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Актуальність досліджень з приводу функціональ­
них гастроінтестинальних розладів (ФГІР) зумовле­
на загальносвітовою поширеністю, що становить 
40%. Важливість проблеми підтверджується тим, що, 
за даними останнього метааналізу, у середньому 21% 
усього населення має симптоми диспепсії, яка вважа­
ється недослідженою. Поширеність диспепсії в різ­
них популяціях сильно варіює, що пов'язано з різ­
ною інтерпретацією та вираженістю симптомів, 
різними діагностичними критеріями, факторами 
навколишнього середовища, локальною поширені­
стю органічних захворювань, таких як виразки або 
рак шлунка. У пацієнтів з диспепсією сильно знижу­
ється якість життя, що пов'язано з  емоційним дис­
тресом внаслідок постійної наявності симптомів, 
з витратами на придбання ліків та зниженням пра­
цездатності [22]. Диспепсію частіше виявляють у жі­
нок, курців, пацієнтів, що використовують нестероїд­
ні протизапальні препарати, та осіб, інфікованих 
Helicobacter pylori . У жінок вона є поширенішою, ніж 
у чоловіків, хоча з віком ця розбіжність нівелюється  
[21]. Крім того, на  частку ФГІР припадає 12% усіх 
консультацій на первинній ланці медичної допомоги 
та 30% усіх гастроентерологічних амбулаторних 
консультацій. За оцінками дослідників, у цих хворих 
спостерігається дуже низька якість життя, гірша 
за  аналогічний показник в  осіб із  застійною серце­
вою недостатністю ІІІ функціонального класу чи рев­
матоїдним артритом. Низька якість життя та значні 
витрати зумовлюють потребу в швидкій діагностиці 
та своєчасному лікуванні у разі ФГІР. Якщо розгля­
дати клінічні прояви, то ця патологія супроводжу­
ється   хронічним болем, іншими функціональними 
розладами: синдромом хронічної втоми, у ⅔ пацієн­
тів розвивається тривожність або депресія [17, 18]. 

В Україні поширеність функціональної диспепсії 
(ФД) сягає 30–40%, однак реальна кількість пацієн­
тів може бути більшою, оскільки значна частина на­
селення з  подібними скаргами до спеціаліста не 
звертається, а  у звітах лікарів первинної медичної 
допомоги домінує діагноз «хронічний гастрит», 
який є неправомірним без гістологічного досліджен­
ня, яке здебільшого не проводять. Відтак, слід очіку­
вати, що поширеність диспепсії в  Україні значно 

перевищує дані офіційної статистики. Приблизно 
50% пацієнтів практикують самолікування, у  біль­
шості випадків, користуючись порадами фармацевта 
місцевої аптеки, і  лише 1 із 4 хворих звертається 
за консультацією до лікаря. Отже, профілактика та 
лікування при ФД є актуальними медичними про­
блемами [22]. 

Стосовно визначення ФД, то вважається, що про 
розлад травлення / диспепсію вперше згадували 
у  своїх працях Гіппократ і  Гален [11]. Вони надали 
таку характеристику ФД: «Функціональною диспе­
псією можна вважати епізодично рецидивуючий або 
постійний біль у животі або дискомфорт, або будь-які 
інші симптоми, що відносяться до верхньої частини 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ), крім кровотечі 
або жовтяниці, тривалістю 4 тижні або довше. Функ­
ціональна диспепсія може включати кілька симпто­
мів: біль у животі / дискомфорт, печію або інші про­
яви шлунково-стравохідного рефлюксу, анорексію, 
нудоту та блювання, метеоризм або відрижки пові­
трям, раннє насичення або надмірне переповнення 
після їди, здуття живота або флатуленцію». 

Симптоми ФД залишалися надто невизначени­
ми і  тяжкими для сприйняття пацієнтами, що 
знайшло своє відображення і в художній літературі. 
У  ній ця проблема висвітлювалася здавна. Напри­
клад, Вільям Шекспір у  «Коріолані» написав про 
диспепсію так: «Якщо ти захворів на морі або 
на  суші, якщо ти за пазухою спочатку відчуваєш 
перенасичення та розлад шлунка, необхідно відігна­
ти нудьгу». Джеймс Джойс у романі «Улісс» надав 
таку характеристику симптому печії: «Том Рочфорд 
висипав порошок зі згорнутого в  трубочку паперу 
у воду, поставлену перед ним. — Ця проклята диспе­
псія, — сказав він, перш ніж випити. — Хлібна сода 
дуже добре допомагає, Деві» [24]. 

І вже у наш час головним медичним документом 
стали рекомендації, викладені в Римських критері­
ях. У Римських критеріях IV рекомендується роз­
глядати ФД як широке поняття, яке охоплює: паці­
єнтів з  післяпрандіальним дистрес-синдромом 
(ПДС), що характеризується виникненням дис­
пепсичної симптоматики, індукованої вживанням 
їжі; хворих з епігастральним больовим синдромом 
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(ЕБС), при якому епігастральний біль або епіга­
стральне печіння не виникають виключно відразу 
після прийому їжі, а можуть розвиватися і під час 
їди або навіть їх вираженість зменшується при при­
йомі їжі; а також осіб з перехрещенням симптомів 
ПДС та ЕБС (оверлап ЕБС та ПДС), при якому від­
значаються як диспепсичні симптоми, індуковані 
прийомом їжі, так і епігастральний біль та / або пе­
чіння [23].

Отже, Римський комітет запропонував деталізу­
вати визначення ФД шляхом докладнішої характе­
ристики симптомів. А саме: діагноз «функціональ­
на диспепсія» рекомендується застосовувати для 
визначення захворювання неорганічної природи, 
що характеризується перебігом з  типовим перелі­
ком диспепсичних скарг (епігастральний біль, раннє 
насичення, відчуття переповнення після їди, епіга­
стральна печія), які турбують пацієнта не менше, 
ніж 12 тижнів (не обов’язково послідовних) про­
тягом останніх 6 місяців, і які не є проявом органіч­
ної патології, що могла б спричинити вказані дис­
пепсичні симптоми. 

Слід відмітити, що вже згідно з  IV Римськими кри­
теріями виокремлюють ФГІР дорослих і ФГІР дітей. 
Вони класифікуються таким чином: функціональні 
гастроінтестинальні порушення (диспепсія; хронічні 
нудота і блювання; здуття; румінація); функціональні 
порушення стравоходу (функціональний загруднин­
ний біль; функціональна печія; рефлюкс-езофагіт, 
гіперчутливість; комок у горлі; функціональна дис­
фагія); функціональні кишкові розлади (синдром по­
дразненого кишечника; функціональне здуття; 
функціональний закреп; функціональний пронос); 
функціональні аноректальні розлади (аноректальний 
біль; функціональні порушення дефекації). При цьо­
му відповідно до  IV Римських критеріїв ФД харак­
теризується наявністю ≥1 з  таких симптомів: 
постпрандіальне відчуття переповнення, раннє наси­
чення, біль та печія в епігастральній ділянці. Ці симп­
томи мають бути наявними впродовж попередніх 
3 міс і розпочинатися щонайменше за 6 міс до вста­
новлення діагнозу. 

З  етіологічної точки зору всі пацієнти з  дис­
пепсичними симптомами можуть бути розділені 
на дві основні групи: хворі з органічними, системни­
ми або метаболічними причинами диспепсичної 
симптоматики, які можуть бути ідентифіковані під 
час проведення традиційних діагностичних проце­
дур (наприклад пептичні виразки, злоякісні пухли­
ни, панкреатобіліарна патологія, ендокринні розла­
ди, прийом гастротоксичних медикаментів). За від­
повідного лікування чи якщо вираженість симптомів 
диспепсії внаслідок терапії зменшується, або ж вони 
зникають, то такий стан трактується як вторинна 
диспепсія через відомі причини, включаючи інфек­
цію Helicobacter рylori. Helicobacter pylori-асоційована 
диспепсія, згідно з Кіотським глобальним консенсу­
сом, розглядається як підгрупа вторинної диспепсії, 
симптоми котрої протягом 6–12 міс зникають або 
значно зменшуються після ерадикаційної терапії. 
Helicobacter pylori-негативним хворим на диспепсію 
віком до 50 років за відсутності симптомів тривоги 

рекомендується емпірична терапія інгібіторами про­
тонної помпи (ІПП) або призначення комбінації 
ІПП і прокінетика (сильна рекомендація, докази ви­
сокої якості) [16].

Пацієнти, у  яких наявна симптоматика не може 
бути пояснена за допомогою проведення традицій­
них діагностичних методів, розглядаються як особи, 
що мають ФД, яка є своєрідною термінологічною 
«парасолькою» [18]. 

Лікар у першу чергу звертає увагу на постійне або 
таке, що систематично виникає протягом 3 місяців 
і більше, відчуття важкості чи переповнення шлунка, 
що з’являється після їди, нудоту, біль або дискомфорт 
в епігастрії, здуття верхнього відділу живота. На жаль, 
ці ознаки характерні для багатьох інших захворювань, 
і для їх виключення призначаються додаткові дослі­
дження: загальний аналіз крові і сечі, біохімія крові (ви­
значення вмісту глюкози в крові; визначення наявно­
сті глюкози в сечі; протеїнограма; дослідження елек­
тролітів крові; визначення вмісту білірубіну в крові та 
його фракцій; визначення активності амінотрансфераз 
(аланінамінотрансфераза, аспартатамінотрансфера­
за)); копрограма; езофагогастродуоденоскопія, яка 
за необхідності супроводжується взяттям шматочка 
тканини на гістологічне дослідження; тестування 
на наявність хелікобактерної інфекції; глютенової не­
достатності; призначення ультразвукового досліджен­
ня (УЗД) органів черевної порожнини (печінки, жовчо­
вивідних шляхів / підшлункової залози) тощо [13, 15]. 
Відсутність відхилень від норми за результатами всіх 
проведених досліджень та огляду хворого змушує за­
мислитися саме про один з варіантів ФД. 

 Однак існує ряд ознак, за наявності яких діагноз 
ФД виключений і  слід шукати іншу хворобу. Це — 
«симптоми тривоги», що сигналізують про наяв­
ність невиявленої органічної патології (втрата маси 
тіла без видимих причин; виникнення симптомів пе­
реважно в нічний час; постійний сильний біль у жи­
воті, який стає головним симптомом розладу; підви­
щення температури тіла; збільшення печінки та се­
лезінки; зміна лейкоформули, ознаки анемії, зміни 
в біохімії крові). У такому разі рентгенологічне до­
слідження має включати оглядову рентгеноскопію / 
рентгенографію органів грудної та черевної по­
рожнини, рентген-дослідження стравоходу, шлун­
ка, дванадцятипалої кишки, пневмогастрографію. 
Ендоскопічне дослідження спрямовується не тільки 
на візуалізацію слизової оболонки шлунка, дванад­
цятипалої кишки, але й на виявлення її морфологіч­
них змін (шляхом біопсії) [7]. 

Певне значення для діагностики і  тактики ліку­
вання мають чинники ризику розвитку ФД. У  бага­
тьох дослідженнях було ідентифіковано різні факто­
ри ризику виникнення диспепсії, які включали: жі­
ночу стать, вік, високий соціально-економічний 
статус, використання нестероїдних протизапальних 
препаратів, інфікування Helicobacter pylori, інші (зни­
ження рівня урбанізації, низький освітній рівень, 
життєві труднощі, виплачування кредитів, відсут­
ність центрального опалення та ін.). Цікаво, що ку­
ріння лише частково асоціювалося з диспепсією, тоді 
як вживання алкоголю та кави — ні. 
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Не виключено, що синдром надмірного бактері­
ального росту (СНБР), який персистує, у  хворих 
на ФД може визначати рефрактерність стандартних 
підходів до фармакотерапії при цьому функціональ­
ному захворюванні ШКТ [8, 25]. 

Патофізіологічними механізмами ФД вважають 
випорожнення шлунка. Уповільнене випорожнення 
шлунка відзначається у середньому у 25–35% усіх 
пацієнтів із ФД, тоді як швидке його випорожнен­
ня спостерігається лише у  5% хворих. Кореляція 
між швидкістю випорожнення шлунка та виник­
ненням симптоматики залишається невизначе­
ною. Виражене уповільнення швидкості спорож­
нення шлунка, що діагностується як гастропарез, 
частіше проявляється нудотою та блюванням, а та­
кож втратою апетиту, хоча може бути й асимптом­
ним. Погіршення шлункової акомодації є іншою 
складовою. Шлункова акомодація контролюється 
ваго-вагальним рефлексом, що виникає внаслідок 
вживання їжі та опосередкованим шляхом актива­
ції нервових закінчень у стінці шлунка. Для хворих 
на ФД характерним є ненормальний розподіл спо­
житої їжі з переважним накопиченням хімусу в ан­
тральному відділі та зменшенням заповнення 
проксимальних відділів шлунка. Редукування 
релаксації шлунка у  відповідь на вживання їжі 
відзначається приблизно у 30–35% хворих на ФД, 
причому частіше виникає після перенесених ін­
фекційних гастроентеритів.

Одним з механізмів ФД вважається шлункова та 
дуоденальна гіперсенситивність до розтягування, кис­
лоти та інших інтралюмінальних стимулів. Гіпер­
сенситивність шлунка та дванадцятипалої кишки 
до механічних стимулів у хворих на ФД відзначаєть­
ся часто, хоча взаємозв’язок між гіперсенситивністю 
натще та появою симптомів залишається неясним. 
Хворі на ФД також демонструють гіперсенситив­
ність до хімічних стимулів, таких як інтралюміналь­
на кислота або ліпіди. Використання ІПП незалежно 
від кислотозалежних ефектів може зменшувати 
дуоденальну еозинофілію, а блокатори Н2-гістаміно­
вих рецепторів можуть працювати завдяки анти­
гістамінним ефектам (зменшення надходження опа­
систих клітин та їх дегрануляції у  частини хворих 
на  ФД). У  пацієнтів із ФД нерідко відмічають дуо­
денальну еозинофілію, причому вона явно пов'язана 
з  відчуттям раннього насичення [27]. У  патогенезі 
запалення дуоденальної слизової оболонки та підви­
щення її проникності беруть участь такі провоку­
вальні фактори, як інфекції, стреси, кислота, паління 
та харчова алергія. До того ж певну роль у патологіч­
них процесах відіграє і такий механізм, як низькоін­
тенсивне дуоденальне запалення, підвищення проник­
ності слизової оболонки та харчові антигени. Слизо­
вий бар'єр гастродуоденальної зони виступає 
першою лінією захисту від патогенів та подразню­
вальних субстанцій, що надходять у просвіт шлунка, 
і тому він може порушуватися. 

Стосовно інфекції Helicobacter pylori. Вона розгля­
дається як можливий фактор розвитку ФД тільки 
за  умови успішної ерадикації інфекції, що супрово­
джується зникненням усіх симптомів [12]. 

Передбачається, що після успішної ерадикації 
може нормалізуватися шлункова секреція та гормо­
нальний статус, хоча не слід виключати й такі меха­
нізми, як запобігання раніше недіагностованим 
пептичним виразкам або модифікація кишкового 
мікробіому. До причин і механізмів, які спричиня­
ють розвиток і персистування симптомів, належить 
і вплив чинників довкілля. Гострі інфекції можуть ви­
кликати верхні гастроінтестинальні симптоми у 10–
20% інфікованих пацієнтів, тим не менш, перебіг 
постінфекційної диспепсії є значно коротшим та лег­
шим, ніж постінфекційного синдрому подразненого 
кишечнику. Розвиток постінфекційної диспепсії 
зазвичай пов'язаний з  особливостями інфекційних 
агентів та генетичною схильністю інфікованого 
пацієнта. Вважається, що СНБР частіше виникає 
у  зв’язку з  постінфекційною диспепсією. Він має 
важливе клінічне значення, оскільки спричиняє тіс­
но взаємопов’язані місцеві та системні патологічні 
процеси. Кількість досліджень клінічної ролі СНБР 
останніми роками значно збільшилася. Крім того, 
ряд авторів підкреслює значення СНБР у розвитку 
рефрактерної ФД [19, 20].

Психосоціальні чинники часто погіршують якість 
життя таких пацієнтів. Добре відомою є досить часта 
асоціація між диспепсією та психічними розладами, 
особливо тривожністю, депресією та невротизацією. 
Це обумовлено психоемоційною перенапругою та 
нездатністю справлятися з життєвими труднощами. 
Дослідження із застосуванням нейровізуалізації по­
казали, що пізнавальна здатність та емоції можуть 
впливати на сприйняття симптомів пацієнтом [7]. 

Однак складний, мультифакторний патофізіоло­
гічний механізм ФД залишається недостатньо вивче­
ним. Ключовими факторами вважають: моторну та 
сенсорну гастродуоденальну дисфункцію, погіршен­
ня цілісності слизової оболонки, низькоінтенсивну 
імунну активацію та запалення, дисрегуляцію осі 
«ШКТ — центральна нервова система (ЦНС)» [18 ]. 

Відтак, відповідно до IV Римських критеріїв, ФД 
характеризується наявністю ≥1 з таких симптомів: 
постпрандіальне відчуття переповнення, раннє наси­
чення, біль та  печія в  епігастральній ділянці. Крім 
того, значення для діагностики мають відповідні діа­
гностичні критерії ФД та її субтипів, які визначені 
в Міжнародній класифікації хвороб 10-го перегляду: 

В  1. Функціональна диспепсія. Діагностичні 
критерії.

Діагноз може бути виставлений, якщо є один або 
більше з наступних симптомів:

а. Набридливе відчуття переповнення після їди 
b. Набридливе відчуття раннього насичення 
с. Набридливий епігастральний біль 
d. Набридливе епігастральне печіння 
Відсутність доказу структурної патології (у тому 

числі при проведенні верхньої ендоскопії) дозволяє 
пояснити наявні симптоми. 

а  — критерії визначаються протягом останніх 
3  міс при початку симптоматики не менше ніж 
за 6 міс до встановлення діагнозу. 

В1а. Постпрандіальний дистрес-синдром. 
Діагностичні критерії 
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Повинні включати один або обидва наступні 
симптоми щонайменше 3 рази на тиждень:

a. Набридливе відчуття переповнення після їди 
(що впливає на повсякденну активність)

b. Набридливе відчуття раннього насичення 
(включаючи нездатність з'їсти звичайний обсяг їжі)

Відсутність доказів органічних, системних чи ме­
таболічних захворювань, що дозволяють пояснити 
симптоми під час проведення традиційних діагнос­
тичних тестів, включаючи езофагогастродуоде­
носкопію. 

а  — критерії визначаються протягом останніх 
3  міс у  разі початку симптоматики не менше ніж 
за 6 міс до встановлення діагнозу. 

Підтримувальні ознаки:
а. Постпрандіальний епігастральний біль або пе­

чіння, здуття в епігастрії, надмірні відрижки та нудо­
та також можуть мати місце. Біль не відповідає кри­
теріям функціонального біліарного болю

b. Симптоми, що зменшуються після дефекації 
або відходження газів, не розглядаються як частина 
диспепсії 

В1в. Епігастральний больовий синдром. Діа­
гностичні критерії 

 Повинні включати один або більше наступних 
симптомів щонайменше 1 раз на тиждень:

а. Набридливий епігастральний біль (що впливає 
на повсякденну активність)

І / АБО
b. Набридливе епігастральне печіння (що впли­

ває на повсякденну активність) 
Відсутність доказів органічних, системних чи ме­

таболічних захворювань, що дозволяють пояснити 
симптоми під час проведення традиційних діагнос­
тичних тестів, включаючи езофагогастродуоде­
носкопію. 

а  — критерії визначаються протягом останніх 
3  міс у  разі початку симптоматики не менше ніж 
за 6 міс до встановлення діагнозу. 

Підтримувальні ознаки:
Біль може бути індукований вживанням їжі, по­

легшуватися під час їди або відзначатися протягом 
усього прийому їжі.

Можуть також відзначатися постпрандіальне 
здуття в епігастрії, відрижки та нудота.

Персистуюче блювання передбачає наявність ін­
ших розладів. 

Печія не є диспепсичним симптомом, хоча часто є 
скаргою.

Біль не відповідає критеріям функціонального бі­
ліарного болю.

Симптоми, що зменшуються після дефекації або 
відходження газів, не розглядаються як частина дис­
пепсії. 

Алгоритм ведення хворих із диспепсією полягає 
в тому, що на першому етапі спостереження важли­
вим моментом є визначення причин, факторів 
ризику (чи пов’язаний диспепсичний синдром 
із  системними або метаболічними причинами 
диспепсичної симптоматики, які можуть бути іден­
тифіковані під час проведення діагностичних 
процедур щодо таких захворювань, як патологія 

панкреато-гепатобіліарної системи, злоякісні пух­
лини, ендокринні розлади, використання токсичних 
медичних препаратів, пептичні виразки. У таких ви­
падках можна думати про органічну диспепсію (на­
приклад при хронічному панкреатиті) [4]. Крім того, 
необхідно з’ясувати, чи є у пацієнта симптоматика, 
яка не може бути пояснена в  ході проведення діа­
гностичних методів дослідження. Таким хворим 
можна встановити діагноз ФД. 

Лікування при ФД починається з  призначення 
дієти з обмеженням кофеїну, алкоголю, жирів та ви­
робів з  борошна. Слід уникати продуктів індиві­
дуальної непереносимості. При цьому лікувати про­
понується згідно з  симптоматикою. Якщо домінує 
біль, то призначають дієту, антисекреторні препа­
рати. Згідно з японськими рекомендаціями, препа­
ратами 1-ї лінії лікування пацієнтів із ФД є антисе­
креторні засоби акотіамід та rikkunshito. До речі, 
вважається, що такі препарати є ефективними при 
будь-якому типі ФД. Слід відмітити, що хоча анта­
циди є дуже популярними для зменшення проявів ФД, 
ферментні препарати (ФП) мають низку переваг. 
У 20% пацієнтів симптоми ФД полегшуються після 
ерадикації Helicobacter pylori [4]. Використовуються 
ІПП (омепразол, лансопразол, пантопразол, езоме­
празол). ІПП у низьких та високих дозах настільки 
ж ефективні, як блокатори Н2-гістамінових рецеп­
торів та прокінетики. 

За відсутності терапевтичного ефекту від ІПП 
слід додати прокінетики, які є ефективними в усу­
ненні симптомів ФД. З прокінетиків рекомендуєть­
ся призначати домперидон, ітоприд, прукалоприд, 
макроліди, каміцинал, рекомендується комбінація 
прокінетик + ІПП. При цьому деякі автори показа­
ли, що ефективність антисекреторної терапії ста­
новить 30–70% (її ефект полягає у  прискоренні 
евакуаторної функції шлунка). Ряд дослідників 
вказує на ефективність прокінетиків / нейромоду­
ляторів та ерадикації Helicobacter pylori (ерадика­
ція Helicobacter pylori зменшує вираженість симп­
томів у  близько 80% випадків, а  прокінетики до­
стовірно зменшують їх на 20%). 

Якщо призначена терапія є малоефективною, то 
пропонується тривало призначати антидепресанти 
(у тому числі при гіперсенситивності слизової обо­
лонки шлунка). Рекомендується використовувати 
трициклічні антидепресанти (нортриптилін, амі­
триптилін), селективні інгібітори зворотного захо­
плення серотоніну і норадреналіну (пароксетин, ци­
талопрам), канабіноїди (агоністи СВ1-рецепторів), 
які вважаються препаратами 2–3-ї лінії. Психо­
терапевтична допомога (на будь-якому етапі має 
бути обговорена з психотерапевтом). 

У разі порушення шлункової акомодації ефектив­
ними є буспірон, суматриптан, ондансетрон, а також 
антидепресанти (амітриптилін). При підвищеному 
фундальному тонусі рекомендуються використову­
вати фундальні релаксанти фундальні релаксанти, 
акотіамід (інгібітор ацетилхолінестерази), реламо­
релін (агоніст греліну), буспірон (агоніст 5HT1a-
рецепторів), суматриптан (5-НТ1B/D-агоніст). 
Стосовно супутнього дуоденального запалення, 
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то рекомендуються монтелукаст, блокатори H2-гіста­
мінових рецепторів. 

У літературі існують дані стосовно того, що диспе­
псія може бути атиповим проявом ураження 
підшлункової залози і  її ферментної дисфункції, а та­
кож функціональним проявом захворювань підшлун­
кової залози [3].

 Так, у дослідженні M. Wakabayashi та співавто­
рів (2018) у  50% пацієнтів з  рефрактерною ФД 
до ІПП спостерігалися патологічні зміни рівня пан­
креатичних ферментів, а  у  випробуванні S.  Hashi­
moto і  співавторів (2017) у  76,2% учасників вста­
новлено відхилення від норми вмісту трипсину [4]. 
Вважається, що таке поєднання обумовлює розла­
ди спорожнення шлунка та запалення дванадцяти­
палої кишки [14]. Крім того, в одному обсервацій­
ному дослідженні хворих із порушенням травлення 
різноманітного ґенезу (n=62) рандомізували для 
прийому прокінетика домперидону (n=19) або ФП 
нетваринного походження (n=43). Було доведе­
но,  що домперидон і  нетваринний ФП однаково 
ефективно зменшували вираженість усіх патоло­
гічних симптомів (p <0,05), але ФП краще нівелю­
вав абдомінальний біль, ніж домперидон (p=0,021). 
На підставі отриманих даних учені назвали нетва­
ринний ФП цінною альтернативою гастропрокіне­
тикам у  полегшенні поширених симптомів з  боку 
ШКТ. При ферментній дисфункції підшлункової 
залози обтяжуються прояви шлункової, кишкової, 
біліарної диспепсії, а  застосування нетваринних 
ферментів з  метою поліпшення травлення (поряд 
з  базовою терапією) зменшує вираженість таких 
симптомів, як переповнення шлунка, відчуття ран­
нього насичення, відрижка, метеоризм, здуття жи­
вота. Слід відзначити, що ФП нетваринного похо­
дження мають ряд переваг. Важливим є збережен­
ня їх активності за  рН від 3,0 до  9,0, тому вони 
не  потребують надійної кислотостійкої оболонки. 
Навіть у шлунку ці препарати залишаються стійки­
ми, стабільними та активними у кислому й лужно­
му середовищі, можуть гідролізувати субстрати, які 
не здатні гідролізувати ФП тваринного походжен­
ня (це свідчить про широку субстратну специфіч­
ність). Нетваринні ферменти не пригнічують пан­
креатичну секрецію, бо організм людини не сприй­
має їх як власні. Також важливим є те,  що ФП 
нетваринного походження можуть застосовуватися 
у хворих із гіперчутливістю до панкреатину [1]. 

Отже, якщо підшлункова залоза затримує виді­
лення ферментів для повноцінного гідролізу хімусу, 
тобто не справляється з вимогами, що висуваються 
до неї, то необхідно додати травні ферменти ззовні. 
Цілком очевидно, що краще використовувати фер­
менти нетваринного походження. 

В Україні нову генерацію ФП нетваринного похо­
дження презентує АТ «Фармак» під торговою наз­
вою Панжест. Він відтворює процес фізіологічного 
травлення. Його прототипом є засіб Enzymax Dual 
Release, розроблений і  синтезований іспанською 
компанією «Aora Health». Нині зазначене підприєм­
ство продовжує виробляти цей продукт на замовлен­
ня АТ «Фармак».  Найважливішими його компонен­
тами є ліполітичні, амілолітичні, протеолітичні 
ферменти нетваринного походження, що мають цілу 
низку істотних переваг порівняно з ферментами тва­
ринного походження (панкреатином) [2, 5, 9]. Біо­
технологія, що стоїть за амілазою, глюкоамілазою 
та -галактозидазою у складі Панжесту, стандартизо­
вана для забезпечення активності в широкому діапа­
зоні значень рН (а саме стабільність при різних зна­
ченнях pH шлунка та тонкого кишечнику) [26].

Панжест володіє такою інноваційною характе­
ристикою, як унікальна система доставки, що отри­
мала назву «капсули в  капсулі». Вона використову­
ється не тільки для захисту ферментів, а й для забез­
печення поступового вивільнення ензимів у  певних 
відділах ШКТ. Зовнішня капсула розчиняється після 
потрапляння в шлунок, і травні ферменти тут розще­
плюють їжу, залишаючись активними й стабільними 
в умовах кислого рН, перешкоджаючи розвитку піло­
роспазму і відчуттю переповнення в епігастрії, а та­
кож сприяючи гідролізу компонентів хімусу в  дуо­
денальному просвіті, що нівелює дуоденопілоричний 
запірний рефлекс. Це спрямовано на профілактику 
дуоденостазу, спазму воротаря і гастроезофагеально­
го рефлюксу та відрижки й печії. Але якщо у просвіті 
дванадцятипалої кишки буде не вистачати жовчних 
кислот для їх участі в гідролізі жирів (з різних при­
чин), то призначення Панжесту може бути доцільним 
(завдяки тому, що відсутня необхідність активації 
бактеріальної ліпази жовчними кислотами) [6, 10]. 

Таким чином, аналіз літературних джерел дозво­
лив з’ясувати ряд механізмів формування та прогре­
сування ФД у плані порушень моторної та сенсорної 
гастродуоденальної функції (з урахуванням наявно­
сті шлункової та дуоденальної гіперсенситивності 
до розтягування, кислоти та інших інтралюміналь­
них стимулів), погіршення цілісності слизової обо­
лонки верхніх відділів травної трубки, розвитку та 
персистування низькоінтенсивної імунної активації 
(що сприяє хронічному системному запаленню 
низьких градацій) і  у дисрегуляції осі «ШКТ — 
ЦНС». При цьому підкреслюється значення фер­
ментної дисфункції підшлункової залози при певних 
механізмах формування ФД та значення викори­
стання у  таких випадках ферментів нетваринного 
походження з  інноваційною формою доставки та 
наявністю ферментів нетваринного походження. 
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Функціональні гастроінтестинальні 
розлади: роль замісної ферментної 
терапії

М. В. Патратій, Д. О. Гонцарюк 
Буковинський державний медичний університет, 
Чернівці, Україна
Ключові слова: функціональні інтестинальні розлади, 
функціональна диспепсія, синдром надлишкового бак-
теріального росту, класифікація, лікування.
У статті надається характеристика функціональним га-
строінтестинальним розладам, вказується їх пошире-
ність. Розповсюдженість диспепсії в різних популяціях 

UА

сильно варіює, що пов'язано з різною інтерпретацією 
та вираженістю симптомів, різними діагностичними 
критеріями, факторами навколишнього середовища, 
локальною поширеністю органічних захворювань, 
таких як виразки або рак шлунка. Увага звертаєть-
ся на класифікацію таких розладів, як функціональні 
гастроінтестинальні порушення (диспепсія; хронічні 
нудота і  блювання; здуття; румінація); функціональні 
порушення стравоходу (функціональний загруднинний 
біль; функціональна печія; рефлюкс-езофагіт, гіперчут-
ливість; відчуття грудки в горлі; функціональна дисфа-
гія); функціональні кишкові розлади (синдром подраз-
неного кишечнику; функціональне здуття; функціональ-
ний закреп; функціональний пронос); функціональні 
аноректальні розлади (аноректальний біль; функціо-
нальні порушення дефекації). 
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Functional gastrointestinal  
disorders: the role of enzyme 
replacement therapy
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Key words: functional intestinal disorders, functional 
dyspepsia, small intestinal bacterial overgrowth synd
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EN

Але у зв’язку з тим, що функціональна диспепсія (ФД) є 
одним з найпоширеніших захворювань шлунково-киш-
кового тракту, автори зупинилися на обговоренні її ви-
значень, діагностики згідно з  IV Римськими критеріями. 
Підкреслюється, що Римський комітет запропонував 
деталізувати визначення ФД шляхом докладнішої ха-
рактеристики симптомів. Діагноз ФД рекомендується 
застосовувати для визначення захворювання неорга-
нічної природи, перебіг якого характеризується типовим 
переліком диспепсичних скарг (епігастральний біль, 
раннє насичення, відчуття переповнення після їди, епі-
гастральна печія), що турбують пацієнта не менше, ніж 
12 тижнів (не обов’язково послідовних) протягом остан-
ніх 6 місяців і не є проявом органічної патології, що мог-
ла б спричинити вказані диспепсичні симптоми.
Акцентується увага на тому, що пропонується розгля-
дати хворих з точки зору наявності післяпрандіального 
дистрес-синдрому (ПДС), епігастрального больового 
синдрому (ЕБС) та перехрещення симптомів ПДС та 
ЕБС (оверлап ЕБС та ПДС), що дуже важливо для при-
значення медикаментозної терапії. Увага звертається 
і на значення чинників ризику для індивідуального лі-
кування хворих (особливо при синдромі надмірного 
бактеріального росту, який персистує, у хворих на ФД 
і може визначати рефрактерність до фармакотерапії 
(яка виникає при порушенні кишкового мікробіому, 
що потребує змін у алгоритмі лікування).
Підкреслюється, що інфекція Helicobacter pylori роз-
глядається як можливий причинний фактор ФД тільки 
за умови успішної ерадикації інфекції. До причин і ме-
ханізмів, які спричиняють розвиток і персистування 
симптомів, належить і вплив чинників довкілля, пси-
хосоціальні фактори, дисрегуляція осі «шлунково-киш-
ковий тракт — центральна нервова система». Автори 
обговорюють значення таких патофізіологічних меха-
нізмів, як випорожнення шлунка, погіршення шлунко-
вої акомодації, гіперсенситивність (шлункова та дуоде-
нальна, що виникає на розтягування, кислоту тощо), 
персистування низькоінтенсивного дуоденального за-
палення, підвищення проникності слизової оболонки 
та харчові антигени.

The article provides a characterization of functional gas-
trointestinal disorders and highlights their prevalence. 
The prevalence of dyspepsia varies significantly across 
populations, which is attributed to differences in symp-
tom interpretation and severity, diagnostic criteria, envi-
ronmental factors, and the local prevalence of organic 
diseases such as ulcers or stomach cancer. Attention is 
drawn to the classification of these disorders, including 
functional gastrointestinal disorders (dyspepsia, chronic 
nausea and vomiting, bloating, rumination); functional 
esophageal disorders (functional chest pain, functional 
heartburn, reflux esophagitis, hypersensitivity, globus, 
functional dysphagia); functional bowel disorders (irrita-
ble bowel disease, functional bloating, functional consti-
pation, functional diarrhea); and functional anorectal dis-
orders (anorectal pain, functional defecation disorders).
Given that functional dyspepsia (FD) is one of the most 
common gastrointestinal conditions, the authors focus 
on the definitions and diagnosis of FD in accordance 
with the Rome IV criteria. It is emphasized that the Rome 
Committee proposed refining the definition of FD through 
more detailed symptom characterization. The diagnosis 
of "FD" is recommended for conditions of non-organic 
origin accompanied by a typical syndrome of dyspep-
tic complaints (epigastric pain, early satiety, postpran-
dial fullness, epigastric burning) persisting for at least 
12 weeks (not necessarily consecutive) over the last six 
months and not caused by an organic pathology that 
could explain these symptoms.
Attention is drawn to the classification of patients based 
on the presence of postprandial distress syndrome 
(PDS), epigastric pain syndrome (EPS), and the overlap 
of PDS and EPS symptoms, which is crucial for determin-
ing pharmacological treatment. The role of risk factors 
in tailoring individual treatments is also emphasized, 
particularly in cases of small intestinal bacterial over-
growth syndrome, which can persist in FD patients and 
contribute to pharmacotherapy resistance due to dis-
ruptions in the gut microbiome, necessitating changes 
in treatment algorithms.
The article underscores that Helicobacter pylori infec-
tion is considered a possible causative factor of FD only 
if eradication therapy is successful. Environmental in-
fluences, psychosocial factors, and gut-brain axis dys-
regulation are also discussed as contributing to the de-
velopment and persistence of symptoms. The authors 
elaborate on pathophysiological mechanisms such 
as gastric emptying, impaired gastric accommodation, 
hypersensitivity (gastric and duodenal, triggered by dis-
tention, acid, etc.), persistent low-grade duodenal in-
flammation, increased mucosal permeability, and the 
role of dietary antigens.


