга, инфекциях, употреблении антидепрес-
сантов, опиатов, антихолинергических препара-
тов, леводопы, нейрогенной анорексии, заболе-
ваниях желчевыводящих путей, у беременных, 
при психогенных расстройствах.

Существует много доказательств того, что у 
части пациентов с ФД возбуждена гастродуоде-
нальная моторика. Ухудшение опорожнения 
желудка (прежде всего замедление) от твердой 
пищи — наиболее изученный тип нарушений 
моторики при ФД. Замедление опорожнения 
желудка характерно для пациентов, у которых 
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наблюдаются переполнение, тошнота, рвота, а 
также в значительной степени для женщин [1, 3, 
6, 8, 10, 17].

В исследованиях показано, что у 40 % пациен-
тов с ФД аккомодация или объемный ответ же-
лудка на прием пищи уменьшается. Зарегистри-
рованы также другие нарушения моторики верх-
него отдела желудочно-кишечного тракта: пост-
прандиальная антральная гипомоторика, умень-
шение частоты интрадегистивной миграции мо-
торного комплекса, ухудшение дуоденальной 
моторики в ответ на поступление кислоты или 
пищи, избыточность сокращений фундального 
отдела желудка после еды. В некоторых исследо-
ваниях продемонстрировано наличие желудоч-
ных дисритмий, главным образом — в постпран-
диальный период у больных ФД [3, 9, 15].

Определенную роль в возникновении диспеп-
сических расстройств играет снижение порога 
чувствительности стенки желудка к растяжению 
(нарушение афферентного звена), что имеет ме-
сто у пациентов с функциональной диспепсией.

Клинические проявления ФД разнообразны. 
Не существует единой специфической жалобы у 
пациентов с ФД. У некоторых больных имеет 
место одна жалоба, у других — несколько. Наи-
более характерными проявлениями ФД являют-
ся боль в подложечной области, неприятное 
ощущение длительного пребывания пищи в же-
лудке, так называемое постпрандиальное пере-
полнение, быстрое перенасыщение — чувство 
переполнения желудка после еды независимо от 
количества съеденной пищи. Реже встречается 
такое клиническое проявление, как ощущение 
жжения или жара в эпигастрии. Довольно часто 
больные ФД жалуются на вздутие верхней части 
живота. Указанные симптомы чаще появляются 
после еды и реже беспокоят пациентов натощак. 
Развитие таких клинических признаков ФД как 
чувство переполнения и боль могут быть обус-
ловлены повышенным давлением пищевого 
комка на стенки желудка, а тошнота и рвота — 
дизритмией [1, 3, 6, 9, 14, 19].

Особенно неприятные клинические проявле-
ния наблюдаются при ослаблении моторики 
ант рального отдела желудка. Задержка пищи в 
желудке создает ощущение переполнения, дис-
комфорта, тошноты, в некоторых случаях могут 
присоединиться кишечные расстройства, осо-
бенно при сочетании нарушений моторики же-
лудка с дисмоторикой двенадцатиперстной киш-
ки. У больных с повышенной психоэмоциональ-
ной раздражимостью может иметь место повы-
шенная чувствительность рецепторного аппара-
та желудка к растяжению, и клиника заболева-

ния может появляться не только при переедании 
или употреблении трудно перевариваемых блюд, 
но и при психоэмоциональных перегрузках [2].

Диагноз ФД является диагнозом адекватной 
оценки клинических проявлений заболевания и 
исключения признаков органической патоло-
гии, так называемых признаков тревоги. Появле-
ние таких симптомов как непонятное прогресси-
рующее похудание, частые рвота, дисфагия, ли-
хорадка, анемия, повышение СОЭ, гастроинте-
стинальное кровотечение, а также симптомы 
диспепсии, впервые возникшие в возрасте стар-
ше 45 лет, исключают диагноз ФД и требуют де-
тального обследования больных [1, 3, 10].

Роль инфекции Helicobacter pylori в развитии 
ФД противоречива. Согласно данным метаана-
лиза, проведение эрадикационной терапии у 
больных ФД, инфицированных H. pylori, не 
устраняет нарушений моторной или сенсорной 
функции верхних отделов желудочно-ки шеч-
ного тракта и клинических явлений диспепсии 
[1, 4, 6, 9, 15].

Лечение больных с ФД должно быть комп-
лексным и включать нормализацию образа жиз-
ни, диетические рекомендации и медикаментоз-
ную терапию. Нормализация образа жизни под-
разумевает отказ от вредных привычек, устране-
ние, по возможности, стрессовых факторов (от-
рицательных эмоций, нервных перегрузок, физи-
ческого перенапряжения и др.) и индивидуаль-
ное питание. Важным для лечения больных ФД 
является адаптация пищевых продуктов к инди-
видуальным особенностям течения заболевания, 
функциональному состоянию органов пищева-
рения, желудочной секреции и кишечной мото-
рики. Питание должно быть биологически пол-
ноценным и полностью удовлетворять потребно-
сти организма в энергии и пищевых веществах. 
Из рациона следует исключить или ограничить 
продукты, которые пациенты не переносят [2, 9].

Коррегировать психоэмоциональное состоя-
ние больных можно с помощью лечебного пита-
ния, в основе которого лежит принцип выявле-
ния продуктов, которые провоцируют повышен-
ную раздражительность кишечника и вызывают 
общие проявления. Известно, что клинические 
реакции на пищевые продукты имеют широкий 
диапазон и включают реакции не только со сто-
роны органов пищеварения, но и на уровне всего 
организма. Существуют доказательства взаи-
мосвязи между повышенной раздражительнос-
тью, депрессией и питанием [6, 9, 15].

В первой половине ХХ ст. появилось много пу-
бликаций, авторы которых сообщали о взаимо-
связи между мигренью и употреблением опреде-
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ленных продуктов. Установлено, что употребле-
ние некоторых продуктов, содержащих прессор-
ный амин тиамин, вызывает головную боль. 
Большое количество тиамина содержится в сыре. 
Этот показатель зависит от технологии приго-
товления сыра и может составлять в некоторых 
сортах от 72 до 953 мкг тиамина на 1 г сыра. Тиа-
мин также обнаружен в пиве, шерри, банане, 
красной сливе, авокадо, апельсине, баклажане. 
Прессорные вещества выявлены в дрожжевом 
экстракте, бобовых, маринованной сельди, шоко-
ладе, сметане, молочных концентратах. По часто-
те возникновения прессорных реакций пищевые 
продукты можно расположить в порядке умень-
шения: шоколад, сыр и молочные продукты, цит-
русовые, алкогольные напитки (пиво, вино), жа-
реные жирные продукты, чай и кофе, мясо (осо-
бенно свинина), продукты моря [2].

Вазоактивные амины способны вызвать не 
только приступы головной боли, но и выделение 
адреналина и норадреналина из нервных окон-
чаний и прямо или опосредованно быть причи-
ной ряда общих нарушений в организме. Влия-
ние вазоактивных аминов на кишечник обуслов-
лено тем, что метаболизм аминов (их конъюга-
ция с сульфатом) проходит в основном в стенке 
кишечника. Наличие дисбактериоза, вызванного 
приемом антибиотиков, усиливает реакции ор-
ганизма на амины. Повышение содержания в ки-
шечнике протеолитической микрофлоры, обла-
дающей свойством декарбоксилировать амино-
кислоты, способствует увеличению количества 
активных аминов.

Разнообразные реакции могут вызывать про-
дукты, содержащие пищевые добавки, такие как 
нитрат натрия, глютамат натрия, а также про-
дукты, богатые гистамином и гистидином. Влия-
ние глютамата натрия известно в зарубежной 
литературе как симптом «синдром китайского 
ресторана».

Повышенное содержание гистамина обнару-
жено в продуктах, в составе которых есть про-
теолитические бактерии, и дрожжевом экстрак-
те, а гис тидина — в разных сортах сыра, мясе, 
особенно жареном, рыбе, арахисе. Действие ука-
занных веществ зависит от их дозы, принятой с 
пищевыми продуктами. Так, выраженное влия-
ние на нейрогуморальную систему оказывают 
5   г гистидина. Указанная доза содержится в 
большом количестве белковых продуктов, одна-
ко, если в организм поступят другие вазоактив-
ные вещества (гистамин, тиамин), то благодаря 
кумулятивному эффекту могут легко возник-
нуть разные реакции [2].

Учитывая, что основным патогенетическим 
механизмом развития ФД является дисмотори-
ка желудка, чаще — по гипокинетическому типу, 
обязательным при любых клинических формах 
диспепсии является применение прокинетиков. 
При гипотонии желудка и постпрандиальной 
диспепсической форме прокинетики являются 
терапией выбора.

Из препаратов с прокинетическим действием 
в настоящее время в практической медицине 
широкое распространение получили антагонис-
ты допаминовых рецепторов (метоклопрамид, 
домперидон). Метоклопрамид нормализует мо-
торику желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 
повышает тонус нижнего пищеводного сфинкте-
ра, амплитуду перистальтических волн желудка, 
способствует движению кишечного содержимо-
го по верхним отделам тонкой кишки, оказывает 
противорвотное действие. Метоклопрамид бы-
стро всасывается из ЖКТ (пик концентрации в 
плазме крови достигается через 1 — 2 ч после 
приема разовой дозы), связывается с белками 
крови (30 %), затем быстро распределяется в ор-
ганизме, выводится преимущественно почками 
(85 %). Эффект сохраняется в течение 1 — 2 ч, 
действует на протяжении 5 — 6 ч. При длитель-

Таблица. Характеристика основных прокинетиков

Действующее 
вещество Механизм действия Прокинетическое 

действие
Противорвотное 
действие

Экстрапирамидные 
эффекты

Метоклопрамид D2-антагонист, 5-НТ4-агонист Выраженное Выраженное Часто 

Бромоприд D2-антагонист, 5-НТ4-агонист Выраженное Выраженное Часто 

Домперидон D2-антагонист Выраженное Умеренное Редко

Итоприд D2-антагонист, ингибитор ацетилхолина Выраженное Умеренное Редко

Цизаприд 5-НТ4-агонист Выраженное Отсутствует Не часто

Мозаприд 5-НТ4-агонист Выраженное Отсутствует Редко
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ном приеме препарата могут возникать сухость 
во рту, диарея, повышенная сонливость, экстра-
пирамидные нарушения, а также кожные высы-
пания (редко). Противопоказания — повышен-
ная чувствительность к препарату, глаукома, 
фео хромоцитома, экстрапирамидные расстрой-
ства, беременность [9, 10, 14].

Домперидон относится к наиболее изучен-
ным прокинетикам. Зарекомендовал себя как 
эффективное средство. Домперидон увеличива-
ет длительность перистальтических сокраще-
ний антрального отдела желудка и двенадцати-
перстной кишки, нормализует функцию нижне-
го пищеводного сфинктера, способствует дви-
жению желудочного и кишечного содержимого, 
оказывает противотошнотное и противорвотное 
действие. Препарат применяют при нарушени-
ях двигательной активности пищевода, желудка 
и начальных отделов кишечника. Он лучше дру-
гих прокинетиков нормализует моторику пище-
вода, гладких мышц желудка и начальных отде-
лов кишечника, более эффективен у больных с 
анорексией, тошнотой, рвотой, болями в живо-
те, вздутием живота, особенно при диабетиче-
ской гастропатии.

Домперидон эффективный при дискинезиях 
желудка и кишечника у детей. Препарат быстро 
всасывается при приеме внутрь (пик концентра-
ции в крови достигается через 30 — 60 мин), свя-
зывается с белками крови (до 90 %), плохо про-
никает через гематоэнцефалический барьер. Его 
метаболиты выделяются почками (31 %) и ки-
шечником (66 %). Действует на протяжении 
7 — 9  ч. Домперидон противопоказан при повы-
шенной чувствительности к нему, желудочно-
кишечных кровотечениях, непроходимости ки-
шечника, беременности. Иногда препарат может 
вызвать головную боль, головокружение, сухость 
во рту, задержку стула, аллергические реакции.

В настоящее время исследуют другие фарма-
кологические средства для лечения ФД — новые 
прокинетики, селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина, висцеральные анальге-
тики [1, 4, 9, 11, 12, 14].

Важное место в развитии ФД занимают нару-
шения центральной нервной системы. Психосо-
циальные расстройства у больных ФД включа-
ют изменения настроения, панические атаки, ге-
нерализованные тревожные расстройства, нару-
шения сна, трудности с психосоциальной адап-
тацией. Стрессовые жизненные ситуации часто 

коррелируют с обострением симптомов заболе-
вания. Склонность симптомов к изменчивости и 
сложное взаимодействие между центральной 
нервной системой и энтеральной эндокринно-
нервной системой ограничивают эффективность 
специфической терапии. Медикаменты улучша-
ют лишь отдельные симптомы у определенной 
категории больных.

Для лечения ФД, особенно при наличии пси-
хосоматических расстройств, используют анти-
депрессанты, нейролептики и анксиолитики. 
Среди антидепрессантов преобладают класси-
чес кие антидепрессанты — необратимые инги-
биторы МАО и трициклические антидепрессан-
ты. Трициклические антидепрессанты — наибо-
лее изученные и надежные средства, однако они 
имеют ряд негативных побочных эффектов, та-
ких как сухость во рту, запоры, тахикардия, тош-
нота, гипотензия и др. Перечисленные побочные 
действия менее выражены у антидепрессантов 
2-го поколения — селективных и обратных инги-
биторов норадреналина (мапротилин, миансе-
рин) и серотонина (флуоксетин, циталопрам, 
сертралин, флумоксамин). Все перечисленные 
препараты оказывают антидепрессантное, седа-
тивное и стимулирующее действие. В зависимос-
ти от преобладания того или иного эффекта вы-
деляют антидепрессанты-седатики (альпразо-
лам, амитриптилин, миансерин, флувоксамин), 
антидепрессанты-стимуляторы (бупропион, ими -
прамин, флуоксетин) и антидепрессанты сба-
лансированного действия (кломипрамин, ма-
протилин, сертралин и тианептин).

К нейролептикам, используемым в гастроэн-
терологии, относятся сульпирид («Эглонил»). 
Анксиолитики (производные 1,4-бензодиазепи-
на: диа зепам, клоназепам, флурозепам, лоразе-
пам и др.) назначают преимущественно пациен-
там с тревожно-фобическими симптомами. Они 
эффективно устраняют страх, тревожность, 
нервное напряжение, но имеют ряд побочных 
эффектов в виде мышечной слабости, повышен-
ной сонливости, вызывают зависимость. Указан-
ные препараты могут быть причиной негатив-
ных побочных воздействий, в том числе со сто-
роны органов пищеварения, что ограничивает их 
применение при ФД [3, 9].

Таким образом, в настоящее время лечение 
больных с ФД, требующее индивидуального 
подхода, представляет значительную, не до кон-
ца решенную медицинскую проблему.
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