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ICHAKNING YALLIG'LANISH KASALLIKLARI FONIDA MINERAL METABOLIZMNING BUZILISHI 

 
 

http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.19797665 
 
 

XULOSA 
Adabiyotda IBDDA suyak almashinuvi belgilarining dinamikasi bo'yicha noaniq javob yo'q, osteokalsin dinamikasining yo'nalishi ham aniq 

emas. IBDNING klinik asoratlaridan biri osteopeniya va osteoporozga olib keladigan mineral metabolizmning buzilishi ekanligi isbotlangan. 
Shuning uchun IBD bilan og'rigan bemorlar mineral metabolizm patologiyasi, suyak metabolizmining biokimyoviy belgilari mavjudligini 
muntazam ravishda o'rganish suyakning rezorbsiyasi va qayta tuzilishi o'rtasidagi muvozanatni aks ettiradi. IBDDA suyak mineral zichligining 
pasayishi patogenezi ko'p faktorli. Ca va D vitamini darajasi nafaqat osteoporozni keltirib chiqarishi, balki ikkilamchi giperparatiroidizmni ham 
boshlashi mumkin. IBD bilan og'rigan bemorlarning. IBD bilan og'rigan bemorlarda D vitaminining past konsentratsiyasi PTH darajasini oshiradi, 
ko'pchilik bemorlarda kaltsiy va fosfat kontsentratsiyasi normal diapazonda bo'ladi. 

 Kalit so'zlar: mineral metabolizm, yallig'lanishli ichak og'rig'i, suyak metabolizmi, osteoporoz, viatmin D. 
   

Бекжанова О.Е.  
Олимжанов К.Ж. 

Ташкентский государственный стоматологический институт 
 

НАРУШЕНИЯ МИНЕРАЛЬНОГО ОБМЕНА НА ФОНЕ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ КИШЕЧНИКА 
 

АННОТАЦИЯ 
В литературе нет неоднозначного ответа в отношении динамики маркеров метаболизма костной ткани при ВЗК, неясна и 

направленность  динамики остеокальцина.   Доказано, что одним из клинических осложнений ВЗК являются нарушения минерального 
обмена, приводящие к остеопении и остеопорозу. Поэтому пациентам  с ВЗК покащзано регулярное исследование на наличие патологии 
минерального обмена, Биохимические маркеры костного  метаболизма, отражают баланс между  резорбцией и ремоделированием кости. 
Патогенез снижения минеральной плотности  костей при ВЗК многофакторен. Уровни Са и витамина D способны не только вызывать 
остеопороз, но и инициировать вторичной гиперпаратиреоз. У пациентов ВЗК из-за низкой концентрации витамина D уровень ПТГ 
повышен, при этом у большинства пациентов концентрации кальция и фосфатов  находились в пределах нормы. 

Ключевые слова: минеральный обмен, воспалительные заболквания кишечника, костный метаболизм, остеопороз, виатмин D. 
   

Bekjanova O.Ye.  
Olimzhanov K.J. 

Tashkent State Dental Institute 
 

DISORDERS OF MINERAL METABOLISM AGAINST THE BACKGROUND OF INFLAMMATORY BOWEL DISEASES 
 

ANNOTATION 
There is no ambiguous answer in the literature regarding the dynamics of markers of bone metabolism in IBD, and the direction of osteocalcin 

dynamics is unclear. It has been proven that one of the clinical complications of IBD is disorders of mineral metabolism, leading to osteopenia and 
osteoporosis. Therefore, patients with IBD should be regularly examined for the presence of pathology of mineral metabolism, Biochemical markers 
of bone metabolism, reflect the balance between bone resorption and remodeling. The pathogenesis of a decrease in bone mineral density in IBD is 
multifactorial. Levels of Ca and vitamin D can not only cause osteoporosis, but also initiate secondary hyperparathyroidism. In IBD patients, due 
to the low concentration of vitamin D, the level of PTH is increased, while in most patients the concentrations of calcium and phosphates were 
within the normal range. 

 Keywords: mineral metabolism, inflammatory bowel blockages, bone metabolism, osteoporosis, viatmin D. 
   
 Воспалительные заболевания кишечника (ВЗК), включающие 

язвенный колит (ЯК) и болезнь Крона (БК), являются хронической 
аутоиммунной патологией желудочно-кишечного тракта с 
полиморфным клиническим течением и разнообразной 
эндоскопической и рентгенологической картиной [2,16]. Росту 
распространённости патологии способствуют малоподвижный 

образ жизни, потребление рафинированных продуктов, нарушение 
микробиоценоза кишечника, некотролируемое потребление 
антибиотиков, а также    генетическая предрасположенность 
[17,21,30].  Доказано, что одним из клинических осложнений ВЗК 
являются нарушения минерального обмена, приводящие к 
остеопении и остеопорозу [11,18,22].  Факторами риска снижения 

http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.19797665
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костной массы при ВЗК признаются хроническое воспаление и 
нарушение питания ( недоедание ), приём кортикостероидов, а 
также  дефицит витамина D (плейотропный гормон, 
определяющий обмен кальция и фосфатов и уровень 
минерализации костей) [3,31]. Пациенты с ВЗК в два-три чаще 
имеют переломы костей [7].  

Поэтому пациентам  с ВЗК покащзано регулярное 
исследование на наличие патологии минерального обмена [13,19 ], 
Биохимические маркеры костного  метаболизма, отражают баланс 
между  резорбцией и ремоделированием кости. Показатель β-Cross 
Laps является маркером резорбции, а уровень остеокальцина  - 
маркером ремоделирования кости [11,15]. Установлено, что 
уровень остеокальцина у пациентов с ВЗК,  особенно  с болезнью 
Крона, повышен относительно контроля [7,10,20].  

 Оценка уровня гормональных и биохимических   маркеров 
минерального обмена, таких как уровень  паратиреоидного 
гормона,  маркеров обмена кальция, фосфора, паратгормона и 
метаболизма костной ткани  у пациентов с ВЗК, способствует  
пониманию механизмов нарушения минерализации костной ткани 
у этой группы пациентов. 

У пациентов с ВЗК, особенно с болезнью Крона 
обнаруживаются нарушения минерального обмена костной ткани, 
ассоциированные с дефицитом витамина D. В целом  у 67,1% 
пациентов с ВЗК уровень витамина D был ниже 30 нг/мл ( при 
норме 75 нмоль/л), а у 14,8% — ниже 10 нг/мл (25 нмоль/л).   
Различий в уровнях витамина D  в крови между  пациентами с БК 
и  с ЯК не  обнаружено. При этом  оптимальной концентрацией 
витамина D является  уровень 25(OH)D нг/мл; поэтому 
концентрации ниже 29 нг/мл являются недомтаточными  [23].  

Факторы,  приводящие к дефициту витамина D, включают 
мальабсорбцию, пониженное питание ( как правило при 
обострении), недостаток солнечной инсоляции солнце и прием 
препаратов, препятствующих  всасыванию в кишечнике.  

Необходимо отметить, что у пациентов с ВЗК пониженные 
уровни дефицит витамина D  имеют значительную разницу. Так, в 
популяции обследованных в Норвегии дефицит витамина  D был  
не столь выражен[Frigstad S.O., 2017 ]. При этом в Хорватии  почти 
60% обследованных имели недостаток  витамина D [6 ], а у 
обследованных Румынии лишь 24% пациентов с БК и 21% 
пациентов с ЯК имели дефицит витамина D [6,8 ]. 

При этом у одной трети пациентов с дефицитом  витамина D 
наблюдаются обострения ВЗК, что указывает роль витамина D  и 
солнечной инсоляции в инициации воспаления [25,34].  

Популяционные исследования доказывают, что минеральный 
метаболизм и  плотность костной ткани оптимальны при уровнях 
25(OH)D в сыворотке в диапазоне от 30 до 50 нмоль/л [34 ].  

Патогенез снижения минеральной плотности  костей при ВЗК 
многофакторен. Уровни Са и витамина D способны не только 
вызывать остеопороз, но и инициировать вторичной 
гиперпаратиреоз [4]. У 14,9% пациентов ВЗК из-за низкой 
концентрации витамина D уровень ПТГ повышен, при этом у 
большинства пациентов концентрации кальция и фосфатов  
находились в пределах нормы. [32 ]. 

В другом исследовании 17% пациентов с БК и 8% пациентов с 
ЯК имели повышенный уровень ПТГ [14], при этом концентрации 
витамина D и ПТГ были аналогичны таковым в контроле, а уровни 
25(OH)D и ПТГ в сыворотке не были связаны с минерализацией 
костной ткани [29]. Установлено,  что дефицит витамина D 
ассоциирован с  целиакией  у детей, у которых изначально 
обнаруживался  гипопаратиреоз. Этот факт, по мнению авторов, 
связан с  подавлением  ПТГ провоспалительными цитокинами  и 1-
α-гидроксилазой [24]. Показано, что дефицит витамина D ( на 
уровнек <30 нмоль/л) обнаруживался  у 27% пациентов с БК и у 
15% пациентов с ЯК Jahnsen et al., Различий в уровнях  маркеров 
костного метаболизма у пациентов с ВК и ЯК не обнаружено. При 
этом у пациентов с нормальной концентрацией 25(OH)D(3)  может 
быть низкая минеральная плотность костной ткани, таким образом 
уровень 25(OH)D - лишь один из факторов, оказывающих влияние 
на  снижение минеральной плотности кости [27,29].  

У пациентов с ВЗК, получающих кортикостероидную терапию,  
имеется диссонанс между активностью ПТГ, концентрацией 
фосфатов и  маркеров костного метаболизма, свидетельствующий 
о риске гиперпаратиреоза. Гиперпаратиреоз вызывает резорбцию 
кости, нарушения минерального обмена и фосфатурию. Таким 
образом, дефицит витамина D  способен изменять уровень ПТГ и 
способствовать вторичному гиперпаратиреозу, что формирует 
порочной круг, усугубляющей нарушения минерального обмена 
костей [32]. Для профилактики гиперпаратиреоза необходим 
адекватный уровень  потребления витамина D. Недостаточный 
уровень витамина D в пище может привести к обострению 
заболевания.  

В одноцентровом проспективном изучены изменения 
минерального метаболизма и уровень витамина D у 187 пациентов 
с ВЗК (119 с болезнью Крона (БК) и 68 с язвенным колитом (ЯК)). 
Установлено, что дефицит витамина D имеется  у 81,3% пациентов, 
а выраженный дефицит у 14,2% . Повышенные концентрации ПТГ 
в сыворотке крови имеют 14,9% пациентов и лишь у 4,1% из них 
повышена концентрация  маркера косного ремоделирования 
(остеокальцина); при этом у 14,4% обследованный повышен 
маркер резорбции кости (СТХ). Концентрация фосфатов в моче 
увеличена при  БК относительно ЯК. У пациентов наблюдается 
отрицательная корреляция между ПТГ и витамином D. 
Кортикостероидная терапия ВЗК приводила к увеличению 
концентраций маркера костной резорбции - С-концевого 
телопептида коллагена I типа (CTX) и маркерами воспаления - С-
рективного блека  ( СРБ  ) в сыворотке крови; концентрация  
фосфатов, остеокальцина и ПТГ  были понижена.  При этом 
пациенты с БК подвержены более высокому риску минеральных 
изменений костей. [32]. 

Остеокальцин связан с метаболизмом остеобластов и  является 
маркером ремоделирования кости; снижение уровня 
остеокальцина, инициированное глюкокортикоидами, 
коррелирует с концентрацией  витамина D, гипотиреозом или 
остеопатией,. В свою очередь, CTX является маркером резорбции 
кости. Концентрации остеокальцина и CTX могут быть увеличены  
при остеопорозе, остеопении, гипертиреозе и паратиреозе.  

В литературе нет неоднозначного ответа в отношении 
динамики маркеров метаболизма костной ткани при ВЗК, неясна и 
направленность  динамики остеокальцина.   Исследования 
минерального обмена у пациентов с ВЗК немногочисленны 
[1,12,26,28].  Так, уровень  остеокальцина  был снижен у 26% 
пациентов с ВЗК, а маркер резрбции — С-концевой телопептид 
коллагена I типа (CTX ), напротив, повышен у 38% аналогичных 
пациентов  [13]. Гилман и др. высказали мнение, что все пациенты 
с ВЗК имеют риск нарушений минерального обмена,  однако 
Ardizzone et al. обнаружили  повышенный минеральный 
метаболизм ЯК и пониженный при БК [10,28]. Очевидно, что 
разные маркеры имеют разную чувствительность, но выявление  
дисбаланса между ремоделированием и резорбцией  кости  может 
помочь в установлении ключевых механизмов нарушений 
костного обмена. 

На минеральный обмен кости высокое отрицательное влияние 
оказывают  механизмы воспаления. Абреу и др. установили 
отрицательную обратную корреляцию при БК между уровнями 
1,25(OH)2D и МПК, связанное, по мнению авторов с   фоновым 
воспалением [1]. Szathmári et al предположили, что остеопения 
является системным осложнением болезни Крона, обусловленного 
высокими уровнями провоспалительных цитокинов при ВЗК, и её  
можно расценивать как симптом заболевания, тогда как при ЯК 
остеопения в большей степени обусловлена приёмом стероидов 
[34]. Таким образом, пациенты с ВЗК, в большей степени с ВК, 
имеют  высокий риск нарушений минерального обмена и 
остепороза. В настоящее время наиболее достоверными маркерами 
механизмов нарушений минерального обмена являются CTX и 
остеокальцин. Для контроля начальных нарушений минерального 
обмена  при ВЗК используются такие показатели как активность 
ПТГ и концентрации кальция и фосфора.  Важен также контроль за  
уровнями ПТГ и маркерами минерального обмена у пациентов, 
получающих кортикоиды.  
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Не ясно также, является ли дефицит витамина D причиной или 
следствием ВЗК. Исследования Epi-IBD обнаружили у европейцев 
с ВЗК, ранее не  получавших, высокую распространённость   
сниженных концентраций витамина D [5,9]. В иранском 
исследовании у пациентов с ЯК  две трети пациентов имели 
дефицит витамина D, установлено, что дефицит витамина D  
коррелирует с тяжестью патологии [25,33]. Другие авторы такой 
корреляции не обнаружили [27]. В целом у четверти пациентов с 

ВЗК имеется снижение минеральной плотности кости в течение 2-
лет. Очевидно, что пациентам с ВЗК  важен  приём оптимальных 
концентраций витамина D. Высказано мнение, что несмотря на то, 
что руководства ECCO-ESPGHAN  рекомендуют 800–1000 ЕД 
витамина D и 1000 мг кальция,  эти дозы недостаточны для терапии 
ВЗК в различных популяциях. Дозы витамина D должны быть  
адаптированы к различным нозологическим формам патологии и 
зонам проживания [4]. 
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