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Проблема остеопороза в общеврачебной 
практике: распространенность, факторы 
риска, генетические предикторы. 
Роль хронического панкреатита 
и гипертонической болезни в 
формировании вторичного остеопороза 

В последние годы наблюдается увеличение 
вторичных остеопоротических изменений у 

больных с хроническими заболеваниями внутрен-
них органов [1]. Это может привести к значитель-
ному росту расходов системы здравоохранения на 
диагностику, лечение и реабилитацию таких па-
циентов. Учитывая опыт зарубежных стран по со-
зданию систем скрининга и программ профилак-
тики с учетом степени риска сердечно-сосудистых 
и желудочно-кишечных осложнений, можно над-
еяться на эффективность подобных мероприятий 
и по отношению к остеопоротическим состояниям. 
Знание общих закономерностей патогенеза этих 
групп заболеваний позволит разработать более 
действенные меры по профилактике их грозных 
осложнений и снижению заболеваемости. 

В литературе приведен ряд исследований, в кото-
рых было доказано высокую распространенность 
таких заболеваний, как гипертоническая болезнь 
(ГБ), хронический панкреатит (ХП) и вторичный 
остеопороз (ОП). Причем формирование последнего 
не связывают с процессами старения, а рассматри-

вают как наслоения совместных патогенетических 
звеньев ХП и ГБ [2]. Накопленные знания позволя-
ют говорить о них, как о «кальцийзависимых забо-
леваниях». В настоящее время есть основания при-
знать существование общих медиаторов патологии 
костной, сердечно-сосудистой и пищеварительной 
систем, вклад которых в формирование заболеваний 
сердца, сосудов, поджелудочной железы можно счи-
тать частично доказанным или косвенно свидетель-
ствует о возможной взаимосвязи. 

Остеопороз, по мнению экспертов, занимает чет-
вёртое место в структуре смертности вслед за карди-
оваскулярной патологией, сахарным диабетом и он-
кологическими заболеваниями, что определяет его 
высокую социальную и экономическую значимость 
[3, 4]. Большое внимание к ОП объясняется высокой 
и постоянно растущей распространенностью этого 
заболевания, позволяет многим ученым говорить об 
эпидемии этой патологии в мире [5].

Как показали многочисленные эпидемиологиче-
ские исследования, нет никакой расы, нации, этни-
ческой группы или страны, в которой бы не встре-
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чался остеопороз [6, 7]. Остеопорозом страдает 
каждый пятый житель мира, причем данное забо-
левание является частым среди патологии опорно-
двигательного аппарата во всех регионах планеты 
[8]. По данным статистики заболеваемость ОП в 
Украине составляет около 607 300 человек, а рас-
пространенность — 3172,6 на 100 тыс. населения, то 
есть общее число заболевших превышает 1 203 000 
[9, 10]. По отчету Международного фонда остео-
пороза (Osteoporosis in the European Union: medical 
management, epidemiology and economic burden 2013), 
после 50 лет заболевание диагностируется у каждой 
третьей женщины, а после перелома проксимально-
го отдела бедренной кости 24% пациентов умирают 
в течение первого года [11]. По другим данным, каж-
дая вторая женщина и каждый восьмой мужчина 
будут иметь ОП в последующие годы жизни. У каж-
дой второй женщины старше 50 лет диагностируется 
остеопенический синдром, о котором пациентка не 
знает. Изучение эпидемиологии ОП имеет опреде-
ленные проблемы, так как собственно низкая мине-
ральная плотность костной ткани (МПКТ) не явля-
ется причиной жалоб, а лица с ОП не обращаются за 
медицинской помощью до тех пор, пока не появляет-
ся боль в спине, не меняется осанка или не случится 
перелом [12].

В Украине до настоящего времени имеются лишь 
единичные работы по эпидемиологии ОП [1, 13]. В 
рамках Европейского многоцентрового исследова-
ния ЕVOS-EPOS было проведено эпидемиологиче-
ское исследование стратифицированной по возрасту 
случайной выборки в количестве 600 человек в воз-
расте 50 лет и старше (300 мужчин и 300 женщин). 
При проведении денситометрии двух отделов скеле-
та ОП был выявлен в 33,8% женщин и 26,9% муж-
чин, а показатели остеопении по критериям ВОЗ, 
составили 43,3% и 44,1% соответственно. Частота 
ОП шейки бедра достигала 19,1% у женщин и 17,3% 
у мужчин, а в поясничном отделе позвоночника — 
21,0% и 11,5% соответственно [14].

В другой независимой выборке с 2155 женщинами 
в возрасте 55 лет и старше распространенность ОП 
в поясничном отделе позвоночника была определена 
в 29,8% случаев, остеопении — у 43,3% лиц [15]. По-
хожие показатели частоты ОП у женщин отмечены в 
Великобритании, у мужчин — в Венгрии [16]. Итак, 
только у 1/4 женщин и 1/3 мужчин отмечены нор-
мальные показатели МПКТ в возрасте 50 лет и стар-
ше. Статистические данные говорят о росте остеопо-
ротических переломов в мире: в 1990 году они были 
зарегистрированы у 1,7 млн. человек, в 1999 году — у 
2,5 млн., а к 2050 году прогнозируется увеличение ко-
личества до  6 млн. случаев переломов в год [17]. В 
Украине среди лиц старшего возраста каждый деся-
тый имеет перелом позвонка, каждый двухсотый — 
перелом дистального отдела предплечья и каждый 
тысячный — перелом проксимального отдела бедра 
[18]. Среди лиц старше 50 лет хотя бы один остеопо-
ротический перелом развивается у каждой третьей 
женщины и у каждого восьмого мужчины [19]. При 
этом следует отметить, что переломы шейки бедрен-

ной кости, как наиболее тяжелого осложнения си-
стемного ОП, характеризуются очень высокой смер-
тностью — в течение первых 6 месяцев после пере-
лома, она достигает 30% [20]. Остеопоротические 
переломы обычно возникают после низко-энергети-
ческих травм бедра, позвоночника, проксимальной 
плечевой кости и предплечья [21]. При этом, дости-
жение полного восстановления остеопоротических 
переломов является сложным. Пациенты с остеопо-
ротическими переломами, особенно пожилые люди, 
часто теряют возможность самостоятельного обслу-
живания, что влияет на качество жизни. Примерно 
20% пациентов с остеопоротическими переломами 
требуют длительного ухода, еще около 20% умира-
ют через год [19]. Таким образом, раннее выявление 
и предупреждение ОП является важнейшим шагом 
для снижения национальной экономической и меди-
цинской нагрузки.

Клинические факторы риска ОП включают: пост-
менопаузальные осложнения, длительное приме-
нение стероидов, алкоголизм, ревматологические 
заболевания, нарушение функции почек, желудоч-
но-кишечные расстройства (шунтирование желудка, 
билиарный цирроз, недостаточность поджелудоч-
ной железы) и недостаточность питания (нервная 
анорексия, избыток витамина А), а также дефицит 
витамина D [22-27].

Основываясь на эпидемиологических данных, 
можно говорить о сходстве ХП, ГБ и ОП: заболева-
ния имеют высокую распространенность, увеличи-
ваются с возрастом, чаще встречаются у женщин и 
приводят к тяжелым осложнениям, что снижает ка-
чество жизни и повышает летальность.

Работами ряда исследователей установлено, что 
развитие таких заболеваний как ХП и ГБ, и их ос-
ложнения (а именно ОП) может быть результатом 
наличия генов-кандидатов, неблагоприятный поли-
морфизм которых может провоцировать изменения 
в патогенетических направлениях течения болезней. 
То есть, сочетание заболеваний может происходить 
не только случайно у конкретного пациента, а быть 
результатом сочетания ряда обстоятельств, среди 
которых ведущая роль принадлежит генетическим 
аберрациям. Среди многих генов-кандидатов, уча-
ствующих в регуляции метаболизма костной ткани, 
особая роль принадлежит гену рецепторов витами-
на D (VDR), гену лактазы (LCT) и гену фарнезил-ди-
фосфатсинтазы (FDPS) [11, 12, 22-39]. То есть уча-
стие этих генов можно рассматривать как ведущий 
фактор, обусловливающий формирование вторич-
ного ОП.

Ген VDR кодирует рецептор, который связывает 
витамин D3 (кальцитриол), регулирует активность 
генов минерального обмена и секрецию паращито-
видного гормона, приводя к контролю гомеостаза 
кальция и фосфора [24]. Ген витамина D рассматри-
вается как кандидат генетической регуляции проч-
ности костей и метаболизма. Он локализован на хро-
мосоме 12 cent-q12, имеет 11 экзонов и охватывает 
~ 75 кб геномной ДНК [25]. Рецепторы витамина D 
экспрессированные в кишечнике, щитовидной желе-
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зе и почках, которые играют жизненно важную роль 
в гомеостазе кальция [24]. Надо сказать, что основ-
ная функция витамина D — это регуляция костного 
метаболизма. Только 10-15% кальция и около 60% 
фосфора абсорбируется без участия витамина D. 

1,25 (0Н) 203 — гормонально-активная форма ви-
тамина D, которая взаимодействует с рецепторами 
витамина D (VDR), повышает всасывание кальция 
и фосфора в кишечнике до 30-40% и 80% соответ-
ственно. Вместе с тем, под контролем витамина D 
находится и процесс мобилизации кальция из кост-
ной ткани, что также необходимо для создания ус-
ловий ее роста [25-27]. В то же время развитие ХП 
способствует нарушению всасывания витамина D и 
кальция в кишечнике, а наличие ГБ увеличивает по-
требности организма в данном макроэлементе.

Одним из генных рецепторов ОП является фарне-
зил-дифосфатсинтаза (FDPS). Дифосфаты являются 
потенциальными ингибиторами активности осте-
окластов — клеток, разрушающих костную ткань 
при перестройке. Остеокласты снижают скорость 
костного метаболизма, способного снижать массу 
костной ткани и ее минерализации. Азотсодержа-
щие дифосфаты ингибируют фермент фарнезил-ди-
фосфатсинтазу, что играет большую роль в синтезе 
холестерина. Описанный механизм ведет к замедле-
нию синтеза стерина в остеокластах и провоцирует 
их апоптоз [11, 28].

Ранее проведенные исследования показали, что 
активность FDPS может влиять на снижение уровня 
жизнедеятельности животных. Генетические разли-
чия в гене FDPS, влияющие на его активность, мо-
гут способствовать уменьшению плотности костной 
ткани у женщин после 40 лет. Levy ME и соавт. (2007) 
провели изучение роли полиморфизма (А> С) гена 
FDPS в снижении пика костной ткани (ПКТ) у 283 
женщин одинакового возраста и индекса массы тела 
в постменопаузальный период [29]. Было установ-
лено, что минорный аллель связан со снижением 
экспрессии FDPS. В дальнейшем было установлено, 
что фермент FDPS играет основную роль в накопле-
нии костной ткани, что происходит в пубертатном 
периоде. В то время генотип СС приводит к более 
высокой активности остеокластов во время наращи-
вания костного массива и снижению значений ПКТ. 
Однако не исключается, что основное влияние FDPS 
на плотность костной ткани проявляется именно в 
постменопаузальный период [30].

Marini F. et al. анализировали взаимосвязь по-
лиморфизма A> C гена FDPS с остеопорозом у 234 
женщин, находившихся в периоде менопаузы в от-
вет на лечение амино-бисфосфонатами в течение 
двух лет [30, 32]. Было установлено, что полимор-
физм гена непосредственно не связан с плотностью 
костной ткани. Однако некоторые маркеры костного 
обмена при наличии генотипа СС достигают досто-
верно меньших значений в ответ на терапию амино-
бисфосфонатами по сравнению с таковыми при АС 
или АА генотипе [31]. В то же время в литературе 
практически отсутствуют данные о частоте поли-
морфизма гена FDPS у пациентов с ХП и ГБ, а также 

его взаимосвязь с развитием остеопоротических со-
стояний.

Формирование и течение ХП сопровождается раз-
витием синдромов мальдигестии и мальабсорбции, 
наличие которых провоцирует нарушения всасыва-
ния в кишечнике питательных веществ, синтез кото-
рых происходит в организме. В основе этих механиз-
мов лежит повреждение слизистой оболочки кишеч-
ника, одной из функций которого является синтез 
энтероцитами лактазы. Возникновение вторичной 
лактазной недостаточности является типичным 
компонентом любого заболевания, которое сопрово-
ждается повреждением энтероцитов или уменьше-
нием их количества [11, 33].

Доказано, что лактазная активность связана в ос-
новном с синтезом фермента лактазы-флоризин-
гидролазы (лактаза или ß-D галактозидгидролаза), 
который рассматривают как основной гликопротеид 
мембраны микроворсинок кишечника. Белок имеет 
две энзиматические активности: лактазную (b-D-
галактозид гидролаза), которая отвечает за расще-
пление лактозы, и флоризингидролазную (гликозил 
N-ацетилсфингозин глюкогидразы), которая прини-
мает участие в расщеплении флоризина. Этот ком-
плекс синтезируется в виде одноцепочечного пред-
шественника с последующим протеолизом в середи-
не клетки. В дальнейшем указанный фермент через 
последовательность на СООН-конце проходит через 
мембрану и работает в гликокаликсе [34].

Лактоза — это дисахарид, состоящий из глюкозы и 
галактозы. Лактоза как дисахарид не имеет возмож-
ности непосредственно всасываться через стенку 
тонкой кишки в кровь. При отсутствии лактазы мо-
лекулы этого сахара проходят без ферментативного 
расщепления в толстом кишечнике. Лактоза — это 
молочный сахар, который составляет около 99% всех 
углеводов любого молока [35]. Процесс гликолиза 
молочного сахара связан с активностью фермента 
лактазофлоры-зингидролазы, кодируемый только 
одним геном — геном лактазы (LCT), который нахо-
дится на большом плече хромосомы 2 в 21-м районе 
(локус 2q21) [34]. Прилегающий к нему ген MCM6 
содержит регуляторный элемент, контролирующий 
изменения экспрессии LCT в зависимости от возрас-
та. Установлены четыре различные мутации в регу-
ляторном элементе MCM6, которые обеспечивают 
синтез лактазы, и таким образом, способность по-
треблять лактозу на протяжении всей жизни [35, 36]. 
Доказано, что область гена MCM6 является одной из 
важных регуляторных элементов гена лактазы, кото-
рая ассоциируется с лактозной непереносимостью 
(ЛН) для полиморфизмов -13910 T> C и -22 018 T> 
C [34].

Лактозная непереносимость является распро-
страненной проблемой. Так, в Швеции и Дании ЛН 
встречается почти у 3% взрослых пациентов; в Фин-
ляндии и Швейцарии — у 16%, в Великобритании 
— у 20-30%, Франции — у 42%, а в странах Юго-За-
падной Азии и у афроамериканцев США — почти в 
100% случаев. По данным Уриеля Штерна  более 40% 
населения Украины имеют ЛН [11, 33, 36].
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Патогенетически рассматривается три момента в 
формировании ЛН. Во-первых, недостаточное коли-
чество или отсутствие фермента лактазы в тонком 
кишечнике препятствует всасыванию углеводов, 
которые содержатся в молочных и кисломолочных 
продуктах. При недостаточности лактазы большая 
часть лактозы остается нерастворенной и поступа-
ет в толстый кишечник. Вторым звеном механизма 
становится брожение лактозы в толстом кишечнике 
в результате действия ферментов анаэробных бак-
терий. При поступлении в толстый кишечник лак-
тозы бактерии расщепляют ее на жирные кислоты, 
углекислый газ, водород и метан. Таким образом, в 
полости кишечника скапливается большое коли-
чество газа и жирных кислот [32-36]. При чрезмер-
ном газообразовании вследствие растяжения стенок 
увеличивается толстый кишечник. Постоянное его 
перерастяжение приводит к раздражению болевых 
рецепторов мышечного слоя стенок кишечника. Тре-
тьим звеном патогенеза является повышение осмо-
тического давления в полости толстого кишечника 
вследствие большой концентрации жирных кислот. 
Значительное осмотическое давление притягивает 
воду из организма в просвет кишечника. Накопле-

ние большого количества воды приводит к диарее, 
то есть развернутой картине лактазной недостаточ-
ности [36-39]. Возникновение указанных механиз-
мов ЛН, которые обусловлены недостаточным син-
тезом фермента лактазы-флоризингидролазы, меша-
ет таким больным употреблять молочные продукты, 
которые являются одними из основных поставщи-
ков ионов кальция в организм. Поэтому возникают 
предпосылки к раннему формированию остеопоро-
тических состояний [22, 34-39].

Выводы. Возрастной период после 50 лет, наличие 
хронических заболеваний внутренних органов, ис-
пользующих в своем становлении и течении ионы 
кальция, а также коморбидность нозологий можно 
рассматривать в качестве факторов, способствую-
щих развитию остеопороза.

При сочетанном течении ХП и ГБ возникают усло-
вия как к нарушению кальциевого обмена, так и его 
прогрессированию. То есть, оба «кальцийзависимые 
заболевания» при их коморбидности способствуют 
формированию остеопоротических состояний. 

Развитие остеопоротических состояний у боль-
ных с ГБ и ХП может быть результатом генетических 
аберраций генов витамина Д и лактазы.
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Проблема остеопорозу в загальнолікарській практиці: 
поширеність, чинники ризику, генетичні предиктори. Роль 
хронічного панкреатиту і гіпертонічної хвороби у формуванні 
вторинного остеопорозу
Доктор філософії Т. І. В’юн, к.мед.н. С. В. В’юн, к.мед.н. А. Б. Андруша, ас. А. С. Марченко
Харківський Національний Медичний Університет

Поєднання соціально-значущих поширених хронічних неінфекційних захворювань внутрішніх 
органів, взаємодія їх патогенетичних ланок досить часто призводить до розвитку ускладнень, що посилю-
ють перебіг основної нозології. Серед таких тандемів розглядають хронічний панкреатит і гіпертонічну 
хворобу — кальційзалежні захворювання, коморбідність яких може погіршити порушення в кальцієвому 
обміні, тим самим сприяючи формуванню остеопенічних станів. Роботами ряду дослідників встановле-
но, що розвиток таких захворювань як хронічний панкреатит і гіпертонічна хвороба, і їх ускладнення (а 
саме остеопороз) може бути результатом наявності генів-кандидатів, несприятливий поліморфізм яких 
може провокувати зміни в патогенетичних напрямках перебігу хвороб.

The problem of osteoporosis in general medical practice: prevalence, 
risk factors, genetic predictors. Role of chronic pancreatitis and 
hypertensive disease in the formation of secondary osteoporosis
PhD T. Viun, PhD S. Viun, PhD A. Andrusha, as. A. Marchenko
Kharkiv National Medical University

The combination of socially significant common chronic non-infectious diseases of internal organs, the 
interaction of their pathogenetic links quite often leads to the development of complications that affect the 
course of the main nosology. Among these tandems, chronic pancreatitis and hypertension are considered — 
calcium-dependent diseases, the comorbidity of which can affect the disturbances in calcium metabolism, 
thereby contributing to the formation of osteopenic conditions. A number of researchers have established that 
the development of diseases such as chronic pancreatitis and hypertension, and their complications (namely, 
osteoporosis) can be the result of the presence of candidate genes, the unfavorable polymorphism of which can 
provoke changes in the pathogenetic directions of the diseases course.
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