
114

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 233 (1) 2025 experimental & clinical gastroenterology | № 233 (1) 2025

Печкуров Дмитрий Владимирович, д. м. н., профессор, заведующий кафедрой детских болезней
Романова Анастасия Андреевна, ассистент кафедры
Тяжева Алёна Александровна, к. м. н., доцент кафедры

 Для переписки:
Печкуров 
Дмитрий 
Владимирович
dmpechkurov
@yandex.ru

Для цитирования: Печкуров Д.В., Романова А.А., Тяжева А.А. Функциональная диспепсия: текущее понимание патофизиологических меха-
низмов. Экспериментальная и клиническая гастроэнтерология. 2025;(1): 114–118  doi: 10.31146/1682-8658-ecg-233-1-114-118

 Функциональная диспепсия: 
текущее понимание патофизиологических механизмов
 Печкуров Д.В., Романова А.А., Тяжева А.А.
Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Самарский государственный медицинский 
университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, (Чапаевская ул., 89, Самара, 443099, Россия)

https://doi.org/10.31146/1682-8658-ecg-233-1-114-118

Резюме

Введение. Функциональные расстройства желудочно- кишечного тракта (ФР ЖКТ) – это нозологически самостоятельные 
состояния, не связанные со структурными или биохимическими нарушениями, но сопровождающиеся выраженными 
клиническими проявлениями. Среди них особое внимание уделяется функциональной диспепсии (ФД), патогенез 
которой остаётся до конца неясным.

Методы. Проведён обзор современных публикаций, включая систематические обзоры, экспериментальные и кли-
нические исследования, касающиеся механизмов формирования ФР ЖКТ, в частности ФД. Рассмотрены данные по 
нейрогенной регуляции, висцеральной гиперчувствительности, микробиоте, воспалительным реакциям слизистой 
оболочки, а также роли инфекции H. pylori и COVID-19.

Результаты. Установлены основные патогенетические механизмы: нарушения моторики желудка, висцеральная гипер-
чувствительность, иммунная инфильтрация слизистой ДПК, нарушение нейронной регуляции, участие энтеральных 
гормонов и нейромедиаторов. Подтверждена связь ФР ЖКТ с перенесёнными кишечными инфекциями и COVID-19. 
Отмечена роль пробиотиков и ингибиторов протонной помпы как потенциальных средств терапии и профилактики.

Обсуждение. ФР ЖКТ у детей значительно влияют на качество жизни и требуют комплексного патогенетически обо-
снованного подхода. Необходима разработка индивидуализированных стратегий профилактики, в том числе с исполь-
зованием пробиотиков и антисекреторных препаратов. Несмотря на положительные данные, остаются нерешёнными 
вопросы дозировки, длительности и эффективности терапии.

Заключение. Функциональные расстройства ЖКТ являются многофакторными состояниями. Систематизация суще-
ствующих данных позволяет выработать направления раннего вмешательства и превентивной терапии, особенно 
у детей. Включение пробиотиков и ИПП может быть перспективным, однако требует дальнейших исследований для 
выработки чётких рекомендаций.
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Summary

Introduction. Functional gastrointestinal disorders (FGIDs) are independent clinical entities not associated with structural or 
biochemical abnormalities but manifest with signifi cant symptoms. Among these, functional dyspepsia (FD) stands out due 
to its unclear pathogenesis.

Methods. A literature review was conducted including systematic reviews, experimental and clinical studies on the patho-
physiology of FGIDs, particularly FD. Factors examined include neurogenic regulation, visceral hypersensitivity, microbiota 
alterations, mucosal infl ammation, and the roles of H. pylori and COVID-19.

Results. Key mechanisms identifi ed include gastric motility disorders, visceral hypersensitivity, immune infi ltration of the 
duodenal mucosa, impaired neuronal regulation, and the involvement of enteric hormones and neurotransmitters. A strong 
association was observed between FGIDs and prior gastrointestinal infections or COVID-19. The potential of probiotics and 
proton pump inhibitors (PPIs) as preventive and therapeutic agents was highlighted.

Discussion. FGIDs signifi cantly impact children’s quality of life and require a multifaceted, pathogenetically oriented approach. 
Development of individualized preventive strategies using probiotics and acid-suppressing agents is essential. Despite prom-
ising fi ndings, issues regarding optimal dosing and treatment duration remain unresolved.

Conclusion. FGIDs are multifactorial disorders with complex pathogenesis. Synthesizing current evidence supports early 
intervention and prevention strategies, particularly in pediatric patients. The use of probiotics and PPIs appears promising 
but needs further research for clear clinical guidelines.
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Функциональные расстройства желудочно- 
кишечного тракта (ФР ЖКТ) являются 
распространенными состояниями среди 

детей и взрослых и характеризуются повторяющи-
мися симптомами со стороны ЖКТ, которые не 
связаны со структурными или биохимическими 
нарушениями [1]. Не так давно ФР ЖКТ, считались 
идиопатическими, нередко врачи и исследователи 
подозревали, что пациенты с функциональными 
расстройствами, являются невротиками и/или 
здоровыми людьми с воображаемой болезнью [2]. 
Однако в настоящее время признано, что функци-
ональные расстройства – это самостоятельные но-
зологические формы со своими этиологическими 
факторами и патогенетическими механизмами [3].

Функциональные расстройства ЖКТ могут быть 
вызваны различными факторами, такими как 

нарушение перистальтики, висцеральная гипер-
чувствительность, снижение защитной функции 
слизистой оболочки и иммунитета, нарушение 
состава кишечной микробиоты [3]. Наличие сим-
птомов ФР ЖКТ у детей приводит к снижению 
качества жизни, прогулам в школе, увеличению 
расходов здравоохранения и пропускам работы 
родителями [4].

Одной и распространенных форм ФР ЖКТ яв-
ляется функциональная диспепсия (ФД), патоге-
нез которой сложен и до конца не изучен [5]. Было 
предложено несколько потенциальных механизмов, 
приводящих к возникновению ФД. Эти механиз-
мы могут различаться в зависимости от подтипов 
(постпрандиальный дистресс- синдром и синдром 
эпигастральной боли) [6]. Развитие ФД может быть 
связано с нарушениями моторики: умеренная 
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задержка опорожнения желудка, быстрое опорож-
нение желудка, низкая сократительная активность 
антрального отдела, желудочные аритмии, наруше-
ние аккомодации желудка в ответ на прием пищи 
и дисфункция блуждающего нерва [7, 8, 9].

Болевые рецепторы в брюшной полости реагиру-
ют на механические и химические раздражители. 
Растяжение является основным механическим 
раздражителем, участвующим в возникновении 
висцеральной боли [10].

Висцеральная гиперчувствительность характе-
ризуется пониженным болевым порогом при на-
личии нормальной сократительной функции же-
лудка [11]. Данное состояние может быть объяснено 
дисфункцией механорецепторов [12]. Рецепторы 
слизистой оболочки желудка реагируют в первую 
очередь на химические раздражители (например, 
вещество Р, брадикинин, серотонин, гистамин, про-
стагландины), которые высвобождаются в ответ на 
воспаление или ишемию [13, 14]. Ряд исследований 
продемонстрировал связь гиперчувствительности 
с более высокими концентрациями энтеральных 
гормонов (холецистокинин, глюкозозависимый 
инсулинотропный пептид, глюкагоноподобный 
пептид) в плазме крови пациентов с симптомами ФД 
[15]. Различные типы раздражителей могут действо-
вать совместно, усиливая эффект друг друга [16, 17].

Хроническая боль первоначально может быть 
вызвана инфекционным поражением (например, 
острой кишечной инфекцией). У многих детей 
с функциональными болями в животе из-за иска-
жения висцеральных ощущений нарушается связь 
мозг-кишечник [18]. Физиологические процессы, 
например, перистальтика могут восприниматься 
как болезненные. Висцеральная гиперчувстви-
тельность возникает за счет периферической сен-
сибилизации в месте воспаления, центральной 
сенсибилизации и привлечения не вовлеченных 
соседних нейронов; эти механизмы могут пред-
располагать к хронической боли даже после устра-
нения первоначального раздражителя (например, 
инфекции) [19].

Роль инфекции H. pylori в патогенезе ФД оста-
ется неясной. Данные последних систематических 
обзоров литературы свидетельствуют о том, что 
эрадикация инфекции Н. pylori при ФД оказыва-
ет на симптоматику умеренный, но достоверный 
клинический эффект [20, 21].

Сообщалось об участии иммунных клеток в вос-
палении слизистой оболочки двенадцатиперстной 
кишки (СО ДПК) у пациентов с ФД. Так по данным 
иммуногистохимического исследования было об-
наружено повышенное высвобождение циркули-
рующих цитокинов (фактора некроза опухоли- 
альфа, интерлейкина-10), отмечалось изменение 
в популяции лимфоцитов (увеличение количества 
CD8 + и CD3+) [22, 23]. По данным электронной 
микроскопии была обнаружена изолированная эо-
зинофильная инфильтрация СО ДПК, отмечались 
признаки дегрануляции эозинофилов [24]. Так же 
у пациентов с ФД отмечалась дегрануляция тучных 
клеток [25]. Была продемонстрирована значитель-
ная корреляция между количеством эозинофи-
лов и тучных клеток в слизистом и подслизистом 
слоях ДПК и нарушением функционирования 

нейронов подслизистых ганглиев у пациентов с ФД. 
Отмечалось снижение перехода ионов кальция 
при деполяризации и электрической стимуляции. 
Были обнаружены признаки глиоза, изменения ар-
хитектуры ганглиев и нейронных аномалий в под-
слизистом сплетении у пациентов с ФД. Данные 
изменения коррелировали с количеством обнару-
женных эозинофилов и тучных клеток в слизистом 
и подслизистом слоях [26]. Исследование Wauters L 
et al. показало, что приём ингибиторов протонной 
помпы снижал содержание эозинофилов и тучных 
клеток в СО ДПК, что приводило и к снижению 
выраженности симптомов ФД [27]. Эти данные под-
тверждают предположение о том, что просветные 
факторы, такие как кислота и желчные кислоты, 
вызывают минимальное воспаление, нарушающее 
целостность СО, приводящее к нарушению нейро-
регуляции ЖКТ и появлению симптомов ФР [28].

Исследование Vanner S.et al. продемонстрирова-
ло, что у пациентов, испытывающих психический 
стресс, может наблюдаться активация миндалевид-
ного тела и нарушение регуляции оси гипоталамо- 
гипофизарно-надпочечниковой оси, что влечет за 
собой развитие ФР [29]. У здоровых людей острый 
стресс повышает уровень кортизола в слюне и про-
ницаемость кишечника. У пациентов с ФД, особен-
но с подтипом эпигастрального болевого синдрома, 
магнитно- резонансная томография головного моз-
га выявила функциональные нарушения в обла-
стях, обрабатывающих афферентные сигналы [30].

По преобладающим клиническим проявлениям 
ФД можно разделить на подтипы постпрандиаль-
ный дистресс- синдром (ПДС) и синдром эпига-
стральной боли [5]. Симптомы могут быть острыми 
или хроническими. Около 80% пациентов с ФД, 
страдают и другими ФР ЖКТ, в частности син-
дромом раздраженного кишечника (СРК), функ-
циональным запором (ФЗ) [31, 32]. Так же было 
отмечено, что пациенты страдающие и ФД, и СРК 
имеют более тяжёлые симптомы и более торпидны 
к терапии [31, 32].

Бактериальные, протозойные и вирусные ин-
фекции ЖКТ являются факторами риска развития 
постинфекционных ФР ЖКТ (ПИ-ФР ЖКТ) [33, 
34]. Возникновение ПИ-ФР ЖКТ связано с нару-
шением микроэкологии кишечника, измененной 
проницаемости СО кишечника, а также с иммун-
ной активацией [35]. Чрезмерное использование 
антибиотиков в лечении ОКИ может привести к из-
менению и истощению микробиома, что влечет за 
собой усиление желудочно- кишечных симптомов, 
обуславливая риск формирования ФР ЖКТ [36].

Одним из этиологических факторов развития 
ПИ-ФР ЖКТ является инфекция COVID-19, через 6 
месяцев от момента заражения вирусом отмечается 
увеличение частоты впервые выявленных ФР ЖКТ 
по сравнению со здоровыми контрольными группа-
ми. SARS-COV-2 поражает ЖКТ благодаря сродству 
с ангиотензин- превращающим ферментом (АПФ-2) 
[37–40]. Обнаружение вирусной РНК в кале поло-
вины пациентов, инфицированных вирусом [41], 
аномальная проницаемость кишечника [42], изме-
ненная кишечная микробиота [37] и повышенный 
уровень серотонина [37] также могут указывать на 
то, что SARS-CoV-2 может привести к ПИ- ФР ЖКТ.
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Поиск эффективной стратегии профилакти-
ки ПИ-ФР ЖКТ является актуальной пробле-
мой. Рассматривается превентивное использо-
вание пробиотических штаммов (Lactobacillus, 
Bifi dobacterium и Saccharomyces) [43, 44]. Хотя ме-
ханизмы действия пробиотиков сложны и могут 
различаться в зависимости от вида микроорганиз-
ма, имеются данные подтверждающие механизмы 
воздействия пробиотиков на организм: конку-
рентную по отношению к потенциальным патоге-
нам адгезию [45, 46], стимуляцию пролиферации 
эпителиальных клеток кишечника и укрепление 
эпителиального барьера [47], потенциальное вза-
имодействие с энтеральной нервной и иммунной 
системами [48, 49, 50].

Заключение: Функциональные расстройства 
ЖКТ широко распространены среди детского на-
селения. В этом обзоре мы обобщили имеющиеся 
научные данные о патогенезе развития ФР. На ос-
нове этих данных становится актуальной проблема 
разработки превентивных мер, направленных на 
снижение частоты и выраженности симптомов ФР. 
Имеются данные о целесообразности включения 
в терапию ФР ЖКТ у детей ингибиторов протонной 
помпы с целью уменьшения агрессивного влияния 
внутрипросветных факторов на слизистую [51]. 
В качестве превентивной терапии может быть рас-
смотрено применение пробиотиков, однако вопрос 
об минимальной эффективной дозе и продолжи-
тельности терапии остается дискутабельным.
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