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Функция без структуры немыслима,  
а структура без функции бессмысленна.

В. Х. Василенко

Синдром функциональной (желудочной, гастро-
дуоденальной) диспепсии — СФД (functional 
gastroduodenal disorders syndrome — FGDS) — это 
функциональный симптомокомплекс, который, со-
гласно последнему пересмотру Римских критериев 
(III, 2006), характеризуется появлением эпигастраль-
ного болевого синдрома (эпигастралгии) и диспепси-
ческих явлений, индуцированных приемом пищи и 
локализованных в подложечной области, ближе к 
срединной линии [45, 53]. 

Краткая история. Термин «диспепсия» (dyspepsia) 
происходит от древнегреческих слов dys (нарушение) 
и peptein (пищеварение) — «нарушение пищеваре-
ния». Точнее, диспепсия — это клинические симпто-
мы, отражающие нарушения функций различных ор-
ганов пищеварительной системы. Следует различать 
преимущественно желудочную, или гастродуоденаль-
ную, диспепсию; тонко- и толстокишечную, билиар-
ную, печеночную и панкреатическую диспепсию. 

Появление термина (и понятия) «синдром функци-
ональной диспепсии» описывают обычно следующим 
образом. В 1980 г. была создана Международная рабо-
чая группа по изучению проблемы функциональ- 
ных желудочно-кишечных расстройств (Multinational 
Working Teams to Develop Diagnostic Criteria for Func
tional Gastrointestinal Disorders). В 1984 г. W. Thomрson 
представил первое определение (дефиницию) СДФ, 
охарактеризовав его как «хронический рецидивирую-
щий, часто связанный с приемом пищи дискомфорт в 
эпигастральной области, который заставляет заподо-
зрить язвенную болезнь, но это положение не под-
тверждается» [7, 67]. В 1988 г. на Всемирном конгрессе 
гастроэнтерологов в Риме был создан постоянно дей-
ствующий Рабочий комитет по функциональным рас-
стройствам желудочно-кишечного тракта (Working 
Team Committee) под председательством D. Drossman, 

а в его составе — подкомитет по функциональным 
расстройствам желудка и двенадцатиперстной кишки 
(ДПК), который возглавил N. Talley [38]. Впервые 
рекомендации этого комитета по диагностике и лече-
нию функциональных гастроинтестинальных рас-
стройств появились в 1994 г. под названием «Рим-
ские критерии I» [52]. В 1999 г. были опубликованы 
«Римские критерии II», а в 2006 г. — «Римские крите-
рии III» [14, 44, 49]. В каждом из них пересматрива-
лись дефиниция, критерии диагностики, количество 
и наименование клинических форм (вариантов), тер-
минология и принципы лечения СФД. 

В разное время в качестве синонимов СФД поль-
зовались терминами «раздраженный желудок»,  
«эссенциальная и/или идиопатическая диспепсия», 
«эндоскопически негативная диспепсия», «неоргани-
ческая диспепсия», «неязвенная диспепсия», «псев-
доязвенный синдром» и др., но в конечном счете 
остановились на термине «синдром функциональной 
диспепсии» [7, 25, 54]. 

Таким образом, согласно предложенной версии, 
история изучения СФД начинается с 1980 г. Мы гото-
вы оспорить эту точку зрения и аргументировать свою 
позицию. Один из корифеев отечественной медицины 
В. П. Образцов (1849–1920) в своей монографии, из-
данной посмертно по сохранившейся рукописи его 
ближайшим учеником Н. Д. Стражеско в 1924 г. под 
названием «Болезни желудка, кишок и брюшины» 
[11], выделил главу «Функциональные диспепсии  
желудка» (с. 64–69), в которой дано следующее опре-
деление этого синдрома: «Под именем функциональ-
ных или нервных диспепсий желудка мы разумеем 
диспепсии, в основе которых мы не имеем определен-
ных структурных изменений самого желудка». И да-
лее: «Нервная функциональная диспепсия наряду с 
диспепсическими явлениями, наблюдающимися при 
органических страданиях желудка — катаре (хрони-
ческий гастрит. — Я. Ц.), язве, новообразованиях,  
расширениях желудка (гастропарез. — Я. Ц.) — суще-
ствует у большой массы больных с диспепсическими 
жалобами, в желудке которых ни клиническими, ни 
случайными патолого-анатомическими исследовани-
ями никаких явственных изменений мы не находим. 
Эти диспепсии приходится отнести за счет функцио-
нальных дефектов желудка, расстройства его функ-
ций — моторной, сенсорной и др.» [11]. 

Нетрудно убедиться в том, что В. П. Образцов 
предвосхитил почти все основополагающие положе-
ния авторов-составителей Римских критериев: опре-
деление сущности процесса как функционального 
расстройства, его значительную распространенность, 
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необходимость различать функциональную и орга-
ническую диспепсию, значение в ее патогенезе нару-
шений в системе нервной регуляции, моторной дис-
функции и гиперсенситивности [31]. 

В том же 1924 г. независимо от В. П. Образцова 
была опубликована работа немецких авторов K. West
phal и W. Kuckuck «Der Reizmagen» («раздраженный 
желудок») [74]. В ней было отмечено, что у больных с 
раздраженным желудком, несмотря на наличие сим-
птомов, напоминающих язву, тщательное рент
генологическое, эндоскопическое, функциональное 
(определение секреторной функции желудка. — Я. Ц.) 
и гистологическое исследование не обнаруживают ни 
язвы, ни гастрита. В качестве клинико-патогенетиче-
ских вариантов «раздраженного желудка» указанные 
авторы предлагали различать гипер- и гипоергиче-
ские формы в зависимости от преобладания парасим-
патического или симпатического тонуса вегетативной 
нервной системы [74]. 

Этот экскурс в прошлое указывает на то, что нали-
чие СФД, его клинические проявления и механизмы 
развития обсуждались задолго до появления реко-
мендаций «Римских критериев», причем в основных 
положениях «Римских критериев» нет ничего прин-
ципиально нового. 

Распространенность СФД, как утверждают, очень 
велика, особенно в развитых странах Европы и Се-
верной Америки, где диспепсические гастродуоде-
нальные расстройства встречаются у 30–40% населе-
ния, особенно в молодом возрасте и чаще у женщин, 
чем у мужчин [7, 14, 35, 39]. К врачу, однако, обраща-
ется только каждый четвертый или пятый [38], что 
свидетельствует о том, что симптоматика СФД не 
слишком обременительна для больных и в большин-
стве случаев существенно не влияет на качество жиз-
ни (КЖ). По мнению большинства авторов, изучав-
ших проблему СФД, чаще все же встречается «функ-
циональная», чем «органическая диспепсия», — в 
соотношении 50–70% и 30–50% [7, 31, 38, 39]. 

Сущность СФД, его этиология и патогенез. Соглас-
но определению, данному в Римских критериях I–III, 
СФД — это функциональный симптомокомплекс, от-
носящийся к гастродуоденальной области, который 
исключает любые органические, системные и/или ме-
таболические патологические процессы, способные 
объяснить имеющуюся симптоматику [44, 49, 52]. 

Этиология СФД до настоящего времени точно не 
установлена. Не случайно для ее обозначения иногда 
пользуются термином «эссенциальная, или идиопати-
ческая, диспепсия» [56]. B. Cash [43] полагает, что в 
основе СФД лежат недостаточно адаптированные пси-
хологические реакции на стрессорные воздействия, и 
рассматривает СФД как психосоматический процесс. 

Еще в 1992 г. были высказаны суждения о том, что 
СФД может развиваться в результате соматизации 
тревожно-депрессивных расстройств [48, 62, 68]. Эти 
предположения подтверждаются эффектом психоте-
рапии, гипнотерапии и назначения психотропных 
средств. У больных с СФД отмечен более выражен-
ный, чем в контроле, уровень тревожности, депрес-
сивный синдром, невротические и ипохондрические 
реакции [40]. Исследований этиологической роли 

психоэмоциональных расстройств при СФД пока не-
достаточно. 

В патогенезе СФД, безусловно, доказана ведущая 
роль нарушений моторной и эвакуаторной функций 
желудка и дискоординации желудочной и дуоденаль-
ной моторики. 

Среди конкретных механизмов развития гастро-
дуоденальных диспепсических расстройств при СФД 
необходимо назвать нарушение аккомодации же-
лудка (у 40–50% больных), что предполагает отсут-
ствие расслабления проксимальных отделов желуд-
ка после приема пищи и адекватного увеличения 
объема желудка. Это приводит к повышению вну-
трижелудочного давления, что влечет за собой появ-
ление болевых ощущений и ощущения полноты в 
эпигастрии после еды. 

Другим проявлением расстройства моторики же-
лудка при СФД является дизритмия, которая харак-
теризуется либо снижением (брадигастрия), либо 
(значительно реже) повышением (тахигастрия)  
перистальтической активности желудка (в норме 
около 3 имп/мин). Этот вид нарушений моторики 
желудка протекает со стазом его содержимого, тош-
нотой и (иногда) рвотой, а также ощущением пере-
полнения в эпигастрии (у 23–59%). Еще одной фор-
мой двигательных расстройств является дискоорди-
нация (десинхронизация) двигательной функции 
желудка и ДПК. В норме на каждое сокращение же-
лудка приходится четыре сокращения ДПК (12 со-
кращений в минуту). 

Таким образом, при СФД превалируют дискинез, 
гипокинез вплоть до гастропареза с задержкой эва-
куации содержимого желудка в ДПК (у 50% боль-
ных). Возможен дуоденогастральный рефлюкс.  
Эти данные были получены при электрогастро
энтерографии (4-канальный электрогастрограф 
Digitrapper-EGG, США) и сцинтиграфии желудка со 
стандартной пищевой нагрузкой, меченной радио
нуклидом, определяющей скорость и темп эвакуации 
пищи из желудка в ДПК [15, 32]. 

Еще один предполагаемый фактор патогенеза 
СФД — висцеральная гиперчувствительность слизи-
стой оболочки желудка (СОЖ), ее баро-, механо- и 
хеморецепторов к обычным пищевым раздражите-
лям, а также снижение порога чувствительности к 
растяжению (у 50–90% больных), но доказать это 
положение чрезвычайно трудно. Утверждают, будто 
гиперсенситивность СОЖ обусловливает появление 
болевых ощущений, отрыжки, иногда рвоты после 
приема пищи (у 33–61%). Необходимо обсудить 
принципиальный вопрос о предполагаемой роли ин-
фекции Helicobacter pylori (HP) в развитии СФД. Как 
известно, Маастрихтский консенсус по диагностике и 
лечению HP-ассоциированных заболеваний придер-
живается стратегии на тотальное уничтожение HP 
(test and treat strategy — выявлять и уничтожать). 
Большинство доказательных исследований, выпол-
ненных в основном зарубежными авторами, не под-
тверждает наличия определенной связи между 
HP-инфекцией и СФД. Установлено, что колониза-
ция СОЖ НР не сопровождается появлением  
каких-либо клинических симптомов, в том числе  
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диспепсическими явлениями: клиническая релевант-
ность у HP-инфекции полностью отсутствует [31]. 
Таким образом, диспепсический синдром не может 
быть обусловлен колонизацией СОЖ HP. 

В исследованиях N. Talley [42] не удалось обнару-
жить доказательств, подтверждающих роль HP-ин-
фекции в развитии СФД. F. Froehlich и соавт. [55] 
представили дополнительные факты об отсутствии 
какой-либо связи между наличием HP в желудке и 
развитием СФД. Они полагают, что HP не должен яв-
ляться мишенью для терапевтического воздействия 
при СФД, поскольку эрадикация HP не приводит к 
уменьшению клинических симптомов (боль, желу-
дочная диспепсия) и улучшению КЖ больных.  
R. Loffeld и соавт. [50] отрицают роль HP, в том чис- 
ле их цитотоксических (CagA-позитивных) штам-
мов, в этиологии СФД и необходимость проведения у 
этих больных эрадикационной (HP) терапии. 

P. Moayyedi и соавт. [73] провели тщательный 
многосторонний анализ систематизированных обзо-
ров (Annals of Internal Medicine и обновленных дан-
ных регистра контролируемых исследований 
Cochrane), охватывающих большое количество ран-
домизированных контролируемых исследований, 
посвященных роли НР в развитии СФД, которые 
были опубликованы до 2002 г. Вывод этих авторов 
однозначен: между СФД и НР-инфекцией отсутству-
ет закономерная связь. 

К аналогичным выводам пришли и другие авторы 
[46, 60, 69, 72]. Окончательную черту под обсуждае-
мой проблемой провели L. Laine и соавт. [61] путем 
мета-анализа наиболее доказательных рандомизиро-
ванных контролируемых исследований. Авторы при-
шли к выводу, что развитие СФД не связано с НР-ин-
фекцией, поэтому нет никаких оснований рекомен-
довать эрадикацию НР у больных с СФД, которая к 
тому же неэффективна. 

Таким образом, дискуссию на эту тему можно счи-
тать исчерпанной. Обобщая результаты обсуждения 
этой темы, P. Moayyedi и соавт. [46] не без сарказма 
заметили, что лица, принимающие решение об эра-
дикации НР у больных с СФД, должны быть готовы 
сами оплачивать это лечение. Что касается предполо-
жений о роли наследственной отягощенности в пато-
генезе СФД, то доказательных исследований по это-
му вопросу обнаружить не удалось. 

Клиническая картина. Проявления СФД много-
образны. Весьма любопытно и поучительно просле-
дить за «терминологическим творчеством» авто-
ров-составителей Римских критериев I–III. 

Первоначально (Римские критерии I, 1994) авто-
ры-составители предложили различать четыре кли-
нических варианта СФД: язвоподобный (с преиму-
щественным болевым синдромом); дискинетиче-
ский (с преобладанием диспепсических явлений), 
рефлюксоподобный (с доминированием симптома 
изжоги) и неспецифический (с неопределенными 
жалобами, не укладывающимися ни в один из пер-
вых трех вариантов). Неясно, на каком принципе ос-
новано это разделение клинических вариантов: 
язвоподобный — на наличии боли (жалобы), диски-
нетический — на нарушениях моторики (функция), 

неспецифический — на нетипичных, трудно класси-
фицируемых признаках. 

Еще в I950 г. И. М. Фунт [27] использовал термин 
«язвоподобный вариант» при обозначении одной из 
форм хронического гастрита (ХГ). В его предложени-
ях фигурировали и «опухолеподобная», и «диспепси-
ческая» формы ХГ. Тем самым он хотел подчеркнуть, 
что существует и болевая форма ХГ (gastritis dolorosa), 
и ХГ с преобладанием диспепсических жалоб, и ХГ, 
напоминающий клинические проявления рака же-
лудка (РЖ). В наше время составители Римских кри-
териев и их последователи утверждают, будто ХГ 
всегда протекает бессимптомно (?!) [14, 25, 44], что не 
соответствует реалиям. 

Известный гастроэнтеролог тех лет О. Л. Гордон 
[2] возражал против деления ХГ на язвоподобный и 
опухолеподобный, но только из деонтологических 
соображений: у впечатлительных, мнительных боль-
ных эти термины могли вызвать тревогу, даже панику 
из-за боязни, что ХГ может у них трансформировать-
ся в язву и РЖ. В клинической эпидемиологии такое 
психическое воздействие медицинского термина на 
больных получило название «эффект ярлыка» [26]. 

В качестве синонима СФД длительное время фигу-
рировал термин «неязвенная диспепсия» (non-ulcer 
dyspepsia), которым широко пользовались за рубежом 
и у нас в стране [25, 35, 40, 42, 46, 55, 61, 67, 69]. Тер-
мин явно неудачный. Например, при необходимости 
обозначить язвоподобный вариант СФД возникает 
настоящий «терминологический монстр»: «язвопо-
добная форма неязвенной диспепсии» (!). Кроме того, 
этот термин допускает возможность наличия при СФД 
различных органических заболеваний желудка, за ис-
ключением язвенной болезни (ЯБ) [29, 31]. 

Неудачен и термин «неспецифическая форма 
СФД»: в сущности, все клинические варианты СФД 
неспецифичны. Мы являемся убежденными против-
никами терминов, начинающихся с отрицания — ча-
стицы «не» (неязвенный, неспецифический и др.): они 
невольно вызывают вопрос: «Если не язвенный, то ка-
кой?» Аналогом термина «неязвенная диспепсия» яв-
ляется вовсе не СФД, а «язвенная болезнь без язвы» 
или «скрыто протекающая язвенная болезнь» [29, 31]. 

В отличие от Римских критериев I в Римских кри-
териях II осталось только три из четырех клиниче-
ских вариантов СФД: исключен «рефлюксоподоб-
ный вариант» с доминирующим симптомом изжоги, 
который решили перевести в «гастроэзофагеальную 
рефлюксную болезнь» (ГЭРБ) без эндоскопических 
признаков рефлюкс-эзофагита — в эндоскопически 
негативную форму ГЭРБ [49]. 

В Римских критериях III осталось уже только два 
клинических варианта СФД: исключен «неспецифи-
ческий вариант». При этом «язвоподобный вариант» 
СФД переименован в «болевой вариант» (epigastric 
pain syndrome — EPS), а «дискинетический вариант» 
— в «диспепсический, индуцированный приемом 
пищи» (meal-induced dyspeptic syndrome — MIDS). 
При этом для него почему-то предложено еще одно, 
альтернативное, название — «постпрандиальный 
дистресс-синдром» (postprandial distress-syndrome — 
PDS), которое мы считаем неудачным и излишним. 
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Как известно, термины «стресс» и «дистресс» были 
в свое время предложены Г. Селье [19], поэтому обра-
тимся к первоисточнику. По определению Г. Селье, 
«стресс (stress) — это неспецифический ответ орга-
низма на любое предъявленное к нему требование. 
Стресс — это сумма всех неспецифических феноменов 
(включая и повреждение, и защиту), стресс — не про-
сто нервное напряжение… стресса не следует избе-
гать… стресс — это аромат и вкус жизни… Полная сво-
бода от стресса означает смерть». Дистресс (distress) 
— это «вредоносный или неприятный стресс; это — 
горе, несчастье, истощение, недомогание» [19]. Воз-
никает вопрос, какое отношение имеет диспепсиче-
ский вариант СФД к дистрессу? Почему этот термин 
рекомендуют для обозначения именно диспепсиче-
ского варианта СФД, а не, к примеру, болевого вари-
анта? Вразумительного ответа на эти вопросы нет. 

Согласно Римским критериям III, болевой вари-
ант СФД (EPS) диагностируют на основании следую-
щих критериев: 

• периодически возникающей боли и/или жже-
ния в эпигастрии, обычно умеренной интенсивности, 
с частотой не менее одного раза в неделю; 

• отсутствия генерализованной боли и/или боли, 
локализованной в других отделах живота (помимо 
эпигастрия), или в грудной клетке, и отсутствия упор-
ной изжоги; 

• боли в эпигастрии, не исчезающей после отхож-
дения газов и дефекации; 

• отсутствия симптомов дисфункции желчного 
пузыря и сфинктера Одди. 

В примечании уточняется, что боль может иметь 
жгучий характер, но не должна распространяться ре-
тростернально, а болевые ощущения в эпигастрии, 
которые обычно возникают после приема пищи, мо-
гут иногда появляться и натощак. Кроме того, боле-
вой вариант СФД (EPS) может в части случаев соче-
таться с диспепсическим вариантом (MIDS). Дис-
пепсический вариант СФД (MIDS) характеризуется 
следующими признаками: 

• появлением беспокоящего ощущения полноты в 
эпигастрии после приема обычного объема пищи 
(прежнее название «дискомфорт»), минимум несколь-
ко раз в неделю. Замену краткого и точного термина 
«дискомфорт» на многословное описание ощущений 
больного мы считаем недостаточно оправданной;

• ощущением быстрого насыщения (сытости), 
препятствующим приему обычного объема пищи, ко-
торое появляется несколько раз в неделю. Дополни-
тельно могут беспокоить вздутие в верхней части жи-
вота и/или тошнота и чрезмерная отрыжка после еды. 
Отмечается, что диспепсический вариант СФД (MIDS) 
в части случаев может сочетаться с болевым (TDS). 

Кроме того, в Римских критериях III вдвое сокра-
щен временной критерий в диагностике СФД: сим-
птомы гастродуоденальной диспепсии должны на-
блюдаться в течение 12 нед. на протяжении послед-
них 6 мес. (а не 12 мес., как было ранее). Нетрудно 
заметить неопределенность, «зыбкость» диагности-
ческих критериев клинических вариантов СФД, кото-
рые к тому же могут сочетаться друг с другом. В кри-
терии диагностики СФД включены также симптомы, 

которые призваны помочь в дифференциальной диа-
гностике СФД и синдрома раздраженного кишечника 
(СРК) и ГЭРБ, но их значение обесценивается указа-
нием на возможность сочетанного течения СФД и с 
СРК (в 12–30% случаев), и с ГЭРБ (в 22–24%) [3, 23], 
что предельно усложняет диагностику СФД. 

Важнейшим условием диагностики СФД является 
его разграничение с «органической диспепсией». 
Функциональная диспепсия встречается примерно  
в два раза чаще, чем органическая, — в 65 и 35%  
случаев [36]. 

В Римских критериях перечислены основные за-
болевания верхних отделов пищеварительного трак-
та, которые могут стать причиной «органической 
диспепсии»: ЯБ, РЖ, ГЭРБ и ее осложнения, включая 
пищевод Барретта и аденокарциному пищевода, хро-
нический холецистит, в том числе калькулезный; 
хронический панкреатит. 

Обращает на себя внимание то, что в этот пере-
чень почему-то не включен ХГ — самое частое орга-
ническое заболевание пищеварительной системы. 
Это вызывает удивление и даже недоумение. 

Пытаясь как-то объяснить причину исключения 
ХГ из перечня органических заболеваний, противо-
речащих диагнозу СФД, ссылаются обычно на воз-
можность длительного латентного течения ХГ, а так-
же на то, будто диагноз ХГ — это чисто морфологиче-
ский, а не клинический диагноз. С этим невозможно 
согласиться. Латентное течение ХГ, действительно, 
встречается примерно в 50% случаев. Но длительное 
латентное течение наблюдается и при других заболе-
ваниях, в том числе гастроэнтерологических: при хо-
лелитиазе, РЖ и др. Клиницистам хорошо известно, 
что при ХГ возможны и боль, и диспепсия. 

Так, при антральном неатрофическом ХГ внутри-
желудочная рН-метрия регистрирует чаще всего  
гиперацидность, а электрогастрография — гипер- и 
дискинез желудка с преобладанием болевых ощуще-
ний, при фундальном атрофическом ХГ — гипоацид-
ность вплоть до ахлоргидрии, гипо- и дискинез же-
лудка с превалированием диспепсических явлений 
(отрыжка, тошнота, снижение аппетита, тяжесть в 
подложечной области после приема пищи, неприят-
ный привкус во рту и др.) [33]. Эти данные подтвер-
ждаются и другими авторами, изучавшими этот во-
прос [28, 34]. 

Таким образом, можно с уверенностью утвер-
ждать, что ХГ — это не только морфологическое, но и 
клиническое понятие. Неопределенность, двойствен-
ность позиции авторов-составителей Римских крите-
риев в отношении ХГ уже породила появление такого 
терминологического уродца, как «ХГ с СФД», в кото-
ром объединено два взаимоисключающих патологи-
ческих процесса: ХГ и СФД, органическая и функци-
ональная диспепсия [12]. 

В Японии, где некоторые авторы также злоупотре-
бляют подобным диагнозом, появилась знамена-
тельная публикация [57]. Группа авторов в течение 
10 лет наблюдали более 1 тыс. пациентов с различны-
ми гастродуоденальными заболеваниями, ассоции-
рованными с НР-инфекцией. К концу срока наблю-
дения они диагностировали развитие РЖ у 2,2% 
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больных с гиперпластическими полипами желудка, у 
3,4% больных с ЯБ желудка и у 3,7% пациентов с 
СФД (?!); при ЯБ ДПК случаев развития РЖ не отме-
чено. На основании этих данных указанные авторы 
предложили включить пациентов с СФД в группу 
больных с предраковыми заболеваниями (?!). 

Совершенно очевидно, что СФД как функцио-
нальный синдром, не имеющий морфологического 
субстрата, не способен эволюционировать в РЖ. Раз-
витие РЖ у небольшой части наблюдавшихся боль-
ных с СФД в действительности объясняется наличи-
ем у них атрофических форм ХГ, который скрывался 
за «фасадом» (диагнозом) СФД в сочетании с ХГ [57]. 
Это пример того, к каким парадоксальным ошибоч-
ным заключениям можно прийти при совмещении 
диагнозов СФД и ХГ [29]. 

Х. Пахарес-Гарсия [13] считает, что ХГ — это са-
мостоятельное заболевание (нозологическая форма), 
имеющее свою этиологию, патогенез, гистопатологи-
ческую и клиническую картину, а СФД — это функ-
циональный клинический синдром, не имеющий 
морфологического субстрата. 

К этому можно добавить, что СФД как функцио-
нальный синдром обычно не прогрессирует и имеет 
благоприятные течение и исход. В то же время ХГ — 
это органический прогрессирующий процесс, проте-
кающий с нарастающей атрофией железистого эпи-
телия и секреторной недостаточностью вплоть до 
желудочной ахилии с повышенным риском развития 
РЖ [29]. Именно поэтому совмещение диагнозов 
СФД и ХГ недопустимо, так как тем самым нарушает-
ся сам фундамент, на котором базируется учение о 
функциональных расстройствах желудочно-кишеч-
ного тракта, и лишается смысла разграничение функ-
циональной и органической диспепсии [29]. 

Еще один важный вопрос, требующий обсуждения: 
СФД — это не нозологический, а синдромный диагноз, 
который трактуется как окончательный. Некоторые 
отечественные авторы безапелляционно заявляют: 
«СФД является самостоятельной нозологической еди-
ницей и кодируется в Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра (МКБ-10, 1995) шифром 
К30» [41]. Оба этих утверждения, по меньшей мере, 
спорны. В последнее время в зарубежных публикаци-
ях прослеживается весьма негативная тенденция: под-
мена нозологических форм синдромным диагнозом 
— ничем не оправданная «нозологизация» синдромов. 

Ведущие отечественные патологи Д. С. Саркисов 
[17] и В. В. Серов [22] считали, что «синдромный ди-
агноз — это диагноз незнания», подчеркивая: «син-
дром — понятие патогенетическое, а нозология — 
этиологическое». Выдающийся клиницист и ученый 
В. Х. Василенко [1] тоже был противником синдром-
ного диагноза. «Синдромные диагнозы, — считал он, 
— уводят нас от сути заболевания» [1]. Другой круп-
ный клиницист и ученый И. А. Кассирский [5] отме-
тил: «Некоторые пытаются прятать свое неумение 
разобраться в подлинной нозологии за синдромной 
диагностикой». 

Синдром — это промежуточный этап в нозологи-
ческой диагностике. В. В. Серов [22] справедливо за-
метил: «Синдромов около 1,5 тыс., а нозологических 

единиц, патогенез которых обеспечивается этими 
синдромами, более 20 тыс.». 

В ряде случаев под маской синдромного диагноза 
скрываются опасные, но до определенного времени 
компенсированные органические патологические 
процессы вплоть до злокачественных опухолей. 

Не подтверждается и утверждение, будто СФД от-
ражен в МКБ-10. Под шифром К30, на который ссы-
лаются упомянутые выше авторы [41], значится дис-
пепсия, но без конкретизации: функциональная или 
органическая; отдельного упоминания о СФД нет в 
отличие от СРК, который представлен в МКБ-10 тре-
мя шифрами: К58.0 (СРК с диареей), К59.0 (запор) и 
К58.9 (болевая форма СРК). Еще один спорный во-
прос, требующий обсуждения: «Можно ли признать 
существование чисто функциональных заболеваний 
и синдромов?» 

Деление болезней и синдромов на функциональные 
и органические, принятое в клинической медицине, 
вызывает обоснованный протест со стороны патомор-
фологов, которые отстаивают единство структуры и 
функции и считают все так называемые функциональ-
ные болезни и синдромы структурно-функциональ-
ными. Д. С. Саркисов утверждал: «Всегда можно обна-
ружить морфологические изменения, соответствую-
щие тонким и динамичным изменениям функций» 
[17, 18]. О нерасторжимом единстве структуры и функ-
ции говорил и В. Х. Василенко в своем ярком по форме 
и точном по смыслу афоризме, вынесенном в качестве 
эпиграфа к этой статье [20]. Патоморфологи доказы-
вают, что с помощью электронной микроскопии,  
гистохимии, молекулярной биологии и генетики при 
так называемых функциональных болезнях и синдро-
мах, как правило, определяются структурные измене-
ния клеточных мембран, ядерных и цитоплазматичес
ких органелл, рецепторного аппарата и т. п. [18, 21]. 

Различия между тонкими структурными измене-
ниями, выявляемыми при так называемых функцио-
нальных заболеваниях и синдромах с помощью уль-
трасовременных методов диагностики (электронная 
микроскопия, гистохимия и др.), и грубыми морфо-
логическими изменениями в структуре органов и тка-
ней, определяемыми при световой микроскопии, со-
стоят, по нашему мнению, в обратимости первых и 
необратимости вторых, которые к тому же склонны к 
прогрессированию. 

Диагноз СФД — это диагноз исключения. Необ
ходима дифференциальная диагностика СФД и  
всех заболеваний органической природы, которые 
могут стать причиной «органической диспепсии», 
включая ХГ.

Тщательно собранный анамнез должен дать врачу 
важную информацию об образе жизни пациента, на-
личии и частоте стрессорных ситуаций, психоэмоцио-
нальном статусе, вредных привычках (курение, алко-
голизм, наркомания), пищевых привычках и пристра-
стиях, режиме питания, злоупотреблении крепким 
кофе, особенно перед сном, и т. п. Важно устано- 
вить, не принимает ли больной фармакологических 
средств, оказывающих ирритативное и повреждающее  
действие на СОЖ (нестероидных противовоспали-
тельных средств и др.). 
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Для дифференциальной диагностики СФД и орга-
нических заболеваний, которые могут обусловить по-
явление «органической диспепсии», используют весь 
современный арсенал инструментальной и лаборатор-
ной диагностики (эзофагогастродуоденоскопия, ульт-
развуковое исследование, компьютерная томография 
и т. п.), включая прицельную биопсию и морфологиче-
ское исследование биоптатов желудка, общий и биохи-
мический анализы крови, суточную интрагастральную 
рН-метрию, электрогастрографию, гастросцинтигра-
фию; определение колонизации СОЖ НР (неинвазив-
ные и инвазивные методы) и др. Целесообразно оце-
нить КЖ больных с СФД с помощью специального 
опросника SF-36 и индекса диспепсии Nepean [51].

В Римских критериях II и III предложен перечень 
симптомов, названный синдромом тревоги (alarm 
syndrome), или синдромом красных флагов (red flags 
syndrome). Данные симптомы (при их наличии)  
полностью исключают диагноз СФД. Важнейшие из 
них — это симптом прогрессирующей дисфагии; кро-
вавая рвота (haеmatemesis) и кровавый стул (melena); 
лихорадка; немотивированное похудение; анемия, 
лейкоцитоз, повышенная СОЭ; патологические сдвиги 
в биохимическом анализе крови; появление первых 
симптомов диспепсии после 45–50 лет [14, 44, 49]. На-
личие любого из перечисленных симптомов исключа-
ет диагноз СФД.

Лечение. Больным с СФД необходимо комплекс-
ное и индивидуализированное лечение. Важнейшим 
элементом лечения является упорядочение образа 
жизни (lifestyle modification): сна и бодрствования, ра-
боты и отдыха, отказ от курения и приема алкоголь-
ных напитков. Следует по возможности избегать при-
ема лекарств, оказывающих раздражающее действие 
на желудок, а также стрессорных ситуаций, конфлик-
тов и ссор. В связи с этим высказывается мнение о не-
обходимости образования больных (education), сня-
тия напряжения (reassurance) [39]. Больные с СФД 
нуждаются в психологической поддержке. 

Лечебное питание при СФД не разработано. С уче-
том патогенеза этого синдрома следует рекомендо-
вать дробное питание небольшими порциями с ис-
ключением механически грубых сортов пищи, острых, 
раздражающих блюд, различных специй, пережарен-
ной, маринованной, копченой и соленой пищи. Важно 
учитывать личный опыт больного в отношении пере-
носимости тех или иных продуктов и блюд. При фар-
макотерапии следует ставить перед собой реалистиче-
ские цели лечения (realistic treatment goals) [39, 59]. 

В связи с предполагаемым значением психоэмо-
циональных и психосоциальных факторов и связан-
ных с ними тревожно-депрессивных и личностных 
расстройств в развитии СФД рекомендуется приме-
нение психо- и гипнотерапии [25, 30, 39, 43, 62].  
E. Calvert и соавт. [63] использовали гипнотерапию 
при лечении 126 больных с СФД в течение 16 нед.; 
отдаленные результаты прослежены на протяжении 
56 нед. По отдаленным результатам улучшение кли-
нической симптоматики наблюдалось у 73% боль-
ных (против 43% при фармакотерапии; р<0,05), а 
улучшение КЖ — у 44% (против 20%;р<0,05). После 
курса лечения больные реже обращались к врачу и 

принимали меньше лекарств, что обеспечило и опре-
деленный экономический эффект. 

Из психотропных средств чаще всего используют 
антидепрессанты со сбалансированным действием  
и бициклической структурой: пароксетин (паксил) с  
антидепрессивным и противотревожным действием в 
дозе 20 мг/сут. Еще один препарат этой группы — ци-
талопрам (ципрамил) применяют в дозе 20–40 мг/сут 
длительно. Из анксиолитиков (противотревожных 
средств) — производных бензодиазепина положи-
тельный эффект был достигнут при применении гран-
даксина (тофизопама) по 50–100 мг 1–3 раза в сутки  
в течение 2 нед.; препарат благоприятно влияет на 
психовегетативный синдром, устраняет тревогу и спо-
собствует коррекции функциональных нарушений 
[14, 16, 24, 30, 71]. Из-за побочных эффектов анксио-
литики назначают коротким курсом. 

При болевом варианте СФД рекомендуют назна-
чение ингибиторов протонной помпы: омепразола 
(по 20 мг 2 раза в сутки) или рабепразола (1020 мг  
2 раза в сутки в течение 3–4 нед.). Их эффективность 
при СФД, однако, составляет в среднем только 39,5% 
(плацебо 30%) [23, 29, 38–41, 47]. Применение инги-
биторов протонной помпы, по нашему мнению, недо-
статочно обосновано. Изредка этим больным назна-
чают и антациды (маалокс-суспензия, фосфалюгель 
и др.) с сомнительным эффектом. Для воздействия на 
основной патогенетический фактор развития СФД — 
нарушение моторно-эвакуаторной функции желуд- 
ка — используют современные прокинетики, усили-
вающие и нормализующие двигательную функцию 
желудка. Высокой оценки при лечении СФД заслу-
живает новый прокинетик итоприда гидрохлорид 
(ганатон), оказывающий двойное действие — анти-
дофаминергическое и антихолинэстеразное; он ока-
зался и анальгетиком. Препарат назначают в дозе  
100 мг 3 раза в сутки в течение 8 нед. Обезболиваю-
щий эффект достигается у 59–64% больных (плацебо 
41%; р<0,05), исчезают ощущение тяжести и пере-
полнения в эпигастрии у 73% (плацебо 63%; р=0,04), 
КЖ улучшается на (18±21,9) балла (плацебо 
(13,2±19,4) балла; р=0,02). Эффект оценивали по 
6-балльной шкале (Лидсовский опросник диспепсии, 
Leeds dyspepsia questionnaire — LDQ) [1, 7, 37]. 

При диспепсическом варианте СФД оправдано на-
значение прокинетиков — домперидона (мотилиума) 
и метоклопрамида (церукала), действующих как ан-
тагонисты дофаминовых рецепторов в триггерной 
зоне хеморецепторов (по 10 мг 3 раза в сутки в тече-
ние 3–4 нед.) [10, 23, 29, 31, 39]. 

Особого внимания заслуживает тримебутин (де-
бридат, тримедат) — антагонист опиатных рецепто-
ров, действующий на энкефалинергическую систему 
регуляции моторики. Имея сродство к регуляторам 
возбуждения и торможения моторики, тримебутин 
оказывает модулирующее (нормализующее) действие 
как при гипер-, так и гиподискинезе желудка и  
ДПК (по 100–200 мг 3 раза в сутки в течение 3–4 нед.). 
Из альтернативных методов лечения СФД по- 
лучил положительную оценку препарат STW 5-II из 
лекарственных трав (экстракт стручков горького пер-
ца, цветов маточной травы, листьев мяты перечной, 
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тмина полевого, корня солодки и лимонного бальза-
ма). При лечении 120 больных с СФД в течение трех 
последовательных 4-недельных курсов отмечено ис-
чезновение клинических симптомов уже после пер-
вых 4 нед. у 43,4% (плацебо 3,3%; р<0,01) [70]. 

Авторы-составители Римских критериев I–III,  
как и их последователи, ссылаясь на указания Ма
астрихтского консенсуса, рекомендуют эрадикацию 
НР у больных с СФД, хотя и признают ее сомнитель-
ную эффективность [10, 12, 14, 25, 44, 49, 52]. Мы 
убеждены, что эрадикация НР при СФД ничем не 
оправдана, так как: 

• НР не участвуют в патогенезе СФД и (тем более) 
не являются его этиологическим фактором [7, 13]; 

• НР обнаруживают в желудке у больных с СФД в 
46–64,8% случаев, что меньше, чем в общей популя-
ции (85–91%) [7, 14]; 

• после успешной эрадикации НР уже через 6 мес. 
у 38,7% больных симптомы СФД рецидивируют при 
отсутствии НР в желудке [6, 7]; 

• частота и выраженность болевого и диспеп
сического синдромов при СФД у инфицированных  
и не инфицированных НР практически не различа
ются [7, 41]; 

• ликвидация симптомов СФД после эрадикации 
НР не превышает 25%, что не отличается от эффекта 
плацебо (30%) [8]; 

• необоснованная эрадикация НР при СФД спо-
собствует селекции резистентных к лечению и цито-
токсических штаммов НР, повышает колонизацию же-
лудка грибами рода Candida (с 16,5 до 33%) [4, 8, 9, 29]; 

• эрадикация НР в желудке у больных с СФД  
способствует учащению ГЭРБ и ее грозных осложне-
ний [58, 65]. 

Лишь в единичных публикациях пытаются до
казать целесообразность эрадикации НР при СФД,  
но странным образом в каждой из них ведущим авто-
ром является руководитель группы «Маастрихта»  
P. Malfertheiner [54]. 

Заключая обзор по проблеме СФД, можно кон-
статировать, что нечеткость, неконкретность и про-
тиворечивость многих положений Римских крите-
риев I–III о дефиниции и диагностических критери-
ях СФД, требования его разграничения с СРК и ГЭРБ 
при одновременном признании возможности их со-
четанного течения, выделение клинических форм 
СФД и обоснование их различий и в то же время ука-
зание на то, что их симптомы могут встречаться при 
обоих клинических вариантах, терминологическая 
чехарда, — все это подрывает доверие к учению о 
СФД. А необходимость использовать многочислен-
ные современные методы инструментального и ла-
бораторного исследования для дифференциальной 
диагностики и разграничения функциональной и ор-
ганической диспепсии предельно усложняет и удо-
рожает этот процесс [29, 31, 38, 39]. Наконец, тот 
факт, что авторы-составители Римских критериев 
допускают возможность совмещения диагнозов 
СФД и ХГ, функциональной и органической дис-
пепсии, разрушает сам фундамент, на котором зиж-
дется учение о функциональных гастродуоденаль-
ных синдромах.
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В статье обсуждаются дефиниция, распространен-
ность синдрома функциональной диспепсии (СФД), 
представлена краткая история вопроса, приводят-
ся приоритетные работы В. П. Образцова и других 
авторов по этой проблеме, современные взгляды 
на этиологию и патогенез СФД, в том числе обсуж-
дается роль Helicobacter pylori инфекции в его раз-
витии. Представлены клинические варианты СФД и 
критерии их диагностики, принципы разграничения 
функциональной и органической диспепсии. Особое 
внимание уделяется спорному вопросу о соотноше-
нии СФД и хронического гастрита; обсуждаются про-
блемы нозологической и синдромной диагностики, 
взаимоотношений структуры и функции, цели и ме-
тоды лечения СФД, другие дискуссионные вопросы. 
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Ключові слова: функціональна диспепсія, хронічний 
гастрит, діагностика, лікування, ефективність

У статті обговорюються дефініція, поширеність син-
дрому функціональної диспепсії (СФД), представле-
на коротка історія питання, наводяться пріоритетні 
роботи В. П. Образцова та інших авторів з цієї про-
блеми, сучасні погляди на етіологію і патогенез СФД, 
зокрема обговорюється роль інфекції Helicobacter 
pylori в його розвитку. Представлені клінічні варіан-
ти СФД і критерії їх діагностики, принципи розмежу-
вання функціональної і органічної диспепсії. Особ
лива увага приділяється спірному питанню про спів-
відношення СФД і хронічного гастриту; обговорю-
ються проблеми нозологічної і синдромної діагнос-
тики, взаємин структури і функції, мети і засобів ліку-
вання СФД, інші дискусійні питання.
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Definition and prevalence of syndrome of functional 
dyspepsia (SFD) are discussed along with the brief 
history of the problem, priority works of V. P. Obraztsov 
and other authors, current views of SFD etiology and 
pathogenesis with reference to the role of H. pylori 
infections. Clinical variants of SFD, their diagnostic 
criteria and principals of differential diagnostics are 
described. Special attention is given to the debatable 
relationship between SFD and chronic gastritis. 
Nosological and syndromal diagnostics, structure-
function relationship, goals and methods of SFD 
treatment and other matters of dispute are considered.


