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В клинической практике при проведении двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии (ДРА, dual-energy 
X-ray absorptiometry) случаи обнаружения высоких показателей минеральной плотности кости (МПК) нередки. К забо-
леваниям, которые приводят к очевидным костным структурным изменениям, искажающим показатели МПК, относят 
дегенеративные заболевания позвоночника, анкилозирующий спондилит, диффузный идиопатический гиперостоз 
скелета, переломы тел позвонков. Другими причинами завышения показателей МПК могут быть внешние артефакты, 
такие как кальцификация брюшного отдела аорты, металлоконструкции в области тел позвонков или тазобедренно-
го сустава, кифопластика и вертебропластика, эктопические кальцификаты в брюшной полости, попадающие в зону 
исследования, пассаж бария в кишечнике.
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In clinical practice, the cases of high bone mineral density (BMD), detected during dual-energy X-ray absorptiometry (DXA), 
are rather frequent. Conditions that lead to obvious structural bone changes, distorting BMD values, include degenera-
tive spinal diseases, ankylosing spondylitis, diffuse idiopathic skeletal hyperostosis, and vertebral fractures. Other causes 
of elevated BMD values may include external artifacts, such as calcification of the abdominal aorta, metal structures in the 
vertebral bodies or hip joint, kyphoplasty and vertebroplasty, ectopic calcifications in the abdominal cavity within the exam-
ination region of interest, and barium passage in the intestines.

KEYWORDS: (high) bone (mineral) density; spine osteoarthritis; hip osteoarthritis; ankylosing spondylitis; scoliosis.

Received: 28.11.2025. Accepted: 18.01.2026.© Russian Association of Endocrinologists, 2026

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ВЫСОКОЙ МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ КОСТИ 
(ЧАСТЬ II). АРТЕФАКТЫ, ИСКУССТВЕННО ПОВЫШАЮЩИЕ КОСТНУЮ МАССУ

Остеопороз и остеопатии. 2026;29(1):15-23 Osteoporosis and Bone Diseases. 2026;29(1):15-23doi: https://doi.org/10.14341/osteo13221

*Автор, ответственный за переписку / Corresponding author.

ВВЕДЕНИЕ. АРТЕФАКТНЫЕ ПРИЧИНЫ ПОВЫШЕНИЯ 
МПК

Искусственные причины «сверхнормальных» значе-
ний МПК без истинного увеличения костной массы обыч-
но возникают из-за артефактного повышения содержа-
ния кальция, которое можно определить при тщательном 
изучении ДРА-сканов с учетом клинических проявлений. 
Поскольку ДРА-сканирование основано на проекцион-
ных двухмерных изображениях в заднепередней проек-
ции, то измеряется плотность всех минеральных компо-
нентов или других плотных артефактов, встречающихся 
на пути рентгеновского излучения, что приводит к пере-
оценке МПК и, как следствие, ошибке в интерпретации 
ДРА-сканов и недостаточной диагностике остеопороза. 
В подобных ситуациях требуется исключение аномаль-

ных участков скелета или использование дополнитель-
ных визуализирующих методов диагностики.

Это вторая часть обзора, посвященного причинам 
чрезмерного повышения МПК; первая была опубликова-
на в №2 за 2024 год (стр. 31–43). В этой части обзора рас-
сматриваются различные приобретенные заболевания 
и состояния, а также внешние артефакты, завышающие 
значения костной плотности при интерпретации резуль-
татов денситометрии.

Поиск материала производился в базах данных 
PubMed и Google Scholar по ключевым словам: «high 
bone mass», «high bone mineral density» и «elevated 
bone mineral density» в комбинации с терминами «spine 
osteoarthritis», «hip osteoarthritis», «scoliosis», «ankylosing 
spondylitis», «spine metal structures». Глубина поиска — 
35 лет.
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1. КОСТНЫЕ АРТЕФАКТЫ ПОВЫШЕННЫХ ЗНАЧЕНИЙ МПК

1.1. Дегенеративные изменения позвоночника. 
Сколиоз
Наиболее частым источником артефактов при иссле-

довании ДРА являются дегенеративные заболевания пояс-
ничного отдела позвоночника (остеохондроз, спондило-
артроз, сколиоз), которые составляют от 49% [1] до 65% [2] 
всех причин высоких показателей МПК. К рентгеноло-
гическим признакам дегенерации позвонков относят 
остеофиты, склероз замыкательной пластинки и сужение 
межпозвонкового пространства. Установлено, что основ-
ной вклад в увеличение МПК поясничного отдела вносят 
остеофиты, которые прогрессируют с возрастом, более 
распространены у мужчин, нарастают от L1 к L4 и могут 
увеличивать костную плотность на 12–24% [3–9]. При ска-
нировании позвоночника методом ДРА остеофиты попа-
дают в зону измерения, поэтому их количество и размеры 
влияют на выраженность увеличения МПК [5, 7]. Наличие 
дегенеративных изменений снижает частоту остеопении 
и остеопороза в пожилом возрасте [6, 8], а также завыша-
ет МПК при мониторинге лечения и приводит к неверной 
интерпретации денситометрических сканов.

Прогрессирующие дегенеративные заболевания в пояс-
ничном отделе могут приводить к первичному дегенератив-
ному сколиозу или сколиозу de novo, который определяется 
как деформация позвоночника с углом Кобба >10° во фрон-
тальной плоскости и развивается у взрослых без анамнеза 

искривления позвоночника [10]. Рентгенологически ско-
лиоз диагностируется у 30–68% людей старше 60 лет  [11], 
а при использовании ДРА частота выявления варьирует 
от 8,9% [12] до 13,3% [13]. Многие исследования показали, 
что вероятность развития сколиоза увеличивается с возрас-
том, особенно после 70 лет, и заболеванию чаще подверже-
ны женщины, чем мужчины [8, 12–14]. Используя техноло-
гию ДРА, Rumancik и соавт. установили, что при сколиозе 
у взрослых на вогнутой стороне позвонков МПК на 15–20% 
выше, чем на выпуклой стороне [15], и этот факт необходи-
мо учитывать при анализе и интерпретации ДРА-сканов.

Таким образом, у лиц с дегенеративными заболевани-
ями позвоночника наилучшей зоной скелета для выяв-
ления низкой МПК является бедро, если данная область 
не затронута артефактами и возможна ротация бедра 
внутрь [4, 6, 8]. У пожилых пациентов для лучшей диа-
гностики остеопороза предлагается использовать тела 
позвонков L1-L2, как наименее подверженные дегенера-
тивным изменениям [8], или определить объемную МПК 
с помощью количественной компьютерной томографии.

1.2. Остеоартроз тазобедренного сустава
Остеоартроз (ОА) тазобедренного сустава (или кок-

сартроз) встречается реже, чем дегенеративные изме-
нения позвоночника, однако во многих работах было 
показано, что высокие значения МПК в шейке бедра 
и наличие ОА тазобедренного сустава взаимосвяза-
ны [6, 16–18] (рис. 1, 2). В некоторых исследованиях, 

Рисунок 1. Протокол денситометрии пациента с гиперостозом 
шейки бедра на фоне деформирующего остеоартроза 

тазобедренного сустава.

Рисунок 2. Протокол денситометрии пациента с периартику-
лярным гиперостозом с вовлечением мягких тканей на фоне 

деформирующего остеоартрита тазобедренного сустава.

Region Area 
(cm2)

ВМС  
(g)

BMD  
(g/cm2) T-score PR (%) Z-score AM (%)

Neck 6.28 7.24 1.153 2.7 136 3.7 156
Total 40.7 32.92 0.809 -1.1 86 -0.5 93

Region Area 
(cm2)

ВМС  
(g)

BMD  
(g/cm2) T-score PR (%) Z-score AM (%)

Neck 6.09 8.38 1.374 3.3 148 4.1 169
Total 54.44 71.93 1.321 1.9 128 2.3 136

DXA Results Summary DXA Results Summary
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как у женщин, так и у мужчин с коксартрозом, отмече-
но увеличение МПК в шейке бедра в среднем на 10% 
по сравнению с контролем [17, 18]. Развитие ОА может 
изменить размер и форму кости: у пациентов с коксар-
трозом кости крупнее, чем в группе без него. Повы-
шенные показатели МПК в шейке бедра положительно 
коррелируют с большим размером кости, и в частности 
с шириной шейки бедра, которая является фактором 
риска прогрессирования коксартроза [19, 20].

В исследовании взрослых пар близнецов МПК в шейке 
бедра была существенно выше на стороне вовлеченно-
го сустава в сравнении со здоровыми родственниками. 
Кроме того, у лиц с коксартрозом наблюдалось генера-
лизованное увеличение МПК, и было сделано предпо-
ложение об общих генетических факторах ОА и высокой 
костной массы (ВКМ) [21].

Генетически детерминированная ВКМ характеризу-
ется экстремально повышенными значениями МПК уже 
с юности [1] и с возрастом увеличивает риск развития 
ОА  [22]. В уникальной когорте лиц с ВКМ, выявленной 
в Великобритании [1], отмечалось увеличение частоты 
ОА тазобедренного сустава и вероятности его эндопро-
тезирования в сравнении с семейной контрольной груп-
пой и общей популяцией пожилых людей [22, 23]. Счи-
тается, что развитие ОА у пациентов с ВКМ обусловлено 
избыточным костеобразованием, которое клинически 
проявляется сочетанием остеофитов, энтезофитов и уве-
личением костной массы [24].

В недавнем исследовании с использованием дан-
ных Биобанка Великобритании (UK Biobank) и метода 
Менделевской рандомизации была установлена при-
чинно-следственная связь между генетически обуслов-
ленной высокой МПК в шейке бедра и риском развития 
генерализованного ОА, ОА тазобедренного и коленного 
суставов [25].

1.3. Диффузный идиопатический скелетный 
гиперостоз. Анкилозирующий спондилит
Диффузный идиопатический скелетный гипе-

ростоз (ДИСГ, болезнь Форестье) характеризуется 
невоспалительной прогрессирующей кальцифика-
цией и оссификацией связок и энтезов тел позвон-
ков [26, 27] (рис. 3). Основными факторами, определя-
ющими возникновение ДИСГ, являются мужской пол, 
пожилой возраст [26–29] и наличие метаболических 
нарушений, таких как ожирение, сахарный диабет 
2  типа, нарушение толерантности к глюкозе [30–32]. 
ДИСГ также ассоциируется с высоким риском сердеч-
но-сосудистой патологии, в том числе с кальцифика-
цией коронарных артерий и аорты,  поэтому у паци-
ентов с ДИСГ необходим своевременный мониторинг 
состояния сосудов [30, 33]. Оссификация и гиперо-
стоз передней продольной связки могут искусствен-
но повышать МПК позвоночника на 24–39% [26, 34], 
что не защищает пациентов с ДИСГ от позвоночных 
переломов [35], хотя риск невертебральных перело-
мов у них минимален [36]. Крупное генетическое ис-
следование с использованием метода генетических 
ассоциаций (GWAS) выявило десять локусов, связан-
ных с ДИСГ, включая и другие гены, участвующие в ре-
моделировании кости [28]. По результатам этого ис-
следования ключевую роль в развитии ДИСГ играет 

Рисунок 3. Протокол денситометрии пациента с диффузным 
идиопатическим скелетным гиперостозом.

сверхактивное костеобразование, что способствует 
значительному увеличению содержания костных ми-
нералов и МПК во всем скелете [28].

Еще одним примером является анкилозирующий 
спондилит (АС) — хроническое воспалительное забо-
левание из группы спондилоартритов [37], детермини-
рованное лейкоцитарным антигеном гистосовместимо-
сти HLA B27, которое дебютирует в возрасте до 40  лет 
и в основном поражает мужчин [37]. Для пациентов 
с продолжительностью АС менее десяти лет характерна 
повышенная распространенность остеопороза и высо-
кий риск позвоночных переломов [38–40]. При прогрес-
сировании заболевания с развитием синдесмофитов, 
оссификации связочного аппарата и анкилоза происхо-
дит ложное увеличение показателей МПК в поясничном 

Region Area 
(cm2)

ВМС  
(g)

BMD  
(g/cm2) T-score PR (%) Z-score AM (%)

L1 19.99 34.11 1.707 5.8 159 6.9 180
L2 22.11 39.39 1.781 6.2 163 7.5 186
L3 22.65 40.41 1.784 6.2 162 7.4 185
L4 25.47 49.34 1.937 7.7 178 9.0 204
Total 90.22 163.26 1.810 6.5 166 7.8 189

DXA Results Summary
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отделе позвоночника, поэтому диагностика остеопороза 
в прямой проекции методом ДРА может быть неинфор-
мативна [38, 40, 41]. Однако у пациентов, не имеющих 
рентгенологически выраженных синдесмофитов, воз-
можно измерение МПК в двух отделах − позвоночнике 
и проксимальном отделе бедра; на поздних стадиях АС 
для оценки потери костной массы наилучшей зоной яв-
ляется шейка бедра [40, 41].

1.4. Компрессионные переломы тел позвонков
При компрессионных переломах измеряемая пло-

щадь уменьшается из-за потери высоты тела позвон-
ка, но содержание костных минералов в нем остается 
неизменным,  поэтому расчетная МПК (г/см2), а так-
же значения Т-/Z-критерия увеличиваются [9, 42, 43]. 
Увеличение МПК в поврежденных позвонках может 
варьировать от 4 до 17% по сравнению с позвонка-
ми без переломов [9], что необходимо учитывать уже 
при оценке исходных показателей МПК. В то же вре-
мя количество и степень компрессионных переломов 
не всегда напрямую влияют на степень увеличения 
МПК в поясничном отделе позвоночника [42]. По дан-
ным Krege и соавт. [43], на сканах ДРА в 84% случаев 
переломы тел поясничных позвонков невозможно 
идентифицировать. Включение в ДРА-анализ позвон-
ков с переломами при динамическом наблюдении 
или мониторинге терапии может создать ложное впе-
чатление о положительном эффекте лечения и улуч-
шении состояния скелета [43]. В связи с этим для под-
тверждения переломов рекомендуется использовать 
рентгенографию позвоночника в боковой проекции 
или специальную денситометрическую программу 
по оценке переломов позвонков (Vertebral Fracture 
Assessment) [43].

2. ВНЕКОСТНЫЕ АРТЕФАКТЫ, ПОВЫШАЮЩИЕ 
ЗНАЧЕНИЯ МПК

2.1. Кальцификация брюшной аорты (КБА)
Распространенность кальцификации брюшной аор-

ты (КБА) увеличивается с возрастом [9] и достигает 90% 
у женщин в возрасте 80 лет и старше [44]. Большинство 
исследователей не обнаружили существенного влияния 
КБА на показатели МПК позвоночника как у женщин в по-
стменопаузе, так и у пожилых мужчин [3, 9, 44, 45]. Одна-
ко описаны клинические случаи, когда обызвествленная 
аорта визуализировалась в прямой проекции на ден-
ситометрических сканах и ложно повышала значения 
МПК поясничного отдела позвоночника, что приводило 
к неверному диагнозу [46, 47]. Cherney и соавт. в работе 
с использованием ДРА-сканов ex vivo на трупах показа-
ли, что удаление кальцинированной аорты на уровне 
L1-L4 приводит к снижению костной плотности на дан-
ном участке [48].

С другой стороны, известно, что сосудистая кальци-
фикация, в том числе и КБА, связана с потерей костной 
массы и повышенным риском переломов [49]. Суще-
ствует «парадокс кальцификации», когда низкая МПК 
сочетается с высоким отложением кальция в сосудистой 
стенке, и пациенты с кальцинозом аорты требуют более 
пристального обследования на предмет остеопороза 
и компрессионных переломов позвонков [50].

2.2. Гетеротопическая оссификация 
и кальцификация мягких тканей
Гетеротопическая оссификация (ГО) — это эктопиче-

ское образование элементов костной ткани в мышцах 
и мягких тканях, которое подразделяется на генетиче-
скую и приобретенную форму. Приобретенная форма 
ГО чаще обусловлена травмой, хирургическими вмеша-
тельствами (развивается в 40% случаев после эндопро-
тезирования тазобедренного сустава), травматической 
ампутацией, ожогами, травматическим повреждением 
головного и спинного мозга [51, 52]. При нейрогенной 
травме ГО развивается примерно в 50% случаев, в ос-
новном у молодых мужчин с преимущественным пора-
жением мышц, окружающих бедренную кость [52]. Как 
осложнение травмы спинного мозга (ТСМ) нейроген-
ная ГО всегда возникает ниже уровня травмы, поражая 
тазобедренный сустав в 70–97% случаев [52]. Когда па-
циентам с нейрогенной формой ГО проводят ДРА-ска-
нирование, выявляют существенное повышение как ми-
нерального компонента (г), так и МПК (г/см2), особенно 
в области шейки бедра [53]. Поэтому использовать ДРА 
бедра после повреждений центральной нервной систе-
мы заведомо нецелесообразно, но если анамнез был не-
известен, а при ДРА бедра обнаружена ГО, то измерение 
и оценка МПК пораженного участка не проводится [53]. 
Нейрогенная ГО может развиться даже через несколь-
ко лет после ТСМ, но обычно диагностируется в первые 
шесть месяцев, а начальные клинические признаки ГО 
возникают в течение 2–3 недель после травмы [52]. Для 
подтверждения диагноза ГО обычно используют клас-
сическую рентгенографию и КТ [51], а также применяют 
МРТ, УЗИ и трехфазную остеосцинтиграфию, которая по-
зволяет диагностировать ГО уже через 2,5 недели после 
травмы [52].

Аутоиммунные заболевания соединительной ткани, 
в частности дерматомиозит, могут сопровождаться каль-
цинозом, который встречается у 20–75% пациентов с юве-
нильным дерматомиозитом и у 20% взрослых пациентов, 
поражая конечности и туловище [54]. Для аутоиммунных 
заболеваний характерен дистрофический тип кальцифи-
кации, включая депозиты кальция в коже при дерматоми-
озите, на фоне нормального уровня кальция и фосфора 
в сыворотке крови [54]. Отложения нерастворимых со-
лей кальция (гидроксиапатит или карбонатапатит) могут 
локализоваться поверхностно в коже (кальциноз кожи, 
calcinosis cutis), располагаться более глубоко в мышцах или 
фасциях в виде массивных линейных/пластинчатых обра-
зований (универсальный кальциноз, calcinosis universalis), 
а также распространяться почти на всю поверхность тела, 
образуя экзоскелет [55]. Поэтому перед проведением ДРА 
пациентам с дерматомиозитом необходимо уточнить ло-
кализацию кальцификатов с помощью визуализирующих 
диагностических методик (рентгенография, УЗИ, а при не-
обходимости – КТ, ОФЭКТ-КТ, МРТ), чтобы избежать ложно 
повышенных показателей МПК [55].

2.3. Другие внекостные причины повышенной 
МПК
Любые артефакты из материалов высокой плотности, 

попадающие в зону интереса при ДРА-сканировании, мо-
гут ошибочно увеличивать измеряемую МПК, при этом 
на позвонки с более низкой МПК влияние артефактов 
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выражено сильнее [56]. Камни желчного пузыря, камни 
почек, хирургические скобы, металлические конструк-
ции (рис. 4), костный цемент после вертебропластики/
кифопластики (рис. 5), аортальный эндоваскулярный 
стент, стимулятор спинного мозга, катетеры, порты, 
кальцификация абсцессов брюшной полости или ме-
зентериальных лимфоузлов — вот некоторые примеры 
наблюдаемых артефактов, которые способны исказить 
значения МПК [56, 57].

Часто используемые для исследований кишечника 
йодсодержащие контрастные вещества или суспензия 
сульфата бария обычно перекрывают поясничный отдел 
позвоночника, а программное обеспечение ДРА вклю-
чает участки с задержкой контраста в область кости, что 
значительно увеличивает МПК [57].

В эксперименте было показано, что прием таблеток 
кальция в день проведения ДРА может, хотя и незначи-
тельно, повлиять на показатели МПК, но чем меньше по-
звонков доступно для анализа, тем больше вероятность 
диагностической ошибки [58].

У пациентов с большой талассемией многократное 
переливание крови приводит к перегрузке железом, 
и в тяжелых случаях накопление железа в печени явля-
ется причиной повышенной МПК во время стандартного 
ДРА-сканирования в положении лежа на спине, особен-
но если печень располагается прямо над верхними по-
ясничными позвонками L1-L2 [59, 60]. Была обнаружена 
значимая связь между концентрацией железа в печени 
и высокими значениями МПК в позвоночнике и установ-
лен минимальный порог концентрации железа в печени, 

Рисунок 4. Протокол денситометрии пациента: 
металлоконструкции в поясничных позвонках.

Рисунок 5. Протокол денситометрии пациента: включения 
костного цемента (полиметилметакрилата) после проведения 

вертебропластики.

Region Area 
(cm2)

ВМС  
(g)

BMD  
(g/cm2) T-score PR (%) Z-score AM (%)

L1 13.71 20.65 1.506 4.7 152 6.6 194
L2 13.24 21.88 1.652 5.7 161 7.8 209
L3 13.94 19.11 1.371 2.6 126 4.9 164
L4 16.57 21.74 1.312 2.3 124 4.6 163
Total 57.45 83.37 1.451 3.7 139 5.9 180

Region Area 
(cm2)

ВМС  
(g)

BMD  
(g/cm2) T-score PR (%) Z-score AM (%)

L1 15.22 15.32 1.007 0.2 102 2.1 131
Total 15.22 15.32 1.007 0.2 102 2.1 131

DXA Results SummaryDXA Results Summary
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при котором не должно быть помех для оценки МПК 
на уровне L1-L2 [60]. Показано, что влияние высокой кон-
центрации железа в печени было более значимым у лиц 
с низкой МПК [60]. Искусственно завышенные показате-
ли МПК из-за отложений железа в печени приводят к ги-
подиагностике остеопороза, несмотря на повышенный 
риск переломов у пациентов с талассемией, что требует 
внимательного отношения к анализу и интерпретации 
ДРА-сканов [60].

При болезни Гоше ошибочно высокие значения МПК 
в L1-L2 могут быть связаны с избытком гликолипидов 
в увеличенной селезенке, при этом в бедре выявляется 
низкая МПК [1]. Скелетные проявления болезни Гоше 
разнообразны: от бессимптомной остеопении до остео-
некроза с развитием переломов костей, несущих весо-
вую нагрузку, таких как тела позвонков, головка бедрен-
ной кости или пяточная кость [61]. Взрослым пациентам 
с болезнью Гоше рекомендуется проводить обследова-
ние позвоночника L1-L4 и бедра с двух сторон, посколь-
ку в головке бедренной кости часто развивается остео-
некроз с исходом в деформирующий ОА тазобедренного 
сустава [62], что делает нецелесообразной оценку МПК 
в этом участке скелета. Переломы тел позвонков вслед-
ствие остеонекроза приводят к остеосклерозу и артефак-
тно высоким показателям МПК в позвоночнике, поэтому 
патологические позвонки надо исключать из анализа 
[62]. Остеонекроз является основным фактором риска 
патологических переломов у лиц с болезнью Гоше, и для 
обнаружения специфических поражений и корректной 
интерпретации результатов ДРА рекомендуется прово-
дить дополнительную визуализацию (рентгенография, 
МРТ, КТ) тех участков скелета, где имеются клинические 
симптомы остеонекроза [61].

Эндопротезирование/остеосинтез тазобедренно-
го сустава делают зону проксимального отдела бедра 
непригодной для диагностики, и для измерения МПК 
используют другое бедро, если оно не затронуто ар-
тефактами, так как доминирование ноги не влияет зна-
чимо на показатели МПК [63]. Ягодичные силиконовые 
импланты повышают значения МПК в бедре; обычно их 
устанавливают с двух сторон, и проведение ДРА бедра 
в этом случае теряет смысл [64].

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

Пациентка Т., 70 лет, обратилась с жалобами на боли 
и скованность в позвоночнике, стартовые боли в тазобе-
дренных суставах и при нагрузке.

При сборе анамнеза фактов, свидетельствующих 
о наследственной патологии, не установлено; беремен-
ностей не было, менопауза в 55 лет (естественная), мено-
паузальную гормональную терапию не принимала. При 
измерении роста зафиксировано его снижение на 7 см 
(со 170 до 163 см) в течение жизни. Заболеваний, способ-
ствующих развитию нарушений минерального обмена, 
в анамнезе не было, как и переломов. При рентгено-
графии определялся распространенный остеохондроз 
грудного и поясничного отделов позвоночника, множе-
ственные протрузии межпозвонковых дисков на уровне 
Th10-Th12, L1-L4, оссификация передней продольной 
связки на уровне Th7-Th12 и L1-L4. Установлен диагноз 
идиопатического фиксирующего гиперостоза позвоноч-

ника. С целью дифференциальной диагностики с анкило-
зирующим спондилоартритом был исследован антиген 
HLA-B27 (результат отрицательный).

На протяжении последних 6 лет при исследовании 
показателей, связанных с фосфорно-кальциевым обме-
ном (кальций общий, в т.ч. скорректированный на уро-
вень альбумина, кальций ионизированный, фосфор, ще-
лочная фосфатаза, паратгормон, 25(OH)-витамин D3), 
не выявлялось отклонений от референсных значений. 
СКФ (по EPI) = 75 мл/мин/1,73 м2, что, учитывая отсутствие 
органического поражения почек, позволяло исключить 
наличие ХБП. Сывороточная концентрация маркера 
костной резорбции C-концевого телопептида коллагена 
1 типа составляла 0,529 нг/мл (<1,008), т.е. угнетения ре-
зорбции не наблюдалось.

При проведении ДРА была выявлена патологически 
высокая МПК — до +4,8 SD (максимально до +6,3 SD в L4) 
по Т-критерию (рис. 6). В бедренной кости МПК соответ-
ствовала остеопении: в шейке бедра -1,1 SD, в Total Hip 
-1,3 SD (по Т-критерию). Примечательным фактом явились 
парадоксально низкие значения трабекулярного кост-
ного индекса в позвонках L1-L4: 1,215 (-2,8 SD), что соот-
ветствует выраженной деградации костной микроархи-
тектоники (устанавливается при значениях <1,230 [65]). 

Рисунок 6. Протокол денситометрии пациента 
с остеохондрозом и  фиксирующим гиперостозом 

позвоночника (клинический пример).

Денситометрия: США (комбинированный NHANES/Lunar)

Область BMD  
(г/см2)

T-показатель
YA

Z-показатель 
AM

L1 1,733 5,0 7,1
L2 1,557 3,0 5,0
L3 1,759 4,7 6,7
L4 1,950 6,3 8,3
L1-L4 1,758 4,8 6,8

AP позвоночника Плотность кости
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Вероятнее всего, причиной повышенных значений МПК 
явился именно остеохондроз, а не ДИСГ или другие опи-
санные нами факторы. Ввиду технических ограничений 
(невозможность исключения влияния дегенеративных 
изменений позвонков на расчет МПК при ДРА) для уточ-
нения истинности высоких значений МПК в L1-L4 было 
рекомендовано проведение количественной компью-
терной томографии, которое позволяет оценить объем-
ную МПК трабекулярной кости в поясничных позвонках. 
Однако впоследствии связь с пациенткой была утеряна, 
и о результатах ККТ на момент написания статьи сведе-
ний не имеется.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

ДРА — доступное исследование, которое проводит-
ся для скрининга и мониторинга здоровья костей. Пра-
вильная интерпретация результатов ДРА-сканирования 
требует внимания к структурным изменениям кости 
и артефактам, которые могут мешать корректной оценке 
МПК. В рутинной практике основной причиной «сверх-
нормальных» значений МПК являются дегенеративные 
заболевания позвоночника, которые хорошо визуали-
зируются на ДРА-изображениях. Согласно рекомендаци-
ям Международного общества по денситометрии (ISCD, 
2023), если позвонки затронуты структурными изме-
нениями или отличаются от соседнего позвонка более 
чем на 1 стандартное отклонение, то они должны быть 
исключены из анализа [63]. Хотя в проксимальном отде-
ле бедра артефакты, сопровождающиеся высокими зна-
чениями МПК, встречаются реже, чем в позвоночнике, 
в соответствии с Официальной позицией ISCD при их об-

наружении необходимо использовать другое бедро или 
1/3 лучевой кости как альтернативную область скелета 
[63]. Тщательное распознавание различных артефактов 
и патологических процессов, которые могут ложно по-
вышать МПК, а также выполнение рекомендаций ISCD 
при проведении ДРА позволит избежать ошибок в диа-
гностике остеопороза.
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