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Коморбидная патология является одним из факторов, негативно влияющих на течение и про-
гноз основного заболевания. Цель исследования – выявить патогенетические особенности 
течения хронического гастродуоденита (ХГД) у детей подросткового возраста в зависимости от 
количества сопутствующих заболеваний (индекса коморбидности – ИК). Материалы и методы 
исследования: были обследованы 340 детей с ХГД в возрасте 13–15 лет. В зависимости от зна-
чений ИК были сформированы 2 группы пациентов: 1-я группа (187 детей) – с низкими значе-
ниями ИК (менее 3 ассоциированных заболеваний); 2-я группа (153 ребенка) – дети со сред-
ними (4–5 сопутствующих заболеваний) и высокими значениями ИК (более 6 патологических 
состояний) – 102 и 51 ребенок соответственно. Дополнительно к традиционным методам иссле-
дования, проводили оценку состояния перекисного окисления липидов (ПОЛ), микробного 
биоценоза толстой кишки, психоэмоционального статуса и качества жизни (КЖ). Результаты: 
выявлено, что большим значениям ИК соответствовали более выраженные морфологические 
изменения слизистой оболочки желудка, характеризующиеся более высокой активностью 
воспалительного процесса и частотой встречаемости неопределенной атрофии, повышенный 
уровень инфицированности H. pylori (67,3% случаев против 30,5%, р=0,036) и активность 



20

П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

Я
/

2
0

1
8

/
Т

о
м

 9
7

/
№

 6

A.I. Khavkin1, M.M. Gurova2, V.P. Novikova2

THE  USE  OF  COMORBIDITY  INDEX  TO  ASSESS  THE  EFFECT  OF 
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процессов ПОЛ. У пациентов с ХГД при повышении значений ИК выявлялись более значи-
тельные изменения со стороны кишечной микробиоты с повышением уровня условно-патоген-
ной флоры (1,24±0,12 против 1,24±0,12 lg КОЕ/г, р=0,049) и грибов рода Candida (1,08±0,08 
против 0,45±0,096 lg КОЕ/г, р=0,034), худшие показатели по шкале личностной тревожности 
(45,08±8,81 против 32,59±8,03, p<0,05) и показатели КЖ. Заключение: ИК у детей с ХГД явля-
ется важным прогностическим фактором, указывающим на более тяжелое течение основного 
процесса и необходимость проведения дополнительных реабилитационных мероприятий у 
детей со средними и высокими показателями ИК, направленными на восстановление кишеч-
ной микробиоты, антиоксидантного статуса и психоэмоционального состояния.

Ключевые слова: коморбидная патология, индекс коморбидности, дети, хронический гастро-
дуоденит, антиоксидантный статус, микробиота кишечника, качество жизни.

Цит.: А.И. Хавкин, М.М. Гурова, В.П. Новикова. Применение индекса коморбидности для оцен-
ки влияния сочетанной патологии на характер течения хронического гастродуоденита у под-
ростков. Педиатрия. 2018; 97 (6): 19–25.

Хронический гастродуоденит (ХГД) относит-
ся к наиболее часто диагностируемой патологии 
верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) в детском возрасте [1–5].

К факторам риска, неблагоприятно влияю-
щим на течение и исход основного патологиче-
ского процесса, относится наличие сопутствую-
щих заболеваний. Показано, что в случае комор-
бидных состояний повышаются риск осложне-
ний, резистентность к традиционной терапии, 
как следствие удлиняется продолжительность 

госпитализации и повышаются финансовые 
затраты [6]. Характер взаимосвязи основной 
патологии и сопутствующих заболеваний, по 
мнению Ф.И. Белялова (2010), может быть обу-
словлен общими причинами, факторами риска 
и неспецифическими патофизиологическими 
механизмами [7]. В свою очередь, наличие сопут-
ствующей патологии способствует прогрессиро-
ванию основного заболевания и ухудшает его 
прогноз [7]. Было показано, что после купиро-
вания обострения ХГД сохраняются вторичные 

Comorbid pathology is one of the factors that adversely affect the course and prognosis of the 
underlying disease. Objective of the research – to identify the pathogenetic peculiarities of chronic 
gastroduodenitis (CGD) course in adolescents depending on the number of associated diseases 
(comorbidity index – CI). Materials and methods: 340 children with CGD aged 13–15 years were 
examined. Depending on CI, 2 groups of patients were formed: 1st group (187 children) – with low CI 
(less than 3 associated diseases); group 2 (153 children) – children with moderate (4–5 comorbidities) 
and high CI (more than 6 pathological conditions) – 102 and 51 children, respectively. In addition to 
traditional research methods, state of lipid peroxidation (LPO), microbial colon biocenosis, psycho-
emotional status and quality of life (QOL) were assessed. Results: the study revealed that higher CI 
was associated with more pronounced morphological changes in the gastric mucosa, characterized 
by a higher inflammatory process activity and the incidence of uncertain atrophy, increased H. 

pylori infection (67,3% of cases versus 30,5%, p=0,036) and LPO activity. In patients with CGD 
with an increase of CI more significant changes in the intestinal microbiota with an increase in the 
level of conditionally pathogenic flora were detected (1,24±0,12 vs. 1,24±0,12 lg CFU/g, p=0,049) 
and Candida fungi (1,08±008 vs 0,45±0,096 lg CFU/g, p=0,034), worse indicators on the personal 
anxiety scale (45,08±8,81 vs 32,59±8,03, p<0,05) and quality of life indicators. Conclusion: CI in 
children with CGD is an important prognostic factor indicating a more severe course of the main 
process and the need for additional rehabilitation measures in children with moderate to high CI 
values, to recover intestinal microbiota, antioxidant status and psycho-emotional state.

Keywords: comorbid pathology, comorbidity index, children, chronic gastroduodenitis, antioxidant 
status, intestinal microbiota, quality of life.

Quote: A.I. Khavkin, M.M. Gurova, V.P. Novikova. The use of comorbidity index to assess the effect 
of combined pathology on the chronic gastroduodenitis course in adolescents. Pediatria. 2018; 97 (6): 
19–25.
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сдвиги на системном уровне, препятствующие 
полному восстановлению организма. При этом 
вероятность возникновения еще одного патоло-
гического очага в организме повышается на 90% 
[8]. Приоритетное значение в формировании 
сочетанной патологии в детском возрасте имеют 
нарушения на уровне основных систем регуля-
ции, а не вторичные изменения внутренних орга-
нов [9]. Это подтверждают результаты многочис-
ленных исследований, в которых показана роль 
измененного уровня интестинальных гормонов 
(гастрин, секретин, холецистокинин, мотилин 
и др.) не только в регуляции органов пищеваре-
ния, но и в системном влиянии на вегетативную 
нервную систему и нейроэндокринный аппарат 
[9, 10]. Другой причиной выступает функцио-
нальная недостаточность двенадцатиперстной 
кишки, усугубляющаяся присоединением вто-
ричной панкреатической и билиарной недоста-
точности с возникновением нарушений полост-
ного пищеварения. Следствием становятся 
поликомпонентный дефицит микронутриентов, 
энергетический дефицит и метаболические нару-
шения [11]. Хеликобактерная инфекция также 
рассматривается как один из важных факторов, 
способствующих формированию сопутствующих 
патологических состояний. Это связано с ролью 
данного инфекционного агента в развитии про-
явлений мальабсорбции [12], нарушений эндо-
экологии ЖКТ с подавлением роста нормофлоры 
и избыточной колонизацией условно-патогенной 
флорой, в частности Candida albicans [13].

Для оценки влияния коморбидной патологии 
на течение основного заболевания M.E. Charlson 
и соавт. (1987) предложили использовать индекс 
коморбидности (ИК) [14]. Первоначально ИК, 
оцениваемый в баллах, нашел применение в тера-
певтической практике для прогноза 10-летней 
выживаемости пациентов, с его помощью уста-
новлена сопряженность возрастных показателей 
и соматической отягощенности [14]. Несмотря 
на широкое применение в терапевтической прак-
тике, в педиатрии данный показатель использу-
ется недостаточно. В отдельных исследованиях, 
в частности, в популяционном исследовании В. 
Fenn и соавт. (2005) показано частое обнаруже-
ние сочетанной патологии у детей в возрасте до 
5 лет, что повышает вероятность неблагопри-
ятного исхода в случае развития острых инфек-
ционных заболеваний [15]. Получены данные, 
подтверждающие тесную взаимосвязь ИК и 
качества жизни (КЖ): показано наличие отри-
цательной корреляции ИК с суммарным индек-
сом КЖ [16]. Среди исследований, специально 
посвященных выявлению общих факторов риска 
развития ХГД и коморбидных состояний, обра-
щает на себя внимание работа C.D. Mathers и 
соавт. (2006), где в качестве значимых факторов 
авторы указывают низкую массу тела, асфиксию 
при рождении и родовую травму [6, 17]. Однако 
данных, оценивающих влияние сопутствующих 
состояний на течение основного заболевания в 
детском возрасте, недостаточно. 

Целью настоящего исследования было изу-
чение спектра коморбидной патологии у детей 
с ХГД и выявление патогенетических особенно-
стей течения основного заболевания в зависимо-
сти от величины ИК.

Материалы и методы исследования

Для решения поставленной задачи было 
проведено исследование, одобренное этическим 
комитетом Научно-исследовательского клини-
ческого института педиатрии им. акад. Ю.Е. 
Вельтищева. Все исследования были проведе-
ны после информированного согласия, подпи-
санного законным представителем пациента. 
Были обследованы 340 детей с морфологически 
доказанным ХГД в возрасте от 13 до 15 лет. 
Критериями включения пациентов в исследо-
вание были морфологически доказанный ХГД, 
добровольное согласие всех пациентов и их 
законных представителей на проведение инва-
зивных методов обследования. 

ИК определяли как сумму всех сопутствую-
щих состояний, имевшихся у ребенка на момент 
исследования [14]. В зависимости от значений 
ИК были сформированы 2 группы пациентов: 
1-я группа (187 детей) – с низкими значениями 
ИК (менее 3 ассоциированных заболеваний); 2-я 
группа (153 ребенка) – с высокими показателя-
ми ИК, в состав которой вошли обследованные 
со средним (4–5 сопутствующих заболеваний) и 
высоким ИК (более 6 патологических состояний) 
– 102 и 51 ребенок соответственно. 

Методы исследования включали сбор данных 
анамнеза, жалоб, объективное обследование, тради-
ционные лабораторные исследования, проведение 
эзофагогастродуоденоскопии с гистологической оцен-
кой состояния слизистой оболочки желудка (СОЖ), 
ультразвуковую оценку состояния печени, поджелу-
дочной железы и желчного пузыря. Дополнительно 
проводили исследование состояния перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ), оценку состояния микробно-
го биоценоза толстой кишки, психоэмоционального 
статуса (тест Спилбергера для оценки уровней реак-
тивной и личностной тревожности) и КЖ с помощью 
адаптированного опросника SF-36. Для диагности-
ки хеликобактерной инфекции наряду с гистологи-
ческим исследованием применяли быстрый уреаз-
ный тест и дыхательный хелик-тест. Для оценки 
оксидантного статуса исследовали общую окисли-
тельную активность плазмы крови и уровень мало-
нового диальдегида (МДА), являющегося конечным 
продуктом перекисного окисления. МДА определя-
ли при взаимодействии с тиобарбитуровой кислотой, 
при этом интенсивность флюоресценции образуемого 
комплекса была прямо пропорциональна концентра-
ции МДА. Антиоксидантный статус определяли при 
исследовании общей антиоксидантной активности 
плазмы крови на основании степени ингибирования 
аскорбат- и ферроиндуцированного окисления твина-
80 до МДА.

Статистический анализ осуществляли с помо-
щью статистического пакета SSPS 13.0 для Windows. 
Полученные в результате исследования данные про-
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анализированы с помощью описательной статистики 
с определением средней арифметической (М) и стан-
дартного отклонения (SD). Нормальность распреде-
ления оценивали с применением критерия Шапиро – 
Уилка. Оценку статистической значимости различий 
для данных, имеющих нормальное распределение, 
проводили с использованием t-критерия Стьюдента 
для зависимых выборок. Для сравнения частоты 
встречаемости качественных данных в двух груп-
пах применяли критерий соответствия 2 Пирсона.  
Сравнение количественных параметров в обеих груп-
пах проводили с помощью U-критерия Манна–Уитни. 
Полученные результаты считали статистически зна-
чимыми при уровне вероятности р<0,05.

Результаты

Структура коморбидных заболеваний у детей 
с ХГД, включающая сопутствующие патологиче-
ские состояния со стороны ЖКТ и внежелудоч-
но-кишечную патологию, представлена в табл. 1.

У детей с ХГД среди патологических состо-
яний со стороны ЖКТ наиболее часто выявля-
лись дискинезия желчного пузыря – 256/75,3%; 
билиарный сладж – 98/28,8%; дисфункция 
сфинктера Одди по панкреатическому типу – 
124/36,5% и синдром раздраженного кишеч-
ника – 80/23,5%. Внегастроинтестинальная 
патология характеризовалась изменениями со 
стороны костно-мышечной системы (нарушения 
осанки – 308/90,6%, кариес – 265/77,9%), сер-
дечно-сосудистой системы (пролапс митрально-
го клапана – 80/23,5%), эндокринной систе-
мы (гиперплазия щитовидной железы I степени 
– 128/37,6%), вегетативной нервной системы 
(вегетативные дисфункции практически в 100% 
случаев – 332/97,6%), ЦНС (неврозоподобные 
и астеноневротические состояния – 84/24,7% и 

168/49,4% соответственно), а также нарушени-
ями статуса питания в виде избыточной массы 
тела (74/21,8%) и белково-энергетической недо-
статочности I–II степени (98/28,8%). 

Анализ данных, полученных при определе-
нии ИК, показал, что у всех детей с ХГД было 
выявлено более двух коморбидных состояний и 
у 153/45% детей имелось более трех сопутству-
ющих состояний (рис. 1).

Клинические проявления ХГД, помимо боле-
вого и диспепсического синдромов, практиче-
ски в 90% случаев (295/86,8%) сопровождались 
жалобами, характерными для астенического 
синдрома. Среди наиболее часто встречающих-
ся можно выделить жалобы пациентов на сла-
бость (295/86,8%), психическую истощаемость 
(215/63,2%) и головные боли (264/77,6%). 
Кроме того, большая часть детей отметила нали-

Таблица 1

  Частота выявления сопутствующих заболеваний у детей с ХГД

Сопутствующая патология Количество пациентов 
(n=340) абс. (%)

Дисфункция сфинктера Одди по панкреатическому типу 124 (36,5)
Синдром раздраженного кишечника (все случаи) 80 (23,5)
Синдром раздраженного кишечника с запорами 68 (20)
Синдром раздраженного кишечника с диареей 12 (3,5)
Дискинезия желчного пузыря (все случаи) 256 (75,3)
Дискинезия желчного пузыря по гипермоторному типу 48 (14,1)
Дискинезия желчного пузыря по гипомоторному типу 208 (61,2)
Желчнокаменная болезнь I стадия (билиарный сладж) 98 (28,8)
Инфекция мочевой системы 56 (16,5)
Нарушение осанки 308 (90,6)
Сколиоз 92 (27,1)
Кариес 265 (77,9)
Вегетативная дисфункция 332 (97,6)
Нарушения со стороны зрения (спазм аккомодации, изменения со стороны сосудов) 224 (65,8)
Пролапс митрального клапана 80 (23,5)
Лямблиоз 108 (31,8)
Неврозоподобное состояние 84 (24,7)
Астеноневротический синдром 168 (49,4)
Гиперплазия щитовидной железы I степени 128 (37,6)
Избыточная масса тела 74 (21,8)
Белково-энергетическая недостаточность I–II степени 98 (28,8)

1 – 55%

2 – 30%

3 – 15%

Рис. 1. Распределение в процентном отношении пациен-
тов с ХГД в зависимости от величины ИК. 
1 – низкий ИК, 2 – умеренный ИК, 3 – высокий ИК.
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чие нарушений со стороны сна в виде сноговоре-
ния (159/46,8%) и трудностей при засыпании 
(261/76,8%). Ранние пробуждения, как маркер 
тревожных состояний в детском возрасте, встре-
чались у 136/40% пациентов. 

Особенности морфологических изменений 
СОЖ в зависимости от величины ИК представ-
лены на рис. 2. 

Выявляемость хеликобактерной инфекции 
была выше у пациентов 2-й группы (103/67,3% 
случаев против 57/30,5%, р=0,036), при этом 
отмечалась не только большая степень обсе-
мененности слизистой оболочки антрально-
го отдела желудка, но и появление возбудите-
ля в фундальном отделе желудка (17/11,1%). 
Морфологические изменения в СОЖ у детей с 
высоким ИК (2-я группа) были представлены 
воспалительным процессом умеренной и выра-
женной активности с вовлечением как антраль-

ного, так и фундального отделов желудка. У 
пациентов с низким ИК (1-я группа), напро-
тив, преобладала слабая и умеренная степень 
инфильтрации антрального отдела при меньшем 
числе случаев вовлечения фундального отде-
ла – 61/32,6% против 104/67,9% (р=0,024). 
Большая частота выявления «неопределенной 
атрофии» СОЖ, свидетельствующая об актив-
ности воспаления, также отмечалась у детей 2-й 
группы: в 34/22,2% случаев в СОЖ тела желудка 
и в 47/30,7% в слизистой оболочке антрального 
отдела. У пациентов с ИК менее 3 обнаружива-
лись только слабо выраженные атрофические 
изменения – в 23/12,3% в фундальном отделе и в 
36/19,3% в антральном отделе [18]. Необходимо 
подчеркнуть, что воспалительный процесс в 
СОЖ сопровождается появлением смешанной 
клеточной инфильтрации, которая в сочетании 
с отеком приводит к раздвиганию желудочных 
желез, имитируя снижение их количества в пре-
парате, а, следовательно, наличие атрофии. При 
динамическом наблюдении с повторным гисто-
логическим исследованием биоптатов СОЖ в 
случае уменьшения активности процесса ука-
занные изменения подвергаются обратному раз-
витию. Такие ситуации могут быть причиной 
ошибочного заключения. Поэтому в специаль-
ной литературе для описания данной морфоло-
гической картины используются термины «нео-
пределенной» или «ложной» атрофии [19, 20].

Состояние антиоксидантного статуса у обсле-
дованных детей с высоким ИК характеризова-
лось выраженным повышением общей окисли-
тельной активности плазмы крови и МДА на 
фоне снижения общей антиоксидантной актив-
ности плазмы крови (табл. 2).

В зависимости от значений ИК выявлены 
особенности состояния микробиоты кишечника, 
представленные в табл. 3.

При сравнении полученных данных обраща-
ет на себя внимание, что у пациентов 2-й группы 

Таблица 3

 Результаты исследования кала на дисбактериоз у детей с ХГД в зависимости от значений ИК

Таблица 2

 Характеристика показателей ПОЛ у пациентов с ХГД с различным ИК

Микроорганизмы, 
lg КОЕ/г фекалий

Дети с ХГД, ИК<3 
n=187 М (SD)

Дети с ХГД, ИК>3 
n=153 М (SD) p

Бифидобактерии 5,94±1,3 6,12±0,98 > 0,05
Лактобациллы 6,86±1,1 7,01±1,25 > 0,05
Кишечная палочка 19,1±3,8 20,54±4,4 > 0,05
Условно-патогенные микроорганизмы 0,67±0,05 1,24±0,12 0,049
Энтерококки 0,39±0,04 0,43±0,06 > 0,05
Дрожжеподобные грибы 0,45±0,096 1,08±0,08 0,0342
Стрептококки 2,52±0,18 2,72±0,62 > 0,05

Показатели ИК<3 (1-я группа) 
n=187, М (SD)

ИК>3 (2-я группа) 
n=153, М (SD) р

Малоновый диальдегид, мкмоль/л 2,75±0,18 3,24±0,26 0,0018
Общая окислительная активность, % 24,6±3,8 31,9±7,5 0,032
Общая антиоксидантная активность, % 34,9±2,7 26,06±6,1 0,016

120

100

80

60

40

20

ИК<3 ИК>3

Фундальный отдел

0

32,6 30,5

100 100

30,7

56,2

19,322,2

11,1

67,9

12,3

Антральный отдел

ИК<3 ИК>3

Рис. 2. Частота встречаемости морфологических измене-
ний СОЖ фундального и антрального отделов желудка у 
пациентов с ХГД в зависимости от величины ИК.
*Различия статистически значимы (р<0,05); ИК<3 –
n=187; ИК>3 – n=153; 1-й столбик – НР+, 2-й столбик – 
инфильтрация, 3-й столбик – атрофия.
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по сравнению с детьми 1-й группы отмечались 
более выраженные изменения микробиоты со 
снижением численности нормофлоры (бифидо- 
и лактобактерий) и достоверным повышением 
числа колоний представителей условно-патоген-
ной флоры и дрожжеподобных грибов. 

Оценка психоэмоционального статуса показа-
ла, что средние значения по шкалам личностной 
и реактивной тревожности были выше у пациен-
тов 2-й группы – 45,08±8,81 против 32,59±8,03, 
Uэмп. 258,5<Uкрит. 437, р<0,01 и 30,36±10,28 
против 22,81±7,81, Uэмп. 440 >Uкрит. 437, 
р>0,05 соответственно, достигая достоверных 
различий по шкале личностной тревожности. 
Суммарные показатели оценки КЖ у детей с 
высоким ИК были хуже, чем у больных с низ-
ким ИК (74,18±11,2 против 83,2±10,7, p=0,031). 
Наиболее выраженные изменения зафиксирова-
ны по шкалам, характеризующим физические 
компоненты здоровья – влияние выраженности 
болевого синдрома на повседневную деятельность 
(RP), но в большей степени по шкалам, характе-
ризующим психологические составляющие здо-
ровья – эмоциональное ролевое функционирова-
ние (RE), жизнеспособность (VT) и психическое 
здоровье (MH) (рис. 3). 

Обсуждение

У всех обследованных нами детей с ХГД 
выявлены коморбидные заболевания, при этом 
у 45% пациентов было 3 и более сопутствующих 
патологических состояний (ИК). Наиболее часто 
выявлялась патология со стороны вегетативной 
и центральной нервной системы (вегетативные 
дисфункции, астеноневротические состояния), со 
стороны костно-мышечной системы (нарушения 
осанки, кариес и сколиоз), сердечно-сосудистой 
и эндокринной систем. Показано, что наличие 
коморбидных состояний (при ИК более 4) было 
дополнительным фактором, ухудшающим тече-
ние ХГД: выявлены более выраженные морфо-

логические изменения СОЖ в виде умеренной и 
выраженной инфильтрации слизистой оболочки 
не только в антральном отделе, но и в 68% случа-
ев в фундальном отделе (т.е. процесс протекал в 
виде пангастрита), наряду с более частой (в 2 раза 
по сравнению с детьми с ИК<3) выявляемостью 
хеликобактерной инфекции. Кроме того, наличие 
высокого ИК сопровождалось более выраженны-
ми нарушениями антиоксидантного статуса со 
снижением общей антиоксидантной активности, 
изменениями микробиоты кишечника с повыше-
нием уровня грибов рода Candida, другой услов-
но-патогенной флоры и снижением численности 
облигатных микроорганизмов, изменениями пси-
хоэмоционального статуса в виде повышенной 
личностной тревожности. Закономерным итогом 
были худшие показатели КЖ в группе детей с 
высоким ИК, характеризующие физические и, 
в большей степени, психические составляющие 
здоровья, что указывает на снижение адаптаци-
онных возможностей организма.

Полученные данные аргументируют необхо-
димость оценки ИК у детей с ХГД с выделением 
группы детей со средним и высоким индексом 
(более 4) для проведения более углубленного 
обследования и последующих реабилитацион-
ных мероприятий. Для этой группы пациен-
тов (ИК 4 и более) рекомендуется проведение 
комплексного обследования с оценкой состоя-
ния нутритивного и антиоксидантного стату-
сов; состояния кишечной микробиоты и осо-
бенностей психоэмоционального реагирования с 
последующим назначением лечебных меропри-
ятий, направленных на восстановление микро-
биоценоза кишечника, антиоксидантного и пси-
хоэмоционального статуса. 

Заключение

ХГД у детей протекает с наличием сопут-
ствующих желудочно-кишечных и внежелудоч-
но-кишечных заболеваний, которые необходимо 
учитывать для оценки тяжести течения заболе-
вания и необходимости проведения последующей 
реабилитации. ИК более 4 представляется надеж-
ным клиническим инструментом, свидетельству-
ющим о более выраженной контаминации СОЖ 
Helicobacter pylori, интенсивности воспалитель-
ного процесса и наличии признаков неопреде-
ленной атрофии. Дети с ИК более 4 нуждаются 
в дополнительных реабилитационных меропри-
ятиях, направленных на коррекцию состояния 
микробиоты кишечника, восстановление актив-
ности антиоксидантного статуса и нормализацию 
психоэмоционального состояния. Применение 
ИК на практике будет способствовать повышению 
эффективности и индивидуализации лечения и 
профилактики для конкретного пациента.
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Рис. 3. КЖ пациентов с ХГД в зависимости от значений 
ИК.
*Различия статистически значимы (р<0,05); PF – физиче-
ское функционирование, RP – ролевое физическое функ-
ционирование, BP – боль, GH – общее здоровье, VT – жиз-
неспособность, SF – социальное функционирование, RE 
– ролевое эмоциональное функционирование, MH – пси-
хическое здоровье; а – ИК>3, б – ИК<3, в – здоровые дети.
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КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ  ОСОБЕННОСТИ  ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО  ТРАКТА  У  ДЕТЕЙ  И  ПОДРОСТКОВ 
С  РАЗЛИЧНЫМИ  ДИСПЛАСТИЧЕСКИМИ  ФЕНОТИПАМИ   

ФГБОУ ВО Тверской государственный медицинский университет, г. Тверь, РФ

Цель исследования – установить клинико-функциональные особенности заболеваний пищева-
рительного тракта (ПТ) у детей и подростков с дисплазией соединительной ткани (ДСТ) в зави-
симости от диспластического фенотипа. Материалы и методы исследования: под наблюдением 
находились 166 детей и подростков с хроническим гастродуоденитом (ХГД) и ДСТ в возрасте 
от 8 до 17 лет. Методы исследования – клинико-анамнестический, УЗИ, эзофагогастродуодено-
скопия, рН-метрия, определение диспластического фенотипа. Результаты: ХГД и сопутствую-
щая патология ПТ у детей с разными диспластическими фенотипами имеют свои особенности. 
Для пациентов с марфаноподобным фенотипом характерны эрозивный эзофагит, патология 
желудочно-пищеводного перехода, кислый гастроэзофагеальный рефлюкс (ГЭР), гастроптоз, 


