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Резюме
В обзоре литературы раскрыты современные представления о новых этиологических факторах, способствующих 
формированию гастродуоденальной патологии у детей и нарушению костного метаболизма. Авторы приводят 
литературные данные, свидетельствующие о возможных единых механизмах развития данных патологических 
состояний, обусловленные воздействием неблагоприятных антропогенных факторов, в частности тяжелых метал-
лов. Металлы, обладая повреждающим действием на клетки эпителия желудочно-кишечного тракта, могут нару-
шать процессы всасывания кальция в кишечнике, влиять на процессы костного ремоделирования. В то же время 
особенности течения хронического гастродуоденита, связанные с воздействием неблагоприятных экологических 
факторов, могут повысить риск развития остеопенических состояния. Знание новых патогенетических механиз-
мов хронического гастродуоденита и нарушений костного метаболизма позволят проводить эффективную тера-
пию и профилактику сочетанных заболеваний у детей, проживающих в условиях экологического неблагополучия.
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Summary
Th e literature review discloses modern ideas about new etiological factors that that cause gastroduodenitis and bones 
metabolism dysfunctions in children. Th e authors cite literature data that give evidence to possible common mecha-
nisms of development of these pathological conditions associated with exposure to man-made factors, such as heavy 
metals. Metals that have damaging eff ect on the epithelial cells of the gastrointestinal tract may violate calcium absorp-
tion processes in organism, infl uence on the processes of bone remodeling. At the same time, patterns of chronic gastro-
duodenitis associated with exposure to unhealthy environmental factors may increase the risk of osteopeny. Knowledge 
of new pathogenic mechanisms of chronic gastroduodenitis and bones metabolism dysfunctions will allow to provide 
eff ective treatment and prevention of comorbidities in children living in ecologically unsafe areas.

Keywords: chronic gastroduodenitis; osteopenia, metals; unfavorable environment
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Последние 20 лет в РФ регистрируются стабильные 
процессы ухудшения состояния здоровья детского 
населения. Рост заболеваемости имеет место по 
всем основным классам болезней (за 2008–2012 гг. 
на 15,7 %), в том числе по болезням органов пище-
варения (рост заболеваемости с 2011 по 2012 год 
составил 2,3 %) [1]. В структуре патологии пище-
варительной системы заболевания желудка и две-
надцатиперстной кишки составляют в настоящее 
время 50–65 %, а частота их выявления за последние 
десять лет возросла более чем на 50 % [2, 3]. В начале 
нового тысячелетия распространенность хрониче-
ского гастрита и дуоденита в РФ достигла 3,04 ‰ 
(2005 год) — 9,29 ‰ (2012 год) [1].

Однако в настоящее время существенно изме-
нилась структура общей заболеваемости в детском 
возрасте. В большинстве регионов РФ на лиди-
рующие ранговые позиции выходит патология 
костно-мышечной системы. Появление высоко-
точного и безопасного метода остеоденситоме-
трии позволило получить данные о значительной 
распространенности (около 40 %) нарушений фос-
форно-кальциевого обмена в детской популяции. 
Так, среди более чем 400 обследованных в НЦЗД 
РАМН детей в возрасте от 5 до 18 лет, не имеющих 
гепатита, тиреотоксикоза, симптомов мальабсор-
бции и сахарного диабета, снижение минеральной 
плотности костной ткани (МПКТ) выявлено в сред-
нем у 38–43 % человек [4, 5]. Более того, по данным 
литературы, снижение показателей МПКТ часто 
встречается у новорожденных, особенно у маловес-
ных детей [6, 7]. В исследованиях Л. А. Щеплягиной 

и соавт. (2004) установлена взаимосвязь показателя 
минерализации кости с уровнем физического раз-
вития ребенка [8, 9]. Согласно литературным дан-
ным, число лиц в детской популяции с нарушением 
костной прочности менее М-1 δ составляет 13,9 % 
среди мальчиков и 13,2 % среди девочек, значения 
костной прочности на уровне М-2 δ регистрируется 
в среднем у 3 % мальчиков и 1,4 % девочек [9].

Учитывая физиологические особенности роста 
костной ткани в детском возрасте — синтез через 
резорбцию, — становятся понятными уязвимость 
и чувствительность данного процесса к любым 
внешнесредовым факторам, актуальность изуче-
ния которых не вызывает сомнения [4, 5, 10, 11].

Процесс всасывания кальция из пищи непосред-
ственно связан с функцией желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), а именно верхних его отделов — 
желудка и тонкого кишечника [12, 13]. Известно, 
что всасывание кальция из пищи осуществляет-
ся путем активного транспорта и путем диффу-
зии [14]. Активный транспорт происходит в ДПК 
и имеет энергозависимый характер. Кроме того, 
большое количество кальция всасывается путем 
облегченной диффузии на всем протяжении тон-
кой кишки [14, 12]. Доказано, что соляная кислота 
играет большую роль в растворении (солюбизации) 
солей кальция, подготавливая их к оптимальному 
всасыванию в тонком кишечнике. Атрофический 
гастрит, гастрэктомия, длительный прием анти-
секреторных средств, сопровождающийся ахлор-
гидрией, приводят к нарушению абсорбции каль-
ция в тонком кишечнике [15–21]. После частичной 
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гастрэктомии риск переломов позвоночника воз-
растает более чем в 4 раза (19 и 4 % соответственно, 
р = 0,001). У пациентов после операции по Бильрот-1 
возрастает в сыворотке крови уровень остеокаль-
цина и активность щелочной фосфатазы [22].

Известно, что использование алюминий содер-
жащих антацидов в лечении хронических гастри-
тов приводит к развитию остеопороза вследствие 
связывания фосфора в кишечнике солями алюми-
ния и развития его мальабсорбции, что приводит 
к вымыванию кальция из костей для поддержания 
фосфорно-кальциевого равновесия [23].

Изучается связь Helicobacter pylpri-ассоцииро-
ванных заболеваний желудка с нарушенным ме-
таболизмом кальция в организме. В ряде клини-
ческих обзоров, обобщающих данную проблему, 
отмечается возможное влияние Helicobacter pylpri 
на формирование некоторых форм эндокринной 
патологии (дислипидемии, ожирение, болезни щи-
товидной железы) и остеопороза [24].

В работах Н. А. Коровиной и  соавт. (2005) 
и Л. А. Щеплягиной и соавт. (2011) установлено, 
что подростки с хроническим гастродуоденитом 
составляют группу риска по развитию дефицита 
накопления костной массы (ДНКМ) [13, 25, 26]. 
Доказательства причинно-следственной связи 
между патологией желудочно-кишечного тракта 
и нарушением процесса костного ремоделирования 
представлены в работах S. M. Kotova и соавт. (1999), 
раскрывающих характерные морфологические 
изменения слизистой оболочки желудка и ДПК 
в виде атрофии у детей и подростков с ДНКМ [27].

Проживание в зонах с высокой антропогенной 
нагрузкой увеличивает риск развития как гаст-
родуоденальной патологии, так и болезней кост-
но-мышечной системы. Данные статистической 
отчетности свидетельствуют, что заболеваемость 
болезнями костно-мышечной системы наряду с па-
тологией желудочно-кишечного тракта на терри-
ториях санитарно-гигиенического неблагополучия 
значительно превышает распространенность на 
«условно» чистых территориях [28–32].

У детей на промышленно развитых территориях 
регистрируется увеличение частоты тяжелых форм 
гастритов и гастродуоденитов, язвенной болезни, 
множественных эрозий с явлениями субатрофии, 
атрофии гастродуоденальной слизистой оболочки 
[33, 34]. Происходит нарастание частоты встречае-
мости более тяжелых морфологических изменений 
к подростковому возрасту, в 3 раза чаще наблюда-
ется атрофический гастрит, появляются редкие для 
детей школьного возраста нарушения регенерации 
покровно-ямочного эпителия (дисплазия и мета-
плазия) [35–37]. Дегенеративные, атрофические 
процессы в слизистой оболочки желудочно-ки-
шечного тракта, характерные для экомодифици-
рованного течения хронического гастродуоденита, 
в свою очередь, могут оказывать влияние на про-
цессы всасывания кальция и привести к наруше-
нию кальциевого баланса [38].

Изучение распространенности патологии кост-
но-мышечной системы на основании одномо-
ментного популяционного исследования жителей 
Новосибирска в возрасте от 6 до 20 лет позволи-
ло установить, что распространенность ДНКМ 

и остеопороза составляет 29,3 % случаев, из них 
11,8 % составляют мужчины (10,6 % — остеопе-
ния и 1,2 % — остеопороз) и 17,5 % — женщины 
(13,8 % — остеопения и 3,7 % — остеопороз) [39]. 
С. А. Михайлов и соавт. (1997) диагностировали 
ДНКМ у лиц в возрасте 15–18 лет, проживающих 
в Санкт-Петербурге, в 44 % случаев. Приводились 
данные о том, что снижение МПК на 11–32 % имеют 
до 57,14 % подростков 15–16 лет [46]. В Мурманской 
области снижение МПК зарегистрировано у 29 % 
детей 8–17 лет, в том числе у 23 % практически здо-
ровых субъектов [40].

Приоритетные места в Российской федерации по 
болезням костно-мышечной системы в 2009 году 
занимали Центральный (98,8 ‰), Северо-Запад-
ный (93,7 ‰) и Приволжский (90,1 ‰) федеральные 
округа. Приоритетные места по гастродуоденаль-
ной патологии распределились аналогичным об-
разом, высокая заболеваемость регистрировалась 
в Приволжском (32,9 ‰), Северо-Западном (27,5 ‰) 
и Центральном (24,7 ‰) федеральных округах [1]. 
Данные территории характеризуются комплек-
сом экологических проблем и занимают 6-е, 7-е 
и 5-е ранговые места по уровню превышения 
гигиенических нормативов содержания загряз-
няющих веществ в атмосферном воздухе, 3-е, 1-е 
и 4-е — по несоответствию гигиеническим норма-
тивам водных источников 1-й категории, 3-е, 2-е 
и 5-е — по количеству неудовлетворительных проб 
воды питьевого назначения соответственно [32]. 
В 2009 году превышение доли проб воды водных 
объектов, не соответствующей гигиеническим 
нормативам по санитарно-химическим показате-
лям, в сравнении со средним показателем по Рос-
сийской Федерации (21,9 %) в регионах с высоким 
уровнем заболеваемости по органам пищеварения 
и костно-мышечной системе составило в Севе-
ро-Западном федеральном округе 39,7 %, Централь-
ном — 31,9 % и Приволжском — 27,5 %. Наиболее 
неудовлетворительным качество питьевой воды 
было в Северо-Западном (36,9 %) и Центральном 
(33,7 %) федеральных округах, на территории ко-
торых показатели значительно превышали сред-
нероссийский уровень (28,0 %) [32].

Возможно, одним из единых патогенетических 
механизмов формирования хронической гастроду-
оденальной патологии и нарушений минеральной 
прочности костной ткани на территориях сани-
тарно-гигиенического неблагополучия является 
хроническое воздействие химических соединений, 
в том числе тяжелых металлов (свинца, никеля, 
хрома+6, марганца) [41, 42]. В работах М. А. Сафо-
новой (2009), А. И. Аминовой (2010), Р. А. Файзул-
линой (2005), Н. И. Урсовой (2001) доказана роль 
химических факторов антропогенного происхож-
дения (в том числе металлов) в развитии патомор-
фоза хронической гастродуоденальной патологии 
у детей [35, 43, 44]. Исследованиями Б. Н. Верихова 
и соавт. (2007) положено начало изучению причин-
но-следственных связей между металлами и марке-
рами костного метаболизма. Высокая химическая 
нагрузка формирует у детей существенный отно-
сительный риск повышения частоты патологии 
позвоночника и ребер (OR = 1,6–4,2), стопы (OR = 
1,1–3,2), связочно-суставного аппарата (OR = до 2,5), 

к вопросу о причинах формирования гастродуоденальной патологии… | the reasons of chronic gastrodudenal and bone disturbancies in children…
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ДНКМ (OR = до 3,5) с дефицитом костной массы 
до 24 %. Основными химическими факторами ри-
ска для здоровья являются компоненты эмиссий 
промышленных предприятий, создающие в атмос-
фере концентрации соединений хрома+6, никеля, 
марга нца, формальдегида, свинца, ароматических 
углеводородов, превышающие максимально разо-
вые и среднесуточные ПДК до 3–5 раз, р > 10,0 [45, 
46]. Металлы (свинец, никель, хром+6), блокируя 
систему Na+/К+-АТФазу энтероцитов, повреждают 
эпителий тонкой кишки, вызывающего деградацию 
и хронический воспалительный процесс, могут не-
посредственно конкурентно нарушать всасывание 
кальция [47].

Никель — поступление никеля в организм в из-
быточных количествах представляет опасность для 
здоровья [48, 49]. При избыточном поступлении 
солей никеля в организм с питьевой водой фор-
мируются патологические морфофункциональ-
ные реакции, особенно отчетливо выявляющиеся 
в ЖКТ. Происходят дистрофические изменения 
эпителия верхушечных отделов ворсин, инфиль-
трация стромы плазматическими и лимфоидными 
клетками, увеличение количества гликопротеидов 
на поверхности эпителия и в бокаловидных клетках, 
повышение содержания РНК в апикальных отделах 
эпителия ворсин. В тонком кишечнике обнаружи-
вается значительно выраженная пролиферация 
лимфогистиоцитарных элементов в строме ворси-
нок. В поджелудочной железе наблюдаются процес-
сы кариорексиса, разрастание лимфоидной ткани 
вокруг сосудов и выводных протоков [50, 51]. В тоже 
время доказано, что увеличение содержания в кро-
ви никеля выше референтного уровня оказывает 
влияние на механизмы резорбции костной ткани, 
и в основе развития данного процесса лежат реак-
ции иммунного ответа и сенсибилизации [52, 53].

Хром+6 — микроэлемент, соединения которого 
обладают различной степенью токсичности для 
человека. Соединения хрома+6 более интенсивно 
абсорбируются через легкие и ЖКТ легче по срав-
нению с хромом+3. На всасывание хрома+6 оказы-
вают влияние цинк и железо. При недостатке этих 
элементов усвоение хрома+6 возрастает, а при их 
одновременном поступлении снижается, что сви-
детельствует об общих путях поступления цинка, 
железа и хрома+6 [52–54]. При избыточном посту-
плении хрома+6 в организм существенно наруша-
ется биологический процесс окисления, наблю-
дается угнетение тканевого дыхания, в том числе 
в эпителиоцитах желудочно-кишечного тракта, 
наиболее чувствительных к гипоксии [54, 55]. Дей-
ствие хрома+6 на слизистую оболочку способству-
ет нарушению секреторной и моторной функций 
желудка, воспалительным изменениям [55]. От-
мечается угнетение кислотообразующей функции 
при незначительном изменении пепсинообразо-
вания. Доказана статистически значимая связь 
концентрации хрома+6 в крови с особенностями 
клинической картины заболевания (ранние боли, 
сезонность обострений, запоры, длительность па-
тологического процесса) [51, 52]. В то же время 
превышение референтного предела в крови приво-
дит к снижению остеосинтеза, процессы которого 
зависят от состояния иммунной системы [53–55].

Марганец входит в состав активного центра 
многих металлоферментов, в частности является 
кофактором Mn-супероксиддисмутазы — фермен-
та, обеспечивающего инактивацию супероксид-а-
ниона (важного генотоксичного радикала), а также 
потенциального ингибитора апоптоза [56]. При 
экспозиции марганца развиваются хронические 
гастриты со склонностью к атрофии с пониженной 
желудочной секрецией [56–58]. Неорганические 
соединения марганца выводятся в основном через 
ЖКТ с желчью, часть которой реабсорбируется 
в процессе кишечной циркуляции, частично — 
с соком поджелудочной железы. Марганец кон-
центрируется в митохондриях, при этом наиболее 
высокие его концентрации образуются в печени, 
поджелудочной железе, кишечнике, почках [57–59]. 
В целом функция марганца как эссенциального эле-
мента сводится к участию в формировании белков 
костного матрикса. Однако их участие в регуляции 
костного обмена, процессах ремоделирования зна-
чительно шире и многообразнее. Роль марганца 
в остеогенезе обусловлена активацией ферментов, 
ответственных за синтез протеогликанов, необхо-
димых для формирования костной ткани, ногтей 
и волос. Марганец может оказывать влияние на 
оба звена костного метаболизма: супрессируют 
процессы синтеза с одновременной стимуляцией 
механизмов резорбции костной ткани [57–59].

Свинец угнетает процессы клеточного дыхания, 
фосфорилирования и активного транспорта, спо-
собствуя функциональным и морфологическим 
изменениям в митохондриях [60]. Помимо этого, 
ионы Рb 2+ связываются с сульфгидрильными, фос-
фатными и карбоксильными группами мембраны, 
увеличивают ее жесткость и снижают устойчивость 
к осмотическому шоку [58–60]. Связывание свин-
ца с митохондриальными мембранами приводит 
к подавлению их энергетизации, что способствует 
аномальным изменениям эпителиальных клеток 
желудочно-кишечного тракта, снижению секре-
торной и инкреторной функций желудка и подже-
лудочной железы [60, 61]. Свинец оказывает прямое 
влияние на окислительные системы и структуру 
митохондрий печеночных клеток и непрямое — на 
внутридольковое кровообращение [58, 59].

Особенностями функционального состояния 
желудка при экспозиции свинца являются пара-
доксальная реакция на раздражитель, диссоциация 
кислотообразующей и ферментативной функций, 
снижение кислотообразования и повышение выде-
ления пепсина. При длительном действии неболь-
ших концентраций свинца постепенно развивается 
гипосекреторное состояние. При обсуждении воз-
можных механизмов нарушений функционального 
состояния органов пищеварения при воздействии 
свинца многие авторы указывают на изменение 
нервной регуляции желудочных желез, возможно, 
в связи с дистрофическими изменениями в сол-
нечном сплетении и интрамуральных ганглиях 
тонкой кишки. Предполагаются также изменения 
в гуморальных регуляторных механизмах — в ак-
тивности ферментов карбоангидразы и АТФ, игра-
ющих важную роль в секреции бикарбонатов и со-
ляной кислоты [57–59]. Известно, что свинец в ЖКТ 
всасывается преимущественно путем пассивной 
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и облегченной диффузии. В тонком кишечнике 
всасывание металла происходит при участии каль-
ций-связывающего белка.

Имеются свидетельства о том, что увеличение 
внутриклеточного кальция приводит к насыщению 
центров связывания этого иона на молекулах каль-
модулина. Кальмодулин является межклеточным 
рецептором и мощным модулятором ряда клеточ-
ных функций [61]. Роль этого белка в процессах 
всасывания свинца кишечными эпителиоцитами 
обусловлена его локализацией в щеточной каемке. 
При совместном поступлении свинца и кальция 
он способен связывать равное количество ионов 
Ca 2+ и Pb 2+. Существуют доказательства и того, что 
свинец индуцирует апоптоз вследствие блокады 
клеточных Са 2+-каналов [57]. Это приводит к по-
вышению внутриклеточного кальция и возможно 
ведет к гипокальциемии. Это еще раз подчеркивает 
тесноту связи между биологической ролью кальция 
и свинца в организме. Содержание в крови свинца 
выше референтного предела приводит к формирова-
нию тесных связей между клинико-лабораторными 
показателями, отражающими формирование гемо-
литического процесса и нарушения пигментного об-
мена, и маркерами костного метаболизма. Наиболее 
существенное воздействие формируется на уровне 
синтетического звена костного метаболизма [62, 63].

Резюмируя достижения в изучении механизмов 
развития снижения костной прочности у детей c 
хроническими гастродуоденальными заболева-
ниями, проживающих в условиях экологического 
неблагополучия, следует отметить единые звенья 
формирования данных патологических состояний 
в детском возрасте. Проблемы изучения патоге-
неза хронического гастродуоденита и дефицита 
накопления костной массы продолжает оставать-
ся актуальной, что связано с неполной очевидно-
стью непосредственных причин, способствующих 
устойчивому росту болезней органов пищеваре-
ния и нарушений фосфорно-кальциевого обмена 
у взрослых и детей, а также тем обстоятельством, 
что на территориях с неблагоприятной экологи-
ческой обстановкой заболевания костно-мышеч-
ной системы и желудочно-кишечного тракта уже 
в дошкольном возрасте становятся приоритетным 
видом патологии, занимая первые места среди всех 
патологических состояний у школьников и под-
ростков. Отсутствие точных представлений об эти-
опатогенезе дефицита накопления костной массы 
в детском возрасте при хронической соматической 
патологии органов желудочно-кишечного трак-
та, препятствует созданию комплексных единых 
программ ранней диагностики, профилактики 
и лечения ДНКМ у детей и остеопороза взрослых.
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