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Âñòóï
Згідно з визначенням Всесвітньої організації 

охорони здоров’я, гастроезофагеальна рефлюксна 

хвороба (ГЕРХ) — це хронічне рецидивуюче за-

хворювання, зумовлене порушенням моторно-ева-

куаторної функції гастроезофагеальної зони, що 

характеризується спонтанним і/або регулярним за-

киданням у стравохід шлункового чи дуоденального 

вмісту, що призводить до ушкодження дистального 

відділу стравоходу. ГЕРХ є одним із найбільш по-

ширених захворювань, що вражають стравохід, і цей 

показник щороку зростає [1, 2].

Клінічні прояви ГЕРХ поділяють на стравохідні 

та позастравохідні. До стравохідних відносять печію, 

регургітацію, дисфагію, відрижку, симптом «мокрої 
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Резюме. Вступ. Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ) — це хронічне рецидивуюче захворю-
вання, зумовлене порушенням моторно-евакуаторної функції гастроезофагеальної зони, що характери-
зується спонтанним і/або регулярним закиданням у стравохід шлункового чи дуоденального вмісту, що 
призводить до ушкодження дистального відділу стравоходу. ГЕРХ є одним із найбільш поширених захво-
рювань, що вражають стравохід. З огляду на значне число чинників, що зумовлюють ГЕРХ його етіоло-
гія ще не є чітко визначеною, і внесок кожного фактора потребує подальшого аналізу. Метою роботи 

було проаналізувати особливості та частоту поєднання ГЕРХ із патологією інших органів і систем. 
Матеріали та методи. Проведено клінічний аналіз 73 випадків ГЕРХ у дітей шкільного віку. Проаналі-
зовано частоту поєднання ГЕРХ із патологією інших систем та органів шляхом збору детального анам-
незу та аналізу медичної документації пацієнтів. Результати. У 66 % дітей із ГЕРХ виявлено поєднання 
досліджуваної патології з іншими ураженнями шлунково-кишкового тракту, у 50,7 % — з ураженням 
кістково-м’язової системи, у 12,3 % — наявність захворювань сечовидільної системи. У майже трети-
ни дітей із ГЕРХ спостерігали вроджені вади зі сторони різних систем та органів, серед яких виявляли 
доліхосигму, пролапс мітрального клапана, нефроптоз/ротацію нирок/пієлоектазії/міхурово-мисковий 
рефлюкс, деформації жовчного міхура. У роботі наведено опис клінічного випадку поєднання уражень зі 
сторони серцево-судинної, травної, сечовидільної систем, який дозволяє припустити наявність спільно-
го етіологічного чинника діагностованих патологій. Проаналізовані дані щодо поєднання ГЕРХ із пато-
логією інших систем й органів і його спектром, а також результати роботи інших дослідницьких груп 
вказують на ймовірну спільну складову в їх етіології. Спільним чинником в описаних випадках поєднан-
ня патологій може бути порушення синтезу сполучної тканини/недиференційована дисплазія сполучної 
тканини.
Ключові слова: гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, недиференційована дисплазія сполучної ткани-
ни, діти.
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подушки». Позаезофагеальні прояви: отоларинго-

логічні, бронхолегеневі, кардіальні, стоматологічні. 

У всіх дітей спостерігаються астеновегетативні по-

рушення (швидка втомлюваність, емоційна лабіль-

ність, метеочутливість, біль голови). Для дітей ран-

нього віку характерні часті зригування, регургітація; 

для дітей шкільного віку — біль за грудиною або в 

епігастрії під час фізичних навантажень. У деяких 

дітей відсутні будь-які клінічні прояви ГЕРХ, тому 

часто діагноз встановлюється тільки на підставі 

проведених спеціальних досліджень, з приводу ін-

шої патології органів травлення [2–4, 6, 8].

Вважається, що ГЕРХ — це поліетіологічне за-

хворювання, у розвитку якого провідними є пору-

шення моторної функції верхніх відділів травного 

тракту: незрілий стравохідний сфінктер, зменшення 

активності та подовження стравохідного кліренсу, 

уповільнення евакуації шлункового вмісту, гене-

тичні фактори. Важливе значення у патогенезі ГЕРХ 

належить зниженню резистентності слизової обо-

лонки стравоходу до ацидопептичного ураження, 

збільшення агресивності шлункового вмісту, дуо-

деногастральний рефлюкс, відносна й абсолютна 

недостатність кардії, підвищення внутрішньошлун-

кового і внутрішньочеревного тиску, диспропорція 

збільшення тіла та стравоходу. Факторами ризику 

розвитку ГЕРХ у дітей на сьогодні вважаються об-

тяженість сімейного анамнезу щодо захворювань 

шлунково-кишкового тракту, обтяжений перина-

тальний анамнез, порушення режиму харчування, 

тривалість гастродуоденальної патології більше 2 

років, порушення вегетативного гомеостазу і пси-

хоемоційного стану, недиференційована дисплазія 

сполучнотканинних структур (НДСТ), а також фак-

тори довкілля та способу життя: надлишкова вага, 

хибні харчові звички, відсутність регулярної фізич-

ної активності [1, 3–7]. 

З огляду на значне число чинників, що зумовлю-

ють ГЕРХ його етіологія ще не є чітко визначеною, і 

внесок кожного фактора потребує подальшого аналі-

зу. Актуальним питанням є вивчення ГЕРХ як одно-

го із захворювань при полісистемних ураженнях у ді-

тей, у тому числі обумовлених порушеннями синтезу 

сполучної тканини/НДСТ [11, 12, 14, 16].

Зважаючи на етіологію ГЕРХ, а саме порушення 

моторно-евакуаторної функції гастроезофагеальної 

зони, що забезпечується діяльністю органів травлен-

ня з високим ступенем колагенізації, є багато повідо-

млень про ГЕРХ як один із проявів НДСТ [8–13].

У зв’язку з цим припускаємо, що частина випад-

ків ГЕРХ буде траплятися у поєднанні з ураженнями 

інших систем та органів, які можуть бути зумовлені 

порушеннями синтезу сполучної тканини. 

Принциповою відмінністю сполучної тканини 

від інших тканин людини є надлишок позаклітин-

ної матриці (ПКМ) при невеликій кількості клітин. 

ПКМ — складна сітка, сформована численними 

структурними макромолекулами (протеоглікани, 

колаген, еластин). Колагенові волокна визнача-

ють міцність та витривалість сполучної тканини. У 

геномі людини існує близько 50 генів, що кодують 

різноманітні колагени. НДСТ може виникати вна-

слідок абнормального синтезу чи зборки колагену; 

надмірної деградації колагену; порушення структу-

ри колагенових волокон внаслідок недостатньої по-

перечної зшивки; аналогічних аномалій, пов’язаних 

з еластиновими волокнами; руйнування тканини 

шляхом автоімунних реакцій [10, 12, 13, 15, 16]. До 

того ж існує ще безліч інших механізмів, що до цьо-

го часу не вивчалися. 

За літературними даними, НДСТ є одним із 

чинників у розвитку порушень з боку різних орга-

нів і систем: травна система — езофагіт, хронічний 

гастрит, дуоденогастральний рефлюкс, гастроптоз, 

дисфункціональні та анатомічні дефекти жовчного 

міхура, мегаколон, доліхосигма; сечовидільна сис-

тема — нефроптоз, атопія чашково-мискової систе-

ми, подвоєння нирок, протеїнурія; серцево-судин-

на система — пролапси клапанів, несправжні хорди, 

аневризми судин, вегетосудинна дистонія, пору-

шення серцевого ритму та провідності; кістково-

м’язова система — деформації грудної клітки, па-

тологія хребта (сколіоз, кіфоз, лордоз), деформація 

стоп (кінська, еквіновальгусна, кальканеоварусна, 

кальканеовальгусна), плоскостопість (поздовжня 

та поперечна); нервова система — вегетосудинна 

дистонія, вроджені мальформації судин головного 

мозку, міатонічний синдром; фенотипові ознаки: 

скелетні аномалії — подовження та витончення кін-

цівок; різні кістково-хрящові дисплазії; патологія 

кінцівок — арахнодактилія, гіпермобільність сугло-

бів, деформація та викривлення кінцівок (вальгусна 

та варусна деформація); вушні раковини — м’які, 

звертаються в трубочку, відвисла мочка; шкіра — 

ніжна, оксамитова; келоїдні рубці після травм, опе-

ративних втручань, вакцинацій, перенесених ін-

фекційних хвороб; формування псевдопухлинних 

утворень; витончення підшкірного шару; відсут-

ність стрій після вагітності; в’ялість, еластичність; 

симптом «сигаретного паперу»; геморагічні прояви; 

варикозне розширення вен; нігті — крихкі, розще-

плюються на пластинки, з ділянками вогнищевої 

аплазії, аноніхія, пахіоніхія, лейконіхія; волосся — 

тонке, крихке, тускле, ділянки алопеції або гіпотри-

хозу; зуби — мікроаномалії: гіподентія, парадонтоз, 

карієс, мікродентизм, олігодентія, треми [6, 9–11].

Гіпермобільність суглобів як один із найдоступ-

ніших для діагностики проявів порушення синтезу 

сполучної тканини був предметом дослідження ба-

гатьох груп вчених, у тому числі і його поєднання із 

патологією інших систем та органів. Так, показано 

його асоціацію, зокрема, із гастроезофагеальною 

рефлюксною хворобою [17].

Мета роботи: проаналізувати особливості та частоту 

поєднання ГЕРХ із патологією інших органів і систем.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
До групи дослідження увійшло 73 дитини віком 

від 6 до 14 років (середній вік — 10,2 ± 3,2 року), які 

проходили стаціонарне лікування у I дитячому від-
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діленні Комунального закладу Львівської обласної 

ради «Львівська обласна дитяча клінічна лікарня 

«ОХМАТДИТ» (КЗ ЛОР ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ»), у 

яких було діагностовано ГЕРХ. Серед дітей було 30 

(41 %) хлопчиків та 43 (59 %) дівчинки. Усі випадки 

ГЕРХ були ендоскопічно верифіковані шляхом про-

ведення езофагогастродуоденоскопії за допомогою 

відеогастроскопа Fujinon WG 88 FP.

До контрольної групи ввійшло 43 дитини, того ж 

віку, які проходили стаціонарне лікування у I дитя-

чому відділенні КЗ ЛОР ЛОДКЛ «ОХМАТДИТ», у 

яких не було діагностовано ГЕРХ. Серед дітей було 

17 (40 %) хлопчиків і 26 (60 %) дівчаток.

У всіх пацієнтів групи дослідження та контроль-

ної групи проведені загальноклінічні, лабораторні, 

сонографічне та ендоскопічне дослідження органів 

черевної порожнини та проаналізовані анамнестич-

ні дані. 

Обробку отриманих результатів проводили за-

гальноприйнятими математичними методами варі-

аційної статистики.

Ðåçóëüòàòè
Проведено клінічний аналіз 73 випадків ГЕРХ у 

дітей шкільного віку та 43 дітей без ГЕРХ, що ста-

новили групу контролю. Проаналізовано часто-

ту поєднання ГЕРХ із патологією інших систем та 

органів шляхом збору детального анамнезу й ана-

лізу медичної документації пацієнтів. Критеріями 

виключення з групи були відсутність добровільної 

згоди на участь в обстеженні та публікації його ре-

зультатів на будь-якому з його етапів; відмова від 

проведення ендоскопічного дослідження органів 

черевної порожнини.

У табл. 1 наведено показники щодо наявності у 

дітей із ГЕРХ патологій інших систем та органів. 

Як свідчать дані, наведені у табл. 1, у більшос-

ті дітей із ГЕРХ (66 %) виявляли поєднання дослі-

джуваної патології з іншими ураженнями травної 

системи. На другому місці (50,7 %) — ураження 

кістково-м’язової системи (сколіози, кіфози, плос-

ка стопа). На третьому місці за частотою (12,3 %) 

наявність захворювань сечовидільної системи, се-

ред яких найчастіше діагностували нефроптоз, пі-

єлоектазії. 

Слід відмітити, що порушення зі сторони сечо-

видільної системи траплялися з однаковою часто-

тою незалежно від статі. На противагу цьому у 12 % 

дівчаток із ГЕРХ зафіксовано патологію органів 

серцево-судинної системи, при її відсутності серед 

осіб чоловічої статі досліджуваної групи. Дана від-

мінність може знаходитися в межах випадкових роз-

біжностей. Проте ця тенденція заслуговує подаль-

шого збору даних, а при її підтверджені — окремого 

аналізу.

У 5 дівчаток спостерігали поєднання патологій. 

Так, в одному випадку спостерігали деформацію 

жовчного міхура, ГЕРХ, правобічний нефроптоз. У 

пацієнтки А. — деформація жовчного міхура, ліво-

бічна пієлоектазія; у пацієнтки Б. — доліхосигма, 

деформація жовчного міхура; у пацієнтки Т. — про-

лапс мітрального клапана I ступеня, доліхосигма, 

деформація жовчного міхура; у пацієнтки Я. — до-

ліхосигма, синдром Пайра, деформація жовчного 

міхура.

ГЕРХ найчастіше поєднувався з іншими ура-

женнями травної системи (деформації жовчного 

міхура, дисфункції жовчовивідних шляхів, вроджені 

вади розвитку товстого кишечника). Це може бути 

 зумовлене в тому числі особливістю будови сполуч-

ної тканини в кожного конкретного індивіда. Ви-

сокий ступінь колагенізації органів травлення до-

зволяє очікувати різноманітні прояви НДСТ і з боку 

травної системи. 

Слід відмітити, що у 18 дітей із ГЕРХ спостеріга-

ли вроджені вади зі сторони різних систем та орга-

нів. Серед яких у 4 випадках виявляли доліхосигму, 

у 2 випадках — пролапс мітрального клапана, не-

фроптоз/ротація нирок/пієлоектазії/міхурово-мис-

ковий рефлюкс — у 7 випадках, деформації жовчно-

го міхура — у 9. Отже, серед вроджених вад розвитку 

найчастіше зустрічались деформації жовчного міху-

ра, вроджені вади сечовидільної системи та товстого 

кишечника.

Проаналізувавши спектр виявлених порушень зі 

сторони інших систем та органів, можна запідозри-

Таблиця 1. Частота поєднання ГЕРХ з ураженнями інших систем та органів, n (%)

Система органів

Хлопчики Дівчатка Усього

З ГЕРХ 

(n = 30)

Без ГЕРХ 

(n = 17)

З ГЕРХ 

(n = 43)

Без ГЕРХ 

(n = 26)

З ГЕРХ 

(n = 73)

Без ГЕРХ 

(n = 43)

Дихальна система 3 (10,0 ± 5,7) 0 0 0 3 (4,1 ± 0,4) 0

Нервова система 2 (6,7 ± 4,8) 1 (5,9 ± 4,5) 6 (14,0 ± 0,4) 1 (3,8 ± 0,3) 8 (11,0 ± 0,4) 2 (4,7 ± 0,3)*

Серцево-судинна 
система

0 0 5 (11,6 ± 0,6) 1 (3,8 ± 0,3) 5 (6,8 ± 0,5) 1 (2,3 ± 0,2)*

Сечовидільна 
система

4 (13,3 ± 6,5) 1 (5,9 ± 4,5) 5 (11,6 ± 0,6) 1 (3,8 ± 0,3) 9 (12,3 ± 0,6) 2 (4,7 ± 0,3)*

Кістково-м’язова 
система

17 (56,7 ± 9,5) 3 (17,6 ± 7,3) 20 (46,5 ± 1,4) 5 (19,2 ± 0,8) 37 (50,7 ± 1,4) 8 (18,6 ± 0,8)*

Травна система 19 (63,3 ± 9,2) 8 (47,1 ± 9,6) 29 (67,4 ± 1,2) 7 (26,9 ± 1,3) 48 (65,6 ± 1,2) 15 (34,9 ± 1,3)*
Примітка: * — p  0,05 — різниця статистично вірогідна.
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ти наявність спільного етіологічного чинника роз-

витку ГЕРХ та інших виявлених патологій.

Однією з імовірних складових патогенезу у цих 

випадках може бути порушення синтезу сполучної 

тканини, або недиференційована дисплазія спо-

лучної тканини (за класифікацією 1999 р., Омськ, 

Росія).

Îáãîâîðåííÿ 
Отже, проаналізовані дані щодо поєднання 

ГЕРХ із патологією інших систем й органів і їх спек-

тром вказують на ймовірну спільну складову в їх 

етіології. Спільним чинником в описаних випадках 

поєднання патологій може бути порушення синтезу 

сполучної тканини/НДСТ.

Припускаємо, що наявність поєднання ГЕРХ із 

патологією інших органів може бути чинником його 

рецидивуючого перебігу. 

Âèñíîâêè
Дане припущення потребує подальшого ретро-

спективного дослідження. Інформативним для 

встановлення порушення синтезу сполучної тка-

нини може бути аналіз фенотипу пацієнта з метою 

встановлення стигм дизембріогенезу. Рекомендує-

мо у кожному випадку ГЕРХ проводити обстеження 

на предмет виявлення порушень інших систем та 

органів. До діагностики та лікування дітей із наяв-

ними фенотиповими ознаками НДСТ слід підходи-

ти комплексно, враховуючи можливі зміни з боку 

багатьох органів та систем. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інт  ересів.
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Резюме. Введение. Гастроэзофагеальная рефлюксная 

болезнь ( ГЭРБ) — это хроническое рецидивирующее за-

болевание, обусловленное нарушением моторно-эвакуа-

торной функции гастроэзофагеальной зоны, характери-

зующееся спонтанным и/или регулярным забрасыванием 

в пищевод желудочного или дуоденального содержимого, 

что приводит к повреждению дистального отдела пище-

вода. ГЭРБ является одним из самых распространенных 

заболеваний, поражающих пищевод. Принимая во вни-

мание значительное число факторов, которые обуслов-

ливают ГЭРБ, его этиология еще нечетко определена, и 

вклад каждого фактора требует дальнейшего анализа. Це-
лью работы было проанализировать особенности и часто-

ту сочетания ГЭРБ с патологией других органов и систем. 



102 ¹ 6(74) • 2016Çäîðîâüå ðåáåíêà,  p-ISSN 2224-0551, e-ISSN 2307-1168

Êë³í³÷íà ïåä³àòð³ÿ / Clinical Pediatrics

Материалы и методы. Проведен клинический анализ 73 

случаев ГЭРБ у детей школьного возраста. Проанализи-

рована частота сочетания ГЭРБ с патологией других си-

стем и органов путем сбора детального анамнеза и ана-

лиза медицинской документации пациентов. Результаты. 
У 66 % детей с ГЭРБ выявлено сочетание исследуемой 

патологии с другими поражениями желудочно-кишеч-

ного тракта, у 50,7 % — с поражением костно-мышечной 

системы, у 12,3 % — с наличием заболеваний мочевыде-

лительной системы. Почти у трети детей с ГЭРБ наблю-

дали врожденные пороки со стороны различных систем и 

органов, среди которых выявляли долихосигму, пролапс 

митрального клапана, нефроптоз/ротацию почек/пие-

лоэктазии/пузырно-лоханочный рефлюкс, деформации 

желчного пузыря. В работе приведено описание клини-

ческого случая сочетания поражений со стороны сердеч-

но-сосудистой, пищеварительной, мочевыделительной 

систем, который позволяет предположить наличие обще-

го этиологического фактора диагностируемых патологий. 

Проанализированные данные по объединению ГЭРБ 

с патологией других систем и органов и его спектром, 

а также результаты работы других исследовательских 

групп указывают на возможную общую составляющую 

в их этиологии. Общим фактором в описанных случаях 

сочетания патологий может быть нарушение синтеза со-

единительной ткани/недифференцированная дисплазия 

соединительной ткани.

Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная бо-

лезнь, недифференцированная дисплазия соединитель-

ной ткани, дети.
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THE INCIDENCE OF LESIONS OF DIFFERENT SYSTEMS AND ORGANS IN CHILDREN 
WITH GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE

Summary. Introduction. Gastroesophageal reflux disease 

(GERD) — a chronic recurrent disease caused by the distur-

bances of the motor-evacuating function of the gastroesopha-

geal zone and is characterized by spontaneous and/or regular 

reflux of the gastric or duodenal fluid that leads to the damage 

of the distal part of the esophagus. GERD is one of the most 

frequent diseases that affect the esophagus. Taking into the 

account the huge amount of the causes, which may lead to 

GERD, its etiology is still not well defined, and the contribution 

of each factor requires further analysis. The aim of the study was 

to analyze the peculiarities and the incidence of GERD asso-

ciation with other organ and system pathologies.Materials and 
methods. Clinical analysis of 73 cases of GERD in school-aged 

children has been performed. The incidence of GERD com-

bination with other system and organ pathologies has been 

evaluated using thorough anamnesis and patient’s medical 

history analysis. Results. In 66 % of children with GERD, the 

association of this pathology with other digestive tract diseases 

has been revealed, in 50.7 % — with lesions of musculoskeletal 

system, in 12.3 % — with urinary tract pathology. Almost one 

third of children with GERD suffered from congenital defects 

of different organs and systems, such as dolichosigmoid, mitral 

valve prolapse, nephroptosis/rotation of the kidneys/pyelecta-

sis/bladder-pelvic reflux, gallbladder deformities. The article 

presents the analysis of a clinical case of the combination of 

cardiovascular, digestive and urinary lesions that enables us 

to assume the presence of possible common etiology factor of 

the diagnosed diseases. The analyzed data regarding the asso-

ciation of GERD with other organ and system pathologies, as 

well as the results of other research groups indicate a probable 

common component in their etiology. The common factor in 

the described cases of the combination of pathologies may be 

a violation of the connective tissue synthesis/undifferentiated 

connective tissue dysplasia.

Key words: gastroesophageal reflux disease, undifferentiated 

connective tissue dysplasia, children.
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