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— регулярные проветривания и влажные уборки в жи-
лых и служебных помещениях.

В этот период медицинская служба усиливает медицин-
ский контроль за размещением, питанием личного состава 
и условиями военного труда в воинской части (соединении).

Успешная профилактика пневмоний в войсках воз-
можна лишь при участии в ее проведении всех звеньев ко-
мандования, тыловых и других служб Вооруженных Сил РБ. 
Организационно-методическое руководство санитарно-
противоэпидемическими (профилактическими) мероприя-
тиями, контроль за их выполнением в войсках осуществля-
ет медицинская служба.

ВОЕННО-ВРАЧЕБНАЯ ЭКСПЕРТИЗА. Проводится по 
статье 53 постановления Министерства обороны Респу-
блики Беларусь и Министерства здравоохранения респу-
блики Беларусь от 20 декабря 2010 г. № 51/170.

Статья 53: Временные функциональные расстройства 
органов дыхания после острого заболевания, обострения хро-
нического заболевания, травмы или оперативного лечения.

По трем графам — ВН — временно негоден к воен-
ной службе.

В случае осложненного течения острых пневмоний 
(инфекционный токсический шок, нагноения, плевриты, 

ателектазы, обширные плевральные наложения и другие 
осложнения), в отношении военнослужащих выносится за-
ключение о необходимости предоставления отпуска по бо-
лезни, а в отношении граждан при приписке к призывным 
участкам и призыве на срочную военную службу, службу  
в резерве — заключение о временной негодности к воен-
ной службе на 12 месяцев.
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Представлена тактика ведения больных функциональной диспепсией (ФД) в свете основных положений IV Римского 
консенсуса и Киотского глобального консенсуса по Helicobacter pylori (Нр)-ассоциированному гастриту. Сделаны 
выводы, согласно которым процесс диагностики и лечения ФД является достаточно затратным, требующим 
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Необходимость подготовки данной статьи обуслов-
лена прежде всего широкой распространенностью 

синдрома диспепсии, которым страдает 30—40% всего 
населения и который служит причиной 4—5% всех обра-
щений больных к врачам общей практики [1]. Эти данные 
свидетельствуют о чрезвычайной актуальности проблемы 
необследованной диспепсии в нашей стране. Между тем, 
военные врачи нередко не вполне правильно понимают 
причины имеющихся диспепсических расстройств и по-
рой переоценивают роль гастритических изменений, кото-

рые выявляются очень часто, но в большинстве случаев  
не сопровождаются характерными клиническими симп
томами. Нередко в клинической практике встречаются 
случаи недостаточно обоснованного назначения больным 
с синдромом диспепсии ряда лекарственных препаратов 
(например, ферментных), оказывающихся у таких пациен-
тов обычно малоэффективными. За последние годы прои-
зошли изменения взглядов на патофизиологию, клинику, 
диагностику и подходы к лечению функциональной диспеп-
сии, которые нашли свое отражение в последних междуна-
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родных согласительных документах (Римские критерии IV, 
2016 г., Глобальный киотский консенсус по поводу Hp-ас-
социированного гастрита, 2015 г.), а также в отечествен-
ных клинических протоколах «Диагностика и лечение паци-
ентов с заболеваниями органов пищеварения», 2016 г.

Понятие «диспепсия» имеет греческое происхожде-
ние, его прямой перевод — «нарушение пищеварения». 

Под диспепсией понимают боль или дискомфорт (чув-
ство тяжести, переполнения, неопределенное неприятное 
ощущение) в верхней части живота, преимущественно по 
срединной линии. 

В зависимости от причин, вызывающих появление дис
пепсических жалоб, выделяют органическую (вторичную)  
и функциональную диспепсию. Об органической диспепсии 
говорят в тех случаях, когда наличие проявлений диспеп-
сии, обусловлены органическими заболеваниями (гастро-
дуоденальная язва или эрозии, рак желудка, острый гастрит 
от воздействия инфекционного возбудителя или как след-
ствие токсического поражения, контаминация инфекции 
Helicobacter pylori (Hp), панкреатит, гепатит, цирроз печени). 

Если при тщательно проведенном диагностическом 
поиске указанные заболевания удается исключить, то эти 
пациенты (в тех случаях, когда диспепсические жалобы 
продолжаются в общей сложности в течение года не ме-
нее 12 недель) рассматриваются как страдающие синдро-
мом функциональной диспепсии. 

Таким образом, ФД — это наличие диспепсического 
синдрома в отсутствие органических заболеваний и ме-
таболических или системных нарушений, которые могут 
объяснять имеющиеся симптомы [2].

Метаболические нарушения, приводящие к развитию 
диспепсии, — это, прежде всего, тяжелый сахарный диабет 
с диабетической полинейропатией и гастропарезом. Сис-
темные нарушения с проявлениями диспепсии возможны, 
например, при хронической почечной недостаточности, гипо-
тиреозе или системном склерозе (системной склеродермии).

Необследованная диспепсия — наличие проявлений 
диспепсии у необследованного пациента, когда не пред-
ставляется возможным определить, имеет ли она органи-
ческий, метаболический или функциональный характер.

Хронический гастрит и функциональная диспепсия не 
противоречат друг другу и могут сочетаться у одного и того 
же больного. Хронический гастрит — это диагноз морфоло-
гический, не имеющий какого-либо клинического эквива-
лента и протекающий чаще всего бессимптомно. 

Функциональная диспепсия — это диагноз клиниче-
ский, который отражает наличие у больного определенных 
клинических симптомов, возникающих не в результате 
сопутствующих хронических воспалительных изменений 
слизистой оболочки желудка, а вследствие нарушений же-
лудочной секреции, гастродуоденальной моторики, висце-
ральной чувствительности, нередко обусловленных нерв-
но-психическими факторами. 

Правильное понимание практическими врачами 
взаимоотношений между хроническим гастритом и функ-
циональной диспепсией остается чрезвычайно важным 
для выработки последующей тактики обследования и лече-
ния таких больных.

Хронические воспалительные изменения слизистой 
оболочки желудка сами по себе не служат причиной воз-
никновения диспепсических жалоб. 

Хотя хронический гастрит и обнаруживается у боль-
шинства больных функциональной диспепсией, он столь 
же часто выявляется у лиц, не предъявляющих никаких 

жалоб [3], а уменьшение активности хронического гастри-
та после проведения эрадикации НР лишь в небольшом 
проценте случаев приводит к исчезновению симптомов 
диспепсии [4]. В свою очередь, эффективность лечения 
больных функциональной диспепсией антисекреторными 
препаратами не зависит от характера сопутствующих га-
стритических изменений [5]. Не случайна поэтому ни одна 
из трех современных классификаций хронического гастри-
та («Сиднейская», 1990; «Хьюстонская», 1994; классифика-
ция OLGA, 2008) не содержат раздела, касающегося оцен-
ки клинических проявлений. 

Диагноз «хронический гастрит» несет информацию  
о морфологических процессах в слизистой оболочке же-
лудка с позиций их значения как предраковых изменений. 
В настоящее время хорошо изучена последовательность 
структурных изменений слизистой оболочки желудка, раз-
вивающихся при ее колонизации Нр (т.н. каскад Korrea) [6]. 
У больных, инфицированных Нр, возникает хронический 
поверхностный гастрит. В дальнейшем у этих пациентов 
постепенно (с частотой 1—3% ежегодно) начинают прогрес-
сировать атрофические изменения, сопровождающиеся 
кишечной метаплазией и приводящие в конечном итоге  
(в 10% случаев) к развитию дисплазии эпителия — предра-
кового состояния, способствующего развитию аденокар-
циномы кишечного типа у 1—2% больных.

Таким образом, указание в диагнозе больного о нали-
чии у него хронического гастрита (прежде всего атрофи-
ческого) позволяет правильно оценить риск развития рака 
желудка, определить показания к проведению эрадика-
ционной терапии, включить больного в соответствующую 
группу диспансерного наблюдения.

В то же время, хронический гастрит не объясняет 
механизмы возникновения имеющихся у больного сим-
птомов диспепсии и не может помочь в выборе медика-
ментов для их устранения. Функциональная диспепсия по-
зволяет правильно понять патогенез диспепсических сим-
птомов, которые могут отмечаться у больных хроническим 
гастритом. Это, в свою очередь, дает возможность оптими-
зировать лечение больных, определяя выбор тех или иных 
групп лекарственных препаратов. 

Хронический гастрит, обнаруженный у больного при 
эндоскопическом исследовании с гистологическим под-
тверждением, и клинический симптомокомплекс, свой-
ственный ФД, могут и должны комбинироваться при по-
становке общего диагноза и шифроваться в МКБ-10 как  
с использованием рубрики «хронический гастрит, так и руб
рики «диспепсия». 

Концепция о том, что хронический гастрит, ассоции-
рованный с инфекцией Нр, не является причиной возник-
новения диспепсических жалоб, претерпела в последние 
годы некоторые изменения. В соответствии с положения
ми Киотского глобального консенсуса по Нр-ассоцииро-
ванному гастриту (2014г.) у части Hp-инфицированных 
пациентов с ФД отмечается улучшение состояния, умень-
шение симптомов от эрадикации с задержкой минимум  
на 6 мес. от момента проведения лечения [7]. 

В этих случаях следует считать Hp инфекцию органиче-
ской причиной возникновения симптомов у этих пациен-
тов, а Hp-ассоциированную диспепсию — отдельной клини-
ческой группой. В случае сохранения симптомов у больных 
с Hp-ассоциированным гастритом после успешной эради-
кации Hp диагностируется ФД. 

Таким образом, у Hp-инфицированных пациентов  
с симптомами хронической диспепсии и отрицательными 
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данными эндоскопии, диагноз выставляется в зависимо-
сти от ответа на лечение, как указано в схеме 1.

Частота хронического гастрита в популяции в России 
или Белоруссии оказывается очень высокой и достигает 
80%. При этом, однако в большинстве случаев он протека-
ет бессимптомно и многие больные хроническим гастри-
том чувствуют себя практически здоровыми. 

Эпидемиологически диспепсические расстройства 
принадлежат к числу наиболее распространенных гастро- 
энтерологических жалоб. По данным популяционных ис-
следований, проведенных в Северной Америке, Европе 
и Австралии, общая распространенность симптомов ди-
спепсии среди населения колеблется от 7 до 41% и со-
ставляет в среднем около 25%. Эти цифры относятся к т.н. 
«необследованной диспепсии», включающей в себя как 
органическую, так и функциональную диспепсию. По раз-
ным данным, к врачам обращается лишь каждый второй — 
четвертый пациент с синдромом диспепсии. Эти больные 
составляют около 2—5% пациентов, приходящих на прием 
к врачам общей практики. Среди всех гастроэнтерологи-
ческих жалоб, с которыми больные обращаются к этим 
специалистам, на долю симптомов диспепсии приходится 
20—40%. Сравнительные показатели распространенности 
ФД у мужчин и женщин, приводимые в литературе, сущест-
венно не различаются [8].

По данным 432 ГВКМЦ в 2015 г. в гастроэнтероло-
гическом отделении пролечилось с симптомами диспеп- 
сии — 23,2% больных. Диагноз ФД после стационарного 
обследования остался у 4,5% больных.

Столь высокая распространенность синдрома диспеп-
сии среди населения определяет огромные расходы, кото-
рые несет здравоохранение по обследованию и лечению 
таких пациентов.

Этиологические факторы, способствующие разви-
тию ФД, остаются пока еще недостаточно изученными. 
Определенная роль отводится наследственным факторам. 
Было показано, что у детей с функциональными желудочно-
кишечными расстройствами родители достоверно чаще 
страдают функциональными гастроинтестинальными за-
болеваниями, чем родители детей без упомянутых нару-
шений желудочно-кишечного тракта, причем в значитель-
ной части случаев наблюдается совпадение вариантов 
функциональных желудочно-кишечных расстройств у детей 
и родителей [9]. В последние годы был проведен ряд ис-
следований, касающихся изучения роли полиморфизма 
некоторых генов в развитии ФД. Высказано предположе-
ние, что при наличии определенного варианта генотипа 
может нарушаться чувствительность рецепторов к нейро-
трансмиттерам, стимулирующим двигательную функцию 
желудка (например, 5-НТ4-рецепторов — к серотонину),  
и замедляться опорожнение желудка [10].

Алиментарные погрешности играют, по мнению боль-
шинства гастроэнтерологов, скромную роль в развитии ФД. 
Все же было показано, что многие больные ФД избегают 
приема определенных пищевых продуктов из-за воз-
можного последующего усиления диспепсических рас-
стройств. К продуктам, которые такие пациенты переносят 
хуже всего, относятся красный перец, лук, майонез, орехи, 
цитрусовые, шоколад, кофе, газированные напитки [11].

Курение, по некоторым данным, повышает риск раз-
вития ФД в 2 раза, а его прекращение ведет, напротив,  
к нормализации двигательной функции желудка [12]. 

В последние годы было предложено выделять вариант 
ФД, этиологически связанный с перенесенной пищевой 

токсикоинфекцией (т.н. «постинфекционная» ФД). Резуль-
таты обследования больных, перенесших острый инфек- 
ционный гастроэнтерит, показали, что постинфекционная 
ФД возникает в последующем у 20% пациентов. Полагают, 
что этот вариант встречается у 17% больных ФД и про-
текает с нарушением аккомодации фундального отдела 
желудка, обусловленным дисфункцией NO-зависимых ней-
ронов, а также замедлением эвакуации из желудка. Отме-
чено, что постинфекционная ФД может иметь непродолжи-
тельное течение [13].

Важную роль в развитии ФД могут играть психосоци-
альные факторы. В настоящее время установлено, что по-
чти у всех пациентов развитию заболевания или ухудше-
нию его течения предшествует хотя бы один из жизненно 
значимых хронических стрессовых факторов (семейных, 
производственных, финансовых, жилищных и др.). У боль-
ных ФД в анамнезе чаще выявляются элементы физиче-
ского насилия в детские годы, а также эпизоды сексуаль-
ного принуждения. Таким пациентам в последующем свой- 
ственно более частое обращение за медицинской помо-
щью. У больных ФД был выявлен более высокий уровень 
тревоги и депрессии по сравнению со здоровыми, а также 
показана взаимосвязь с данными психопатологическими 
нарушениями ряда диспепсических симптомов [14].

В течение длительного времени велась дискуссия  
о возможной роли инфекции Hp в развитии ФД. Выше уже 
отмечалось, что, по последним данным, у части больных 
хроническим Hр-ассоциированным гастритом диспепси-
ческие симптомы могут исчезать после успешной эрадика-
ции. Но этих пациентов необходимо рассматривать не как 
больных, страдающих ФД, а как пациентов с диспепсией, 
ассоциированной с инфекцией Нр. 

Патогенетические звенья ФД включают в себя на-
рушения секреции соляной кислоты, расстройства гаст
родуоденальной моторики и изменение висцеральной 
чувствительности. Роль кислотно-пептического фактора  
в развитии ФД оценивается неоднозначно. Средний уро-
вень базальной и стимулированной секреции соляной кис-
лоты остается у многих больных ФД в пределах нормы, хотя 
у части пациентов с эпигастральным болевым синдромом 
он может приближатьcя к таковому у больных язвой две-
надцатиперстной кишки. 

Схема 1. Диагностический алгоритм Нp — ассоциированной дис
пепсии. Пациенты с симптомами диспепсии после получения от-
рицательных результатов лабораторной диагностики после ФГДС, 
за исключением положительных результатов на Нp, должны пройти 

эрадикационную терапию в случае её переносимости
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Было выдвинуто предположение, что, возможно, у боль-

ных ФД имеется повышенная чувствительность слизистой 
оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки к соляной 
кислоте, особенно при увеличении времени ее пребыва-
ния в двенадцатиперстной кишке [15]. 

Эффективность ингибиторов протонной помпы у боль-
ных ФД с эпигастральным болевым синдромом подтвер-
ждает предположение о том, что по крайней мере у паци-
ентов с этим вариантом заболевания, кислотно-пептиче-
ский фактор может играть важную роль в индуцировании 
клинических симптомов. 

Результаты изучения кислотообразующей функции 
желудка у больных ФД, полученные с помощью модифи-
цированной 3-х часовой рН-метрии с определением рН  
в антральном отделе и теле желудка, а также в двенадца-
типерстной кишке, позволили сделать вывод о том, что вы-
сокая кислотная продукция и нарушение ощелачивания  
в антральном отделе желудка у больных ФД с эпигастраль-
ным болевым синдромом могут играть роль в возникно-
вении основного клинического симптома — болей в эпи-
гастральной области. В свою очередь, гипо- и анацидный 
тип рh-грамм у больных ФД с постпрандиальным дистресс-
синдромом может быть отражением не только снижения 
желудочной секреции, но и наличия эпизодов дуодено-га-
стрального рефлюкса, приводящих к «защелачиванию» со-
держимого в просвете тела и антрального отдела желудка. 

Одним из важнейших патогенетических факторов ФД 
служат различные расстройств двигательной функции же-
лудка и двенадцатиперстной кишки. Так, было показано, 
что у 40—60% больных ФД отмечаются нарушения акко-
модации (способности фундального отдела желудка рас-
слабляться после приема пищи), в результате чего адекват-
ного расслабления проксимального отдела желудка после 
приема пищи не происходит. Это приводит к быстрому по-
паданию пищи в антральный отдел желудка, его растяже-
нию и появлению чувства раннего насыщения. 

Исследования, проведенные с помощью электрога-
стрографии, показали, что у 36—66% больных ФД обнару-
живаются нарушения миоэлектрической активности желуд-
ка, проявляющиеся тахи- и брадигастрией. К другим нару-
шениям двигательной функции желудка, обнаруживаемым 
у больных ФД, относятся ослабление моторики антрального 
отдела желудка, а также нарушения антро-дуоденальной 
координации (синхронного расслабления привратника при 
сокращении антрального отдела желудка), что имеет своим 
следствием замедление опорожнения желудка и появле-
ние чувства переполнения в подложечной области [16].

Существенное место в патогенезе ФД занимает повы-
шенная чувствительность рецепторного аппарата стенки 
желудка и двенадцатиперстной кишки к растяжению (т.н. 
висцеральная гиперчувствительность). Было показано, что  
у больных ФД боли в эпигастральной области возникают при 
значительно меньшем повышении внутрижелудочного дав-
ления по сравнению со здоровыми лицами. Висцеральная 
гиперчувствительность выявляется у 34—65% больных ФД  
и коррелирует с выраженностью симптомов диспепсии [17]. 

У разных больных ФД в качестве ведущих звеньев па-
тогенеза могут выступать различные факторы. Так, у многих 
пациентов с эпигастральным болевым синдромом забо-
левания основным фактором, вызывающим боли в эпига-
стрии, следует считать гиперсекрецию соляной кислоты. 
При постпрандиальном дистресс-синдроме таким фактором 
могут служить изменения моторики желудка и двенадцати-
перстной кишки, а также висцеральной чувствительности. 

Выделение ведущего патогенетического звена у каждого 
больного ФД является очень важным, поскольку оно опре-
деляет и основное направление последующего лечения.

Принимая во внимание то обстоятельство, что при 
первичном обращении больного к врачу последний в ре-
зультате расспроса жалоб и анамнеза, физикального осмо-
тра без данных дополнительного обследования может кон-
статировать лишь наличие у пациента необследованной 
диспепсии и записать это в качестве предварительного 
диагноза, клиническая классификация диспепсии вы-
глядит следующим образом.

1. Необследованная диспепсия;
2. Органическая (гастродуоденальная язва, ГЭРБ, опу-

холь  желудка, панкреатобилиарная патология, побочное 
действие лекарств.

3. Функциональная: нет изменений, которые могли бы 
объяснить имеющиеся симптомы.

В клинике диспепсии выделяют две группы симптомов: 
диспепсические симптомы, вызванные приемом пищи 
(постпрандиальные) и боли в эпигастрии. В зависимости  
от преобладания в клинической картине тех или иных жа-
лоб выделяют 2 основных клинических варианта ФД.

Постпрандиальный дисстресс-синдром. Наличие это-
го синдрома можно предполагать в тех ситуациях, когда 
у больного чаще 3 раз в неделю, после еды, при приеме 
обычного объема пищи возникают чувство переполнения 
в эпигастрии или раннее насыщение. При этом постпран-
диальный дистресс-синдром может сочетаться с тошнотой 
и синдромом боли в эпигастрии, 

Эпигастральный болевой синдром. О синдроме боли 
в эпигастрии говорят в тех случаях, когда у больного,  
по меньшей мере, 1 раз в неделю, отмечаются умеренные 
или выраженные боли или чувство жжения в эпигастраль-
ной области. При этом боли не носят постоянный характер, 
связаны с приемом пищи или возникают натощак, не ло-
кализуются в других отделах живота, не уменьшаются по-
сле дефекации и не сопровождаются признаками дисфунк-
ции желчного пузыря или сфинктера Одди. 

Синдром боли в эпигастрии может сочетаться с по-
стпрандиальным дистресс-синдромом. 

В Международной классификации болезней 10 пере-
смотра в классе ХI «Болезни органов пищеварения», в разде-
ле «Болезни пищевода, желудка и 12-перстной кишки», в ру-
брике К30 обозначена нозологическая форма «Диспепсия».

Клинические проявления ФД чаще всего соответству-
ют основным ее классификационным формам. 

Симптомы диспепсии и их определения.
Эпигастральная боль — субъективно воспринимаемое 

как неприятное болевое ощущение в эпигастральной об-
ласти, постоянное или периодически рецидивирующее, 
усиливающееся натощак. 

Эпигастральное жжение — неприятное субъективное 
ощущение жара в эпигастральной области.

Другие симптомы могут беспокоить больного, но не 
определяться им как боли, а скорее как чувство диском-
форта, которое при детальном расспросе может включать 
в себя симптомы, указанные ниже.

Раннее насыщение — ощущение быстрого наполне-
ния желудка после начала еды, непропорционально объ-
ему съеденной пищи, в связи с чем невозможно съесть 
пищу до конца. 

Чувство переполнения после еды — неприятное 
ощущение, подобное длительному ощущению задержки 
пищи в желудке.
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Симптомы, не относящиеся к функциональной диспеп-
сии: вздутие (неприятное ощущение стеснения в верхней 
части живота); тошнота (ощущение потребности в рвоте), 
изжога (ощущение жжения за грудиной).

Клинические диагностические критерии ФД.
1. Один или несколько симптомов: боль, жжение или 

неприятные ощущения в эпигастрии, быстрая насыща-
емость, чувство полноты после еды, вздутие в верхней 
части живота, тошнота, отрыжка. 

2. Объективно состояние удовлетворительное.
3. 3. Имеется соответствие диагностическим критери-

ям вариантов ФД — постпрандиального дистресс-синдро-
ма или эпигастрального болевого синдрома.

Диагностические критерии ФД (необходимо соответ-
ствие всем пунктам)

1. Наличие синдрома диспепсии в соответствии  
с Римскими — III критериями, соответствие которым 
должно соблюдаться в течение не менее 3-х последних 
месяцев с началом проявлений не менее 6 месяцев пе-
ред диагностикой:

1.1. Критерии постпрандиального дистресс-синдрома 
(один или оба критерия из нижеследующих):

▪ беспокоящее чувство полноты после еды, возника-
ющее после приема обычного объема пищи, по крайней 
мере, несколько раз в неделю;

▪ быстрая насыщаемость (сытость), в связи с чем не-
возможно съесть обычную пищу до конца, по меньшей 
мере, несколько раз в неделю;

▪ дополнительные критерии: вздутие в верхней час
ти живота или тошнота после еды или чрезмерная от-
рыжка; возможен сопутствующий эпигастральный боле-
вой синдром.

1.2. Критерии эпигастрального болевого синдрома 
(все признаки из нижеследующих):

▪ боль или жжение, локализованные в эпигастрии, как 
минимум умеренной интенсивности, с частотой не менее 
одного раза в неделю;

▪ боль периодическая;
▪ нет генерализованной боли или боли, локализующей-

ся в других отделах живота или грудной клетки;
▪ нет улучшения после дефекации или отхожде- 

ния газов;
▪ нет соответствия критериям расстройств желчного 

пузыря и сфинктера Одди;
▪ дополнительные критерии: боль может быть жгучей, 

но без ретростернального компонента; боль обычно появ-
ляется или, наоборот, уменьшается после приема пищи, но 
может возникать и натощак; может наблюдаться сопутству-
ющий постпрандиальный дистресс-синдром. 

2. Отсутствие симптомов тревоги (см. табл. 1). 

Таблица 1. Симптомы тревоги

Признаки, свидетельствующие о высокой вероятности наличия органической патологии:

▪ немотивированное похудание 
▪ лихорадка 
▪ повторная рвота 
▪ дисфагия 
▪ примесь крови в кале 
▪ рвота «кофейной гущей» 
▪ черный дегтеобразный кал 
▪ пальпируемое образование в животе

▪ лимфаденопатия 
▪ анемия 
▪ повышение СОЭ 
▪ гепатомегалия 
▪ начало симптомов в возрасте старше 50 лет 
▪ рак толстой кишки у родственников
▪ появление симптомов в ночное время (ночная диарея,  ночные боли) 
▪ короткий анамнез (<6—12 мес)

Обнаружение у больного хотя бы одного из указанных 
«симптомов тревоги» ставит под сомнение наличие у него 
ФД и требует проведения тщательного обследования с це-
лью поиска серьезного органического заболевания.

3. Отсутствие системных или метаболических заболе-
ваний, которые могут вызвать диспепсические симптомы 
(сахарный диабет, ХПН, гипотиреоз и проч.).

Отсутствие эрозивно-язвенных, опухолевых и других 
органических изменений органов пищеварения по дан-

ным ЭГДС других клинических, лабораторных, инстру-
ментальных и морфологических исследований. Наличие 
хронического гастрита, подтвержденного гистологиче-
ски, не противоречит диагнозу функциональной дис- 
пепсии [18].

Клинико-анамнестические данные при синдро-
ме функциональной диспепсии и органических за-
болеваниях желудочно-кишечного тракта приведены  
в таблице 2.

Таблица 2. Клинико-анамнестические данные при синдроме функциональной диспепсии  
и органических заболеваниях желудочно-кишечного тракта

Признаки Органические заболевания Функциональная диспепсия

Длительность симптомов Небольшая Значительная
Выраженность жалоб Постоянная Изменчивая
Локализация болей Ограниченная Диффузная, изменчивая
Потеря массы тела ++ (+)
Связь жалоб со стрессом — +++
Жалобы нарушают ночной сон ++ (+)
Связь с приемом пищи (временная, качество) ++ (+)
Функциональные жалобы со стороны ЖКТ + +++
Функциональные жалобы со стороны других органов (+) +++
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Значение инструментальных и лабораторных исследо-

ваний при ФД. ЭГДС исключает органическую патологию 
верхних отделов ЖКТ (ГЭРБ, гастродуоденальную язву, 
рак желудка). УЗИ гепатобилиарной зоны обнаруживает 
ЖКБ, хронический панкреатит. Сцинтиграфия с изотопами 
технеция или индия позволяет определить скорость опо-
рожнения желудка. Электрогастрография основывается 
на регистрации электрической активности желудка, отра-
жающей сокращения его стенок, с помощью электродов, 
установленных в эпигастрии. В норме частота сокраще-
ний желудка составляет около 3 волн в минуту (2,4 волны  
в минуту и менее — брадигастрия, 3,6—9,9 волн в мину- 
ту — тахигастрия). Гастродуоденальная манометрия с по-
мощью датчиков, введенных в полость антрального отдела 
желудка и 12-перстной кишки, оценивает изменение дав-
ления при сокращении стенки желудка. Рентгенологиче-
ское исследование выявляет стеноз или дилятацию отде-
лов пищеварительного тракта, замедление опорожнения 
желудка. По показаниям проводятся компьютерная и маг-
ниторезонансная томография, 24-часовая рН-метрия. Для 
определения висцеральной гиперчувствительности слизи-
стой оболочки желудка используется желудочный баростат-
тест. Лабораторные методы. Анализ крови клинический 
позволяет выявить анемию, лейкоцитоз, изменения в лей-
коцитарной формуле, ускоренную СОЭ, что указывает  
на органическую патологию. Биохимический анализ крови 
с определением активности АЛТ, АСТ, щелочной фосфата-
зы, ГГТП, что указывает на возможное органическое за-
болевание печени. Анализ кала на скрытую кровь может 
указывать на органическую патологию кишечника [19].

Алгоритм диагностики ФД предусматривает прежде 
всего исключение органических заболеваний, протека-
ющих с аналогичными симптомами (ГЭРБ, желудочная 
и дуоденальная язва, рак желудка, ЖКБ, хронический пан-
креатит). Для этого необходимы следующие мероприятия. 

1. Убедиться, что у больного имеются постоянные или 
рецидивирующие симптомы диспепсии. Они превышают 
по своей продолжительности 3 последних месяца с нача-
лом проявлений не менее 6 месяцев перед диагностикой. 
Симптомы связаны с верхним отделом ЖКТ.

2. Исключить «симптомы тревоги».
3. Исключить прием НПВС.
4. Провести комплекс обязательных исследований 

с тестированием на Нр.
Отечественными клиническими протоколами «Диаг-

ностика и лечение пациентов с заболеваниями органов 
пищеварения», 2016 г. предусмотрен перечень обязатель-
ных и дополнительных диагностических мероприятий. 

Обязательные мероприятия: рост, вес, индекс массы 
тела (ИМТ), анализ крови общий, анализ мочи общий, био-
химический анализ крови (билирубин, АсАТ, АлАТ, глюкоза, 
ХС, мочевина, креатинин), ЭКГ, ЭГДС (в возрасте старше  
30 лет). В возрасте до 30 лет ЭГДС может не проводиться 
при условии выполнения неинвазивной диагностики ин-
фекции Hр и проведения полноценной эрадикационной 
терапии с последующим исчезновением жалоб. При сохра-
нении жалоб после лечения проводится ЭГДС. Ультразвуко-
вое исследование органов брюшной полости. Определе-
ние Нр (до начала лечения) проводится следующими ме-
тодами: гистологически или быстрым уреазным тестом или 
дыхательным 13С-тестом или определением антигенов Нр 
в кале или определение антител к Нр в сыворотке крови. 

Определение антител к Нр в сыворотке крови прово-
дится также в случае имевшего место за последние 2 не-

дели приема любых антибактериальных препаратов или 
ингибиторов протонной помпы, которые уменьшают вы-
являемость Нр прямыми методами; при тяжелой атрофии 
слизистой оболочки желудка. Кроме того метод определе-
ния антител к Нр в сыворотке крови не применяется при 
наличии эрадикационной терапии в анамнезе. Контроль 
эрадикационной терапии (при ее проведении) осуществ-
ляется: через 4—6 недель после окончания лечения дыха-
тельным 13С-тестом на Нр или определением антигенов 
Нр в кале или ЭГДС с биопсией из тела и антрального отде-
ла желудка с гистологией на Нр.

Дополнительная диагностика. ЭГДС (при положитель-
ном результате теста на скрытую кровь; при неэффек-
тивности терапии, если не проводилась ранее). Рентге-
ноконтрастное исследование желудка, релаксационная 
рентгеноконтрастная дуоденография (при подозрении на 
гастростаз, дуоденостаз). Суточная рН-метрия желудка 
(при отсутствии эффекта от стандартной терапии). Консуль-
тация врача-психотерапевта (при неэффективности стан-
дартной терапии).

Дифференциальная диагностика ФД проводится  
с учетом того, что приведенные выше диагностические 
критерии ФД не являются специфичными и могут встре-
чаться при многих других заболеваниях. Поэтому диагноз 
ФД — это диагноз исключения, который может быть по-
ставлен только после тщательного обследования больно-
го. Ниже представлены основные заболевания, входящие 
в группу органической диспепсии, которые необходимо 
исключать при постановке диагноза ФД. 

Часто встречающиеся: язва желудка и двенадцати-
перстной кишки; гастроэзофагеальная рефлюксная бо-
лезнь. Менее частые: заболевания желчевыводящих путей; 
хронический панкреатит. Редкие: злокачественные опухоли 
желудка, поджелудочной железы, толстой кишки; другие 
инфильтративные поражения желудка; синдром мальаб
сорбции; сосудистые мальформации. Экзогенные пораже
ния: лекарственные (нестероидные противовоспалительные 
препараты, антибиотики, теофиллин, препараты наперстян
ки, железа), алкоголь. Другие: сахарный диабет, гипер- или 
гипотиреоз, гиперпаратиреоз, электролитные нарушения, 
заболевания соединительной ткани, заболевания печени. 

При необходимости проведения дифференциального 
диагноза между ФД и гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью (ГЭРБ), следует помнить и о частом сочетании 
между собой этих двух заболеваний. ГЭРБ не исключает 
диагноза ФД, особенно, если симптомы, свойственные 
синдрому боли в эпигастрии и постпрандиальному дист
ресс-синдрому, сохраняются после курса антисекретор-
ной терапии. 

В ряде случаев возникают сложности при проведении 
дифференциального диагноза между ФД и глютеновой эн-
теропатией (целиакией): помогает морфологическая, се-
рологическая и диетологическая диагностика. 

Синдром диспепсии может встречаться у больных са-
харным диабетом (чаще всего вследствие диабетическо-
го гастропареза), системной склеродермией, пациентов 
с инфильтративными поражениями желудка (при болез-
ни Менетрие, болезни Крона, амилоидозе, саркоидозе),  
а также при приеме лекарственных препаратов (в первую 
очередь, при НПВП-ассоциированной гастропатии), алко-
гольной гастропатии, хронической сердечной недостаточ-
ности (конгестивная гастропатия), хронической почечной 
недостаточности, гипер- и гипотиреозе, гиперпаратиреозе, 
хронической надпочечниковой недостаточности, лучевой 
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болезни, постваготомических расстройствах и других забо-
леваниях, а также при беременности. 

В числе заболеваний, требующих проведения диффе-
ренциального диагноза с ФД, часто упоминается и идиопа-
тический гастропарез. Этим термином обозначают функ-
циональное расстройство желудка, в основе которого ле-
жит нарушение эвакуаторной функции желудка и которое 
проявляется чувством переполнения в подложечной об-
ласти, тошнотой и повторными эпизодами рвоты. Данное 
заболевание чаще всего встречается у женщин молодого 
возраста. Нарушение эвакуаторной функции желудка мо-
жет быть у них нередко обусловлено психопатологическими 
факторами (в частности, скрыто протекающей депрессией).

Тошнота, с учетом ее обычно центрального или психо-
генного происхождения - выделена в самостоятельную ру-
брику функциональных гастродуоденальных расстройств, 
именуемую хронической идиопатической тошнотой. В ка-
честве других функциональных гастродуоденальных рас-
стройств выделяют также: функциональная рвота, син-
дром циклической рвоты, аэрофагия, чрезмерная отрыж-
ка и синдром руминации. Имеется возможность сочетания 
ФД с тошнотой и отрыжкой, которые в таких случаях рас-
сматриваются как дополнительные симптомы основного 
заболевания. 

Синдром раздраженного кишечника (СРК) часто упо-
минается в перечне заболеваний, которые следует диф-
ференцировать с ФД. Однако, учитывая, что клиническая 
картина СРК существенно отличается от таковой при ФД 
(наличием связи болей в животе с актом дефекации, после 
которого боли исчезают или уменьшаются, а также обна-
ружением обязательных нарушений функции кишечника  

в виде запоров, диареи или чередования запоров и диа-
реи), правильнее говорить не о дифференциальном диаг-
нозе между ФД и СРК, а о частом сочетании между собой 
этих двух функциональных заболеваний, имеющих общие 
механизмы патогенеза. 

При сочетании ФД и СРК у больных чаще всего от-
мечается постпрандиальный дистресс-синдром ФД и об-
стипационный вариант СРК. При их дальнейшем течении  
в разные периоды у одного и того же больного на перед-
ний план в клинической картине могут выступать попере-
менно то симптомы СРК, то симптомы ФД. 

ФД часто сочетается и с другими функциональными 
расстройствами желудочно-кишечного тракта: функцио-
нальной изжогой, функциональным метеоризмом, функ-
циональными запорами, функциональной диареей, син-
дромом функциональной абдоминальной боли. Нередким 
является также сочетание ФД с различными «негастроэнте-
рологическими» функциональными синдромами: хрониче-
скими тазовыми болями, болями в грудной клетке некар-
диального происхождения, головными болями напряже-
ния, синдромом фибромиалгии, синдромом хронической 
усталости и др.

Формулировка диагноза
1. До проведения обследования: «Необследованная 

диспепсия». 
2. После проведения обследования:
2.1. Наименование функционального расстройства 

(«Функциональная диспепсия»).
2.2. Вариант функциональной диспепсии.
2.3. Степень тяжести проявлений (см. табл. 3). 

Таблица 3. Клиническая оценка степени тяжести заболевания

▪ Оценка частоты симптомов
▪ редкие — 2 раза в неделю и реже
▪ средней частоты - три и более раз в неделю, но не каждый день
▪ частые — ежедневно
▪ Оценка степени тяжести проявлений:
▪ легкая (проявления могут игнорироваться, не влияют на обычный ритм и работоспособность)
▪ средняя (проявления не могут игнорироваться и влияют на повседневный ритм и активность пациента) 
▪ тяжелая (проявления заболевания сильно изменяют повседневный, обычный распорядок дня и активность пациента)
▪ очень тяжелая (пациент нуждается в отдыхе, медикаментах и наблюдении)

Примеры:
1. Диспепсия необследованная.
2. ФД, постпрандиальный дистресс-синдром, средней 

степени тяжести.
3. ФД, эпигастральный болевой синдром, легкой степени.
4. ФД, смешанный вариант, тяжелой степени [18].
Лечение функциональной диспепсии должно быть 

комплексным и включать общие мероприятия и лекарст-
венную терапию. 

Цель лечения — купирование (уменьшение) диспеп-
сического синдрома. Показания для госпитализации от-
сутствуют. В отдельных случаях возможна госпитализация 
для проведения сложных диагностических исследований, 
решения экспертных вопросов в гастроэнтерологиче- 
ские отделения.

Лечение начинается с рациональной психотерапии 
для снятия напряжения, тревоги, коррекции психо-невро-
логического статуса. Снижение тревожности может купи-
ровать препарат антидепрессивного действия, из группы 
блокаторов обратного захвата серотонина — пароксетин 

(рексетин), который принимают по 20 мг в сутки в течение 
1—2 недели. 

Важен отказ от алкоголя, курения, ограничение при-
менения гастротоксических средств (НПВС и другие лекар-
ственных средств, имеющие в качестве побочных эффек-
тов эрозивно-язвенные поражения гастродуоденальной 
слизистой оболочки или симптомы диспепсии), нормализа-
ция режима и качества питания.

Медикаментозная терапия строится с учетом имею-
щегося у больного клинического варианта ФД. Снижение 
кислотопродукции является надежной первой линией лече-
ния при синдром эпагастральной боли. При этом использу-
ются антисекреторные препараты. Ингибиторы протонной 
помпы (ИПП) в стандартной дозе 1 раз в день утром на-
тощак за 30—60 мин до еды — до 4 недель или Н2-гиста-
миноблокаторы (фамотидин) 20 мг 2 раза в день (утром  
и вечером) 2—4 недели. 

Стандартными дозами ИПП считают: омепразол, эзо-
мепразаол, рабепразол — 20 мг, лансопразол — 30 мг, пан-
топразол — 40 мг.
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При редких проявлениях легкой степени тяжести  

(1—2 раза в неделю) возможно применение невсасыва-
ющихся антацидов в стандартных дозах короткими кур-
сами по несколько дней или в режиме «по требованию»  
во время болей.

При наличии инфекции Нр проводится эрадикацион-
ная терапия. Согласно рекомендациям последнего со-
гласительного совещания Европейской рабочей группы  
по изучению Hp «Маастрихт IV» (Флоренция, 2010), эради-
кация инфекции Нр у больных ФД (особенно в странах с вы-
сокой инфицированностью населения), может оказаться 
полезной и привести в течение последующих нескольких 
лет к исчезновению симптомов ФД у значительно больше-
го числа больных [20]. Кроме того, даже в случае сохране-
ния диспепсических жалоб эрадикация Нр в таких случаях 
способствует снижению риска возникновения у больных 
язвенной болезни и рака желудка. В соответствии с реко-
мендациями «Киотского консенсуса» проведение эрадика-
ционной терапии у больных хроническим гастритом с сим-
птомами диспепсии, служит терапией первого выбора, по-
зволяющей исключить из группы пациентов с ФД больных 
с диспепсией, ассоциированной с инфекцией Нр [21]. Учи-
тывая невысокие < 10%) показатели устойчивости штам-
мов Нр к кларитромицину в Белоруссии, схемой первой 
линии является стандартная тройная схема эрадикацион-
ной терапии, включающая в себя ИПП (в стандартной дозе 
2 раза в сутки), кларитромицин (по 500 мг 2 раза в сутки) 
амоксициллин (по 1000 мг 2 раза в сутки). В настоящее 
время разработаны меры, которые позволяют повысить 
эффективность стандартной тройной терапии: 

1. Назначение дважды в день повышенной дозы ИПП 
(удвоенной по сравнению со стандартной). 

2. Увеличение продолжительности тройной терапии  
с ИПП и кларитромицином с 7 до 10—14 дней. 

3. Добавление к стандартной тройной терапии висму-
та трикалия дицитрата в дозе 240 мг 2 раза в сутки. 

4. Добавление к стандартной тройной терапии проби-
отика Saccharomyces boulardii (по 250 мг 2 раза в сутки). 

5. Подробное инструктирование пациента и конт- 
роль за точным соблюдением назначенного режима 
приема лекарственных средств. Как вариант эрадика-
ционной терапии первой линии (например, при непере-
носимости пенициллина) вместо амоксициллина может 
быть использован метронидазол 500 мг 2 раза в день 
во время еды. 

К терапии первой линии относится так же схема по-
следовательной терапия: ИПП в стандартной дозе 2 раза 
в день в комбинации с амоксициллином 1000 мг 2 ра- 
за в день — 5 или 7 дней, далее ИПП в стандартной дозе 
2 раза в день в комбинации с кларитромицином 500 мг  
2 раза в день, в комбинации с тинидазолом или метрони-
дазолом 500 мг 2 раза в день — 5 или 7 дней.

При неэффективности стандартной тройной терапии 
в качестве терапии второй линии применяется квадро-
терапия с висмута трикалия дицитратом: ИПП в стан-
дартной дозе 2 раза в день в комбинации с препаратом 
коллоидного субцитрата висмута 120 мг 4 раза в день  
за 20—30 минут до еды, тетрациклином 500 мг 4 раза  
в день до еды, метронидазолом 500 мг 3 раза в день во вре-
мя еды — 7, 10 или 14 дней.

Схемой терапии третьей линии служит эрадикацион-
ная схема, включающая в себя ИПП (в стандартной дозе  
2 раза в сутки), левофлоксацин (в дозе 500 мг 2 раза в сут-
ки) и амоксициллин (в дозе 1000 мг 2 раза в сутки) [19].

При постпрандиальных симптомах применяют проки-
нетики: метоклопрамид 10 мг 3 раза в сутки или домпери-
дон 10 мг 3 раза в сутки 1—2 недели. Возможно примене-
ние агониста серотониновых 5-НТ4-рецепторов мозапри-
да (мозакс) 5—10 мг.

Контроль эффективности лечения осуществляется кли-
нически по купированию жалоб. Если проводилась эради-
кационная терапия, то осуществляется ее контроль: через 
4—8 недель после окончания лечения 13С-дыхательным 
тестом на Нр или определением антигенов Нр в кале или 
ЭГДС с биопсией из тела и антрального отдела и гистоло- 
гией на Нр [17].

Профилактика ФД включает мероприятия первично-
го и вторичного порядка. 

Первичная профилактика включает: режим и качест-
во питания, отказ от вредных привычек, обследование на 
гельминтозы, санация полости рта, минимизация воздей-
ствия профессиональных вредностей, соблюдение гигени-
ческих правил. 

Вторичная профилактика предусматривает: диетиче-
ское питание в соответствии с особенностями функцио-
нального состояния желудка, повышение физической ак-
тивности, закаливание, прием витаминов, адаптогенов.

Диспансерное динамическое наблюдение ФД осу-
ществляется в группе Д (II) в соответствии с Инструкцией  
о порядке организации и проведения диспансеризации 
военнослужащих ВС РБ. 

Военно-врачебная экспертиза в отношении военно-
служащих, больных ФД, осуществляется по статье 57 Рас-
писания болезней и физических недостатков, введенного 
в действие постановлением МО РБ и МЗ РБ. 
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В статье освещены современные представления о патогенезе, классификации, методах лечения хронической ар-
териальной недостаточности нижних конечностей; указаны наиболее сложные вопросы лечения таких пациентов, 
отражены перспективные варианты их решения.
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The article highlights the current understanding of the pathogenesis, classification, methods of treatment of chronic arterial 
insufficiency of the lower limbs; presents the most complex issues of treatment of such patients reflects the promising options  
for their solutions.
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В настоящее время важность проблемы лечения 
пациентов с хронической артериальной недоста-

точностью определяется достаточно высокой распростра-
ненностью. По данным эпидемиологических исследова-
ний, число таких больных достигает 5% среди населения 
возрастом старше 50 лет, а при наличии определенных 
факторов риска (гиперлипидемия, курение, артериальная 
гипертензия, сахарный диабет) число таких больных дости-
гает 30% [12].

Согласно классификации Покровского — Фонтейна,  
в зависимости от степени ишемии нижних конечностей 
выделяют следующие стадии: 

I стадия — начальная; проявляется зябкостью, похоло-
данием, бледностью кожи стоп, повышенной потливостью, 
снижением чувствительности в пораженной конечности. 

Боль мышечная (чаще — в икроножных, реже — в ягодич-
ных мышцах и мышцах бедра), а не суставная (либо дру-
гой локализации), появляется только при значительной 
физической нагрузке — ходьбе на расстояние свыше 1 км;  
ЛПИ равен 0,9—1,0.

II стадия — стадия перемежающейся хромоты; харак-
теризуется болями в нижних конечностях, возникающих 
при ходьбе на менее длинные дистанции. Причем, если 
расстояние безболевой ходьбы превышает 200 м, то глу-
бина расстройств кровообращения соответствует стадии 
ишемии IIА стадии, менее 200 м, — IIБ стадии ишемии. 
В этой стадии заболевания ЛПИ равен 0,9—0,6 (в сред-
нем — 0,7); показатель систолического давления в задней 
большеберцовой артерии на уровне лодыжки — менее  
50 мм рт. ст.


