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Впервые научные публикации по вопросам остео�
пороза стали появляться в литературе в середи�

не прошлого века [3, 17, 21]. Внимание ученых прив�
лекли данные эпидемиологических исследований,
согласно которым большинство населения всех
стран старше 50 лет имеет различной степени выра�
женности проявления остеопороза, наиболее ярки�
ми из них являются переломы [11, 19, 22].

Возникновение патологических переломов (при
минимальной травме) у «практически здоровых» па�
циентов натолкнули на поиск факторов, следствием
которых являются данные состояния. В первую
очередь такие проявления попытались связать с «не�
полноценными» диетами, то есть существовало мне�
ние, что такие состояния обусловлены недостаточ�
ным поступлением кальция в организм человека. Ес�
тественным выходом из положения у таких больных
было назначение препаратов кальция. При этом счи�
талось, что наибольше его содержится в яичной
скорлупе, которую в измельченном виде рекомендо�
вали вводить в пищу. Прежде всего назначались та�
кие «пищевые добавки» в качестве профилактичес�
кого средства, беременным [4, 13, 15].

Тогда же обратили внимание на более высокую час�
тоту переломов у женщин, особенно после 65 лет. Бы�
ло введено понятие «постменопаузальный остеопо�
роз», при котором нарушение гомеостаза кальция
связывали с дефицитом эстрогенов. Однако в про�
цессе дальнейших исследований установлено, что ос�
теопороз является проблемой и для мужчин старших
возрастных групп [16, 19]. В 1983 г. было предложено
выделять два типа остеопороза: постменопаузаль�
ный, или пресенильный (тип I), и сенильный (тип II).

Дальнейшие исследования, посвященные эпидемио�
логии и этиопатогенезу остеопороза, показали, что у
определенного контингента больных (с заболевания�
ми эндокринной системы, системным поражением
соединительной ткани, на фоне приема глюкокорти�
коидов) остеопороз возникает даже в молодом воз�
расте. При этом на его формирование влияют дли�
тельность и тяжесть основного заболевания. Была
высказана гипотеза о существовании кальцийзависи�
мых заболеваний, являющихся предикторами остео�
пенических состояний и остеопороза [10, 14, 21].

Эти факты послужили основанием для выделения
двух основных форм остеопороза: первичного и вто�
ричного. Согласно классификации остеопороза, при�

нятой на заседании Президиума Российской ассоци�
ации по остеопорозу в 1997 г., к первичным остеопо�
розам относят либо возрастзависимые потери кост�
ной массы, либо остеопатии неясной этиологии
(ювенильный, идиопатический). В структуре всех ви�
дов остеопороза первичный остеопороз является
наиболее распространенным за счет постменопау�
зального и сенильного. Эти формы иногда объединя�
ют под названием «инволюционные», и они состав�
ляют до 85% остеопорозов.

Вторичные остеопорозы имеют фоновую перво�
причину. Их можно дополнительно разделить на две
подгруппы: остеопороз, связанный с основным за�
болеванием, остеопороз, возникающий вследствие
лечения основного заболевания («ятрогенный»).

Наиболее значимыми немодифицируемыми фак�
торами остеопороза являются женский пол, возраст
более 65 лет и генетически детерминированная
плотность костной ткани к периоду полового созре�
вания (при этом генетический фактор определяет до
50—80% плотности костной ткани). Модифицируе�
мыми факторами считаются уровень суточного пот�
ребления кальция и витамина D, степень физической
активности, гормональные факторы, функциональ�
ное состояние пищеварительного канала, курение,
злоупотребление алкоголем и др. [17, 20, 21].

В Украине работы, посвященные эпидемиологии и эти�
ологии остеопороза, впервые появились более 20 лет
тому назад, их «инициатором» был проф. В.В. Повороз�
нюк. В настоящее время под его руководством раз�
вивается целое научное направление, которое
изучает патогенетические механизмы формирования
инволютивного остеопороза, вторичного остеопоро�
за при различных заболеваниях внутренних органов,
особенности формирования костной ткани в детском
возрасте.

Большой заслугой научной школы В.В. Поворозню�
ка являются: изучение эпидемиологии остеопороза в
Украине с проведением широкомасштабных скри�
нинговых и лонгитудинальных исследований костной
ткани у детей и взрослого населения, создавших ре�
альные предпосылки для проведения профилакти�
ческой работы по предотвращению остеопороза;
разработка классификационных критериев, позволя�
ющих дифференцировать различные виды остеопо�
роза, что чрезвычайно важно для выработки лечеб�
ной стратегии и тактики [14—16]. При этом было по�

РОЛЬ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОГО КАНАЛА 
В ФОРМИРОВАНИИ И ПРОГРЕССИРОВАНИИ 
ВТОРИЧНОГО ОСТЕОПОРОЗА
Л.М. Пасиешвили, Л.Н. Бобро

Харьковский национальный медицинский университет

Ключевые слова: болезни пищеварительного канала, системы печени, кальций, денситометрия,
вторичный остеопороз.



О Р И Г І Н А Л Ь Н І  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я

13Сучасна гастроентерологія, № 4 (42), 2008 р.

казано, что наиболее приемлемым и доступным для
скрининговых исследований является изучение по�
казателей кальциевого гомеостаза и ультразвуковая
денситометрия [16—18].

Эти исследования и их результаты явились тол�
чком к оснащению лечебных учреждений Украины
денситометрами: в Харькове денситометры установ�
лены в трех медицинских учреждениях и двух НИИ
(НИИ терапии им. Л.Т. Малой и НИИ ортопедии и
травматологии им. М.И. Ситенко).

Денситометрическое исследование, которое явля�
ется неинвазивным методом диагностики, широко
применяют во всем мире более 20 лет. «Золотым»
стандартом среди методов диагностики остеопороза
по праву рассматривается двухэнергетическая рент�
геновская денситометрия (DEXA). Однако метод до�
рогостоящий и не всем доступный. В качестве аль�
тернативы для более широкого скрининга использу�
ют более простые методы, например, определение
плотности костной ткани с помощью ультразвука. Но
современные костные ультрасонометры (КУС) не
стандартизированы, точность и воспроизводимость
измерений с помощью КУС ниже, чем с помощью ак�
сиальных денситометров, поэтому КУС не следует
рассматривать как альтернативу DEXA. Прежде всего,
приборы для ультразвуковой денситометрии — это
приборы поликлинического уровня, предназначенные
для ранней диагностики и выявления групп риска.
Отсутствие лучевой нагрузки позволяет использовать
их для диагностики нарушений костного метаболиз�
ма у детей и беременных. Высокая воспроизводи�
мость результатов и возможность проведения мно�
гократных исследований при отсутствии лучевой наг�
рузки позволяют достоверно выявлять направление и
величину сдвига в изменении плотности костной
массы за относительно небольшой интервал монито�
рирования на фоне терапии [18, 22].

Таким образом, на сегодняшний день накоплен об�
ширный материал по эпидемиологии остеопороза,
выявлена широкая вариабельность остеопороза в
зависимости от сочетания немодифицируемых и мо�
дифицируемых факторов риска, однако нет четкого
представления о значимости каждого фактора, его
доле в патогенезе остеопороза.

Почти 10 лет тому назад мы начали изучать этио�
патогенез вторичного остеопороза, а в течение 7 лет
основной тематикой нашей кафедры (общей практи�
ки — семейной медицины) является исследование
механизмов развития и профилактики остеопороза у
больных с заболеваниями пищеварительного канала.

Почему именно данное направление явилось прио�
ритетным для научных разработок нашей кафедры?

В процессе лечебной деятельности, а базами ка�
федры являются городское гастроэнтерологическое
отделение (зав. — Е.А. Лазуткина) и общетерапевти�
ческие отделения 1�й городской больницы (зав. —
Р.С. Шалькова) и 12 СМСЧ (зав. — Т.П. Бровко), мы
обратили внимание на клиническую симптоматику
при ряде заболеваний, объяснение появлений кото�
рой можно было дать только с позиций разной сте�
пени выраженности нарушений кальциевого гомео�
стаза.

Для обследования мы отобрали больных с различ�
ными заболеваниями пищеварительного канала. Вы�

бор данного контингента был не случаен. Во�первых,
в большинстве случаев дебют заболеваний гастро�
энтерологического профиля возникает в молодом
возрасте, когда еще нет возрастных наслоений. Во�
вторых, практически у четверти пациентов в анам�
незе есть указания на ранее диагностированные пе�
реломы различных костей скелета при минимальной
травме. В�третьих, обострение хронических заболе�
ваний данной системы довольно часто сопровожда�
ется появлением боли в костях, острой или хрони�
ческой боли в спине. И, наконец, назначение препа�
ратов кальция пациентам с рентгенологически и кли�
нически доказанным остеопорозом способствует
улучшению симптоматики, обусловленной заболева�
нием пищеварительного канала. А если еще принять
во внимание, что запасы кальция в организме попол�
няются только через пищеварительный канал и оп�
ределяются характером пищи, а нарушение его вса�
сывания и усиленное выведение может быть резуль�
татом формирования синдромов мальдигестии и
мальабсорбции, то выбранное нами направление
обосновывает новизну и актуальность исследова�
тельской работы (таких работ на момент планирова�
ния наших исследований практически не было).

По данным статистики, количество больных с про�
явлениями остеопении и остеопороза неуклонно
растет и в ближайшее время прогнозируется увели�
чение этого показателя. Кроме того, в последние го�
ды отмечено изменение возрастных рамок для дан�
ного состояния — от 30 до 35 лет [16, 17, 21]. Уже
появились публикации о формировании остеопороза
у детей и подростков, что послужило основанием к
созданию в Харькове городского центра диагностики
и лечения остеопороза у детей (руководитель проф.
Т.В. Фролова).

Исследования мы начали с изучения нарушений
кальциевого обмена у больных с патологией систе�
мы печени. Данные статистики по распространен�
ности этих заболеваний неутешительны: хроничес�
кий некалькулезный холецистит (ХНХ) наблюдается
практически у 15% населения, а камни в желчном пу�
зыре обнаруживают у каждого пятого жителя эконо�
мически развитых стран [2, 9]. За последние 30 лет
количество таких больных увеличилось в 2,8—5,6 ра�
за [1, 6, 8, 9]. В Украине за последние 10 лет этот
показатель возрос на 39,6%, а заболеваемость — на
32,7% [5, 6, 9].

Мы обследовали 42 больных с ХНХ в возрасте от
27 до 43 лет и длительностью заболевания от года
до 19 лет, которые находились на стационарном ле�
чении в связи с обострением заболевания. Первым
этапом нашей работы было определение состояния
кальциевого обмена.

Как известно, концентрация ионов кальция в сыво�
ротке крови является одной из самых жестких кон�
стант: гипокальциемия всегда стимулирует линейное
повышение уровня паратиреоидного гормона, эф�
фект действия которого достигается путем мобили�
зации кальция из костей во внеклеточную жидкость.
Этот постулат подтверждается тем, что уменьшение
содержания общего кальция крови в пределах 1%
приводит к его выходу из депо — костной ткани [10,
14, 12]. Снижение уровня кальция в сыворотке крови
с последующим развитием вторичного гиперпарати�
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реоза индуцирует процесс остеопатий, приводят к
таким осложнениям, как остеомаляция, уменьшение
минеральной плотности костной ткани и остеопороз.

Наличие в составе желчи электролитов кальция и
таких стимуляторов его всасывания в кишечнике, как
витамин D и желчные кислоты, делает желчеобразо�
вание и желчевыделение важным фактором в меха�
низмах регуляции кальциевого гомеостаза [10].

Мы исследовали содержание общего и ионизиро�
ванного кальция в крови, желчи и моче. Также опреде�
ляли показатель относительного содержания в крови
ионизированного кальция к общему, который отража�
ет распределение данного микроэлемента между
биологическими структурами — клеткой и межклеточ�
ным пространством. Биохимические исследования
проводили в лаборатории кафедры с использованием
набора реактивов PLIVA Lachema (Чехия) на биохими�
ческом анализаторе Stat Factor (США).

Контрольные результаты показателей кальциевого
обмена были получены при обследовании 20 практи�
чески здоровых людей аналогичного пола и возраста.

При сборе анамнеза обращали внимание на тот
факт, что у 19,1% из больных были указания на пере�
несенные ранее переломы при минимальной травме
(компрессионные переломы тел позвонков, дисталь�
ных отделов лучевой кости, проксимальных отделов
плечевой и бедренной костей), эпизоды острой боли
в позвоночнике, предшествовавшие перелому за
несколько лет (рис. 1, 2). При обострении холецис�
тита 16,7% обследованных указывали на появление
острой или обострение хронической боли в позво�
ночнике, усиливающейся при движении; 40,5% паци�
ентов отмечали боль в икроножных мышцах или
крупных суставах.

Дуоденальное зондирование с последующим бак�
териологическим исследованием желчи у пациентов
основной группы подтвердило наличие воспалитель�
ного процесса разной степени выраженности в
желчном пузыре у 37 больных (88,1%) основной
группы. У 18 обследованных (42,9%) при посеве жел�
чи на среды выявлены различные микроорганизмы
(кишечная палочка, зеленящий стрептококк, стафи�
лококк и др.).

По данным ультразвукового исследования органов
брюшной полости, у всех пациентов основной груп�

пы обнаружены патологические изменения желчного
пузыря (ЖП) в виде утолщения его стенки (более
4 мм), повышения эхогенной плотности, увеличение
размеров ЖП на 5 см от верхней границы нормы.
При этом гипофункция ЖП выявлена у 27 больных (у
6 пациентов — атония), гипертонический тип диски�
незии — у 15 пациентов, что совпадало с данными
многомоментного дуоденального зондирования.

Анализ кальциевого баланса в сыворотке крови
показал снижение уровней общего (в 1,2 раза) и
ионизированного (в 1,25 раза) кальция у пациентов
основной группы. Несмотря на, казалось бы, равные
цифровые изменения в данных показателях, соотно�
шение ионизированного кальция к общему состави�
ло 47,2% при норме 46,1%. Т. е. нарушается биопо�
тенциал клетки, так как увеличение показателя отно�
шения  ионизированного кальция к общему указы�
вает на значительное нарушение экстра� и интра�
целлюлярного распределения кальция, отражает вы�
раженность процессов нервно�мышечного возбуж�
дения, являясь, по�видимому, одним из патогенети�
ческих механизмов дискинетических расстройств
желчного пузыря и сфинктера Одди [12].

Сравнение показателей кальциевого баланса в за�
висимости от типа дискинезии засвидетельствовало,
что наибольшие изменения в кальциевом обмене от�
мечены у больных с дискинезией ЖП по гипомотор�
ному типу. По нашему мнению, этому способствова�
ли не только застой желчи в пузыре, но и нарушение
ее поступления в кишечник в результате нарушений
тонуса сфинктера Одди.

При исследовании содержания общего кальция
желчи отмечено его увеличение в 4,7 раза по срав�
нению с нормой. Сопоставление содержания каль�
ция в желчи с показателями холато�холестеринового
коэффициента (ХХК) обнаружило обратную зависи�
мость, которая была более выраженной у больных с
гипомоторным типом дискинезии ЖП (r = –0,72). Та�
кое изменение физико�химических свойств желчи
рассматривается как индикатор склонности к камне�
образованию и формированию хронического кальку�
лезного холецистита.

Гомеостаз кальция и здесь играет очень важную
роль. В экспериментах [5, 10] доказано, что ионы
кальция резко увеличивают активность тканевых

Рис. 2. Позвонки больного с остеопорозом 
(слева) и здорового человека (справа)
(по A. Stewart, D.M. Reid, 2002)

Рис. 1. Здоровая кость (слева) и кость 
при остеопорозе (справа) 
(по Беневоленской и соавт., 2005)
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фосфатаз и щелочной фосфатазы. Это приводит к
росту секреции желчи, концентрации в ней липидных
соединений, желчных кислот и усилению секреции
билирубина. Связывание свободных ионов кальция в
желчи с желчными кислотами является важным фак�
тором, который становится преградой для образова�
ния труднорастворимого кальциевого осадка, то
есть труднорастворимые соли кальция могут обра�
зовываться только в условиях нарушения биосинтеза
желчных кислот и других органических соединений.

Учитывая вышеуказанные механизмы, можно сде�
лать вывод, что дисметаболизм кальция является
важнейшим фактором нарушения не только кинетики
ЖВП, но и самого процесса секреции желчи и ее
состава. В условиях гипокальциемии изменяются ко�
личественные и качественные характеристики жел�
чеобразования, растет коэффициент литогенности
желчи и нарушаются процессы ее выведения, осо�
бенно на фоне воспаления ЖП. То есть гипокальцие�
мия является одним из важнейших факторов, спо�
собствующих камнеобразованию в ЖП.

С другой стороны, именно тяжесть течения ХНХ и
выраженность билиарной дисфункции являются фак�
торами риска развития гипокальциемии. Сопостав�
ление уровней кальция в крови с типом дискинезии
желчного пузыря (ДЖП), выраженностью болевого
синдрома, наличием возбудителя в желчи и длитель�
ностью заболевания показало, что наибольшие из�
менения в гомеостазе кальция отмечены у больных
ХНХ с длительностью анамнеза более 10 лет, часты�
ми рецидивами, выраженной билиарной дисфункцией
(гипомоторным типом ДЖП и дистонией сфинктера
Одди). Выраженность болевого синдрома находится
в обратнопропорциональной зависимости от соотно�
шения уровней ионизированного и общего кальция в
крови.

Следующим этапом исследования было определе�
ние изменений в показателях обмена кальция у
больных с ХНХ, который сочетался с гипертоничес�
кой болезнью (ГБ). Выбор данной нозологической
формы (ГБ) был не случаен. Распространенность ар�
териальной гипертензии настолько высока (практи�
чески каждый четвертый гражданин Украины), что
сочетание данных заболеваний практически предоп�
ределено. Кроме того, ГБ является кальцийзависи�
мой патологией, то есть в патогенезе заболевания
изменения в кальциевом гомеостазе являются пато�
генетическим звеном данной патологии.

Исследование показало, что при сочетании ХНХ и
ГБ (102 больные) отмечаются достоверные измене�
ния в показателях кальциевого обмена, что проявля�
лось гипокальциемией и гиперкальциурией. Причем
присоединение ГБ усугубляло эти показатели в срав�
нении с группой больных с изолированным течением
ХНХ. Уровни кальция в крови имели прямопропорцио�
нальную зависимость от стадии ГБ (были более вы�
раженными при II ст.) и длительности анамнеза.

Таким образом, при ХНХ или его сочетании с ГБ
отмечаются изменения в кальциевом гомеостазе,
выраженность которых позволяет говорить о попол�
нении его запасов в крови выходом из депо (костная
ткань). Таким образом, даже у лиц молодого возрас�
та при нормальном гормональном фоне данные за�
болевания, вызывая изменения в кальциевом гомео�

стазе, потенцируют развитие остеопороза. При этом
основными патогенетическими звеньями гипокаль�
циемии, наряду с дисбалансом последнего за счет
формирования изменений в сердечно�сосудистой
системе при ГБ, были уменьшение поступления жел�
чи в кишечник, нарушение всасывания кальция из�за
недостатка желчных кислот или хронической его по�
тери с желчью. Следовательно, сочетанное течение
заболеваний является фактором формирования ос�
теопенических состояний, а длительность течения —
возникновения остеопороза.

Следующим этапом исследований было определе�
ние показателей кальциевого обмена у больных с
постхолецистэктомическим синдромом (ПХЭС). Про�
ведение холецистэктомии (27 больных в возрасте от
32 до 49 лет и длительностью дооперационного пе�
риода от 3 до 19 лет) было обусловлено наличием
камней в желчном пузыре. Исследование проводили
через год после оперативного лечения, чтобы ис�
ключить наслоение послеоперационных проявлений.
Формирование ПХЭС было обусловлено развитием
хронического панкреатита с нарушением экскретор�
ной функции поджелудочной железы (ПЖ) легкой (9
пациентов) или средней (12) степени тяжести, по
данным фекального эластазного теста. Изменения в
показателях кальциевого обмена характеризовались
перераспределением кальция между биологически�
ми средами, на что указывал коэффициент соотно�
шения его фракций (47,9 против 46,9% в контроле),
за счет как снижения его общего содержания, так и
ионизированной фракции.

Так как у значительного количества больных с ПХЭС
наблюдалось повышение артериального давления
(ГБ), то также был изучен кальциевый обмен при со�
четании данных нозологических форм. При этом
прежде всего обратили внимание на то, что 74,2%
(72 больных) пациентов имели повышенную массу
тела: ИМТ составил (28,7 ± 0,9) кг/м2 при норме
(22,8 ± 0,6) кг/м2. При этом у 29 из них выявлено ожи�
рение II и у 18 — III степени. В то же время при изоли�
рованном течении ПХЭС больных с повышенным ИМТ
было 29,6% (8 пациентов); легкая степень тяжести
экскреторной недостаточности ПЖ зарегистрирована
у 27 больных (27,8%) и средняя — у 21 (21,6%).

Одновременно у 41 больного с сочетанным тече�
нием заболеваний регистрировалось увеличение пе�
чени, причем у 28 из них установлен стеатогепатоз,
а у 13 — стеатогепатит. Кроме того, у 61 больного
(62,9%) определили повышение уровня иммунореак�
тивного инсулина, что указывало на формирование
инсулинорезистентности (ИР). В группе больных с
изолированным течением ПХЭС таких больных было
6 (22,2%). То есть сочетанное течение ПХЭС и ГБ
имело взаимоотягощающее течение, что было под�
тверждено результатами исследований.

Таким образом, сочетание ПХЭС и ГБ приводило к
формированию метаболического синдрома, отяго�
щающее течение которого было обусловлено и раз�
витием изменений в кальциевом обмене. Так, уровни
общего и ионизированного кальция в крови больных
с ПХЭС и ГБ были снижены (Р < 0,01) и зависели от
длительности анамнеза как по желчнокаменной бо�
лезни и ПХЭС, так и артериальной гипертензии (мак�
симальное снижение отмечено при длительности
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анамнеза более 10 лет), стадии ГБ, инсулинорезис�
тентности, величины ИМТ.

Проведены денситометрические исследования
структуры костной ткани у данных больных. При этом
такие исследования у больных с хроническими забо�
леваниями пищеварительного канала мы начали сов�
местно с НИИ терапии им. Л.Т. Малой (директор
проф. О.Я. Бабак) еще в 2005 г., что позволило про�
вести скрининг вторичного остеопороза у большого
контингента лиц с заболеваниями пищеварительного
канала.

37 пациентам с высоким риском снижения мине�
ральной плотности кости (переломы костей в анам�
незе, средняя степень тяжести экскреторной недос�
таточности поджелудочной железы, инсулинорезис�
тентность, менопаузальный синдром) проведена
костная денситометрия, по данным которой частота
остеопороза у больных с ПХЭС и ГБ у женщин в воз�
расте 40—49 лет составила 28,9%, 50 лет и старше
среди женщин — 41,2%, среди мужчин — 29,8%.

Для сравнения: в московской популяции («практи�
чески здоровые лица») частота остеопороза в возрас�
те 50 лет и старше среди женщин составила 33,8%, а
среди мужчин — у 26,9% (по данным денситометрии
поясничного отдела позвоночника и проксимального
отдела бедра). В Украине, согласно данным В.В. По�
ворознюка, у женщин  из возрастной группы 50—59
лет признаки остеопороза определялись в 13% случа�
ев, в 60—69 лет — в 25%, в 70—79 лет — у 50% и в
80—89 лет — у 53% [16] больных (рис. 3, 4).

Аналогичный скрининг проведен более чем у 2000
детей и подростков Харькова и Харьковской области
Центром остеопороза. Доказано, что уже в этом воз�
расте в 30,3% случаев формируются различной сте�
пени выраженности остеопенические состояния.

Однако изучение изменений в кальциевом обмене и
денситометрия позволяют констатировать развитие
остеопенических состояний или остеопороза, хотя не�
возможно на этом этапе уточнить механизмы ремоде�
лирования костной ткани (рис. 5), многообразие кото�
рых и их взаимодействие в каждом конкретном случае
даст возможность разработать адекватную терапию

В настоящее время, кроме денситометрических
исследований, мы изучаем показатели биохимичес�
ких маркеров состояния костного метаболизма. Од� Pис. 5. Схема ремоделирования костной ткани

Рис. 4. Частота переломов у обследованных
мужчин с ХНХ

Рис. 3. Частота переломов у обследованных
женщин с ХНХ
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нако вследствие высокой индивидуальной вариа�
бельности величин, сложности и дороговизны био�
химические методы определения наиболее показа�
тельных маркеров обмена костной ткани экономи�
чески невыгодны для скрининга. В то же время мар�
керы резорбции можно применять для оценки ответ�
ной реакции на новую антирезорбтивную терапию,
так как они изменяются быстрее, чем плотность
костной ткани. Эта область исследований быстро
развивается, будут, вероятно, совершенствоваться и
удешевляться методы определения костного мета�

болизма, и в итоге они станут экономически выгод�
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В костной ткани постоянно происходят процессы
формирования и резорбции. В процессах формиро�
вания лидирующую роль играют остеобласты, ре�
зорбции — остеокласты.
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РОЛЬ ЗАХВОРЮВАНЬ ТРАВНОГО КАНАЛУ У ФОРМУВАННІ 
Й ПРОГРЕСУВАННІ ВТОРИННОГО ОСТЕОПОРОЗУ
Л.М. Пасієшвілі, Л.М. Бобро
У роботі розглянуто питання формування остеопенічних станів у хворих з патологією системи печінки. Визна�
чено кончу потребу в дослідженні кальцієвого обміну та показників денситометрії для діагностики згаданого
стану. Наведено алгоритм діагностики вторинного остеопорозу у хворих на хронічний холецистит, жовчно�
кам’яну хворобу та з післяхолецистектомічним синдромом. Доведено важливість призначення лікувальних та
профілактичних заходів (використання препаратів кальцію) таким пацієнтам.

THE ROLE OF DIGESTIVE SYSTEM DISEASES IN THE FORMATION 
AND PROGRESSION OF OSTEOPOROSIS
L.M. Pasiyeshvili, L.N. Bobro
The article considers the issue of the osteopenic states formation in patients with the hepatic system pathology. The
necessity has been defined for the study of calcium metabolism and indicators of densitometry in the diagnostics of
these states. The algorithm for diagnostics of secondary osteoporosis in the patients with chronic cholecystitis, gall�
stone disease and postcholecystectomy syndrome has been presented. The importance of administration of the
therapeutic and preventive measures (the use of calcium preparations) in such patients has been proved.


