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Функциональные расстройства 
пищеварительной системы счи-

таются на сегодняшний день крайне 
актуальной проблемой гастроэнтеро-
логии в связи с их высокой распро-
страненностью, выраженным психо-
соматическим компонентом, частым 
рецидивированием, сложностью до-
стижения стойкой ремиссии на фоне 
лечения. Довольно часто у одного 
пациента мы можем наблюдать раз-
витие функциональной патологии как 
верхних отделов желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ), так и патологии 
со стороны кишечника, например, со-
четание функциональной диспепсии 
(ФД) и синдрома раздраженной кишки 
(СРК) вследствие общих патогене-
тических механизмов развития этих 
заболеваний (моторные нарушения 
пищеварительной трубки, висцераль-

ная гиперчувствительность, а также 
состояние после перенесенных острых 
кишечных инфекций, минимальное 
воспаление и нарушение проницае-
мости слизистой оболочки ЖКТ и др.). 
Развивается так называемый синдром 
перекреста функциональных расстрой-
ство ЖКТ (overlap syndrome). По раз-
ным данным, частота сочетания ФД 
и СРК варьирует от 11 до 87 % [1, 2].

Согласно Римским критериям IV 
пересмотра [3], пациенты с ФД —  это 
пациенты, у которых не удается вы-
явить причину развития симптомов 
с помощью традиционных методов 
обследования. Синдром раздраженной 
кишки —  это функциональное рас-
стройство кишечника, при котором 
появление рецидивирующей боли 
в животе связано с дефекацией или 
изменением функции кишечника [4].

К основным патогенетическим 
механизмам развития функциональ-
ных расстройств пищеварительной 
трубки можно отнести нарушения 
моторики, висцеральную гиперчув-
ствительность, повышенную кисло-
топродукцию в желудке, изменения 
микрофлоры пищеварительной систе-
мы, в том числе после перенесенных 
инфекций ЖКТ.

Нарушения моторики ЖКТ мо-
гут носить различный характер, 
развиваться как по гипомоторному, 
так и по гипермоторному типам. 
В основе формирования моторных 
нарушений лежат изменения вза-
имодействия в системе «головной 
мозг —  кишка», также их развитию 
могут способствовать дисбаланс 
микрофлоры ЖКТ, погрешности 
в питании, стрессы.
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Summary
The article presents data on the generality of patho-
genetic mechanisms, approaches to diagnosis 
and treatment of patients suffering from functional 
dyspepsia and irritable bowel syndrome. Particular 
attention is paid to the issues of effective and safe 
acid suppression in patients with this variant of func-
tional dyspepsia, such as epigastric pain syndrome.
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Висцеральная гиперчувствитель-
ность —  это повышенная чувстви-
тельность к периферическим стиму-
лам (механическим, термическим, 
химическим и др.), проявляющаяся 
возникновением боли, моторных и се-
креторных нарушений в ответ на до-
пороговые стимулы [5]. Висцеральная 
гиперчувствительность может раз-
виваться по двум вариантам: 1) как 
снижение порога восприятия боли и 2) 
как повышение интенсивности ощу-
щения боли при нормальном пороге 
восприятия. В основе формирования 
висцеральной гиперчувствительно-
сти лежит воздействие сенсибили-
зирующих (триггерных) факторов, 
таких как перенесенные кишечные 
инфекции, стресс, физическая трав-
ма, так или иначе ассоциированные 
с абдоминальной болью. Клиниче-
скими проявлениями висцеральной 
гиперчувствительности являются 
гипералгезия и аллодиния. Гиперал-
гезия может проявляться в виде повы-
шенной чувствительности к болевым 
стимулам и ощущением боли, вызван-
ным неболевыми стимулами. Алло-
диния —  это расстройство функции, 
вызываемое болевыми воздействия-
ми. Метеоризм, нарушение моторики 
транзита по кишке рассматриваются 
как вторичные симптомы, вызванные 
синдромом боли [6].

Повышение кислотопродукции 
в желудке приводит к появлению как 
абдоминального болевого синдрома 
с локализацией болей в эпигастральной 
области, так и (при условии нарушений 
моторики) к развитию диспепсических 
жалоб, например, изжоги, чувства ран-
него насыщения или тяжести в эпи-
гастральной области, отрыжки и т. п.

Частота постинфекционных ФД 
и СРК составляет, по разным данным, 
около 10 % всех случаев заболеваний. 
Согласно исследованию S. Futagami 
et al, перенесенные инфекции ЖКТ 
рассматриваются как триггерный 
фактор в развитии функциональных 
расстройств пищеварительной систе-
мы и повышают риск развития по-
стинфекционной ФД в 2,54 раза, по-
стинфекционного СРК —  в 3,51 раза. 
При этом наибольшее влияние оказы-
вают следующие микроорганизмы: 
Salmonella spp., Escherichia coli O157, 
Campylobacter jejuni, Giardia lamblia 
и Norovirus [7]. В работе B. L. Pike 

et al. было показано, что перенесен-
ный инфекционный гастроэнтерит 
повышает риск развития постинфек-
ционной ФД в 2,18 раза. При этом 
максимальный относительный риск 
развития постинфекционной ФД был 
в срок до 12 месяцев после инфекции 
и составлял 4,76, а по прошествии 
12 месяцев снижался до 1,97 раза [8, 
9]. В ряде работ установлено, что 
наличие воспалительного процесса 
в стенке кишки, в том числе после 
перенесенных инфекций ЖКТ, мо-
жет способствовать повышению вы-
работки проспалительных цитокинов, 
например, интерлейкина-2 и интер-
лейкина-6, которые, в свою очередь, 
могут повышать экспрессию кати-
онных каналов с транзиторным ре-
цепторным потенциалом V1 TRPV1-
каналов в нейронах кишечника, что 
приводит к повышению висцеральной 
гиперчувствительности [10, 11, 12].

К диагностическим критериям ФД 
(В1) согласно Римским критериям IV 
пересмотра относятся следующие [3].
1. Основные (должен присутство-

вать как минимум один): a) про-
носящее беспокойство —  чувство 
тяжести после еды; b) проносящее 
беспокойство —  раннее насыще-
ние; c) проносящая беспокой-
ство —  боль в эпигастрии; d) про-
носящее беспокойство —  чувство 
жжения в эпигастрии

2. Отсутствие органических забо-
леваний (в том числе по данным 
ФГДС), которые могли бы объяс-
нить появление симптомов.Жало-
бы должны присутствовать и быть 
стабильными в течение последних 
трех месяцев и должны начаться 
как минимум за шесть месяцев 
до постановки диагноза.

B 1a. Постпрандиальный дистресс-
синдром: диагностические критерии 
должны беспокоить не менее трех дней 
в неделю. Должны присутствовать один 
или оба критерия: беспокоящее чувство 
тяжести после еды (достаточно выра-
женное, чтобы влиять на ежедневную 
активность человека) и (или) беспокоя-
щее раннее насыщение (достаточно вы-
раженное, приводящее к уменьшению 
объема потребляемой пищи). Также 
не должно быть доказательств наличия 
органических, системных или мета-
болических заболеваний, способных 

объяснить появление жалоб (на основа-
нии рутинных обследований, включая 
ФГДС). Жалобы должны присутство-
вать и быть стабильными в течение по-
следних трех месяцев и должны на-
чаться как минимум за шесть месяцев 
до постановки диагноза.

B 1b. Синдром боли в эпигастрии. 
Диагностические критерии должны 
включать как минимум один из сле-
дующих признаков, беспокоящих как 
минимум один день в неделю: беспо-
коящая боль в эпигастрии (достаточно 
выраженная, чтобы влиять на ежеднев-
ную активность человека) и (или) бес-
покоящее чувство жжения в эпигастрии 
(достаточно выраженное, чтобы влиять 
на ежедневную активность человека). 
Также не должно быть доказательств 
наличия органических, системных 
или метаболических заболеваний, спо-
собных объяснить появление жалоб 
(на основании рутинных обследований, 
включая ФГДС). Жалобы должны при-
сутствовать и быть стабильными в тече-
ние последних трех месяцев и должны 
начаться как минимум за шесть месяцев 
до постановки диагноза.

Важным моментом является то, 
что в Римских критериях четвертого 
пересмотра постулируется наличие 
связи между психосоциальными фак-
торами и ФД [13, 14]. Это еще раз под-
черкивает актуальность психосомати-
ческого компонента в патогенезе ФД 
и объясняет необходимость использо-
вания психофармакокорригирующих 
препаратов, базируясь на изменени-
ях со стороны психоэмоциональной 
сферы пациента (противотревожные 
средства, антидепрессанты).

Роль инфекции Helicobacter pylori
Важным является разделение 

понятий «ФД» и «диспепсия, ассо-
циированная с Helicobacter pylori». 
Согласно международным рекомен-
дациям [15, 16] все пациенты с дис-
пепсией должны пройти обследование 
с целью уточнения их Helicobacter 
pylori-статуса, так как в зависимости 
от наличия или отсутствия персистен-
ции этого микроорганизма в слизи-
стой оболочке желудка человека за-
висят и диагноз, и тактика лечения, 
и прогноз (рис. 1).

Прогноз в отношении насту-
пления стойкой ремиссии при 
Helicobacter pylori-ассоциированной 

E-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 27 / 2017, том № 3. Практическая гастроэнтерология 13

диспепсии и гастрите несколько 
лучше, чем при функциональной 
диспепсии, которая у большинства 
пациентов протекает длительно, с че-
редованием эпизодов обострения 
и ремиссии. У части больных с ФД 
симптомы длительно не купируются, 
в связи с чем пациенты часто обра-
щаются за медицинской помощью, 
а большинство лекарственных пре-
паратов при лечении больных этой 
категории недостаточно эффективны.

К диагностическим критериям 
синдрома раздраженной кишки (С1) 
относятся следующие [4].

Рецидивирующая боль в живо-
те, которая беспокоит как минимум 
один раз в неделю в течение послед-
них трех месяцев и ассоциирована 
с двумя или более из следующих сим-
птомов: с дефекацией, с изменением 
частоты стула, с изменением формы 
стула. Жалобы должны присутство-
вать и быть стабильными в течение 
последних трех месяцев и должны на-
чаться как минимум за шесть месяцев 
до постановки диагноза. Кроме того, 
выделяют несколько клинических 
подтипов СРК:
1. с преобладанием запоров (IBS-C): 

более чем 25 % дефекаций с 1–2-
м типами стула по Бристольской 
шкале и меньше чем 25 % дефека-
ций с 6–7-м типами стула по Бри-
стольской шкале;

2. с преобладанием диареи (IBS-D): 
более чем 25 % дефекаций с 6–7-
м типами стула по Бристольской 
шкале и меньше чем 25 % дефека-
ций с 1–2-м типами стула по Бри-
стольской шкале;

3. со смешанным нарушением функ-
ции кишечника (IBS-M): более чем 
25 % дефекаций с 1–2-м типами 
стула по Бристольской шкале и бо-

лее чем 25 % дефекаций с 6–7-м ти-
пами стула по Бристольской шкале;

4. неклассифицируемый тип СРК 
(IBS-U): Пациенты, у которых при-
сутствуют диагностические крите-
рии СРК, но нарушения функции 
кишечника не могут быть отнесе-
ны ни к одной из трех вышепере-
численных категорий [4, 17].

Важным моментом является то, 
что диагноз функционального забо-
левания —  это диагноз исключения. 
Следовательно, пациент с диспепсией 
должен пройти комплексное обследо-
вание для исключения органической 
патологии ЖКТ [17]. Особое внима-
ние следует уделять появлению так 
называемых симптомов тревоги: про-
грессированию болевого синдрома 
по частоте и (или) интенсивности, 
иррадиации болей, постоянному ха-
рактеру боли в животе, наличию рво-
ты, сохранению симптомов в ночное 
время, наличию крови в стуле, рвоте 
с примесью крови, мелена, дисфа-
гии, лихорадке неясного генеза или 
длительному субфебрилитету, болям 

в суставах, артритам, перианальным 
поражениям, лимфаденопатии, упор-
ной диарее, ночной диарее, полифе-
калии, гепатомегалии, спленомегалии, 
отягощенной наследственности [18].

Лечение
Лечение функциональных заболе-

ваний ЖКТ должно быть комплекс-
ным, чтобы воздействовать на мно-
жество патогенетических звеньев 
формирования данной патологии. Оно 
включает в себя диету, модификацию 
образа жизни и фармакотерапию (кор-
рекцию нарушений моторики, кисло-
тосупрессию, коррекцию микрофло-
ры ЖКТ, при необходимости прием 
анксиолитиков и антидепрессантов, 
симптоматическая терапию).

Коррекция нарушений моторики 
В зависимости от варианта нару-

шения моторики используются спаз-
молитики или прокинетики (табл. 1).

Висцеральная гиперчувствитель-
ность тесно связана с дисрегуляцией 
работы нервной системы и психосома-
тическим компонентом в развитии ФД 

Рисунок 1. Алгоритм ведения пациентов с диспепсией в зависимости от Helicobacter pylori-
статуса [15].

Таблица 1
Сравнительная таблица препаратов для коррекции нарушений моторики ЖКТ

Точки приложения действия лекарственных средств Препараты

Активация М-холинорецепторов М-холиноблокаторы: атропин, метацин, платифиллин, гиосцина бутилбромид

Открытие Na-каналов и поступление Na в клетку Блокаторы Na-каналов: мебеверин, тримебутин

Открытие Сa-каналов и поступление Сa в клетку, выход К из клетки Блокаторы Сa-каналов: пинаверия бромид, отилония бромид, тримебутин

Активация фосфодиэстеразы Блокаторы фосфодиэстеразы: дротаверин, папаверин

Регуляция мышечного сокращения с участием опиоидных 
рецепторов Агонисты мю-, дельта- и каппа-рецепторов: тримебутин

Антагонизм в отношении D 2-допаминовых рецепторов Домперидон

Стимуляция моторики желудка за счет антагонизма D 2-допаминовых 
рецепторов и ингибирования ацетилхолинэстеразы Итоприд
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и СРК. Следовательно, возможно ис-
пользование препаратов анксиолити-
ческого действия и антидепрессантов.

Повышенная кислотопродукция 
в желудке

Классификация антисекреторных 
препаратов представлена в табл. 2. 
Однако в связи с отсутствием орга-
нического субстрата при лечении при 
сочетанных функциональных забо-
леваниях ЖКТ возможно использо-
вать препараты щадящего действия, 
в частности, антациды. Наиболее ча-
сто используются антациды на основе 
соединения магния и алюминия.

Изменения микрофлоры пищева-
рительной системы, особенно в случае 
постинфекционного генеза развития 
функциональной патологии ЖКТ, 
диктуют необходимость назначения 
препаратов пробиотического ряда, 
а в тяжелых случаях для проведения 
санации ЖКТ антибактериальных 
препаратов (нифурател) и кишечных 
антисептиков (рифаксимин).

Симптоматическая терапия вклю-
чает в себя назначение препаратов для 
нормализации стула в зависимости 
от клинического варианта (слабитель-
ные или антидиарейные средства) и ку-
пирования метеоризма (симетикон).

В заключение следует заметить, 
что при выявлении у пациента соче-
тания ФД и СРК следует выработать 
индивидуальный подход к больному, 
учитывая его физическое и психоэмо-
циональное состояние.
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Таблица 2
Сравнительная таблица эффективности и безопасности антисекреторных препаратов [19 с дополнениями]

Группа препаратов Безопасность Эффективность

Антациды, содержащие 
кальций, алюминий, магний 

(не всасывающиеся антациды)
Относительно безопасны вследствие минимальной абсорбции из ЖКТ Средняя

Магния трисиликат Рекомендуется избегать длительного приема и высоких доз Слабая

Гидрокарбонат натрия 
(всасывающийся антацид)

Небезопасен из-за риска развития задержки жидкости и метаболического алкалоза при 
длительном приеме Слабая

Н2-блокаторы Использование Н2-блокаторов может сопровождаться развитием «синдрома отмены» 
(рикошета) Средняя

Ингибиторы протонной помпы 
(ИПП)

При использовании ИПП может развиваться синдром избыточного бактериального роста 
вследствие резкого снижения бактерицидной способности желудочного сока; обратное 

увеличение секреции соляной кислоты вследствие увеличения концентрации в крови гормона 
гастрина по принципу обратной связи, нарушение усвоения кальция [19, 20, 21]
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