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Резюме. В обзоре описаны симптомы поражения костной системы при целиакии, хроническом гастрите, 
после резекции желудка и при воспалительных заболеваниях кишечника. Описаны система витамина D 
и костный метаболизм при хронических заболеваниях органов пищеварения, механизмы влияния витами-
на D на слизистую оболочку (СО) кишечника, факторы риска, способствующие патологическим изменени-
ям костей при заболеваниях ЖКТ. В обзоре показано, что в большинстве случаев нарушение минеральной 
плотности костей при заболеваниях органов пищеварения обусловлены нарушением фосфорно-кальцие-
вого обмена, обмена системы витамина D и нарушением кишечного микробиоценоза. Причем конкретные 
механизмы при каждой нозологической форме требуют дальнейшего изучения.
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Abstract. The review describes the symptoms of damage to the skeletal system in celiac disease, chronic gastritis, 
the condition after gastrectomy and infl ammatory bowel diseases. The state of the vitamin D system and bone 
metabolism in chronic diseases of the digestive system, the mechanisms of the infl uence of vitamin D on the 
state of the intestinal mucosa, and risk factors contributing to pathological changes in bones in gastrointestinal 
diseases are presented. The review shows that in most cases, impaired bone mineral density in diseases of the 
digestive system is caused by impaired phosphorus-calcium metabolism, metabolism of the vitamin D system 
and impaired intestinal microbiocenosis, and specifi c mechanisms for each nosological form require further 
study.
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Течение любого хронического заболевания не-
гативно сказывается на процессах моделирования 
и ремоделирования костной ткани, которая теряет 
темп метаболизма, особенно в детском возрасте. 
В результате костная масса не достигает должных 
величин, что создает почву для формирования 
низкой минеральной плотности костей (НМПК) и 
остео пороза в будущем [1]. 

Исследователями последних десятилетий выяв-
лены характерные изменения, которые произошли 
в течении хронических заболеваний органов пи-
щеварения у детей. К ним относят ранний дебют, 
частые рецидивы, увеличение сочетанной патоло-
гии ЖКТ. При этом процесс воспаления в слизистой 
оболочке желудка и тонкой кишки имеет распро-
страненные и выраженные морфологические изме-
нения, вплоть до атрофических [2]. Нарушение про-
цессов расщепления и всасывания нутриентов при 
хронических заболеваниях ЖКТ, протекающих с 
синдромом мальабсорбции у детей, нередко соче-
тается с низкими дисгармоничными показателями 
линейных размеров тела и с изменением процес-
сов ремоделирования костной ткани [3]. Продол-
жительный дефицит микронутриентов, в том числе 
дефицит витамина D у детей с патологией ЖКТ мо-
жет приводить к снижению минеральной плотно-
сти кости [3–7].

Данные литературы однозначно свидетель-
ствуют о том, что роль верхних отделов пищевари-
тельной системы (желудка и двенадцатиперстная 
кишка) в абсорбции микроэлементов, особенно 
фосфора, кальция и витамина D, имеет первосте-
пенную важность [7]. Витамин D влияет на мине-
ральную плотность костной ткани, регулируя вса-
сывание кальция в желудочно-кишечном тракте 
и влияя на систему RANK/RANKL/OPG [8]. Дефицит 
фосфора, кальция и витамина D при патологии ЖКТ 
приводит к появлению симптомов остеомаляции: 
частые переломы, боли в костях различной лока-
лизации, нарушение осанки в сагиттальной и фрон-
тальной плоскостях, деформации конечностей [1, 3, 
9]. Такие симптомы описаны при целиакии, хрони-
ческом гастрите, состоянии после резекции желуд-
ка и воспалительных заболеваниях кишечника.

Доказано также, что сывороточный 1,25(OH)2D 
участвует в дифференцировке иммунных клеток, 
модуляции микробиоты кишечника, транскрипции 
генов и целостности барьера, поддержании целост-
ности плотных соединений слизистой оболочки, 
улучшении всасывания фолиевой кислоты и акти-
вации экспрессии цитохрома P450 3A4 [10].

Описаны следующие механизмы влияния ви-
тамина D на состояние слизистой оболочки (СО) 
кишечника: регуляция секреции слизи СО тол-
стой кишки [11], обеспечение целостности струк-
туры [12], влияние на состав и функции кишечной 

микробиоты [13], повышение экспрессии белков с 
плотным переходом, подавление высвобождения 
зонулина [14]. Действие витамина D на систему 
врожденного иммунитета связывают со стимуля-
цией продукции нейтрофилами, макрофагами и 
клетками, выстилающими эпителиальные поверх-
ности антибактериальных пептидов с широкой ан-
тимикробной активностью, таких как кателицидин 
(CAMP) и β-дефензин 2 (DEFB4) [15–17], с повыше-
нием антимикробного действия в отношении не-
которых патогенов, индукцией внутриклеточного 
рецептора распознавания патогена NOD2, улуч-
шением транскрипции CAMP и DEFB4, подавлени-
ем экспрессии гепсидинового антимикробного 
пептида, снижением ферропортин-опосредован-
ного экспорта внутриклеточного железа [18, 19]. 
Влияние витамина D на адаптивный иммунитет за-
ключается в контроле дифференциации и созрева-
нии дендритных клеток, экспрессии на моноцитах 
молекул, участвующих в захвате антигена, сниже-
нии провоспалительного ответа Th1, повышении 
противовоспалительного ответа Th2, увеличении 
количества Т-регуляторных клеток, ограничении 
количества CD4+ Т-клеток [20]. За счет этих плей-
отропных эффектов витамин D связан с активно-
стью иммуно опосредованных заболеваний  — тех 
формах патологии, при которых поражение как 
костной системы, так и пищеварительного тракта 
являются проявлением аутоиммунных процессов 
(воспалительные заболевания кишечника, целиа-
кия, аутоиммунный гастрит) [21–23]. 

Разные формы витамина D находятся в крово-
токе в связанном виде с его рецептором  — VDBP. 
А активная форма витамина D (1,25(ОН)2D3) за счет 
связывания с рецептором оказывает различные 
биологические эффекты, взаимодействуя с ядра-
ми клеток-мишеней, расположенных в различных 
органах и тканях, таких как иммунная система, под-
желудочная железа, сердечно-сосудистая и мышеч-
ная системы, головной мозг [24, 25]. 

Ген VDR расположен на коротком плече хромо-
сомы 12 и содержит 8 экзонов, кодирующих белок 
(экзоны 2–9) и 6 нетранслируемых экзонов (экзоны 
1a-1f) [26, 27]. Описано большое количество поли-
морфизмов гена VDR, которые могут влиять на экс-
прессию и функцию VDR и последующий эффект, 
опосредованный витамином D [28]. VDR также регу-
лирует клеточный цикл, воздействует на клеточную 
дифференцировку и пролиферацию, контролирует 
развитие онкологической патологии, а также инги-
бирование дифференцировки дендритных клеток, 
стимуляцию синтеза ряда гормонов [26, 29].

Влияние кальция на желудочно-кишечный 
тракт изучено в фундаментальных исследованиях. 
Известно, что кальций является вторичным мес-
сенджером регуляции метаболизма клеток и ре-
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гулятором синаптической передачи. Его действие 
на слизистую оболочку желудка и кишок расцени-
вается как вяжущее. Он ослабляет перистальтику, 
воздействуя на гладкую мускулатуру. В очагах вос-
паления кальций стимулирует репаративную ре-
генерацию в кишечнике и подавляет избыточную 
пролиферацию клеток желудка. Хлористый каль-
ций уплотняет ткань, уменьшая проницаемость 
клеточных мембран [30]. 

В генезе остеопатий при заболеваниях ЖКТ 
также играет роль сниженная абсорбция Са из 
кишечника вследствие ускоренного пассажа хи-
муса  — сниженной секреции соляной кислоты, 
переводящей плохо растворимые соединения Са 
в растворимый, хорошо всасывающийся хлорид 
кальция [31–33]. Объяснить дегенеративно-дис-
трофические изменения позвоночника у детей 
с заболеваниями пищеварительного тракта воз-
можно с точки зрения нарушений иннервации в 
отдельных нейрометамерах. Согласно этой кон-
цепции, первичными являются нейротрофические 
изменения. Патология же пищеварительной и 
костной систем у подростков и взрослых вторичны 
[34]. Но есть и другой взгляд — признание влияния 
ирритации из пораженного органа на состояние 
костно-мышечной системы, приводящее к спаз-
му мышц, нарушению подвижности двигательных 
сегментов у детей, подростков и взрослых, лиц, 
страдающих язвенной болезнью желудка и двенад-
цатиперстной кишки [35]. Описаны случаи спазма 
длинных мышц спины, приводящие к сколиозиро-
ванию при заболеваниях печени и желчного пузы-
ря [35, 36]. Другой возможной причиной возник-
новения остеопатий у больных с заболеваниями 
ЖКТ считают прием лекарственных средств, отри-
цательно влияющих на костную ткань. К ним отно-
сят глюкокортикостероиды, противосудорожные 
препараты, тиреоидные гормоны, антикоагулянты 
и антациды, диуретики и нестероидные противо-
воспалительные средства, некоторые иные пре-
параты [37–41]. Результаты, полученные в ряде 
исследований, свидетельствуют, что при длитель-
ном приеме ингибиторов протонной помпы (ИПП) 
увеличивается риск образования переломов, свя-
занных с развитием остеопороза, вследствие на-
рушения всасывания Са и торможения остеокла-
стогенеза [40]. Кроме того, побочный эффект ИПП, 
помимо подавления кислотообразующей функции 
желудка, может иметь совершенно иную приро-
ду. Несомненно, что фармакологическая мишень 
ИПП — Н+К+-АТФаза париетальных клеток, которая 
является органоспецифическим ферментом [42]. 
Но M. Suzuki и соавт. предположили, что ИПП могут 
подавлять активность близкого по биохимическо-
му строению фермента вакуолярной Н+-АТФазы, 
который локализуется в цитоплазме многих кле-

ток человеческого организма [43]. Вследствие это-
го могут пострадать важнейшие функции, и в том 
числе резорбция костной ткани, которая является 
необходимым процессом для восстановления нор-
мальной кости. Исследования последних лет по-
казали, что при длительном (в течение нескольких 
лет) применении ИПП для лечения хронической 
гастродуоденальной патологии повышается риск 
возникновения переломов костей как проявление 
остеопороза [40, 44, 45]. Вместе с тем при гипокаль-
циемии и гипофосфатемии вследствие развития 
мышечной гипотонии и нарушения моторной функ-
ции желудка и кишечника возникает гастродуоде-
ностаз и появляются патологические гастроэзофа-
геальные и дуоденогастральные рефлюксы [46]. 

Таким образом, патогенетические механизмы 
развития патологии костной ткани при хрониче-
ских заболеваниях ЖКТ в большинстве случаев 
обусловлены нарушением фосфорно-кальциевого 
обмена и обмена системы витамина D. Причем кон-
кретные механизмы при каждой нозологической 
форме требуют дальнейшего изучения.
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