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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖНОСТИ РАЗЛИЧНЫХ 
МЕТОДОВ ВЫДЕЛЕНИЯ ПОПУЛЯЦИИ ВЫСОКОГО 
РИСКА ПЕРЕЛОМОВ (FRAX®, ДЕНСИТОМЕТРИЯ)

го Российской ассоциацией по остеопорозу как без, так 
и с учетом минеральной плотности кости (МПК)[1], соз-
данного в соответствии с европейскими рекомендациями 
по диагностике и ведению больных с постменопаузаль-
ным остеопорозом [2]. Диагноз ОП ставился по критери-
ям ВОЗ при проведении DXA. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 
На момент первичного обследования у 71(32%) жен-

щины не было выявлено факторов риска, вносимых в во-
просник FRAX®, переломы при минимальной травме в 
анамнезе имели 96 (43%) пациенток, ОП в позвоночнике 
и/или шейке бедра – 105 (47%), значения FRAX® без уче-
та МПК выше порога терапевтического вмешательства – 
70 (31%) человек. В соответствии с современными реко-
мендациями антиостеопоротическая терапия должна была 
быть рекомендована 146 (65%) пациентам. За 10-летний 
период переломы при минимальном уровне травмы прои-
зошли у 106 (47%) женщин, в том числе у 29 (37%) из 78 
женщин, первоначально не имевших переломы, ОП и вы-
сокие показатели FRAX®.  Из 128 пациенток без перело-
мов в анамнезе переломы произошли у 46 (40%) человек.

Диагностическая чувствительность алгоритма FRAX® 
без учета МПК шейки бедра составила 41% (95%ДИ, 31-
51), специфичность 77% (95% ДИ, 68-84) (AUC 0,66). При 
внесении данных МПК чувствительность FRAX® сни-
зилась до 38% (95%ДИ, 29-48), а специфичность повы-

Основная стратегия диагностики остеопо-
роза (ОП) на ранних этапах направлена на вы-
явление лиц, имеющих высокий риск будуще-
го перелома. 

С этой целью был предложен алгоритм 
оценки 10-летнего абсолютного риска переломов - 
FRAX®, основанный на оценке факторов риска, повы-
шающих вероятность возникновения перелома.  Рос-
сийская модель FRAX® появилась в 2012 г., и пока не 
накоплены данные о ее прогностической ценности для 
клинической практики.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценить чувствительность и специфичность поро-

га терапевтического вмешательства российской модели 
FRAX® и рентгеновской денситометрии (DXA) у женщин 
в возрасте 50 лет и старше.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
На 224 женщины в возрасте 50 лет и старше (средний 

возраст 62 ±7 лет), обследованных в 2003-2004 гг. в Ин-
ституте ревматологии и имевших на тот момент все необ-
ходимые данные, ретроспективно в 2013–2014гг. заполнен 
вопросник FRAX® для определения 10-летнего абсолют-
ного риска переломов. Риск основных остеопоротических 
переломов (ОП-переломов) оценивался в соответствии с 
порогом терапевтического вмешательства, предложенно-
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окальцина (в 3 раза), повышен уровень экспрессии лепти-
на (в 7 раз). В группе АМ более чем в 10 раз снижена экс-
прессия IL6  и лептина. В обоих группах нарушена регу-
ляция канонического WNT-сигнального пути, уровни экс-
прессии как эффекторных молекул, так и агонистов/анта-
гонистов повышены в 3-6 раз. Показано, что изменения 
уровней экспрессии микроРНК коррелируют с изменени-
ями экспрессии их мишеней.

ВЫВОДЫ
Полученные данные позволяют предположить на-

личие различных механизмов развития остеопороза в 
условиях гиперпродукции кортизола и соматотропина 
у человека. В первом случае костные осложнения мо-
гут быть обусловлены подавлением созревания и диф-
ференцировки остеобластов при сохранении нормаль-
ной активности остеокластов, а в случае акромегалии, 
напротив, нормальный процесс синтеза костной ткани 
сопровождается увеличенной активностью остеокла-
стов, что приводит к смещению равновесия в сторону 
резорбции.
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БОЛЕЗНЬ ПЕДЖЕТА: ПРЕДСТАВЛЕНИЕ 
КЛИНИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ ENDO 
И АКТУАЛИЗАЦИЯ ИХ В РОССИИ

Болезнь Педжета костей (син. деформиру-
ющая остеодистрофия, деформирующий осте-
ит) – хроническое заболевание вследствие на-
рушенного костного ремоделирования, приво-
дящее к увеличению размера и деформации ко-
стей, проявляющееся болями в костях, патоло-

гическими переломами и артритами близлежащих суста-
вов, в редких случаях с развитием злокачественного про-
цесса (саркома Педжета).  

Распространенность составляет 1,5-8% в популяции, 
преимущественно страдают мужчины и лица старше 55 лет. 
Чаще болезнь Педжета встречается у жителей западной Ев-
ропы. Заболевание имеет генетическую предрасположен-
ность с аутосомно-доминантным  типом наследования с 
неполной пенетрантностью. Выдвинуто несколько теорий 
о причинах возникновения болезни Педжета: загрязнение 
окружающей среды, вирусная и генетическая. Последняя из 
них находит все больше подтверждения. К настоящему вре-
мени описаны мутации в генах SQSTM1 (кодирует белок 
p62, регулирующий функцию остеокластов), RANK (коди-
рует рецептор активатора ядерного фактора кВ - мембран-
ный белок 1 типа, экспрессируемый на поверхности остео-
кластов, вовлеченный в их активацию при связывании с ли-
гандом), а также локусах 5q31 и 6p. 

В патогенезе болезни Педжета выделяют четы-
ре стадии: 1) повышенной активности остеокластов, 2) 
остеокласто-остеобластной активности, 3) повышенной 
активности остеобластов и 4) злокачественной дегенера-
ции. Чаще всего при болезни поражаются одна или не-
сколько костей скелета, в основном, это кости таза, бе-
дренная кость, поясничный отдел позвоночника. Боль-
шинство пациентов с болезнью Педжета не знают  о сво-
ем диагнозе ввиду неспецифических симптомов заболева-
ния; у 35% пациентов диагноз устанавливают уже на эта-
пе осложнений. Пациентов могут беспокоить боль и де-
формации в костях, при поражении костей черепа – по-
теря слуха/зрения вследствие механического нарушения 
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кровоснабжения и иннервации слуховых и зрительных не-
рвов, артриты вследствие нарушений конгруентности су-
ставов и повышения нагрузки на них при деформации ко-
стей. При тяжелом течении болезни Педжета (15% случа-
ев) происходит формирование артериовенозных фистул в 
костях с развитием такой сердечно-сосудистой патологии, 
как гипертрофия сердца, сердечная недостаточность, каль-
цификация митрального клапана. Со стороны нервной си-
стемы могут наблюдаться избыточное давление на голов-
ной мозг, спинной мозг, нервные корешки, снижение (син-
дром обкрадывания) кровоснабжения головного и спин-
ного мозга, нарушения слуха  и зрения. Саркома Педже-
та встречается у менее чем 1% пациентов с болезнью Пед-
жета,  и может быть заподозрена как внезапное появление 
или усиление болей в части скелета. 

Ввиду того, что пациенты с этим заболеванием неред-
ко попадают на прием к эндокринологам, в ноябре 2014 
г. Эндокринологическим обществом (Endocrine Society) 
были разработаны клинические рекомендации по диагно-
стике и лечению болезни Педжета (1).

С целью диагностики болезни Педжета рекомендует-
ся проведение рентгенографии подозрительных областей 
скелета, после чего проведение сцинтиграфии костей по-
зволит определить распространенность заболевания и вы-
явить возможные асимптомные поражения костей. После 
радиологического диагноза болезни Педжета биохимиче-
ские исследования должны включать  определение общей 
щелочной фосфатазы (ЩФ) или при возможности с ис-
пользованием более специфических маркеров костеобра-
зования. Определение специфических маркеров костеобра-
зования (OC, P1NP) и костной резорбции (CTX, uNTX) ре-
комендуется пациентам с патологией печени или желчевы-
водящих путей для оценки ответа на лечение и течения за-
болевания у пациентов без лечения.

Лечение бисфосфонатами рекомендуется большин-
ству пациентов с активной болезнью Педжета, имеющих 
риск возникновения осложнений в будущем. Наиболее эф-
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силась до 82% (95%ДИ, 74-88) (AUC 0,69). Чувствитель-
ность российской модели FRAX® без МПК среди лиц без 
предшествующих переломов составила только 11% (95% 
ДИ, 4-24), а специфичность 91%(95%ДИ 83-96).

Чувствительность DXA позвоночника для прогнозиро-
вания ОП-переломов была выше, чем алгоритм FRAX®, 
и была 53% (95%ДИ, 43-63) при более низкой специфич-
ности 61% (95%ДИ, 52-70) (AUC 0,61), а DXA шейки бе-
дра показала более низкую чувствительность 25% (95% 
ДИ, 18-35) при высокой специфичности 89% (95%, 82-94) 
(AUC 0,64). 

При оценке абсолютного риска переломов по FRAX® с 
использованием графика вероятности перелома с переход-
ной зоной между высоким и низким риском для проведе-
ния DXA была получена более высокая чувствительность 
67% (95%ДИ, 57-76) при специфичности 59% (95%ДИ, 
50-68), что связано с выявлением пациентов с ОП при про-
ведении DXA, нуждающихся в терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Предложенный порог терапевтического вмешательства 

модели FRAX® для основных ОП-переломов, рассчитан-
ный как без МПК шейки бедра, так и с ее учетом, не по-
зволил выявить большую часть пациентов, нуждающихся 
в назначении антиостеопоротической терапии. Наша рабо-
та продемонстрировала достаточно низкую чувствитель-
ность алгоритма FRAX® при более высокой специфично-
сти, что требует дальнейших исследований.   
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