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Післядипломне навчання

Диспепсия как таковая не является специфичным синдромом 

и может встречаться при различной патологии желудочно-

кишечного тракта – как структурной, так и функциональной. К функ-

циональным гастроинтестинальным расстройствам относятся:

• функциональные эзофагеальные расстройства;

• функциональные расстройства желудка;

• функциональные расстройства кишечника.

Желудочная диспепсия является одним из наиболее частых 

симптомокомплексов.

Функциональная диспепсия (ФД) – симптомокомплекс функ-

циональных нарушений, включающий в себя боль или ощущение 

дискомфорта в эпигастральной области, тяжесть, чувство пере-

полнения после еды, раннее насыщение, вздутие живота, тош-

ноту, рвоту, отрыжку, изжогу и другие признаки, при которых не 

удается выявить органических заболеваний (без определенной 

биохимической или морфологической причины).

Согласно Римским критериям III (2006) ФД – это комплекс 

функциональных расстройств, который длится более 3 месяцев 

и появился не менее 6 месяцев до постановки диагноза, вклю-

чающий в себя симптомы диспепсии (боль или дискомфорт 

строго в эпигастрии, связанные или несвязанные с приемом 

пищи, чувство переполнения в эпигастрии после еды, раннее 

насыщение, тошнота, отрыжка, изжога), не связанные с наруше-

нием функции кишечника и органической патологией.

Международная классификация ФД:

• язвенноподобный вариант (синдром эпигастральной 

боли);

• дисмоторный вариант (постпрандиальный дистресс-

синдром);

• неспецифический вариант;

• некоторые клиницисты выделяют также рефлюксоподоб-

ную и билиарную диспепсию.

Таким образом, диспепсия является не только синдромом, но 

и самостоятельной нозологической единицей: в МКБ-10 ФД выде-

лена под шифром К30.

Актуальность проблемы ФД объясняется, прежде всего, 

высокой распространенностью данного состояния. Симптомы 

ФД обнаруживаются у 12–54% населения и являются причиной 

4–10% всех обращений за медицинской помощью [5]. Считается, 

что в среднем диспепсией страдает до 20–40% взрослого насе-

ления развитых стран. Так, в Швеции распространенность дис-

пепсии составляет 25%, в Дании – 26%, в Великобритании – 40% 

[10]. Причем ФД страдают в основном лица молодого и средне-

го возраста, т.е. наиболее трудоспособная часть населения [10]. 

В США на диспептические жалобы приходится около 10% всех 

консультаций врачей общей практики, а на лечение тратится не 

менее 1 млрд долларов в год. В Швеции диспепсия является чет-

вертым по частоте диагнозом, устанавливаемым врачами общей 

практики при первичном осмотре [4].

У пациентов с ФД существенно нарушено качество жизни, 

причем степень нарушений более значима, чем при органичес-

ком заболевании желудочно-кишечного тракта (например, при 

язвенной болезни) [3].

Учитывая все вышесказанное, бесспорна актуальность проб-

лемы лечения ФД. Это непростая задача, поскольку в патогене-

зе данного состояния могут принимать участие различные фак-

торы. В основе ФД могут лежать алиментарные причины: нерегу-

лярное питание, резкая смена диеты, еда всухомятку, пере едание, 

злоупотребление рафинированными углеводами, жиром, грубой 

клетчаткой, специями. Диспептические расстройства могут быть 

вызваны нервно-психическими факторами: смерть близких, раз-

вод родителей, жестокое обращение в семье, неприятие в кол-

лективе сверстников, страх, тревога, неудовлетворенные амби-

ции родителей и пациента и т.п. Как алиментарные, так и психоэ-

моциональные причины способны нарушать нормальный 

суточ ный ритм желудочной секреции, вызывать избыточную сти-

муляцию выработки гастроинтестинальных гормонов, приводя 

к гиперсекреции соляной кислоты. Имеет значение также время 

контакта кислого содержимого со слизистой оболочкой желуд-

ка. У многих пациентов ведущим механизмом может быть нару-

шение желудочной аккомодации или эвакуации, а также пони-

жение порога чувствительности, в том числе к соляной кислоте 

(а не ее гиперсекреция как таковая), с формированием неадек-

ватного ответа [3].

К сожалению, на основании клинической картины выявить то 

или иное доминирующее патогенетическое звено у конкретного 

больного не представляется возможным. В связи с этим пока ни 

один фармакологический агент или схема лечения при ФД не 

могут рассматриваться в качестве панацеи [13]. Тем не менее, 

при выборе терапии необходимо использовать надежные, эффек-

тивные средства. К таковым в лечении ФД относятся блокаторы 

Н2-гистаминовых рецепторов. Один из лучших представителей 

этой группы препаратов – фамотидин (препарат Квамател, 

Gedeon Richter, Венгрия). Он обладает различными преимуще-

ствами, обусловившими выбор препарата для лечения ФД.

Прежде всего, Квамател не нагружает систему цитохрома 

Р450 при биотрансформации в организме человека, что очень 

важно как в отношении снижения токсического влияния на печень, 

так и в смысле исключения каких-либо перекрестных реакций 

с другими препаратами, большинство из которых метаболизиру-
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ется именно посредством активации системы цитохрома Р450. 

Это также приобретает особое значение в виду того факта, что 

терапия ФД более интенсивна, чем даже при язвенной болезни: 

обычно рекомендуется принимать по 20–40 мг два раза в сутки, 

так как удвоение дозы значительно повышает процент пациентов, 

у которых удается достичь ремиссии [1].

В отличие от других антисекреторных препаратов Квамател 

не только эффективно подавляет солянокислую секрецию, 

но и ингибирует синтез пепсина. Доказано наличие цитопротек-

тивного действия фамотидина путем усиления слизеобразования 

и синтеза простагландинов (компоненты слизисто-бикарбонатного 

барьера), нормализации микроциркуляции в слизистой оболоч-

ке желудка [6].

В процессе лечения пациентов с ФД следует выделить два 

этапа:

• устранение симптомов при первичном обращении паци-

ента (2–4 недели);

• поддерживающая терапия (длительная).

Тем более в выгодном свете предстает Квамател на втором 

этапе терапии как с точки зрения безопасности и эффективности 

при длительном применении, так и в отношении экономической 

выгодности, в частности – по сравнению с ингибиторами протонной 

помпы (ИПП). Выявлена высокая эффективность минимальных дози-

ровок Кваматела (10–20 мг) в устранении и предупреждении симп-

томов заболевания у пациентов с ФД при проведении поддержи-

вающей терапии, а также значимый экономический эффект режи-

ма с такими дозами Кваматела и восстановление нарушенного 

качества жизни пациентов. Впервые была доказана не только 

лечебная способность Кваматела в устранении симптомов ФД, но 

и превентивная – в предупреждении развития симптомов заболе-

вания [2]. 

Прием Кваматела у пациентов с ФД, умеренно снижая кисло-

тосекреторную функцию желудка, уменьшает повышенную чувстви-

тельность желудка и двенадцатиперстной кишки к кислоте, что 

приводит к устранению и предупреждению возникновения симпто-

мов заболевания. Квамател может быть рекомендован для под-

держивающей терапии пациентов с ФД в режиме «по требованию» 

для устранения и предупреждения симптомов заболевания [2].

По данным исследования DIAMOND (664 пациента) [7] «step-

up»-терапия, в которой в качестве «стартовых» препаратов 

использовались антациды и Н2-блокаторы, была экономически 

более целесообразной [7]. В связи с этим в Кохрановском обзо-

ре 2009 г. рекомендуется использовать в качестве стартовых 

препаратов Н2-блокаторы и даже антациды/алгинаты, и только 

при их неэффективности – ИПП [12].

Фамотидин показал себя с лучшей стороны также в аспекте 

влияния на еще один немаловажный патогенетический фактор 

формирования ФД – гастродуоденальную моторику. Мощное 

угнетение секреции соляной кислоты с помощью ИПП (особенно 

при отсутствии исходной гиперсекреции) может замедлять эва-

куацию желудочного содержимого [11]. Так, в исследовании 

Y. Takahashi и соавторов (2006) [9] использование рабепразола 

сопровождалось статистически достоверным замедлением опо-

рожнения желудка, тогда как фамотидин не оказывал влияния на 

желудочную эвакуацию. Этим могут объясняться данные о низкой 

эффективности ИПП (в отличие от фамотидина) у пациентов с ФД 

в виде постпрандиального дистресс-синдрома [8].

Таким образом, группа блокаторов Н2-гистаминовых рецеп-

торов, в частности фамотидин, была, есть и будет активно вос-

требованной как пациентами, так и врачами, помогая справлять-

ся с такой непростой проблемой, как лечение ФД.
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