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В патогенезе гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни особая роль принадлежит хроническому 

воспалению, которое является ключевым элементом 
прогрессирования заболевания [1, 2]. Воспаление ве-
дет к изменению слизистого и подслизистого слоев, 
богатых соединительной тканью, одним из главных 
компонентов которой является коллаген [3, 4]. Моле-

кула коллагена включает три пептидные цепи, в кото-
рых присутствуют остатки гидроксипролина, проли-
на, глицина, аланина и различных фракций сиаловых 
кислот [5—7]. Однако нарушения метаболизма колла-
гена при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
остаются неизученными.

Целью настоящей работы являлось изучение осо-
бенностей нарушений метаболизма углеводно-белко-
вых соединений основного вещества соединительной 
ткани (коллагена) при гастроэзофагеальной рефлюк-
сной болезни у детей.

ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕТЕЙ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование были включены 62 ребенка с га-
строэзофагеальной рефлюксной болезнью, госпита-
лизированные для обследования и лечения в детское 
гастроэнтерологическое отделение. Критериями 
включения служили клинические проявления гастро-
эзофагеальной рефлюксной болезни в период обо-
стрения, наличие эзофагита, возраст до 18 лет. Кри-
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Целью настоящей работы являлось изучение особенностей нарушений метаболизма углеводно-белковых соединений основ-
ного вещества соединительной ткани (коллагена) при гастроэзофагеальной рефлюксной болезни у детей. Обследованы 
62 ребенка в возрасте от 9 до 17 лет с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью. Изучено содержание свободных, олигос-
вязанных, белоксвязанных сиаловых кислот, связанной с белком фукозы, свободного гидроксипролина и пептидосвязанного 
гидроксипролина в желудочном соке (тощаковая порция) по методу П.Н. Шараева и соавт. (1998). У детей с гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезнью выявлен высокий уровень местного воспаления и деградация коллагена, о чем свидетельст-
вует повышение уровня свободных и олигосвязанных сиаловых кислот, свободного и пептидосвязанного гидроксипролина в 
желудочном соке. Важную роль в поддержании воспаления играет инфицированность Helicobacter pylori, а также пищевое 
поведение детей, которое часто зависит от неврологического статуса ребенка.

Ключевые слова: дети, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, желудочный сок, сиаловые кислоты, коллаген.

The purpose of this investigation was to study the specific features of carbohydrate and protein metabolic disturbances in the ground 
connective tissue substance (collagen) in children with gastroesophageal reflux disease. Sixty-two children aged 9 to 17 years with 
gastroesophageal reflux disease were examined. The levels of free, oligo-bound, protein-bound sialic acids, protein-bound fucose, 
free hydroxyproline, and peptide-bound hydroxyproline in gastric juice (a fasting portion) were studied by the method of P.N. Sha-
rayev et al. (1998). The children with gastroesophageal reflux disease were found to have a high level of local inflammation and col-
lagen degradation, as suggested by the higher gastric juice concentrations of free and oligo-bound sialic acids, free and peptide-bound 
hydroxyproline. Helicobacter pylori infection and the eating behavior of a child, which frequently depends on his neurological status, 
play an important role in the maintenance of inflammation.

Key words: children, gastroesophageal reflux disease, gastric juice, sialic acids, collagen.
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терии исключения: подозрение на «острый живот», 
острую кишечную инфекцию, наличие эндоскопи-
чески негативной гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезни.

В группе наблюдения было 27 (44 %*) мальчиков 
и 35 (56 %) девочек в возрасте от 9 до 17 лет. В препу-
бертатном возрасте (9–12 лет) были 24 (39 %) ребенка, 
в пубертатном возрасте (13–17 лет) — 38 (61 %) детей.

Всем детям диагноз гастроэзофагеальной рефлюк-
сной болезни был поставлен впервые. При верифи-
кации диагноза, помимо общеклинических данных, 
учитывали результаты эзофагогастродуоденофибро-
скопии. Для оценки степени поражения пищевода 
использовалась наиболее адаптированная эндоско-
пическая классификация гастроэзофагеальной реф-
люксной болезни для детей G. Tytgat (1996) в моди-
фикации В. Ф. Приворотского и соавт. (2002).

Контрольную группу составили 32 ребенка — 
11 (34 %) мальчиков и 21 (66 %) девочка (при срав-
нении с группой наблюдения p=0,390). В возрасте 
9–12 и 13–17 лет было соответственно 13 (41 %) 
и 19 (59 %) детей (при сравнении с группой наблю-
дения p=0,862). Дети контрольной группы страдали 
хроническим гастродуоденитом в периоде непол-
ной ремиссии заболевания, находились в условиях 
дневного стационара, проходили полное обследо-
вание и получали противорецидивное лечение.

Для оценки активности воспалительного про-
цесса исследовали содержание свободных сиаловых 
кислот, олиго- и белоксвязанных сиаловых кислот, 
связанной с белком фукозы, свободного гидрок-
сипролина и пептидосвязанного гидроксипролина 
в желудочном соке (тощаковая порция) по методу 
П. Н. Шараева и др. (1998). Забор желудочного сока 
проводили в течение первых 3 дней с момента по-
ступления ребенка в стационар одноразовыми зон-
дами фирмы «Apexmed». После забора желудочного 
сока определяли его кислотность с использованием 
тест-полосок. Исследование в крови антител (IgG) 
к Helicobacter pylori осуществляли методом иммуно-
ферментного анализа.

Изучение общих показателей воспалительного 
процесса проводили следующими методами: кондук-
тометрическим при подсчете общего количества лей-
коцитов, модифицированным методом Вестергрена 
для определения СОЭ, колориметрическим для вы-
явления уровня общего белка, методом капиллярного 
электрофореза для исследования белковых фракций. 
Уровень фибриногена определения по Клаусу, С-ре-
активный белок — методом иммунотурбидиметрии.

Для оценки характера питания детей использова-
лись анкетные данные, которые были включены в ка-
ждую историю болезни и заполнялись при поступле-
нии ребенка в стационар.

Статистическая обработка результатов исследова-

ния выполнена с использованием пакета программ 
Statistica 6.0 (StatSoft Inc, США). Описание количе-
ственных признаков проведено с помощью среднего 
арифметического значения ± ошибка средней вели-
чины. При оценке различий показателей в сравни-
ваемых группах использовали t-критерий Стьюдента 
для независимых выборок. Частота качественных 
признаков в группах сравнивалась с использованием 
критерия Фишера. Статистически значимыми счита-
ли различия при p<0,05.

РЕЗУЛьТАТЫ И ОбСУжДЕНИЕ

При описании своих жалоб 15 (63 %) детей в воз-
расте 9–12 лет с гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью отмечали неприятные ощущения либо 
в глотке, либо за грудиной, иногда тошноту, отрыж-
ку, особенно после приема пищи. Нужно отметить, 
что дети в таком возрасте не понимают сам термин 
«изжога» и в большинстве случаев не могут описать 
свои ощущения. Клинические проявления заболе-
вания у 27 (71 %) детей в возрасте 13–17 лет характе-
ризовались типичными жалобами на изжогу, которая 
большинство (20) пациентов беспокоила 2–3 раза 
в неделю, 7 детей отмечали изжогу ежедневно.

Около ½ детей (6 из 13) контрольной группы 
9–12 лет также предъявляли жалобы на отрыжку, чув-
ство тяжести в эпигастральной области после еды; 
10 (из 19) детей 13–17 лет отмечали тошноту, иногда 
изжогу. Но диспепсические проявления мало беспо-
коили пациентов этой группы, и дети не фиксирова-
ли на них внимание (при сравнении с основной груп-
пой p=0,034).

Все дети с гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью имели сопутствующий диагноз гастроду-
оденита, у 10 (16 %) была диагностирована язвен-
ная болезнь двенадцатиперстной кишки (у 3 боль-
ных в возрасте 9–12 лет, у 7 — в возрасте 13–17 лет). 
При эндоскопическом исследовании у 28 (45 %) па-
циентов было отмечено эрозивное поражение желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки (у 9 детей младшей 
возрастной группы и у 19 — в старшей группе).

У всех детей с гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью диагностирована различная степень вос-
паления в пищеводе: I степень эзофагита выявлена 
у 40 (58 %), II степень — у 24 (38,7 %) детей (у 20 в воз-
расте 13–17 лет и только у 4 — в возрасте 9–12 лет), 
III степень — у 2 (3,2 %) детей в возрасте 13–17 лет.

Как видно из табл. 1, у детей с гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезнью уровень компонентов 
желудочной слизи и биополимеров соединительной 
ткани в желудочном содержимом был повышен. Вы-
сокое содержание свободных и олигосвязанных сиа-
ловых кислот свидетельствует об отщеплении сиало-
вых кислот от сиалогликопротеинов, что приводит 
к снижению вязкости слизи и уменьшению устойчи-

* Здесь и далее % вычислен условно.
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вости гликопротеинов к действию протеолитических 
ферментов [8]. Содержание белоксвязанных сиа-
ловых кислот, обладающих наиболее протективной 
активностью, было снижено [9]. Повышение уровня 
связанной с белком фукозы в желудочном содержи-
мом отражает активность ферментативного распада 
фукосодержащих белков тканей [10]. Повышение 
уровня свободного гидроксипролина и пептидосвя-
занного гидроксипролина является признаком нару-
шения метаболизма коллагена. Приведенные данные 
показывают, что при гастроэзофагеальной рефлюк-
сной болезни уменьшаются защитные свойства желу-
дочной слизи и повышается распад коллагена слизи-
стой гастроэзофагеальной зоны.

В общих показателях воспалительного процесса 
у детей группы наблюдения, существенных измене-
ний не отмечено (табл. 2).

У детей с гастроэзофагеальной рефлюксной 
болезнью достоверно чаще обнаруживался диаг-
ностически значимый титр антител к Helicobacter 
pylori — у 51 (82,3±6,3 %) ребенка, в контрольной 
группе — у 12 (37,5±5,7 %; p<0,01). Инфицирован-
ность H. pylori закономерно способствует формиро-
ванию эрозивных и язвенных процессов. Важными 
представляются данные кислотности желудочного 
сока (тощаковой порции) у детей группы наблюде-
ния: у 37 (59,7 %) детей кислотность была повышена 
(рН 1,2±0,5), у 16 (25,8 %) — снижена (рН 0,5±0,8), 

у 9 (14,5 %) — показатель рН был в норме. В контр-
ольной группе повышенная кислотность отмечена 
у 19 детей (59,4 %), у 13 (40,6 %) соответствовала нор-
ме. Таким образом, можно предположить, что у части 
детей с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью 
присутствует заброс в пищевод содержимого двенад-
цатиперстной кишки, что еще больше способствует 
повреждению слизистой.

Опираясь на данные клинических проявлений 
и активности воспалительного процесса, мы проа-
нализировали роль диетических погрешностей у де-
тей. Выявлено, что проблемы с питанием имеют 
место в обеих группах, но чаще у пациентов группы 
наблюдения (табл. 3). Дети с гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью достоверно чаще употребляли 
высококалорийную пищу, «фаст-фуд», у них отме-
чен большой разовый объем пищи. Эти погрешности 
в питании непосредственно нарушают деятельность 
нижнего пищеводного сфинктера, способствуют бо-
лее медленной эвакуации пищи из желудка в двенад-
цатиперстную кишку. Известно, что высококалорий-
ная пища, богатая жирами (как правило, животными) 
и углеводами, непосредственно понижает давление 
нижнего пищеводного сфинктера. Такая пища дли-
тельно переваривается в тонкой кишке, поддерживая 
моторно-эвакуаторные нарушения верхних отделов 
пищеварительного тракта [11—13]. Привычка «зае-
дать стресс» также была типична для детей с гастро-

Таблица 1. Результаты исследований фракций сиаловых кислот и биополимеров соединительной ткани

Показатель Группа наблюдения (n=32) Контрольная группа (n=24)

ССК, мг/л 45,3±2,8 36,5±4,2*

ОССК, мг/л 81,9±8,9 56,7±5,3**

БССК, мг/л 271,6±26,1 326±32,7*

СБФ, мг/л 357,3±27,8 269,6±22,5*

СГОП, мкм/л 29,6±3,2 20,2±2,4*

ПСГОП, мкм/л 25,5±2,1 16,3±1,8**

Примечание. ССК — свободные сиаловые кислоты; ОССК — олигосвязанные сиаловые кислоты; БССК — белоксвязанные сиаловые 
кислоты; СБФ — связанная с белком фукоза; СГОП — свободный гидроксипролин; ПСГОП — пептидосвязанный гидроксипролин. 
Достоверность различий между группами: * — р<0,05; ** — р<0,01.

Таблица 2. Некоторые лабораторные показатели у детей с гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью

Показатель Группа наблюдения  (n=32) Контрольная группа (n=24)

Лейкоциты •109/л 6,7±0,3 5,9±0,8 

СОЭ, мм/ч 7,3±1,2 8,1±1,5

Общий белок, г/л
Альбумины, %
Глобулины, %
α
β
γ

65±3,2
71±1,4

7,2±0,6
8,1±0,3

13,7±1,1

72±2,4
68±1,8

8,5±0,5
7,8±0,3

15,7±1,4

Фибриноген г/л 3,2±0,2 2,1±0,3

Примечание. Различия между группами р>0,05.
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эзофагеальной рефлюксной болезнью.
По нашим данным, 42 (67,7 %) ребенка группы 

наблюдения находились на учете у невролога с ре-
зидуально органическим поражением ЦНС (невро-
зоподобный, астеноневротический синдром). Нару-
шения психологического статуса оказывает влияние 
и на состояние пищеварительного тракта у детей 
[14, 15]. Безусловно, характер питания, с одной сто-
роны, провоцирует развитие самой гастроэзофагеаль-
ной рефлюксной болезни, а, с другой стороны, в по-
следующем поддерживает воспалительный процесс 
в пищеводе, желудке и двенадцатиперстной кишке.

Таблица 3. Характер питания детей, абс. (%)

Показатель Группа наблюдения (n=62) Контрольная группа (n=32) 

Нерегулярное питание, еда всухомятку, перекусы 62 (100) 32 (100)*

Употребление «фаст-фуда», высококалорийной пищи 55 (88,7±6,3) 10 (31,3±5,3)**

Длительный промежуток между приемами пищи и большой 
разовый объем пищи

43 (69,4±6,3) 7 (21,8±4,5)**

«Заедание стресса» 35 (56,5±6) 6 (18,7±4,2)**

СГОП, мкм/л 29,6±3,2 20,2±2,4*

ПСГОП, мкм/л 25,5±2,1 16,3±1,8**

Примечание. * — р>0,05; ** — р<0,01.

ЗАКЛюЧЕНИЕ

Проведенные нами исследования показали, 
что у детей с гастроэзофагеальной рефлюксной бо-
лезнью наблюдается выраженное местное воспаление 
и деградация коллагена, о чем свидетельствует высо-
кий уровень фракций сиаловых кислот, свободного 
гидроксипролина и пептидосвязанного гидроксипро-
лина в желудочном соке. Важную роль в поддержании 
воспаления играет инфицированность H. pylori, а так-
же пищевое поведение детей, которое часто зависит 
от неврологического статуса ребенка.


