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Введение
Ожирение – одна из самых глобальных проблем со-

временного общества. Распространенность ожирения 
растет с каждым годом, и его уже по праву называют не-
инфекционной эпидемией XXI века [1]. По статистике 
ВОЗ за 2016 год, 39 % взрослых людей старше 18 лет 
имеют избыточный вес, а 13 % страдают той или иной 
степенью ожирения [1]. По данным Росстата за 2018 год, 
в РФ 17,8 % мужчин и 24,5 % женщин имели ожирение 
первой, второй и третьей степени, а избыточная масса тела 
была зафиксирована у 46,9 % мужчин и 34,7 % женщин [2].

Особые опасения вызывает неуклонный рост морбид-
ного ожирения у населения во всем мире. Только в США 
за период с 1999 по 2018 г. распространенность морбидного 
ожирения выросла с 4,7 % населения до 9,2 %, причем среди 
женщин в 2018 г. этот показатель составил 11,5 %, в то время 
как среди мужчин морбидным ожирением страдали 6,9 % [3].

Морбидное ожирение является фактором риска и при-
чиной развития целого ряда заболеваний, и с ростом его 
распространнности ассоциирован подъем заболеваемости 
сахарным диабетом 2 типа, артериальной гипертензией, 
обструктивным апноэ во сне, ишемической болезнью 
сердца и др. [1,4].

В последние десятилетия мировое медицинское со-
общество занято поисками средств борьбы с морбидным 
ожирением, и наряду с разнообразными способами и ме-
тодиками больший прогресс достигнут в направлении 
бариатрической хирургии [4]. Бариатрические операции за-
рекомендовали себя как эффективные процедуры по сниже-
нию веса больных с достижением быстрого эффекта [4, 5]. 
Кроме стойкого снижения веса, при бариатрических вме-
шательствах также достигается положительная динами-
ка в течении сопутствующей соматической патологии, 
ассоциированной с метаболическим синдромом [4, 6, 7].
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Однако по мере увеличения опыта оперативного лече-
ния морбидного ожирения и накопления данных в отноше-
нии послеоперационного периода и отдаленных результа-
тов стали появляться сообщения о нарушениях всех видов 
обмена веществ в связи с перестройкой пищеварительно-
транспортного конвейера и его адаптации, в частности, 
появились клинические сообщения об увеличении риска 
переломов в результате снижения минеральной плотности 
и изменений микроархитектоники костной ткани у лиц, 
перенесших бариатрическую операцию [8–12].

В связи с этим целью информационного поиска стал 
анализ современных научных фактов о патогенезе осте-
опороза и остеопении после бариатрических операций 
различной сложности.

Виды бариатрических вмешательств
Бариатрическими называют операции, направленные 

на лечение ожирения и его осложнений. Такие операции 
являются серьезными хирургическими вмешательствами, 
наносящими значительную операционную травму в связи 
с перестройкой пищеварительно-транспортного конвейера, 
и проводятся только по строгим показаниям. В качестве 
таких показаний приняты значения индекса массы тела 
(ИМТ) ≥40 кг/м2 или ИМТ≥35 кг/м2 при наличии клиниче-
ски выраженной сопутствующей патологии при условии 
неэффективности предшествующей коррекции веса тела 
с помощью образа жизни и медикаментозной терапии, 
отсутствие противопоказаний к полостным или лапаро-
скопическим хирургическим операциям [4].

По механизму снижения веса все бариатрические опе-
рации делят на рестриктивные и мальабсорбтивные. Ре-
стриктивные операции направлены на уменьшение объема 
желудка и, соответственно, ограничение объема питания 
пациента. К таким относятся бандажирование желудка 
(БЖ) и продольная (рукавная) резекция желудка (ПРЖ). 
Мальабсорбтивные операции оказывают влияние за счет 
уменьшения площади пищеварительно-транспортного 
конвейера с закономерным развитием демпинг-синдрома. 
Примерами таких вмешательств являются гастрошун-
тирование по Ру (ГШ по Ру) и билиопанкреатическое 
шунтирование с выключением двенадцатиперстной кишки 
(билиопанкреатическая диверсия с дуоденальным вы-
ключателем, БЛД/СД) [13].

Патогенез развития остеопороза и остеопении после 
бариатрических операций

Выраженность и механизм развития остеопении у па-
циентов, перенесших бариатрические вмешательства, за-
висят от техники выполнения оперативного вмешательства.

Так, при рестриктивных вмешательствах уменьшается 
объем потребления пищи, но вместе с этим снижается 
и поступление в организм микро- и макронутриентов, 
а снижение количества желудочного сока оказывает 
влияние на процессы переваривания и всасывания пи-
тательных веществ [14–17]. Дополнительное влияние 
нередко оказывает упорная рвота, которая является одним 
из осложнений рестриктивных бариатрических вмеша-
тельств [18].

При мальабсорбтивных операциях происходит изме-
нение транспорта пищи по желудочно-кишечному тракту 
(ЖКТ) с выключением его части, что вызывает разобщение 
процессов выделения панкреатического сока и желчи 
и продвижения пищевого комка, в результате чего сни-
жается усвояемость различных нутриентов, витаминов 
и минералов [14–16]. Кроме этого, в связи с перестройкой 
пищеварительно-транспортного конвейера происходит 
более быстрое прохождение пищевого комка, что обу-
словливает закономерное развитие демпинг-синдрома [19].

Таким образом, при бариатрическом вмешательстве 
возникает дефицит микронутриентов, что сказывается 
на процессах анаболизма, в том числе и на оссификации 
органического матрикса кости [14]. Искусственно созданный 
обходной путь пищевого комка исключает «кишечную фазу» 
панкреатической секреции, индуцируемую попаданием 
пищи в двенадцатиперстную кишку. Вместо этого шунти-
рование приводит к постоянному торможению функции 
поджелудочной железы, поскольку непереваренные частицы 
пищи при попадании в подвздошную кишку стимулируют 
секрецию глюкагоноподобных пептидов 1 и 2 и пептида 
YY, которые подавляют панкреатическую секрецию и еще 
больше усугубляют мальабсорбцию [14, 17, 20].

Основными механизмами, приводящими к измене-
нию костного метаболизма и остеомаляции после бари-
атрического вмешательства, являются дефицит кальция 
и витамина D, а также вторичный гиперпаратиреоз [18, 
21, 22]. Клинические исследования продемонстрировали, 
что женщины чаще подвергаются бариатрическим про-
цедурам, чем мужчины, вместе с тем у них существует 
еще и дополнительный фактор риска – возрастной пост-
менопаузальный остеопороз [21–24].

Положительный аспект влияния бариатрических опера-
ций на здоровье костей сводится к увеличению экспрессии 
инкретинов – глюкозозависимого инсулиноподобного 
пептида (ГИП) и глюкагоноподобного пептида‑1 (ГПП‑1), 
которые являются ингибиторами апоптоза остеобластов, 
несмотря на то что их влияние на риск переломов рядом 
авторов ставится под сомнение [21, 23, 25–27].

Важными факторами в развитии остеопении после 
бариатрических процедур являются особенности предо-
перационного состояния костной ткани.

Известно, что морбидное ожирение положительно 
коррелирует с минеральной плотностью костной ткани 
(МПКТ) [27]. Это связывают в основном с повышенной 
нагрузкой на костную систему в связи с избыточной мас-
сой тела. Помимо этого, повышение МПКТ при ожирении 
обусловлено высокой активностью ароматазы и положи-
тельным влиянием эстрогенов на костную ткань [23, 27]. 
Генетика и факторы окружающей среды, такие как осо-
бенности диеты, физическая активность и статус курения, 
также влияют на МПКТ [21].

Однако многие исследователи [18, 21, 28, 29] проде-
монстрировали, что избыточный вес наносит вред здо-
ровью костей. Такие факторы, как усиление адипогенеза 
в костном мозге (адипоциты костного мозга и остеобла-
сты происходят от одних и тех же стромальных клеток), 
снижение остеобластогенеза, повышение активности 
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провоспалительных цитокинов интерлейкина‑6 (ИЛ‑6) 
и фактора некроза опухоли-альфа (ФНО-α), чрезмерная 
секреция лептина и снижение адипонектина, могут при-
вести к снижению МПКТ у кандидатов на бариатрическое 
вмешательство.

Кроме того, у лиц с ожирением часто наблюдаются де-
фицит витамина D, нарушение всасывания кальция и вто-
ричный гиперпаратиреоз, что связывают с извращенным 
липидным обменом [14, 18, 30–32]. Поступая в организм 
человека с избыточной жировой массой, витамин D подвер-
гается секвестрации и объемному разведению в подкожном 
и сальниковом жире, вследствие чего возникает его дефицит 
[8, 33–35]. Также прослеживается связь между особенностя-
ми питания людей с ожирением и дефицитом витамина D 
и кальция в этой группе [8, 30, 35]. Увеличение доли пищи 
с высоким содержанием жиров и напитков с высокой массо-
вой долей сахара происходит в ущерб потреблению фруктов, 
овощей и молочных продуктов, что приводит к дефициту 
не только кальция и витамина D, но и других микрону-
триентов [14, 30]. До 92 % кандидатов на бариатрическую 
операцию изначально имеют дефицит витамина D, причем 
часто сопряженный с вторичным гиперпаратиреозом [36].

Механическая нагрузка на кость является важным 
фактором, влияющим на размер, массу и биомеханические 
свойства кости. Ее изменения усиливают локализован-
ное ремоделирование кости [21, 35, 37], опосредованное 
остеоцитами и склеростиновым путем. В исследовании 
Muschitz C. с соавт. была отмечена прямая связь между 
увеличением уровня склеростина и потерей костной мас-
сы [37]. В частности, было показано, что скелетная раз-
грузка вызывает потерю костной массы не только у лиц, 
перенесших бариатрическое вмешательство, но и у других 
групп населения, включая пациентов с травмой спинного 
мозга и ограниченной нагрузкой после ортопедической 
хирургии, а также при длительном постельном режиме 
[38–40]. Потеря костной массы была зарегистрирована 
у людей, которые теряли даже небольшое количество веса 
из-за ограничения калорий [35]. Однако потеря костной 
массы после безоперационного снижения веса значитель-
но ниже (1–2 %), чем после бариатрических процедур 
(8–13 %) [30]. Важно отметить, что остеопения, связанная 
с разгрузкой, может носить, скорее, адаптивный, чем па-
тологический характер [35].

Более продолжительное лонгитюдное исследование 
показало большее снижение общей МПКТ лучевой кости, 
чем большеберцовой кости, через 2 и 5 лет после ГШ 
по Ру, несмотря на то что вес оставался стабильным после 
первого года после операции [41]. Таким образом, отсро-
ченное снижение МПКТ, вероятно, не является следствием 
снижения нагрузки на кость.

После снижения веса путем бариатрической процедуры, 
кроме изменения нагрузки, снижается также и уровень 
эстрогенов, что связано с уменьшением доли жировой 
ткани [21, 27]. Защитный эффект эстрогенов на костную 
ткань осуществляется за счет ингибирования деятель-
ности остеокластов, и снижение их уровня коррелиру-
ет с повышением риска переломов у женщин [21, 23]. 
Принимая во внимание снижение уровня эстрогенов 

в постменопаузальном периоде, связь ремоделирования 
костной ткани со снижением веса после бариатрического 
вмешательства остается сомнительной [27].

Опосредованно схожие эффекты реализует тестосте-
рон, преобразующийся в жировой ткани в эстрогены [40]. 
Кроме того, тестостерон находится в антагонистических 
отношениях с ИЛ‑6, стимулирующим активацию остеокла-
стов, а также регулирует деятельность инсулиноподобного 
фактора роста‑1 [20]. Таким образом тестостерон оказывает 
положительное влияние на костный метаболизм. Однако 
ожирение является на сегодняшний день самой частой 
причиной вторичного гипогонадизма [42]. Устойчивая 
потеря веса, в том числе после бариатрической процеду-
ры, может привести к восстановлению функции мужских 
гонад, что положительно влияет на костный обмен [42].

Жировая ткань секретирует особые гормоноподобные 
вещества – адипокины [21]. Продемонстрировано, что два 
из них – лептин и адипонектин – обладают стимулирующим 
действием на костную ткань [43]. Они являются индукто-
рами остеобластогенеза и ингибиторами остеокластогенеза, 
таким образом положительно влияя на МПКТ [44, 45]. 
Однако исследования четкой взаимосвязи между уровнями 
адипокинов и МПКТ у лиц, перенесших бариатрическую 
операцию, не выявили [46, 47].

Особое место в патогенезе развития остеопороза 
и остеопении после бариатрических операций занимают 
нарушения всасывания кальция и витамина D [48, 49].

После рестриктивных процедур, таких как рукавная 
резекция желудка, уменьшение количества желудоч-
ного сока также может влиять на всасывание кальция 
и витамина D [35]. Несколько рандомизированных ис-
следований продемонстрировали, что, несмотря на прием 
соответствующих добавок, уровни кальция и 25(OH)D 
(25-гидроксивитамин D) часто находятся либо на нижнем 
уровне, либо ниже референтных значений [30, 48, 50]. 
Это предполагает снижение всасывания витамина D или 
увеличение его распределения в жировой ткани. В то же 
время при приеме высоких доз витамина D наблюдалась 
меньшая остеомаляция, чем у лиц, получавших только 
800 МЕ ежедневно [51]. Таким образом, поддержание 
адекватного уровня 25(OH)D имеет большое значение 
для сохранения МПКТ у прооперированных пациентов.

При мальабсорбтивных вмешательствах (ГШ по Ру 
и БЛД/СД) желчь и панкреатический сок не в полном 
объеме участвуют в процессах пищеварения, в связи с чем 
снижается всасывание жирорастворимых витаминов, в том 
числе витамина D, необходимого для поддержания адек-
ватного костного метаболизма [30, 52, 53]. В 2011 г. были 
опубликованы результаты исследования [54], в котором 
приняли участие 20 пациентов с бариатрическими вмеша-
тельствами. Было показано, что при контроле через 1 месяц 
после операции уровень 25(OH)D повышался, однако уже 
через 6 месяцев возвращался к первоначальному уровню, 
а через 24 месяца наблюдалось значительное снижение. 
Эти данные могут свидетельствовать о нарушении вса-
сывания витамина D после операции с одновременным 
увеличением высвобождения его из секвестрированного 
состояния по мере потери жировой массы [49].
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Закономерно более ярко выражен в данной группе 
и дефицит кальция. Несколько исследований продемон-
стрировали снижение фракционной абсорбции кальция 
через 6 месяцев после ГШ по Ру, несмотря на контроль 
и поддержание адекватного уровня 25(OH)D и прием 
препаратов кальция [35]. Это связывают с «выключени-
ем» двенадцатиперстной и/или тощей кишки – основных 
мест всасывания кальция [21, 50]. Снижение всасывания 
кальция после операции с исходным дефицитом витамина 
D приводит к снижению МПКТ [21].

Кроме того, при БЛД/СД в результате угнетения функ-
ции I-клеток двенадцатиперстной и тощей кишок снижает-
ся секреция холецистокинина, что негативно сказывается 
на панкреатической секреции и пассаже желчи. Это, в свою 
очередь, обусловливает недостаточность переваривания 
и усвояемости жиров и жирорастворимых витаминов, 
в том числе витамина D [30].

Одним из основных механизмов развития остеопении 
после бариатрического вмешательства является потеря 
костной ткани за счет вторичного гиперпаратиреоза [18, 27]. 
Снижение всасывания кальция приводит к падению его 
уровня в крови, что по механизму обратной отрицательной 
связи вызывает повышение секреции паратгормона (ПТГ), 
который стимулирует функцию остеокластов, усиливая 
резорбцию костной ткани [55–58].

Еще одним механизмом, влияющим на изменения 
МПКТ после бариатрического вмешательства, является 
снижение выработки грелина [21]. Грелин – это пептид, 
секретирующийся клетками фундального отдела желудка, 
стимулирующий костеобразование [21]. Связываясь с ре-
цептором 1а, стимулирующим секрецию соматотропина, 
он опосредованно влияет на уровень инсулиноподобного 
фактора роста‑1, таким образом оказывая положитель-
ное влияние на костеобразование и увеличение костной 
массы [59]. Согласно исследованиям, уровень грелина 
в плазме снижается в большинстве случаев после бари-
атрического вмешательства, особенно после ГШ по Ру, 
но четкой корреляции между уровнями грелина и пара-
метрами МПКТ еще не выявлено [21, 60, 61]. В противо-
вес этому несколько исследований выявили повышение 
уровня соматотропного гормона после таких операций, 
как ГШ по Ру и БЛД/СД [62–64].

Потеря костной ткани при различных видах 
бариатрического вмешательства

Бандажирование желудка – это исключительно ограни-
чительная процедура, при которой силиконовый бандаж, 
накладываемый на проксимальный отдел желудка, создает 
мешочек, вмещающий лишь ограниченное количество 
пищи. Эта процедура приводит к умеренной потере 41–
45 % от избыточной массы тела с высокой вероятностью 
восстановления веса [65]. Отличительной чертой операции 
является ее полная обратимость, что сказывается на более 
низкой частоте осложнений. Послеоперационный уровень 
витамина D и ПТГ остается стабильным до 1 года после 
БЖ [21]. Однако повышенная резорбция кости, измеря-
емая С-терминальным телопептидом (C-концевой тело-
пептид коллагена‑1), наблюдается уже через 6 месяцев 

после БЖ и может сохраняться в течение как минимум 
2 лет [65], в то время как изменений со стороны маркеров 
костеобразования выявлено не было [8, 66].

Рукавная резекция желудка является наиболее рас-
пространенной бариатрической операцией [4]. При ПРЖ 
иссекается более 80 % желудка, и метаболизм изменяется, 
поскольку питательные вещества быстро проходят через 
новый, маленький по объему желудочный канал. Это при-
водит к эффективной долгосрочной потере веса более чем 
на 50 % избыточного веса [67]. Рост использования ПРЖ 
для лечения морбидного ожирения диктует необходимость 
исследований метаболизма костной ткани и последствий 
для скелета после этой операции.

В одном исследовании, включавшем в себя 127 пациен-
тов, перенесших ПРЖ, было зарегистрировано снижение 
МПКТ, однако достоверной корреляции с уровнями ПТГ, 
кальция и витамина D установлено не было [68].

Недавний метаанализ [69] 22 исследований, вклю-
чавших 1905 взрослых пациентов, перенесших рукав-
ную резекцию желудка со средней продолжительностью 
наблюдения 12 месяцев, выявил значительное увеличе-
ние уровней сывороточного кальция и 25(OH)D, а также 
статистически значительное снижение ПТГ. Это может 
свидетельствовать о положительном влиянии данного 
вмешательства на костный обмен [69].

В нескольких исследованиях после ПРЖ отмечалось 
значительное увеличение маркеров резорбции костной 
ткани – C-концевого телопептида коллагена‑1 и остеокаль-
цина (ОК) через 1 и 5 лет после операции [70, 71]. Также 
регистрировалось повышение маркеров костеобразования, 
однако полученных сведений на данный момент недоста-
точно для того, чтобы делать выводы о взаимоотношениях 
процессов резорбции и формирования костной ткани после 
ПРЖ [8, 24, 37, 70], так как данные ограничены неболь-
шим размером выборки и малой продолжительностью 
наблюдения. Противоречивыми остаются и результаты 
исследований в отношении послеоперационных изме-
нений уровней 25(OH)D и ПТГ, что, вероятно, отражает 
несопоставимые стратегии приема добавок в разных ис-
следованиях [21].

Желудочное шунтирование по Ру состоит из рестрик-
тивного и мальабсорбтивного компонентов. Во время этой 
процедуры из проксимального отдела желудка формируют 
небольшой желудочный мешочек, который анастомозируют 
с проксимальным отделом тощей кишки. Это формирует 
пищеварительный тракт, в котором пища смешивается 
с желчью и секретом поджелудочной железы в дистальном 
отделе тощей кишки [72]. После ГШ по Ру пациенты обыч-
но теряют 62–75 % избыточной массы тела [35]. В связи 
с попаданием непереваренной пищи в дистальные отделы 
кишечника усиливается синтез инкретинов, обладающих 
положительным влиянием на костную систему [21, 24].

Хотя дефицит витамина D и вторичный гиперпарати-
реоз часто встречаются после ГШ по Ру, эти данные не-
однородны [68, 73, 74]. В исследовании [75] сообщалось 
о вторичном гиперпаратиреозе и повышенном уровне 
маркера распада костной ткани – дезоксипиридинолина 
(ДПИД) у 44 пациенток женского пола через 4 года после 
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данного вида оперативного вмешательства по сравнению 
с 66 женщинами того же возраста и веса без бариатриче-
ских операций в анамнезе. Подгруппа пациенток, перенес-
ших ГШ по Ру (n=13), затем в течение 6 месяцев получала 
умеренное количество кальция и витамина D. Несмотря 
на прием добавок, уровень ПТГ и ДПИД не снизился [75].

Несколько исследований [8, 24, 66] продемонстриро-
вали увеличение маркеров костеобразования и резорбции 
после ГШ по Ру, причем наблюдалось более выражен-
ное увеличение маркеров резорбции кости (C-концевой 
телопептид коллагена‑1, остеокальцин) по сравнению 
N-концевым пропептидом проколлагена типа 1 (P1NP) – 
маркером формирования костного матрикса [8, 24, 37]. 
Это может свидетельствовать о потенциальном «расцепле-
нии» процессов формирования и разрушения кости, что 
обосновывает новые патогенетические связи во взгляде 
на потерю МПКТ после бариатрической процедуры [8].

При билиопанкреатическом шунтировании с выключе-
нием двенадцатиперстной кишки (БЛД/СД) желудочный 
рукав анастомозируют непосредственно с дистальным 
отделом подвздошной кишки, где пища смешивается с пи-
щеварительными ферментами. Таким образом пища минует 
большую часть тонкой кишки [76]. Эта комбинированная 
рестриктивная и мальабсорбтивная операция выполняется 
редко и обычно предназначена для пациентов с ИМТ> 
50 кг/м2. При этом вмешательстве потеря избыточного веса 
составляет в среднем 70–80 % [35]. В связи с редкостью 
операции очень немногие исследования изучали изменения 
в костях после БЛД/СД. Несколько исследований показали, 
что дефицит витамина D и вторичный гиперпаратиреоз, 
несмотря на прием добавок, развиваются у 100 % проопе-
рированных [77], а маркеры костного обмена значительно 
увеличиваются [78].

Влияние послеоперационного приема пищевых 
добавок на развитие остеопороза и остеопении 
у пациентов, перенесших бариатрическое 
вмешательство

Как уже было изложено в предыдущих разделах обзора, 
некоторые исследования показали, что прием добавок с со-
держанием витамина D положительно влияет на костный 
обмен у пациентов, перенесших бариатрическое вмеша-
тельство [30, 51]. Однако применение таких добавок до сих 
пор не является рутинной практикой в ведении пациентов 
после бариатрических процедур и чаще происходит лишь 
в рамках научных изысканий [30]. Сообщалось, что в ряде 
случаев [52, 79, 80] пероральный прием препаратов ви-
тамина D оказывался безуспешным, и достичь эффекта 
удавалось лишь при применении парентеральных форм 
и при сочетании перорального приема с коррекцией фер-
ментной недостаточности.

На сегодняшний день рекомендации по добавлению 
витамина D у лиц, перенесших хирургическое лечение 
ожирения, различаются [30] и единого мнения о мерах 
предупреждения развития костных осложнений нет. Так, 
согласно глобальному совместному руководству Аме-
риканской ассоциации клинических эндокринологов, 
Американского колледжа эндокринологии и общества 

ожирения, Американского общества метаболической и ба-
риатрической хирургии, Ассоциации медицины ожирения 
и Американского общества анестезиологов, пациентам, 
перенесшим бариатрические операции, показано перо-
ральное лечение препаратами витамина D (эргокальци-
ферол [витамин D 2] или холекальциферол [витамин D 3]) 
для профилактики развития вторичного гиперпаратире-
оза и резорбции костной ткани в дозах не менее 3000 
МЕ в сутки, при целевом уровне 25(OH)D 30 нг/мл (75 
нмоль/л) и более [81]. Схожих принципов придерживаются 
и рекомендации Бразильского общества эндокринологии 
и метабологии [82]. Междисциплинарные европейские 
рекомендации по метаболической и бариатрической хи-
рургии за 2017 г. рекомендовали витаминные добавки, 
включающие витамины A, D, E, K, без указания конкретной 
дозы и целевых уровней 25(OH)D [83].

В соответствии с Национальными клиническими ре-
комендациями Российской ассоциации эндокринологов 
по лечению морбидного ожирения у взрослых, пациентам 
после шунтирующих операций показан пожизненный при-
ем комплекса витаминов и микроэлементов, в том числе 
и витамина D [84]. В целях профилактики нарушений 
обмена кальция всем прооперированным на 7–10-е сутки 
после мальабсорбтивных процедур рекомендуется назна-
чить 1500–1800 мг алиментарного кальция и 1000–3000 
МЕ витамина D в сутки, исследование показателей обмена 
кальция и уровня 25(OH)D рекомендуется провести спустя 
полгода после операции с целью коррекции терапии [84].

В 2023 г. были опубликованы результаты метаанализа 
39 исследований, совокупно включавших 5296 пациентов, 
перенесших бариатрическое вмешательство и принимав-
ших добавки витамина D в соответствии с различными 
стратегиями [85], однако данные оказались разнородными 
и непоследовательными, что связывают в первую очередь 
с тем, что большинство исследований носило обсерваци-
онный характер.

Таким образом, режим применения препаратов кальция 
и витамина D до и после метаболического хирургического 
вмешательства до сих пор остается неизвестным. В связи 
с этим разработка единых рекомендаций по применению 
минеральных и витаминных добавок с учетом вида опе-
ративного вмешательства в рамках междисциплинарного 
взаимодействия и с использованием данных высококаче-
ственных исследований является одной из приоритетных 
задач медицинского сообщества.

Заключение
Все указанные виды бариатрических операций приво-

дят к развитию остеопороза и остеопении в послеопераци-
онном периоде. На сегодняшний день не представляется 
возможным выделить ту операцию, которая отличалась бы 
меньшими нежелательными последствиями, что в оче-
редной раз подчеркивает необходимость и актуальность 
научных исследований в области механизмов развития 
осложнений со стороны опорно-двигательного аппара-
та в зависимости от исходных данных и вида бариатри-
ческого вмешательства. Понимание патогенетических 
основ послеоперационного изменения костного обмена 
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и метаболизма кальция и витамина D является ключе-
вым звеном в разработке мер профилактики остеопороза 
и остеопении. Одними из перспективных направлений 
являются разработка и внедрение в рутинную практику 
эффективных клинических рекомендаций по контролю 
уровня 25(ОН)D, медикаментозной поддержке пациен-
тов и применению витаминных и минеральных добавок 
периоперационно и в послеоперационном периоде бари-
атрического вмешательства.
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