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Функциональные нарушения органов пищеварения следует рассматривать как изменение функции органа вследствие нару-
шения его нейрогуморальной регуляции. Расстройства нервной регуляции, тесно связанные с психической сферой, известны 
достаточно давно, но в последние годы появились новые данные о значении гуморальных факторов. Например, при функ-
циональной диспепсии большое значение придается нарушению секреции регуляторного пептида грелина. Не противоре-
чит этой концепции и открытие низкоактивного воспаления слизистой оболочки при синдроме раздраженного кишечника, 
так как в данном случае имеет место своеобразная гуморальная регуляция чувствительности висцеральных рецепторов со 
стороны кишечной микрофлоры. Важным также является вопрос об эволюции функциональных нарушений, которые можно 
считать условно благоприятными лишь на определенном отрезке времени, но не в долгосрочной перспективе.
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Functional digestive disorders should be considered as a change in the function of an organ due to its neurohumoral dysregulation. 
Nervous regulatory disorders that are closely related to the mental sphere have sufficiently long been known, but there has recently 
been new evidence for the importance of humoral factors. For example, a premium is placed upon the impaired secretion of the regu-
latory peptide ghrelin in functional dyspepsia. This concept is not contradicted by the discovery of low active mucosal inflammation 
in irritable bowel syndrome as in this case, there is peculiar humoral regulation of the sensitivity of visceral receptors in the intestinal 
microflora. Of importance is also the evolution of functional disorders that can be considered to be arbitrarily favorable only for 
a certain time, rather than in the long term.
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С некоторых пор заболевания органов пищева-
рения (как, впрочем, и других систем наше-

го организма) стали подразделять на структурные 
и функциональные. Для первых характерно наличие 
морфологического субстрата, определяющего на-
рушение функции пораженного органа, в то время 
как во втором случае нарушения функции органа яв-
ными изменениями структуры не сопровождаются. 
Так, в ставшем классическим определении, приве-
денном в Римских критериях, функциональные гас-
троинтестинальные расстройства рассматриваются 
как «разнообразная комбинация гастроинтестиналь-
ных симптомов без структурных или биохимических 
нарушений» [1, 2]. Это достаточно расплывчатое оп-
ределение, по сути, ставит под сомнение реальность 
существования функциональных нарушений, так 

как предполагает несовершенство современной ис-
следовательской базы, не позволяющей определить 
субстрат заболевания. Когда же эта база станет до-
статочно совершенной, субстрат будет обнаружен, 
и данная группа заболеваний канет в лету.

Так ли это? Существуют ли на самом деле функци-
ональные нарушения? Чтобы получить ответ, вопрос 
следует ставить иначе: возможно ли нарушение функ-
ции органа без первичного изменения его структуры? 
Ответ будет положительный: может, если нарушена 
его нервная или гуморальная регуляция. Именно та-
кие заболевания относят к группе функциональных.

В настоящее время наиболее изучены нарушения 
нервной регуляции. Соматические симптомы (напри-
мер, жалобы на боль) представляют собой интерпре-
тацию психической сферой больного информации 
от рецепторов, расположенных во внутренних орга-
нах. На ее формирование оказывает влияние не толь-
ко патологический процесс как таковой, но также 
особенности нервной системы и психической орга-
низации пациента. Реальная жалоба, представляемая 
таким образом врачу, определяется характером нару-
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шений, чувствительностью рецепторов, особенностя-
ми проводящей системы и, наконец, интерпретацией 
информации от органов на уровне коры больших по-
лушарий. При этом последнее звено часто оказыва-
ет решающее влияние на характер жалоб, нивелируя 
их в одних случаях и агравируя — в других, а также 
придавая им индивидуальную эмоциональную окрас-
ку. По существу, «генерация» симптома (например, 
боли) может быть в связи с патологическим процес-
сом не только на уровне органа-мишени, но также 
на любом уровне нервной системы и психической 
сферы в отсутствие адекватной причины для возник-
новения симптома.

Как и в случае боли, нарушения моторики желу-
дочно-кишечного тракта могут быть инициированы 
(генерированы) на уровне пораженного органа (же-
лудка, кишечника и т. п.), но могут быть и связаны 
с нарушением регуляции этих органов нервной сис-
темой, а также возникать в связи с особенностями 
психической деятельности, опосредованно через ве-
гетативную нервную систему. По сравнению с меха-
низмом возникновения боли, различие заключается 
в направлении информационного потока: в случае 
боли имеет место «восходящее» направление, и гене-
ратором жалобы может стать вышележащий уровень 
без участия нижележащего, а в случае нарушения 
моторики желудочно-кишечного тракта наблюдает-
ся обратная ситуация — «нисходяшая» импульсация 
с возможностью генерации симптома нижележащим 
отделом без участия вышележащего [3].

Примеры нарушения гуморальной регуляции так-
же хорошо известны. Так, при гипертиреозе моторика 
желудочно-кишечного тракта ускоряется, а при ги-
потиреозе — замедляется. Последние годы ознаме-
новались началом углубленного изучения особен-
ностей гуморальной регуляции органов пищеварения 
при функциональных нарушениях их моторики. Так 
был открыт ранее неизвестный механизм развития 
функциональной диспепсии, опосредованный через 
грелин, регуляторный пептид, синтезируемый эн-
тероэндокринными клетками желудка. У здоровых 
лиц грелин активно вырабатывается натощак и сти-
мулирует моторную активность желудка и двенадца-
типерстной кишки, желудочную секрецию, а также 
вызывает чувство голода, стимулируя аппетит через 
прямое воздействие на центральную нервную систе-
му. У больных фукциональной диспепсией секреция 
грелина нарушена: его уровень в крови после приема 
пищи не меняется (в то время как у здоровых лиц он 
снижается), что приводит к нарушению процесса ак-
комодации желудка к поступающей пище, лежащему 
в основе заболевания и обусловливающему его ос-
новные клинические проявления: дискомфорт после 
приема пищи и быстрое насыщение [4, 5].

Представления о патогенезе функциональных гас-
троинтестинальных нарушений в последнее время 

значительно усложнились, но остаются в рамках обоз-
наченной выше дисрегуляторной концепции. Ярким 
примером тому могут быть последние данные о патоге-
незе синдрома раздраженного кишечника. Традицион-
но, причина этого заболевания рассматривалась с точки 
зрения нарушения нейрогуморальной регуляции мо-
торики кишечника, связанной с психоэмоциональной 
сферой, вегетативными расстройствами и повышенной 
висцеральной чувствительностью. В настоящее время 
появились данные, указывающие на роль в патогенезе 
синдрома раздраженного кишечника воспалительно-
го процесса низкой активности («Low-grade mucosal 
inflammation» в англоязычной терминологии) с на-
коплением в зоне нервных окончаний тучных клеток 
и их активной дегрануляцией [6—8].

Тучные клетки, тесно соприкасаясь с нервными 
окончаниями, могут взаимодействовать с ними мем-
бранными образованиями [9], а медиаторы тучных 
клеток (гистамин, триптаза, простагландины и др.) 
могут не только влиять на моторику желудочно-ки-
шечного тракта, но определять порог чувствитель-
ности висцеральных рецепторов, при том, что разви-
тие висцеральной гиперчувствительности — важный 
субстрат синдрома раздраженного кишечника [10, 
11]. Действительно, в отдельных исследованиях была 
установлена корреляция между степенью инфильтра-
ции тучными клетками слизистой оболочки и харак-
тером клинических проявлений, а также характером 
психоэмоциональных нарушений [12]. Более того, 
в уникальном рандомизированном контролируемом 
исследовании был показан эффект применения пре-
паратов 5‑аминосалициловой кислоты при синдроме 
раздраженного кишечника, коррелирующий с умень-
шением выраженности клеточной инфильтрации 
в слизистой оболочке толстой кишки [13]. При этом 
в развитии воспаления и, опосредованно, регуляции 
чувствительности рецепторов из просвета кишечника 
ключевую роль играет кишечная микрофлора [14].

Представленные данные не противоречат дисре-
гуляторной концепции функциональных наруше-
ний, так как кишечная микрофлора в таком случае 
выступает как один из компонентов регуляторно-
го контура. Индуцируя низкоактивное воспаление, 
микроорганизмы модулируют через гуморальные ме-
ханизмы порог чувствительности рецепторов. В этой 
связи факторы, влияющие на состав и активность 
кишечной микробиоты, также выступают регуля-
торными агентами, в частности, таковыми являются 
компоненты питания. Соответственно, с этих по-
зиций нарушения моторики кишечника вследствие 
особенностей диеты (например, недостаток пищевых 
волокон) также являются функциональными.

В то же время наличие низкоактивного воспале-
ния размывает границу между структурной и функ-
циональной патологией, так как в отдельных случаях 
трудно различить тип воспаления. Еще более слож-
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ным является вопрос о последствиях функциональ-
ных заболеваний. Например, нарушения моторики 
толстой кишки, сопровождающиеся существенными 
сдвигами в составе микрофлоры, так или иначе при-
водят к развитию вторичного воспалительного про-
цесса в слизистой оболочке. По нашим данным, такое 
воспаление, занимающее промежуточное положение 
между низкоактивным и «классическим», обнару-
живается у значительной части детей с очевидным 
синдромом раздраженного кишечника, а уровень 
кальпротектина при этом колеблется в значительных 
пределах, нередко превышая норму и не достигая 
однозначно высоких значений [15]. Такая ситуация 
значительно затрудняет дифференциальную диагнос-
тику.

В целом, вопрос о последствиях функциональных 
нарушений изучен недостаточно. Часто указывается, 
что функциональные нарушения имеют благоприят-
ное течение, но так ли это в отдаленной перспективе 
— предстоит выяснить. Возможность неблагоприят-
ной эволюции функциональных нарушений наибо-
лее ярко высвечивается на примере гастроэзофаге-
ального рефлюкса.

Так, по данным американских исследователей, 
симптомы гастроэзофагеального рефлюкса (как фун-
кционального характера, так и связанного со струк-
турными особенностями верхних отделов пищева-
рительного тракта) наблюдаются не менее чем у 10 % 
взрослых лиц, а у 10 % из них может быть выявлена 
кишечная метаплазия слизистой оболочки пищево-
да, пищевод Барретта [16]. Частота аденокарциномы 
у больных с пищеводом Барретта составляет 0,5–2 % 
случаев в год и превышает таковую в общей популя-
ции в 30–125 раз [17]. По данным H. Cheu и соавт., 
у 33 % детей с клинической картиной гастроэзофаге-
ального рефлюкса в течение последующих 50 лет мо-
жет развиться неопластический процесс в пищеводе 

[18]. В связи с возрастающей частотой воспалительных 
и метапластических изменений в пищеводе среди де-
тского населения проблема эволюции гастроэзофа-
геального рефлюкса (в том числе функционального) 
через рефлюкс-эзофагит и пищевод Барретта к неоп-
ластическому процессу приобретает актуальное значе-
ние. Также можно говорить о развитии колита на фоне 
синдрома раздраженного кишечника или гастродуо-
денита на фоне функциональной диспепсии. Данный 
вопрос требует дальнейшего изучения, однако уже сей-
час можно утверждать, что функциональные наруше-
ния имеют благоприятный прогноз лишь на ограни-
ченном временном промежутке.

Таким образом, функциональные болезни органов 
пищеварения являются самостоятельной группой за-
болеваний, которые можно определить как следствие 
первичного нарушения нейрогуморальной регуля-
ции. Следует отметить, что функциональные нару-
шения могут быть не только моторными, но также 
касаться процессов секреции и всасывания, что прак
тически на сегодняшний день не изучено. Другим 
«белым пятном» в этой области являются нарушения 
моторики панкреатических протоков (за исключени-
ем сфинктера Одди), что обусловливается отсутстви-
ем адекватных методов исследования.

Рассмотренная концепция функциональных на-
рушений вполне распространяется и на другие систе-
мы, например, в случае функциональной кардиопа-
тии или нейрогенной дисфункции мочевого пузыря. 
Учитывая, что в педиатрической практике функци-
ональные нарушения занимают значительное место 
в структуре патологических процессов, дальнейшее 
их изучение имеет большое значение. Разработка 
четких диагностических критериев должна сделать 
процесс дифференциальной диагностики более оп-
ределенным и вывести эти заболевания из понятия 
«диагноза исключения».
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