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РЕЗЮМЕ. Введение. Ожирение поражает различные отделы желудочно-кишечного тракта у детей и взрос-
лых. Желудок рассматривается как орган-мишень при ожирении и как предиктор развития ожирения, 
поскольку через секрецию желудочных гормонов влияет на аппетит.  Цель — изучить особенности пепти-
ческой функции желудка у детей с ожирением неинвазивным методом. Материалы и методы. Обследовано 
109 детей в возрасте 2–17 лет, из них 67 — с ожирением (индекс массы тела > 2 SD) и 42 — с нормальным 
индексом массы тела. Всем пациентам проводилась оценка пептической функции с использованием на-
бора для неморфологической диагн остики состояния желудка GastroPanel Biohit (пепсиноген I, пепсино-
ген II, гастрин-17, антитела IgG к H. pylori в плазме крови) и определение титра антител IgG к H+/K+-АТФазе 
париетальных клеток желудка в сыворотке крови методом иммуноферментного анализа (ELISA). Норма 
антител к H+/K+-АТФазе — не более 20 УЕ/мл. Интерпретация результ атов GastroPanel Biohit проводилась 
с помощью программы GastroSoft. Результаты. У детей с ожирением выявлено снижение уровней пепси-
ногена I, пепсиногена II и гастрина в плазме крови при нормальном соотношении пепсиноген I/пепсиноген 
II по сравнению с детьми с нормальной массой тела. Уровень антител к IgG к H+/K+-АТФазе париетальных 
клеток желудка в сыворотке крови не имел значимых различий между группами. При наличии серопо-
зитивности к H. pylori в обеих группах показат ели пепсиногенов и гастрина были выше, однако выражен-
ных межгрупповых различий не обнаружено. Заключ ение. Ожирение у детей сопровождается снижени-
ем пептической активности желудка при сохраненном соотношении пепсиногенов. Влияние H. pylori на 
пептическую функцию оказалось сходным у детей с ожирением и без него: показатели пепсиногенов и 
гастрина были выше при инфицировании H. pylori. Возможности GastroPanel Biohit для ранней диагностики 
снижения пептической функции желудка у детей с ожирением требуют дальнейшего изучения.
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ABSTRACT. Introduction. Obesity affects various parts of the gastrointestinal tract in both children and adults. 
The stomach can be considered both a target organ for obesity and as a predictor of the development of obesity, 
since it affects appetite through the secretion of gastric hormones. Aim — to study the features of gastric peptic 
function in children with obesity using a non-invasive method. Materials and methods. A total of 109 children 
aged 2–17 years were examined, of which 67 had obesity (body mass index >2 SD) and 42 had normal body 
mass index. All patients underwent an assessment of peptic function using the GastroPanel Biohit kit for non-
morphological diagnosis of gastric conditions (pepsinogen I, pepsinogen II, gastrin-17, IgG antibodies to H. pylori 
in blood plasma) and determination of IgG antibody titres to H+/K+-ATPase of gastric parietal cells in blood serum 
using by enzyme immunoassay (ELISA). The normal level of antibodies to H+/K+-ATPase is no more than 20 U/ml. 
Interpretation of GastroPanel Biohit results was carried out using the GastroSoft program. Results. In children with 
obesity, decreased levels of pepsinogen I, pepsinogen II, and gastrin in blood plasma were detected, with a normal 
pepsinogen I/pepsinogen II ratio, compared to children with normal body weight. The�level of IgG antibodies to 
H+/K+-ATPase of gastric parietal cells in blood serum showed no signifi cant differences between the groups. 
In the presence of seropositivity for H. pylori in both groups, pepsinogen and gastrin levels were higher, but no 
signifi cant intergroup differences were found. Conclusion. Obesity in children is accompanied by a decrease in 
gastric peptic activity while maintaining the pepsinogen ratio. The effect of H. pylori on peptic function was similar 
in children with and without obesity: pepsinogen and gastrin levels were higher in cases of H. pylori infection. The 
potential of GastroPanel Biohit for early diagnosis of decreased gastric peptic function in children with obesity 
requires further study.
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ВВЕДЕНИЕ

Ожирение является одной из наиболее распро-
страненных метаболических проблем современно-
сти и все чаще диагностируется у детей. В насто-
ящее время частота детского ожирения в России 
составляет от 1,2 от 25,3% в когортах детей разного 
возраста, пола и региона проживания [1]. Ожирение 
уже в  детском возрасте характеризуется высокой 
коморбидностью, вовлечением в патологический 
процесс различных органов и систем [2]. Особый 
интерес вызывает состояние желудка при ожире-
нии. Желудок может рассм атриваться и как орган-
мишень ожирения, и как предиктор нарушения пи-
щевого поведения и развития самого ожирения [3].

Избыточная масса тела сопровождается хрони-
ческим низкоинтенсивным системным воспалени-
ем, нарушениями выработки адипокинов, измене-
нием микробиоты и повышением внутрибрюшного 
давления, что приводит к нарушению барьерных и 
секреторных функций желудочно-кишечного трак-
та и формированию как функциональных, так и 
морфологических нарушений слизистой оболочки 
желудка [4–6]. Энтероэндокринные клетки желуд-
ка и кишечника выделяют более 20 различных гор-
монов, которые участвуют в пищеварении, опорож-
нении желудка, в кишечной моторике, гомеостазе 
глюкозы и регуляции аппетита, вовлекаясь тем 
самым в патогенез ожирения [7]. Изменения желу-
дочных гормонов, особенно влияющих на аппетит 
(грелин, лептин, инсулин, кортизол), позволяют 
рассматривать нарушения в желудке как предикто-
ры ожирения [8, 9].

В некоторых  клинических и экспериментальных 
работах выявлено снижение уровней пепсиногенов 
и гастрина в сыворотке крови при ожирении, что 
исследователи связывают с атрофией слизистой 
оболочки тела желудка [10, 11].

Известно, что важным фактором, способству-
ющим развитию хронического гастрита и атрофи-
ческих изменений слизистой оболочки желудка, 
является Helicobacter pylori (H. pylori, HP) [12]. Нако-
пленные данные у  взрослых указывают на положи-
тельную взаимосвязь между ожирением (особенно 
абдоминальным) и серопозитивностью/колониза-
цией желудка H. pylori [13–16]. У детей данные про-
тиворечивы: в ряде исследований у школьников с 
H. pylori зарегистрированы изменения пептидов, 
регулирующих аппетит (лептин, обестатин, грелин), 
что отражает возможное влияние инфекции на гор-
мональную регуляцию массы тела и на трофическое 
состояние слизистой оболочки [17]; одновременно 

в отдельных педиатрических когортах отмечалась 
обратная к орреляция между колонизацией H. pylori 
и избыточной массой тела у детей [18].

Дети с ожирением нередко не имеют гастроэн-
терологических жалоб и, следовательно, не имеют 
показаний к эзофагогастродуоденоскопии (ЭГДС) 
и биопсии, что затрудняет диагностику у них хро-
нического гастрита и инфицирования H. pylori [3]. 
В связи с этим именно у них возрастает практи-
ческая ценность неинвазивной функциональной 
серологической диагностики (определение гастри-
на-17, пепсиногенов I и II и IgG к H. pylori) для скри-
нинга воспалительных и атрофических изменений 
слизистой оболочки желудка и первичной страти-
фикации пациентов для дальнейшего обследова-
ния. Однако таких исследований в педиатрической 
литературе нами не найдено.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Цель исследования�— изучить особенности пеп-
тической функции желудка у детей с ожирением не-
инвазивным методом.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено когортное одномоментное исследо-
вание по типу «случай–контроль».

Исследование соответствовало Этическим 
принципам проведения медицинских исследова-
ний с участием человека в качестве субъекта, про-
возглашенным Хельсинкской декларацией Всемир-
ной медицинской ассоциации. Родители (законные 
представители) или сами дети в�возрасте старше 
15�лет дали письменные разрешения о�возможно-
сти проведения диагностических процедур перед 
исследованием.

В исследование были включены дети с ожире-
нием, не имеющие на момент обследования хрони-
ческих заболеваний в стадии обострения, обратив-
шиеся на прием детского эндокринолога на базе 
СПб�ГБУЗ ГП № 51 ДПО № 39 и СПб ГБУЗ ДП № 44 
ДПО № 8 г. Санкт-Петербурга, давшие информиро-
ванное добровольное согласие, ранее не обследо-
ванные у гастроэнтеролога.

Критерии исключения: дети с хроническими за-
болеваниями желудочно-кишечного тракта в стадии 
обострения, а также дети с хроническими заболева-
ниями других органов и систем в стадии обострения 
и отсутствие информированного согласия.

В исследовании приняли участие 109 детей в 
возрасте 2–17 лет: 67 детей с индексом массы 
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тела (ИМТ) выше 2SD, 42 ребенка с нормальным 
ИМТ. Каждому ребенку предварительно проведена 
оценка физического развития с помощью антропо-
метрии. Фиксировались рост, масса тела, ИМТ. Ре-
зультаты оценивались с помощью компьютерных 
программ, разработанных Всемирной организаци-
ей здравоохранения, WHO Anthro и WHO AnthroPlus. 
Нормальным ИМТ считался, если Z-score ИМТ со-
ставлял от –1 до +1. Ожирение диагностировалось, 
если Z-score ИМТ превышал +2.

Далее проводился забор венозной крови утром 
натощак. В полученных образцах методом им-
муноферментного анализа (ИФА) исследовались 
уровни пепсиногена I, пепсиногена II, гастрина-17, 
титра антител класса IgG к H. pylori, определялось 
соотношение уровня пепсиногена I/пепсиногена II. 
Данные показатели анализировались в рамках 
GastroPanel Biohit (Финляндия). Также дополни-
тельно проанализирован уровень антител класса 
IgG к H+/K+-АТФазе париетальных клеток желудка 

методом ИФА с использованием набора диагно-
стикумов Euroimmun (Германия). Титр антител к 
H+/K+-АТФазе париетальных клеток желудка IgG 
0–20,0�Ед/мл соответствовал нормальным значе-
ниям, повышенная концентрация фиксировалась 
при значении более 20�ЕД/мл.

Работа выполнялась в лаборатории медико- 
социальных проблем в педиатрии НИЦ СПбГПМУ.

Интерпретация результатов проводилась с 
помощью программы GastroSoft, согласно кото-
рой уровень пепсиногена I в норме составляет 
30–160мкг/л, пепсиногена II�— 3–15 мкг/л, гастри-
на� — 1,0–7,0 пмоль/л, уровень антител к H. pylori 
IgG не превышает 30 ЭЕ. Далее формируется от-
чет со следующими интерпретациями: «здоровая 
слизистая (отсутствие атрофии, отсутствие НР)», 
«здоровая слизистая, интенсивная выработка 
кислоты», «здоровая слизистая, слабая выработ-
ка кислоты», «активная инфекция НР, не лечит-
ся», «атрофический гастрит в теле и нижней части 

Таблица 1. Профили биомаркеров GastroPanel и их диагностические эквиваленты 

Table 1. GastroPanel biomarkers profi les and their diagnostic equivalents

Интерпретация
Interpretation

PG1
(30–160 
мкг/л 
μg/l)

PG2
(3–15 мкг/л
μg/l)

PG1/PG2 
(3–20)

G-17b 
(3–30 
пмоль/л 
pmol/l)

Титр антител 
к НР IgG 
(<30 ЭЕ) 
Titer antibo-
dies to HP IgG 
(<30 ЭЕ)

Здоровая слизистая оболочка (отсутствие 
атрофии, отсутствие НР)
Healthy mucosa (no atrophy, no HP)

N N N N N

Здоровая слизистая оболочка. 
Интенсивная выработка кислоты
Healthy mucosa. Intensive production of acid

N N N L N

Здоровая слизистая оболочка. 
Слабая выработка кислоты
Healthy mucosa. Weak acid release

N или Н^ N или Н^ N Н N

Активная инфекция НР, не лечится
Active HP infection, not treated

N или Н^ N или Н^ N N или Н^ H

Атрофический гастрит в теле и нижней 
части желудка
Atrophic gastritis in the corpus and the lower stomach

L L L Н N^^ или Н

Атрофический гастрит в антральном отделе
Atrophic gastritis in the antrum

N N N L Н

Атрофический гастрит в антральном 
отделе и в теле
Atrophic gastritis in the antrum and the corpus

L L L L N^^ или Н

Примечание: HP — Helicobacter pylori; IgG  — иммуноглобулины класса G; PG1 — пепсиноген I; PG1 — пепсиноген II; G — гастрин; 
N (normal) — нормальный; L (low) — низкий; H (high) — высокий; ^ — может быть повышен из-за воспаления слизистой оболочки; 
^^ — может исчезнуть при атрофии слизистой оболочки с затяжным клиническим течением (здесь и далее в таблицах).
Note: HP — Helicobacter pylori; IgG  — immunoglobulins class G; PG1 — pepsinogen I; PG1 — pepsinogen II; G — gastrin; N — normal; 
L  — low; H — high; ̂  — can be elevated due to infl ammation of the shell; ̂ ^ — can disappear in atrophy of the shell with blurred clinical 
currents (here and further in tables).
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 желудка», «атрофический гастрит в антральном от-
деле», «атрофический гастрит в антральном отделе 
и в теле». Уровни показателей, соответствующих 
каждому паттерну, представлены в таблице 1.

Статистическая обработка проведена с помо-
щью программы IBM SPSS Statistics 27. Первым 
этапом определен тип распределения с помощью 
критерия Колмогорова–Смирнова для групп более 
40 человек и критерий Шапиро–Уилка для групп до 
40 человек. Для описания количественных данных 
применялся критерий Манна–Уитни и t-критерий 
Стьюдента: непараметрические переменные пред-
ставлены в виде медианы и интерквартильного 
размаха (Me [Q1; Q3]), параметрические перемен-
ные представлены в виде среднего и стандартно-
го отклонения. Различия считались статистически 
значимыми при показателе вероятности ошибки 
p�<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Средний возраст детей с ожирением составил 
12 (10–15) лет, с нормальным ИМТ�— 13,5 (9–15) 
лет (р=0,93).

Частота жалоб на боли или дискомфорт в эпига-
стральной области в обеих группах была сопоста-
вима и не превышала 16,5% (ожирение — 8 (12%), 
нормальный ИМТ�— 10 (23,8%), р=0,76). Боли были 
редкими, неинтенсивными, по поводу этих симпто-
мов больные не обращались ранее к гастроэнтеро-
логу и не проводили обследование. Большинство 
детей в обеих группах не имели гастритических жа-

лоб (ожирение 59,78%, нормальный ИМТ�— 32,66,2%, 
р=0,53).

В таблице 2 представлены средние значения по-
казателей гормонов и ферментов в обеих группах.

Как следует из таблицы, средние показатели в 
обеих группах не превышали референсных значе-
ний, однако дети с нормальным ИМТ имели ста-
тистически значимые более высокие показатели 
пепсиногена I, пепсиногена II и титра антител к НР. 
Частота повышенных показателей в обеих группах 
представлена в таблице 3.

Уровень пепсиногена I среди детей с повышен-
ными значениями составил: у детей с ожирени-
ем�— 210,7±50,1, с нормальным ИМТ�— 280,4±62,79. 
Уровень пепсиногена II�— 34,23±12,17 и 28,77±12,22 
соответственно. Уровень гастрина составил 
9,38±0,76 у детей с ожирением, 23,12±18,87 — у детей 
без ожирения. Титр антител к НР IgG: 109,36±53,1 и 
89,01±57,49 у детей с ожирением и без него. Титр 
антител к H+/K+-АТФазе париетальных клеток IgG в 
данных группах: у детей с ожирением�— 69,6±61,25 
и 39,75±11,57 у детей с нормальным ИМТ.

Обе группы были также поделены в зависи-
мости от наличия серопозитивности к H. pylori. 
Изме нения уровня гормонов и ферментов на фоне 
высокого титра антител к Н. pylori в обеих группах 
представлены в таблице 4. Как следует из табли-
цы, стат истически значимых различий у детей с 
ожирением и без него при наличии H. pylori не вы-
явлено.

В то же время в группе серонегативных паци-
ентов получены следующие результаты: у детей 

Таблица 2. Состояние пептической функции желудка в обеих группах

Table 2. Peptic function status of the stomach in both groups

 Маркер
Marker

Ожирение 
Obesity 
(n=67) 

Нормальный индекс 
массы тела 
Normal body mass index 
(n=42)

р

Пепсиноген I, мкг/л 
Pepsinogen I, μg/l

67,85 [53,1–84,82] 75,85 [67,57–98,53] 0,008*

Пепсиноген II, мкг/л
Pepsinogen II, μg/l

8,93 [6,6–10,84] 10,64 [8,77–12,03] 0,004*

Соотношение пепсиноген I / пепсиноген II
Pepsinogen I / Pepsinogen II ratio

7,73±2,35 7,23 [6,39–9,59] 0,893

Гастрин, пмоль/л 
Gastrin, pmol/l

4,03 [3,51–5,078] 4,27±0,71 0,083

Титр антител к НР IgG, ЭЕ
Titer antibodies to HP IgG, EE

 8,92 [6,375–15,03] 12,13 [7,41–33,42] 0,008*

Титр антител к H+/K+-АТФазе париетальных клеток 
IgG, Ед/мл 
Titer antibodies to H+/K+-ATPase of parietal cells IgG, Ed/ml

3,91 [2,05–7,78] 4,12 [3,04–9,97]. 0,4

* Показатели, значимые на уровне 5%. / * Indicators signifi cant at the 5% level. 
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Таблица 3. Частота повышения уровней изученных гормонов и антител

Table 3. Frequency of increase in levels of the studied hormones and antibodies

Показатели
Indicators

Ожирение, абс. (%)
Obesity, abs. (%)

Нормальный ИМТ абс. (%)
Normal BMI, abs. (%)

р

↑Пепсиноген I, мкг/л 
↑Pepsinogen I, μg/l

2 (3%) 2 (4,5%) 0,221

↑Пепсиноген II, мкг/л 
↑Pepsinogen II, μg/l

5 (7,5%) 5 (11,4%) 0,327

↑Соотношение пепсиноген I / пепсиноген II
↑Pepsinogen I / Pepsinogen II ratio

0 (0%) 0 (0%) 0

↑Гастрин, пмоль/л 
↑Gastrin, pmol/l

4 (6%) 3 (6,8%) 0,157

 ↑Титр антител к НР IgG, ЭЕ 
↑Titer antibodies to HP IgG, EE

8 (12%) 10 (23.8%) 0,56

↑Титр антител к H+/K+-АТФ-азе париетальных 
клеток IgG, Ед/мл 
↑Titer antibodies to H+/K+-ATP-ase of parietal cells IgG, 
Ed/ml

6 (8,9%) 2 (4,7%) 1,0

Таблица 4. Изменения уровня гормонов и ферментов на фоне высокого титра антител к Н. pylori в обеих группах

Table 4. Changes in the level of hormones and enzymes against a background of high titer of antibodies to H. pylori 
in both groups

Маркер
Marker

Ожирение 
Obesity
(n=8)

Нормальный ИМТ 
Normal BMI 
(n=10) 

р

Пепсиноген I, мкг/л
Pepsinogen I, μg/l

115,05±72,2 94,16±30,29 0,665

Пепсиноген II, мкг/л 
Pepsinogen II, μg/l

27,77±14,95 15,33±7,37 0,244

Соотношение пепсиноген I / пепсиноген II
Pepsinogen I / Pepsinogen II ratio

4,58±1,97 6,73±2,25 0,059

Гастрин, пмоль/л
Gastrin, pmol/l

7,32±2,34 4,4 [3,75–5,04] 0,131

Титр антител к H+/K+-АТФ-азе париетальных клеток IgG, Ед/мл 
Titer antibodies to H+/K+ATPase of parietal cells IgG, Ed/ml

4,79±2,81 5,55 [3,98–9,31] 0,329

Таблица 5. Показатели GastroPanel у пациентов без инфекции H. pylori 

Table 5. GastroPanel indicators in patients without H. pylori infection

Маркер
Marker

Ожирение
Obesity (n=59)

Нормальный ИМТ 
Normal BMI (n=32)

р

Пепсиноген I, мкг/л 
Pepsinogen I, μg/l

67,93±20,07 74,01 [67,02–96,55] 0,018*

Пепсиноген II, мкг/л 
Pepsinogen II, μg/l

8,65±2,61 10,38±2,78 0,003*

Соотношение пепсиноген I / пепсиноген II
Pepsinogen I/ Pepsinogen II ratio

8,15±2,1 7,32 [6,55–3,97] 0,625

Гастрин, пмоль/л 
Gastrin, pmol/l

3,98 [3,49–4,58] 4,83 [3,67–5,37] 0,015*

Титр антител к H+/K+-АТФ-азе париетальных клеток 
IgG, Ед/мл 
Titer antibodies to H+/K+-ATP-ase of parietal cells IgG , Ed/ml

4,12 [2,03–7,97] 3,99 [2,9–8,36] 0,651

* — показатели, значимые на уровне 5%. / * — indicators signifi cant at the 5% level.
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с� ожирением отмечены статистически значимые 
более низкие уровни пепсиногена I, пепсиноге-
на II и гастрина. Показатели уровня титра антител 
к H+/K+-АТФазе париетальных клеток желудка не 
имели статистически значимых различий (табл. 5).

Интерпретация результатов согласно реко-
мендации фирмы-производителя с помощью про-
граммного обеспечения GastroSoft позволила диа-
гностировать активную нелеченную инфекцию НР 
у 8 (12%) детей с ожирением и у 10 (23,8%) детей с 
нормальным ИМТ (p=0,56). У остальных детей: у 51 
(88%) ребенка с ожирением и у 32 (76%) детей с нор-
мальным ИМТ  гастропанель диагностировала здо-
ровую слизистую оболочку (отсутствие атрофии, 
отсутствие НР). Выявить атрофические изменения 
в слизистой оболочке желудка неморфологиче-
ским методом у обследованных детей не удалось.

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты нашего исследования у детей со-
гласуются с опубликованными ранее данными о 
том, что ожирение связано с нарушениями пепти-
ческой функции желудка [10, 11].  Однако связать 
эти данные с более часто встречающимся при 
ожирении атрофическим гастритом мы не можем: 
в обеих группах одинаково редко встречались га-
строэнтерологические жалобы, одинаково редко 
диагностировался хеликобактериоз, был одинаков 
уровень антипариетальных аутоантител, в обеих 
группах гастропанель у большинства детей диагно-
стировала здоровую слизистую оболочку (отсут-
ствие атрофии, отсутствие НР). Эти данные, с од-
ной стороны, подтверждают известные сведения 
о� редкости атрофических изменений слизистой 
оболочки желудка у детей [12, 19], а с другой�— мо-
гут свидетельствовать о невысокой чувствитель-
ности GastroPanel Biohit для выявления атрофиче-
ских изменений в слизистой оболочке желудка у 
детей [19, 20].

Наши данные не подтвердили описанную ранее, 
в основном у взрослых больных, положительную 
взаимосвязь между ожирением и колонизацией 
желудка H. pylori [13–17]. В нашем исследовании у 
детей с ожирением отмечены статистически значи-
мые более низкие уровни пепсиногена I, пепсино-
гена II и гастрина только в группе серонегативных 
пациентов, а при серопозитивности по антителам 
к НР различий не найдено. Можно предположить, 
что более низкие показатели пепсиногенов связа-
ны не с изменениями слизистой оболочки желуд-
ка при хеликобактериозе, а с низкоинтенсивным 

системным воспалением вследствие нарушений 
барьерной функции эпителия и локального им-
мунного ответа в желудке, гиперлептинемии и 
инсулинорезистентности. Доказано, что процессы 
коррелируют с морфологическими признаками 
(макрофагальная и тучноклеточная инфильтра-
ция, накопление жира в подслизистом слое) [21]. 
В�совокупности это создает микросреду, благопри-
ятную для персистенции воспалительных процес-
сов, и при наличии сопутствующих факторов�— для 
прогрессирования к атрофии слизистой оболочки 
в перспективе.

Отсутствие различий в уровне пепсиногенов при 
хеликобактериозе в нашем исследовании свидетель-
ствует о протективной роли НР и согласуется с сооб-
щениями об обратной корреляции между колониза-
цией H. pylori и избыточной массой тела у детей [18].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ожирение у детей сопровождается снижением 
пептической активности желудка при сохраненном 
соотношении пепсиногенов, особенно при отсут-
ствии НР-инфекции. Влияние H. pylori на пептиче-
скую функцию оказалось сходным у детей с ожире-
нием и без него: статистически значимых различий 
у детей с ожирением и без такового при наличии 
H. pylori не выявлено. Возможности GastroPanel Bio-
hit для ранней диагностики снижения пептической 
функции желудка у детей с ожирением требуют 
дальнейшего изучения.
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