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Широкое распространение дегенеративно�дис�
трофических заболеваний позвоночника во всем
мире, в том числе в Украине, и неуклонный рост за�
болеваемости делает проблему изучения отдельных
патогенетических звеньев при данной патологии
одной из важных в клинике внутренних болезней.
Как конечный этап этого процесса, формирующий�
ся остеопороз приводит к значительному повыше�
нию хрупкости костей и последующему возраста�
нию риска переломов. Доказано, что изменения
костного скелета начинаются еще в молодом воз�
расте, а остеопоротические проявления определя�
ются у каждого второго жителя планеты в возрасте
от 30 до 40 лет и практически у всех — после 50 лет
[4]. Выделяют первичный, вторичный и локальный
остеопороз [6]. В формировании вторичных остео�
порозов одна из основных ролей отводится хрони�
ческим заболеваниям пищеварительного канала.

Физиология кальциевого обмена такова, что мно�
гие факторы внешней и внутренней среды могут
влиять на его гомеостаз. Так, доказано, что около
75% связанного с белком кальция приходится на
сывороточный альбумин, который в свою очередь
влияет на рН среды. При этом изменение рН сыво�
ротки крови от 6,8 до 8,0 снижает содержание уль�
трафильтрующего кальция в крови на 20% [9].

В процессе жизнедеятельности костной ткани
между ее минеральными компонентами и неоргани�
ческими электролитами плазмы крови происходит
постоянный обмен. Такая его интенсивность обмена
дает возможность кости быстро реагировать на из�
менения водно�электролитного состава крови и слу�
жит своеобразным буфером, который стабилизиру�
ет ионный состав внутренней среды организма [2].

Наиболее интенсивно кальций всасывается в
двенадцатиперстной и тощей кишках, однако сум�
марное его количество выше в подвздошной киш�
ке [8]. В то же время на этот процесс в кишечнике
оказывают влияние количество и состав желчи,
панкреатического секрета, слизи в желудочном

соке. Всасывание кальция обеспечивается соста�
вом пищи (преобладание кислых элементов в пи�
ще усиливает его резорбцию), наличием витамина
Д в кишечнике и состоянием самой кишечной
стенки [5, 7]. Состояние кишечника определяет и
его выведение из организма, так как этим путем
выделяется от 56 до 97% кальция [3]. Необходимо
отметить и обратный механизм такого взаимодей�
ствия: при внутривенном введении кальция в ор�
ганизм больше выделяется с панкреатическим
секретом и в составе желчи. Высокая спонтанная
секреция кальция присуща только печени [1].

Развитие ряда хронических заболеваний пище�
варительного канала может приводить к измене�
ниям в кальциевом обмене, следствием которых
является формирование остеопороза или его прог�
рессирование [9]. Все вышеизложенное послужи�
ло основанием к проведению настоящего исследо�
вания, целью которого явилось выяснение значи�
мости вторичного остеопенического состояния
при моторно�эвакуаторных нарушениях толстого
кишечника у больных с дистрофическими заболе�
ваниями позвоночника (ДЗП).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследовано 46 больных с нарушениями мотор�
но�эвакуаторной функции кишечника и дегенера�
тивными заболеваниями позвоночника. Средний
возраст обследуемых в группе составил (49 ± 8,7)
года; среди пациентов преобладали женщины —
28 (60,9%). При сборе анамнеза было выяснено,
что в 17 случаях сочетанная патология дебютиро�
вала моторно�евакуаторными нарушениями ки�
шечника, в 11 — неврологической симптоматикой,
а у остальных 28 больных уточнить первичность
клинической симптоматики не удалось. Длитель�
ность течения как клинических проявлений пора�
жения кишечника, так и позвоночника, была раз�
личной и колебалась по нозологиям в пределах от
11 до 26 лет и от 1 года до 34 лет соответственно.
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Верификацию заболеваний проводили с учетом
жалоб больных, данных анамнеза и результатов ла�
бораторно�инструментальных исследований (коп�
рология, ректороманоскопия, колоноскопия с би�
опсией слизистой оболочки (СО) толстой кишки,
ирригоскопия, УЗИ органов брюшной полости).

Уровень метаболизма костной ткани определяли
путем исследования показателей минерального
обмена — общего и ионизированного кальция сы�
воротки крови, екскреции кальция с мочой (био�
химическим методом, методика с использованием
о�крезол�фталеина, наборы Pliva�Lachema, Чехия).

Минеральную плотность костной ткани и степень
выраженности системного остеопороза изучали с
помощью ультразвукового денситометра (аппарат
«Achilles express» Ge Lunar, США, 2004). Исследова�
ние проводили в региональном лечебно�диагности�
ческом центре НИИ терапии имени Л.Т. Малой
АМН Украины. Для интерпретации результатов ис�
пользовали Т�критерий (отклонения минеральной
плотности кости пациента от среднего значения
этого показателя у здоровых лиц пожилого возрас�
та относительно пола) и Z�критерий (отклонения от
показателей в группах людей, одинакового с паци�
ентом возраста, пола и массы тела) [10]. Согласно
рекомендациям ВОЗ выделены критерии диагнос�
тики остеопороза. Так, полученные денситометри�
ческие показатели оценивали следующим образом:
до –1 стандартного отклонения — норма; от –1 до
–2,5 — остеопения или доклиническая стадия ос�
теопороза; –2,5 и больше — определенный остео�
пороз; –2,5 и более в сочетании с остеопоротичес�
кими переломами — тяжелая форма остеопороза.

Для подтверждения дегенеративно�дистрофи�
ческих изменений в позвоночнике проводили об�
зорную и функциональную рентгенографию. При
этом оценивали состояние тел позвонков, дуг,
межпозвоночных промежутков, степень смеще�
ния позвонков по отношению друг к другу, форму
и размер позвоночного канала.

Нормативные показатели биохимических кон�
стант получали при обследовании 20 практически
здорових лиц аналогичного возраста и пола.

Статистическую обработку полученного матери�
ала проводили с помощью одно� и многофазного
дисперсионного анализа (пакеты лицензионных
программ «Microsoft Excel», «Stadia.6.1 prof»,
«Statistsca»).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

С учетом данных клинических и инструменталь�
ных исследований, которые были подтверждены
морфологическим и цитологическим исследованием
биоптатов СО кишечника, больных разделили на
две группы: у которых моторно�эвакуаторные нару�
шения в толстом кишечнике носили функциональ�
ный характер и были следствием развития синдро�
ма раздраженной кишки (СРК) — 17 пациентов и
больные хроническим колитом (29 человек).

В то же время при рентгенологическом исследова�
нии позвоночника явления остеохондроза регистри�
ровалось во всех случаях, при этом у 28 больных
(60,9%) они имели распространенный характер, а у
18 (39,1%) наблюдались изменения в области пояс�
нично�крестцового отдела. При ультразвуковой ден�
ситометрии, проведенной у 32 пациентов, снижение
минеральной плотности костной ткани (МПКТ) вы�
явлено в большинстве случав. Так, явления остеопо�
роза диагностированы у 7 (21,9%) больных, остеопе�
нии — у 19 (59,4%), нормальные показатели МПКТ
определялись у 6 (18,8%) пациентов. При анализе
данных денситометрии виявлена зависимость меж�
ду степенью снижения МПКТ и возрастом больных
(r = +0,64), длительностью заболевания (r =
+0,58), активностью воспалительного процесса в
кишечнике (r = +0,52).

Одним из ведущих направлений в формирова�
нии остеопороза является изменение обмена каль�
ция в организме. Так, у больных с дегенеративно�
дистрофическими изменениями костной ткани
(при остеопорозе или остеопении) и хроническим
колитом (ХК) уровень общего кальция в крови был
значительно ниже нормы. Этот показатель также
имел достоверное отличие от аналогичного в груп�
пе больных с СРК и подтвержденным снижением
МПКТ (табл.1). Одновременно отмечалось сниже�
ние ионизированной фракции кальция сыворотки
крови, уровень которого зависел от формы кишеч�
ной нозологии и состояния костной ткани.

В то же время необходимо отметить, что при
СРК без изменений в позвоночнике по данным
ультразвуковой денситометрии (то есть в доклини�
ческую стадию заболевания) определялись откло�
нения в показателях кальциевого обмена. И хотя
по отношению к двум другим группам они были
менее выражены, коэффициент соотношения

Группа обследованных

Показатель

Общий кальций,
ммоль/л

Ионизированный 
кальций, 
ммоль/л

Отношение 
ионизированного 

к общему кальцию, %

Здоровые 2,62 ± 0,03 1,30 ± 0,02 46,1

ХК + остеопения (остеопороз) 2,39 ± 0,02 1,18 ± 0,02 49,4

СРК + остеопения (остеопороз) 2,48 ± 0,02 1,20 ± 0,02 48,4

СРК без изменений МПКТ 2,55 ± 0,01 1,24 ± 0,02 48,6

Таблица 1. Содержание общего и ионизированного кальция сыворотки крови у больных 
с моторно<эвакуаторными нарушениями кишечника и обменно<дистрофическим поражением позвоночника
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форм кальция повышался. Это является следстви�
ем перераспределения данного микроэлемента
между биологическими жидкостями. Такое нару�
шение соотношения кальция внутри клетки и в
межклеточном пространстве приводит к актива�
ции сократительного аппарата гладких мышц и на�
рушению механизмов синаптической передачи;
последний усиливает адренергическое влияние на
гладкие мышцы сосудов. Это, в свою очередь, соп�
ровождается спазмом сосудов и вызывает разви�
тие тканевой ишемии [9]. Таким образом, развива�
ющиеся микроциркуляторные нарушения могут
привести к нарушению всасывания кальция в ки�
шечнике. Следовательно, этот показатель можно
использовать в качестве маркера степени тяжести
микроциркуляторных расстройств слизистой обо�
лочки кишки.

У обследованных выявлено повышение уровня
общего кальция в моче как в целом по группе (до
(18,6 ± 1,1) ммоль/сут), так и у больных выделен�
ных групп (табл. 2).

Таким образом, при сочетанном течении хрони�
ческого колита (или СРК) с обменно�дистрофичес�
кими поражениями позвоночника отмечаются из�
менения в обмене кальция, выраженность кото�
рых имеет прямо пропорциональную зависимость
от нозологической формы кишечной патологии и
минеральной плотности костной ткани. Можно
предположить, что обострение заболеваний ки�
шечника будет усиливать костную резорбцию. На
ее уровень также влияет возраст, а, следовательно,
и состояние эндокринной системы. Полученные
данные дают основание для проведения медика�
ментозной коррекции кальциевого обмена.
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Группа обследованных Общий кальций мочи, ммоль/сутки Р (при сравнении со здоровыми)

Здоровые 12,7 ± 1,04

ХК + остеопения (остеопороз) 19,1 ± 1,05 < 0,01

СРК + остеопения (остеопороз) 16,2 ± 1,01 < 0,1

СРК без изменений МПКТ 14,0 ± 1,00 > 0,05

МОЖЛИВІ МЕХАНІЗМИ КІСТКОВОЇ РЕЗОРБЦІЇ ЗА ПОЄДНАНОГО ПЕРЕБІГУ 
ЗАХВОРЮВАНЬ КИШЕЧНИКУ ТА ОСТЕОХОНДРОЗУ

Л.М. Пасієшвілі, А.Б. Андруша, М.О. Бабак
У роботі досліджено стан мінерального обміну та мінеральної щільності кісткової тканини у хворих з мотор�
но�евакуаторними розладами з боку кишечнику на тлі дегенеративно�дистрофічних змін у хребті. Виявлено,
що зміни в кальцієвому обміні залежать від нозологічної форми кишкової патології, стану кісткової тканини.

POSSIBLE MECHANISMS OF BONE RESORBTION AT INTESTINAL DISEASES
ACCOMPANIED WITH OSTEOCHONDROSIS

L.M. Pasieshvili, A.B. Andrusha, M.O. Babak
The purpose of work was the study of condition of mineral metabolism and bone mineral density in patients with in�
testinal motor�evacuation disorders accompanied with degenerative�dystrophic spinal diseases. It was revealed that
the changes in calcium metabolism depend on nosological types of intestinal pathology and bone mineral density.

Таблица 2. Содержание общего кальция мочи у обследованных пациентов


