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МЕХАНИЗМЫ КОМОРБИДНОСТИ АЛЛЕРГИИ И ОСТЕОПОРОЗА

Остеопороз – костная патология, связанная 
с метаболическими нарушениями, при кото-
рой отмечается снижение минеральной плот-
ности кости, а также патологическое измене-
ние ее микроархитектоники. Снижение прочно-
сти кости при остеопорозе приводит к высоко-
му риску переломов [1-3]. Остеопороз занима-
ет одно из первых мест среди патологий, кото-
рые имеют высокую распространенность и зна-
чимость для здоровья человека, уступая толь-
ко сердечно-сосудистым и онкологическим за-
болеваниям, а также сахарному диабету. Сейчас 
в мире более 250 млн людей страдают от остео-
пороза, при этом количество случаев продолжа-
ет расти. 

Высокие показатели распространенно-
сти остеопороза и обусловленных заболевани-
ем низкоэнергетических переломов характер-
ны для различных регионов и стран мира, в том 
числе и для Российской Федерации [4]. Согласно 
данным Ярикова А.В. и соавт., за последние 14 
лет количество случаев остеопороза на террито-
рии России увеличилось в 3,5 раза. С одной сто-
роны, это подтверждает объективный рост забо-
леваемости этой патологией костной системы, а 
с другой стороны, это свидетельствует о совер-
шенствовании диагностических мероприятий и 
увеличении выявляемости патологии среди на-
селения [5]. По прогнозам Лесняк О.М. и соавт. 
к 2035 году количество диагностированных слу-
чаев остеопороза может достигнуть 159 тыс. слу-
чаев в год [6].

В последние годы в медицинской практи-
ке все чаще используется термин «коморбид-
ность» остеопороза, который предполагает на-
личие у пациента одновременно двух и более 
патогенетически взаимосвязанных заболева-
ний [7]. Эти заболевания способны влиять друг 
на друга, в частности, обусловливать более бы-
строе развитие остеопороза и более тяжелые 
его проявления. Среди таких заболеваний мож-
но выделить эндокринные расстройства, ревма-
тические заболевания, онкологическую патоло-
гию и т.д. Каждое из этих состояний в силу сво-
их патогенетических механизмов и/или особен-
ностей терапии способствует потере минераль-

ной плотности кости и нарушению ее микроар-
хитектоники. Необходимо отметить, что в по-
следние годы были выполнены ряд исследова-
ний, которые подтверждают также связь остео-
пороза с аллергическими заболеваниями [8]. 

Аллергия является широко распространен-
ной патологией во всем мире. К аллергиче-
ским заболеваниям относят бронхиальную аст-
му (БА), атопический дерматит, аллергический 
ринит, ангионевротический отек, поллиноз и 
т.д. Статистические данные Всемирной Органи-
зации Здравоохранения показывают, что до 25% 
городского населения в промышленно разви-
тых регионах страдает от аллергических заболе-
ваний [9]. Около 348 миллионов человек в мире 
имеет БА [10]. Согласно данным Министерства 
здравоохранения Российской Федерации, рас-
пространенность бронхиальной астмы в России 
составляет 7% от общего числа населения. Ал-
лергический ринит отмечается у 4-32% населе-
ния земного шара, у 10-24% граждан Российской 
Федерации [11]. Высокую распространенность 
имеют также и такие аллергические патологии, 
как крапивница и атопический дерматит, доля 
которых среди кожных заболеваний составля-
ет соответственно до 20% и 40% [12, 13]. Соглас-
но официальным данным в России атопический 
дерматит диагностируется у 1290 человек на 100 
тыс. населения [14].

Необходимо отметить, что в последние годы 
стали появляться доказательства возможной 
роли аллергической патологии в развитии ОП. 
Подтверждением этому являются выводы, сде-
ланные рядом исследователей, в том числе Hol-
gate S.T. и соавт. [15], Nachshon L. и соавт. [16], Wu 
C.Y. и соавт. [17], Lowe K.E.и соавт. [18].

В связи с этим целью настоящего обзора 
явился анализ зарубежных и отечественных на-
учных публикаций, посвященных изучению ме-
ханизмов, обусловливающих взаимосвязь ал-
лергических заболеваний с остеопорозом, и де-
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тально рассмотреть роль глюкокортикостерои-
дов в развитии патологии костной ткани.

При подготовке работы использовались на-
учные публикации, вышедшие в период 2009-
2023 гг., представленные в электронных базах 
eLIBRARY, PubMed, PubMedCentral, GoogleSchol-
ar на английском и русском языках. Поиск вы-
полняли по ключевым словам: остеопороз, ал-
лергия, глюкокортикоиды, бронхиальная астма, 
цитокины, система RANKL/RANK/OPG, osteopo-
rosis, allergies, glucocorticoids, bronchial asthma, 
cytokines, RANKL/RANK/OPG system и т.д.

Отбор для анализа проводили только среди 
полнотекстовых оригинальных статей с резуль-
татами исследований, а также систематических 
обзоров. Всего было найдено и изучено 367 ста-
тей. После тщательного анализа имеющейся ин-
формации для аналитического обзора была ис-
пользована 41 публикация.
Ассоциации аллергических заболеваний с 
остеопорозом

В последние годы стали появляться доказа-
тельства возможной связи аллергической пато-
логии с остеопорозом [8]. В частности, ассоциа-
цией с патологией костной системы характери-
зуется БА. Ранее считалось, что данная ассоци-
ация обусловлена воздействием на метаболизм 
костной ткани лекарственных средств, которые 
используются для лечения пациентов с БА. В 
первую очередь речь шла о глюкокортикостеро-
идных препаратах. Однако имеются исследова-
ния, результаты которых демонстрируют, что на 
развитие остеопороза влияют не только препа-
раты, назначаемые для лечения БА. Так, Holgate 
S.T. и соавт. [15] в своей работе показали, что 
БА ассоциируется с увеличением риска разви-
тия остеопороза в 1,74 раза (95% ДИ 1,55–1,94; 
р<0,001). При этом как проводимая терапия БА 
(ОШ=1,43; 95% ДИ 1,10–1,86; р=0,008), так и от-
сутствие лечения (ОШ=1,96; 95% ДИ 1,66–2,31; 

р<0,001) не оказывало значительного влияния 
на выраженность ассоциации между БА и кост-
ной патологией.

Обнаружены также ассоциации остеопоро-
за и с другой аллергической патологией. Так, у 
пациентов с IgE-опосредованной аллергией на 
молочный белок достаточно часто, в 27% случа-
ев, со временем развивается остеопеническое 
состояние, чего не отмечается у лиц аналогич-
ного возраста без аллергии [16]. Развитию за-
болевания костной системы может способство-
вать и аллергия на продукты с высоким содер-
жанием витамина D (отдельные сорта рыб, чер-
ная икра, грибы, молоко, обогащенное витами-
ном D, и т.д.). Исключение таких продуктов из 
рациона питания увеличивает риск формирова-
ния дефицита витамина D, играющего важную 
роль в метаболизме костной ткани [19].

Атопический дерматит также провоциру-
ет развитие остеопороза. Тайские исследовате-
ли Wu C.Y. и соавт. [17] утверждают, что в группе 
пациентов с атопическим дерматитом заболе-
ваемость остеопорозом встречается достоверно 
чаще, превышая аналогичный показатель в кон-
трольной группе в 4,72 раза. Lowe K.E. и соавт. 
[18] также отмечают достоверную связь (p<0,05) 
между наличием у пациентов атопического дер-
матита и снижением минеральной плотности 
кости, увеличением риска переломов отдельных 
костей скелета.

G. Shalom и соавт. [20] провели исследование 
с целью оценки связи между хронической кра-
пивницей и остеопорозом. В ходе исследова-
ния было выявлено, что для пациентов с хрони-
ческой крапивницей характерен более высокий 
риск развития остеопороза (ОШ=1,23; 95% ДИ 
1,10-1,37; p<0,001). 
Причины коморбидности аллергии и остео-
пороза

Рис. Факторы, влияющие на развитие остеопороза при аллергических заболеваниях.
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Механизмы, способствующие развитию 
остеопороза при аллергии, изучены не до кон-
ца. Имеющиеся к настоящему времени резуль-
таты исследований свидетельствуют о возмож-
ном наличии нескольких этиопатогенетических 
факторов, которые обусловливают ассоциацию 
аллергического процесса с развитием патоло-
гии костной ткани (см. рис.).

Остеопороз является типичной полигенной 
патологией. Ключевую роль в этиопатогенезе 
заболевания отводят генетическому фактору. 
Установлено, что до 60-90% случаев остеопороза 
обусловлено генетической предрасположенно-
стью [21, 22]. В связи с этим риск развития осте-
опороза значительно увеличивается у лиц, име-
ющих ближайших родственников со снижением 
плотности кости и переломами при минималь-
ной травме. 

Наряду с генетической составляющей в эти-
опатогенезе заболевания существенную роль 
играют и негенетические факторы. Таких фак-
торов, которые способствуют фенотипическому 
проявлению генетической предрасположенно-
сти к остеопорозу, достаточно много (женский 
пол, менопауза, низкая масса тела, дефицит ви-
тамина D и кальция, гиподинамия, недостаточ-
ное питание, курение и т.д.). 

К негенетические факторам можно отнести и 
назначение безмолочной диеты больным с ал-
лергической непереносимостью молока и мо-
лочных продуктов [23]. Такая диета приводит к 
значительному снижению алиментарного по-
требления кальция, необходимого для образо-
вания кости, вследствие чего повышается риск 
остеопороза.

Низкий уровень физической активности, ги-
подинамия, характерные для некоторых аллер-
гических заболеваний, например, для тяжелой 
формы БА, также могут быть причиной нали-
чия взаимосвязи между аллергией и остеопоро-
зом. Снижение механической нагрузки на кост-
ные структуры сочетается с угнетением анабо-
лических процессов в костной ткани, подавле-
нию активности остеобластов и формированию, 
в конечном итоге, остеопоротических наруше-
ний [24].

Негативное влияние на костную ткань ока-
зывает также системный хронический воспа-
лительный процесс, который сопровождает лю-
бую патологию, связанную с реакциями гипер-
чувствительности [25]. В ходе системного вос-
паления при аллергии увеличивается продук-
ция таких провоспалительных цитокинов, как 
IL-1, TNF-, IL-6 и IL-17 и т.д., которые обла-
дают свойством как непосредственно стимули-
ровать активность остеокластов, так и опосре-
дованно повышать функцию остеокластов че-

рез усиление синтеза лиганда рецептора акти-
ватора ядерного фактора каппа-В (RANKL), вы-
зывая дисбаланс в системе OPG/RANK/RANKL, 
что приводит к увеличению резорбции кости и 
уменьшению ее прочности [25-28]. 

На костную ткань может оказывать воздей-
ствие прием отдельных лекарственных средств, 
используемых в терапии аллергических заболе-
ваний. При обследовании пациентов пожилого 
возраста (более 60 лет) показано, что прием ан-
тагонистов рецепторов гистамина 1 типа (H1RA) 
увеличивает плотность кости в зоне шейки бе-
дра (0,74 г/см2 против 0,72 г/см2; р=0,037), в то 
время как прием антагонистов рецепторов ги-
стамина 2 типа (H2RA) приводит к ее снижению 
(0,69 г/см2 против 0,72 г/см2; р=0,003) [29]. Дан-
ные результаты указывают на возможное благо-
приятное влияние блокаторов Н1-гистаминовых 
рецепторов на плотность кости и риск развития 
остеопороза. Однако механизм действия как 
H1RA, так и H2RA на ремоделирование костей у 
человека остается неясным.

Особенно выражены неблагоприятные эф-
фекты на костную ткань у часто назначаемых 
при аллергии препаратов глюкокортикостеро-
идов, которые нарушают физиологический ба-
ланс между функцией остеобластов и остеокла-
стов и усиливают резорбцию костной ткани.
Ятрогенная коморбидность остеопороза, об-
условленная приемом препаратов глюко-
кортикостероидов больными с аллергией

Глюкокортикостероиды (ГКС) широко при-
меняются в лечении различных заболеваний. 
По оценкам исследований Compston J. и соавт. 
[30], 1-2% населения мира получают длительную 
пероральную терапию вышеуказанными препа-
ратами. ГКС вызывают целый ряд побочных эф-
фектов и осложнений, включая метаболические 
аномалии, нарушение синтеза половых гормо-
нов. Прием ГКС является наиболее распростра-
ненной причиной вторичного остеопороза. Не-
гативные последствия избытка глюкокортикои-
дов на скелет известны уже более 80 лет. Показа-
но, что потеря плотности костной ткани наблю-
дается уже через 3-6 месяцев непрерывной пе-
роральной терапии глюкокортикостероидами 
[30]. Причем, эффекты воздействия ГКС на плот-
ность кости и показатели риска переломов зави-
сят не только от длительности приема препара-
тов, но также и от пути поступления в организм, 
дозы препаратов. 

Часто используемыми формами ГКС при ле-
чении аллергических заболеваний являются пе-
роральные и ингаляционные. В частности, пре-
параты глюкокортикостероидных гормонов в 
виде ингаляционных форм или средств для си-
стемного воздействия часто назначаются боль-
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ным с БА. Показано, что прием кортикостеро-
идов при лечении БА увеличивает риск разви-
тия ОП [31]. При этом очень важным является 
тот факт, что вероятность остеопороза возрастет 
как при приеме пероральных форм препаратов 
(ОШ = 2,13; 95% ДИ 1,15-3,93), так и ингаляцион-
ных средств (ОШ = 2,05; 95% ДИ 1,27-3,31). На-
личие у больного БА и прием кортикостероидов 
для лечения обусловливает рост частоты верте-
бральных переломов в 2,6 раза.

Механизмы, посредством которых ГКС повы-
шают риск развития остеопороза, разнообраз-
ны и включают воздействие на различные си-
стемы организма. Эти механизмы условно мож-
но разделить на прямые и непрямые. К непря-
мым механизмам относится снижение выра-
ботки гормона роста и инсулиноподобного фак-
тора роста-1 (ИФР-1). Прямое воздействие ГКС 
на клетки костной системы происходит через 
влияние на Wnt-сигнальный путь и экспрессию 
склеростина, костные морфогенетические бел-
ки (BMP), цитокиновую систему RANKL/RANK/
OPG.

Так, доказано, что избыток глюкокортико-
идов ингибирует Wnt-сигнальный путь в ме-
зенхимальных клетках-предшественниках, что 
приводит к превалированию их дифференци-
ровки в адипоциты, а не в остеобласты [30]. В 
экспериментальных исследованиях на мышах 
установлено, что ГКС ослабляют дифференци-
ровку остеобластов у мышей in vitro, снижая 
при этом экспрессию Wnt7b и Wnt10. Одновре-
менно высокие дозы ГКС усиливают экспрессию 
ингибиторов сигнального пути Wnt, таких как 
dickkopf-1 (DKK1), SFRPs, Wif1 и склеростин. Эти 
данные указывают на то, что ГКС могут вызы-
вать нарушения в сигнальном пути Wnt в клет-
ках костной ткани, следствием чего является 
развитие патологии костной ткани, в том числе 
остеопороза [32].

Костные морфогенетические белки (BMP), 
как и Wnt-белки, также играют важную роль в 
регуляции остеогенной и адипогенной диффе-
ренцировки мезенхимальных стволовых кле-
ток. BMP – это кислые гликопротеины с сильны-
ми остеогенными свойствами, которые направ-
ленно способствует дифференцировке мезенхи-
мальных клеток в остеобласты. Они участвует 
не только в процессах созревания остеобластов, 
но также влияет и на дифференцировку, проли-
ферацию остеокластов и хондроцитов [33]. Было 
установлено, что глюкокортикоиды подавляют 
экспрессию гена BMP2, и тем самым замедляют 
дифференцировку остеобластов. В клетках пре-
остеобластах глюкокортикостероиды также по-
вышают экспрессию гена антагониста BMP2, что 

также приводит к нарушению дифференциров-
ки остеобластов [32].

Необходимо отметить, что глюкокортикои-
ды индуцируют апоптоз остеоцитов, которые 
играют важную роль в ремоделировании кости, 
вследствие чего снижается целостность кости и 
увеличивается риск переломов. Избыток глюко-
кортикоидов индуцирует выработку остеоцита-
ми склеростина и белка Dickkopf-1 (DKK1), кото-
рые подавляют сигнальный путь Wnt. Развива-
ющаяся при этом активация рецепторов, акти-
вируемых пролифераторами пероксисом гамма 
(PPAR), приводит к преимущественной диффе-
ренцировке мезенхимальных предшественни-
ков в адипоциты, а не в остеобласты [34].

К настоящему времени установлено влия-
ние препаратов ГКС на функционирование ци-
токиновой системы RANKL/RANK/OPG – эле-
мента гуморальной регуляции костного ремо-
делирования и важного звена гомеостаза кост-
ной ткани [35]. Эта система участвует в актива-
ции NF-B-сигнального пути и остеокластогене-
за. Формирование на остеокластах и их клетках-
предшественниках комплекса RANKL со своим 
специфическим рецептором (RANK) ведет к по-
вышению активности генов, которые детерми-
нируют тартрат-устойчивую кислую фосфатазу, 
катепсин К и другие молекулы, которые игра-
ют важную роль в обеспечении функции остео-
кластов и отражают их активность [26, 27, 36, 37]. 
Поэтому образование комплекса RANKL-RANK 
сопровождается мощной стимуляцией функции 
остеокластов – увеличивается их активность, а 
апоптоз, наоборот, уменьшается. Учитывая важ-
нейшую регулирующую роль цитокина RANKL в 
созревании и дифференцировке остеокластов, 
становится понятным то, что увеличение про-
дукции RANKL обусловливает повышение ак-
тивности и продолжительности жизни остео-
кластов, усиление резорбции костной ткани, что 
способствует развитию остеопороза [38]. 

Важным компонентом цитокиновой систе-
мы RANKL/RANK/OPG является остеопротеге-
рин – OPG [39]. OPG, также как RANKL и RANK, 
относится к цитокинам суперсемейства фак-
тора некроза опухолей. Являясь растворимым 
«рецептором-ловушкой» для RANKL, цитокин 
ингибирует дифференцировку предшественни-
ков остеокластов в зрелые клетки и снижает их 
функциональную активность. Поэтому OPG ока-
зывает ингибирующее влияние на процессы ре-
зорбции костной ткани, предупреждая развитие 
остеопороза. 

 Различными клиническими исследования-
ми глюкокортикоидиндуцированного остеопо-
роза показана критическая взаимосвязь изме-
нений в системе RANK/RANKL/OPG со степенью 
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костной резорбции. Доказано, что прием ГКС 
сопровождается усилением экспрессии RANKL 
[39], а в опытах in vitro подтверждена ингибиру-
ющая роль ГКС по отношению к продукции OPG 
[40]. Таким образом, прием пациентами ГКС со-
провождается достоверным повышением ин-
декса RANKL/OPG и эти изменения прямо кор-
релируют как с уровнями сывороточных марке-
ров костной резорбции, так и соответствующих 
показателей в моче.

Наряду с прямыми эффектами на клетки кост-
ной ткани препараты ГКС также и путем опо-
средованных (непрямых) механизмов способны 
увеличивать риск развития остеопороза. Иссле-
дование Hua J. и соавт. [41] показали, что ГКС по-
давляют секрецию гормона роста (ГР) и актив-
ность инсулинового фактора роста-1 (ИФР-1). 
ГР оказывает многостороннее анаболическое и 
антикатаболическое действие на клетки и ткани 
организма человека, в том числе и на костную 
систему. Для нормального развития костей вме-
сте с гормоном роста необходим и ИФР-1. Не-
давние исследования показали, что дексамета-
зон снижает синтез мРНК как ГР, так и ИФР-1, а 
также подавляет экспрессию их специфических 
рецепторов [41].

Кортикостероиды оказывают воздействие и 
на продукцию других гормонов. Избыток ГКС 
приводит к подавлению синтеза андростендио-
на надпочечниками, в результате чего снижает-
ся надпочечниковая продукция эстрона и эстра-
диола, что повышает риск развития остеопоро-
за. После наступления менопаузы потеря кост-
ной массы становится более выраженной из-за 
дефицита половых гормонов, поскольку уровень 
эстрадиола снижается на 90%, а уровень цирку-
лирующего тестостерона-на 25-50%. У женщин, 
вступающих в менопаузу, увеличивается ско-
рость костного ремоделирования, повышается 
резорбция костной ткани и снижается ее син-
тез, что приводит к необратимой потере кост-
ной ткани [42]. Прием ГКС женщинами постме-
нопаузального возраста усугубляет обусловлен-
ное возрастом снижение продукции половых 
гормонов и приводит к усилению резорбтивных 
процессов в костной ткани.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Таким образом, в последние годы появились 

доказательства коморбидности остеопороза и 
аллергии. Показано, что наличие бронхиальной 
астмы увеличивает риск развития остеопороза 
вне зависимости от получения больными про-
тивоаллергической терапии. Установлено сни-
жение минеральной плотности кости и у боль-
ных с другой аллергической патологией – ато-
пическим дерматитом, крапивницей и т.д. Фак-
торы, обеспечивающие связь между остеопоро-
зом и аллергий многообразны. Влияние аллер-
гического процесса на развитие остеопоротиче-
ских нарушений может быть опосредовано ис-
пользованием гипоаллергенной диеты при пи-
щевой аллергии, которая может приводить к 
снижению поступления в организм человека 
кальция, витамина D и других важных для ко-
стеобразования нутриентов. Также формирова-
нию остеопороза может способствовать гиподи-
намия и гипоксия при бронхиальной астме. 

Негативное влияние на костную ткань ока-
зывает системный хронический воспалитель-
ный процесс, который является неотъемлемой 
частью патогенеза аллергических реакций и со-
провождается повышением продукции таких 
остеокластогенных цитокинов, как IL-1, IL-6, 
IL-17, TNF- и др. Однозначно доказано и влия-
ние на плотность и структуру кости препаратов, 
используемых в лечении аллергических заболе-
ваний. Особенно выраженное негативное воз-
действие на костную ткань оказывает исполь-
зование глюкокортикостероидных препаратов, 
которые нарушают физиологический баланс 
функции остеобластов и остеокластов и способ-
ствуют усилению резорбции костной ткани пу-
тем угнетения Wnt-сигнального пути, увеличе-
ния продукции склеростина и остеокластоген-
ного цитокина RANKL, угнетения экспрессии 
костных морфогенетических белков и т.д. 

Накопившиеся к настоящему времени дан-
ные свидетельствуют о необходимости даль-
нейших исследований в области коморбидно-
сти остеопороза и аллергии, поиска новых па-
тогенетических механизмов взаимодействия их 
между собой. Вместе с тем, уже сегодня получен-
ные результаты могут быть успешно использо-
ваны в практических нуждах и учитываться вра-
чами в повседневной деятельности.
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В последние годы появились данные, свидетель-
ствующие о наличии взаимосвязи между остеопо-
розом и аллергическими заболеваниями. Было про-
демонстрировано, что наличие бронхиальной астмы 
увеличивает риск развития остеопороза независи-
мо от аллергической терапии, получаемой пациента-
ми. Снижение минеральной плотности костной ткани 
также наблюдается у лиц с другими аллергическими 
состояниями, такими как атопический дерматит, кра-
пивница и т.д. Факторы, лежащие в основе связи меж-
ду остеопорозом и аллергией, разнообразны. Влия-
ние аллергического процесса на развитие остеопоро-
тических расстройств может быть опосредовано ги-
поаллергенной диетой в случаях пищевой аллергии, в 
результате чего может наблюдаться снижение потре-

бления кальция, витамина D и других необходимых 
питательных веществ, имеющих решающее значе-
ние для формирования костей. Также могут способ-
ствовать развитию остеопороза малоподвижный об-
раз жизни и гипоксия, связанные с бронхиальной аст-
мой. Негативное воздействие на костную ткань осо-
бенно заметно при применении глюкокортикостеро-
идных препаратов больным с аллергическими забо-
леваниями. Воздействуя на костную ткань различны-
ми путями, глюкокортикостероиды нарушают физио-
логический баланс между остеобластами и остеокла-
стами, способствуют усиленной резорбции кости. 

Ключевые слова: остеопороз, аллергия, комор-
бидность.
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МЕХАНИЗМЫ КОМОРБИДНОСТИ АЛЛЕРГИИ И ОСТЕОПОРОЗА

In recent years, there have been studies on the rela-
tionship between osteoporosis and allergic diseases. It 
has been demonstrated that the presence of bronchial 
asthma increases the risk of osteoporosis, regardless of 
the allergic therapy received by patients. Decreased bone 
mineral density has also been observed in individuals 
with other allergic conditions such as atopic dermatitis 
and urticaria, among others. The factors underlying the 
link between osteoporosis and allergies are diverse. The 
infl uence of the allergic process on the development of 
osteoporotic disorders may be mediated by the adoption 
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COMORBIDITY MECHANISMS OF ALLERGY AND OSTEOPOROSIS

of a hypoallergenic diet in cases of food allergies, which 
can lead to a reduced intake of calcium, vitamin D and 
other essential nutrients crucial for bone formation. In 
addition, sedentary lifestyle and hypoxia associated with 
bronchial asthma can contribute to the development of 
osteoporosis. The negative effect on bone tissue is partic-
ularly pronounced when using glucocorticosteroid drugs. 
By affecting bone tissue in various ways, glucocorticos-
teroids disrupt the physiological balance between osteo-
blasts and osteoclasts, promoting bone resorption. 

Key words: osteoporosis, allergy, comorbidity.
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