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Дисплазия соединительной ткани — генетически 
детерминированное состояние, обусловленное нару-
шениями метаболизма соединительной ткани в эм-
бриональном и постнатальном периодах и характе-
ризующееся аномалиями структуры компонентов 
экстрацеллюлярного матрикса с прогредиентным 
течением морфофункциональных изменений раз-
личных систем и органов. Изменения при диспла-
зии соединительной ткани касаются различных 
структурных элементов: биосинтеза и деградации 
коллагена, эластина, протеогликанов [11].

Полиорганность и полисистемность поражения 
при  дисплазии соединительной ткани обуслов-
лены «вездесущностью» соединительной ткани 
и ее важной ролью в функционировании органов 
и систем. На сегодняшний день имеется достаточ-
но много исследований, касающихся патологии 

костно-суставного аппарата, бронхолегочной 
и сердечно-сосудистой систем при ДСТ [11; 12].

Желудочно-кишечный тракт как одна из «кол-
лагенизированных» систем органов неизбежно 
вовлекается в  патологический процесс при  дис-
плазии соединительной ткани. Полые органы, со-
ставляющие желудочно-кишечный тракт, в основ-
ном построены и поддерживаются производными 
соединительной ткани.

Дезорганизация соединительной ткани серозной 
оболочки, продольного и  кругового мышечных 
слоев, подслизистой основы и слизистой оболочки 
полых органов, образующих единый соединитель-
нотканный остов, обусловливает анатомическую 
вариабельность органов пищеварения при ДСТ (из-
менения длины и размеров органов). Аномальные 
триммеры коллагена гиперчувствительны 
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РЕЗЮМЕ
Желудочно-кишечный тракт как одна из «коллагенизированных» систем органов неизбежно вовле-
кается в патологический процесс при дисплазии соединительной ткани. В целях оптимизации диа-
гностики и выбора лечебной тактики практическому врачу необходимо знать основные гастроэнтеро-
логические проявления дисплазии соединительной ткани и разграничивать понятия: висцеральные 
проявления дисплазии соединительной ткани, аномалии развития и заболевания органов пищеваре-
ния, ассоциированные с дисплазией соединительной ткани. Авторами разработана и представлена 
классификация основных гастроэнтерологических синдромов при дисплазии соединительной ткани.
Ключевые слова: дисплазия соединительной ткани; диспластикозависимые гастроэнтероколитиче-
ские синдромы; аномалии развития; заболевания органов пищеварения, ассоциированные с диспла-
зией соединительной ткани.

SUMMARY
Gastrointestinal tract as one of the collagen organ systems, will inevitably become involved in the 
pathological process in connective tissue dysplasia. In order to optimize diagnosis and treatment tactics of 
practitioner choice needs to know the major gastrointestinal manifestations of connective tissue dysplasia 
and to distinguish between concepts: visceral manifestations of connective tissue dysplasia (syndromes 
of digestive diseases associated with connective tissue dysplasia), maldevelopments and diseases of the 
digestive system associated with connective tissue dysplasia. The authors have developed and presented a 
classifi cation of major gastrointestinal syndromes in connective tissue dysplasia.
Keywords: connective tissue dysplasia; maldevelopments; digestive diseases associated with connective 
tissue dysplasia.
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к  изменениям внутриполостного рН и  механи-
ческим нагрузкам. Изменение размеров, длины, 
как правило, рано и в значительной степени отража-
ется на функциональной способности всего органа: 
снижении сократительной способности, развитии 
рефлюксов, которые, в свою очередь, усугубляют 
дистрофические процессов в стенке.

В  целях оптимизации диагностики и  выбора 
лечебной тактики практическому врачу необходимо 
знать основные гастроэнтерологические проявле-
ния дисплазии соединительной ткани и разграни-
чивать понятия:
 висцеральные проявления дисплазии соедини-

тельной ткани (диспластикозависимые гастро-
энтероколитические синдромы);

 аномалии развития органов пищеварения;
 заболевания органов пищеварения, ассоции-

рованные с дисплазией соединительной ткани.
К диспластикозавистимым изменениям органов 

пищеварения относятся:
1. Диспластикозависимые изменения со  сто-

роны полости рта: высоко расположенное нёбо, 
неправильное расположение, скученность зубов, 
неправильный прикус.

2. Диспластикозависимые нарушения фиксации 
органов (птоз органов): гастроптоз, колоноптоз, 
гепатоптоз.

3. Диспластикозависимые изменения размеров, 
длины полых органов (приобретенные в  течение 
жизни): мегаколон, долихосигма, удлиненный желч-
ный пузырь.

4. Диспластикозависимые изменения стенки 
полых органов с развитием дивертикулов (приоб-
ретенные в течение жизни): дивертикулы пищевода, 
желудка, тонкого и толстого кишечника.

5. Диспластикозависимые моторно-тонические 
нарушения полых органов.

6. Диспластикозависимые изменения сфин-
ктерного аппарата с  развитием недостаточности 
сфинктеров и различных рефлюксов.

7. Клинические проявления, обусловленные 
синдромом вегетативной дисфункции.

К аномалиям органов пищеварения относятся 
несколько групп состояний:

1. Аномалии формы: желчный пузырь в  виде 
бычьего рога, S-образный желчный пузырь, ро-
торообразный, перегибы, перегородки желчного 
пузыря, желудок в форме «крючка» и т. д.

2. Аномалии положения: интерпозиция, ин-
версия, дистопия, ротация органов пищеварения.

3. Аномалии количества: агенезия, удвоение 
органов пищеварения, сверхкомплектные зубы.

Аномалии органов пищеварения не относятся 
к проявлениям дисплазии соединительной ткани, 
однако дисплазия соединительной ткани достаточно 
часто ассоциируется с  различными аномалиями 
и пороками развития [12].

Дисплазия соединительной ткани оказывает 
также влияние на  характер течения различных 
патологических процессов, протекающих в органах 

пищеварения. Многими исследователями 
подчеркивается высокая частота ассоции-
рованной патологии у пациентов с ДСТ, по-
казаны особенности клинического течения 
различных гастроэнтерологических заболе-
ваний [1 – 6; 9; 10; 12; 13]. Число пораженных 
отделов пищеварительной системы возрас-
тает с  увеличением тяжести соединитель-
нотканной дисплазии [3; 6; 12]. При  этом 
соединительнотканные нарушения уско-
ряют развитие воспалительного процесса 
и определяют прогноз заболевания, что по-
зволяет говорить о диспластикообусловлен-
ной модели формирования воспалительных 
заболеваний органов пищеварения, опреде-
ляющим началом которой является степень 
соединительнотканной дисплазии.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ЗАБО-
ЛЕВАНИЙ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ 
НА ФОНЕ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИ-
НИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Для пациентов с нарушением развития со-
единительной ткани характерно большое 
количество пораженных кариесом зубов 
[5], что способствует нарушению пережевы-
вания пищи и  повышению функциональ-
ной нагрузки на другие отделы пищевари-
тельного тракта. Высокая частота кариеса 
у пациентов с ДСТ объясняется не только 
нарушением соединительнотканного кар-
каса эмали, дентина и цемента, но и является вне-
пищеводным проявлением гастродуоденального 
рефлюкса.

Частота обнаружения гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни у пациентов с ДСТ значительно 
выше, чем в популяции [3; 10]. Отличительной осо-
бенностью рефлюксных нарушений на фоне ДСТ 
является соченный характер указанных наруше-
ний, дебют в подростковом возрасте. По данным 
А. Г. Солодовник и соавт. (2005), дуоденогастральные 
и гастроэзофагеальные рефлюксы выявляются у под-
ростков в 47 и 25 % случаев соответственно, сочетан-
ные рефлюксные нарушения — в 19 %. По-видимому, 
сочетанные рефлюксные нарушения верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта, обусловленные не-
достаточностью нижнего пищеводного сфинктера 
и привратника, предопределяют высокую частоту 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни с пре-
обладанием «билиарных» рефлюксов [3].

Изучение морфологических вариантов хрони-
ческого гастрита у пациентов с ДСТ демонстрирует 
выраженность атрофических изменений слизи-
стой оболочки желудка. В  зрелом возрасте доми-
нирующей морфологической формой H. рylori-
ассоциированного хронического гастрита является 
пангастрит с  преобладанием атрофии преимуще-
ственно тела желудка, изолированное поражение 
антрального отдела встречается реже [7].
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Одной из причин высокой частоты и выражен-

ности атрофических изменений слизистой оболочки 
желудка на  фоне ДСТ является выработка ауто-
антител к париетальным клеткам. Формирование 
аутоиммунного ответа на  антигенную стимуля-
цию, по-видимому, отражает иммунологический 
дисбаланс, свойственный лицам с  дисплазией 
соединительной ткани. С  другой стороны, атро-
фические изменения в  слизистой желудка могут 
являться местным органным проявлением белково-
энергетической недостаточности на фоне ДСТ, от-
ражая тотальный дефицит пластических процессов 
в организме. В ряде случаев следует рассматривать 
вариант развития так называемой «неопределенной» 
атрофии, обусловленный структурной неполно-
ценностью соединительной ткани. В данном случае 
рыхлое межклеточное пространство раздвигает 
железы нормального вида, создавая впечатление 
уменьшения количества желез.

Диспластикозависимые изменения органов 
пищеварения оказывают существенное влияние 
на течение язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки [1]. Язвенная болезнь с  типичным язвен-
ным симптомокомплексом встречается не  более 
чем у 20 % пациентов. Изучение клинических осо-
бенностей язвенной болезни у пациентов с соеди-
нительнотканной недостаточностью позволило 
выделить три варианта течения язвенной болезни 
на фоне ДСТ [1]:

1. Язвенная болезнь с  нерезко выраженным 
язвенным симптомокомплексом. В  клинической 
картине преобладают симптомы абдоминального 
дискомфорта и диспепсии.

2. Язвенная болезнь, протекающая под маской 
других заболеваний, — «замаскированная» язвен-
ная болезнь. В клинической картине преобладают 
симптомы гастроэзофагеальных рефлюксов: изжога 
и горечь во рту.

3. Язвенная болезнь со своеобразными клиниче-
скими проявлениями: с преобладанием вегетатив-
ных симптомов в виде кардиалгий, сердцебиений, 
чувства нехватки воздуха, слабости, головокруже-
ния и головных болей, а также внеабдоминальных 
проявлений язвенной болезни в виде выраженного 
похудания и снижения аппетита.

Помимо этого, язвенная болезнь двенадцати-
перстной кишки у пациентов с ДСТ характеризу-
ется высокой частотой рецидивов и осложненных 
форм заболевания, дебютом в  молодом возрасте. 
Нетипичность и  слабая выраженность клиниче-
ской симптоматики у пациентов с ДСТ являются 
причинами поздней диагностики заболевания [1].

Сообщается о высокой частоте билиарных дис-
функций с развитием холециститов, панкреатитов 
у пациентов с ДСТ [11]. Одна из причин функцио-
нальных расстройств билиарного тракта с последу-
ющим развитием воспалительных изменений — ано-
малии желчного пузыря и желчевыводящих путей. 
Конституционально обусловленные анатомиче-
ские особенности желчного пузыря способствуют 

появлению билирного сладжа и  конкрементов 
в желчном пузыре в более раннем возрасте.

Многими авторами указывается на высокую ча-
стоту моторно-тонических расстройств у пациентов 
с ДСТ, среди которых преобладают гипотонические 
и гипокинетические нарушения.

У пациентов с тяжелыми соединительнотканны-
ми изменениями возрастает частота патологии ки-
шечника. Недостаточность сфинктеров и моторно-
тонические нарушения кишечника способствует его 
микробной контаминации [6], а слабость кишечной 
стенки предрасполагает к развитию дивертикуляр-
ной болезни кишечника.

Примечательно, что при ДСТ достаточно часто 
наблюдается сочетанное поражение различных отде-
лов пищеварительного тракта. Гастродуоденальные 
заболевания на фоне ДСТ в 86 % случаев сочетаются 
с  патологией полости рта, в  50 %  — с  патологией 
билиарного тракта, в 61 % случаев — с патологией 
толстого кишечника [11; 12].

При дисплазии соединительной ткани имеется 
большой спектр заболеваний органов пищеварения, 
при этом в патологический процесс обязательно во-
влекается двенадцатиперстная кишка, являющаяся 
своеобразным пищеварительным «перекрестком», 
где встречаются пищеварительные пути желудка, 
печени, поджелудочной железы и кишечника.

В  цепи патогенетических процессов, обуслов-
ливающих диспластикозависимые особенности 
клинических проявлений заболеваний органов 
пищеварения, ключевую роль играет выражен-
ность синдрома вегетативной дисфункции при ДСТ. 
Присоединение гастроэнтерологической патологии, 
по-видимому, способствует развертыванию, услож-
нению вегетативных расстройств.

Манифестность синдрома вегетативной дис-
функции у пациентов с ДСТ представлена широким 
спектром проявлений: лабильностью регулирую-
щих систем, нарушениями вегетативной реактив-
ности и  вегетативного обеспечения различных 
форм деятельности с преобладанием активности 
симпатического отдела вегетативной нервной си-
стемы [13].

Вегетативная нервная система в  условиях 
воздействия агрессивных факторов выступает 
в  качестве адаптивного механизма, модулируя 
ответ на внешние и внутренние факторы агрес-
сии. Рассогласованность работы вегетативной 
нервной системы приводит к нарушениям мото-
рики желудочно-кишечного тракта, висцераль-
ной гиперчувствительности, ишемии слизистой 
оболочки, утрачивающей в таких условиях про-
тективные свойства слизисто-эпителиального 
барьера.

При  нарушении трофической функции 
нервной системы в  слизистой оболочке га-
стродуоденальной зоны инициируется каскад 
последовательных реакций от  нарушений ми-
кроциркуляции до  снижения процессов энер-
гообразования в клетках. В слизистой оболочке 
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начинают преобладать катаболические процессы, 
о чем свидетельствует увеличение концентрации 
свободных аминокислот и  активности лизосо-
мальных ферментов [13].

Метаболический и энергетический дисбаланс, 
свойственный лицам с  ДСТ, несомненно, сказы-
вается на  характере течения различных гастро-
энтерологических заболеваний. По данным лите-
ратуры, у 90 % лиц с дисплазией соединительной 
ткани диагностируются маркеры катаболических 
процессов в  соединительной ткани и  признаки 
митохондриальной недостаточности: снижение 
аэробных окислительных процессов, активности 
митохондриальных ферментов и  преобладание 
процессов анаэробного гликолиза [13]. Наличие 
у пациентов с ДСТ широкого спектра нарушений 
энергетического клеточного обмена в виде сниже-
ния активности сукцинатдегидрогеназы лимфо-
цитов периферической крови, гиперлактатемии 
натощак, гиперурикемии [13] свидетельствует 
о  нарушениях клеточного энергетического об-
мена и, несомненно, сказывается на течении вос-
палительных и репаративных процессов. Таким 
образом, дисплазия соединительной ткани — это 
не только особая структурная организация орга-
нов и организма в целом, но и измененная метабо-
лическая и биохимическая конституция человека.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Дисплазия соединительной ткани как опре-
деленный уровень целостной организации 
человека, являясь интегральной характе-
ристикой индивидуально-типологических 
особенностей динамики онтогенеза, обмена 
веществ и реактивности организма, выступа-
ет в качестве основополагающей характери-
стики биологических свойств и реактивности 
организма при  патологических процессах, 
предопределяет определенные общие законо-
мерности звеньев патогенеза и клинического 
течения ассоциированных гастроэнтероло-
гических заболеваний. Структурная дезорга-
низация и функциональная неполноценность 
соединительной ткани у  пациентов с  ДСТ 
не  обеспечивают адекватных противовос-
палительных и  репаративных свойств сли-
зистой оболочки в  ответ на  повреждение. 
Знание диспластикозависимых изменений 
органов пищеварения, патогенетических 
и  клинических особенностей течения га-
строэнтерологических заболеваний при ДСТ 
позволяет избежать диагностических и тера-
певтических ошибок при курации указанной 
категории пациентов.
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