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чезапястных суставов. Оценка состояния костной структуры этой области, опреде-

ление ширины кортикальных слоев позволяют получить дополнительную инфор-

мацию о проявлениях ОП в периферических отделах скелета. В связи с этим целе-

сообразно выполнить снимок обеих кистей рук с областью лучезапястных суставов

в прямой проекции на пленке форматом 24×30 см с фокусного расстояния 120 см.

Необходимо еще раз отметить чрезвычайно большое значение стандартиза-

ции исследований. Во всех случаях они должны выполняться одинаково, со стро-

гим соблюдением отмеченных выше правил.

3.3. Нормальная рентгенологическая картина
Позвоночный столб

При максимальной величине МПКТ, т. е. в возрасте 28—35 лет, отображение

тел позвонков имеет ряд важных особенностей. Структура тел позвонков на 90—

95% состоит из губчатой костной ткани, которая выражена в этот период наиболее

ярко. Отображения продольных и поперечных трабекул могут сливаться друг с

другом, образуя достаточно однородную и довольно интенсивную тень, плотность

которой существенно больше, чем плотность окружающих мягких тканей. Ком-

пактная костная ткань также хорошо выражена. Ее слой равномерен в области за-

мыкательных площадок и составляет 1—2 мм. Со стороны переднего края тела по-

звонка ширина кортикального слоя меньше, но он также отчетливо прослежива-

ется. Отсутствие этого слоя на части контура заднего края тела объясняется лока-

лизацией здесь оснований дужек позвонков (рис. 3.3). Наиболее ярко эти особен-

ности заметны на рентгенограммах у мужчин, занятых интенсивным физическим

трудом, или спортсменов, у которых ве-

личина МПКТ может быть выше сред-

него возрастного значения.

В норме тела позвонков TIV—LIV

имеют правильную прямоугольную

форму с равными по высоте передни-

ми, средними и задними отделами. По-

верхность замыкательных площадок

почти всегда слегка вогнутая за счет

некоторого увеличения высоты пери-

ферических отделов тела на большей

части его периметра. Края передней

поверхности тела позвонка на боковой

рентгенограмме могут быть слегка

сглажены. В ряде случаев тело LIV име-

ет не прямоугольную, а заднюю клино-

видную форму за счет несколько мень-

ших размеров задних отделов. Размеры

нижележащего тела позвонка в норме

на 1—2 мм больше, чем размеры по-

звонка, находящегося выше. Таким об-

разом, размер тела каждого позвонка

Рис. 3.3. Спондилограммы грудного (а) 
и поясничного (б) отделов позвоночника

а                                       б
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равен полусумме размеров тел, находящихся выше и ниже. Сагиттальный размер

тела и ширина межпозвонковых пространств также несколько увеличиваются в

нижележащих сегментах. В норме в грудном отделе определяется умеренный рав-

номерный физиологический кифоз, наиболее выраженный на уровне ТVI—VIII, а в

поясничной части — умеренный лордоз.

Особенности рентгенологической картины позвоночного

столба  при возрастной остеопении

С возрастом, после достижения МПКТ, происходит постепенное уменьше-

ние костной массы, усиливающееся после 50 лет. Такое снижение оказывает опре-

деленное воздействие на состояние костной структуры, размеров и формы тел по-

звонков. Первые признаки таких изменений чаще отмечаются у женщин пример-

но в 50 лет, а у мужчин в 60—65 лет. Это связано с тем, что значение пика костной

массы у женщин меньше, а скорость снижения МПКТ больше, чем у мужчин. Ко-

стная структура тел становится более неоднородной, «рыхлой», и поперечно и

продольно расположенные трабекулы на рентгенограмме дифференцируются луч-

ше, чем в более молодом возрасте. Наиболее ярко эти особенности проявляются в

нижней половине грудного отдела позвоночника на фоне воздушных легких. Ши-

рина кортикального слоя при этом остается неизмененной, поскольку, как счита-

ют, возрастное снижение костной массы компактную костную ткань в этом воз-

расте не затрагивает. Снижение МПКТ сопровождается также едва заметными де-

формационными изменениями тел нижних грудных позвонков за счет небольшо-

го уменьшения их высоты в передних отделах, вследствие чего они приобретают

слегка клиновидную форму. Может быть также отмечена деформация позвонков в

виде появления «талии» — в этом случае сагиттальные размеры тела в его средних

отделах становятся меньше, чем в области замыкательных площадок. 

У пациентов старшего возраста эти изменения выражены в наибольшей сте-

пени. Неравномерность костной структуры становится более заметной, попереч-

но расположенные трабекулы дифференцируются хуже, чем продольные, некото-

рые из них дугообразно деформируются. Деформации тел, обычно передней кли-

новидной формы в грудном отделе и двояковогнутой в поясничном, становятся

более выраженными. Все эти изменения являются нормальным, физиологиче-

ским следствием возрастного снижения МПКТ и частичного уменьшения проч-

ности тел позвонков. Результатом умеренных и распространенных деформаций

становится развитие кифоза грудного отдела позвоночного столба, свойственно-

го людям пожилого возраста.

Проксимальные отделы бедренных костей

Проксимальные отделы бедренной кости, как известно, обладают уникаль-

ным анатомическим строением, не отмеченным где-либо еще в костно-суставной

системе. Это связано со значительным несовпадением оси основной функцио-

нальной вертикальной нагрузки в зоне верхнего полюса головки бедренной кос-

ти и продольной оси диафиза бедра и его дистальных отделов с образованием ме-

ханического рычага между ними (рис. 3.4). Эта особенность, характерная только

для человека, родилась в процессе эволюционного развития при переходе к вер-
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тикальному положению тела. Величи-

на биомеханического рычага прокси-

мальных отделов бедра зависит от двух

анатомических особенностей — длины

шейки бедра (С) и величины шеечно-

диафизарного угла. Размеры рычага (А,

В) тем больше, чем больше длина шей-

ки и меньше шеечно-диафизарный

угол (см. рис. 3.4). Биомеханический

рычаг в значительной степени опреде-

ляет прочность проксимальных отде-

лов бедра и влияет на риск развития

переломов этой области.

Геометрические параметры про-

ксимальных отделов влияют и на со-

стояние костной структуры этой об-

ласти, делая ее также уникальной.

Речь, прежде всего, идет о костной

архитектонике шеечно-вертельной

области бедра. Расположение основ-

ных групп костных трабекул здесь

строго закономерно и определяется

особенностями функциональной на-

грузки (рис. 3.5). Трабекулы подразде-

ляются на группы, подверженные

преимущественно давлению, и груп-

пы, связанные с растяжением (ис-

ключением являются трабекулы боль-

шого вертела, не несущие особой

функциональной нагрузки): 1) основ-

ная группа трабекул, подвергающихся

давлению, — зона верхнего полюса

головки бедренной кости; 2) основная группа трабекул, подвергающихся рас-

тяжению, — верхний край шейки бедренной кости и основание большого вер-

тела; 3) группа трабекул большого вертела — основная масса соответствующей

части бедра; 4) вторичная группа трабекул, подвергающихся давлению, — зона

области малого вертела и прилежащих участков шейки бедренной кости; 

5) вторичная группа трабекул, подвергающихся растяжению, — межвертель-

ный участок бедра; 6) зона Варда — область медиальной части шейки бедрен-

ной кости на уровне ее основания и средней трети. 

При максимальной величине МПКТ в возрасте 28—30 лет дифференциро-

вать по рентгенограмме эти группы трабекул чаще всего не удается. Костная стру-

ктура губчатой ткани бедра в этом случае представлена достаточно однородной и

интенсивной тенью. Трабекулярные группы становятся заметны в более позднем

возрасте, по мере снижения МПКТ.

Рис. 3.4. Два типа строения проксимальных
отделов бедра. 

а — большие размеры биомеханического 
рычага, б — меньшие его размеры

а                                        б

А

В                   С

А
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С

Рис. 3.5. Рентгеноморфометрическая 
оценка структуры бедренной кости. 
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Другим структурным параметром,

влияющим на прочность бедренной

кости, является соотношение в объеме

шейки бедра кортикальной и губчатой

костной ткани (рис. 3.6). Ширина кор-

тикального слоя больше на уровне наи-

более узкой ее части со стороны лате-

ральной поверхности шейки.

Прочность проксимальных отде-

лов бедра зависит от трех факторов.

Первый — геометрическое соотноше-

ние анатомических элементов бедрен-

ной кости, определяющее размеры

биомеханического рычага и характери-

зующееся длиной шейки бедра и вели-

чиной шеечно-диафизарного угла (рис.

3.7). Большая длина шейки и меньшее

значение угла приводят к увеличению

расстояния между центром головки

бедра и продольной осью его диафиза,

т. е. к увеличению размеров механического рычага. Второй фактор связан с линей-

ными размерами бедренной кости. При больших размерах кости ее прочностные

характеристики выше. Третья составляющая прочности определяется состоянием

костной структуры бедра — костной архитектоникой губчатой ткани, а также со-

отношением ее объема с объемом кортикальной кости и величиной МПКТ.

Рентгеноморфометрические исследования проксимальных отделов бедрен-

ных костей с учетом возраста и пола показали, что мужчинам по двум из отмечен-

ных параметров свойственны большие прочностные характеристики, чем жен-

Рис. 3.6. Факторы, влияющие на прочность проксимальных отелов бедренной кости

Прочность 
бедренной 

кости

Форма Размеры Структура

Соотношение 
кортикальной 

и губчатой ткани

Архитектоника 
губчатой ткани МПКТ

Рис. 3.7. Различие формы проксимальных
отделов бедра.

а — женский тип строения (большая длина
шейки, меньшие размеры костей, малая

величина шеечно-диафизарного угла); 
б — мужской тип строения

А

В
С

а                                            б
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щинам. Величина биомеханического рычага у них меньше, а размеры анатомиче-

ских элементов бедра (кроме длины шейки) больше. Состояние костной структу-

ры бедра у женщин представляется в этом отношении более благоприятным, чем

у мужчин, за счет большей доли в общем объеме шейки кортикальной костной

ткани. (Более детально вопросы, связанные с морфометрическим исследованием

бедренной кости, будут изложены ниже.)

Особенности рентгенологической картины бедренных костей

при возрастной остеопении

В условиях возрастного, естественного снижения МПКТ происходит зако-

номерное изменение костной архитектоники проксимальных отелов бедра. Кост-

ная структура губчатой ткани в результате остеопении и изменений менее функ-

ционально нагруженных костных балок становится более заметной, отмеченные

выше основные группы трабекул дифференцируются отчетливее.

В первую очередь изменяются костные трабекулы вторичной группы, под-

верженные давлению и находящиеся ближе к медиальной части основания шей-

ки и в зоне Варда (см. рис. 3.5). В результате этого уменьшается число костных ба-

лок и увеличивается межтрабекулярное пространство. При более выраженной ос-

теопении меняются также трабекулы в наружной части шейки (основная группа

трабекул, подвергающихся растяже-

нию). Изменений ширины кортикаль-

ного слоя шейки бедра при этом, как

правило, не происходит (рис. 3.8).

Кисти рук и дистальные отделы

предплечья

Снижение МПКТ при ОП – явле-

ние системное. Однако, как уже отмеча-

лось, при первичном ОП уменьшение

костной массы бывает наиболее выра-

жено в аксиальных отделах скелета. Тем

не менее оно, разумеется, проявляется и

в периферической его части. Изучение

состояния дистальных отделов пред-

плечья и кистей рук при ОП помогает

определить системность изменений,

выявить те случаи заболевания, когда

снижение костной массы бывает более

выражено в периферической части ко-

стно-суставной системы, что может

иметь определенное дифференциаль-

но-диагностическое значение.

В норме и при возрастной остеопении кисти рук с учетом возраста и пола

имеют обычное отображение. Речь идет об определенной степени выраженности

дистрофических изменений мелких суставов кистей рук, часто отмечаемых у па-

Рис. 3.8. Возрастные изменения костной
структуры бедра у пациентки 70 лет
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циентов старше 55–60 лет. Особое вни-

мание при этом стоит уделить визуаль-

ному определению соотношения кор-

тикальной и губчатой костной ткани на

уровне средней трети пястных костей и

общему состоянию костной рентгено-

прозрачности. В норме суммарная ши-

рина кортикального слоя здесь должна

составлять не менее половины шири-

ны кости в целом (рис. 3.9). 

Дистальные отделы предплечья

при отсутствии патологического сни-

жения костной массы имеют на фоне

окружающих мягких тканей и тканей

кистей рук довольно высокую плотность. Кортикальный слой лучевой кости хо-

рошо выражен, в области субхондрального слоя суставной поверхности лучезапя-

стного сустава он имеет ширину не менее 2–3 мм. По мере развития возрастной

остеопении может быть отмечено более дифференцированное, чем обычно, изо-

бражение костных трабекул дистального метаэпифиза лучевой кости, костей за-

пястья и пястных костей.

Определение кортикального (пястного) индекса осуществлялось следующим

образом: в центральном отделе диафиза II пястной кости измеряли общий диаметр

кости и ширину костномозгового канала. Разница между этими показателями со-

ответствовала суммарной толщине кортикальной кости. Пястный индекс был ра-

вен отношению суммарной толщины кортикальной кости к общему диаметру пя-

стной кости × 100%. За норму был принят пястный индекс 43% и более.

Рис. 3.9. Фрагмент рентгенограммы 
II пястной кости в норме
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Рентгенодиагностический метод был первым лучевым методом исследова-

ния, примененным для выявления ОП. Впервые рентгенодиагностические при-

знаки болезни в виде разрежения костной структуры были отмечены P.H. Sudeck

еще в 1897 г. Несколько позже появились сведения о возможности выявления си-

стемных остеопоротических изменений позвоночного столба, после чего рентге-

нологический метод продолжительное время оставался едва ли не единственным

способом диагностики ОП.

Однако первый же опыт использования этого метода выявил ряд существен-

ных проблем. Во-первых, как выяснилось, реальное отображение на рентгенограм-

мах позвоночника получает уже достаточно выраженное снижение МПКТ. При

меньших изменениях данные неубедительны. Во-вторых, рентгенограммы фикси-

руют уменьшение плотности костной структуры, которое отмечается не только при

ОП, но и при остеомаляции, иных формах остеопатий, имеющих иное происхож-

дение. Лишь недавно описаны некоторые косвенные признаки, позволяющие раз-

личить ОП и остеомаляцию, хотя до сих пор многие исследователи подвергают

большому сомнению их убедительность. В-третьих, в силу анатомических причин

позвоночник в скиалогическом отношении является наиболее неблагоприятным

объектом для выявления особенностей костной структуры при остеопении и ОП.

Большинство исследователей использовали для изучения позвоночного

столба при ОП стандартные укладки для рентгенографии грудного и пояснично-

крестцового отделов позвоночника, отмечая при этом необходимость более точ-

ного отображения реальной формы тел позвонков и позвоночного столба в це-

лом. Ю. Франке и Г. Рунге (1955) предложили методику, включающую в себя вы-

полнение 5 рентгенограмм осевого скелета — грудного и поясничного отделов по-

звоночника в двух проекциях и костей таза с областью обоих тазобедренных сус-

тавов. Были попытки использовать для анализа состояния костной структуры при

ОП линейную рентгеновскую томографию позвоночного столба в боковой проек-

ции. В последнее время при проведении широкомасштабных эпидемиологиче-

ских исследований во многих научных центрах для рентгенодиагностического

анализа изменений при ОП позвоночника рекомендуется выполнять только бо-

ковые спондилограммы грудного и поясничного отделов с соблюдением ряда

важных технических требований, направленных на наиболее точное отображение

размеров и формы тел позвонков. Это связано с тем, что, как было установлено,

наиболее реальными рентгенодиагностическими признаками ОП позвоночника

являются деформационные изменения тел позвонков. Такие рентгенограммы мо-

гут быть использованы и для рентгеноморфометрических исследований.

Глава 4
РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКАЯ 
ДИАГНОСТИКА ОСТЕОПОРОЗА
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Первым наиболее заметным отечественным трудом, в котором была пред-

ставлена рентгенологическая картина ОП позвоночника, стала работа И.Л. Таге-

ра, увидевшая свет в 1947 г. Автор среди системных поражений позвоночника вы-

делил остеопеническую, или остеопоротическую, форму, относя к ней «генуин-

ный, или старческий, ОП».

Впервые ОП как форму распространенной дистрофии в отечественной лите-

ратуре в 1961 г. выделила Н.С. Косинская, назвав ее «дистрофия позвоночника».

4.1. Рентгенологическая семиотика остеопороза 
позвоночного столба
Как уже отмечалось, позвоночный столб при ОП имеет особое диагностиче-

ское значение. Исследуя эту часть костно-суставной системы, мы можем получить

важную информацию об ОП в целом. В связи с этим рентгенологическая семиоти-

ка ОП позвоночного столба разработана и изучена лучше, чем изменения других

отделов скелета. При этом, однако, надо иметь в виду, что в ряде случаев снижение

МПКТ бывает более выраженным в периферических частях скелета или прокси-

мальных отделах бедренных костей. Это, как считают, более характерно для вто-

ричного ОП. Представленные ниже симптомы практически всегда отмечаются в

закономерном и, если так можно сказать, пропорциональном сочетании друг с

другом, поскольку все они являются результатом уменьшения костной массы.

Перечислим рентгенологические признаки ОП позвоночного столба:

— нарушение костной структуры тел позвонков (увеличение рентгено-

прозрачности тел позвонков и иные их структурные изменения);

— закономерные по характеру, глубине и распространенности деформаци-

онные изменения тел позвонков;

— характерные деформационные изменения позвоночного столба в целом;

— прочие рентгенологические признаки ОП позвоночного столба.

Нарушение костной структуры тел позвонков

Увеличение рентгенопрозрачности тел позвонков является прямым следст-

вием снижения МПКТ. Определение этого симптома, особенно при минимальных

проявлениях, субъективно и требует определенных практических навыков. Выше

уже отмечалось, что некоторое уменьшение плотности теней тел характерно и для

возрастной остеопении. При патологическом снижении костной массы этот при-

знак становится наиболее выраженным, особенно в грудном отделе позвоночника

на фоне воздушных легких. При минимальном увеличении рентгенопрозрачности

тень позвонка лишь в небольшой степени превосходит по плотности тени окружа-

ющих мягких тканей. При этом поперечно расположенные костные трабекулы

выражены меньше, чем продольно ориентированные балки. В целом трабекуляр-

ная костная структура тел позвонков дифференцируется лучше, чем в норме. За-

метных изменений состояния кортикальной костной ткани не отмечается.

При средней степени увеличения рентгенопрозрачности (рис. 4.1) плотность те-

ни тел позвонков практически не отличается от плотности соседних безвоздушных

мягких тканей. Костные балки, имеющие поперечное расположение, определяются

плохо, а трабекулы, расположенные продольно, за счет этого выделяются более от-
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четливо. Структура тел позвонков при-

обретает заметную продольную исчер-

ченность. Это так называемый симптом

«рубашки регбиста», который появля-

ется вледствие неравномерных струк-

турных остеопоротических изменений,

когда менее нагруженные костные элементы изменяются в большей степени.

Симптом продольной исчерченности является специфичным для ОП. Он не отме-

чается при остеомаляции, поскольку в этом случае снижение костной массы соче-

тается с нарушением качества костных балок. При этой степени изменений видны

также признаки умеренного истончения кортикальной костной ткани в области

замыкательных площадок тел позвонков. Так как изменения компактной костной

ткани в большей степени характерны для сенильного ОП, то этот признак чаще от-

мечается у пациентов старше 65 лет.

При наиболее выраженных структурных изменениях (рис. 4.2) увеличение

рентгенопрозрачности тел позвонков представлено особенно ярко. Плотность их

губчатой части не отличается от плотности мягких тканей в паравертебральных

зонах. Костная структура тел и костные трабекулы не дифференцируются. Корти-

кальная костная ткань по контурам позвонков значительно истончена, но обяза-

тельно прослеживается на всем их протяжении. В результате возникает симптом

«оконной рамы» (frame-симптом), при котором на фоне мягких тканей отчетливо

определяются лишь контуры тела позвонка. Значительное увеличение рентгено-

Рис. 4.1. Продольная исчерченность кост-
ной структуры тел грудных позвонков при

ОП. Симптом «рубашки регбиста»

Рис. 4.2. Выраженное увеличение рентгено-
прозрачности тел позвонков — симптом

«оконной рамы»
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прозрачности всегда сопровождается деформацией тел позвонков разной степени

выраженности. Целесообразно еще раз отметить, что на спондилограммах, вы-

полненных при обычном режиме, тела позвонков могут плохо дифференциро-

ваться из-за значительного уменьшения их плотности. Для более детальной оцен-

ки состояния костной структуры необходимо выполнить снимок при более «мяг-

ком» режиме.

Деформации тел позвонков

Деформации тел позвонков при ОП являются следствием снижения МПКТ

и соответствующего уменьшения их прочности. В связи с этим деформационные

изменения существено отличаются от изменений формы позвонков при других

заболеваниях. Во-первых, степень деформаций при ОП соответствует степени

снижения МПКТ. Чем больше снижена костная масса, тем более выражены де-

формационные изменения. Во-вторых, деформации тел позвонков при ОП раз-

виваются, как правило, постепенно, в течение продолжительного времени, по ме-

ре снижения МПКТ. Деформации как бы накапливаются по ходу заболевания, их

нередко называют «ползучими». В-третьих, деформационные изменения возни-

кают при достаточно равномерном снижении костной массы в объеме тела по-

звонка и в позвоночном столбе в целом. Это обусловливает закономерность нару-

шений формы тел позвонков в различных отделах позвоночного столба. В-чет-

вертых, нарушения формы отмечаются при обычной, функциональной, адекват-

ной нормальной прочности тел позвонков нагрузке и зависят от особенностей

этой нагрузки в различных отделах позвоночного столба. В-пятых, деформацион-

ные изменения тел позвонков закономерны по распространенности. Их форми-

рование связано с особенностями функциональных нагрузок в разных участках

позвоночника и позвоночном столбе в целом. Таким образом, остеопоротические

деформации при ОП закономерны по характеру, глубине и распространенности.

Характер  деформаций тел  позвонков

Считается, что наиболее ранние деформации тел позвонков при патологиче-

ской остеопении и ОП возникают в нижней половине грудного отдела позвоноч-

ного столба, на высоте физиологического кифоза. Это связано с тем, что в усло-

виях минимального снижения МПКТ уменьшение прочности этих позвонков

проявляется в первую очередь, так как их размеры относительно невелики, а

функциональная нагрузка на них, особенно в положении сгибания, может быть

весьма значительной. Кроме того, по мнению ряда исследователей, начальное

снижение костной массы более выражено в этой части позвоночного столба. В

связи с этим наиболее ранние деформации возникают в грудном отделе позво-

ночного столба и имеют за счет физиологического кифоза передний клиновид-

ный характер с достаточно равномерным снижением высоты тел со стороны обе-

их замыкательных площадок. Тело позвонка вместо прямоугольной приобретает

клиновидную форму с вершиной клина, обращенной кпереди, — передняя кли-

новидная деформация (рис. 4.3). 

Принципиальное значение имеет то, что остеопоротические деформации

равномерны со стороны обеих замыкательных площадок. Это свидетельствует об
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их постепенном формировании по мере снижения МПКТ и прочности кости.

Стоит напомнить, что такой тип относительно небольших по объему деформаций

часто отмечается у пациентов пожилого возраста как проявление выраженной, но

закономерной возрастной остеопении. В связи с этим необходимо еще раз под-

черкнуть значение рентгеновской морфометрии, которая позволяет объективно

различать деформации любого характера, связанные как с возрастной остеопени-

ей, так и с ОП различной степени выраженности.

Другим видом начальных деформационных изменений тел позвонков, свойст-

венных патологической остеопении и ОП, являются нарушения формы, при кото-

рых происходит уменьшение высоты тела позвонка преимущественно в средних его

отделах — двояковогнутые деформации (рис. 4.4). Замыкательные пластинки при

этом становятся плавно вогнутыми при умеренной степени деформации и обычно

неровно вогнутыми при выраженных нарушениях формы. Реже может иметь место

деформация только одной из замыкательных площадок, при этом вторая пластинка

практически никогда не бывает неизмененной. Этот вид нарушения формы возни-

кает в результате равномерной нагрузки на поверхности тел позвонков и обычно от-

мечается в телах нижней части грудного и верхней части поясничного отделов по-

звоночника. За счет большего давления со стороны желатинового ядра межпозвон-

ковых дисков возникает деформация со снижением высоты тела в средних его отде-

лах. Считается, что этот вид деформации более характерен для ОП у пациентов мо-

лодого возраста, у которых эластичность дисков еще достаточно высокая.

Реже отмечается тип деформационных изменений, который называется

«задняя клиновидная деформация» (рис. 4.5). При этом определяется снижение

высоты задних отделов тел позвонков и в меньшей степени средних. Высота пе-

редних отделов остается неизмененной. Такая деформация — следствие довольно

Рис. 4.3. Передняя клиновидная деформация
тел грудных позвонков

Рис. 4.4. Двояковогнутые деформации тел
поясничных позвонков
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значительного снижения МПКТ. Она

возникает на том участке позвоночно-

го столба, на котором функциональная

нагрузка на задние отделы тел выше,

чем на средние и передние. 

Задние отделы тел позвонков за

счет дужки конструктивно более проч-

ны, чем средние или передние, поэтому

для их деформации необходимо выра-

женное снижение костной массы. Ча-

ше всего задняя клиновидная деформа-

ция отмечается на уровне верхних по-

ясничных позвонков. Возможность

этого вида нарушения формы увеличи-

вается по мере развития гиперкифоза

поясничного отдела позвоночника, ха-

рактерного для выраженного ОП.

Компрессионные деформации

тел позвонков характерны для выра-

женного уменьшения МПКТ (рис. 4.6).

При этом отмечается снижение высо-

ты тела позвонка во всех его отделах.

Уменьшение высоты задних участков

тел обычно бывает выражено меньше,

чем средних или передних, из-за более

высокой их прочности. Компрессион-

ный тип деформации может отмечать-

ся в любом отделе позвоночного стол-

ба, поскольку является следствием вы-

раженного снижения МПКТ. Этому

виду нарушения формы могут предше-

ствовать как клиновидные, так и двоя-

ковогнутые деформации.

Глубина деформаций тел

позвонков

Степень деформации тел позвон-

ков в условиях снижения МПКТ глав-

ным образом зависит от степени умень-

шения костной массы, поскольку

именно она является основной причи-

ной нарушения прочности тел позвон-

ков. Как уже отмечалось, минимальные

по глубине деформации (до 10% нор-

мы) происходят в условиях возрастного

Рис. 4.5. Задняя клиновидная деформация
LI. Деформации тел грудных и поясничных

позвонков

Рис. 4.6. Компрессионная деформация тел
грудных позвонков
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снижения МПКТ и чаще всего отмечаются в нижней половине грудного отдела

позвоночника, имея передний клиновидный характер. Большие по глубине де-

формации обычно являются следствием патологического снижения МПКТ. При

оценке степени деформации целесообразно использовать уже отмеченную ранее

закономерность — высота каждого ниже расположенного грудного и поясничного

позвонка (кроме LV) в норме на 1—2 мм больше, чем аналогичные размеры тела

позвонка, расположенного выше. Таким образом, в норме размеры каждого из тел

равны полусумме соответствующих размеров двух соседних позвонков.

Умеренные деформации со снижением высоты тел позвонков на 15—25% бо-

лее свойственны начальному ОП с относительно небольшой степенью снижения

МПКТ. Как уже отмечалось, это чаще всего передние клиновидные деформации

на уровне нижних грудных позвонков.

Более выраженные деформации, передние клиновидные и двояковогнутые,

с дефицитом высоты 25—50% характерны для более значительного снижения

МПКТ и соответствуют по степени умеренным остеопоротическим переломам

тел позвонков.

Для большего снижения МПКТ типичны наиболее глубокие деформации.

Это могут быть изменения формы любого вида, но при этом, как правило, при-

сутствуют задние клиновидные и компрессионные деформации со снижением

высоты тел на 50% и более по сравнению с нормой. В некоторых случаях высота

тела позвонка может составлять лишь 10—15% нормы.

Распространенность  деформаций тел  позвонков

Выше уже отмечалось, что деформационные изменения тел позвонков при

ОП формируются постепенно, часто в течение длительного времени, в результате

различной по характеру и величине функциональной нагрузки. Учитывая, что

снижение МПКТ при ОП является системным, деформации тел позвонков всегда

бывают множественными. Ситуация, когда отмечается нарушение формы только

1 или даже 2 тел, при ОП невозможна. Степень деформаций при этом, однако,

может быть самой разной. Особенности распространенности деформаций тел по-

звонков в условиях снижения МПКТ связаны с ортопедическими особенностями

позвоночного столба в целом. Тела позвонков, как известно, составляют доволь-

но сложную биомеханическую цепь, разные звенья которой несут различную по

характеру и глубине функциональную нагрузку. На развитие деформаций влияют

также величина кифоза грудного отдела и лордоза поясничной части позвоночни-

ка, функциональная нагрузка в вертикальном положении и при типичных движе-

ниях и др. Как правило, при ОП отмечается чередование тел с наиболее выражен-

ными нарушениями формы и менее деформированных позвонков. Чаще всего

наибольшим изменениям подвергаются позвонки нижней части грудного отдела

и верхние поясничные позвонки. 

Таким образом, деформационные изменения тел позвонков при ОП имеют

следующие общие особенности:

— зависимость характера, глубины и распространенности деформаций от

степени снижения МПКТ и локализации деформированного позвонка в позво-

ночном столбе;
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— отсутствие заметного увеличе-

ния рентгеновской плотности тел в ре-

зультате деформации, сохранение од-

нородности костной структуры;

— отсутствие увеличения сагит-

тального размера тела позвонка; 

— отсутствие деструктивных из-

менений;

— отсутствие изменений, связан-

ных с состоянием межпозвонковых

пространств;

— распространенность деформа-

ций;

— чередование тел позвонков с

различной степенью и характером де-

формации.

Деформации 

позвоночного столба

Как уже отмечалось, результатом

снижения МПКТ при ОП становится

формирование распространенных де-

формаций тел позвонков. Следствием

этих изменений является развитие ки-

фоза грудного отдела позвоночника,

который может быть выявлен на боковой спондилограмме грудного отдела. Ниже

будет обсуждаться методика оценки рентгенологических признаков ОП и остео-

пороза, при которой возможно количественное определение степени кифоза.

Особенностью кифоза грудного отдела позвоночника при ОП является отсутст-

вие угловых деформаций. Форма кифоза соответствует известному клиническому

признаку — «круглая спина» (рис. 4.7). На более поздних этапах развития болез-

ни вслед за кифозом грудного отдела позвоночника формируется компенсатор-

ный гиперлордоз поясничной части, который также может быть определен на бо-

ковых спондилограммах поясничного отдела. 

Прочие рентгенологические признаки остеопороза  

позвоночного столба

Кроме отмеченных выше рентгенодиагностических симптомов остеопении

и ОП позвоночного столба, определенное значение имеют и иные их проявления:

хрящевые узлы (грыжи Шморля), изменения сагиттального размера тела дефор-

мированного позвонка, вторичные дистрофические изменения.

Хрящевые узлы являются, как известно, следствием прорыва хрящевой

структуры межпозвонкового диска в объем тела позвонка с последующим разви-

тием периферического остеосклероза по краям возникшего образования. Таким

образом, хрящевые узлы появляются не только из-за уменьшения эластических

Рис. 4.7. Кифоз грудного отдела
позвоночника при ОП
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свойств диска, но и из-за слабой плотности костной структуры тела вследствие

ОП. Снижение МПКТ при условии сохранения эластических свойств межпо-

звонковых дисков может способствовать формированию хрящевых узлов. Чаще

всего это характерно для ОП, проявляющегося в относительно молодом возрасте

(идиопатический ОП, вторичный ОП). Особое значение при этом имеет состоя-

ние кортикальной костной ткани замыкательных площадок тел позвонков, кото-

рые, как известно, изменяются в большей степени при сенильном ОП. Таким об-

разом, образование хрящевых узлов может быть свойственно как пациентам мо-

лодого возраста, так и больным старше 60—65 лет (сенильный ОП) при отсутст-

вии выраженных дистрофических изменений межпозвонковых дисков.

Увеличение сагиттального размера деформированного тела позвонка типич-

но для нормальной или малоизмененной МПКТ. В условиях снижения костной

массы при формировании деформаций и уменьшении объема тела позвонка не

возникает биомеханических условий для увеличения его размера. Таким образом,

при ОП существенного увеличения сагиттального или фронтального размера те-

ла позвонка вследствие деформации не происходит. Эта особенность лежит в ос-

нове важного дифференциально-диагностического симптома остеопоротических

деформаций тел позвонков.

Еще одним признаком ОП может стать развитие костных сращений перед-

них отделов тел позвонков. Это связано с тем, что при ОП отмечается усиление

кровообращения по сравнению с нормой. В результате при достаточно глубоких

дистрофических изменениях межпозвонковых дисков могут создаваться условия

для замещения остатков хряща фиброзной тканью с последующей ее трансфор-

мацией в костные сращения передних отделов тел позвонков.

Таким образом, рентгенодиагностическими симптомами ОП позвоночного

столба являются следующие:

— увеличение рентгенопрозрачности тел позвонков;

— закономерные по характеру, глубине и распространенности деформации

тел позвонков;

— кифоз грудного отдела позвоночного столба, гиперлордоз поясничного

отдела;

— дополнительные рентгенологические изменения — хрящевые узлы.

Полуколичественная методика оценки рентгенологических

признаков остеопении и  остеопороза  позвоночного столба

Многие рентгенодиагностические симптомы ОП позвоночного столба субъ-

ективны, плохо поддаются количественному определению и раннему выявлению.

Для более точной оценки рентгенологической картины ОП позвоночника целе-

сообразно использовать полуколичественный метод оценки изменений. Этот ме-

тод включает в себя как визуальную оценку, так и данные ряда рентгеноморфо-

метрических измерений. Результаты обычно выражаются в баллах. Использова-

ние такого подхода позволяет уменьшить субъективность при оценке патологиче-

ской остеопении и начального ОП.

Общие принципы методики — количественное и качественное определение

трех основных рентгенодиагностических симптомов ОП позвоночного столба в
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баллах: деформаций тел позвонков с учетом их глубины (максимальная оценка —

3 балла) и распространенности (3 балла), состояния рентгенопрозрачности тел

позвонков (3 балла) и кифоза грудного отдела позвоночного столба (3 балла). Та-

ким образом, оценка остеопенических и остеопоротических изменений, опреде-

ляемых с помощью полуколичественной методики, может составить от 0 (отсут-

ствие изменений) до 12 баллов (максимальные проявления). Так как деформаци-

онные изменения являются наиболее объективным симптомом ОП, этот признак

с учетом глубины и распространенности нарушений формы в целом может быть

оценен в 6 баллов. Менее объективные или менее специфичные симптомы — уве-

личение рентгенопрозрачности тел позвонков и формирование кифоза грудного

отдела позвоночного столба — по 3 балла.

Снижение высоты тела одного или нескольких позвонков, соответствую-

щее 1-й степени, оценивается в 1 балл, 2-й степени — в 2 балла, 3-й степени —

в 3 балла. В случае множественных изменений этот показатель определяется

по наиболее деформированному телу позвонка. При наличии 2—3 деформиро-

ванных позвонков к оценке глубины деформации прибавляется 1 балл, 4—5 тел

с измененными размерами и формой — 2 балла, 6 тел и более — 3 балла. Оцен-

ка деформационных изменений тел позвонков, таким образом, может соста-

вить от 0 до 6 баллов.

Минимальное снижение рентгенопрозрачности тел позвонков соответству-

ет 1 баллу, средней степени выраженности (симптом продольной исчерченности

и др.) — 2 баллам, выраженное снижение (симптом «оконной рамы» и др.) — 

3 баллам. Оценка этого симптома — от 0 до 3 баллов.

Для определения степени кифоза грудного отдела позвоночного столба на

боковой рентгенограмме необходимо провести ряд разметок и измерений. Нужно

определить длину двух линий (А и Б) и вычислить их отношение (индекс кифоза —

ИК=Б/А). Линия А — расстояние от передневерхнего края тела ТIII до передне-

нижнего края тела ТXII, линия Б — максимальное расстояние от линии А до перед-

него контура тел грудных позвонков. По данным исследования, проведенного для

определения этого показателя у мужчин и женщин старше 50 лет в норме, ИК со-

ставляет <0,09. При начальных явлениях кифоза ИК=0,09—0,129 (1 балл), при

умеренных изменениях — 0,130—0,169 (2 балла) и при выраженных — 0,169 и бо-

лее (3 балла). Следует иметь в виду, что методика определения кифоза грудного

отдела не рассчитана на ортопедическую оценку деформационных изменений,

которая проводится по спондилограмме, выполненной в положении лежа. Нор-

мальные значения ИК были определены при исследовании пациентов различно-

го возраста и пола без признаков остеопении и ОП. Таким образом, ИК может

иметь значение от 0 до 3 баллов.

Суммарная оценка проявлений остеопении и ОП по этой методике мо-

жет составить от 0 (изменений нет) до 12 баллов (наиболее выраженные из-

менения).

По данным популяционных исследований (О.Б. Ершова, Н.Н. Белосель-

ский), включавших в себя результаты спондилографии 600 (300 мужчин и 300

женщин) жителей Ленинского района г. Ярославля в возрасте 50 лет и старше,

оценка от 0 до 6 баллов соответствует возрастной, физиологической остеопе-
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нии. При этом необходимо иметь в виду, что оценка в 5—6 баллов у пациен-

тов 30—45 лет может указывать на начальные рентгенодиагностические про-

явления ОП.

Оценка 7—8 баллов соответствует патологической остеопении или началь-

ному ОП, 9—10 баллов — умеренному ОП позвоночного столба, 11—12 баллов —

выраженному ОП. При оценке результатов, полученных с помощью описанной

методики, нужно учитывать дифференциально-диагностические данные. Не-

обходимо также иметь в виду, что оценка в 7—8 баллов у пациентов старше 80—

85 лет, особенно у женщин, может свидетельствовать о возрастной остеопении.

Рис. 4.8. Схема полуколичественной оценки остеопенических и остеопоротических измене-
ний позвоночного столба

Полуколичественная рентгенодиагностическая оценка остеопении 
и остеопороза позвоночного столба

Деформации тел позвонков                                  Увеличение рентгенопрозрачности

1 балл                     <1/3                                                                      1 балл

2 балла                   до 1/2                                                                    2 балла

3 балла                   >1/2                                                                      3 балла

1—6 баллов — возрастная остеопения
7—8 баллов — выраженная остеопения
9—10 баллов — умеренный ОП
11—12 баллов — выраженный ОП

Распространенность деформаций

2—3 тела — 1 балл
4—5 тел — 2 балла
6 тел и более — 3 балла

Б   А

ТIII

ТXII

ИК грудного отдела — А/Б
Норма ИК <0,09

0,09—0,129 — 1 балл
0,130—0,169 — 2 балла
>0,169 — 3 балла
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Оценка <6 баллов (5—6) отражает не только естественную остеопению в воз-

расте 50—60 лет, но и начальное патологическое снижение МПКТ у пациентов

более молодого возраста.

Представленный полуколичественный метод определения рентгенодиагно-

стических признаков ОП позвоночного столба, по данным многолетних исследо-

ваний, доказал свою эффективность и может быть использован на первом этапе

диагностики заболевания (рис. 4.8).

4.2. Рентгенологическая семиотика остеопороза 
проксимальных отделов бедренных костей
Неоднократно отмечалось, что остеопоротические изменения носят систем-

ный характер и наиболее важной и уязвимой для развития остеопоротических пе-

реломов зоной скелета являются проксимальные отделы бедренных костей.

В связи с этим семиотика остеопоротических изменений этого отдела сегодня

наиболее изучена. В норме область проксимальных отделов бедренных костей

имеет сложную архитектонику, представленную различными группами костных

трабекул с разным функциональным назначением. Сингх и соавт., изучив состо-

яние костной архитектоники этой области, разработали полуколичественную ме-

тодику оценки ее изменений при остеопении и ОП.

По мере снижения костной массы происходит характерное изменение

структуры головки, шейки и межвертельной области. Методика Сингха пред-

усматривает 7 степеней изменений — при возрастной, патологической остео-

пении и ОП (рис. 4.9): 

Рис. 4.9. Оценка изменений (стрелки) костной архитектоники проксимальных отделов бед-
ренной кости по методике Сингха. 1—7 — степени изменения

1                               2                                   3                                 4

5                                     6                                   7
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7-я и 6-я степени — нормальная картина. Все группы костной структуры пред-

ставлены в полной мере. Проявления характерны для здоровых людей 30—40 лет;

5-я степень — нормальная картина. Некоторое снижение костной плотности

и ослабление трабекулярной структуры в области малого вертела и прилежащих

участков шейки бедра. В целом проявления связаны с возрастным снижением

МПКТ и не являются патологическими; 

4-я степень — нормальная картина. Те же явления, что и при 5-й степени.

Отмечается также ослабление основной группы трабекул, подверженных растя-

жению (область наружной части шейки бедренной кости). Данные проявления

характерны для пациентов старше 65 лет;

3-я степень — ОП. Существенное увеличение рентгенопрозрачности про-

ксимальной части бедренной кости за счет уменьшения выраженности 1, 4, 5-й и

в меньшей степени 2-й группы костной структуры. Существенное увеличение

прозрачности зоны Варда, свидетельствующее о преимущественных изменениях

губчатой костной ткани;

2-я степень — ОП. Более выра-

женные изменения, отмеченные выше,

сопровождающиеся фактическим от-

сутствием 2-й группы костной структу-

ры. Костная структура представлена

лишь зоной в медиальной части голов-

ки бедренной кости (рис. 4.10);

1-я степень — ОП. Наиболее вы-

раженные проявления, связанные с па-

тологическим снижением МПКТ. От-

сутствуют практически все структур-

ные группы проксимальных отделов

бедренной кости, за исключением не-

которых элементов медиальной части

головки бедренной кости (1-я группа).

Практика свидетельствует о том, что частота переломов проксимальных от-

делов бедренной кости зависит не только от снижения МПКТ, но и от особенно-

стей анатомического строения этого отдела скелета. Ниже будет представлена

рентгеноморфометрическая методика оценки прочностных характеристик бед-

ренной кости, связанных с ее размерами и формой.

4.3. Рентгенологическая семиотика остеопороза кистей рук
Изучение кистей рук при ОП позволяет получить представление о распро-

страненности изменений. Считается, что в большинстве случаев первичного ОП

изменения аксиальной части скелета (позвоночный столб, проксимальные отде-

лы бедренных костей) выражены значительно больше, чем периферической. При

некоторых формах вторичного ОП снижение МПКТ в периферической части

скелета выражено больше, чем в центральной. Таким образом, изучение проявле-

ний ОП в костях кистей рук не только позволяет оценить глубину остеопоротиче-

ских изменений, но и способствует дифференциальной диагностике.

Рис. 4.10. ОП проксимальных отделов левой
бедренной кости 2-й степени по Сингху
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Оценка остеопоротических изменений кистей рук основана в первую оче-

редь на анализе состояния пястных костей. Это связано с тем, что пястные кости

в силу анатомических особенностей на рентгенограммах в прямой проекции по-

лучают наиболее детальное отображение, позволяющее полно проанализировать

состояние костной структуры, ширину кортикального слоя, распространенность

изменений в пределах анатомического сегмента.

Как уже отмечалось, в норме у пациентов 30—35 лет пястные кости облада-

ют достаточно высокой рентгеновской плотностью, имеют выраженный корти-

кальный слой с наибольшей толщиной

в средней части диафиза. При ОП от-

мечаются сужение кортикального слоя

пястных костей с увеличением объема

костномозговой полости, усиление

Рис. 4.11. Серия рентгенограмм II пястной кости. 
а — нормальная толщина кортикальной кости; б — истончение кортикальной кости, кост-
номозговая полость расширена; в — резкое истончение кортикальной кости, костномозговая

полость резко расширена

а                                                        б                                                         в

Рис. 4.12. Четыре типа костной резорбции

Субперио-                                Интракорти-
стальный                                  кальный

Норма

Эндостальный                     Трабекулярный
Рис. 4.13. Субпериостальный тип изменений

кортикального слоя (стрелки) 
фаланг пальцев
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рентгенопрозрачности губчатой части с более подчеркнутой, чем в норме, трабе-

кулярной костной структурой (рис. 4.11). Эти проявления всегда бывают диффуз-

ными (равномерными) и распространенными.

Выделяют 4 типа резорбции трубчатых костей, характеризующих различные

формы ОП (рис. 4.12). Трабекулярный тип сопровождается изменениями как кор-

тикальной, так и губчатой костной ткани, интракортикальный — преимущест-

венно изменениями компактной костной ткани в виде ее разволокнения и сни-

жения рентгеновской плотности. Два этих вида костной резорбции характерны

для постменопаузального ОП с активным костным обменом. При эндостальном

типе, определяемом при сенильном ОП, в результате ослабления остеобластной

функции происходит истончение кортикального слоя со стороны костномозго-

вой полости. При субпериостальном типе (рис. 4.13) изменений сужение корти-

кального слоя происходит со стороны наружной поверхности кости. Этот вари-

ант обычно отмечается при вторичном ОП вследствие гиперпаратиреоза.
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Дифференциальная диагностика при ОП имеет чрезвычайно большое значе-

ние, поскольку многие заболевания могут сопровождаться сходными с ОП сим-

птомами или синдромами — различного характера снижением МПКТ, деформа-

циями тел позвонков, рентгеноморфометрическими проявлениями. В целом она

может быть условно разделена на внутригрупповую и межгрупповую дифферен-

циацию ОП. В первом случае речь идет о дифференциации ОП от других остео-

патий и остеопений, которые, как и ОП, сопровождаются снижением МПКТ.

В первую очередь к ним относятся заболевания, при которых наблюдается остео-

маляция. Кроме того, в задачи внутригрупповой диагностики входит дифферен-

циация различных форм первичного или вторичного ОП, принципы которой бу-

дут рассмотрены ниже.

Во втором случае проводится дифференциальная диагностика ОП и заболе-

ваний или состояний иной этиологии и патогенеза, сопровождающихся дефор-

мацией тел позвонков — наиболее объективным проявлением ОП. Это травмати-

ческие и посттравматические изменения, остеохондроз, последствия болезни

Шейермана—Мау, деструктивные изменения опухолевого или воспалительного

характера, аномальные изменения и др.

5.1. Дифференциальная диагностика остеопороза и остеомаляции
При рассмотрении особенностей этиологии и патогенеза ОП уже отмеча-

лись его главные морфологические отличия от остеомаляции. Они связаны,

прежде всего, с различиями в нарушениях ремоделирования кости. При остео-

маляции цикл воссоздания новой костной ткани за счет функции ОБ не завер-

шается полностью и снижение костной массы, возникающее при этом, сопро-

вождается нарушением механических свойств ремоделированной кости с уве-

личением пластичности костных балок. Их число обычно не снижается, но в

результате увеличения пластичности костные элементы подвергаются дефор-

мациям из-за «сминания», следствием чего становятся деформационные изме-

нения длинных трубчатых костей и тел позвонков. Для остеомаляции, кроме

того, характерны признаки ограниченной костной перестройки в виде лоозе-

ровских зон, возникающих, как правило, в участках кости, подверженных наи-

большей функциональной нагрузке.

Глава 5

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ 
РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА 
ОСТЕОПОРОЗА
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При ОП, напротив, процесс ремо-

делирования кости завершается пол-

ностью, но остеобластная функция ос-

лаблена в прямом или относительном

смысле и возникающая новая костная

ткань не обеспечивает достаточной

прочности костных балок. Таким обра-

зом, основные различия ОП и остеома-

ляции кроются в отличиях состояния

костной структуры и характера дефор-

маций тел позвонков.

Структурные особенности кост-

ной ткани при остеомаляции заключа-

ются в смазанности рисунка костных

балок, мелкозернистом его строении

или даже полном исчезновении губча-

той сети (рис. 5.1). Контуры корти-

кального слоя размытые, смазанные. В

компактной костной ткани может от-

Рис. 5.1. Структурные изменения прокси-
мальных отделов бедренной кости при ос-

теомаляции. Смазанность рисунка костной
архитектоники

Рис. 5.2. Зона лоозеровской перестройки ко-
стной ткани бедра при остеомаляции

Рис. 5.3. Деформация тел поясничных по-
звонков при остеомаляции
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мечаться продольная слоистость за счет прослоек избыточной остеоидной ткани.

При ОП, как известно, наоборот, из-за уменьшения числа костных балок архите-

ктоника становится более подчеркнутой, чем в норме. При выраженной остеома-

ляции могут отмечаться дугообразные деформации длинных трубчатых костей,

обычно симметричные. Нередко при этом может наблюдаться лоозеровская зона

перестройки кости вследствие усиления лакунарного рассасывания пластинок

костного вещества (рис. 5.2).

Особым образом проявляется остеомаляция на рентгенограммах позвоноч-

ного столба. При этом, как и при ОП, возникают закономерные, но иного харак-

тера, глубины и распространенности деформации тел позвонков. Для остеомаля-

ции типичны выраженные равномерные распространенные двояковогнутые де-

формации тел позвонков (рис. 5.3). Причина деформаций в этом случае — повы-

шение пластичности костной ткани и воздействие на нее межпозвонкового дис-

ка. Характерные для ОП многообразие деформаций, различная глубина измене-

ний и чередование тел позвонков с разной степенью нарушения формы при ос-

теомаляции обычно не отмечаются. Как правило, определяется заметное расши-

рение межпозвонковых пространств, наиболее выраженное в зоне желатинового

ядра межпозвонкового диска, т. е. в средних его отделах. Структурные изменения

тел позвонков в виде продольной исчерченности при остеомаляции, естественно,

не отмечаются.

Необходимо иметь в виду, что признаки остеомаляции обычно присутствуют

как при возрастной остеопении, так и при первичном ОП, особенно постменопа-

узальном. Многие разновидности вторичного ОП также сопровождаются остео-

маляцией, придавая своеобразие рентгенологической картине.

5.2. Дифференциальная диагностика 
остеопороза позвоночного столба
Деформации тел позвонков с учетом их степени, характера и распро-

страненности являются наиболее объективным следствием снижения МПКТ

при патологической остеопении и ОП. Вместе с тем известно, что нарушение

формы и размера тел позвонков может отмечаться и при других заболевани-

ях и патологических состояниях позвоночного столба: травматических, дис-

трофических, диспластических, врожденных, воспалительных, опухолевых и

др. Однако среди этого многообразия наибольшее дифференциально-диаг-

ностическое значение, как показывает практика, имеют острые травматиче-

ские изменения, последствия ранее перенесенной травмы тел позвонков,

диспластический юношеский кифоз (болезнь Шейермана—Мау), хондроз и

выраженный остеохондроз, деструктивные воспалительные и опухолевые

изменения, а также аномалии. При анализе рентгенодиагностической карти-

ны перечисленных заболеваний необходимо учитывать особенности измене-

ний размера, формы, расположения тел позвонков, распространенность этих

проявлений, а также состояние костной структуры. Именно в этом ключе и

будут рассмотрены дифференциально-диагностические отличия ОП и дру-

гих заболеваний и состояний позвоночного столба, сопровождающихся де-

формацией тел позвонков.
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Острые травматические изменения тел позвонков

Травматические переломы тел позвонков в отличие от остеопоротических

связаны с так называемой адекватной травмой, когда травматическое воздействие

на костную ткань превышает ее прочность. Переломы тел позвонков всегда воз-

никают одномоментно и в большинстве случаев являются следствием избыточно-

го сгибания позвоночника, приводящего к конструкционным компрессионным

переломам. Чаще всего эти изменения связаны с автотравмой, возникающей у

лиц молодого или среднего возраста. Переломы тел от прямого травматического

воздействия происходят крайне редко и имеют весьма специфическую клиниче-

скую картину. Отмеченные закономерности обусловливают ряд важных рентгено-

диагностических особенностей острых травматических изменений тел позвонков.

При их оценке необходимо также иметь в виду, что острая травма в отличие от ос-

теопоротических изменений чаще всего имеет достаточно выраженную и харак-

терную клиническую картину. 

Объем и  характер  деформаций тел  позвонков

Объем деформаций тел позвонков при острой травме зависит от степени

травматического воздействия. При 1-й степени отмечается снижение высоты пе-

редних отделов тела позвонка со стороны верхней замыкательной площадки до

15% процентов по сравнению с нормой, реже деформация тела позвонка может

не определяться вовсе. Нормальные размеры исследуемого тела позвонка равны

полусумме размеров соответствующих отделов выше- и нижележащих тел. В этом

случае существенного повреждения межпозвонкового диска не происходит. Чаще

всего костные отломки не образуются, а деформация является следствием ком-

примирования (уплотнения) костной структуры после травматического воздейст-

вия. На боковой рентгенограмме в передневерхних отделах может отмечаться уча-

сток уплотненной костной структуры, напоминающий явления остеосклероза.

Способность к компримированию тела зависит главным образом от степени и ха-

рактера минерализации костной ткани позвонков. В молодом возрасте, особенно

в период накопления максимальной костной массы, костные балки обладают

большей эластичностью, что и способствует развитию травматического уплотне-

ния костной структуры. Вместе с тем у пожилых людей по мере формирования

возрастной остеопении увеличивается объем межуточной, остеоидной ткани и

снижается прочность костных балок. Это также делает возможным компримиро-

вание костной структуры при относительно небольшом травматическом воздей-

ствии за счет микроповреждений балок с внедрением их элементов в объем межу-

точной ткани. При деформациях вследствие патологического снижения МПКТ, 

т. е. при ОП, уплотнения ее практически не происходит (рис. 5.4).

При 2-й степени повреждения происходит снижение высоты передних отде-

лов тела на 15—30% по сравнению с нормой. Нередко определяется наличие ко-

стного отломка, соответствующего верхнепереднему краю тела позвонка. Обычно

отмечается частичное повреждение фиброзного кольца межпозвонкового диска,

что может способствовать формированию травматического подвывиха в повреж-

денном сегменте. Кроме образования отломков, обычно также отмечается уплот-

нение костной структуры тела вследствие ее компримирования (рис. 5.5). 
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Еще одной важной особенностью

деформационных изменений при ост-

рой травме является увеличение разме-

ров тела позвонка в сагиттальной плос-

кости, которое наиболее ярко проявля-

ется при нормальной МПКТ и объясня-

ется невозможностью распределения

костной ткани при уменьшении объема

позвонка в прежних линейных разме-

рах. Так как расширение тела во фрон-

тальной плоскости невозможно из-за

межпозвонковых дисков, увеличение

его объема происходит преимуществен-

но в переднезаднем направлении. На

боковой рентгенограмме это проявляет-

ся небольшим увеличением сагитталь-

ного размера тела поврежденного по-

звонка. В условиях сниженной МПКТ

(при возрастной остеопении у пожилых

людей) такое увеличение бывает мини-

мальным или не отмечается вовсе. 

При 3-й степени деформации

снижение высоты тела достигает 50%

нормы и всегда сопровождается на-

личием одного или нескольких кост-

ных осколков. При этом разрушается

не только фиброзное кольцо, но и ча-

стично или полностью желатиновое

ядро диска. Вследствие этого возни-

кают возможности для патологиче-

ского смещения тел позвонков с об-

разованием подвывиха, чего никогда

не отмечается при остеопоротиче-

ских деформациях (рис. 5.6).

При 4-й степени определяется так

называемый взрывной перелом, когда

все тело позвонка расчленяется на не-

сколько костных осколков различных

размеров и происходит полное разру-

шение смежных межпозвонковых дис-

ков с патологическим смещением тел позвонков в 1 или 2 соседних сегментах. 

Объем остеопоротических деформаций зависит от степени снижения МПКТ

и характера функциональной нагрузки в различных участках позвоночного столба.

Остеопоротические деформации никогда не сопровождаются образованием кост-

ных отломков, повреждением межпозвонковых дисков, образованием подвывихов

Рис. 5.4. Компрессионный перелом тела ТX

1-й степени

Рис. 5.5. Компрессионный перелом тела СVII

2-й степени
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тел, нейрохирургическими осложнени-

ями. Таким образом, 3-я и 4-я степени

травматических переломов тел позвон-

ков вряд ли могут быть объектом для

дифференциальной диагностики с ОП.

Форма и  локализация 

деформаций тел  позвонков

Особенности формы тела по-

звонка при острой травме определя-

ются ее биомеханическими характе-

ристиками — неравномерностью рас-

пределения травматической нагрузки

как в объеме тела позвонка, так и в

масштабах позвоночного столба.

Компрессионный механизм повреж-

дения, связанный с чрезмерным сги-

банием, практически всегда приводит

к увеличению нагрузки, прежде всего,

на передневерхние отделы нижне-

грудных и верхнепоясничных тел по-

звонков. Вследствие этого возникает

характерная форма поврежденного

тела позвонка. Его высота снижается

в передних и в меньшей степени в

средних отделах со стороны верхней

замыкательной площадки. В результа-

те на боковой спондилограмме пря-

мой в норме угол, образованный верх-

ним и передним краями тела, стано-

вится тупым, а соответствующий

нижний угол остается неизмененным.

Разумеется, при 4-й степени перелома

эта закономерность нарушается из-за

практически полного разрушения те-

ла и образования множества костных

осколков. Такое нарушение формы

принципиально отличается от остео-

поротической передней клиновидной

деформации, когда снижение высоты

тела позвонка происходит со стороны обеих замыкательных площадок.

Контуры верхнего и переднего краев поврежденного при острой травме те-

ла практически всегда неровные. Замыкательная площадка ближе к переднему

краю тела позвонка обычно имеет разрывы, а ее элементы могут несколько сме-

щаться и образовывать между собой тупой угол. При остеопоротических дефор-

Рис. 5.6. Компрессионный перелом тела ТXII

3-й степени
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мациях этого не происходит, так как

обычно не возникает разрушения за-

мыкательной площадки. Лишь в ред-

ких случаях при двояковогнутом нару-

шении формы тела позвонка его пло-

щадка может деформироваться с обра-

зованием тупого угла (рис. 5.7).

Локализация травматических ком-

прессионных переломов тел позвонков

также в большинстве случаев достаточ-

но типична. Чаще всего повреждаются

ТX—LII, так как при избыточном сгиба-

нии позвоночного столба максималь-

ные нагрузки возникают именно в этой

области. Гораздо реже компрессионные

переломы отмечаются в средних и верх-

них частях грудного отдела позвоноч-

ника, еще реже — в нижнепоясничном

отделе. Деформации травматического

характера чаще бывают изолированны-

ми, единичными. Реже повреждаются 2

соседних позвонка, еще реже при по-

вреждении 2 позвонков между ними находится 1 или 2 неизмененных тела. Одно-

моментное повреждение 2 позвонков, находящихся на значительном удалении друг

от друга, при компрессионном переломе практически не отмечается.

При ОП, как известно, деформационные изменения зависят не только от био-

механических особенностей позвоночного столба, но и от степени снижения

МПКТ. В связи с этим деформации могут быть во всей исследуемой части позвоноч-

ника, однако наиболее глубокие определяются чаще всего в нижней половине груд-

ного отдела. Остеопоротические деформации всегда множественны, причем могут

отмечаться позвонки как с минимальным, так и с выраженным нарушением формы,

как соседних, так и отдаленных друг от друга тел. Таким образом, основные отличия

деформаций тел позвонков при острой травме по сравнению с ОП следующие:

— деформация 1 или 2 тел позвонков;

— отсутствие деформационного фона;

— локализация измененных позвонков на уровне ТX—LII;

— клиновидная деформация со снижением высоты передних отделов со сто-

роны верхней замыкающей площадки;

— увеличение сагиттального размера тела;

— нередкое наличие костных отломков;

— рентгенологические признаки травматических изменений межпозвонко-

вых дисков 1 или 2 соседних сегментов;

— частое уплотнение костной структуры поврежденного позвонка;

— неизмененная костная структура прочих тел позвонков;

— возможность нестабильности тел позвонков.

Рис. 5.7. Компрессионный перелом тела LI с
повреждением межпозвонкового диска, сме-
щением тел кпереди, деформацией спинно-

мозгового пространства
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Наибольшую дифференциально-диагностическую сложность, по всей ве-

роятности, представляют те случаи, когда острая адекватная травма возникает

на фоне остеопоротических изменений. Уменьшение МПКТ приводит к сни-

жению порога нагрузки, что влечет за собой острое повреждение тела позвон-

ка. На фоне старых, длительно развивавшихся деформационных изменений и

иных рентгенодиагностических признаков ОП одномоментно возникает де-

формация с клиническими и рентгенологическими характеристиками острой

травмы, за исключением признаков компримирования костной ткани и увели-

чения сагиттального размера тела поврежденного позвонка. Отличительные

черты такого повреждения следующие:

— наличие остеопенического деформационного фона различного характера

и разной степени выраженности; 

— остеопоротические структурные изменения тел; 

— отсутствие признаков компримирования костной структуры позвонков; 

— более вероятное образование костных отломков с разрывом контуров

кортикальной костной ткани и неравномерной деформацией замыкательных

площадок. 

В случаях сочетания остеопоротических и травматических переломов позвон-

ков дифференциально-диагностические проблемы будут особенно сложными.

5.3. Посттравматические изменения позвоночного столба
Ранее перенесенная травма также является частой причиной деформа-

ции тел позвонков. Речь может идти о травме, полученной как относительно

недавно, так и за много лет до рентгенологического исследования, т. е. фак-

тически о старом, полностью консолидированном переломе одного или не-

скольких тел позвонков, сведения о котором в анамнезе пожилого человека

нередко отсутствуют.

Рентгенологическая картина последствий травмы имеет ряд общих признаков

с проявлениями острой травмы: глубина и характер деформации (снижение высо-

ты поврежденного тела позвонка различной степени в передних и средних отделах

со стороны верхней замыкательной площадки), локализация и распространенность

изменений (нижнегрудные и верхнепоясничные позвонки, изменения чаще изоли-

рованные, реже изменены 2 соседних позвонка). Вместе с тем старые травматиче-

ские изменения имеют и ряд существенных особенностей, не свойственных ни ОП,

ни острой травме (рис. 5.8). Во-первых, это локальные дистрофические изменения

в виде вторичного остеохондроза, спондилеза и характерных хрящевых узлов. Вто-

ричный остеохондроз является следствием повреждения 1 или 2 межпозвонковых

дисков, возникшего в момент травмы, а также последующих ортопедических нару-

шений. Спондилез образуется после повреждения передней продольной связки

при переломе тела и травматическом подвывихе позвонков.

При ОП и острой травме эти изменения не отмечаются. Более того, при сни-

жении МПКТ возможности для развития любых дистрофических изменений, со-

провождающихся локальным усилением остеобластной функции, обычно отсут-

ствуют. Хрящевые узлы при последствиях адекватных переломов обычно отмеча-

ются в зоне поражения, имеют относительно большие размеры и окружены выра-
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женной зоной ограниченного остео-

склероза. Последствия переломов мо-

гут сопровождаться стабильным (фик-

сированным) или нестабильным сме-

щением тел позвонков, которого нико-

гда не бывает при ОП.

Другой важной особенностью 

посттравматических состояний явля-

ются изменения костной структуры тел

позвонков. В результате развития кост-

ной мозоли, как правило, формируется

различной величины участок остео-

склероза, более выраженный в той об-

ласти позвонка, где находились отлом-

ки или зона компримирования. Эти

проявления в условиях снижения

МПКТ практически не отмечаются.

Как и при острой травме, при ее пос-

ледствиях отсутствуют признаки сис-

темности изменений позвоночного

столба, типичные для ОП. Для измене-

ний позвоночного столба в целом при

последствиях переломов тел позвонков

может быть характерна угловая, а не

дугообразная, как при ОП, деформа-

ция позвоночника. 

Таким образом, основными осо-

бенностями деформаций тел позвон-

ков при последствиях травмы по срав-

нению с ОП являются следующие:

— деформация 1 или 2, чаще со-

седних, позвонков;

— отсутствие деформационного

остеопоротического фона;

— локализация измененных по-

звонков на уровне ТX—LII;

— клиновидная деформация со снижением высоты передних отделов со сто-

роны верхней замыкающей площадки;

— увеличение сагиттального размера тела;

— вторичные дистрофические изменения межпозвонковых дисков и перед-

ней продольной связки;

— частое уплотнение костной структуры поврежденного позвонка вследст-

вие остеосклероза;

— возможные признаки нестабильности тел позвонков;

— неизмененная костная структура прочих тел позвонков.

Рис. 5.8. Старый консолидированный пере-
лом LI. Вторичные дистрофические измене-

ния в виде спондилеза
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5.4. Последствия диспластического юношеского кифоза 
(болезнь Шейермана—Мау)
При диспластическом юношеском кифозе в результате нарушения развития

появляются характерные деформации тел позвонков, связанные с замедлением

функционирования апофизов тел позвонков и гиалинового хряща, выстилающего

замыкательные площадки, в результате рост передних и средних отделов тел по-

звонков отстает от роста их задних участков. Формирование замыкательных пло-

щадок также происходит с дефектами. Обычно заболевание начинается в начале 2-

го десятилетия жизни и продолжается в течение 6—8 лет, завершаясь после окон-

чания роста пациента. Изменения чаще всего отмечаются в нижней половине

грудного отдела позвоночника, реже распространяются на поясничную его часть.

Возникшие при этом деформации позвонков приводят к образованию кифоза и

сохраняются в течение всей жизни. Они могут быть выявлены у пациентов пожи-

лого возраста при рентгенологическом исследовании в связи с возможным ОП. На

рентгенограммах позвоночника определяются закономерные для этого заболева-

ния деформации тел позвонков. Отмечается постепенное сначала увеличение объ-

ема деформаций, а затем уменьшение его в каудальном направлении с локализа-

цией наиболее выраженных деформационных изменений в одном из позвонков,

чаще ТVI—VIII. Cнижение высоты тел позвонков в передних и средних отделах проис-

ходит равномерно со стороны обеих замыкательных площадок.  Второй важной

особенностью являются изменения замыкательных площадок тел позвонков. В ре-

зультате нарушения функции гиалинового хряща межпозвонкового диска замыка-

тельные площадки деформируются и приобретают волнистый характер из-за обра-

зования множественных поверхностных хрящевых узлов (рис. 5.9). 

Степень выраженности патологи-

ческих изменений при диспластиче-

ском юношеском кифозе может быть

различной. В одних случаях, когда дис-

пластические проявления возникают

поздно, значительные деформации

развиться не успевают. При раннем их

появлении и быстром росте пациента

объем патологических изменений мо-

жет быть весьма существенным. 

Основным отличием рентгеноло-

гической картины последствий болез-

ни Шейермана—Мау у пациентов по-

жилого возраста является наличие вто-

ричных дистрофических изменений в

виде остеохондроза (рис. 5.10). Суже-

ние межпозвонковых пространств, субхондральный остеосклероз, костные разра-

стания по краям тел позвонков в сочетании с их деформациями и хрящевыми уз-

лами характерны для такого вторичного дистрофического процесса. Причиной

этих проявлений становятся ортопедические нарушения, связанные с длитель-

ным существованием кифоза грудного отдела позвоночника. При этом наиболее

Рис. 5.9. Рентгенограммы грудного отдела
позвоночного столба при диспластическом

юношеском кифозе
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яркие проявления наблюдаются на

уровне самых деформированных тел

позвонков с уменьшением степени их

выраженности в каудальном и крани-

альном направлениях.

Таким образом, главными особен-

ностями деформаций тел позвонков

при диспластическом юношеском ки-

фозе и его последствиях в сравнении с

ОП являются:

— последовательная деформация

ряда грудных позвонков;

— отсутствие деформационного

остеопоротического фона;

— локализация измененных по-

звонков в области нижней половины

грудного отдела;

— клиновидная деформация со

снижением высоты передних отделов

со стороны обеих замыкательных

площадок;

— деформация замыкательных

площадок с образованием хрящевых узлов;

— вторичные дистрофические изменения в виде остеохондроза;

— неизмененная костная структура тел позвонков.

5.5. Деструктивные опухолевые и воспалительные 
изменения тел позвонков
Еще одной причиной развития деформаций тел позвонков могут стать дест-

руктивные изменения при первичных или вторичных опухолевых поражениях.

Деформации тел позвонков при этом имеют ряд характерных черт.

Костная деструкция 

Как уже отмечалось, при ОП никогда не бывает деструктивных изменений.

Увеличение рентгенопрозрачности в объеме тела позвонка при ОП происходит

достаточно равномерно, кортикальный слой замыкательных площадок может

быть значительно истончен, деформирован, но всегда присутствует по всему пе-

риметру тела. При остеолитических метастазах или первичных опухолях, напро-

тив, в объеме тела позвонка отмечается неправильной формы участок повышен-

ной рентгенопрозрачности, как правило, без проявлений костной структуры на

этом уровне. В зоне наиболее выраженных изменений кортикальный слой, разру-

шенный в результате деструкции, обычно отсутствует (рис. 5.11). Межпозвонко-

вые пространства неизмененные. Реже отмечаются признаки остеобластических

метастатических изменений, для которых снижение прочности и развитие дефор-

мационных изменений тел позвонков менее характерны.

Рис. 5.10. Вторичный остеохондроз 
при последствиях диспластического 

юношеского кифоза
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Характер и степень деформации

тел позвонков 

Характер деформации тел позвон-

ков при ОП связан со степенью сниже-

ния МПКТ и положением позвонка в

позвоночном столбе. При опухолевых

поражениях вид деформаций зависит

от объема и локализации деструктив-

ного очага. Он может быть клиновид-

ным, двояковогнутым или компресси-

онным в зависимости от того, в какой

части тела позвонка сформировался

деструктивный участок. При неболь-

шой его величине деформация может

быть минимальной, при большей —

она наиболее выражена (рис. 5.12).

При этом может отмечаться увеличе-

ние сагиттального размера тела по-

звонка ввиду того, что в значительной

его части костная структура может ос-

таваться неизмененной.

Распространенность деформации

тел позвонков

Как уже отмечалось, при ОП де-

формационные изменения всегда весь-

ма распространены. При этом часто оп-

ределяются признаки чередования тел с

различной степенью деформации. При

опухолевом поражении деформации

редко бывают множественными. Чаще

всего изменения касаются 1 или 2 тел

позвонков, нередко расположенных ря-

дом, реже — на значительном удалении

друг от друга. Во всех случаях отсутству-

ет так называемый деформационный

фон, характерный для ОП. Деформации

тел позвонков, сопровождающиеся

структурными изменениями, могут воз-

никать также и в результате спондилита.

Основные особенности нарушений

формы тел позвонков в этом случае свя-

заны с воспалительным характером де-

структивных изменений (рис. 5.13). Де-

струкция локализуется обычно в смеж-

Рис. 5.11. Метастатическое поражение ТXII

с двояковогнутой деформацией и некоторым
увеличением сагиттального размера

Рис. 5.12. Метастатическое поражение
тела ТXII с компрессионной деформацией



Г л а в а  5 .  Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  
р е н т г е н о д и а г н о с т и к а  о с т е о п о р о з а

62

ных участках 2 соседних позвонков, ча-

ще сопровождается выраженным разру-

шением компактной костной ткани

субхондральных слоев тел. Степень и

характер деформации при этом также

зависят от объема деструктивных изме-

нений. Реже отмечается спондилит с

изолированным поражением 1 тела по-

звонка — центральный тип.

Таким образом, основными чер-

тами деформаций тел позвонков при

деструктивном поражении по сравне-

нию с ОП являются:

— деформация 1 или 2 соседних,

реже отдаленных друг от друга тел по-

звонков;

— наличие деструктивных изме-

нений;

— отсутствие деформационного

остеопоротического фона;

— локализация измененных по-

звонков в любом отделе позвоночного

столба;

— деформационные изменения

любого характера и глубины;

— возможное увеличение сагит-

тального размера тела позвонка;

— неизмененная костная структу-

ра прочих тел позвонков.

5.6. Дистрофические изменения позвоночного столба
Среди причин деформаций тел позвонков — дистрофические изменения по-

звоночного столба. Под влиянием остеохондроза формируются характерные де-

формации переднего края тел соседних позвонков вследствие продолжительного

воздействия на них межпозвонкового диска. Снижение высоты средних отделов

тела при этом не отмечается (рис. 5.14). В дальнейшем, по мере развития дистро-

фических изменений, возникают костные разрастания, являющиеся продолже-

нием плоскости замыкательных площадок тел позвонков. Деформации передних

краев тел исчезают. При выраженном и длительно протекающем остеохондрозе в

грудном отделе позвоночного столба также могут возникать клиновидные дефор-

мации тел позвонков вследствие продолжительного механического воздействия

на них измененных межпозвонковых дисков и повышенной функциональной на-

грузки (рис. 5.15). В этом случае другие признаки остеохондроза, не свойственные

ОП, — сужение межпозвонковых пространств, субхондральный остеосклероз и

костные разрастания по краям тел позвонков — выражены особенно ярко.

Рис. 5.13. Деформации тел позвонков 
в результате спондилита в сегменте LIII—IV  

с задней клиновидной деформацией LIII

и передней клиновидной деформацией 
тела LIV
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5.7. Другие причины деформаций тел позвонков
Дифференциальная рентгенодиагностика является обязательным и чрезвы-

чайно важным элементом определения ОП. В настоящей главе мы рассматрива-

ем только те заболевания, при которых могут отмечаться сходные с ОП деформа-

ции тел позвонков. В целом перечень таких болезней и состояний достаточно ши-

рок, и, помимо уже отмеченных, наибольшее значение имеют аномальные изме-

нения, результаты давления на тела позвонков извне, ряд других состояний. 

Аномалии позвоночного столба весьма разнообразны по характеру и выражен-

ности. Среди них чаще отмечаются аномалии, сопровождающиеся нарушениями

нормальной формы тел позвонков, — боковые клиновидные позвонки, задние

клиновидные позвонки, бабочковидные аномалии. Дифференциально-диагно-

стических сложностей при боковых клиновидных позвонках и бабочковидных де-

формациях обычно не возникает, поскольку подобные изменения при ОП не

встречаются. Сложность может представлять выявление заднего клиновидного

позвонка, который в некоторых случаях может напоминать выраженную перед-

нюю клиновидную деформацию (рис. 5.16). При этом надо иметь в виду, что при

подобных аномалиях передние отделы тела позвонка не уменьшены по высоте, а

полностью отсутствуют. Разумеется, при этом не отмечаются характерные для ОП

системные изменения, сопровождающиеся костными структурными изменениями.

Деформации тел позвонков в результате продолжительного воздействия на

них соседних объемных образований возникают не так редко, как принято думать.

Рис. 5.14. Деформация передних краев 
тел позвонков в сегментах ТVII—IX

при остеохондрозе

Рис. 5.15. Деформация тела LIV  поясничного
позвонка при остеохондрозе
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Чаще всего их причиной являются не

опухолевые, а доброкачественные со-

судистые образования, прежде всего,

аневризмы брюшной аорты. Картина, отмечаемая при этом, достаточно типична —

деформация переднего края 1, реже 2 соседних тел позвонков без снижения их

высоты. По краю остеолитического деформационного дефекта может опреде-

ляться зона ограниченного остеосклероза (рис. 5.17).

Деформации тел позвонков в результате развития хрящевых узлов (грыжи

Шморля) при дистрофических изменениях межпозвонковых дисков чаще всего не

вызывают дифференциально-диагностических сложностей. Однако в ряде случа-

ев эти образования приобретают значительные размеры и деформации тел по-

звонков могут напоминать остеопоротические. Это особенно актуально, если

вспомнить о том, что снижение прочности тел позвонков при остеопении и ОП —

одна из причин образования хрящевых узлов. Грыжи Шморля обычно возникают

не в центральной части тела позвонка, а ближе к переднему или заднему его краю,

в области границы желатинового ядра и фиброзного кольца. Чаще всего они об-

разуются на верхней замыкательной площадке тела и бывают единичными. Воз-

никшие дефекты, как правило, окружены тонким слоем остеосклероза (рис. 5.18). 

Деформации в результате остеохондропатии тела позвонка (болезнь Кальве)

также нужно дифференцировать от ОП. При болезни Кальве изменения связаны

только с одним позвонком. При активном развитии изменений (в 12—14 лет) от-

Рис. 5.16. Деформация тел позвонков 
при аномальных изменениях. Задний клино-

видный LI

Рис. 5.17. Деформация LII вследствие давле-
ния аневризмы брюшной аорты
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Рис. 5.18. Деформация тел позвонков вслед-
ствие хрящевого узла

Рис. 5.19. Схема основных рентгенологиче-
ских изменений при болезни Кальве

Рис. 5.20. Деформации тела LIII при болезни
Кюммеля

Рис. 5.21. Деформации тел позвонков 
при кессонной болезни
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мечается значительное и равномерное снижение высоты тела во всех отделах с

увеличением сагиттального (переднезаднего) размера и выраженным уплотнени-

ем структуры позвонка (рис. 5.19). Несмотря на восстановление, наступающее

после завершения комплекса остеохондропатических изменений, деформация

пораженного позвонка сохраняется в течение всей жизни. Форма тела позвонка

чаще всего нарушается по двояковогнутому типу. 

Травматический спондилит, или болезнь Кюммеля (рис. 5.20), — еще одно за-

болевание, сопровождающееся деформацией тела позвонка. Вероятнее всего, в

основе болезни лежит посттравматический асептический некроз тела позвонка.

При III стадии изменений, когда завершается развитие асептического некроза, на

рентгенограммах позвоночного столба отмечается передняя клиновидная дефор-

мация позвонка с выраженным снижением высоты тела без структурных измене-

ний. В соседних сегментах могут наблюдаться вторичные дистрофические изме-

нения под передней продольной связкой в виде спондилеза. В целом эти дефор-

мации напоминают изменения формы тела позвонка при последствиях компрес-

сионного перелома.

Длительно протекающая хроническая форма кессонной болезни также характе-

ризуется деформацией тел позвонков, которая была описана С.А. Рейнбергом.

Причиной костных изменений автор считал рассеянные явления ограниченного

асептического некроза костной ткани, возникающие в результате эмболии и при-

водящие к снижению прочности тел позвонков. Интересно, что в этом случае вы-

являются схожие с ОП деформации: характерные нарушения формы, большая их

распространенность, чередование тел позвонков с различной степенью деформа-

ции (рис. 5.21). И хотя автор не отмечает при этих изменениях признаков ОП, се-

годня складывается впечатление, что деформации, выявленные при кессонной

болезни, вероятнее всего, были результатом первичного или вторичного ОП.
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Как уже отмечалось, наиболее достоверным рентгенодиагностическим при-

знаком ОП и остеопении позвоночника являются деформации тел позвонков.

Объективная оценка объема и характера этих изменений позволит выявить остео-

поротические и остеопенические признаки уже на начальном этапе болезни. Та-

кую возможность дает методика рентгеновской морфометрии позвоночника –

метод количественного и статистически достоверного определения объема, хара-

ктера и распространенности деформационных изменений тел позвонков.

Рентгеноморфометрия давно и с успехом используется для выявления трав-

матических изменений тел позвонков. При этом обычно на боковой рентгено-

грамме определяется отношение заднего размера тела к переднему. Снижение вы-

соты переднего края на величину, превышающую 15–20% нормы, считается убе-

дительным признаком компрессионного травматического перелома тела позвон-

ка. В ходе исследований морфометрических особенностей грудного и пояснично-

го отделов позвоночного столба, выполненных травматологами, удалось выяс-

нить, что в норме размеры переднего края тела равны полусумме величины перед-

них краев выше- и нижерасположенных позвонков. Отмечено также, что высота

каждого нижележащего грудного или поясничного позвонка, за исключением

LIV,V, обычно на 2–3 мм больше, чем расположенного выше позвонка.

Упомянутые морфометрические данные были получены по рентгенограм-

мам, выполненным при стандартных укладках. В последнее время широкомас-

штабные эпидемиологические исследования ОП потребовали применения спе-

циальных, унифицированных укладок для рентгенографии грудного и пояснич-

ного отделов позвоночника, позволяющих наиболее точно отобразить реальные

размеры и форму тел позвонков и сопоставить результаты, полученные разными

научными центрами. Методика рентгенографии для выполнения рентгеномор-

фометрии позвоночного столба была подробно представлена выше.

Основная задача рентгеноморфометрии при диагностике ОП – выявление

деформаций тел позвонков и, прежде всего, так называемых остеопоротических

переломов, которые принято считать наиболее достоверным рентгенологическим

признаком ОП позвоночника. Надо иметь в виду, что в большинстве случаев де-

формации развиваются постепенно, по мере снижения МПКТ, и значительно ре-

же возникают одномоментно. Сам термин «перелом» разные исследователи под-

час трактуют по-разному. В отечественной литературе непременным условием

понятия «перелом» является острое возникновение повреждения. При этом поч-

Глава 6

РЕНТГЕНОМОРФОМЕТРИЧЕСКОЕ
ИССЛЕДОВАНИЕ 
ПОЗВОНОЧНОГО СТОЛБА
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ти всегда в результате травмы нарушается целостность позвонка, образуются от-

ломки и осколки, нередко возникают их смещение, повреждение 1 или 2 межпо-

звонковых дисков, неврологические нарушения вследствие травмы спинного

мозга. В иностранных источниках, посвященных ОП, под термином «перелом»

обычно подразумевается выраженная степень деформаций тел позвонков, кото-

рая, по мнению большинства исследователей, обычно развивается в течение про-

должительного времени как следствие микроструктурных изменений и повреж-

дений кости. Подтверждением этого может служить отсутствие при первичном

или вторичном ОП ярких клинических проявлений, соответствующих известной

картине травматического перелома тела позвонка.

В настоящее время критерием остеопоротических переломов тел позвонков

считается уменьшение одного из индексов на 3,5 SD и более от возрастной попу-

ляционной нормы, что соответствует снижению высоты той или иной части тела

на 15% и более. Ряд исследователей полагают, что достоверным признаком пере-

лома является уменьшение величины одного или нескольких индексов на 4 SD и

более по сравнению с нормой.

Сегодня рентгеноморфометрия широко используется при проспективных

исследованиях с целью определения характера и распространенности остеопоро-

тических деформаций тел позвонков. Результаты начального исследования сопо-

ставляются с данными повторной рентгеноморфометрии, выполненной через

2–2,5 года после начального этапа, что позволяет проследить динамику деформа-

ций тел позвонков. Так, в частности, увеличение объема деформаций при втором

исследовании на 15% по сравнению с первым свидетельствует о дальнейшем раз-

витии остеопоротического процесса.

В рамках Европейской программы EVOS были изучены результаты рентгено-

морфометрии 14 284 человек 50 лет и старше из 19 стран. Выявлено, что распро-

страненность остеопоротических переломов тел позвонков в среднем составляет

11,1% у мужчин и 14,7% у женщин. Отмечен большой разброс полученных данных

в разных регионах Европы – от 12 до 26% у женщин и от 8 до 21% у мужчин.

При комплексном использовании рентгеноморфометрии позвоночного

столба и абсорбциометрических методов была получена корреляция результатов

этих исследований с данными QCT и DEXA.

Таким образом, рентгеноморфометрия при ОП позвоночника является важ-

ной методикой, позволяющей определить характер, распространенность и глуби-

ну деформационных изменений. Сегодня рентгеноморфометрия – обязательный

элемент диагностического комплекса у больных ОП. 

6.1. Методика рентгеноморфометрического исследования
позвоночного столба
Рентгеноморфометрия позвоночника проводится в несколько этапов: раз-

метка, измерения, расчеты, анализ полученных данных.

Разметка и измерения

На боковых спондилограммах грудного и поясничного отделов, выполнен-

ных по приведенной выше методике, определяют линейные размеры передних
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(А), средних (М) и задних (Р) отделов тел ТIV–LIV. Для этого на изображении каж-

дого из тел позвонков отмечают 6 точек, соответствующих передним, средним и

задним отделам тел по их верхнему и нижнему контурам (рис. 6.1). Передние и

задние края определяют в местах пересечения плоскости замыкательных площа-

док и переднего или заднего контуров

тел. При наличии костных разрастаний

по передним краям тел позвонков, свя-

занных с остеохондрозом, точки, соот-

ветствующие границам переднего края

тела, определяют по такому же прин-

ципу, обычно они находятся в основа-

нии костного разрастания (рис. 6.2, а).

При изменениях спондилезного харак-

тера граница тела обычно расположена

между основанием разрастания и за-

мыкательной площадкой (рис. 6.2, б).

Уверенно определить задний

контур тела не всегда возможно из-за

проекционных наложений на него ос-

нования дужек позвонка. В этом случае

задние границы тела отмечают в месте

окончания верхней и нижней замыка-

тельных площадок. 

Определение средних отделов тел

зависит от проекционных особенно-

стей отображения замыкательных пло-

щадок на рентгенограмме. В зоне цент-

рального луча, т. е. в центральной части

снимка, замыкательная площадка в

норме представлена слегка вогнутой

сплошной линией. В этом случае точки

разметки средних размеров ставят на

наиболее близких друг к другу участках

замыкательных площадок (см. рис. 6.1).

В случае расположения тела на

снимке вне зоны центрального луча,

т. е. ближе к периферической части

рентгенограммы, замыкательные пло-

щадки обычно имеют вид правильных двояковогнутых линз; точки разметки ста-

вят на уровне наиболее широкой части «линзы» (рис. 6.3). Часто при этом на фо-

не линзы из-за особенностей скиалогического отображения замыкательной пло-

щадки тела позвонка отмечается линейная тень; точку разметки среднего размера

наносят на эту линию. 

После разметки измеряют (в миллиметрах) линейные размеры передних, сред-

них и задних отделов тел позвонков. Линии, соединяющие соответствующие точки

Рис. 6.1. Разметка передних, средних и зад-
них отделов тела позвонка 

(описание в тексте)

А                         М                    Р

Рис. 6.2. Разметка тела позвонка при 
остеохондрозе (а) и спондилезе (б)

А                         М                 Р

А                         М                 Р
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разметки, могут быть как параллельны, так и не параллельны друг другу. Таким об-

разом, в результате измерения для каждого из 13 тел позвонков исследуемого диапа-

зона позвоночного столба определяют 3 размера – передний, средний и задний.

Расчеты

Величина линейных размеров тел позвонков при их определении на рентгено-

грамме зависит от ряда факторов: пола (размеры тел позвонков у мужчин в среднем

больше, чем у женщин), роста (у рослых людей высота тел позвонков больше), воз-

раста (в результате развития возрастной остеопении размеры тел позвонков умень-

шаются), размеров тела во фронтальной плоскости на уровне грудного и пояснич-

ного отделов позвоночника (проекционное увеличение размеров позвонка у пол-

ных пациентов больше, чем у худых). Для исключения влияния на полученные дан-

ные отмеченных факторов рассчитывают отношения размеров тела каждого по-

звонка – индексы тел: переднезадний (А/Р) – отношение величины переднего края

тела к его задним размерам; среднезадний (М/Р) – отношение величины средних

отделов к размерам заднего края тела позвонка – и заднезадний (Р/Рn) – отноше-

ние размеров заднего края тела к его величине в норме. Размеры заднего края в нор-

ме определяют как полусумму соответствующих размеров 2 выше- и 2 нижераспо-

ложенных тел позвонков. Первые 2 индекса полностью корректируют отмеченные

выше особенности. Третий индекс (заднезадний) полностью исключить эти влия-

ния не может, поскольку определение размеров заднего края в норме не может быть

идеально точным. Таким образом, в результате для каждого из тел позвонков опре-

деляют 3 цифровых значения, характеризующих их размеры и форму.

Анализ полученных данных

В норме, как уже отмечалось, форма исследуемых позвонков должна быть

прямоугольной. Это значит, что размеры передних, средних и задних отделов тел

позвонков от ТIV до LIV равны друг другу, а индексы тел – отношения равных раз-

меров – следовательно, составляют 1,0. Передняя клиновидная деформация обу-

словлена снижением высоты тела позвонка в переднем и в меньшей степени в

среднем отделах. Таким образом, она будет связана со снижением величины А/Р

и М/Р (рис. 6.4). При двояковогнутой деформации отмечается снижение М/Р,

Рис. 6.3. Разметка тела позвонка в периферической части снимка
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другие индексы в норме (рис. 6.5). При задней клиновидной деформации (сниже-

ние высоты заднего края тела позвонка) будет определяться уменьшение индекса

Р/Рn; А/Р и М/Р >1,0 (рис. 6.6). В результате компрессионной деформации (сни-

жение высоты тела во всех отделах) будет отмечено уменьшение Р/Рn, остальные

индексы близки к норме (рис. 6.7). 

В целом анализ полученных результатов может быть основан на двух различ-

ных принципах. При применении первой методики данные расчетов сопоставляют

со значением индексов в популяционной Z-норме. Как показали результаты Евро-

пейского многоцентрового исследования (EPOS), нормальные размеры тел позвон-

ков зависят от возраста, пола, национальности и региона проживания. В связи с

этим точный анализ рентгеноморфометрических данных возможен лишь на основе

популяционной нормы, характерной для того или иного района России. В настоя-

щее время подобные исследования в полном объеме были проведены только в Мо-

скве, Ярославле и Екатеринбурге. Полученные данные свидетельствуют о весьма су-

щественных различиях в распространенности остеопенических и остеопоротиче-

ских деформаций тел позвонков. Так, даже в соседних регионах – Москве и Яросла-

вле – отличия весьма заметны. Это, вероятно, объясняется разницей популяцион-

ных особенностей этих групп населения. В Ярославле исследованная популяция, с

точки зрения ее этнических корней, более однородна, чем в Москве – «третьем Ри-

ме», где доля людей неславянских национальностей существенно выше. 

Рис. 6.4. Передняя клиновидная деформа-
ция. Уменьшение А/Р и М/Р; Р/Рn в норме

А                         М                 Р

Рис. 6.5. Двояковогнутая деформация.
Уменьшение М/Р; А/Р и Р/Рn в норме

А                         М                 Р

Рис. 6.6. Задняя клиновидная деформация.
А/Р, М/Р больше нормы, уменьшение Р/Рn

А                         М                 Р

Рис. 6.7. Компрессионная деформация. А/Р,
М/Р близки к норме или умеренно снижены,

уменьшение Р/Рn

А                         М                 Р
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При использовании этой методики полученные индексы тел сопоставля-

ют с популяционной нормой. Изменение индексов при этом фиксируют в SD

(1 SD обычно составляет 0,05). Закономерные при ОП деформации тел позвон-

ков сопровождаются закономерными изменениями индексов тел. Для перед-

ней клиновидной деформации (см. рис. 6.4) характерно уменьшение А/Р и в

меньшей степени – М/Р при неизмененном Р/Рn. При двояковогнутом нару-

шении форма М/Р и Р/Рn не изменена, отмечается уменьшение М/Р (см. рис.

6.5). При задней клиновидной деформации всегда находят уменьшение Р/Рn

(см. рис. 6.6). 

При компрессионной деформации, сопровождающейся уменьшением раз-

меров тела позвонка во всех отделах, М/Р и А/Р могут быть близки к норме, но

при этом значительно уменьшается Р/Рn (см. рис. 6.7). Наиболее достоверными

считаются изменения индексов тел на 3,5 SD и более. Это так называемые остео-

поротические переломы тел позвонков. В абсолютных величинах это составляет

уменьшение высоты тела приблизительно на 17–19% и более по сравнению с нор-

мой, что соответствует ≥0,18 абсолютного значения индекса. Диагностическая

роль менее выраженных изменений индексов в настоящее время неясна. Напри-

мер, при измерении размеров тела ТX на рентгенограммах у женщины 56 лет оп-

ределено: А – 22 мм, М – 24 мм, Р – 26 мм. При расчетах получено значение ин-

дексов: А/Р – 0,85; М/Р – 0,92; Р/Рn – 1,0. При сопоставлении этих данных с по-

пуляционной нормой определяется снижение А/Р на 0,07 (-1 SD), М/Р на 0,03

(норма). Заключение: деформация тела позвонка в пределах возрастной нормы.

Второй пример: при измерении размеров тела ТIX у пациентки 70 лет определено:

А – 16 мм, М – 18 мм, Р – 23 мм. При расчете получено значение индексов: А/Р –

0,69; М/Р – 0,78; Р/Рn – 0,96. При сопоставлении этих данных с популяционной

нормой определяется: снижение индекса А/Р на 0,19 (-4 SD), М/Р на 0,16 (-3 SD),

Р/Рn в пределах нормы. Заключение: передняя клиновидная деформация тела по-

звонка, соответствующая остеопоротическому перелому.

При отсутствии популяционной нормы может быть использована методика

учета рентгеноморфометрических данных, предложенная D. Felsenberg и W. Growin

(1996) и основанная на анализе данных многоцентрового и многопопуляционно-

го европейского исследования. Отсутствие деформаций при этом определяется,

если М/Р составляет >0,85 нормы (норма – 1,0). Эта степень деформации, таким

образом, соответствует возрастным нарушениям формы тел позвонков. При 1-й

степени деформационных изменений по типу «рыбьих позвонков» М/Р находит-

ся в пределах 0,80–0,85, при 2-й степени М/Р составляет 0,75–0,80, при степени

3.1 (остеопоротический перелом) М/Р <0,75, при степени 3.2 (компрессионный

клиновидный перелом) – А/Р <0,75 для TIV–LIII и <0,85 для LIV, при 4-й степени

имеется так называемый краш-перелом со значительным уменьшением всех от-

делов тела позвонка. Особенностью этой методики является возможность получе-

ния результатов при отсутствии данных популяционной Z-нормы.

В настоящее время рентгеноморфометрия позвоночного столба при остео-

пении и ОП применяется в следующих ситуациях: 

– исследование популяционных особенностей размеров и формы тел по-

звонков;



Г л а в а  6 .  Р е н т г е н о м о р ф о м е т р и ч е с к о е  
и с с л е д о в а н и е  п о з в о н о ч н о г о  с т о л б а

73

– диагностика и изучение распространенности наиболее выраженных и кли-

нически значимых деформаций (остеопоротические переломы тел позвонков);

– определение динамики патологических изменений при ОП;

– дифференциальная диагностика ОП; 

– диагностика начальных минимальных проявлений остеопении и ОП по-

звоночного столба.

6.2. Исследование популяционных особенностей 
размеров и формы тел позвонков
В результате возрастного снижения МПКТ возникают умеренные по глуби-

не и соответствующие возрасту деформации тел позвонков. Для более полного

использования диагностических возможностей рентгеноморфометрии резуль-

таты расчетов необходимо сопоставлять с данными популяционной Z-нормы.

В табл. 6.1 приведены результаты популяционного рентгеноморфометрического

исследования позвоночного столба у жителей одного из районов Ярославля.

Результаты этого исследования позволили выявить ряд особенностей размеров

и формы позвонков, связанных с возрастом и полом. Основной чертой возрастных

деформационных изменений как у мужчин, так и у женщин является неравномер-

ное в разных отделах позвонков и в разных частях позвоночного столба уменьшение

размеров тел, сопровождающееся формированием их клиновидной формы.

Таблица 6.1 Д а н н ы е  р е н т г е н о м о р ф о м е т р и и  п о з в о н о ч н о г о  с т о л б а  
в  п о п у л я ц и о н н о й  в ы б о р к е  Я р о с л а в л я

М у ж ч и н ы  5 0 – 5 9  л е т
Область                              А                           М                          Р                          А/Р                      М/Р
исследования

ТIV

ТV

ТVI

ТVII

ТVIII

ТIX

ТX

ТXI

ТXII

LI

LII

LIII

LIV

22,49±0,85

22,70±0,72

22,94±0,69

23,16±0,83

23,39±0,61

24,68±0,21

26,01±0,83

26,80±1,13

28,67±0,99

30,20±0,85

31,81±0,92

32,21±0,92

32,04±0,96

23,24±0,23

23,22±0,56

24,23±0,53

24,82±0,53

25,77±0,68

26,05±0,18

26,91±0,20

28,64±0,68

30,16±0,76

31,81±0,92

32,26±0,84

32,78±0,92

32,74±0,88

25,81±0,85

25,96±0,64

26,90±0,84

26,75±0,68

27,64±0,21

27,79±0,23

28,80±0,27

31,38±0,98

32,57±0,99

34,58±0,85

35,10±0,84

35,17±0,92

33,43±0,88

0,87±0,05

0,86±0,05

0,85±0,05

0,86±0,05

0,85±0,05

0,89±0,05

0,90±0,05

0,85±0,05

0,88±0,05

0,87±0,05

0,91±0,05

0,91±0,05

0,96±0,05

0,90±0,05

0,90±0,05

0,90±0,05

0,93±0,05

0,93±0,05

0,94±0,05

0,93±0,05

0,91±0,05

0,93±0,05

0,92±0,05

0,92±0,05

0,93±0,05

0,98±0,05



Г л а в а  6 .  Р е н т г е н о м о р ф о м е т р и ч е с к о е  
и с с л е д о в а н и е  п о з в о н о ч н о г о  с т о л б а

74

М у ж ч и н ы  6 0 – 6 9  л е т
Область                              А                           М                          Р                          А/Р                      М/Р
исследования

ТIV

ТV

ТVI

ТVII

ТVIII

ТIX

ТX

ТXI

ТXII

LI

LII

LIII

LIV

22,10±0,85

22,28±0,57

22,37±0,53

22,54±0,78

22,86±1,13

23,80±0,78

25,09±0,78

25,98±0,87

27,63±1,15

29,16±0,72

30,82±0,81

31,13±0,81

30,84±1,08

22,59±1,19

23,47±0,66

23,75±0,53

24,31±0,61

24,40±1,13

25,69±0,69

26,61±0,68

27,66±1,82

29,19±2,04

30,75±0,63

30,84±0,63

31,31±0,72

31,34±0,72

24,69±1,53

25,54±0,85

26,11±0,19

26,54±0,87

26,80±0,69

27,32±0,95

28,54±1,04

29,94±1,04

32,51±0,97

33,20±0,81

33,82±0,81

33,57±0,81

32,06±0,99

0,89±0,05

0,87±0,05

0,86±0,05

0,85±0,05

0,85±0,05

0,87±0,05

0,88±0,05

0,87±0,05

0,85±0,05

0,88±0,05

0,91±0,05

0,93±0,05

0,96±0,05

0,91±0,05

0,92±0,05

0,91±0,05

0,91±0,05

0,91±0,05

0,94±0,05

0,93±0,05

0,92±0,05

0,90±0,05

0,93±0,05

0,91±0,05

0,93±0,05

0,98±0,05

М у ж ч и н ы  7 0  л е т  и  с т а р ш е
Область                              А                           М                          Р                          А/Р                      М/Р
исследования

ТIV

ТV

ТVI

ТVII

ТVIII

ТIX

ТX

ТXI

ТXII

LI

LII

LIII

LIV

21,33±1,37

21,85±1,10

21,40±1,20

21,97±0,84

22,76±0,95

23,59±1,30

25,36±1,30

26,17±1,08

27,21±2,00

29,23±1,22

30,36±2,01

31,36±1,89

31,29±1,75

22,09±1,51

23,31±0,99

23,25±1,20

23,90±0,60

24,36±0,83

25,29±1,43

26,32±1,30

28,45±1,08

29,79±1,00

31,05±1,22

31,39±1,66

32,17±1,30

32,31±0,75

24,21±1,37

24,36±0,73

25,40±1,08

25,90±0,96

26,17±0,95

26,85±1,30

28,05±1,54

30,40±1,20

31,81±1,25

33,74±1,10

33,61±1,07

33,44±1,18

32,95±1,37

0,88±0,05

0,90±0,05

0,84±0,05

0,85±0,05

0,87±0,05

0,88±0,05

0,90±0,05

0,86±0,05

0,85±0,05

0,87±0,05

0,90±0,05

0,94±0,05

0,95±0,05

0,91±0,05

0,91±0,05

0,91±0,05

0,92±0,05

0,93±0,05

0,94±0,05

0,94±0,05

0,93±0,05

0,94±0,05

0,92±0,05

0,93±0,05

0,96±0,05

0,98±0,05
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Ж е н щ и н ы  5 0 – 5 9  л е т
Область                              А                           М                          Р                          А/Р                      М/Р
исследования

ТIV

ТV

ТVI

ТVII

ТVIII

ТIX

ТX

ТXI

ТXII

LI

LII

LIII

20,71±1,11

20,76±0,64

20,76±0,58

21,03±0,58

21,53±0,58

22,37±1,30

24,29±0,72

25,42±0,86

28,26±1,01

29,78±0,75

30,80±0,61

31,87±0,91

21,35±0,80

21,31±0,48

22,21±0,51

22,52±0,50

22,99±0,43

23,73±1,01

25,08±0,43

26,58±0,65

28,42±0,65

29,83±0,68

30,71±0,84

31,26±0,76

22,94±0,70

23,49±0,64

24,05±0,58

24,49±0,58

24,85±0,50

25,24±0,58

26,44±0,79

27,92±0,65

30,35±0,94

32,43±0,68

33,40±0,84

32,96±0,91

0,90±0,05

0,88±0,05

0,86±0,05

0,86±0,05

0,87±0,05

0,89±0,05

0,92±0,05

0,91±0,05

0,93±0,05

0,92±0,05

0,92±0,05

0,97±0,05

0,90±0,05

0,91±0,05

0,92±0,05

0,92±0,05

0,92±0,05

0,94±0,05

0,95±0,05

0,95±0,05

0,94±0,05

0,92±0,05

0,92±0,05

0,95±0,05

Ж е н щ и н ы  6 0 – 6 9  л е т
Область                              А                           М                          Р                          А/Р                      М/Р
исследования

ТIV

ТV

ТVI

ТVII

ТVIII

ТIX

ТX

ТXI

ТXII

LI

LII

LIII

LIV

20,20±0,69

20,10±0,80

20,00±0,51

20,74±0,65

20,76±0,65

21,98±1,09

23,21±0,80

24,73±0,73

26,26±1,31

27,93±0,74

30,47±0,77

31,32±1,00

30,72±0,87

23,12±0,92

20,83±0,80

21,46±0,44

21,99±0,44

22,60±0,51

23,30±0,80

24,49±0,73

25,99±0,73

27,48±0,73

28,72±0,67

30,15±0,69

31,09±0,92

31,11±0,79

—

22,92±0,72

23,67±0,18

24,07±0,59

24,46±0,73

24,99±0,95

25,83±0,95

27,61±0,65

29,55±0,73

31,01±0,27

32,15±1,08

31,96±0,96

31,23±0,95

0,87±0,05 

0,88±0,05

0,84±0,05

0,86±0,05

0,85±0,05

0,88±0,05

0,90±0,05

0,89±0,05

0,89±0,05

0,90±0,05

0,95±0,05

0,99±0,05

0,98±0,05

0,89±0,05 

0,91±0,05

0,91±0,05

0,91±0,05

0,92±0,05

0,93±0,05

0,95±0,05

0,94±0,05

0,93±0,05

0,93±0,05

0,93±0,05

0,97±0,05

1,00±0,05
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При этом наибольшие изменения размеров и формы зафиксированы в телах ниж-

ней половины грудного отдела позвоночного столба – на уровне ТVI–X – и в пояснич-

ной его части – в зоне LII–IV.

Очевидно, что в основе этих изменений лежит возрастное снижение МПКТ,

приводящее к частичной утрате прочности позвонков, развитию микроструктур-

ных изменений костной ткани и как следствие – к деформациям тел. Уменьше-

ние нормальных различий размеров тел позвонков с постепенным формировани-

ем некоторого «выравнивания» их величины объясняется также особенностями

функциональной нагрузки на позвоночный столб в целом. Увеличение объема де-

формаций с возрастом связано с двумя обстоятельствами: во-первых, по мере

прогрессивного снижения костной массы прочность позвонков все больше при-

ближается к критической, и, во-вторых, формирующаяся с возрастом кифотиче-

ская деформация грудного отдела позвоночного столба увеличивает различия в

нагрузке на разные отделы тел позвонков.

Главными особенностями размеров и формы тел позвонков, связанными с

полом, являются: большие размеры тел у мужчин, в среднем на 1,5–2,0 мм (7–8%),

более выраженное возрастное уменьшение размеров позвонков и формирование

клиновидной их деформации у женщин, а также некоторые отличия формы ниж-

них поясничных позвонков. Основная причина этих отличий кроется в различиях

величины МПКТ и скорости ее естественного возрастного снижения. Как извест-

но, уменьшение костной массы у женщин происходит примерно в 2 раза интен-

сивнее, чем у мужчин. В результате дефицит прочности позвонков, а вместе с ним

Ж е н щ и н ы  7 0  л е т  и  с т а р ш е
Область                              А                           М                          Р                          А/Р                      М/Р
исследования

ТIV

ТV

ТVI

ТVII

ТVIII

ТIX

ТX

ТXI

ТXII

LI

LII

LIII

LIV

19,60±0,65

19,30±0,85

19,52±0,68

19,84±0,83

20,01±0,60

21,47±0,67

22,66±0,74

23,99±0,89

25,86±1,07

27,95±1,07

29,95±0,77

30,42±0,99

30,50±1,07

20,59±0,47

20,64±0,76

20,96±0,45

21,67±0,60

22,00±0,53

22,97±0,67

24,01±0,60

25,32±1,04

27,19±0,76

28,78±0,69

29,68±0,92

30,58±0,76

30,44±0,91

23,05±0,56

22,22±0,68

22,85+-0,53

23,57±0,60

23,97±0,53

24,35±0,74

25,54±0,60

27,44±0,97

29,40±0,69

31,24±0,05

31,65±0,85

31,63±1,30

30,73±0,91

0,85±0,05

0,87±0,05

0,85±0,05

0,84±0,05

0,83±0,05

0,88±0,05

0,89±0,05

0,87±0,05

0,88±0,05

0,89±0,05

0,95±0,05

0,96±0,05

0,99±0,05

0,89±0,05

0,93±0,05

0,92±0,05

0,92±0,05

0,92±0,05

0,94±0,05

0,94±0,05

0,92±0,05

0,92±0,05

0,92±0,05

0,94±0,05

0,97±0,05

0,99±0,05
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и деформации у женщин возникают быстрее, чем у мужчин. Кроме того, прочно-

стные характеристики зависят также и от размеров костей, которые у мужчин, как

правило, больше, чем у женщин. Отличия в форме LIII и в большей степени LIV  свя-

заны с анатомическим строением женского и мужского таза.

6.3. Диагностика наиболее выраженных остеопоротических
деформаций, так называемых остеопоротических переломов 
тел позвонков
Еще одним важным направлением применения рентгеноморфометрии по-

звоночного столба является диагностика наиболее выраженных деформаций, так

называемых остеопоротических переломов тел позвонков. Глубина деформаций,

как было установлено, зависит от степени снижения МПКТ. Деформация, сопро-

вождающаяся снижением одного или нескольких индексов тел позвонков на 3,5

SD и более, соответствует значитель-

ному патологическому уменьшению

костной массы и является признаком

выраженного и осложненного ОП по-

звоночного столба (рис. 6.8). Кроме то-

го, считают, что такие деформации

имеют наибольшее клиническое значе-

ние, так как способствуют развитию

признаков ОП – болевого синдрома,

кифоза и гиперлордоза. В связи с этим

целесообразно напомнить об особен-

ностях понятия «остеопоротический

перелом тела позвонка». Обычно речь

идет о выраженных деформациях тел

позвонков, развившихся не одномо-

ментно, а в течение продолжительного

времени, при которых отсутствуют от-

ломки, деформации за счет их смеще-

ния, неврологическая симптоматика,

признаки повреждения межпозвонко-

вых дисков. Поэтому название «остео-

поротический перелом» в данном слу-

чае условно, поскольку по сути отража-

ет лишь степень деформационных изменений тела позвонка.

При исследовании популяции Ярославля рентгеноморфометрические при-

знаки остеопоротических переломов тел позвонков (снижение индекса на 3,5 SD

и более) выявлены у 12,1% мужчин и у 16,1% женщин. Средняя частота деформа-

ций, по данным европейского проспективного исследования, в Восточной Евро-

пе составляет 11,1% среди женщин и 11,3% среди мужчин. При сопоставлении

распространенности деформаций позвонков в популяции Ярославля с результа-

тами других центров отмечается, что она существенно выше, чем в Москве (8,8 и

7,5%), и близка к таковой в Восточной Европе в целом.

Рис. 6.8. Остеопоротические переломы 
тел ТVIII–X
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Отмечена корреляция распространенности переломов в зависимости от воз-

раста. Так, у женщин их частота равномерно нарастала с 7,9% в 50–54 года до

24,1% в 75 лет и старше. У мужчин эта зависимость представляется более слож-

ной: в 50–54 года частота деформаций, соответствующих по глубине переломам,

составляла 12,8%, в 55–59 лет она уменьшалась до 10,0%, а затем вновь равномер-

но возрастала до 19,4% в 75 лет и старше. Большая распространенность деформа-

ций у мужчин 50–59 лет может быть связана с влиянием на полученные данные

деформаций, вызванных последствиями адекватных переломов позвонков, кото-

рые у мужчин обычно отмечаются чаще, чем у женщин.

В большинстве случаев регистрировались остеопоротические переломы, со-

провождавшиеся передней клиновидной деформацией тела позвонка, реже –

компрессионные деформационные изменения. Число позвонков с признаками

переломов у 1 пациента колебалось от 1 до 5, причем наибольшее их количество

выявлялось в старших возрастных группах. Чаще всего переломы определялись в

средней и нижней частях грудного отдела позвоночного столба, а также в области

наибольшей кифотической деформации.

Диагностическое значение менее выраженных деформаций, характеризую-

щихся снижением индексов в интервале от 1 до 3 SD, в настоящее время недоста-

точно изучено. На наш взгляд, наличие таких деформаций имеет двоякое значе-

ние. Во-первых, они могут быть пред-

шественниками остеопоротических

переломов, которые в большинстве

случаев развиваются постепенно, дли-

тельно. Во-вторых, они обычно при-

сутствуют в качестве фона, на котором

появляются переломы, и должны рас-

сматриваться как важный дифферен-

циально-диагностический признак ОП

позвоночного столба. Так, во всех вы-

явленных нами случаях ОП позвоноч-

ника, осложненного переломами тел,

отмечены менее выраженные, разно-

образные по характеру и глубине де-

формации соседних позвонков, рас-

пространявшиеся в большинстве на-

блюдений почти на всю исследуемую

часть позвоночного столба. Эта осо-

бенность, безусловно, отражает сис-

темность поражения скелета при ОП.

6.4. Определение динамики
деформаций тел позвонков 
при остеопорозе
Рентгеноморфометрия позвоноч-

ного столба при диагностике ОП ис-

Рис. 6.9. Увеличение объема деформаций тел
позвонков при активном ОП. 

а – первый этап исследования: умеренные
распространенные деформации тел позвон-

ков; б – контрольный снимок через 1 год:
выраженные, распространенные деформа-
ции тел позвонков различного характера и
глубины, включая и соответствующие по
степени остеопоротическим переломам

а                                   б
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пользуется также для определения динамики патологических изменений. Как

уже отмечалось, ОП может сопровождаться активным снижением МПКТ. В этом

случае по мере наблюдения в результате продолжающегося уменьшения костной

массы возможно увеличение объема старых деформаций или возникновение но-

вых. Оценка этих проявлений – важный элемент диагностики ОП позвоночного

столба. Принято считать, что достоверное увеличение объема деформаций при

контрольном исследовании соответствует дополнительному снижению индексов

на 1,5 SD. Контрольное исследование рекомендуется выполнять через 1 год пос-

ле предыдущего. В течение этого периода, даже в случае неактивного уменьше-

ния МПКТ, могут отмечаться новые деформации (рис. 6.9). Новые деформации

при исследовании популяционной выборки наблюдались в 7,8% случаев, причем

в основном у женщин (10,1%) и значительно реже у мужчин (2,7%). Большей ча-

стью они возникают на фоне уже имевшихся ранее деформационных изменений.

Какой-либо «излюбленной» локализации новых деформаций не отмечается. Та-

ким образом, данные рентгеноморфометрии позвоночного столба нужны не

только для выявления выраженных остеопоротических изменений, но и для ди-

намического контроля за изменениями размеров и формы тел позвонков, харак-

терными для остеопении.

6.5. Дифференциальная диагностика остеопороза
Результаты рентгеноморфометрии при диагностике ОП позвоночного

столба имеют также и дифференциально-диагностическое значение. Выше

описаны закономерности деформа-

ционных изменений тел позвонков

при снижении МПКТ. Характер, глу-

бина и распространенность их зави-

сят от степени снижения костной

массы и локализации тел позвонков в

позвоночном столбе. Нарушения

формы и размеров позвонков харак-

теризуются большой распространен-

ностью, чередованием тел позвонков

с различной степенью деформации,

постепенным переходом клиновид-

ных и двояковогнутых изменений

формы в компрессионные (рис. 6.10). 

Выявление выраженных дефор-

мационных изменений в сочетании с

распространенными, менее значи-

тельными деформациями различного

характера и глубины, таким образом,

является важным дифференциально-

диагностическим фактором, свиде-

тельствующим в пользу ОП позвоноч-

ного столба.

Рис. 6.10. Распространенные деформации
тел позвонков различной глубины и харак-

тера при ОП позвоночного столба
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6.6. Рентгеноморфометрическое исследование 
позвоночного столба при определении начального остеопороза
Остеопоротические деформации тел позвонков обычно развиваются в тече-

ние продолжительного времени, по мере снижения МПКТ. Уменьшение костной

массы приводит к постепенному нарушению прочности кости, следствием чего и

становится постепенное развитие деформаций.

Классическое рентгеноморфометрическое исследование нацелено на стати-

стически достоверное определение наиболее выраженных деформаций, которые

фактически соответствуют осложненному ОП позвоночного столба на фоне вы-

раженного снижения МПКТ. Это связано с тем, что анализ информации, полу-

ченной при помощи этой методики, проводится для каждого из 13 тел позвонков

в отдельности. В связи с этим деформации тел позвонков со снижением индексов

менее чем на 3,5 SD считаются недостаточно достоверными.

Для оценки менее выраженных деформаций, предшествующих остеопоро-

тическим переломам, нами разработана и применена дополнительная методика,

основанная на данных классического рентгеноморфометрического исследова-

ния. В ее основе лежат хорошо известные особенности анатомического строения

позвоночного столба и патогенеза ОП:

– деформации тел позвонков при ОП в большинстве случаев развиваются за-

кономерно, постепенно в течение длительного времени, по мере снижения МПКТ;

– снижение МПКТ и прочности в объеме 1 тела позвонка происходит рав-

номерно;  

– начальные деформации тел позвонков, связанные со снижением МПКТ,

обычно формируются в нижней половине грудного отдела позвоночного столба;

– в норме размеры тел позвонков в диапазоне ТIV–LIV имеют закономерные

особенности размеров и формы. Размеры переднего, среднего и заднего отделов

тел равны друг другу, высота каждого нижерасположенного позвонка на 1–2 мм

больше, чем находящегося выше.

Учитывая, что статистически достоверный учет минимальных деформаци-

онных изменений тел позвонков в объеме 1 тела практически невозможен, зада-

чей было разработать методику рентгеноморфометрического исследования, ос-

нованную на анализе нескольких или всех деформированных тел и способную

отобразить известные закономерности развития деформаций. Для оценки диаг-

ностического значения предложенных показателей изучены данные рентгено-

морфометрии мужчин и женщин старше 50 лет, вошедших в состав популяцион-

ной выборки Ярославля. Эти пациенты не имели клинических признаков ОП и

были обследованы по поводу других заболеваний или возможных травматиче-

ских изменений.

При классической рентгеноморфометрии рассчитывают следующие диагно-

стические показатели: 

1) индекс различий размеров позвонков – ИРРП (рис. 6.11) – среднее разли-

чие размеров тел позвонков (h) в диапазоне ТVII–XI. Определяется для передних,

средних и задних отделов по формуле:

ИРРП = (hТVIII-hTVII) + (hTIX-hTVIII) + (hTX-hTIX) + (hTXI-hTX)/4, 

где hT – высота тела позвонка.
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В норме (Т) ИРРП равен 1–2 мм.

Показатель рассчитан на определение

наиболее ранних деформаций тел по-

звонков при возрастной остеопении за

счет уменьшения различий размеров

тел позвонков. Индекс определяется в

нижней половине грудного отдела,

поскольку, как уже отмечалось, в этой

части позвоночного столба, как пра-

вило, формируются начальные нару-

шения формы. При начальных прояв-

лениях деформации отмечается

уменьшение индекса.

На рис. 6.12 и 6.13 отмечено из-

менение с возрастом среднего зна-

чения ИРРП у мужчин и женщин.

Как у мужчин, так и у женщин в популяции наблюдается снижение показа-

теля начиная с 50–64 лет, увеличение его во всех последующих возрастных

Рис. 6.11. Схема определения ИРРП в норме.
Описание в тексте

TVII А М Р

TVVIII А М Р

TIX А М Р

TX А М Р

TXI А М Р

Рис. 6.12. Изменение с возрастом ИРРП(А) у мужчин популяционной выборки
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Рис. 6.13. Изменение с возрастом ИРРП(А) у женщин популяционной выборки
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группах у мужчин и до 75 лет у жен-

щин и новое снижение у последних

после 75 лет. Эти закономерности

отражают известные особенности

развития возрастной остеопении по-

звоночного столба;

2) симптом «выравнивания разме-

ров» (СВР) характерен для более выра-

женных деформационных изменений.

Он определяется при наличии равенст-

ва размеров 2 или более соседних по-

звонков в передних, средних или зад-

них отделах – число тел позвонков с

равными размерами (рис. 6.14).

В норме СВР равен нулю. СВР ха-

рактерен для более выраженных де-

формаций и фактически является раз-

витием проявлений, свойственных снижению ИРРП. На рис. 6.15 и 6.16 показа-

но изменение среднего значения СВР у мужчин и женщин популяционной вы-

борки в зависимости от возраста;

3) симптом «максимальных различий» (СМР) размеров позвонков отража-

ет системность изменений и неравномерность деформаций. В результате сни-

жения высоты нескольких тел позвонков увеличивается различие в их размерах

по сравнению с недеформированным нижележащим телом. В норме нижерас-

положенное тело позвонка на 1–2 мм больше такового, находящегося выше. За

счет множественных небольших деформаций эти различия могут составлять

4–5 мм. Симптом характерен для умеренных, распространенных остеопениче-

ских деформаций тел позвонков. СМР оценивается по величине наибольшего

различия высоты (рис. 6.17). В норме СМР равен 1–2 мм. Учитываются случай

и величина различий.

Рис. 6.14. Схема определения СВР 
тел позвонков

TVII

А М Р

TVIII

А М Р
TIX

TX

А М Р

TXI А М Р

Рис. 6.15. Изменение с возрастом СВР у мужчин популяционной выборки
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На рис. 6.18 и 6.19 показано, как

изменяется СМР у мужчин и женщин

популяционной выборки в зависимо-

сти от возраста;

4) симптом «парадоксальных раз-

меров» (СПР) – размеры нижележаще-

го тела позвонка меньше, чем находя-

щегося выше (рис. 6.20).

СПР характеризует достаточно

глубокие деформации позвонков,

при которых размеры нижерасполо-

женного тела меньше, чем аналогич-

ные размеры позвонка, находящего-

ся выше. Симптом оценивается (в

миллиметрах) с учетом числа изме-

Рис. 6.16. Изменение с возрастом СВР у женщин популяционной выборки
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Рис. 6.17. Схема определения СМР
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TVIII
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Рис. 6.18. Изменение с возрастом СМР у мужчин популяционной выборки
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Рис. 6.19. Изменение с возрастом СМР у женщин популяционной выборки
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Рис. 6.20. Схема определения СПР
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Рис. 6.21. Изменение с возрастом СПР у мужчин популяционной выборки
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ненных сегментов позвоночного столба. В норме СПР равен нулю. На рис.

6.21 и 6.22 приведено среднее значение СПР у мужчин и женщин популяци-

онной выборки в зависимости от возраста.

Таким образом, рентгеноморфометрическое исследование позвоночного

столба обладает широкими диагностическими возможностями при определении

как ОП, так и иных заболеваний, связанных с деформациями тел позвонков.

Рис. 6.22. Изменение с возрастом СПР у женщин популяционной выборки
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Исследования, посвященные ОП, продолжаются во всем мире уже много

лет. К настоящему времени достаточно полно изучены его эпидемиологические

особенности, диагностические возможности комплекса методов, основные кли-

нические и рентгенологические проявления. Новый этап в изучении ОП, кото-

рый не случайно называют самой «мультидисциплинарной» болезнью, связан с

исследованием смежных тем, что позволяет не только расширить наши представ-

ления в области ревматологии, травматологии, эндокринологии и др., но и полу-

чить новые сведения о самом заболевании.

Одной из изучаемых дисциплин является травматология и ортопедия, по-

скольку, как известно, переломы различной локализации являются главным след-

ствием снижения МПКТ. Считается, что наиболее яркое проявление ОП – пере-

ломы проксимальных отделов бедренной кости, которые часто приводят к значи-

тельному снижению качества жизни и инвалидизации или смерти. 

В настоящее время хорошо известна роль снижения МПКТ в развитии не-

адекватных переломов проксимальных отделов бедренной кости, однако объяс-

нить все особенности эпидемиологии этих повреждений только низким уровнем

костной массы невозможно. Так, не до конца ясна роль целого комплекса различ-

ных факторов риска, которые в той или иной степени способствуют развитию по-

вреждений. Одним из наиболее важных моментов, влияющих на частоту перело-

мов бедра, считают его биомеханические особенности, в частности, геометриче-

ские и анатомические параметры бедренной кости. Механическая прочность

проксимальных отделов бедра, как известно, зависит от 3 параметров (рис. 7.1).

Первый – геометрическое соотношение анатомических элементов бедренной ко-

сти, определяющих размеры биомеханического рычага, характеризующегося дли-

ной шейки бедра и величиной шеечно-диафизарного угла, – форма бедренной

кости (рис. 7.2; 7.3). Большая длина шейки и меньшее значение угла приводят к

увеличению расстояния между центром головки бедра и продольной осью его

диафиза, т. е. размера механического рычага. Второй параметр связан с линейны-

ми размерами бедренной кости. При больших размерах кости ее прочность при

прочих равных условиях выше (рис. 7.4). Третье обстоятельство определяется со-

стоянием костной структуры бедра – костной архитектоникой губчатой ткани, а

также соотношением объема кортикальной и губчатой костной ткани (рис. 7.5).

Глава 7

РЕНТГЕНОМОРФОМЕТРИЧЕСКОЕ
ИССЛЕДОВАНИЕ 
ПРОКСИМАЛЬНЫХ ОТДЕЛОВ 
БЕДРЕННЫХ КОСТЕЙ
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Принято считать, что рентгеноанатомические измерения при исследо-

вании скелета из-за проекционных особенностей рентгеновского изображе-

ния недостаточно информативны. Вместе с тем, как показывает богатый опыт

рентгеноморфометрического исследования позвоночного столба, при соблю-

дении ряда принципиально важных правил эта методика может дать объек-

тивные данные о размерах, форме и структуре костей. Условия, при которых

возможно проведение объективных измерений по рентгенограммам прокси-

мальных отделов бедренной кости, связаны как с методикой рентгенографии,

так и с методом обработки полученных данных. Первым из условий является

необходимость рентгенографии с максимального фокусного расстояния и с

постоянной при всех исследованиях центрацией. В этом случае отмечается

Рис. 7.1. Параметры, определяющие прочность проксимальных отделов бедренной кости

Прочность 
бедренной 

кости

Форма Размеры Структура

Соотношение 
кортикальной 

и губчатой ткани

Архитектоника 
губчатой ткани МПКТ

Рис. 7.2. Влияние величины шеечно-диафи-
зарного угла бедра на величину (а, б) биоме-

ханического рычага
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Рис. 7.3. Влияние длины шейки бедренной
кости на величину (а, б) 
биомеханического рычага
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минимальное и всегда постоянное проекционное искажение размеров объек-

тов. Второе условие заключается в применении математических индексов –

отношений полученных линейных величин размеров бедра, – позволяющих

исключить влияние на полученные результаты индивидуальных особенно-

стей размеров и формы костей. 

Цель рентгеноморфометрии проксимальных отделов бедренных костей –

оценка особенностей их анатомического строения как одного из факторов, опре-

деляющих прочность бедра и влияющих на частоту переломов.

7.1. Методика рентгеноморфометрического исследования 
проксимальных отделов бедренных костей
В целом рентгеноморфометрия проксимальных отделов бедренных костей

проводится в несколько этапов: разметка, измерения, расчеты и анализ полу-

ченных данных.

Разметка, измерения и расчеты 

На рентгенограмме проксимальных отделов бедренных костей, выполнен-

ной с соблюдением требований, представленных в главе 3, проводится ряд разме-

ток и измерений. Определяют следующие параметры:

1) диаметр головки бедренной кости (в миллиметрах) – ее линейные размеры;

2) центр головки бедренной кости – точка на середине диаметра головки бед-

ра, при нарушении формы – точка на середине максимального размера головки;

3) ширину шейки бедра – поперечный размер шейки на уровне наиболее уз-

кой ее части;

4) вертельную линию, соединяющую медиальные края большого и малого

вертелов;

5) длину шейки бедренной кости – расстояние от центра головки бедра до

вертельной линии через середину ширины шейки;

Рис. 7.4. Различия (а, б) размеров 
проксимальных отделов бедренной кости

а                                    б

Рис. 7.5. Различие (а, б) структуры 
проксимальных отделов бедренной кости
(соотношение кортикальной и губчатой 

костной ткани)

а                                   б
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6) ось диафиза бедра – линию, соединяющую середину поперечников бед-

ренной кости в зоне верхней трети ее диафиза, расположенных на расстоянии

5 см друг от друга;

7) шеечно-диафизарный угол, образованный осью шейки (продолжение ли-

нии длины шейки) и осью диафиза бедра; 

8) ширину кортикального слоя шейки на уровне наиболее узкой ее части.

После разметки измеряют линейные величины следующих рентгеноморфо-

метрических показателей: длину шейки бедра, ширину шейки бедра, величину

биомеханического рычага, ширину кортикального слоя шейки бедренной кости

(все – в миллиметрах), шеечно-диафизарный угол (в градусах). Кроме того, для

исключения влияния индивидуальных проекционных особенностей рентгенов-

ского изображения рассчитывают 2 индекса: индекс шейки бедра – отношение

ширины шейки к ее длине – и шеечно-кортикальный индекс – отношение ши-

рины шейки к ширине ее кортикального слоя. 

Как было отмечено, рентгеноморфометрическая методика исследования

включает в себя определение трех групп показателей, характеризующих форму, ана-

томические размеры и структуру бедренной кости. К характеристике формы отно-

сятся длина шейки бедренной кости, шеечно-диафизарный угол и значение так на-

зываемого биомеханического рычага – расстояния от продольной оси бедренной

кости до центра головки бедра. Большая длина шейки и меньшее значение угла

приводят к увеличению расстояния между центром головки бедра и продольной

осью его диафиза, т. е. размеров биомеханического рычага. Форма проксимальных

отделов бедренной кости различается у мужчин и женщин. Как показывают резуль-

таты проведенных исследований, у женщин в силу особенностей формы костей та-

за длина шейки бедра в среднем на 13% больше, а шеечно-диафизарный угол мень-

ше, чем у мужчин. Поэтому значение биомеханического рычага у женщин также,

как правило, больше, чем у мужчин. В целом это является одной из важных причин

более высокой распространенности у женщин переломов проксимальных отделов

бедренных костей. К характеристике размеров проксимальных отделов бедренной

кости относят длину шейки бедра, ширину шейки, индекс шейки.

В результате исследований установлено, что ширина шейки бедренной кос-

ти у женщин в среднем на 19% меньше, чем у мужчин, а длина ее больше на 13%.

Индекс шейки у мужчин, таким образом, в среднем на 0,2–0,3 меньше, чем у жен-

щин. Размеры шейки бедренной кости являются еще одним фактором, который

существенно влияет на прочность бедренной кости. У мужчин при большей ши-

рине шейки бедра и меньшей ее длине прочность проксимальных отделов бедрен-

ной кости по этому показателю также выше, чем у женщин.

Биомеханическая прочность кости, связанная с ее структурой, формируется

за счет двух факторов – соотношения объема кортикального и губчатого костного

вещества и архитектоники кости. Первый из них определяет защиту от чрезмерно-

го сгибания и растяжения за счет обеспечения кортикальной тканью большей

прочности периферических отделов кости, второй противодействует давлению

благодаря костной архитектонике, т. е. геометрически закономерному расположе-

нию костных балок. Для оценки соотношения кортикальной и губчатой костной

ткани применяются такие показатели, как ширина кортикального слоя шейки и
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шеечно-кортикальный индекс. Для оп-

ределения костной архитектоники ис-

пользуется представленная выше мето-

дика ее оценки в баллах по Сингху.

По данным проведенного иссле-

дования, в норме ширина кортикально-

го слоя шейки у мужчин и женщин в

среднем одинакова. Однако, учитывая,

что ширина шейки у женщин сущест-

венно меньше, чем у мужчин, значение

шеечно-кортикального индекса у них

больше, чем у мужчин, на 0,03–0,05,

что составляет 10–15%. Иными словами, доля кортикальной ткани в объеме шей-

ки бедра у женщин больше, чем у мужчин. Параметры костной архитектоники в

младшей возрастной группе у мужчин и женщин не различались. У женщин в стар-

ших возрастных группах в отличие от мужчин оценка состояния костной архитек-

тоники была на 1,5 пункта ниже и составила в среднем 4,6 балла, что проявилось

уменьшением объема вторичной группы трабекул, испытывающей давление, и ос-

новной их группы, подверженной растяжению. В целом это соответствует выра-

женной возрастной остеопении.

Таким образом, в норме прочность бедренной кости за счет состояния костной

структуры у женщин, особенно 50–69 лет, несколько больше, чем у мужчин.

Прочность бедренной кости в норме у мужчин в возрасте 50–59 лет выше,

чем у женщин аналогичного возраста, по 2 из 3 прочностных параметров: за счет

формы и размеров кости. У женщин старше 60 лет прочность бедра ниже, чем у

мужчин, еще и из-за состояния костной структуры (рис. 7.6).

Анализ полученных данных

Анализ полученных при рентгеноморфометрии данных может проводиться

по двум основным направлениям: оценка риска перелома проксимальных отде-

лов бедренной кости; выявление особенностей проявления ОП.

Оценка риска  перелома проксимальных отделов 

бедренных костей

В главе 2 отмечалось, что в настоящее время определение риска переломов

бедренной кости проводится исключительно по данным абсорбциометрического

исследования. Выявленная при этом величина МПКТ сопоставляется с заложен-

ной в программу денситометра Т-нормой. Такая оценка не может быть точной, по-

скольку не учитывает не только возрастное снижение костной массы, но и состоя-

ние прочих компонентов прочности бедра – его форму, размеры и костную струк-

туру. Определение прочности бедра на основе состояния его геометрических пара-

метров и костной структуры проводится с помощью рентгеноморфометрического

исследования проксимальных отделов бедренной кости. Полученные при этом

данные сопоставляют с результатами возрастной нормы, представленными в табл.

7.1 и 7.2. В результате установлено, что практически значимое, опасное для возник-

новения неадекватных переломов снижение прочности проксимальных отделов

Рис. 7.6. Параметры, определяющие 
прочность проксимальных отделов 

бедренной кости

Структура

Размеры

Форма

Мужчины                         Женщины
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бедренной кости связано с изменени-

ями следующих показателей:

– увеличением длины шейки на

8% и более (3 мм и более) с увеличе-

нием индекса шейки на 0,03 и более;

– уменьшением ширины шейки

на 9% и более (3,5 мм и более) с увели-

чением индекса шейки на 0,03 и более;

– уменьшением шеечно-диафи-

зарного угла на 6–7° и более;

– уменьшением ширины корти-

кального слоя на 0,5 мм и более с

уменьшением шеечно-кортикально-

го индекса на 0,03 и более;

– снижением оценки костной структуры на 2 балла и более.

Практика показывает, что клинически значимое снижение прочности может со-

провождаться двумя основными вариантами изменений: 1) умеренным изменением 2

и более из 5 прочностных показателей, связанных с размерами, формой и костной

структурой проксимальных отделов бедра; 2) выраженным изменением структурных

показателей (уменьшение ширины кортикального слоя до 1–1,5 мм и снижение оцен-

ки костной структуры до 1–2 баллов) при отсутствии изменений размеров и формы.

В случае выявления этих изменений при обследовании пациентов с ОП показана

обязательная профилактика остеопоротических переломов проксимальных отделов бед-

ренной кости (применение протекторов бедра, радикальное снижение риска падений).

Выявление особенностей проявления остеопороза  

в  различных отделах  скелета

Еще одной областью применения рентгеноморфометрии проксимальных

отделов бедренных костей при ОП является определение особенностей его про-

явления в различных отделах скелета. Известно, что в большинстве случаев пер-

вичного ОП изменения, связанные со снижением МПКТ, раньше и в большей

степени развиваются в аксиальных отделах скелета. Считается, что в перифериче-

Таблица 7.1 С р е д н и е  з н а ч е н и я  
п о к а з а т е л е й  ф о р м ы
и  р а з м е р о в  б е д р а  
в  н о р м е

Показатель                             М.                   Ж.

Длина шейки, мм

Ширина шейки, мм

Индекс шейки

Шеечно-
диафизарный угол, °

38,3

40,3

0,90

133,4

42,6

35,6

1,11

129,0

Таблица 7.2 С р е д н и е  п о к а з а т е л и  к о с т н о й  с т р у к т у р ы  в  н о р м е  
у  м у ж ч и н  и  ж е н щ и н  р а з л и ч н о г о  в о з р а с т а

Показатель                                                                         В о з р а с т,  г о д ы
<50                           50–59                          60–69                           ≥70

Мужчины:
ШКС, мм
ШКИ
КСШ, баллы

Женщины:
ШКС, мм
ШКИ
КСШ, баллы

4,0
0,10

6

4,0
0,10
5,5

4,0
0,10
5,5

4,0
0,10
5,0

4,0
0,11
6,0

3,8
0,11
5,5

3,2
0,09
4,5

3,0
0,08
4,5

Примечание. ШКС – ширина кортикального слоя шейки бедренной кости; ШКИ – шеечно-корти-
кальный индекс; КСШ – кортикальный слой шейки.



Г л а в а  7 .  Р е н т г е н о м о р ф о м е т р и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е  
п р о к с и м а л ь н ы х  о т д е л о в  б е д р е н н ы х  к о с т е й

92

ских участках скелета эти изменения выражены меньше. Однако, как показывает

практика, нередко отмечается иная картина – последствия снижения костной

массы в неаксиальных отделах скелета больше, чем в центральных. По мнению

ряда авторов, это касается некоторых разновидностей вторичного ОП. Кроме то-

го, в наших исследованиях определено, что у женщин с переломами проксималь-

ных отделов бедренных костей остеопоротические изменения позвоночника бы-

ли выражены значительно меньше, чем у мужчин с аналогичной травмой.

7.2. Рентгеноморфометрическое исследование 
периферических отделов скелета
Рентгеноморфометрические принципы используются также при исследова-

нии некоторых отделов периферической части скелета. Это относится к диафизар-

ной части бедра и к пястным костям. Методика основана на оценке свойственных

ОП расширения костномозговых полостей и сужения кортикальных слоев кости.

При исследовании бедренной кости на рентгенограмме на уровне середины сред-

ней трети диафиза в наиболее узкой части костномозговой полости измеряют ши-

рину кортикальных слоев (CD+XY) и в процентах соотносят с шириной бедренной

кости в целом (АВ). На этом основании определяют индекс бедренной кости:

(CD+XY)⋅100/АВ. В норме это отноше-

ние должно быть >54% (рис. 7.7). Про-

екция снимка при этом особого значе-

ния не имеет. Аналогичным образом по

рентгенограмме кистей рук определяют

и индекс II пястной кости. В норме его

значение должно быть >43% (рис. 7.8).

Длительное время в травматоло-

гии при определении показаний для

эндопротезирования используется бед-

ренный индекс, предложенный Lahey,

данные которого лишь условно можно

отнести к характеристикам прокси-

мальных отделов бедра. При этом оп-

ределяется соотношение диаметра ко-

стномозговой полости и диаметра кос-

ти на уровне верхней трети диафиза

бедра, на 6 см ниже малого вертела.

Значение индекса ≥0,63 расценивают

как нормальное, 0,49–0,62 – как уме-

ренное снижение костной массы и

≤0,42 – как выраженный ОП. 

Аналогичные измерения могут быть

выполнены в любой трубчатой кости.

Считается, что в среднем соотношение

диаметра кости и ширины ее кортикаль-

ного слоя должно быть близким к 2:1.

Рис. 7.7. Определение индекса бедренной 
кости. Описание в тексте

A                              B
C             D    X            Y

Рис. 7.8. Определение индекса 
II пястной кости

A                        B
C         D    X        Y
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На первичную форму ОП в среднем приходится около 85% всех случаев за-

болевания. Вместе с тем перечень болезней, при которых отмечается или может

быть отмечен вторичный ОП, чрезвычайно велик. Более того, этот список посто-

янно расширяется и дополняется новыми нозологическими единицами. По этой

причине практически отсутствует устоявшаяся классификация этих болезней,

разные авторы приводят различное подразделение заболеваний, сопровождаю-

щихся патологическим снижением МПКТ. 

Эти многочисленные заболевания условно можно разделить на 2 большие

подгруппы. Первую составляют болезни, при которых остеопенический синдром

отмечается во всех случаях, вторую – заболевания, при которых ОП встречается

не всегда или даже редко. Часто при вторичном ОП изменения костей представ-

ляют собой преимущественно остеомаляцию и могут считаться вторичным ОП

достаточно условно, так как при остеомаляции всегда присутствует определен-

ный элемент ОП. В первую очередь это относится к заболеваниям органов пище-

варения и почек. Таким образом, в дифференциально-диагностическом отноше-

нии костные изменения при вторичном ОП также можно разделить на те, кото-

рые из-за дополнительных изменений значительно отличаются от первичного

ОП, и те, которые по характеру рентгенологических проявлений невозможно

правильно расценить без учета клинико-лабораторных данных. Речь идет о рент-

генодиагностике костных изменений при заболеваниях, относящихся к кругу

причин вторичного ОП. Диагностика самих этих болезней – особая задача, свя-

занная с комплексным использованием всего арсенала лучевых методов. 

Мы рассмотрим рентгенодиагностические признаки вторичного ОП в соот-

ветствии с принятой у нас классификацией, которая приведена ранее.

8.1. Остеопороз при заболеваниях эндокринной системы
Болезнь Иценко–Кушинга

Это заболевание, как известно, является следствием образования автономной

аденомы передней доли гипофиза с синтезом и выделением большого количества

стероидных гормонов. Результатом этого становится нарушение общего гормо-

нального гипоталамо-гипофизарно-надпочечникового статуса с извращением бел-

кового, минерального обмена и развитием ОП. Болезнь чаще поражает женщин

25–35 лет. При этом регионарный или системный ОП отмечается часто, но не все-

гда. Остеопоротические изменения обычно возникают в аксиальных отделах скеле-

та. Структурные изменения костей характеризуются равномерным, мелкозерни-

стым характером. Увеличение рентгенопрозрачности тел позвонков может сопро-

Глава 8
РЕНТГЕНОДИАГНОСТИКА 
ВТОРИЧНОГО ОСТЕОПОРОЗА
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вождаться наличием петлистости структурного рисунка. Возникают распростра-

ненные деформации тел позвонков различного, чаще двояковогнутого характера,

наиболее выраженные в нижней половине грудного отдела позвоночного столба.

Глубина деформаций может быть значительной, нередко отмечаются остеопороти-

ческие переломы тел позвонков. Межпозвонковые пространства при этом могут

существенно расширятся, «баллонироваться». Нередко определяется так называе-

мый симптом маргинальной конденсации, при котором происходит краевое уплот-

нение тел позвонков. Этот признак отличается от подчеркнутости контуров тел по-

звонков при ОП, поскольку полоса уплотнения в этом случае существенно шире,

чем истонченный слой кортикальной кости при первичном ОП. Следствием рас-

пространенных деформаций, как и при первичном ОП, становится формирование

кифоза грудного отдела и гиперлордоза поясничной части позвоночника. При тя-

желом течении заболевания в длинных трубчатых костях могут отмечаться также

единичные кистовидные образования, которые возникают вследствие сопровожда-

ющих основное заболевание явлений гиперпаратиреоидизма.

Таким образом, изменения скелета при болезни Иценко—Кушинга весьма

сходны с проявлениями первичного ОП. Опорными дифференциально-диагно-

стическими моментами являются клинические признаки основного заболевания.

Гиперпаратиреоз 

(гиперпаратиреоидная остеодистрофия, болезнь Реклингхаузена)

В основе заболевания могут лежать несколько факторов. Первичный гипер-

паратиреоз обычно возникает в результате автономной аденомы паращитовидной

железы, вторичный – вследствие длительной гиперфосфатемии при хронической

почечной недостаточности или заболеваниях органов желудочно-кишечного тра-

кта с нарушением всасывания. Третичный гиперпаратиреоз представляет собой

сочетание первичной и вторичной форм болезни. Чаще болезнь развивается у

женщин 30–40 лет. Заметные рентгенологические изменения скелета при гипер-

паратиреозе определяются только в 70% случаев. 

Для ОП характерен мелкозернистый, «милиарный» рисунок костной струк-

туры. Ранним признаком считается поднадкостничное рассасывание костной тка-

ни фаланг кистей рук, акромиальных концов ключиц и на медиальных поверхно-

стях большеберцовых костей (рис. 8.1). Возможны также явления сопутствующей

и иногда выраженной остеомаляции, сопровождающейся деформациями костей и

лоозеровскими зонами. Поражение костей при гиперпаратиреоидном ОП бывает

преимущественно несимметричным и обычно выражено в наиболее нагруженных

отделах скелета. Особенно подвержены изменениям кости таза, бедренные кости,

большеберцовые и плечевые кости, кости черепа. При этом наблюдается утолще-

ние длинных трубчатых костей, которое объясняется своеобразным вздутием кос-

ти из-за множества мелких кистозных образований, занимающих костномозговую

полость и пронизывающих корковое вещество. Вместе с тем кисты могут иметь

значительные размеры, овальную форму с длинником, параллельным оси кости, и

занимать весь ее поперечник (рис. 8.2; 8.3). Для позвоночного столба при гиперпа-

ратиреозе характерны поздние деформации тел позвонков. Обычно они имеют

двояковогнутый характер, большую распространенность и, как правило, сопрово-
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ждаются развитием кифоза грудного

отдела и гиперлордоза поясничной час-

ти позвоночника, значительным рас-

ширением, вздутием межпозвонковых

пространств. 

Тиреотоксикоз

ОП при тиреотоксикозе благодаря

раннему началу лечения встречается

нечасто. Принято считать, что тиреоид-

ные гормоны активируют главным об-

разом ОК, а не ОБ, поэтому при тирео-

токсикозе усиливается резорбция кос-

ти. Потеря костной массы особенно выражена у молодых пациентов из-за более

активного метаболизма костной ткани. У них наблюдаются гиперкальциурия и да-

же легкая гиперкальциемия. Эти нарушения усиливаются при уменьшении физи-

ческих нагрузок, приводящем к снижению активности ОБ (например, при по-

стельном режиме). Выраженный ОП может возникнуть и у больных с гипотирео-

зом даже при незначительной передозировке тиреоидных гормонов. После изле-

чения тиреотоксикоза ОП проходит. Каких-либо существенных особенностей ОП

Рис. 8.1. Субпериостальный тип костной
резорбции (стрелки) при гиперпаратиреозе

Рис. 8.2. Структурные изменения бедренной
кости при гиперпаратиреоидном ОП

Рис. 8.3. Изменения большеберцовой кости
при гиперпаратиреозе



Г л а в а  8 .  Р е н т г е н о д и а г н о с т и к а  
в т о р и ч н о г о  о с т е о п о р о з а

96

при этом обычно не отмечается. Считается, что остеопоротические изменения при

тиреотоксикозе бывают более выражены в периферических отделах скелета.

Сахарный диабет

Возникновение системного ОП обычно отмечают при инсулинозависи-

мой форме сахарного диабета, что связывают со снижением активности ОБ из-

за дефицита инсулина, метаболическим ацидозом, действием ГК в результате

гипогликемии и со снижением физической активности. Каких-либо специфи-

ческих черт ОП при сахарном диабете не имеет.

Гипогенитализм

Нарушение функции половых желез также может стать причиной развития

так называемого гормонального ОП. До появления в 60-е годы прошлого века

возможности определения МПКТ при абсорбциометрическом исследовании в

большинстве случаев системный ОП у пожилых людей расценивался как гормо-

нальный. Его называли «климактерическим», «преклимактерическим», «посткли-

мактерическим», «ОП постменопаузы», «пресенильным» и т. д., причем фиксиру-

емая частота таких изменений была невелика. Так, в богатом архиве С.А. Рейн-

берга отмечено всего 38 случаев такого ОП. Впоследствии, после более детально-

го изучения этиологии и патогенеза болезни, был выделен первичный ОП, имею-

щий иные механизмы развития. Также могут отмечаться случаи истинного гипо-

генитального ОП в результате гиперфункции передней доли гипофиза с подавле-

нием деятельности половых желез. Патогенез их не понятен, хотя известно, что

андрогены оказывают анаболическое действие на костную ткань у мужчин, а эст-

рогены замедляют резорбцию кости у женщин детородного возраста. У мужчин

ОП обычно наблюдается при первичном гипогонадизме (синдром Клайнфелтера,

анорхии), но может быть обусловлен и вторичным гипогонадизмом (синдром

Каллманна), приобретенными заболеваниями и травмами гипоталамо-гипофи-

зарной области. Предполагают, что возрастное угнетение гипоталамо-гипофизар-

но-гонадной системы играет роль в развитии старческого ОП. У женщин ОП не-

редко развивается при преждевременной менопаузе, вызванной облучением, хи-

рургическим вмешательством или химиотерапией. Впрочем, этот вопрос не впол-

не изучен, поскольку и в перечисленных случаях нельзя исключить вероятность

влияния других патогенетических компонентов.

Гипопитуитаризм, полигландулярная эндокринная недостаточность

В результате различных причин инфекционного, токсического, сосудистого,

травматического, опухолевого и аутоиммунного характера в гипофизе и гипотала-

мусе может происходить уменьшение или полное подавление продукции тропных

гормонов гипофиза, что приводит к вторичной гипофункции половых желез, над-

почечников, щитовидной железы. Развитие ОП при пангипопитуитаризме зави-

сит от этиологии основного заболевания, характера его течения и времени воз-

никновения (достигла ли костная масса своего пика к моменту заболевания). У

больных с пангипопитуитаризмом недостаточность продукции нескольких гор-

монов приводит к остеопеническому синдрому и системному ОП в 65–80% слу-
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чаев. Каких-либо особенностей в характере ОП не отмечается. В целом эта тема

продолжает оставаться плохо изученной.

8.2. Остеопороз при ревматических заболеваниях
Ревматоидный артрит

Системное снижение МПКТ при ревматоидном артрите (РА) отмечается в

среднем в 30–40% случаев. Эти нарушения костной системы могут быть связаны

с различными факторами: длительностью, активностью заболевания, тяжестью

функциональных нарушений, возрастом, полом, а также особенностями прово-

димой терапии. 

Полагают, что развитие ОП и суставной деструкции при хроническом ревма-

тоидном воспалении имеет общие патогенетические механизмы и связано с акти-

вацией системы иммунитета, гиперпродукцией провоспалительных цитокинов –

биологически активных веществ, активирующих функцию ОК. Развитие ОП счи-

тают проявлением ранней стадии РА, наибольший риск которого имеют больные

РА старше 50 лет. Обычно ОП наиболее выражен в проксимальных отделах бед-

ренных костей и менее ярко представ-

лен в телах позвонков.

Системная красная волчанка

Развитие ОП при системной крас-

ной волчанке (СКВ) в целом имеет те

же патогенетические механизмы, что и

при РА. Основные отличия могут быть

связаны с поражением почек при СКВ.

Считается, что в этом случае в результа-

те ряда обменных нарушений может

развиваться вторичный гиперпаратире-

оз с повышением резорбции костной

ткани. Особая роль в развитии ОП при

РА и СКВ принадлежит ГК, широко ис-

пользуемым для лечения этих больных 

Анкилозирующий спондилоартрит

(болезнь Бехтерева)

Остеопоротические изменения

скелета могут отмечаться при некото-

рых ревматических заболеваниях, сре-

ди которых необходимо выделить ан-

килозирующий спондилоартрит (бо-

лезнь Бехтерева). ОП позвоночного

столба при болезни Бехтерева обладает

рядом существенных особенностей, не

характерных для других разновидно-

стей вторичного ОП. Как известно, в
Рис. 8.4. ОП позвоночного столба 

при болезни Бехтерева
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большинстве случаев (кроме скандинавской формы) патологические изменения

берут начало в крестцово-подвздошных соединениях, где формируется обычно

симметричный сакроилиит с последующим развитием анкилоза. В дальнейшем

возникают «восходящее» поражение дугоотростчатых суставов с их анкилозиро-

ванием, а затем и костные сращения других элементов позвоночного столба.

Формируются оссификация связочного аппарата позвоночника и гиалиновые

хрящи межпозвонковых дисков. 

ОП, возникающий именно на этом этапе болезни, обычно связывают с им-

мобилизационным эффектом и нейротрофическими влияниями. Снижение

рентгенопрозрачности тел позвонков бывает при этом выраженным и равномер-

ным. Продольной исчерченности тел позвонков, характерной для первичного

ОП, не отмечается (рис. 8.4). В дальнейшем межпозвонковые диски прорастают

соединительной тканью и спонгиозируются, замыкательные площадки исчезают

и позвоночный столб приобретает классический вид «бамбуковой палки». 

8.3. Остеопороз при заболеваниях органов пищеварения
Кишечная остеодистрофия

Одной из причин вторичного ОП может быть ряд заболеваний кишечника,

сопровождающихся выраженными нарушениями всасывания в результате про-

должительного хронического энтерита. Вследствие деструктивных изменений

слизистой оболочки тонкой кишки нарушается ее способность всасывать жиры,

углеводы, соли кальция и фосфора. Возникает дефицит кальция, обусловленный

недостаточностью витамина D, и отчасти в результате связывания кальция с не-

всосавшимися жирными кислотами. Нарушение процесса всасывания кальция

обычно приводит не только к ОП, но и к остеомаляции, в связи с чем, помимо

увеличения рентгенопрозрачности и иных структурных изменений, могут форми-

роваться типичные деформации длинных трубчатых костей. 

ОП также может развиться после резекции желудка, при болезни Крона (не-

специфическом язвенном колите), синдроме мальабсорбции. Патогенетические

особенности этих изменений до конца не изучены.

Заболевания печени и поджелудочной железы

Явления ОП могут наблюдаться также при хронических заболеваниях гепа-

топанкреатобилиарной системы. Печеночная остеодистрофия – метаболическое

поражение костной системы, связанное с хроническими болезнями печени. Уси-

ленная потеря костной массы и частые переломы отмечены при первичном били-

арном циррозе, первичном склерозирующем холангите, алкогольной болезни пе-

чени, аутоиммунном гепатите, гемохроматозе, циррозе печени вирусной этиоло-

гии. Патология костной ткани приобретает важное клиническое значение в ран-

ний период после трансплантации печени, так как неподвижность, сопутствую-

щие заболевания, ГК и иммуносупрессивная терапия еще более усиливают остео-

пению и ОП, что обусловливает спонтанные переломы позвонков. Аналогичные

изменения встречаются и при хронических панкреатитах. Развитие ОП в этих

случаях связывают также с нарушением всасывания солей кальция в кишечнике.

Патологическое снижение МПКТ отмечено также при раке поджелудочной желе-
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зы. В целом рентгенодиагностическая картина ОП при этих заболеваниях не име-

ет особенностей. Указывается, впрочем, что изменения в большей степени затра-

гивают не аксиальные, а периферические отделы скелета. 

8.4. Остеопороз при заболеваниях почек
Изменения скелета при заболеваниях почек по сути представляют собой по-

чечную остеомаляцию, возникающую у детей, которую, однако, традиционно от-

носят к вторичному ОП. Старое на-

именование этих изменений «почеч-

ный рахит», разумеется, неточно, по-

скольку они не имеют отношения к об-

мену витамина D, но отчасти верно по

сути, так как основным их проявлени-

ем, как и при рахите, является остеома-

ляция (рис. 8.5). В связи с этим целесо-

образно напомнить, что при всех фор-

мах остеомаляции обычно присутству-

ют и изменения, характерные для ОП,

которые, впрочем, при заболеваниях

почек выражены слабо. 

Хроническая почечная недостаточ-

ность (остеонефропатия, почечная ос-

теодистрофия)

Хронические воспалительные за-

болевания почек в детском возрасте мо-

гут сопровождаться нарушением фос-

форно-кальциевого обмена. В результате

задержки фосфора, возникающей из-за

поражения слизистой оболочки почеч-

ных канальцев, кальций и фосфор обра-

зуют водонерастворимые соединения,

что сопровождается ацидозом и препят-

ствует процессу нормального ремоделирования кости. В результате может также от-

мечаться гипертрофия паращитовидных желез (вторичный гиперпаратиреоз).

Костные изменения представляются в виде остеомаляции различной степе-

ни выраженности. Рисунок костной структуры в этих случаях широкопетлистый,

со смазанными и стертыми трабекулами, мелкосотовый, «ватный». Кортикаль-

ный слой утолщен и разрыхлен. Кости дугообразно деформированы, со множест-

венными лоозеровскими зонами.

Синдром Фанкони (ренальная тубулярная остеомаляция)

Костные изменения при синдроме Фанкони возникают у детей в результате

врожденного или приобретенного нарушения канальцевой реабсорбции. (Имеет-

ся еще одна разновидность синдрома Фанкони – врожденная гипоплазия костно-

Рис. 8.5. Почечная остеодистрофия 
с остеомаляцией
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го мозга с характерной гипопластической анемией.) В результате почечных изме-

нений происходит потеря аминокислот, глюкозы, солей кальция, фосфора и на-

трия, возникают ацидоз и аминоацидурия. В крови фиксируется гипофосфатемия.

Рентгенологически картина аналогична изменениям при хронической по-

чечной недостаточности. Отмечают, впрочем, что деформации костей при этой

болезни наиболее выражены. 

8.5. Остеопороз при болезнях крови
Миеломная болезнь

Миеломная болезнь становится следствием злокачественной пролиферации

миеломных клеток. Отмечается гистологическое сходство болезни с саркомой

Юинга. Устоявшейся клинико-рентгенологической классификации миеломной

болезни нет. В рентгенодиагностике чаще всего применяют деление, предложен-

ное С.А. Рейнбергом, в соответствии с

которым все случаи болезни подразде-

ляются на: 1) множественно-очаговые;

2) диффузно-поротические; 3) остео-

склеротические; 4) изолированные

(солитарные). 

Системный ОП свойствен диф-

фузно-поротической форме, при кото-

рой патологические изменения разви-

ваются практически во всем объеме ко-

стного мозга. ОП может иметь мелко-

зернистый (так называемый милиар-

ный) вид, иногда грубозернистый и да-

же пятнистый (рис. 8.6). При миелом-

ной болезни ОП более ярко представ-

лен в периферических отделах скелета и

менее заметен в аксиальной части. Тем

не менее подчеркивается, что без учета

клинико-лабораторных данных диффе-

ренцировать первичный ОП и остеопо-

ротические изменения при миеломной

болезни практически невозможно.

Талассемия

Талассемия (эритробластическая

анемия, болезнь Кули) представляет

собой форму врожденной хронической

гемолитической анемии детского воз-

раста, при которой происходит гипер-

плазия центров красного кроветворе-

ния с выбросом в кровь большого ко-

личества неполноценных эритроцитов.

Рентгенологически отмечаются рас-

Рис. 8.6. ОП позвоночного столба 
при диффузно-поротической форме 

миеломной болезни

Рис. 8.7. Рентгенограмма черепа 
при талассемии. Стрелками указан 

симптом «коротких волос»
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ширение костномозговых полостей длинных трубчатых костей, истончение кор-

тикального слоя, выраженный ОП. В метафизах могут определяться своеобраз-

ные поперечные полосы. Периостальных наложений нет. Характерным является

расширение пространства между внутренней и наружной пластинками костей

свода черепа с их истончением. В дальнейшем может отмечаться прорастание ко-

стного мозга соединительной тканью с ее окостенением и появлением характер-

ного симптома «коротких волос», или «ежика» (рис. 8.7). Считается, что измене-

ния костей черепа при талассемии являются чрезвычайно специфичными.

Шаровидноклеточная анемия

Шаровидноклеточная гемолитическая анемия – редкое врожденное заболе-

вание преимущественно детского возраста, приводящее к расширению диплои-

ческих пространств черепа и общему ОП. У взрослых отмечаются гиперостоз ко-

стей черепа с груботрабекулярной структурой и ОП других отделов скелета. Как и

при талассемии, могут отмечаться расширение пространства между пластинками

костей свода черепа и симптом «ежика». В длинных трубчатых костях на фоне ОП

можно видеть участки обызвествления неправильной формы.

Системный мастоцитоз

Заболевание характеризуется злокачественной пролиферацией тканевых ба-

зофилов (мастоцитов) в костном мозге. Рентгенологическая картина сходна с та-

ковой при талассемии и характеризуется изменениями костей свода черепа с рас-

ширением пространства между его пластинками и диффузным ОП.

Лейкозы и лимфомы

Причиной костных изменений при лейкозе является специфическая лейкоз-

ная инфильтрация костного мозга с вытеснением костного вещества.

Лейкоз имеет разнообразные рентгенодиагностические проявления, однако на

первом месте среди них стоит ОП позвоночного столба. Есть различия между ОП в

детском возрасте и у взрослых. Изменения в позвоночнике у детей бывают двух ти-

пов – деструкция отдельных позвонков и ОП с развитием деформации тел (рис. 8.8).

У взрослых ОП отмечается при хронической форме болезни. Распростра-

ненные деформации тел позвонков обычно сопровождаются значительным рас-

ширением межпозвонковых пространств (рис. 8.9). 

Такие изменения, как считают, наиболее характерны для лимфолейкоза.

При лейкозе на фоне ОП нередко отмечается наличие обычно множественных

деструктивных очагов, чаще длинных трубчатых костей.

8.6. Остеопороз при иных заболеваниях и состояниях
ОП может развиться и при других заболеваниях и состояниях. Уже отмеча-

лось, что список болезней, при которых возникает ОП, по мере изучения заболе-

вания расширяется. Вероятно, это в первую очередь связано с ростом значения

факторов риска развития ОП. Среди причин развития ОП – иммобилизация, со-

стояние после овариэктомии, хронические обструктивные заболевания легких,

алкоголизм, анорексия, нарушения питания, трансплантация органов. Некото-
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рые из них действительно являются заболеваниями (болезни легких, алкоголизм,

анорексия), другие представляют собой следствие или осложнение лечения (им-

мобилизация, овариэктомия, трансплантация, нарушение питания).

Иммобилизационный (гипокинетический) ОП наблюдается при длительной

обездвиженности. При отсутствии физических нагрузок активность ОБ снижается,

а функция ОК не изменяется. В результате резорбция костной ткани преобладает

над ее образованием. Гипокинетический ОП быстрее развивается у молодых паци-

ентов, длительно прикованных к постели, а также у больных с усиленным метабо-

лизмом костной ткани (например, при гиперпаратиреозе, болезни Педжета). Каких-

либо рентгенодиагностических особенностей ОП в этих случаях не имеет. Отметим

лишь, что чаще периферические отделы изменяются больше, чем аксиальные. 

При алкоголизме может развиться алкогольная остеопатия как результат недо-

статочного питания, нарушения всасывания кальция, фосфора, аминокислот, вита-

мина D3. Нарушение функции печени, сопровождающее алкоголизм, способствует

усилению остеопении и ОП. Специфических черт ОП при алкоголизме не имеет.

Нервная анорексия – психиатрический синдром, чаще возникающий в пубер-

татном возрасте у девушек. Характеризуется резким снижением аппетита и значи-

тельным уменьшением массы тела. Одни из ранних симптомов – снижение продук-

ции эстрогенов и аменорея. При отсутствии лечения может возникать значительное

снижение МПКТ, как трабекулярной, так и кортикальной, что приводит к ОП. 

Ограниченное употребление продуктов, содержащих кальций, является

серьезной проблемой. Достижение нормального пика костной массы у подрост-

ков зависит от количества потребляемого с пищей кальция. Дефицит пищевого

Рис. 8.9. ОП и деформации тел позвонков
при хроническом лимфолейкозе у взрослых

Рис. 8.8. ОП и деформации тел позвонков
при лейкозе у детей



Г л а в а  8 .  Р е н т г е н о д и а г н о с т и к а  
в т о р и ч н о г о  о с т е о п о р о з а

103

кальция – одна из важных причин развития постменопаузального ОП. Увеличе-

ние потребления фосфора с пищей также может приводить к развитию ОП.

Посттрансплантационная болезнь может сопровождаться вторичным ОП.

Применение иммуносупрессивных препаратов, без которых невозможна успеш-

ная трансплантация, может сравнительно быстро привести к патологическому

снижению костной массы. Уменьшение МПКТ возникает очень быстро, обычно

в первые 6 мес после трансплантации. Рентгенодиагностических особенностей

ОП при этих состояниях не имеет.

8.7. Остеопороз при генетических нарушениях
Несовершенный остеогенез

В основе заболевания лежит врожденная генетически обусловленная недос-

таточность остеобластической функции, которая проявляется нарушением пери-

остального остеогенеза при нормальном эпифизарном остеогенезе. В результате

при сохранении нормального роста костей в длину нарушается их рост в ширину. 

Рентгенодиагностически различают две основные формы несовершенного ос-

теогенеза – так называемую внутриутробную, при которой признаки болезни отме-

чаются уже у новорожденного, и детскую, проявляющуюся в 1,5–2 года. ОП при

обеих формах болезни является обязательным компонентом рентгенологической

картины любого отдела скелета. Увеличение рентгенопрозрачности костей с прак-

тически полным отсутствием структурного рисунка, выраженное истончение кор-

тикальных слоев сочетаются с признаками последствий множественных перело-

мов. Кости, особенно длинные трубчатые, могут значительно деформироваться.

Изменение их формы, прежде всего, связано со следами множественных, но непол-

ноценных костных мозолей. Наиболее выражены эти изменения при внутриутроб-

ной форме. При детской форме укоро-

чение конечностей бывает не столь яв-

ным, зато, как правило, отмечается ду-

гообразное искривление диафизов

длинных трубчатых костей за счет явле-

ний остеомаляции, сопутствующих ОП. 

Искривление может быть и углооб-

разным вследствие неправильного сра-

щения перелома (рис. 8.10). В более

старшем возрасте часто отмечается стру-

ктурная перестройка костной ткани

крупноячеистого или даже кистозного

характера. Изменения позвоночного

столба сопровождаются выраженным

увеличением рентгенопрозрачности тел

позвонков и характерными деформаци-

ями двояковогнутого характера с расши-

рением межпозвонковых пространств. В

некоторых случаях несовершенный ос-

теогенез проявляется в 30–40 лет.
Рис. 8.10. Деформация плечевой кости 

при несовершенном остеогенезе
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Синдром Марфана 

(арахнодактилия)

Синдром Марфана (арахнодакти-

лия) – врожденное системное заболе-

вание, сопровождающееся непомер-

ным удлинением всех трубчатых кос-

тей, особенно расположенных на пери-

ферии (рис. 8.11). ОП при арахнодак-

тилии равномерно представлен во всех

отделах скелета, связан со значитель-

ным разрежением структурного кост-

ного рисунка и сопровождается харак-

терной диспропорцией в форме каж-

дой трубчатой кости. Деформацион-

ных изменений их не отмечается. 

Синдром Элерса–Данло

Редкое врожденное заболевание,

сопровождающееся пентадой клиниче-

ских признаков – гиперэластоз кожи,

большая ранимость кожи и сосудов,

чрезмерная подвижность суставов,

особые припухлости над костными

возвышениями, множество узлов в ко-

же. Характерных рентгенодиагности-

ческих признаков болезнь не имеет. В ряде случаев определяются синостозы, ко-

солапость, аномалии зубов и ОП – также без характерных для этого синдрома

рентгенологических признаков.

8.8. Лекарственный остеопороз
Широкое применение в современной клинической практике стероидных

гормонов и ряда других препаратов породило еще одну разновидность вторично-

го ОП – лекарственный ОП. При этом наиболее существенна роль глюкокорти-

коидов (ГК), которые, как считают, являются причиной основной по распростра-

ненности формы вторичного ОП. В связи с этим даже появился термин «стероид-

ный ОП». Механизм действия препарата на костную ткань аналогичен таковому

при болезни Иценко–Кушинга. У детей возникает отставание в росте, появляют-

ся клиновидные позвонки. У взрослых происходит быстрая потеря трабекуляр-

ной костной массы, прежде всего, в позвоночнике и ребрах. Рентгенологически

вначале обнаруживается только поражение скелета туловища. Некоторые иссле-

дователи отмечают характерное для этого вида ОП уплотнение по краям тел по-

звонков (маргинальная конденсация).

Тиреоидные гормоны активизируют функцию ОК, что и приводит к уси-

лению резорбции кости. Выраженный ОП может возникнуть и у больных с ги-

потиреозом при применении даже незначительной дозы гормонов. ОП может

Рис. 8.11. Рентгенограмма плеча 
и предплечья при синдроме Марфана
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быть вызван длительным использованием гепарина. Механизм его действия

связывают с повышенной резорбцией ОК. Хроническое использование проти-

восудорожных препаратов приводит к снижению продукции метаболитов ви-

тамина D в печени, повышению секреции паратиреоидного гормона, остеома-

ляции. Лекарственный остеопороз могут вызывать также препараты тетрацик-

лина, лития, иммунодепрессанты, антациды, производные фенотиазина, а

также химиотерапия. Рентгенологические особенности ОП, развившегося под

влиянием этих препаратов, не выражены.
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Ревматические болезни относятся к многофакторным заболеваниям, в осно-

ве которых лежат генетические, иммунные, гормональные, фенотипические при-

чины и др. Основой патологических изменений при этих заболеваниях является

генерализованное аутоиммунное воспаление, развивающееся во многих органах

и системах и приводящее к различным катаболическим нарушениям в организме,

одним из которых является генерализованный ОП скелета. 

Течение ревматических болезней часто осложняется развитием вторичного

ОП скелета. В настоящее время проблема ОП – одна из актуальных в современной

ревматологии. Ревматические заболевания дают редкую возможность для изучения

роли в патогенезе ОП медиаторов иммунного воспаления, длительной медикамен-

тозной терапии с использованием ГК, других базисных противоревматических пре-

паратов и многочисленных факторов риска, как внешних, так и внутренних. 

ОП – системное заболевание скелета, характеризующееся снижением кост-

ной массы и нарушением микроархитектоники костной ткани, приводящее к уве-

личению хрупкости кости и риска переломов. Общепринятой классификацией

ОП в настоящее время является подразделение его на первичный и вторичный.

Первичный ОП – самостоятельное заболевание, которое развивается в любом

возрасте, однако более 80% всех больных приходится на женщин старше 50 лет.

Вторичный ОП в большинстве случаев является симптомом других заболеваний

или следствием проводимого лечения. Как первичный, так и вторичный ОП свя-

зан с риском переломов костей. Однако значение нарушения метаболизма кост-

ной ткани при вторичном ОП более широкое, чем при первичном. ОП при рев-

матических заболеваниях может рассматриваться как показатель тяжести течения

и активности воспалительного процесса в суставах. 

При вторичном ОП, сопровождающем системные воспалительные заболе-

вания суставов, выделяют два вида снижения МПКТ. К первому виду относят

околосуставной ОП, который обнаруживается в эпифизарных концах коротких и

длинных трубчатых костей уже в первые месяцы после начала артрита без выра-

женных функциональных изменений в суставах и является характерной особен-

ностью многих ревматических болезней. Околосуставной ОП является рентгено-

логическим симптомом, отражающим локальные патологические изменения в

определенном суставе. Обострение воспалительного процесса в суставе приводит

Глава 9

ПРОБЛЕМА ВТОРИЧНОГО 
ОСТЕОПОРОЗА 
ПРИ РЕВМАТИЧЕСКИХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ
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к увеличению околосуставного ОП и повышению рентгенологической прозрач-

ности костной ткани. Снижение воспалительной активности или период сустав-

ной ремиссии вызывает обратный эффект. Различные костные структуры уплот-

няются, при этом на рентгенограммах можно видеть нормализацию МПКТ. Если

сустав был значительно изменен и деформирован, восстановления нормальной

структуры костей не происходит, а развивается субхондральный остеосклероз. 

При вторичном ОП наблюдается распространенное снижение МПКТ, затра-

гивающее все кости скелета и не связанное непосредственно с пораженными су-

ставами. Распространенный (генерализованный) ОП включает в себя изменения

как в кортикальной, так и в трабекулярной костной ткани в отличие от околосус-

тавного ОП, при котором в основном поражается трабекулярная (губчатая) кост-

ная ткань. Помимо основного рентгенологического симптома ОП – повышения

рентгенопрозрачности костей, определяющегося в основном в губчатой (трабеку-

лярной) костной ткани, – при распространенном ОП можно видеть истончение

кортикальной костной ткани в диафизах коротких и длинных трубчатых костей.

Генерализованный ОП чаще обнаруживается при большой длительности заболе-

вания и в постменопаузальном периоде. Он обусловлен отрицательным балансом

ремоделирования костной ткани во всех отделах скелета с преобладанием кост-

ной резорбции над процессами костеобразования. 

Многие авторы полагают, что вторичный ОП при ревматических заболева-

ниях связан не только с такими факторами риска его развития, как возраст, дли-

тельность менопаузы, низкая масса тела и низкая пиковая костная масса, которые

играют важную роль в развитии первичного ОП. Он может быть следствием ос-

новного заболевания, зависящего от продолжительности болезни, активности

воспалительных и стадии рентгенологических изменений в суставах, а также сте-

пени функциональной недостаточности суставов и длительности приема ГК. 

По последним данным, при системных воспалительных заболеваниях скеле-

та, в первую очередь при РА, деструктивные изменения в суставах и потеря

МПКТ находятся в тесной патогенетической связи с нарушениями в системе им-

мунитета. Полученные результаты свидетельствуют о том, что оценка пястного

индекса у больных РА и СКВ может быть простым дополнительным методом оп-

ределения МПКТ, отражающим системные изменения в скелете. Пястный ин-

декс необходимо использовать в диагностике ОП у женщин в постменопаузаль-

ном периоде. У молодых женщин с сохраненной менструальной функцией, боль-

ных РА и СКВ, заметных изменений кортикальной костной ткани не происходит.

Таким образом, системные воспалительные заболевания соединительной

ткани сопровождаются сложным, многофакторным нарушением обмена кальция

в костной ткани, отражающим общие патологические процессы в организме.

Связь ОП с активностью воспаления в суставах, функциональными нарушения-

ми опорно-двигательного аппарата, продолжительностью заболевания, выражен-

ностью рентгенологических изменений в суставах и длительностью приема ГК –

характерная черта аутоиммунных заболеваний, возможно, имеющая важное диаг-

ностическое и прогностическое значение для их оценки. 

Известно, что в основе воспаления лежит взаимосвязанный комплекс биохи-

мических и иммунологических реакций, регулирующихся большим числом гумо-
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ральных медиаторов. Наиболее важными этиологическими факторами, влияющими

на развитие генерализованного ОП, являются цитокины – низкомолекулярные бел-

ковые молекулы, осуществляющие межклеточную связь и занимающие особое мес-

то в характере иммунного ответа и воспаления. Характер иммунного ответа зависит

от преимущественной активации определенных Т-лимфоцитов (CD 4+-клеток). Ус-

ловно выделяют 2 субпопуляции Т-лимфоцитов, которые обозначаются как Th1- и

Th2-клетки. К цитокинам Th1-типа относят ИЛ 2, 12, ИФ γ, ИЛ 17 и в определен-

ной степени ФНО α, а к цитокинам Th2-типа – ИЛ 4, 5, 6, 8, 10, 13. Th1-цитокины

вовлечены в реакции клеточного иммунитета и определяются как провоспалитель-

ные. Th2-цитокины обеспечивают хелперный сигнал для синтеза антител (или ауто-

антител) и при определенных условиях тормозят синтез провоспалительных цито-

кинов, т. е. обладают антивоспалительной активностью. Нарушение баланса между

продукцией провоспалительных и антивоспалительных цитокинов может способст-

вовать изменению метаболизма костной ткани, поскольку первые обладают способ-

ностью стимулировать, а вторые – тормозить резорбцию костной ткани.

В конце 90-х годов XX в. была открыта новая группа цитокинов и их рецепто-

ров, участвующих в ремоделировании костной ткани: RANKL, RANK и OPG, –

которые внесли большой вклад в разработку проблемы патогенеза не только ОП,

но и деструкции суставов при РА. RANKL стимулирует формирование ОК из мо-

нонуклеарных клеток в присутствии макрофагального колониестимулирующего

фактора (М-КСФ). RANK (рецептор RANKL) – «сигнальный» рецептор, влияю-

щий на RANKL-зависимую активацию ОК. OPG, являясь растворимым (decoy)

рецептором RANKL, конкурентно подавляет связывание RANKL с RANK. Про-

дукция RANKL и OPG регулируется многими медиаторами воспаления. 

По современным представлениям, нарушение баланса в системе

RANKL/RANK/OPG играет фундаментальную роль в патогенезе костной резорб-

ции и, вероятно, является одним из важнейших механизмов развития генерализо-

ванного ОП у больных РА. При РА повышенное содержание RANKL наблюдает-

ся на многих клетках, участвующих в развитии суставного воспаления: Т-лимфо-

цитах, синовиальных фибробластах и ОК в зоне паннуса. 

Одним из индукторов ОК-опосредованной костной резорбции при РА явля-

ется Т-клеточный цитокин – ИЛ 17, который задействован в модуляции иммун-

ного ответа на ранней стадии, стимулирует синтез эпителиальными и эндотели-

альными клетками, фибробластными стромальными клетками и макрофагами

различных цитокинов (ИЛ 1, 6, 8, ФНО α), лейкемического ингибиторного гра-

нулоцитарного фактора (КСФ, PGE2) и др. ИЛ 17 стимулирует формирование

ОК, индуцируя межклеточные взаимодействия между предшественниками ОК и

ОБ, и активирует экспрессию RANKL на ОБ и синтез PGE2 остеобластами. Необ-

ходимо отметить, что антивоспалительные (Th2-зависимые) цитокины – ИЛ 4 и

13 – полностью ингибируют синтез ИЛ 17 синовиальными клетками, в которых

он обнаруживается в высокой концентрации и спонтанно синтезируется в орган-

ной культуре синовиальной ткани, полученной у больных РА. При эксперимен-

тальном коллагеновом артрите генная терапия ИЛ 4 предотвращает эрозию суста-

вов, не влияя на развитие воспаления. Этот эффект ИЛ 4 ассоциируется со сни-

жением образования ОК и уменьшением экспрессии ИЛ 17 и RANKL.
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В регуляции метаболизма костной ткани участвуют также ИЛ 18 и 12, кото-

рые обнаруживаются в клетках синовиальной ткани при РА. ИЛ 18 синтезируется

ОБ/стромальными клетками и стимулирует экспрессию иРНК OPG на ОБ и

стромальных костномозговых клетках. ИЛ 12 ингибирует формирование ОК при

совместном культивировании ОБ мышей и клеток селезенки. Таким образом, ИЛ

12 и 18 обладают синергизмом в отношении ингибирования формирования ОК. 

Существенную роль в развитии костной резорбции и ОП при РА играют про-

воспалительные цитокины ФНО α и ИЛ 1, которые индуцируют остеокластогенез

за счет как RANKL-зависимых, так и RANKL-независимых механизмов. При

этом OPG отменяет формирование ОК, индуцированное RANKL, и не влияет на

остеокластогенез, индуцированный ФНО α. Полученные данные свидетельствуют

о том, что ФНО α стимулирует дифференцировку, но не активацию ОК, а ИЛ 1 –

активность предактивированных ОК. 

Таким образом, активация Т-лимфоцитов играет важную роль в ускорении

костной резорбции и развитии генерализованного ОП при РА за счет дисбаланса

в системе RANKL/RANK/OPG. 

В развитии ОП при ревматических заболеваниях может также иметь значе-

ние нарушение синтеза и метаболизма витамина D. При изучении метаболизма

витамина D у больных РА была выявлена взаимосвязь между активностью забо-

левания и уровнем метаболитов витамина D и паратиреоидного гормона (ПТГ) в

крови. Оказалось, что уровень 1,25(ОН)2D3 и ПТГ негативно коррелирует с кон-

центрацией СРБ. Кроме того, отмечена корреляция между экскрецией пириди-

нолина и дезоксипиридинолина и активностью РА. Эти данные свидетельствуют

о том, что при активном РА нарушение синтеза 1,25(ОН)2D3 ассоциируется с уве-

личением костной резорбции за счет отрицательного кальциевого баланса и нару-

шения образования кости. 

РА – хроническое системное воспалительное заболевание соединительной

ткани с прогрессирующим поражением преимущественно периферических (си-

новиальных) суставов по типу симметричного прогрессирующего эрозивно-дест-

руктивного полиартрита. Одно из ранних рентгенологических проявлений поли-

артрита – околосуставной ОП. Признаками околосуставного ОП при РА являют-

ся повышение рентгенопрозрачности костной ткани в эпифизарных концах кос-

тей, в первую очередь кистей и дистальных отделов стоп, изменения трабекуляр-

ного рисунка в виде истончения или частичного исчезновения трабекул, умень-

шения количества их на единицу площади, а также истончение замыкательных

пластинок суставных впадин. Патогенез околосуставного ОП у больных РА обу-

словлен влиянием медиаторов воспаления, повышением васкуляризации и пря-

мым действием паннуса на ткани в суставах. 

У женщин, длительно страдающих РА, помимо околосуставного, может раз-

виваться и распространенный (генерализованный) ОП. Оценка МПКТ при гене-

рализованном ОП у больных РА основывается на ее измерении в поясничном от-

деле позвоночника и шейке бедренной кости, где частота ОП, по данным разных

авторов, колеблется от 5 до 40%, и на изучении локальных изменений в дисталь-

ных отделах лучевой и локтевой костей. ОП у больных РА наблюдается в 2–3 раза

чаще, чем в популяции. 
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Измерение МПКТ в дистальных отделах костей предплечья у больных РА

указывает на снижение костной плотности при сравнении с нормальными пока-

зателями у здоровых. Описана быстрая потеря МПКТ (>12% от первоначальной

величины) в течение 2 лет наблюдения за больными РА в дистальном отделе луче-

вой кости. Кроме того, при измерении МПКТ всего скелета с использованием

DEXA установлено, что минерализация различных отделов скелета у больных РА

распределяется неравномерно. Так, при сравнении результатов исследования со

средневозрастной нормой выяснилось, что у больных РА МПКТ в поясничном

отделе позвоночника была ниже на 11%, а в костях предплечья – на 23%. 

При оценке МПКТ в дистальных отделах костей предплечья перед исследо-

вателями встали важные вопросы: как интерпретировать полученные результаты

и можно ли по результатам денситометрии костей предплечья высказывать пред-

положение о генерализованных изменениях во всем скелете? Результаты оценки

МПКТ в периферических и центральных отделах скелета показали, что ее сниже-

ние в костях предплечья отражают в большей степени локальные изменения, свя-

занные с самим заболеванием. 

Имеется взаимосвязь между течением РА и снижением МПКТ в пояснич-

ном отделе позвоночника и шейке бедренной кости. Также у больных РА в зави-

симости от наличия или отсутствия менопаузы и использования ГК снижение

МПКТ, по данным разных авторов, может варьировать: в шейке бедренной кости

от 2,4 до 17,6% и в поясничном отделе позвоночника от отсутствия изменений до

10,7% редукции костной ткани. Эпидемиологическое исследование, проведенное

у женщин с РА в перименопаузальном периоде, показало снижение МПКТ на

5,5% в поясничном отделе позвоночника и на 8,7% в шейке бедренной кости.

Собственные данные свидетельствуют о том, что РА приводит к системным

нарушениям метаболизма кальция в костях и достоверному снижению МПКТ во

всех отделах скелета по сравнению с показателями в контрольной группе здоро-

вых женщин. В то же время изменения в МПКТ у больных РА и в контроле име-

ют однотипное распределение средних значений в разных возрастных подгруп-

пах. Так, в возрасте от 20 до 49 лет заметного изменения средних величин МПКТ

не происходит. Достоверное уменьшение этого показателя начинается в обеих

группах после 50 лет, в постменопаузальном периоде. Встречаются отдельные

публикации, в которых данные о снижении МПКТ в различных отделах скелета у

больных РА по сравнению с контрольной группой не подтверждаются, что в це-

лом противоречит результатам большинства опубликованных исследований. 

Генерализованный ОП развивается лишь у отдельных больных РА. При этом

рекомендуется учитывать все этиологические факторы, которые могут приводить

к снижению МПКТ. У женщин старше 50 лет с РА на снижение МПКТ может

влиять как основное заболевание, так и факторы риска развития первичного ОП

(возраст, масса тела и длительность менопаузы). Все эти факторы у больных РА

могут усиливать процессы резорбции в костях и приводить к более глубокому и

выраженному поражению костной ткани. Собственные исследования подтвер-

ждают, что у больных РА показатели МПКТ в поясничном отделе позвоночника

умеренно коррелировали только с массой тела (0,35), в шейке бедренной кости –

с возрастом (-0,32), массой тела (0,39) и длительностью менопаузы (-0,38). Дли-



Г л а в а  9 .  П р о б л е м а  в т о р и ч н о г о  о с т е о п о р о з а  
п р и  р е в м а т и ч е с к и х  з а б о л е в а н и я х

111

тельность заболевания, по нашим данным, не является фактором риска развития

ОП при РА, что подтверждается и результатами других исследований. 

Средние значения МПКТ во всех отделах скелета у женщин с РА начинают

достоверно снижаться после 50 лет, что связано в первую очередь с началом мено-

паузы. Потеря МПКТ у больных РА резко ускоряется сразу после начала менопа-

узы в отличие от контрольной группы, в которой до 60 лет заметной потери плот-

ности костей не происходит. До 50 лет достоверного снижения МПКТ в разных

возрастных подгруппах у женщин с РА и в контроле не наблюдается. То, что ме-

нопауза является одним из основных факторов риска снижения МПКТ, подтвер-

ждается сравнительной оценкой МПКТ в группах женщин 40–54 лет с сохранен-

ной менструальной функцией и в постменопаузе. Менопауза, развившаяся в лю-

бом возрасте, связанная или с самим заболеванием, или с лечением, является од-

ним из основных факторов риска развития ОП при РА, приводящим к достовер-

ному снижению МПКТ во всех отделах скелета в отличие от больных с сохранен-

ным менструальным циклом.

Для РА, основным проявлением которого служат множественные деструк-

тивные изменения в суставах, характерен околосуставной ОП – он обнаружива-

ется у большинства больных в различных возрастных подгруппах (20–69 лет).

Распространенный ОП с прогрессирующим снижением МПКТ во всех отделах

скелета чаще развивается у больных РА в постменопаузальном периоде. Измене-

ния при этом затрагивают как губчатую (поясничный отдел позвоночника, шей-

ка бедренной кости, зона Варда, эпифиз лучевой кости), так и кортикальную ко-

стную ткань (межвертельная область, проксимальный отдел бедра в целом, диа-

физы лучевой и локтевой костей). 

Как в возрастных подгруппах, так и суммарно по группе 20–69 лет установ-

лены значимые различия в частоте ОП и остеопении в шейке бедренной кости и

костях предплечья при сравнении с поясничным отделом позвоночника и в час-

тоте ОП в шейке бедра и костях предплечья. Наиболее часто ОП поражает дис-

тальные отделы костей предплечья, реже шейку бедренной кости, и достоверно

реже у больных РА остеопороз и ОП развиваются в поясничном отделе позвоноч-

ника. Эти результаты указывают на преимущественное поражение перифериче-

ского скелета у больных РА. Такое распространение поражения скелета связано,

прежде всего, с артритами и развивающимся при этом околосуставным ОП. По

нашим данным, системный ОП с поражением осевого скелета у больных РА в

возрасте 20–49 лет развивается редко (в 5,7% случаев).

Результаты проведенных нами исследований подтверждают, что у больных

РА МПКТ в поясничном отделе позвоночника и шейке бедренной кости досто-

верно снижается в постменопаузальном периоде и на фоне терапии ГК. По на-

шим данным, частота ОП в среднем по группе 20–69 лет составила в LI–IV 14,7%, в

шейке бедренной кости – 24,4%. В возрастной подгруппе женщин 20–57 лет с со-

храненным менструальным циклом ОП обнаруживался в 3,7% случаев в пояснич-

ном отделе позвоночника и в 12,7% в шейке бедра, а в постменопаузальном пери-

оде (30–69 лет) – в 26,8 и 36,3% соответственно. 

У женщин молодого и среднего возраста с РА достоверных различий в часто-

те остеопении и ОП в возрастных подгруппах (20–29; 30–39 и 40–49 лет) в пояс-
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ничном отделе позвоночника, шейке бедренной кости и костях предплечья не

выявлено. Хотя у больных РА МПКТ в поясничном отделе позвоночника и шей-

ке бедренной кости достоверно ниже, чем в контрольной группе, средние показа-

тели МПКТ с увеличением возраста у них значимо не изменяются. 

У больных РА в постменопаузальном периоде ОП в шейке бедренной кости

встречается достоверно чаще, чем в контроле (здоровые женщины того же возраста).

У больных РА также достоверно чаще обнаруживался ОП в шейке бедренной кости,

чем в LI–IV (χ2=5,915, p=0,015). В контрольной группе данных различий не выявлено

(χ2=0,047, p=0,829). Преимущественное поражение шейки бедра по сравнению с по-

ясничным отделом позвоночника у больных РА объясняется воспалительными из-

менениями в тазобедренных суставах, которые наблюдаются почти у 50% больных.

Частое развитие дегенеративных изменений в поясничном отделе позвоночника по-

сле 50 лет у больных РА и у здоровых в определенной мере повышает МПКТ и ни-

велирует отрицательное воздействие самого заболевания на костную ткань.

У женщин, длительно страдающих РА, помимо околосуставного ОП может

развиться и распространенный (генерализованный). Оценка МПКТ при генера-

лизованном ОП у больных РА основывается на измерении этого показателя в по-

ясничном отделе позвоночника и шейке бедренной кости, где частота ОП, по

данным разных авторов, колеблется от 5 до 40%, а также на изучении локальных

изменений в дистальном отделе лучевой и локтевой костей. 

Одной из наиболее часто встречающихся вторичных форм ОП является глю-

кокортикоидный (стероидный) ОП – побочный эффект длительной терапии ГК.

Снижение МПКТ при глюкокортикоидном ОП особенно ярко проявляется в

первый год лечения и в значительной степени зависит от среднесуточной и куму-

лятивной дозы ГК. В то же время терапия ГК приводит к снижению воспалитель-

ной активности в суставах и общему клиническому улучшению состояния боль-

ных. Такое влияние, возможно, нейтрализует ожидаемый негативный эффект ГК

на костную ткань у больных РА.

Прием ГК у больных РА, как и менопауза, – важный фактор риска развития

ОП, приводящий к достоверному снижению МПКТ во всех отделах скелета по

сравнению с аналогичным показателем у больных, которые никогда не принима-

ли ГК. Сочетание данных факторов риска значительно снижает МПКТ и ухудша-

ет ее качество. 

У больных РА молодого и среднего возраста, а также у женщин в постмено-

паузальном периоде прием ГК достоверно уменьшает МПКТ в поясничном отде-

ле позвоночника и шейке бедренной кости и не оказывает влияния на дистальные

отделы костей предплечья. Отсутствие влияния ГК на МПКТ в костях предплечья

связано либо с околосуставным ОП, либо с остеосклеротическими изменениями

в субхондральном отделе лучевой кости. МПКТ в лучезапястном суставе у боль-

ных РА в значительной степени индивидуальна и зависит от длительности артри-

та и выраженности деформаций. 

Снижение МПКТ в поясничном отделе позвоночника наиболее часто обнару-

живается у пациентов, получавших терапию ГК. Однако нередко такие больные

имеют большую длительность РА и достоверно более выраженную функциональную

недостаточность суставов. В то же время когда МПКТ оценивалась с поправками на
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возраст пациента, возраст начала менопаузы, массу тела, длительность заболевания

и стадию функциональной недостаточности суставов, достоверных различий между

больными РА, получавшими и не получавшими ГК, не обнаружено. Эти результаты

позволяют предположить, что небольшие дозы ГК при активном РА не оказывают

достоверного отрицательного влияния на МПКТ в аксиальном отделе скелета.

Аналогичные данные получены при исследовании МПКТ в поясничном от-

деле позвоночника и шейке бедренной кости у больных СКВ. Помимо прямого

действия на кость, ГК оказывают и опосредованное влияние на почки, желудоч-

но-кишечный тракт, паращитовидные железы и сердечно-сосудистую систему.

Рассматривая вопросы патогенеза, мы выделили следующие механизмы влияния

ГК на костную ткань: 

– нарушение кальциевого гомеостаза: снижение абсорбции кальция в ки-

шечнике и повышение почечной экскреции кальция приводят к отрицательному

его балансу и вторичному гиперпаратиреоидизму; 

– повышение активности ОК, усиление процесса костной резорбции в сочета-

нии с подавлением функции костеобразования и процесса созревания ОБ из кле-

ток-предшественников, что приводит к снижению синтеза матрикса костной ткани; 

– гипогонадизм – снижение уровня эстрогена, тестостерона и андрогенов.

Дефицит половых гормонов, особенно у женщин в пременопаузе, может оказы-

вать негативное воздействие на МПКТ.

До последнего времени неясен вопрос, может ли кость с уменьшенным со-

держанием кальция полностью восстановиться после прекращения терапии ГК.

Проблема нарушения МПКТ у больных СКВ в последние годы широко обсужда-

ется в литературе, но распространенность ОП и риск переломов костей скелета

при СКВ требуют дальнейшего изучения. V. Dhilon и соавт. (1990) не обнаружили

существенных различий в МПКТ поясничного отдела позвоночника у больных

СКВ в постменопаузальном периоде по сравнению с показателями в контрольной

группе и не выявили значительного влияния высоких доз ГК на повышение час-

тоты ОП в телах позвонков. P. Ponso и соавт. обнаружили снижение МПКТ, кото-

рое коррелировало со средней суточной (>7,5 мг/сут) и кумулятивными дозами

ГК, а также с длительностью лечения. Они также обратили внимание на более бы-

строе снижение МПКТ в первые 6 мес после начала терапии ГК. В дальнейшем,

при 3-летнем наблюдении за больными, на фоне постоянного приема ГК костная

масса в поясничном отделе позвоночника и шейке бедренной кости достоверно

не отличалась от исходных значений. Результаты исследований показывают вли-

яние ГК на МПКТ, но они часто противоречивы. Действительно, снижение

МПКТ имеет место и у ряда больных СКВ, не получавших ГК. 

Остается открытым вопрос об относительно безопасной, заметно влияющей

на МПКТ, дозе ГК у больных СКВ. В исследовании D. Jardinet и соавт. сравни-

тельная оценка МПКТ в поясничном отделе позвоночника и шейке бедренной

кости в 2 группах пациентов с СКВ, получавших ГК в дозе менее и более 7,5

мг/сут, показало, что те, кто получал ГК >7,5 мг/сут, имели ежегодную потерю ко-

стной массы (-2,12% в год). 

Помимо приема ГК, у больных СКВ наблюдается ряд дополнительных факто-

ров, влияющих на МПКТ. К ним можно отнести слабую инсоляцию, влияние про-
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воспалительных цитокинов, недостаточность яичников, индуцированную лечени-

ем цитотоксиками, частота которой, по данным разных авторов, колеблется от 10

до 80%, лечение гепарином и другими непрямыми антикоагулянтами. Также име-

ются указания на то, что снижение МПКТ ассоциируется с числом беременностей,

постменопаузой и высокими значениями индекса повреждения (SLICC/ACR). 

Частота переломов костей скелета при СКВ примерно в 5 раз выше, чем у

здоровых аналогичного возраста и пола. Основными факторами риска переломов

являются пожилой возраст в момент постановки диагноза СКВ и длительный

прием ГК. Поражение почек и как следствие – нарушение гидроксилирования

витамина D примерно у половины женщин с CКВ приводит к снижению его кон-

центрации до <50 нмоль/л, что влечет за собой увеличение синтеза ПТГ.

Результаты исследования показывают, что прямое либо опосредованное вли-

яние на кость самого заболевания (СКВ), его осложнений (волчаночный нефрит)

или длительный прием ГК не оказывают столь значимого влияния на МПКТ, как

следовало бы ожидать. А отсутствие изменений МПКТ в LI–IV, проксимальном от-

деле бедра и костях предплечья у женщин в возрастных подгруппах 20–29, 30–39 и

40–49 лет показывает, что факторы риска развития ОП у больных СКВ не оказы-

вают значимого влияния на кость. Учитывая, что у больных СКВ в возрасте 20–29

лет МПКТ в поясничном отделе позвоночника и шейке бедренной кости досто-

верно ниже, чем у здоровых женщин, можно говорить о том, что активное сниже-

ние МПКТ происходит у них в самом начале заболевания, возможно, в первые го-

ды приема ГК. Это положение подтверждается и другими авторами, но будет ли

происходить такое снижение МПКТ, в значительной степени зависит от среднесу-

точной и кумулятивной дозы ГК. Определить вклад различных факторов риска

развития ОП у больных СКВ очень трудно из-за раннего назначения и длительно-

го приема ГК. Оценка МПКТ при СКВ неразрывно связана с приемом ГК, и во

всех публикациях на эту тему обязательно обсуждается проводимое лечение СКВ.

В большинстве работ, посвященных раннему периоду СКВ, показано, что актив-

ное снижение МПКТ в осевом скелете происходит в первый год заболевания. За-

тем негативное влияние ГК на кость ослабевает. Наши данные подтверждают это

положение. МПКТ во всех отделах скелета у больных СКВ в 40–49 лет не только

не снижается по отношению к таковому в возрастной подгруппе 20–29 лет, а даже

немного возрастает (+3,3% в LI–IV и +3,6% в шейке бедра соответственно). 

Достоверных различий в частоте остеопении и ОП в различных отделах ске-

лета у больных СКВ не выявлено. Приблизительно одинаково часто обнаружива-

ются ОП (8,6–12,6%) и остеопения (44,1–47,6%) во всех отделах скелета. Эти дан-

ные указывают на равномерную потерю костной массы независимо от локализа-

ции патологических изменений при СКВ в отличие от РА, при котором определя-

лось значительное преобладание околосуставного ОП в тазобедренном и лучеза-

пястном суставах по сравнению с позвоночником. 

Для оценки влияния на МПКТ малых и средних доз ГК были проанализиро-

ваны 2 группы больных СКВ в возрасте 20–69; 20–49 и 50–69 лет, получавших в

среднем 7,9 и 15,1 мг/сут преднизолона не менее 1 года перед денситометриче-

ским исследованием скелета. Во всех случаях достоверных различий в частоте вы-

явления ОП в разных отделах скелета в 2 группах не получено. Результаты иссле-
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дования показали, что прием средних доз ГК не увеличивает частоту ОП во всех

отделах скелета по сравнению с больными, получавшими малые дозы ГК, что

подтверждается данными других исследований. 

Остается открытым вопрос об относительно безопасной дозе ГК у больных

СКВ, не вызывающей заметного влияния на МПКТ. У больных СКВ, при развитии

глюкокортикоидного ОП, основным местом патологических изменений в костях,

по данным разных авторов, является губчатая костная ткань. Наши результаты по-

казывают, что изменения могут быть обнаружены не только в губчатой костной тка-

ни, но и в кортикальной кости. Изменения выявлялись в поясничном отделе позво-

ночника и зоне Варда шейки бедренной кости, содержащей больше трабекулярной

кости, а также в межвертельной области и проксимальном отделе бедренной кости

в целом, где преобладает кортикальная кость. Снижение МПКТ у больных СКВ

практически не затрагивало кости предплечья. Такое неравномерное снижение

МПКТ можно объяснить тем, что у этих больных не развиваются выраженные вос-

палительные изменения в суставах, как при РА, и соответственно исключается ло-

кальное влияние на кость факторов местного воспаления с развитием околосустав-

ного ОП. Полученные результаты указывают на иной, более сложный патогенети-

ческий механизм метаболизма кальция в костях у больных СКВ. 

Остеоартроз (ОА) – многофакторное заболевание с доказанными эндоген-

ными (пол, возраст, наследственность) и экзогенными (травматизация, повы-

шенная масса тела и как следствие – увеличенная нагрузка на суставы) фактора-

ми риска. ОА характеризуется сочетанными изменениями в суставном хряще,

субхондральном отделе суставной поверхности кости и периартикулярных мяг-

ких тканях. 

Изучение связи между ОП и ОА представляет особый интерес, так как эти

заболевания костно-суставной системы являются наиболее распространенными

и частыми причинами инвалидизации у женщин пожилого возраста. ОП диагно-

стируется у 30% женщин старше 50 лет. Но, несмотря на частое обнаружение ОП

и ОА у пожилых людей, сосуществование этих заболеваний встречается редко. По

данным H. Pogrund, менее 1% пациентов в популяции имеют сочетанное пораже-

ние костно-суставной системы в виде ОП и ОА. Это связано с тем, что у пациен-

тов с ОА по сравнению с пациентами с ОП имеется ряд антропометрических раз-

личий – высокий индекс массы тела, увеличение подкожной жировой клетчатки

и мышечной массы. Изучению связи ОА и ОП посвящено много публикаций, но

представленные в них данные противоречивы. Более достоверные результаты вза-

имосвязи ОА и показателей МПКТ получены при сравнении с изменениями в

крупных суставах, но не при генерализованном ОА или узелковой форме ОА. По-

вышение МПКТ у больных с ОА коленных суставов неоднократно описано. J.

Lethbidge выявил более высокий уровень МПКТ в позвоночнике при ОА колен-

ных суставов, особенно у больных с выраженными остеофитами, но не в шейке

бедренной кости. В то же время M. Hannan сообщил, что у женщин с артрозом ко-

ленных суставов и остеофитозом имеется увеличение МПКТ в шейке бедренной

кости по сравнению с показателями у женщин с ОА, но без остеофитов. Отмеча-

ется повышение МПКТ как в позвоночнике, так и в шейке бедренной кости у

женщин с ОА в пре- и перименопаузе. K. Naitou также констатировал увеличение
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МПКТ во всех отделах скелета (поясничный отдел позвоночника, шейка бедрен-

ной кости и кости предплечья) при гонартрозе по сравнению с показателями в

контрольной группе. При этом МПКТ была выше у больных с выраженными ста-

диями ОА, чем с начальными. Увеличение МПКТ рассматривается как фактор

риска развития рентгенологических нарушений, характерных для ОА. В то же

время у пациентов с ОА коленных суставов и низкой МПКТ или быстрым сниже-

нием МПКТ наблюдается более существенное прогрессирование рентгенологи-

ческих нарушений в суставах, чем у пациентов с более высокой МПКТ или мед-

ленно теряющих костную массу. 

Много работ посвящено оценке МПКТ в различных отделах скелета у боль-

ных ОА тазобедренных суставов. J. Stewart и M. Nevitt показали, что у больных ОА

тазобедренных суставов определяются достоверно более высокие показатели

МПКТ в поясничном отделе позвоночника, шейке бедренной кости и всех отде-

лах скелета по сравнению с женщинами без ОА и контролем. Увеличение МПКТ

в шейке бедренной кости по данным денситометрии при ОА тазобедренных сус-

тавов можно объяснить костным ремоделированием в наиболее нагруженных

участках кости и утолщением кортикальной костной ткани в шейке бедра, осо-

бенно по нижней ее поверхности, при нарастании тяжести коксартроза. Стадия

ОА тазобедренных суставов с остеофитами достоверно коррелирует с показателя-

ми МПКТ в центральных и периферических отделах скелета.  

Результаты исследования МПКТ у больных ОА кистей противоречивы. Ана-

лиз имеющихся работ показал, что высокие значения МПКТ определяются толь-

ко при ОА крупных суставов, при этом не обнаружено значительных изменений

МПКТ у больных с узелковой формой ОА. 

Данные, касающиеся риска переломов костей скелета у пациентов с ОА, так-

же неоднозначны. В одних исследованиях показано, что у больных ОА (и их кров-

ных родственников) наблюдается снижение риска переломов костей скелета

(ОР=0,33–0,64), особенно шейки бедра, в то время как, по данным других авторов,

у больных ОА отмечается 2-кратное увеличение риска переломов бедренной кос-

ти. Еще в 1972 г. Foss отметил, что при переломах шейки бедра редко обнаружива-

ется ОА тазобедренных суставов, в то время как у больных ОА МПКТ оказывается

более высокой, чем у здоровых женщин аналогичного возраста. Следовательно,

суммируя результаты исследований, можно сделать вывод, что у больных ОА тазо-

бедренных и коленных суставов МПКТ во всех отделах скелета повышается.

ОА относится к невоспалительным ревматическим заболеваниям, преиму-

щественно поражает лиц пожилого возраста. По нашим данным, МПКТ в пояс-

ничном отделе позвоночника у больных ОА и в контрольной группе приблизи-

тельно одинаковы в возрастных подгруппах 40–49 и 50–59 лет и равномерно сни-

жаются на 10–11% к 60–69 годам по отношению к возрастной подгруппе 40–49

лет. В отличие от поясничного отдела позвоночника в шейке бедренной кости

снижение МПКТ более выражено у больных ОА (на 16,7%) по сравнению с кон-

тролем, где падение МПКТ составило -11,1%. Результаты этого исследования от-

личаются от данных зарубежных авторов, которые указывают, что больные ОА

имеют более высокие показатели МПКТ в шейке бедра и позвоночнике. Такие

различия могут быть в первую очередь связаны с неодинаковыми методиками от-
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бора больных ОА в исследование и в большей степени с подбором контрольной

группы здоровых. ОА – болезнь пожилого возраста; если брать в качестве группы

сравнения здоровых женщин старше 50 лет, то можно предположить, что многие

женщины, вошедшие в контрольную группу, как и больные ОА, имеют дегенера-

тивные изменения в позвоночнике и крупных суставах. Эти изменения могут вли-

ять на МПКТ, выравнивая средневозрастные показатели. Для формирования

контрольной группы необходимо обследовать всех пациентов по тем же парамет-

рам, что и больных ОА. В большей степени это относится к рентгенологическим

изменениям в крупных суставах и позвоночнике и в меньшей – к денситометри-

ческим показателям МПКТ в этих отделах скелета.

МПКТ в LI–IV и шейке бедренной кости не только не различается у больных

ОА и в контрольной группе, но, наоборот, в этих группах после 50 лет отмечено

сходное снижение МПКТ, что подтверждает отрицательное влияние на МПКТ

менопаузы, но не собственно ОА. Известно, что эстрогены – регулятор обмена

кальция в костной ткани. Недостаток эстрогенов у женщин в постменопаузе вы-

зывает потерю костной массы. Высокая МПКТ у женщин старше 50 лет может яв-

ляться маркером повышенного уровня эстрогенов в крови. Ожирение, как и уве-

личение костной массы, связано с повышением уровня эстрогенов в постменопа-

узе. Ожирение в свою очередь увеличивает риск развития ОА крупных суставов и

суставов кистей у женщин. Но происходит ли это только в результате увеличения

содержания эстрогенов или связано с ожирением и, соответственно, повышен-

ной нагрузкой на суставы нижних конечностей, а возможно, и с другими систем-

ными влияниями на сустав – неизвестно. В нашей работе больные ОА имели до-

стоверно более высокую массу тела, чем больные РА в различных возрастных под-

группах. Масса тела, по нашим данным, является одним из важнейших факторов

риска, который прямо пропорционально связан с МПКТ. У всех больных с воспа-

лительными и невоспалительными заболеваниями мы отметили достоверную

прямую умеренную связь МПКТ в различных отделах скелета с массой тела. Эти

данные показывают, что независимо от формы и тяжести заболевания масса тела

имеет большое значение для оценки МПКТ и может являться маркером риска

развития ОП в будущем. Больные с воспалительными заболеваниями суставов и

низкой массой тела независимо от длительности заболевания должны быть сразу

отнесены к группе риска, им необходимы противоостеопоротическое лечение и

динамический контроль за состоянием костной ткани с использованием методов

рентгеновской денситометрии костей. 

Индекс массы тела, по нашим данным, был менее значимым показателем,

но, как и масса тела, положительно умеренно и достоверно коррелировал с

МПКТ. И только один из демографических показателей – рост – не был связан с

МПКТ у всех больных, хотя необходимо отметить, что после 50 лет средний рост

больных ОА достоверно снижался при сравнении с таковым в возрастной под-

группе 40–49 лет. 

Обращает на себя внимание наличие общих факторов риска развития как

остеопоротических изменений в костях, так и дегенеративных изменений в су-

ставах. Например, дефицит эстрогенов ассоциируется с риском развития не

только ОП, но и ОА, а гормональная заместительная терапия снижает риск
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прогрессирования обоих заболеваний. Имеются данные об участии витамина D

и других маркеров в регуляции метаболизма как костной, так и хрящевой тка-

ни. Витамин D стимулирует синтез протеогликана хондроцитами, а его дефи-

цит ассоциируется с увеличением активности матриксных металлопротеиназ,

участвующих в разрушении хряща. Полагают также, что на ранних стадиях ОА

витамин D-зависимое нарушение метаболизма хряща может сопровождаться

ремоделированием и утолщением субхондральной костной ткани, что в свою

очередь приводит к снижению амортизационной способности субхондральной

кости и ускорению дегенеративных процессов в хряще. У пациентов с гонар-

трозом, сниженным потреблением витамина D и низким сывороточным уров-

нем 25(ОН)D наблюдается 3-кратное увеличение риска прогрессирования

рентгенологических изменений в коленных суставах, 3-кратное увеличение ри-

ска образования остеофитов и 2-кратное увеличение риска потери хрящевой

ткани (судя по динамике сужения суставной щели). У женщин пожилого воз-

раста, имеющих низкий уровень витамина D в сыворотке, наблюдается 3-крат-

ное увеличение частоты коксартроза (судя по сужению суставной щели). Кро-

ме того, связанное с гиповитаминозом D увеличение продукции ПТГ может

способствовать кальцификации хряща. Наконец, совсем недавно высказано

предположение о том, что лечение бисфосфонатами и кальцитонином может

затормозить развитие ОА. Например, по данным экспериментальных исследо-

ваний, кальцитонин эффективно подавляет образование пиридинолина и дезо-

ксипиридинолина, тормозит прогрессирование патологических изменений в

хряще и стимулирует синтез протеогликана.

С внедрением в широкую медицинскую практику дихроматических рентге-

новских денситометров определение МПКТ в различных отделах скелета стало

более точным и надежным. Но до сих пор остаются дискуссионными вопросы о

том, какие отделы скелета лучше отражают МПКТ в целом, как определить не-

правильный результат исследования и как неправильный результат может повли-

ять на процесс принятия решения о наличии или отсутствии у больного ОП. Са-

мые тяжелые по последствиям переломы происходят в позвоночнике и шейке

бедренной кости, поэтому денситометрию именно этих отделов скелета можно

считать наиболее важным исследованием в клинической практике ОП. В то же

время во многих работах показана достаточно высокая корреляция между МПКТ

в центральных и периферических частях скелета. Учитывая, что денситометрия

периферических костей по сравнению с аналогичным исследованием позвоноч-

ника менее трудоемка, существенно дешевле и может проводиться в любых поме-

щениях, она более предпочтительна для массового обследования населения. При

постановке диагноза на основании денситометрических данных нужно иметь в

виду, что МПКТ кости может быть неоднородной. В любом случае решения, свя-

занные с выявлением нормальной или сниженной МПКТ, должны быть приняты

врачом на основе индивидуального подхода к каждому пациенту. 

По данным экспериментов, МПКТ тесно коррелирует с прочностью кост-

ной ткани. О том же свидетельствуют и эпидемиологические исследования, де-

монстрирующие сильную связь между МПКТ и риском переломов костей. Одна-

ко неясно, какая костная ткань – трабекулярная или кортикальная – вносит
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больший вклад в прочность кости и, соответственно, потеря какой костной ткани

имеет большее значение при определении риска перелома.

Некоторое снижение МПКТ, обнаруженное при денситометрии, еще не ука-

зывает на повышенный риск переломов. Важны те пороговые значения МПКТ,

ниже которых риск переломов значительно возрастает. Концепция пороговой гра-

ницы МПКТ как фактора риска переломов была впервые предложена Меньером в

1981 г. В основе этой концепции лежало гистоморфометрическое исследование ко-

стей. В дальнейшем описаны соответствующие пороговые значения МПКТ, выра-

женные в процентах и SD от средней МПКТ у молодых здоровых людей. 

В то же время многократные сравнительные оценки МПКТ у женщин стар-

шего возраста 2 групп – с переломами тел позвонков и без таковых – не выявили

достоверных различий между ними по результатам денситометрии костной ткани.

У здоровых женщин 65 лет средние возрастные показатели МПКТ проходят через

пороговые в отношении риска переломов значения, но прогностической ценно-

сти не имеют. Для оценки риска переломов в этом возрасте гораздо большее зна-

чение имеет определение МПКТ в тех отделах скелета, которые в наибольшей

степени подвержены переломам. В этом случае измерение МПКТ считается наи-

более чувствительным методом оценки риска переломов. 

Денситометрия костей важна для выявления не только риска перелома, но и

лиц молодого и среднего возраста со сниженной МПКТ как контингента, подвер-

женного риску развития ОП и нуждающегося в профилактическом лечении. 

Следует, однако, подчеркнуть, что по диагностической ценности измерение

костной массы в значительной степени сходно с другими методами диагностики.

Денситометрия дает хорошую возможность оценить риск переломов, но не утвер-

ждает, что у всех пациентов с низкими показателями костной массы обязательно

случится перелом.

Таким образом, при системных воспалительных заболеваниях соединитель-

ной ткани имеет место сложное многофакторное нарушение обмена кальция в

костной ткани, отражающее общие патологические процессы в организме при

ревматических заболеваниях. Связь снижения МПКТ с активностью воспали-

тельного процесса в суставах, длительностью заболевания, стадией функциональ-

ных нарушений в опорно-двигательном аппарате, выраженностью рентгенологи-

ческих изменений и длительным приемом ГК является характерной чертой ауто-

иммунных заболеваний и, возможно, имеет важное диагностическое и прогно-

стическое значение для оценки этих состояний. Нарушение витамин-D-зависи-

мой абсорбции кальция и фосфора в тонком кишечнике, приводящее к явлениям

вторичного гиперпаратиреоидизма, на фоне приема ГК может вызывать наруше-

ние минерализации костного матрикса. Это позволяет говорить о значительных

различиях в патогенезе развития первичного и вторичного ОП при невоспали-

тельных и воспалительных заболеваниях суставов.



Л и т е р а т у р а

120

Белосельский Н.Н. Рентгеноморфометрия в

диагностике остеопороза   позвоночного

столба. Остеопороз и остеопатии

2000;3:18—23.

Белосельский Н.Н. Рентгеноморфометрия

позвоночного столба при остеопорозе. 

В кн.: Диагностика и лечение остеопороза.

М., 2002;66—89. 

Жарков П.Л. Остеохондроз и другие 

дистрофические изменения позвоночника у

взрослых и детей. М.: Медицина, 1994;191 с.

Карасев А.В., Прибытков Ю.Н., Белосель-

ский Н.Н. Рентгеновская диагностика ос-

теопении и начального остеопороза позво-

ночного столба. Остеопороз и остеопатии

2008;2:10—6.

Косинская Н.С. Дегенеративно-дистрофиче-

ские поражения костно-суставного 

аппарата. Л.: Медгиз, 1961;256 с.

Майкова-Строганова В.С., Финкельштейн

М.А. Кости и суставы в рентгеновском изо-

бражении. Туловище. М.: Медгиз, 1952;216 с.

Мылов Н.М. Рентгенологическая диагности-

ка остеопороза позвоночника в популяцион-

ной выборке г. Москвы. Тезисы докладов и

лекций. Первый Российский симпозиум по ос-

теопорозу. М., 1995;47—9.

Мылов Н.М. Место и роль рентгенологиче-

ского метода диагностики первичного ос-

теопороза на современном этапе. Тезисы до-

кладов и лекций. Второй Российский сипмпо-

зиум по остопорозу. Екатеринбург,

1997;27—8.

Мылов Н.М. Рентгенологическая диагности-

ка остеопороза. Остеопороз и остеопатии

1998;3:7—8.

Рейнберг С.А. Рентгенодиагностика 

заболеваний костей и суставов. Т.1,2. М.:

Медицина, 1964.

Рожинская Л.Я. Системный остеопороз (па-

тогенез, диагностика, лечение). М.:Крон-

Пресс, 1996;208 с.

Фелсенберг Д. Определение переломов 

позвоночника. Тезисы докладов и лекций.

Первый Российский симпозиум по остеопо-

розу. М., 1995;58—60.

Франке Ю., Рунге Г. Остеопороз. 

М.: Медицина, 1995;304 с.

Шотемор Ш.Ш. К дифференциальной 

диагностике остеопороза позвоночника.

Вестн рентгенол и радиол 1975;6:79—88.

Шотемор Ш.Ш., Кулаков Г.П., Кожевнико-

ва Т.Л. Диагностика остеомаляции. Клин

мед 1984;3:144—8.

Barnett E., Nordin B.E.C. Radiological assess-

ment of bone density. Brit J Radiol 1961;34:

683—92.

Felsenberg D., Growin W. Prevalence 

of vertebral osteoporosis fractures in males.

World Congress on Osteoporosis, 1996. 

Н.Н. Белосельский, А.В. Смирнов

Рентгенологическая диагностика

остеопенического синдрома

Редактор М.Н.Титова

Корректор И.И. Жданюк

Макет и верстка А.В. Песков

Подписано в печать 14.09.10

Формат 72х104/16

7,5 печ. л.

Бумага мелованная  матовая, 90 г/м2

Тираж 1000 экз.

Заказ №208 

Отпечатано в ООО «Графика»

ООО «ИМА-ПРЕСС»

Москва, ул. Житная, д. 14, стр. 1

Заказ книг по телефону

8 (495) 941-99-61




