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Обоснование. Падения и старческая астения (СА) — взаимосвязанные гериатрические синдромы. СА повышает риск 
падений, а падения — фактор прогрессирования СА. Выделение особенностей синдрома падений у пациентов с раз-
ным функциональным статусом позволит персонифицировать план профилактики падений и уменьшить прогресси-
рование СА.
Цель. Охарактеризовать падения у лиц пожилого возраста в зависимости от гериатрического статуса (без СА, с пре-
астенией и с СА).
Материалы и методы. Включены 1002 пациента (77,5±8,2 года), госпитализированные в гериатрическое отделе-
ние. Проведен скрининг СА по шкале «Возраст не помеха». При сумме баллов 1–2 СА не диагностировалась. Таких 
пациентов было 321 (32%). При сумме баллов 3 и более проводилась комплексная гериатрическая оценка, после 
выделены еще 2 группы: с преастенией (n=199, 19,9%) и  СА (n=482, 48,1%). Выяснялся факт падений в течение года, 
при наличии — характеризовался синдром падений. Для анализа влияния падений на функциональный статус была 
проведена его оценка у пациентов с СА, перенесших падения и без таковых.
Результаты. С нарастанием тяжести гериатрического статуса увеличивалась распространенность падений, дости-
гая 57% у пациентов с СА. Пациенты с СА чаще падали дома. 300 (63,7%) человек ранее отмечали эпизоды падений, 
у 44,7% из них сформировался страх падений. Каждое 10-е падение завершилось серьезным последствием, что стало 
причиной госпитализации, но частота переломов и черепно-мозговых травм в группах не различалась. Риск падений 
увеличивался в зависимости от гериатрического дефицита: при СА пациентов с высоким риском было в 2 раза боль-
ше в сравнении с пациентами без СА.
У пациентов с СА и падениями по сравнению с пациентами без таковых, несмотря на более молодой возраст и мень-
шую коморбидность, функциональный статус был хуже. Они имели достоверно более низкий балл по краткой шкале 
оценки питания, более высокие баллы по шкале оценки здоровья и опроснику тревоги и дольше выполняли тест 
«5 подъемов со стула». Многофакторный анализ показал, что снижение суммы краткой батареи тестов физического 
функционирования на 0,35 и шкалы PHQ-9 на 0,77, повышение баллов по опроснику SARC-F на 0,68 и времени выпол-
нения теста «5 подъемов со стула» на 3,39 с ассоциировано с падением у пожилых людей с СА с поправкой на возраст 
и коморбидность.
Заключение. СА — условно обратимый синдром, а факт падений зачастую предотвратим. Учет выявленных особен-
ностей синдрома падений у пациентов со сниженным функционированием позволит индивидуализировать план 
профилактики падений.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: падения; старческая астения; преастения; гериатрический синдром; функциональный статус.

FALLS IN OLDER PATIENTS: CHARACTERISTICS DEPENDING ON FUNCTIONAL STATUS
© Natalia O. Khovasova1,2 *, Anton V. Naumov, Olga N. Tkacheva1, Victoria I. Moroz1,2

1Department of diseases of aging of The Pirogov Russian National Research Medical University  
2Laboratory of the Musculoskeletal System Diseases, Russian Gerontology Clinical Research Center

Background: Falls and frailty are associated geriatric syndromes. Knowing the features of falls in patients with different 
functional status will make it possible to personalize the fall prevention and reduce the progression of frailty.
Aim: To characterise falls in older depending on geriatric status (robust, prefrailty and frailty).
Materials and methods: Included 1002 patients (77,5±8,2) hospitalized in the geriatric department. The frailty was screened 
on the scale «Age Not Interference». With the score 1–2, frailty was not diagnosed. With the score 3 or more, comprehensive 
geriatric assessment was carried out and 2 more groups were allocated: with prefrailty (n=199, 19.9%) and with frailty (n=482, 
48.1%). All patients found out the fact of falls during the year, if there was, they were characterized by falls. To analyze the 
effect of falls on functional status, it was evaluated in patients with frailty and falls and frailty without falls.
Results: With increasing severity of geriatric status, the prevalence of falls increased, reaching 57% in patients with frailty. 
63.7% previously noted falls, 44.7% formed a fear of falls. One in 10 falls resulted in a serious consequence, which caused 

Received: 23.11.2021. Accepted: 08.12.2021.© Russian Association of Endocrinologists, 2022
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hospitalization. The risk of falls increased depending on geriatric deficiency: patients with frailty at high risk were 2 times 
greater compared to robust patients. The findings demonstrate that patients with frailty undergoing falls compared to 
patients without falls.
In patients with frailty and falls, compared to patients without falls, despite younger age and lower comorbidity, functional 
status was worse. They had a significantly lower score on the MNA, higher score on the PHQ-9 and anxiety score, and 
performed the chair stand longer. Multivariate analysis showed that a reduction in the sum of the SPPB by 0.35 and the PHQ-9 
scale by 0.77, an increase in SARC-F by 0.68 and a time of performance of the chair stand by 3.39 seconds is associated with 
a fall in older people with frailty adjusted for age and comorbidity.
Conclusion: Frailty is a conditionally reversible syndrome, and falls is often prevented. Considering the identified features of 
falls in patients with reduced functioning will allow individualizing the fall prevention plan.

KEYWORDS: falls; frailty; prefrailty; geriatric syndrome; functional status.

ОБОСНОВАНИЕ

Падения и старческая астения (СА) — распространен-
ные и тесно взаимосвязанные гериатрические синдромы 
(ГС). Падения и СА имеют общие факторы риска (пожилой 
возраст, нарушение баланса и походки, низкий уровень 
активности, изменения опорно-двигательного аппара-
та, мальнутриция), патофизиологические механизмы 
и неблагоприятные исходы. В одних ситуациях первичны 
падения, которые ассоциированы с переломами, сниже-
нием физической активности, функциональности и авто-
номности, что приводит к развитию СА. В других — пер-
вична СА, ассоциированная с саркопенией, сенсорными 
дефицитами, снижением баланса, нарушением походки, 
что приводит к падениям. Таким образом, формируется 
порочный круг «СА-падения» [1].

СА развивается постепенно. Однако любые стрес-
совые ситуации, в том числе падения, могут приводить 
к быстрому ухудшению функционального статуса по-
жилого человека и внезапным изменениям состояния 
здоровья  [2]. При падении развиваются страх падения, 
кинезиофобия, резко снижается физическая активность, 
в результате чего мобильный человек становится ма-
ломобильным или иммобилизованным и переходит 
в категорию зависимого [3]. С другой стороны, СА сама 
является фактором риска падений [4]. Вероятно, паци-
енты со сниженной функциональностью, отягощенным 
гериатрическим статусом имеют некоторые особенно-
сти падений в сравнении с так называемыми крепки-
ми пациентами. Зная особенности синдрома падений 
в зависимости от функционального статуса пожилого 
человека, возможно разработать индивидуальный план 
профилактики падений, что, в свою очередь, позволит 
снизить скорость прогрессирования синдрома СА.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Охарактеризовать падения у лиц пожилого возраста 
в зависимости от гериатрического статуса (без СА, с пре-
астенией и с СА).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Место и время проведения исследования
Место проведения. Исследование проводилось 

на базе Российского геронтологического научно-клини-
ческого центра города Москвы

Время исследования. Июнь 2019 — февраль 2021 г.

Изучаемые популяции (одна или несколько)
Пациенты (n=1002) старше 60 лет, проходившие ста-

ционарное лечение в гериатрическом отделении по об-
щетерапевтическому профилю.

Критерии включения: возраст 60 лет и старше, согла-
сие на участие в исследовании.

Критерии исключения: возраст менее 60 лет, онко-
логические заболевания, тяжелая почечная недоста-
точность, тяжелая печеночная недостаточность, отказ 
от участия в исследовании.

Способ формирования выборки из изучаемой 
популяции (или нескольких выборок 
из нескольких изучаемых популяций)
Сплошной.

Дизайн исследования
Одноцентровое одномоментное наблюдательное ис-

следование.
Всем пациентам был проведен скрининг синдрома 

СА по шкале «Возраст не помеха» [5, 6]. Если пациент 
набирал по данной шкале в сумме 1–2 балла, он расце-
нивался как пациент без СА. Таких пациентов оказалось 
321  (32%), они составили группу 1. При сумме баллов 
3 и более проводилась комплексная гериатрическая 
оценка (КГО), которая выполнялась согласно методике, 
описанной в клинических рекомендациях «Старческая 
астения» [5, 6]. Результаты КГО позволили выделить еще 
2 группы пациентов: группа 2 — с преастенией (n=199, 
19,9%) и группа 3 — с СА (n=482, 48,1%).

Материалы и методы
Для оценки функционального статуса, диагностики 

ГС у всех пациентов проводилась КГО с использовани-
ем стандартизованных шкал и по методике, описанной 
в клинических рекомендациях «Старческая астения» 
[5, 6]. У всех пациентов выяснялся факт падений в тече-
ние последнего года, а при его наличии характеризовал-
ся синдром падений (количество, обстоятельства, риск, 
исходы). Для демонстрации влияния синдрома падений 
на функциональный статус была проведена его оценка 
у пациентов с СА, перенесших падения и без таковых. 
Для оценки коморбидного статуса у всех пациентов был 
рассчитан индекс коморбидности Чарльсон [7].

Статистический анализ
Статистическая обработка велась в программе 

Statistica 10.0 (StatSoft, США). Количественные  данные 
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представлены как M±SD, где M — среднее, SD  — 
стандартное отклонение; при сильном отклонении 
от нормальности данные представлены одновре-
менно как M±SD и Ме (25%; 75%), где Ме — медиана, 
25% и 75%  — 25-й и 75-й процентили. Качественные 
переменные представлены как частоты и проценты. 
Для межгрупповых сравнений количественных при-
знаков использовали дисперсионный анализ (при не-
обходимости — с попарными сравнениями критерием 
Тьюки), а при сильных нарушениях его предположе-
ний — непараметрический критерий Манна–Уитни 
и Краскела–Уоллиса (при необходимости — с попар-
ными сравнениями критерием Данна) и двусторонний 
точный тест Фишера. Межгрупповые сравнения каче-
ственных признаков проводили с помощью критерия 
хи-квадрат или, при нарушении его предположений, 
точного критерия Фишера (при необходимости — 
с попарными сравнениями с поправкой Хольма). При 
проведении многофакторного анализа использовали 
общую линейную модель (General Linear Model) с ана-
лизом всех факторов. Статистически значимыми счита-
ли различия при р<0,05.

Этическая экспертиза
Протокол исследования рассмотрен и одобрен не-

зависимым Этическим комитетом ОСП Российского ге-
ронтологического научно-клинического центра ФГАОУ 
ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» (протокол заседания 
No 25 от 17.06.2019).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Базовые характеристики участников исследования 
представлены в табл. 1.

Данные таблицы 1 демонстрируют, что среди пациен-
тов преобладали женщины. Пациенты с СА были старше, 
чем пациенты как с преастенией, так и без СА (р<0,001). 
Около 40% пациентов проживали одиноко. У пациентов 
с СА в сравнении с двумя другими группами отмечена 

более выраженная коморбидная отягощенность, оце-
ненная с помощью индекса Чарльсон. Каждый второй 
пациент с СА имел инвалидность. И это оказалось досто-
верно чаще в сравнении с пациентами из других групп 
(р<0,001).

Проведение КГО позволило диагностировать ряд ГС 
(табл. 2).

Полученные данные свидетельствуют, что наиболее 
распространенными ГС во всех трех группах оказались 
хронический болевой синдром, нарушения равновесия, 
дефицит витамина D, полипрагмазия, снижение зре-
ния. При этом необходимо отметить, что при нараста-
нии функциональных дефицитов (от нормы до СА) чаще 
диагностированы такие ГС, как падения, когнитивные 
нарушения (в целом, а также умеренные когнитивные 
нарушения и деменция по отдельности), сенсорные де-
фициты по зрению и слуху, хронический болевой син-
дром, саркопения, нарушение равновесия и походки, 
нарушение сна, депрессия, констипационный синдром 
и полипрагмазия. Также увеличивалось и количество ГС 
(табл. 2).

При сравнении распространенности ГС между 
группами 1 и 2 достоверная разница была получена 
для падений (р=0,036), нарушений слуха (р=0,003), 
саркопении (р<0,001) и нарушений равновесия 
(р<0,001). Это свидетельствует, что у всех пожилых 
пациентов даже при сохраненном функциональном 
статусе, еще без СА, необходимо проводить скрининг 
данных ГС и обеспечивать мероприятия, которые по-
зволят снизить вероятность развития этих ГС в буду-
щем. При сравнении распространенности ГС между 
группами 2 и 3 достоверные различия были получе-
ны для падений (р=0,002), когнитивных нарушений 
в целом (р<0,001), саркопении (р<0,001), нарушений 
походки (р<0,001), депрессии (р<0,001) и полипраг-
мазии (р=0,002). Это свидетельствует, что на этапе 
преастении необходимо превентивно проводить 
профилактику этих ГС для снижения риска перехода 
пациентов в группу СА.

Таблица 1. Характеристика участников исследования (n=1002)

1-я группа (без 
СА)

(n=321)

2-я группа 
(преастения)

(n=199)

3-я группа
(СА)

(n=482)
р для тренда

Возраст, годы (M ± SD) 72,9±7,5 75,5±7,5 77,6±8,3 <0,001

Мужской пол, n (%) 58 
(18,1)

36 
(18,1)

107 
(22,2) 0,266

Женский пол, n (%) 263 
(89,1)

163 
(89,1)

375 
(77,8) 0,266

Инвалидность, n (%) 122 
(38)

91 
(45,7)

267 
(55,4) <0,001

Одинокое проживание, n (%) 119 
(37,1)

87 
(43,7)

175 
(40,5) 0,177

Работает в настоящее время, n (%) 29 
(9)

10 
(5)

22 
(4,6) 0,027

Индекс Чарльсон (баллы), M±SD
Ме (25%; 75%)

5,4±1,7 
5 (4; 7)

5,9±1,6 
6 (5; 7)

6,1±1,9 
6 (5; 7) <0,001
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Таблица 2. Структура и распространенность гериатрических синдромов 

1-я группа
(без СА)
(n=321)

2-я группа 
(преастения)

(n=199)

3-я группа
(СА)

(n=482)
р для тренда

Падения 108
(34)

86
(43)

277
(57) <0,001

Когнитивные нарушения, n/N (%) 89/319 
(27,9)

75/194 
(38,7)

274/474 
(57,8) <0,001

УКН, n (%) 75 
(23,5)

56 
(28,9)

163 
(34,4) <0,001

Деменция, n (%) 14 
(4,4)

19 
(9,8)

111 
(23,4) <0,001

Недостаточность питания, n/N (%) 13/279 
(4,7)

6/180 
(3,3)

19/417 
(4,6) 0,758

Полипрагмазия, n (%) 140 
(43,6)

88 
(44,2)

283 
(58,7) <0,001

Нарушения зрения, n (%) 146 
(45,5)

87 
(43,7)

254 
(52,7) 0,041

Нарушения слуха, n (%) 98 
(30,6)

81 
(40,7)

204 
(42,4)  <0,001

Саркопения, n (%) 41 
(12,8)

63 
(31,7)

311 
(64,5) <0,001

Хронический болевой синдром, n (%) 238 
(74,1)

163 
(81,9)

406 
(84,2) 0,002

Нарушения равновесия, n (%) 140 
(43,6)

159 
(79,9)

413 
(85,7) <0,001

Нарушения походки, n (%) 41 
(12,8)

31 
(15,6)

196 
(40,7) <0,001

Дефицит витамина D, n (%) 43 
(93,5)

21 
(91,3)

68 
(87,2) 0,567

Остеопороз, n (%) 102 
(31,8)

70 
(35,2)

193 
(40) 0,054

Ортостатическая гипотония, n (%) 46 
(14,3)

24 
(12,1)

70 
(14,5) 0,684

Недержание мочи, n (%) 130
(40,5)

83 
(41,7)

198 
(41,1) 0,963

Констипационный синдром, n (%) 84
(26,3)

68 
(34,2)

208 
(43,2) <0,001

Нарушения сна, n (%) 127 
(39,9)

93 
(47,9)

268 
(56,4) <0,001

Депрессия, n (%) 41 
(12,8)

26 
(13,1)

128 
(26,6) <0,001

Тревога, n (%) 59 
(19,7)

42 
(23,6)

114 
(27,3) 0,063

Количество гериатрических синдромов, M±SD
Ме (25%; 75%)

5,1±2,8 
5 (3; 7)

5,8±3,0 
6 (3; 8)

6,4±2,9 
6 (4; 9)

<0,001

Примечания: УКН — умеренные когнитивные нарушения.
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Одним из ГС, для которого показано достоверное 
увеличение его частоты при ухудшении функциональ-
ного статуса, является синдром падений. Характеристи-
ка синдрома падений в зависимости от ГС представлена 
в табл. 3.

Данные табл. 3 показывают, что с нарастанием тяже-
сти ГС, прогрессированием СА увеличивается распро-
страненность синдрома падений, достигая 57% у пациен-
тов с СА. При попарном сравнении групп 1–2 и 2–3 были 
получены достоверные отличия в распространенности 
синдрома падений (р=0,036 и р=0,002 соответственно). 
Более половины пациентов во всех трех группах имели 
2 и более падений в течение года. Пациенты с СА досто-
верно чаще падали дома, а пациенты без СА — на улице. 
300 (63,7%) человек ранее отмечали эпизоды падений, 
у 44,7% из них сформировался страх падений, однако ме-
дицинские работники эти факты констатировали в еди-
ничных случаях, столь же редко проводилась и профи-
лактика повторных падений.

Тяжелые последствия падений (переломы или че-
репно-мозговая травма) встречались от 10,2 до 16,3%. 
При этом частота переломов и черепно-мозговых травм 
в группах не различалась.

Важно отметить, что при оценке риска падений 
по двум наиболее распространенным шкалам (шкала 

Морсе и шкала самооценки риска падений) риск паде-
ний увеличивался в зависимости от нарастания гериа-
трического дефицита. При СА количество пациентов 
с высоким риском падений оказалось более чем в 2 раза 
больше в сравнении с пациентами без СА.

Далее для демонстрации влияния синдрома паде-
ний на ГС было проведено сравнение функционального 
статуса у пациентов, имеющих СА, перенесших падения 
и без таковых (табл. 4).

Полученные данные демонстрируют, что у пациен-
тов с СА, перенесших падения, по сравнению с пациен-
тами без таковых, несмотря на более молодой возраст 
и меньшую коморбидность, функциональный статус 
был хуже. Об этом свидетельствуют большее снижение 
повседневной инструментальной активности, более 
высокий балл по опроснику SARC-F и время выполне-
ния теста «5 подъемов со стула», более низкий суммар-
ный балл за тандемные тесты. Это указывает на сниже-
ние мышечной силы в ногах, тогда как мышечная сила 
в руках у мужчин с СА и падениями была в среднем 
ниже референсных значений, но достоверно не отлича-
лась от мужчин только с СА. Женщины обеих групп де-
монстрируют в среднем сохраненную силу в руках. Это 
определяет необходимость оценки не столько мышеч-
ной силы рук, сколько мышечной силы ног у пациентов 

Таблица 3. Характеристика падений

1-я группа
(без СА)
(n=321)

2-я группа 
(преастения)

(n=199)

3-я группа
(СА)

(n=482)
р для тренда

Число пациентов с падениями, n (%) 108
(34)

86
(43)

277
(57) <0,001

Шкала Морсе, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

21,7±12,9
15 (15; 25)

26,3±15,2
15 (15; 40)

41,2±19,4
40 (25; 50) <0,001

Высокий риск падений по шкале Морсе, n (%) 5
(1,6)

13
(6,5)

117
(24,3) <0,001

Шкала самооценки риска падений (баллы), M±SD
Ме (25%; 75%)

2,9±2,5
3 (1; 4)

4,7±3,2
4 (2; 7)

7,3±3,1
7.5 (5; 10) <0,001

Высокий риск по шкале самооценки риска 
падений, n (%)

113
(35,2)

118
(59,3)

422
(87,6) <0,001

Количество падений за последний год, M±SD
Ме (25%; 75%)

2,1±1,6
2 (1; 2)

2,2±1,7
2 (1; 3)

2,3±1,8
2 (1; 3) 0,956

2 и более падений за последний год, n (%) 72 
(66,7)

57 
(66,3)

171 
(61,7) 0,571

Падение на улице, n (%) 50 
(46,3)

22 
(26,2)

85 
(30,7)  0,001

Падение дома, n (%) 36 
(33,3)

44 
(52,4)

141 
(50,9) 0,001

Падение и дома, и на улице, n (%) 22 
(20,4)

18 
(21,4)

51 
(18,4) 0,001

Частота тяжелых последствий падений, n (%) 11 
(10,2)

14 
(16,3)

30 
(10,8) 0,334

Черепно-мозговая травма, n (%) 1 
(0,9)

1 
(1,2)

2 
(0,7) 0,813

Переломы, n (%) 10 
(9,3)

13 
(15,2)

28 
(10,1) 0,357
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Таблица 4. Характеристика гериатрического статуса у пациентов с СА с/без падений

Характеристика СА + падения
(n=277)

СА без падений 
(n=205) р

Возраст, годы (M±SD) 76,8±8,0 78,7±8,6 0,011

Мужской пол, n (%) 51 (18,4) 56 (27,3)
0,020

Женский пол, n (%) 226 (81,6) 149 (72,7)

Индекс Чарльсон, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

5,9±1,9
6 (5; 7)

6,3±1,8
6 (5; 7) 0,040

Шкала «Возраст не помеха», баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

3,5±1,5
3 (2; 4)

3,0±1,5
3 (2; 4) 0,002

Шкала базовой активности в повседневной жизни 
(индекс Бартел), баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

88,9±13,6
95 (85; 100)

87,1±15,8
90 (80; 100)

0,182

Шкала повседневной инструментальной 
активности Лоутона, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

6,6±1,9
8 (6; 8)

6,1±2,0
7 (5; 8)

0,008

Опросник SARC-F, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

5,1±2,0
5 (3; 6)

3,7±2,1
4 (2; 5) <0,001

Кистевая динамометрия, кг, M±SD
Ме (25%; 75%)
муж.
жен.

22,8±8,4
22 (17; 27)

24,1±7,8
26 (17,75; 29.5) 0,408

19,3±6,9
17,75 (14; 22,5)

19,3±6,9
19 (14,2; 23) 0,176

Тест «5 подъемов со стула», с, M±SD, Ме (25%; 75%) 35,6±21,4
23,9 (15,2; 60)

29,7±19,4
19 (15; 60) 0,002

Скорость ходьбы, м/с, M±SD
Ме (25%; 75%)

0,44±0,25
0,45 (0,31; 0,57)

0,47±0,22
0,50 (0,39; 0,61) 0,132

Тест «Встань и иди», с, M±SD
Ме (25%; 75%)

16,1±12,1
14 (9,63; 20)

15,9±9,9
14 (10,16; 19) 0,865

Тандемные тесты, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

1,3±1,3
1 (0; 2)

1,6±1,3
1 (0; 3) 0,040

Краткая батарея тестов физического функционирования, 
баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

3,9±2,3
4 (2; 6)

4,5±2,2
5 (3; 7)

0,004

Краткая шкала оценки питания, MNA, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

17,8±5,1
15,5 (13; 23)

18,8±5,6
19 (14; 23,5) 0,047

Шкала PHQ-9, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

5,1±5,3
3 (1; 8)

3,6±4,7
2 (0; 5) <0,001

Опросник тревоги, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

1,8±1,8
1 (0; 3)

1,2±1,5
0,5 (0; 2) <0,001

Шкала MMSE, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

25,5±4,5
27 (24; 29)

25,6±4,4
27 (24; 29) 0,756

Тест рисования часов, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

6,9±2,7
8 (5; 9)

6,8±2,9
8 (5; 9) 0,625

Индекс выраженности бессонницы ISI, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

8,9±6,1
8 (4; 13)

8,3±5,2
8 (4; 12) 0,235

Шкала Морсе, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

48,2±19,6
50 (35; 65)

31,7±14,7
25 (20; 40) <0,001

Высокий риск падений по шкале Морсе, n (%) 100
(36,1)

17
(8,3) <0,001

Шкала самооценки риска падений, баллы, M±SD
Ме (25%; 75%)

8,4±2,6
9 (6; 10)

5,7±3,0
5 (3; 8) <0,001

Высокий риск по шкале самооценки риска падений, n (%) 269
(97,1)

153
(74,6) <0,001
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Таблица 5. Ассоциации между падениями и результатами функциональных тестов и шкал у пациентов с СА (многофакторный 
анализ)

Фактор Коэффициент общей 
линейной модели b

95% ДИ для 
коэффициента b р

КБТФФ

возраст -0,04 -0,07..-0,01 0,004

индекс Чарльсон -0,05 -0,18..0,08 0,428

падения -0,35 -0,14..-0,55 0,0008

Шкала повседневной инструментальной активности Лоутона

возраст -0,09 -0,11..-0,06 0,000

индекс Чарльсон -0,17 -0,28..-0,07 0,0008

падения -0,13 -0,29..0,03 0,109

Опросник SARC-F

возраст -0,00 -0,03..0,03 0,9330

индекс Чарльсон -0,17 0,05..0,29 0,0054

падения 0,68 0,50..0,87 0,0000

Краткая шкала оценки питания MNA

возраст -0,02 -0,09..0,06 0,668

индекс Чарльсон 0,29 -0,07..0,64 0,114

падения -0,48 -1,00..0,04 0,068

Шкала PHQ-9

возраст -0,04 -0,10..0,03 0,266

индекс Чарльсон 0,19 -0,10..0,48 0,202

падения -0,77 -1,23..-0,32 0,0009

Тест «5 подъемов со стула»

возраст 0,24 -0,02..-0,50 0,07

индекс Чарльсон 1,07 -0,10..2,24 0,07

падения 3,39 1,53..5,24 0,0004

Примечания: КБТФФ — краткая батарея тестов физического функционирования; ДИ — доверительный интервал.

с СА и падениями. Скорость ходьбы у пациентов обеих 
групп была значительно снижена, но при сравнении 
между собой достоверных различий выявлено не было. 
Пациенты с СА имели достоверно более низкий балл 
по краткой шкале оценки питания и более высокий 
балл по шкале оценки здоровья (PHQ-9) и опроснику 
тревоги. Таким образом, пациенты с СА и синдромом 
падений имеют по ряду параметров более худший ГС, 
чем пациенты с СА без падений.

Далее был проведен многофакторный анализ 
с использованием общей линейной модели с анали-
зом всех факторов (табл. 5). Многофакторный анализ 
показал, что именно падения, а не возраст и наличие 
коморбидных заболеваний, ассоциированы со сниже-
нием функционального статуса. Даже при одинаковом 
возрасте и значении индекса Чарльсон у пациентов 
с падениями балл краткой батареи тестов физическо-
го функционирования на 0,35 был ниже, чем у пациен-
тов без падений; сумма баллов шкалы PHQ-9  — ниже 
на 0,77; сумма по опроснику SARC-F — выше на 0,68 
и время выполнения теста «5 подъемов со стула»  — 
выше на 3,39 с.

ОБСУЖДЕНИЕ

Репрезентативность выборок
Набор участников исследования проводился только 

в федеральном научном центре — РГНКЦ. В исследова-
ние вошли госпитализированные в гериатрическое отде-
ление пациенты.

Сопоставление с другими публикациями
CА — гериатрический синдром, характеризующийся 

возраст- ассоциированным снижением физиологическо-
го резерва и функций многих систем организма, приво-
дящий к повышенной уязвимости организма пожилого 
человека к воздействию эндо- и экзогенных факторов, 
с высоким риском развития неблагоприятных исходов 
для здоровья, потери автономности и смерти [8–10]. 
Эпидемиология СА, по данным многочисленных ис-
следований, очень вариабельна. Один из систематиче-
ских обзоров, включивший 21 исследование с участием 
61 500 человек в возрасте 65 лет и старше, показал рас-
пространенность СА от 4 до 59,1% [11]. Ряд исследований 
указывает на достаточно высокую  распространенность 
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СА — 35,1, 47,2% в двух исследованиях соответствен-
но [12, 13]. Данные по оценке СА в Европе также очень 
разные: низкий уровень отмечен в Швейцарии (5,8%) 
и Швеции (8,6%), а высокий уровень — в Италии (23%) 
и Испании (27,3%). Показатели распространенно-
сти преастении оказались более сопоставимы между 
странами: 46,5% в Швейцарии, 45,3% в Швеции, 43,6% 
в Италии и 50,9% в Испании [14]. В нашем исследовании 
распространенность СА была также на высоком уровне 
и составила 48,1%. Ограничения нашего исследования 
заключались в выборке пациентов, госпитализирован-
ных в гериатрическое отделение. Однако эпидемиологи-
ческих данных по распространенности СА в нашей стра-
не пока нет. Субанализ первого эпидемиологического 
исследования «ЭВКАЛИПТ», включившего 4308 пациен-
тов 65 лет и старше, демонстрирует распространенность 
СА у пациентов без падений на уровне 59,9%, с падени-
ями — 69,1% [15]. Cистематический обзор показал, что 
распространенность СА среди госпитализированных 
пожилых людей составила 41,4% [16]. Такая вариабель-
ность распространенности СА обусловлена различными 
критериями постановки синдрома СА, инструментами 
диагностики и разнообразной популяцией пациентов, 
включенных в исследования.

СА характеризуется снижением функциональных 
способностей во всех системах организма и способно-
сти противостоять хроническому или острому стрессу 
[17, 18]. СА оказывает значимое негативное влияние 
на повседневную деятельность и качество жизни лю-
дей. СА может вызвать ряд неблагоприятных послед-
ствий для здоровья, в том числе падения, госпитализа-
ции, и увеличить бремя ухода за такими пациентами [18, 
19]. P. Bartosch и соавт. показали, что у женщин в возрас-
те 75  лет падения случались почти в 4 раза чаще при 
наличии СА по сравнению с женщинами без СА (32,6% 
по сравнению с 8,9%; p<0,001) [20]. Наше исследование 
также продемонстрировало, что пациенты с СА падают 
чаще (57%) по сравнению с пациентами с преастенией 
или без СА (43 и 34% соответственно, р<0,001). Полу-
ченные данные были ожидаемы, так как пациенты с СА 
оказались старше, с более отягощенным коморбидным 
фоном и чаще имели такие ГС, как когнитивные нару-
шения, сенсорные дефициты по зрению и слуху, хро-
нический болевой синдром, нарушение равновесия 
и походки, нарушение сна, депрессия, полипрагмазия. 
Все перечисленные гериатрические синдромы в той 
или иной мере повышают риск падений [21–26]. Име-
лись различия в том, где случались падения у пожилых 
людей. Пациенты с СА достоверно чаще падали дома, 
а пациенты без СА — на улице. Это подтверждает не-
обходимость тщательной оценки безопасности быта 
и окружающей обстановки, в которой проживают па-
циенты с СА. При выявлении опасных элементов окру-
жающей среды необходимо дать рекомендации по их 
устранению. K. Balzer по результатам проведенного ис-
следования делает вывод о том, что модификация быта 
эффективна для профилактики падений именно у хруп-
ких пожилых людей [27].

Необходимо отметить, что каждое десятое паде-
ние у пациентов с СА завершилось переломом. Однако 
мы не получили разницы в частоте переломов у пациен-
тов с СА в сравнении с пациентами с преастенией и без 

СА. Тогда как ряд исследований демонстрирует увеличе-
ние частоты переломов у пациентов с СА [28–30].

Ряд авторов демонстрируют, что пожилые люди с СА, 
у которых случились падения, становятся еще более 
уязвимыми [31, 32]. Полученные нами данные подтвер-
ждают это. Так, у пациентов с СА была показана более 
высокая распространенность многих ГС и большее ко-
личество ГС у одного пациента. При этом показатели 
ряда шкал и тестов (шкала повседневной инструмен-
тальной активности Лоутона, опросник SARC-F, тандем-
ные тесты, тест «5 подъемов со стула», краткая шкала 
оценки питания, шкала оценки здоровья PHQ-9, опро-
сник тревоги), оцениваемых при КГО, имели достовер-
ное отличие у пациентов с СА и падениями в сравнении 
с пациентами только со СА. В связи с чем был прове-
ден многофакторный анализ, показавший, что сниже-
ние общей суммы краткой батареи тестов физическо-
го функционирования на 0,35 и шкалы PHQ-9 на 0,77, 
а также повышение баллов по опроснику SARC-F на 0,68 
и времени выполнения теста «5 подъемов со стула» 
на 3,39 с ассоциировано с падением у пожилых людей 
с СА. Эту информацию можно использовать в клини-
ческой практике для выделения среди пациентов с СА 
группы лиц с максимальным риском падений, что позво-
лит наиболее персонифицировать мультидисциплинар-
ную программу ведения пациентов с СА. А это, в свою 
очередь, позволит предотвратить падения, а значит, 
лучше и длительнее сохранить функциональный статус 
пожилого пациента и его автономность. Позитивная 
роль мультидисциплинарных вмешательств в отноше-
нии снижения частоты и риска падений была проде-
монстрирована в систематическом обзоре [33].

Клиническая значимость результатов
Полученные данные демонстрируют, что у пациен-

тов с преастенией чаще встречаются синдром падений, 
саркопения, нарушения равновесия и слуха, что требу-
ет проведения скрининга этих ГС у всех пожилых людей 
вне зависимости от наличия снижения функционального 
статуса. У пациентов с СА по сравнению с пациентами 
с преастенией чаще выявлялись синдром падений, ког-
нитивные нарушения, саркопения, нарушения походки, 
депрессия и полипрагмазии. Это свидетельствует о том, 
что у пациентов с диагностированной преастенией не-
обходимо превентивно проводить профилактику этих 
ГС для сохранения функционального статуса и сниже-
ния риска перехода пациентов из группы преастении 
в  группу СА.

Важно отметить, что при оценке мышечной силы не-
обходимо обращать внимание не только на показатели 
кистевой динамометрии, которые могут иметь нормаль-
ные или слегка сниженные значения, но и на результаты 
теста «5 подъемов со стула», которые имеют достовер-
ные отличия у пациентов с СА. При проведении КГО у па-
циентов с СА особое внимание должно уделяться оценке 
краткой батареи тестов физического функционирования, 
шкалы PHQ-9, опросника SARC-F и тесту «5  подъемов 
со стула», так как изменение их показателей в худшую 
сторону ассоциировано с падениями у этой категории 
пожилых людей. Эти показатели можно использовать как 
инструмент для прогнозирования падений у пациентов 
с СА.
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Ограничения исследования
Исследование проводилось только на пациентах, го-

спитализированных в стационар, что не позволяет оха-
рактеризовать пациентов этой же возрастной группы, 
но наблюдающихся амбулаторно. Пациенты, включен-
ные в исследование, имели высокую коморбидность 
и большое число ГС вне зависимости от синдрома СА.

Направления дальнейших исследований
Считаем целесообразным дальнейшее проведение 

исследований по изучению синдрома падений в зависи-
мости от функционального статуса пожилых пациентов, 
наблюдающихся в амбулаторных условиях и проживаю-
щих в учреждениях социального обслуживания, что по-
зволит более полно охарактеризовать синдром падений 
и его зависимость от функционального статуса у пациен-
тов пожилого и старческого возраста.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Пациенты с СА и падениями — это особо драматич-
ная по своему прогнозу категория в гериатрической 
практике. Полученные данные демонстрируют, что при 
проведении КГО у пациентов с СА особое внимание 
должно уделяться оценке краткой батареи тестов физи-
ческого функционирования, шкалы PHQ-9, опросника 
SARC-F и тесту «5 подъемов со стула», так как изменение 
их показателей в худшую сторону ассоциировано с па-
дениями у этой категории пожилых людей. Нарастание 
распространенности падений с утяжелением функцио-

нального статуса и прогрессированием СА, увеличение 
частоты падений в домашних условиях позволяет персо-
нифицировать план профилактики падений, в том числе 
с оценкой условий проживания, а также своевременно 
проводить мероприятия, направленные на снижение 
частоты падений и их тяжелых последствий, так как факт 
падений в большинстве случаев предотвратим, в том 
числе и у пациентов с СА.
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Обоснование. Организация скрининга на остеопороз является актуальной проблемой в связи с необходимостью 
раннего выявления пациентов с высоким риском переломов и своевременного начала их лечения, которая недоста-
точно изучена в Российской Федерации.
Цель. Изучение эффективности скрининга на остеопороз (высокий риск переломов) на примере популяционной ко-
горты женщин в постменопаузе и мужчин 40 лет и старше.
Материалы и методы. Исследование проводилось в СПб ГБУЗ «Городская поликлиника №25 Невского района» 
г. Санкт-Петербурга. В исследование включались все мужчины и женщины в возрасте 40 лет и старше (женщины — 
в периоде постменопаузы), обратившиеся по различным поводам на амбулаторный прием. Врач либо медицинская 
сестра задавали пациенту стандартные вопросы, входящие в опросник FRAX.
Результаты. В 2017–2020 гг. амбулаторными врачами были обследованы 11 013 человек, что составило 31,7% об-
щей численности прикрепленного населения в возрасте 40 лет и старше. Среди обследованных доля женщин была 
выше и составила 72,2% (р=0,0002). По результатам скрининга были выявлены 2416 человек с высоким риском пере-
ломов, что составило 21,9% числа обследованных. Средняя 10-летняя вероятность основных остеопорозных пере-
ломов у этих пациентов (19,0±7,9%) была статистически значимо выше по сравнению с остальными обследованными 
(7,6±3,3%), р=0,0001. 60% (1450) пациентов из группы лиц с выявленным высоким риском переломов имели пока-
затель риска FRAX в области терапевтического вмешательства. В целом пациенты с переломами (2097) составили 
86,8%  группы с высоким риском переломов и 19,0% —  общей группы обследованных. При использовании толь-
ко калькулятора FRAX 1,3% мужчин и 17,7% женщин были идентифицированы как имеющие высокий риск перело-
мов. При одновременном использовании FRAX и анамнестических данных о предыдущем переломе 13,3% мужчин 
и 25,3% женщин в обследованной популяции имели высокий риск переломов.
Заключение. Используемый нами подход к проведению скрининга в условиях первичной медико-санитарной помо-
щи позволил определить как имеющих высокий риск переломов 21,9% скринированной популяции мужчин и жен-
щин в возрасте 40 лет и старше (женщины — в постменопаузе). Наиболее эффективным был скрининг с одновремен-
ным подсчетом 10-летнего риска переломов по FRAX и уточнением наличия в анамнезе перенесенных переломов. 
Скрининг показал лучшую эффективность у женщин по сравнению с мужчинами.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: остеопороз; FRAX; высокий риск переломов; скрининг.

THE EFFECTIVENESS OF SCREENING TO IDENTIFY PATIENTS WITH OSTEOPOROSIS/HIGH RISK 
OF FRACTURES IN PRIMARY HEALTH CARE
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Background. The organization of screening for osteoporosis is an actual problem due to the need for early detection of pa-
tients with high risk of fractures and initiation of their treatment.
Aim. The aim of our study was to study the effectiveness of screening for osteoporosis (high risk of fractures) in postmeno-
pausal men and women 40 years and older.
Materials and methods. Screening was performed by outpatient doctors for all people aged 40 years and older who applied 
for various reasons. The doctor asked standard questions included in the FRAX questionnaire.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ СКРИНИНГА НА ВЫЯВЛЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ 
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ОБОСНОВАНИЕ

Остеопороз — важная медицинская и социальная 
проблема, поскольку это заболевание является самой 
частой причиной переломов у лиц старшего возраста, 
которые, в свою очередь, приводят к серьезным как 
физическим, так и психологическим последствиям, ос-
ложняют течение сопутствующей патологии, снижают 
качество жизни пациентов, а также ассоциируются с по-
вышением риска смерти [1]. Остеопороз часто называют 
«безмолвной эпидемией» в связи с тем, что заболевание 
не имеет иных симптомов, кроме низкоэнергетических 
переломов. Это обусловливает необходимость актив-
ного целенаправленного поиска пациентов с высоким 
риском переломов, поскольку современная медика-
ментозная терапия остеопороза эффективно снижает 
этот риск [2, 3].

Согласно рекомендациям Международного обще-
ства клинической денситометрии, стандартом скрининга 
на выявление лиц с высоким риском переломов являет-
ся определение минеральной плотности костной ткани 
(МПК) при DXA-денситометрии, которую рекомендуется 
проводить всем женщинам, начиная с возраста 65 лет, 
мужчинам — с 70 лет, а также всем людям старше 50 лет, 
перенесшим перелом [4]. Однако остеопорозные пере-
ломы могут происходить и при нормальной МПК, следо-
вательно, денситометрия не может выявить все случаи 
остеопороза. Кроме того, в большинстве стран денсито-
метрический скрининг считается нерентабельным [5, 6]. 
В России, как и во многих других странах, скрининг с по-
мощью денситометрии ограничен в связи с отсутствием 
широкого доступа к этой технологии и ее высокой стои-
мостью.

Поскольку только измерение МПК не позволяет 
выявить всех пациентов с высоким риском перелома, 
разработаны другие инструменты для оценки риска 
перелома, которые используются для принятия реше-
ний относительно необходимости дальнейшего об-
следования пациента либо непосредственно о начале 
лечения. Наиболее распространенным из них являет-
ся калькулятор FRAX, подсчитывающий на основании 
наличия у пациента клинических факторов риска пе-
реломов с/без МПК индивидуальный 10-летний риск 
основных остеопорозных переломов (проксималь-

ного отдела бедренной кости, проксимального отде-
ла плечевой кости, дистального отдела предплечья 
и тел позвонков), а также отдельно — риск перелома 
проксимального отдела бедренной кости. FRAX реко-
мендован к использованию, начиная с возраста 40 лет. 
Выявление у пациента величины риска, превышающей 
порог терапевтического вмешательства, является ос-
нованием для диагностики остеопороза и назначения 
лечения [7].

В двух рандомизированных исследованиях изуча-
лась эффективность популяционного скрининга с по-
мощью FRAX с последующим проведением денситоме-
трии. В исследовании SCOOP, в котором проводился 
скрининг среди женщин 70–85 лет, через 5 лет показа-
но статистически значимое снижение риска перелома 
проксимального отдела бедренной кости (2,6 против 
3,5% в контрольной группе; ОР=0,72; 95% ДИ 0,59–0,89). 
Однако статистической значимости в отношении пер-
вичной точки (снижения риска основных остеопороз-
ных переломов), а также всех клинических переломов 
и летальности не было достигнуто [8]. Во втором иссле-
довании, ROSE, влияние скрининга у женщин 65–80 лет 
на риск переломов через 5 лет не было доказано [9]. 
На основании этих исследований был сделан вывод, 
что скрининг с помощью FRAX и МПК среди женщин 
в постменопаузе имеет небольшие преимущества или 
не имеет их [10].

Эффективность скрининга в более молодых группах, 
а также у мужчин не изучалась, что и определило цель 
нашего исследования.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

На популяционной когорте изучить эффектив-
ность скрининга на остеопороз (высокий риск пере-
ломов) у мужчин и женщин в постменопаузе 40 лет 
и старше.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Место и время проведения исследования
Место проведения. СПб ГБУЗ «Городская поликлини-

ка №25 Невского района», Санкт-Петербург.
Время исследования. Ноябрь 2017–декабрь 2020 г.

Results. In 2017– 2020, 11,013 people were screened by outpatient doctors — 31.7% of the total attached population aged 
40 years and older. According to the screening results, 21.9% people were identified with a high risk of fractures. The aver-
age 10-year probability of major osteoporotic fractures in these patients (19.0±7.9%) was statistically significantly higher com-
pared to the rest of the screened (7.6±3.3%), p=0.0001. 60% (1,450 people) of the group of individuals with an identified high 
risk of fractures were patients with FRAX in the area of therapeutic intervention. Among them were patients with indications 
of a fracture and without a history of fractures. In the remaining 40%, the high risk was determined only on the basis of the 
fact of a previously suffered fracture (their FRAX index was below the intervention threshold). In general, using only the FRAX 
calculator, 40 men and 1410 women were identified as having a high risk of fractures, which accounted for 1.3% of the male and 
17.7% of  the female screened population, respectively. With the simultaneous use of FRAX and anamnestic data on a previous 
fracture, 13.3% of men and 25.3% of women in the screening population had a high risk of fractures.
Conclusion. Screening in primary health care has allowed us to identify 21.9% of the screened population of men and wom-
en aged 40 years and older (postmenopausal women) as having a high risk of fractures. Screening with simultaneous calcu-
lation of the 10-year risk of fractures according to FRAX and clarification of the presence of a history of fractures was the most 
effective.

KEYWORDS: osteoporosis; FRAX; high risk of fractures; screening.
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Изучаемые популяции (одна или несколько)
Изучаемая популяция — население в возрасте 40 лет 

и старше, прикрепленное к городской поликлинике №25 
Невского района г. Санкт-Петербурга. Численность при-
крепленного населения составила 35 070 чел. (13 729 муж-
чин и 21 341 женщин). На этапе подготовки к исследова-
нию было проведено обучение врачей поликлиники 
(участковых терапевтов, невролога, эндокринолога, рев-
матолога, травматологов) по вопросам диагностики и ле-
чения остео пороза, включая технологию подсчета и ин-
терпретации FRAX. Тренинг по подсчету и интерпретации 
FRAX также проведен среди медицинских сестер.

Критерии включения: в исследование включались все 
мужчины и женщины в возрасте 40 лет и старше (женщи-
ны — в периоде постменопаузы), обратившиеся по различ-
ным поводам на амбулаторный прием к участковому врачу 
или любому специалисту поликлиники из числа обученных.

Дизайн исследования
Одноцентровое наблюдательное одномоментное ис-

следование.

Методы
Врач либо медицинская сестра задавали пациенту, 

обратившемуся на прием, стандартные вопросы, вхо-
дящие в опросник FRAX. Если пациент не мог ответить 
на вопрос, ответ считался отрицательным. Подсчет 
10-летнего риска переломов проводился врачом, прово-
дившим опрос, онлайн (https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/
tool.aspx?lang=rs). Полученный результат сопоставляли 
с разработанным для Российской Федерации порогом 
терапевтического вмешательства [11], имевшимся в рас-
поряжении врачей.

Пациенты считались имеющими высокий риск перело-
мов не только при величине 10-летнего риска перелома 
по FRAX выше порога терапевтического вмешательства, 
но и в том случае, если в анамнезе имелось указание на пе-
ренесенный во взрослом состоянии низкоэнергетический 
перелом. Такой подход обусловлен тем, что при наличии 
в анамнезе уже перенесенного остеопорозного перелома, 
являющегося особо сильным фактором риска будущих пе-
реломов, подсчитанная по калькулятору FRAX вероятность 
перелома может оказаться искусственно заниженной. 
 Поэтому, согласно европейским клиническим рекоменда-
циям, женщинам в постменопаузе лечение можно назна-
чать на основании одного факта перенесенного низкоэнер-
гетического перелома [5]. У всех пациентов перенесенные 
переломы мы учитывали как фактор риска будущих перело-
мов при подсчете FRAX, а также как клиническое проявле-
ние остеопороза и самостоятельное показание к лечению 
(за исключением переломов костей кистей и стоп). Следует 
подчеркнуть, что информация о переломах основывалась 
на данных, полученных от самих пациентов, поэтому в ряде 
случаев точная локализация их была невозможна, напри-
мер, при переломах голени.

Все пациенты с выявленным высоким риском перело-
ма направлялись на прием ревматолога в центр остеопо-
роза данной поликлиники, на базе которого сформирова-
на когорта для дальнейшего проспективного наблюдения 
(«Невская когорта»). Обратившимся на прием пациентам 
по направлению врача центра остеопороза проводились 
денситометрия и лабораторные исследования, по пока-

заниям — рентгенография. Врач также осуществлял диф-
ференциальную диагностику остеопороза с другими 
возможными причинами переломов и низкой МПК. Всем 
пациентам с установленным диагнозом остеопороза ре-
комендовано соответствующее лечение.

Информированное согласие пациента на участие 
в исследовании не было предусмотрено, поскольку 
скрининг проводился в рамках обычной клинической 
деятельности врача и соответствовал клиническим ре-
комендациям Министерства здравоохранения [7].

Статистический анализ
Статистическая обработка проводилась с использова-

нием пакета прикладных программ STATISTICA for Windows 
(версия 8.0). Полученные данные обрабатывались с ис-
пользованием параметрических и непараметрических ме-
тодов статистического анализа. Количественные признаки 
предварительно исследовались на нормальность распре-
деления с помощью критерия Колмогорова–Смирнова. 
Описание количественных признаков, соответствующих 
нормальному распределению, представлено в виде сред-
неарифметического значения и стандартного квадратиче-
ского отклонения — М±SD. Качественные признаки пред-
ставлены в виде долей — процентов и абсолютных чисел. 
При подсчете чувствительности и специфичности FRAX 
мнение специалиста принято за золотой стандарт.

Сравнение количественных признаков, удовлетво-
ряющих условиям нормального распределения, про-
водилось при помощи t-критерия Стьюдента. Анализ 
качественных признаков проводился при помощи та-
блиц сопряженности (критерий χ2) с поправкой Йейтса 
на непрерывность. Критический уровень значимости 
при проверке статистических гипотез в данном исследо-
вании принимали равным 0,05.

Этическая экспертиза
Проведение исследования одобрено на заседании 

локального Этического комитета СПб ГБУЗ «Клиническая 
ревматологическая больница №25».

РЕЗУЛЬТАТЫ

Скринированная популяция
За 2017–2020 гг. врачами поликлиники скринировано 

11 013 чел., что составило 31,7% всего прикрепленного 
населения в возрасте 40 лет и старше. В табл. 1 приве-
дены сравнительные демографические данные скрини-
рованной группы и остального населения. Возраст их 
не различался (р=0,08). Вместе с тем среди скринирован-
ных оказалась более высокой доля женщин (р=0,0002).

Группы высокого и низкого риска переломов
По результатам скрининга было выявлено 2416 чел. 

с высоким риском переломов, что составило 21,9% чис-
ла скринированных. Средний показатель 10-летней ве-
роятности основных остеопорозных переломов у этих 
пациентов (19,0±7,9%) был статистически значимо выше 
по сравнению с остальными скринированными, у которых 
определен низкий риск переломов (7,6±3,3%), р=0,0001. 
До проведения скрининга диагноз остеопороза был уста-
новлен только у 110 чел. из группы высокого риска (4,6%), 
всем им ранее было назначено лечение остеопороза.
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Таблица 1. Демографические характеристики группы скринированных в сравнении с остальным прикрепленным населением

Скринированное население Остальное прикрепленное 
население

Число, n 11 013 24057

Средний возраст, лет 61,5±10,7 60,6±11,3

Мужчины, n (%)
Средний возраст, лет

3057 (27,8)
60,2±10,7

10672 (44,4)
59,2±10,4

Женщины, n (%)
Средний возраст, лет

7956 (72,2)
62,0±10,7

13385 (55,6)
61,7±11,8

Рис. 1. Общая и первичная заболеваемость остеопорозом по данным скрининга в поликлинике в сравнении с данными по Россий-
ской Федерации [12] и Санкт-Петербургу [13] (на 100 000 чел.). Дата начала скрининга — 2017 год. Примечание: РФ — Российская 

Федерация, СПб — Санкт-Петербург, ГП№25 — городская поликлиника № 25 Невского района г. Санкт-Петербурга.

На рис. 1 приведены общая и первичная заболевае-
мость остеопорозом, полученные на основании реги-
страции случаев в медицинской статистике в городской 
поликлинике №25 Невского района, в сравнении с дан-
ными по Российской Федерации и городу Санкт-Петер-
бургу. В течение всего времени проведения скрининга 
отмечался рост первичной и общей заболеваемости 
остеопорозом до 2019 г., после чего выявляемость сни-
зилась, что мы объясняем, с одной стороны, достиже-
нием определенного охвата скринингом населения, 
посещающего поликлинику, с другой — возникшей пан-
демией новой коронавирусной инфекции, когда врачи 
были загружены ведением пациентов с этой инфекцией, 
а пациенты по возможности старались не посещать по-
ликлинику во избежание инфицирования.

Сравнение демографических характеристик пациентов 
с высоким риском переломов и людей, у которых опреде-
лен низкий риск (табл. 2), показало, что лица с высоким ри-
ском переломов были в среднем на 3 года старше (р=0,0001) 
и среди них была более высокой доля женщин (р=0,0012).

FRAX и переломы как факторы высокого риска
60% (1450) группы лиц с идентифицированным вы-

соким риском переломов составили пациенты с пока-
зателем FRAX в зоне терапевтического вмешательства. 
Среди них были пациенты с указанием на перенесен-
ный перелом и без переломов в анамнезе. У оставших-
ся 40% пациентов высокий риск был определен только 
на основании факта перенесенного ранее перелома 
(у них показатель FRAX был ниже порога  вмешательства). 

Таблица 2. Демографические характеристики пациентов с высоким риском переломов в сравнении с людьми, имеющими низкий риск

Пациенты с высоким риском 
переломов Люди с низким риском переломов

Количество, n 2416 8597

Женщины, n (%)
Мужчины, n (%)

2010 (83,2)
406 (16,8)

5947 (69,2)
2650 (30,8)

Средний возраст, лет 63,9±10,3 60,8±10,7
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Структура критериев высокого риска переломов в груп-
пе выявленных пациентов представлена на рис. 2.

Пациенты с переломами (2097) составили 86,8% груп-
пы с высоким риском и 19,0% общей группы скринирован-
ных. В табл. 3 приведена структура перенесенных перело-
мов у пациентов с цифрами FRAX в зоне терапевтического 
вмешательства (1131) и с низким FRAX (966), которая ста-
тистически значимо не различалась. Существенную долю 
переломов в обеих группах составляли переломы дис-
тального отдела предплечья. Обращает на себя внимание 
низкая доля пациентов с переломами тел позвонков, что 
свидетельствует об их низкой выявляемости.

Мужчины и женщины с высоким риском 
переломов
Выявляемость лиц с высоким риском переломов 

у мужчин и женщин различались (рис. 3). У женщин доля 
пациенток с высоким риском переломов в скриниро-
ванной популяции закономерно нарастала с возрастом, 
тогда как у мужчин частота выявления лиц с высоким ри-
ском переломов с возрастом даже несколько снижалась.

Таблица 3. Структура переломов у 2097 пациентов с высоким риском

Локализация переломов Пациенты с переломами и 
низким FRAX

Пациенты с переломами 
и FRAX в зоне 

терапевтического 
вмешательства

Количество пациентов, n 966 1131

Дистальный отдел предплечья, n (%) 623 (53,0) 601 (43,6)

Проксимальный отдел плечевой кости, n (%) 117 (9,9) 145 (10,5)

Дистальный отдел голени, n (%) 148 (12,6) 183 (13,3)

Проксимальный отдел бедренной кости, n (%) 21 (1,8) 31 (2,2)

Тела позвонков, n (%) 142 (12,1) 229 (16,6)

Другие локализации*, n (%) 125 (10,6) 190 (13,8)

Примечание: *Другие локализации: переломы костей таза, проксимальный отдел голени, переломы ребер, диафиз бедренной 
кости.

Рис. 3. Доля лиц с высоким риском переломов в разных воз-
растных группах скринированных мужчин и женщин

Рис. 2. Структура критериев высокого риска переломов в группе пациентов, выявленных при скрининге
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В целом с использованием только калькулятора FRAX 
были идентифицированы как имеющие высокий риск 
переломов 40 мужчин и 1410 женщин, что составило 
соответственно 1,3% мужской и 17,7% женской скрини-
рованной популяции. При одновременном использова-
нии FRAX и анамнестических данных о перенесенном 
переломе доля лиц с высоким риском выросла до 13,3% 
у мужчин и 25,3% у женщин.

ОБСУЖДЕНИЕ

Выявление пациентов с высоким риском переломов 
для последующего назначения терапии остеопороза с це-
лью снижения этого риска возможно двумя путями: стра-
тегия поиска случаев (так называемая case-finding strategy) 
и скрининг. До последнего времени в России используется 
стратегия поиска случаев, основанная преимущественно 
на денситометрическом исследовании. В свою очередь, ре-
шение направить пациента на денситометрию во многом 
зависит от доступности денситометрии в регионе. Очевид-
на также ситуация, когда денситометрия необоснованно 
может проводиться людям с низким риском переломов.

Стандарты стратегии скрининга на остеопороз/вы-
сокий риск переломов не существуют, в России эта тех-
нология еще не разработана. В связи с широкой распро-
страненностью остеопороза и длительным латентным 
периодом заболевания до момента перелома основным 
местом для проведения скрининга должна быть первич-
ная медико-санитарная помощь, что и определило вы-
бор для нашего исследования районной поликлиники, 
в которой нам удалось проскринировать 31,7% прикре-
пленного населения в возрасте 40 лет и старше.

Ранее проведенные исследования эффективности скри-
нинга на высокий риск переломов с помощью калькулятора 
FRAX были рандомизированными клиническими, в которых 
пациенты случайным образом отбирались из популяции. 
Скрининг в них был двухступенчатым. Исследователи кон-
тактировали с группой вмешательства посредством почто-
вой рассылки опросника с вопросами FRAX, затем подсчи-
тывали FRAX, и пациентам с риском выше определенного 
уровня предлагалось пройти денситометрическое иссле-
дование. В исследовании SCOOP результат денситометрии 
использовался для пересчета FRAX [8], в исследовании ROSE 
решение об инициации лечения принималось на основа-
нии данных денситометрии [9]. При наличии высокого ри-
ска переломов информация сообщалась врачу первичного 
звена, который предлагал пациенту лечение остеопороза. 
В исследовании SCOOP использовался порог вмешатель-
ства на основании риска перелома проксимального отдела 
бедренной кости, в исследовании ROSE — на основании ри-
ска основных остеопорозных переломов.

В отличие от вышеописанных исследований мы запла-
нировали когортное исследование, максимально при-
ближенное к условиям первичной медико-санитарной 
помощи, когда врач на амбулаторном приеме в поли-
клинике самостоятельно проводил скрининг на высокий 
риск переломов с целью отбора кандидатов на лечение 
остеопороза. Использованная в предыдущих исследова-
ниях рассылка опросников сопровождалась низким от-
кликом: около трети пациентов не отвечали на анкету и, 
соответственно, не участвовали в скрининге. Показано, 
что это были преимущественно люди старшего возраста 

с коморбидностью, одинокие, с факторами риска остео-
пороза, считающие свой риск перелома низким [14]. 
Важно, что в процессе наблюдения большинство перело-
мов произошло именно у тех, кто не вернул опросник [9]. 
В нашем исследовании скрининг проводился среди 
обратившихся на прием к врачу, что повышало вероят-
ность прохождения пациентом дальнейших этапов (ден-
ситометрия, консультация специалиста по остеопорозу), 
поскольку врач имел возможность проинформировать 
пациента о заболевании и объяснить ему существующие 
риски и преимущества от начала лечения остеопороза. 
Настоящая статья обсуждает результаты первой части — 
одномоментного исследования, направленного на выяв-
ление пациентов с высоким риском переломов.

Еще одно отличие от ранее проведенных исследова-
ний, в которых скрининг проводился только на основе 
подсчета FRAX [8, 9], — в нашем исследовании, помимо 
цифр FRAX выше порога терапевтического вмешатель-
ства, показателем высокого риска будущих переломов 
было указание на ранее перенесенные переломы, по-
скольку известно, что низкоэнергетические переломы 
являются особо сильными факторами риска [15–17], при 
этом подсчитанная по калькулятору FRAX вероятность 
перелома может оказаться искусственно заниженной. 
Ранее нами была продемонстрирована эффективность 
такого комплексного подхода к выявлению лиц с высо-
ким риском переломов , когда наряду с подсчетом FRAX 
в качестве фактора высокого риска переломов учитыва-
лись также перенесенные ранее переломы [18].

Мы учитывали все переломы, перенесенные во взрослом 
состоянии, независимо от уровня травмы, поскольку дока-
зано, что после высокоэнергетической травмы у пожилых 
людей риск повторных переломов такой же высокий, как 
и после низкоэнергетических [19]. Кроме того, предполага-
лось, что пациенты после получения заключения о высоком 
риске переломов обратятся на прием в центр остеопороза, 
где врач сможет более подробно охарактеризовать паттерн 
перенесенных переломов у каждого пациента. Единствен-
ным исключением уже на этапе скрининга были переломы 
мелких костей кистей и стоп, не характерные для остео-
пороза. Как и в других исследованиях, мы не искали целе-
направленно компрессионные переломы тел позвонков, 
поскольку такой поиск возможен только при широком ис-
пользовании рентгенологических методов исследования, 
а это, в свою очередь, уже не соответствовало бы таким кри-
териям скрининга, как безопасность и простота.

По сути, наш скрининг был направлен как на первич-
ную, так и на вторичную профилактику переломов. Следу-
ет отметить, что до последнего времени в РФ диагностика 
и инициация лечения у пациентов, перенесших остеопо-
розные переломы, сохраняются на крайне низком уровне: 
лечение из них получают только от 3 до 11% [20, 21]. Для 
примера: назначение гиполипидемической терапии после 
острого инфаркта миокарда, коронарного шунтирования 
или госпитализации по поводу ишемической болезни серд-
ца за последние годы в РФ выросло до 69,5–85,5% [22–24]. 
Таким образом, скрининг в первичном звене, включающий 
поиск пациентов, уже перенесших переломы, должен спо-
собствовать широкой инициации терапии остеопороза 
с целью профилактики повторных переломов.

Вопрос о перенесенных ранее переломах входит 
в перечень вопросов FRAX, и при подсчете риска перелом 
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учитывается наряду с другими факторами риска. Однако 
в своем исследовании мы оперировали фактом перене-
сенного перелома, так же как клинической манифестацией 
остеопороза, являющейся самостоятельным критерием 
высокого риска переломов и показанием к началу лечения 
остеопороза, что соответствует современным рекоменда-
циям [5, 7]. Целесообразность такого подхода подтвердили 
результаты скрининга — только с помощью FRAX в качестве 
имеющих высокий риск переломов было идентифицирова-
но 1,3% мужчин и 17,7% женщин из группы скринирован-
ных, тогда как после добавления пациентов, перенесших 
переломы (но имевших низкий FRAX), эта доля увеличилась 
до 13,3% среди мужчин и 25,3% среди женщин. Исследова-
ние по изучению факторов риска переломов и оценке их 
10-летней вероятности с использованием алгоритма FRAX 
в российской популяции мужчин и женщин, опубликован-
ное И.А. Скрипниковой и соавт., также продемонстрирова-
ло, что доля лиц с высоким риском переломов в возрасте 
40–69 лет составила 7%, в то время как 16,3% опрашивае-
мого населения имели в анамнезе переломы [25].

Тем не менее если у женщин частота выявления лиц 
с высоким риском остеопороза примерно соответству-
ет распространенности этого заболевания в российской 
женской популяции (33,8%), то частота у мужчин суще-
ственно ниже (26,9%) [26]. Важно также, что с возрастом 
доля идентифицированных мужчин с высоким риском 
снижалась, хотя известно, что частота переломов нарас-
тает с возрастом. Тот факт, что подавляющее большинство 
мужчин с высоким риском были определены таковыми 
только на основании перенесенного ранее перелома, 
свидетельствует о том, что диагностика у них произведена 
поздно, тогда, когда переломы уже произошли. С нашей 
точки зрения, причиной всего этого является использова-
ние общего порога терапевтического вмешательства для 
мужчин и женщин, очевидно, он слишком высок для того, 
чтобы выявить всех мужчин с высоким риском переломов.

Порог терапевтического вмешательства устанавлива-
ется на вероятности перелома, эквивалентной таковой 
у женщин с предшествующим переломом при отсутствии 
других факторов риска [27]. У мужчин предлагается ис-
пользовать этот же порог, поскольку на примере Швеции 
и Португалии было показано, что соотношение «стоимость/
эффективность» лечения остеопороза у мужчин в целом 
соответствует таковому у женщин с эквивалентным риском 
перелома [28, 29]. Однако в исследовании, проведенном 
в Швейцарии, лечение было эффективным с точки зрения 
затрат у мужчин, перенесших перелом, начиная с более 
молодого возраста (55 лет), по сравнению с женщинами 
(60 лет) [30]. Поскольку модель FRAX строится для каждой 
страны на основании эпидемиологии переломов и продол-
жительности жизни, следует обратить внимание на послед-

ний параметр — в России у мужчин продолжительность 
жизни почти на 11 лет меньше, чем у женщин [31]. Более 
низкий порог вмешательства по сравнению с тем, что сей-
час используется для мужчин, позволит выявлять лиц 
с высоким риском переломов в более раннем возрасте. Это 
будет способствовать предупреждению переломов и, воз-
можно, увеличению продолжительности жизни.

Денситометрия в нашем исследовании использовалась 
не как скрининговый метод, поскольку на денситометрию 
направлял не врач, подсчитывавший FRAX, а специалист 
по остеопорозу, что несколько сузило круг лиц, направляв-
шихся на это исследование. Следует отметить, что в попу-
ляционном проспективном исследовании, проведенном 
в Португалии, доказано, что FRAX даже без МПК лучше 
прогнозирует риск переломов, чем только МПК [32], поэто-
му отсутствие информации о МПК на момент проведения 
скрининга, скорее всего, мало повлияло на его результаты, 
но позволило сузить круг лиц, направляемых на денсито-
метрию в условиях ограниченных ресурсов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Используемый нами подход к проведению скрининга 
в условиях первичной медико-санитарной помощи по-
зволил определить как имеющих высокий риск перело-
мов 21,9% скринированной популяции мужчин и женщин 
в возрасте 40 лет и старше (женщины — в пост менопаузе). 
95% этих пациентов не знали о своем высоком риске, 
и им не проводилось лечение остеопороза. Наиболее эф-
фективным был скрининг с одновременным подсчетом 
10-летнего риска переломов по FRAX и уточнением нали-
чия в анамнезе перенесенных переломов. Пациенты груп-
пы с высоким риском переломов были старше, и в ней 
присутствовали больше женщин по сравнению с популя-
цией, идентифицированной как имеющая низкий риск пе-
реломов. Скрининг показал лучшую эффективность у жен-
щин по сравнению с мужчинами.
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ВСТУПЛЕНИЕ

Ассоциация между активной формой витамина  D 
(кальцитриол, 1,25(OH)2D) и паратиреоидным гормоном 
(ПТГ) представляет собой один из наиболее сложных 
и в то же время базовых механизмов регуляции костного 
гомеостаза. Процессы деминерализации и реминерали-
зации кости находятся в непрерывном, скоординиро-
ванном, динамическом равновесии с уровнем кальция 
в сыворотке крови, минимальные колебания которого 

молниеносно приводят к активации сразу двух гормо-
нов: кальцитриола и ПТГ [1]. Активная форма витамина D 
образуется из 7-дигидрохолестерола в результате дей-
ствия 25-гидроксилазы (CYP2R1) в печени и 1-α-гидрок-
силазы (CYP27B1) в клетках проксимальных почечных 
канальцах. Уровень 1,25(OH)2D3 в крови зависит преи-
мущественно от активности CYP27B1, который, в свою 
очередь, находится под стабильно жестким контролем 
ПТГ, как и процессы реабсорбции кальция в почечных 
канальцах. К базовым эффектам как кальцитриола, так 
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Гиперпаратиреоз представляет собой клинико-лабораторный синдром, характеризующийся гиперпродукцией пара-
тиреоидного гормона клетками околощитовидных желез и подразделяющийся в зависимости от причины его воз-
никновения на первичный, вторичный и третичный. К настоящему моменту опубликованы лишь единичные научные 
труды, посвященные особенностям взаимосвязи витамина D с различными формами гиперпаратиреоза, причин для 
этого может быть несколько. Во-первых, это связано с тем, что истинная распространенность дефицита витамина D 
на фоне гиперпаратиреоза неизвестна. Во-вторых, сложности в дифференциальной диагностике гиперпаратиреоза 
порой влекут за собой не всегда оправданное хирургическое вмешательство с потенциально возможным развитием 
осложнений, что, безусловно, представляет собой сферу достаточно узкого интереса как в эндокринологии в частно-
сти, так и в медицине в целом. В-третьих, бессимптомный, часто скрытый, латентный характер многообразия полиор-
ганных клинических проявлений гиперпаратиреоза в сочетании с низкими уровнями 25(OH)D по мере прогрессиро-
вания заболевания может приводить к существенному снижению качества и продолжительности жизни пациентов. 
Совокупность этих доводов побудила нас обобщить все имеющиеся на сегодняшний день данные о сложностях вза-
имоотношений между витамином D и различными формами гиперпаратиреоза.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: гиперпаратиреоз; витамин D; 25(OH)D.

HYPERPARATHYROIDISM AND VITAMIN D: RELATIONSHIP DIFFICULTIES
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Hyperparathyroidism is a clinical and laboratory syndrome characterized by hyperproduction of parathyroid hormone (PTH) 
by cells of the parathyroid glands (PTG) and is subdivided, depending on the cause of its occurrence, into primary (PHPT), 
secondary (SHPT) and tertiary hyperparathyroidism (THPT). To date, only a few scientific papers have been published on the 
features of the relationship between vitamin D and various forms of hyperparathyroidism, there may be several reasons for 
this. First, this is due to the fact that the true prevalence of vitamin D deficiency in hyperparathyroidism is unknown. Second-
ly, difficulties in the differential diagnosis of hyperparathyroidism sometimes entail not always justified surgical intervention 
with the potential development of complications, which, of course, is a rather narrow area of   interest, both in endocrinology 
in particular and in medicine in general. Thirdly, the asymptomatic, often hidden, latent nature of the variety of multiple 
organ clinical manifestations of hyperparathyroidism, in combination with low levels of 25(OH)D, as the disease progresses, 
can lead to a significant decrease in the quality and life expectancy of patients. The combination of these arguments prompt-
ed us to summarize all the data available to date on the complexity of the relationship between vitamin D and various forms 
of hyperparathyroidism.

KEYWORDS: hyperparathyroidism; vitamin D; 25(OH)D.
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и ПТГ относится усиление резорбции кости путем стиму-
ляции остеокластов к экспрессии рецептора активатора 
ядерного фактора каппа-В (RANK) и лиганда рецептора 
активатора ядерного фактора каппа-В (RANKL) на клеточ-
ной мембране [2]. Взаимодействие лиганд-рецепторной 
связи RANK/RANKL на клетке-предшественнике остео-
кластов вызывает ее слияние с другими моноцитарными 
клетками, что приводит к образованию зрелого остео-
класта. Остеокласты способствует высвобождению каль-
ция и коллагеназ для удаления коллагенового матрикса. 
Параллельно индукция кальцитриола под контролем 
ПТГ регулирует экспрессию эпителиального кальциево-
го канала (TRPV6 или CaT1) в энтероцитах, увеличивая 
кишечную абсорбцию кальция на 30–40% [3]. В целом 
витамин  D вместе с ПТГ представляют собой «костный 
дуэт» эндокринной системы и играют решающую роль 
в поддержании гомеостаза кальция, а также адекватной 
минерализации костной ткани. Под лабораторно-кли-
ническим синдромом, связанным с гиперфункцией око-
лощитовидных желез (ОЩЖ), принято подразумевать 
гиперпаратиреоз. Различают первичную (ПГПТ), вторич-
ную (ВГПТ) и третичную (ТГПТ) формы гиперпаратиреоза. 
При ПГПТ развивается автономная гиперпродукция ПТГ 
ОЩЖ (аденома, карцинома). ВГПТ возникает компенса-
торно в ответ на длительно текущую гипокальциемию 
различного генеза и является прямым результатом пато-
логических стимуляций избыточной продукции ПТГ (хро-
ническая болезнь почек (ХБП), дефицит витамина D, па-
тология желудочно-кишечного тракта и другие). Термин 
«третичный гиперпаратиреоз» впервые был предложен 
Goar. St [4], который в 1963 г. опубликовал в «Медицин-
ском журнале Новой Англии» клиническое наблюдение 
за пациентом с ХБП, у которого развилась функциональ-
ная автономия ОЩЖ, результатом которой стало форми-
рование аденомы.

Сбор информации для обзора литературы проводил-
ся при помощи полнотекстовых и библиографических 
баз данных (eLibrary, PubMed, Embase, Cochrane library) 
с использованием соответствующих ключевых слов (ви-
тамин D, ПТГ, гиперпаратиреоз, первичный гиперпара-
тиреоз, вторичный гиперпаратиреоз, третичный гипер-
паратиреоз, vitamin D, PTH, hyperparathyroidism, primary 
hyperparathyroidism, secondary hyperparathyroidism, 
tertiary hyperparathyroidism), логических операторов 
(AND OR) и фильтров: 1) типы статей — клиническое ис-
следование, систематический обзор, метаанализ; 2) дата 
публикаций — более 10 лет; 3) участники — люди. Най-
денные по запросу статьи просматривали на предмет их 
соответствия выбранным критериям и при положитель-
ном результате проводили анализ текста.

Первичный гиперпаратиреоз и витамин D
Имеется ряд фундаментальных гипотез о предполага-

емой роли витамина D в патогенезе развития ПГПТ и его 
осложнений [5]. Одна из таких теорий предполагает, что 
ПТГ усиливает превращение 25(OH)D в 1,25(OH)2D, ак-
тивируя почечный фермент 1-α-гидроксилазу, при этом 
суммарная концентрация 25(OH)D снижается, что зако-
номерно может привести к развитию его дефицита [6, 7]. 
Повышенные уровни 1,25(OH)2D при ПГПТ, в свою оче-
редь, могут подавлять дальнейшей синтез активного 
витамина  D из предшественников в коже и печени [8]. 

Другой взгляд на патофизиологию ПГПТ рассматривает 
дефицит 25(OH)D как провоцирующее событие, веду-
щее к гиперплазии ОЩЖ и последующим аденоматоз-
ным изменениям. Это связано со снижением экспрес-
сии рецептора витамина  D (vitamin  D receptor — VDR) 
и кальций-чувствительного рецептора (CaSR) в гипер-
пластических и аденоматозных ОЩЖ, что может способ-
ствовать пролиферации клеток ОЩЖ и, следовательно, 
прогрессированию ПГПТ [9]. Помимо уточнения патоге-
нетических аспектов, основным интересом целого ряда 
исследований являлось изучение влияние витамина  D 
на клиническую, биохимическую и денситометрическую 
картину при ПГПТ. В абсолютном большинстве исследо-
ваний отмечено, что пациенты с ПГПТ и дефицитом ви-
тамина  D имеют более высокий уровень ПТГ, больший 
вес аденомы, а также более низкий уровень минераль-
ной плотности костной ткани (МПК), особенно в корти-
кальных областях, где именно при гиперпаратиреозе 
обмен костной ткани высок и, соответственно, повышен 
риск переломов [10–19] в сравнении пациентами, име-
ющими оптимальный уровень 25(ОН)D. Основной це-
лью работы С. Battista et al. [20] являлось исследование 
взаимосвязи между дефицитом 25(ОН)D и ПГПТ, а также 
выявление закономерности между статусом витамина D 
и генетическим фоном. В исследование включены 88 па-
циентов с ПГПТ (средний уровень кальция 11,2 мг/дл, 
ПТГ 247 пг/мл, 25(OH)D 12,3 нг/мл) и их условно здоро-
вые родственники (1-й линии родства) без ПГПТ. Поми-
мо оценки уровня 25(OH)D и витамин D-связывающего 
белка (DBP), исследователи генотипировали два самых 
распространенных полиморфизма DBP (rs7041 и rs4588), 
которые могли бы повлиять на сродство к метаболитам 
витамина D. Авторы пришли к выводу, что низкие уровни 
25(OH)D регистрировались чаще при ПГПТ по сравне-
нию с контролем. К тому же было показано, что генети-
ческий полиморфизм существенно не влияет на низкие 
уровни 25(ОН)D, наблюдаемые при ПГПТ. Различия меж-
ду ПГПТ и контрольными группами сохранялись после 
корректировки на сезон, пол и креатинин сыворот-
ки крови. Исследование G. Viccia et al. [21] посвящено 
оценке взаимосвязи между 25(OH)D в сыворотке крови 
и клиническим фенотипом. В исследование включены 
215 итальянских женщин европеоидной расы со спора-
дическим ПГПТ, не принимавших добавки витамина  D. 
Средний уровень 25(OH)D находился в диапазоне де-
фицита (16 нг/мл), при этом только 7% обследованных 
имели достаточный уровень витамина  D (≥30 нг/мл). 
При многофакторном регрессионном анализе уровень 
25(OH)D в сыворотке значимо коррелировал с возрас-
том (r=-0,18; р=0,005), ИМТ (r=-0,23; р=0,049), ПТГ (r=-0,01; 
р=0,023), костной формой щелочной фосфатазы (r=-0,01; 
р=0,023) и скоростью клубочковой фильтрации (r=-0,09; 
р=0,001), но не с МПК. Уровень 25(OH)D в сыворотке был 
выше у пациентов с нефролитиазом, чем у пациентов без 
него (18,5±8,8 vs 15,6±8,0 нг/мл; р=0,029), тогда как меж-
ду пациентами с переломом и без не было обнаружено 
статистически значимых различий (16,8±9,3 vs 16,0±7,7; 
р=0,663). Основываясь на этих данных, авторы пришли 
к выводу, что низкий уровень витамина D связан с более 
тяжелым течением ПГПТ лабораторно (ПТГ и костная фор-
ма щелочной фосфатазы), но не клинически (нефролити-
аз и переломы). Эти результаты в целом подтверждают 
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 результаты аналогичного исследования, проведенного 
M. Walker et al [22]. При этом учитывая, что степень дефи-
цита витамина D тесно сопряжена с тяжестью ПГПТ, па-
циенты с низким уровнем 25(OH)D имеют более высокий 
риск развития тяжелой послеоперационной гипокаль-
циемии и синдрома «голодных костей» [23], а также по-
вышенный уровень смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний [24]. Стоит отметить, что самостоятельно 
ПГПТ также отрицательно влияет на сердечно-сосуди-
стую систему, а анализ взаимосвязи подобного влияния 
привлекает пристальное внимание многих зарубеж-
ных и отечественных исследователей  [25–30]. Наряду 
с классическими рисками кардиоваскулярной патоло-
гии рассматриваются и другие патогенетические ме-
ханизмы повреждения сердечно-сосудистой системы 
у пациентов с ПГПТ, которые реализуются путем воздей-
ствия на эндотелиальные и гладкомышечные клетки со-
судистой стенки и систему ангиотензина II, способствуя 
развитию атеросклероза, гиперфункции и гипертрофии 
миокарда левого желудочка, а также прогрессированию 
сердечной недостаточности с развитием внезапной сер-
дечной смерти [29, 30]. Не менее актуальны и вопросы 
ведения пациентов на до- и послеоперационном этапе. 
В исследовании R. Randle et al. [31] 1015 (54%) пациентов 
с нормальным уровнем витамина D и 872 (46%) пациен-
та с дефицитом витамина  D подверглись паратиреоид-
эктомии по поводу ПГПТ. Дефицит витамина D был свя-
зан с более высоким предоперационным уровнем ПТГ 
(медиана (Ме) 90 vs 77 пг/мл, р<0,001) и кальция (Ме 
10,5 vs 10,4 мг/дл, p <0,001) по сравнению с адекватным 
уровнем витамином D. Похожие результаты получены 
в работе G. Carvalho [32], в которой среди 1347 пациен-
тов предоперационный уровень общего кальция и де-
фицит витамина  D были значимыми факторами риска 
послеоперационной гипокальциемии. Основываясь 
на этих наблюдениях, можно предположить, что предо-
перационная коррекция дефицита витамина  D может 
улучшить уровень кальция после оперативного лече-
ния и, соответственно, снизить вероятность развития 
ассоциированных с гипокальциемией осложнений [33]. 
Однако некоторые исследователи с осторожностью ре-
комендуют применение витамина D при ПГПТ из-за опас-
ности гиперкальциемии и гиперкальциурии [34–36]. Тем 
не менее эти предостережения основаны на ранних, от-
дельно взятых выводах и единичных мнениях экспертов, 
а не на хорошо спланированных крупномасштабных ран-
домизированных клинических исследованиях  [35, 37]. 
Cистематический обзор и метаанализ 11 статей, опубли-
кованных в PubMed, Cochrane library и Embase, показал, 
что в зависимости от времени вмешательства лечение 
витамином  D значительно снижало уровень ПТГ и ще-
лочной фосфатазы, не вызывая при этом лабораторных 
осложнений, связанных с избытком кальция [38]. Также 
в недавнем отчете L. Rolighed et al. [39] установлено, что 
предоперационная доза витамина  D уменьшила резор-
бцию костей и улучшила МПК перед оперативным вме-
шательством по поводу ПГПТ. В метаанализе 10 исследо-
ваний, включавших 340 пациентов с ПГПТ с различными 
исходными уровнями 25(OH)D в сыворотке, в диапазо-
не доз от 800 МЕ в день до 50 000 МЕ 2 раза в неделю, 
не было значительного ухудшения гиперкальциемии по-
сле приема витамина D [40]. Сопутствующий уровень ПТГ 

в сыворотке снизился в среднем на 33% (р=0,003)  [40]. 
Важность поддержания нормальной концентрации 
25(OH)D в сыворотке связана с патофизиологическими 
процессами, ведущими к гиперпродукции ПТГ при ПГПТ. 
Недостаточность витамина D может стимулировать даль-
нейший синтез и секрецию ПТГ и привести к дальнейше-
му увеличению ПТГ [40–43]. Важной представляется про-
блема безопасности использования добавок витамина D 
при ПГПТ. В метаанализе H. Loh et al. и A. Song et al. об-
наружили, что даже в диапазоне высоких концентраций 
25(OH)D экскреция кальция в сыворотке и моче остается 
стабильной [44, 45]. В настоящее время нет единого мне-
ния о том, как именно и, главное, какими дозами следует 
управлять дефицитом витамина D при ПГПТ [45], поэтому 
вопрос о схемах терапии колекальциферолом до сих пор 
остается открытым. Тем не менее, несмотря на неопреде-
ленность в отношении оптимального значения [46], ка-
жется разумным, основываясь на доказательствах, реко-
мендовать уровни витамина D более 30 нг/мл и при ПГПТ.

Вторичный гиперпаратиреоз и витамин D
Зачастую в зарубежной литературе этиологические 

причины ВГПТ условно подразделяют на два подвида: 
уремический (подчеркивая значимость развития данной 
патологии у пациентов с ХБП) и неуремический. Под уре-
мическим ВГПТ подразумеваются минеральные и кост-
ные нарушения, развивающиеся на фоне ХБП, которые 
влекут за собой целый каскад осложнений и представ-
ляют собой сферу отдельных интересов и исследований 
[47, 48]. К подгруппе неуремических причин относятся 
прежде всего дефицит витамина  D или нарушение его 
метаболизма, а также синдром мальабсорбции при па-
тологии желудочно-кишечного тракта. Ведущим факто-
ром в патогенезе данного подвида ВГПТ является дли-
тельный, тяжелый дефицит витамина D и кальцитриола, 
снижение активности кальцийчувствительных (СaSR) 
и витамин-D-чувствительных (VDR) рецепторов в ОЩЖ, 
а также резистентность костной ткани к кальциеми-
ческому эффекту ПТГ, фактору роста фибробластов  23 
(FGF-23) и др.  [49]. Снижение концентрации 25(ОН)D 
в сыворотке крови ниже оптимальных значений приво-
дит к уменьшению всасывания кальция в кишечнике и, 
соответственно, создает условия для развития устойчи-
вой гипокальциемии. В ответ на это закономерно уве-
личивается функциональная активность ОЩЖ, которые 
пытаются нормализовать уровень кальция в сыворот-
ке крови, активно мобилизуя его из скелета [50]. Уско-
ренный метаболизм костной ткани с преобладанием 
костной резорбции в первую очередь связан с потерей 
костной массы в кортикальном слое кости, при этом тра-
бекулярная его часть остается относительно интактной. 
Несмотря на многочисленные метаанализы, включая 
крупные рандомизированные клинические испытания, 
одно из центральных противоречий в исследованиях, 
посвященных витамину  D, базируется на определении 
его диагностических уровней [51]. Во-первых, это связа-
но с отсутствием стандартизированных лабораторных 
исследований для определения 25(OH)D, что исключает 
возможность объединения имеющих исследовательских 
данных и, следовательно, не позволяет уточнить статус 
витамина D в региональном и мировом масштабе [52, 53]. 
Во-вторых, использование многообразия различных 
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метаболитов и биомаркеров, применяемых для диагно-
стики дефицита или недостаточности витамина D, также 
вызывает путаницу. Учитывая жесткость контроля кон-
центрации кальция в плазме с помощью кальциотроп-
ных гормонов, регулирующих его абсорбцию и выведе-
ние, а также взаимодействие ПТГ, 1,25(OH)2D и FGF-23, 
логично сосредоточить внимание на одном из таких фак-
торов в качестве потенциального биомаркера. Согласно 
физиологической парадигме, дефицит витамина  D при-
водит к повышенной секреции ПТГ для поддержания 
гомеостаза кальция, что происходит за счет увеличения 
метаболизма костной ткани. Однако порог (точка пере-
гиба, точка отсечения или точка разрыва), при котором 
ПТГ явно повышается, когда уровни 25(ОН) физиологи-
чески низки, остается нерешенным [54]. Сразу несколько 
исследований продемонстрировало, что сывороточный 
ПТГ обратно пропорционален 25(OH)D [55, 56]. Более чем 
в 70 исследованиях сообщается о колебаниях уровней 
25(OH)D от 10 до 50 нг/мл, которые приводят к снижению 
уровня ПТГ [57]. Большинство показывает, что концентра-
ции ПТГ в сыворотке начинают снижаться, когда уровни 
25(OH)D повышаются до 15–20 нг/мл и максимально по-
давляются при 30–40 нг/мл (75–100 нмоль/л) [58–60]. Так, 
например, J. Olmos et al. [61] предположили, что порого-
вое значение уровня 25(OH)D в сыворотке крови, равное 
75 нмоль/л (30 нг/мл), необходимо для предотвращения 
ВГПТ и потери МПК в бедренной кости. Эти данные про-
тиворечат результатам М. Shen et al. [62], где уровни ПТГ 
достигают стабильного плато при показателе 25(OH)D, 
равном 42,86 нмоль/л (17,144 нг/мл). Это позволило ав-
торам сделать вывод, что оптимальный порог 25(OH)D 
для здоровья костей составляет от 40  до  50  нмоль/л 
(от 16 до 20 нг/мл), и именно это значение является по-
рогом клинического принятия решения. В другом ис-
следовании Q. Zhang et al. [63] сообщили, что наиболее 
оптимальные уровни 25(OH)D находятся в диапазоне 
от 30  до 50 нмоль/л (12–20 нг/мл) на основе уровней 
ПТГ, которые имеют тенденцию к резкому увеличению 
при достижении указанных уровней 25(OH)D. Получен-
ные данные согласуются и с исследованием A. AlQuaiz 
et al. [64], где при помощи ROC-анализа установлено 
пороговое значение 25(OH)D для здоровья костной тка-

ни, которое составляет 30,0 нмоль/л (12 нг/мл). Однако, 
принимая во внимание, что сама концентрация 25(OH)D 
не подвержена влиянию жесткой физиологической регу-
ляции, в последние годы достаточно активно обсужда-
ется вклад других потенциальных маркеров, связанных 
с метаболизмом 25(OH)D. При этом установить их истин-
ную роль в определении порогового уровня 25(OH)D 
не представляется возможным из-за отсутствия доста-
точной доказательной базы их применения клинической 
в практике.

Третичный гиперпаратиреоз и витамин D
Поиск научных статей, в которых описывался патоге-

нез развития ТГПТ у пациентов с дефицитом витамина D, 
в базах данных eLibrary, Pubmed, Embase, Cochrane library 
положительных результатов не дал [65].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Безусловно, многие аспекты, связанные с дефицитом 
25(ОН)D при гиперпаратиреозе, остаются не до конца 
изученными, и в настоящий момент отсутствуют еди-
ные, четкие рекомендации относительно заместитель-
ной терапии витамином  D у таких пациентов, поэтому 
для определения оптимальных «пороговых» уровней 
25O(H)D и адекватных схем лечения у пациентов с гипер-
функцией ОЩЖ необходимо более детальное изучение 
данной темы с параллельным проведением крупных 
клинических испытаний.
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В статье представлены современные данные о минерально-костных нарушениях у пациентов с различными стадиями 
хронической болезни почек. Отражены особенности поражения костей у данной категории лиц, которые включают 
нарушение секреции паратиреоидного гормона и фосфорно-кальциевого метаболизма, специфическую остеопатию 
и внескелетную кальцификацию, указано на взаимосвязь костной патологии и сердечно-сосудистых осложнений. Об-
суждается роль диагностических инструментов (опросник FRAX, костная остеоденситометрия, биохимические пара-
метры и новые биологические маркеры), определены подходы к интерпретации результатов исследований. Описаны 
как общепопуляционные, так и специфические факторы риска снижения прочности кости и возникновения остеопо-
ротических переломов при хронической болезни почек.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хроническая болезнь почек; вторичный гиперпаратиреоз; маркеры костного метаболизма; остеопороз; 
костная денситометрия.

BONE PATHOLOGY IN CHRONIC KIDNEY DISEASE
© Natalia V. Karlovich1*, Tatiana V. Mokhort1, Alena G. Sazonоva2

1Belarusian State Medical University, Minsk, Belarus 
2Republican Center of Medical Rehabilitation and Balneotherapy, Minsk, Belarus

The article presents current data on mineral and bone disorders in patients with various stages of chronic kidney disease. 
The key points of bone lesions pathology are reflected, which include impaired secretion of parathyroid hormone and phos-
phorus-calcium metabolism, specific osteopathy and extraskeletal calcification, the relationship between bone pathology 
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Хронической болезнью почек (ХБП) страдают око-
ло 10% населения мира. Распространенность ХБП воз-
растает из-за роста заболеваемости сахарным диабе-
том, который является ведущей причиной ХБП, а также 
в связи со старением населения [1, 2]. Остеопатия — 
одно из основных осложнений ХБП, и исторически 
считалось, что вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) 
и нарушения фосфорно-кальциевого обмена являют-
ся основными причинами почечной остеодистрофии 
(ПОД). Общепринятое определение ПОД подразумева-
ет нарушение костной морфологии у пациентов с ХБП, 
которое установлено с помощью гистоморфометрии 
биоптата кости [3–5]. В соответствии с классифика-
цией TMV результаты гистоморфометрии оценивают 
по трем категориям: T (turnover) — обмен: низкий, 
нормальный, высокий; M (mineralization) — нормаль-
ная, нарушенная; V (volume) — низкий, нормальный, 
высокий. На практике различают 4 основные формы 
ПОД, две из которых относятся к ПОД с высоким ме-

таболизмом кости: фиброзный остеит и смешанная 
остеодистрофия и две — к ПОД с низким метаболиз-
мом кости. Также выделяют форму ПОД, называемую 
«незначительный гиперпаратиреоз» [6–9].

Классическим проявлением ВГПТ является ПОД с вы-
соким метаболизмом кости. К развитию ПОД с низким 
обменом кости предрасполагают наличие сахарного 
диабета, пожилой возраст, гипопаратиреоз и развитие 
резистентности костной ткани к эффектам паратирео-
идного гормона (ПТГ), гиперкальциемия как следствие 
употребления высоких доз кальций-содержащих фос-
фат-связывающих препаратов или неадекватного лече-
ния кальцитриолом, гипофосфатемия, использование 
перитонеального диализа [10]. Распространенность ПОД 
с высоким и низким обменом кости вариабельна и за-
висит от используемых подходов к лечению нарушений 
фосфорно-кальциевого обмена и ВГПТ. Все формы ПОД 
могут приводить к потере массы кости и развитию остео-
пенического синдрома [11, 12].
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Рис. 1. Соотношение кортикальной и трабекулярной костной ткани в различных регионах скелета, используемых для оценки 
МПК [13].
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В настоящее время остеопатия у пациентов с ХБП 
рассматривается в контексте минеральных и костных 
нарушений, ассоциированных с ХБП (МКН-ХБП). Термин 
МКН-ХБП был впервые предложен в 2006 г. S. Moe et al., 
данное понятие появилось в результате эволюции пред-
ставлений о патофизиологии костной патологии у паци-
ентов с ХБП [3].

МКН-ХБП — системное нарушение минерального 
и костного обмена, вызванное ХБП, проявляющееся од-
ним или комбинацией следующих факторов:
• нарушения метаболизма кальция, фосфора, ПТГ или 

витамина D;
• нарушения метаболизма, минерализации, объема, 

линейного роста или прочности костей;
• кальциноз сосудов или других мягких тканей [4].

Традиционно считается, что ключевым фактором, 
определяющим состояние костной ткани у пациентов 
с ХБП, а также другие компоненты МКН-ХБП, является 
ПТГ. ВГПТ — это одно из наиболее распространенных 
осложнений ХБП, а влияние ПТГ на кость довольно хоро-
шо изучено, в первую очередь на примере первичного 
гиперпаратиреоза (ПГПТ). Установлено, что гиперпара-
тиреоз приводит к нарушению как количественных, так 
и качественных показателей кости. На рис.  1 представ-
лены данные по соотношению кортикальной и трабе-
кулярной костной ткани в различных регионах скелета, 
используемых для оценки минеральной плотности кост-
ной ткани (МПК).

Известно, что под влиянием высокого уровня ПТГ по-
теря массы кости максимальна в областях скелета, где 
превалирует кортикальная ткань (трубчатые кости ко-
нечностей, кости черепа, тазовые кости), в то время как 
трабекулярная кость остается относительно сохранной 
(позвоночник) [13, 14]. Поэтому при гиперпаратиреозе 

предлагается, помимо поясничного отдела позвоночни-
ка (ПОП) и проксимального отдела бедра (ПОБ), шейки 
бедра (ШБ), исследовать МПК дистальной части лучевой 
кости (ЛК) [9].

Костная патология при ПГПТ и ВГПТ имеет ряд ключе-
вых отличий. Во-первых, при ПГПТ остеопатия развива-
ется вследствие преимущественного действия ПТГ, в не-
которых случаях — в сочетании с влиянием возраста, 
иногда других факторов. При ВГПТ на фоне ХБП пораже-
ние костей является многофакторным процессом, вклю-
чающим, помимо воздействия ПТГ, влияние ряда других 
компонентов, определяющих развитие МКН-ХБП  [15]. 
Это подтверждается наблюдениями, свидетельствую-
щими, что частота переломов шейки бедра у пациентов 
с ХБП, скорректированная по возрасту, за последние 
десятилетия увеличилась, несмотря на то, что большое 
внимание уделяется лечению ВГПТ с использованием 
кальцитриола, кальцимиметиков и фосфат-связывающих 
препаратов [16, 17].

Установлена обратная взаимосвязь между кальци-
фикацией артерий и кальцификацией кости (плотно-
стью или площадью) при ХБП [4, 5, 18], что указывает 
на системно нарушенный метаболизм в уремической 
среде. Сосуществование васкулярных факторов риска 
и костных нарушений представляет двойную угрозу для 
качества и продолжительности жизни пациентов с ХБП, 
что определяет чрезвычайную актуальность изучения 
остео пенического синдрома в данной популяции [19]. 
Снижение костной массы у пациентов с ХБП является 
относительно малоизученной проблемой. В последние 
20  лет интерес к данной проблеме возрос, причем об-
ласть изучения в основном ограничивается пациентами 
с хронической почечно-заместительной терапией и па-
циентами после трансплантации почки.
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ПЕРЕЛОМЫ У ПАЦИЕНТОВ С ХБП

Переломы являются распространенной  патологией 
при ХБП, и их частота увеличивается по мере прогресси-
рования заболевания и увеличения возраста (рис. 2) [4]. 
Наибольшую актуальность проблема приобретает для 
диализных пациентов. Доказано, что частота встреча-
емости низкой массы кости и переломов у диализных 
пациентов в 3–4 раза выше по сравнению с общей по-
пуляцией [20]. Частота вертебральных переломов у па-
циентов с уремией во всех возрастных группах выше 
по сравнению с общей популяцией, максимальная  — 
в возрастной группе старше 50 лет (в 3 раза чаще). 
Перелом бедра у диализных пациентов ассоциирован 
с 2–3-кратным увеличением смертности по сравнению 
с пациентами с аналогичными переломами без ХБП 
[4, 21, 22]. Смертность в течение 1-го года после пере-
лома бедра у диализных пациентов составляет 55–64%, 
что в 2,7 раза выше смертности у диализных пациентов 
без переломов [23–26].

С увеличением возраста пациентов и стадии ХБП 
происходит закономерное увеличение частоты пе-
реломов (см. рис. 2). Максимальные различия при 
сравнении подгрупп лиц аналогичного возраста 
с различными стадиями ХБП и в общей популяции 
установлены у лиц с терминальной стадией ХБП стар-
ше 65 лет. Влияние факторов риска, связанных с ХБП, 
дополнительно подтверждается увеличением риска 
переломов у детей с ХБП в 2–3 раза [27]. Вместе с тем 
прогрессирующий рост заболеваемости ХБП и пере-
ломов костей с возрастом позволяет предположить 
влияние на состояние кости факторов, связанных 
со старением. Средний возраст пациентов, впервые 
начинающих диализ, с течением времени постепен-
но увеличивается, что определяет наличие у многих 
пациентов общепопуляционных факторов риска пе-
релома (учтенные в модели FRAX) еще до развития 
почечной недостаточности [28]. Эти факторы риска 
не зависят от наличия или отсутствия ХБП, но могут 
усугубляться ХБП.

ФАКТОРЫ РИСКА СНИЖЕНИЯ ПРОЧНОСТИ КОСТИ 
И ПЕРЕЛОМОВ ПРИ ХБП

Выделяют специфические для ХБП факторы риска 
поражения костной ткани и общепопуляционные факто-
ры риска остеопороза и переломов (учтенные в модели 
FRAX) [28].

Среди специфических для ХБП факторов риска рас-
сматривают ВГПТ, дефицит витамина D, ограничения 
питания, хронический ацидоз. Основным и наиболее из-
ученным из них является избыток ПТГ, который, как ука-
зывалось выше, приводит к снижению прочности костей 
в первую очередь в кортикальной ткани.

Влияние повышенного уровня ПТГ на снижение МПК 
у диализных пациентов впервые исследовано и опубли-
ковано L. Yong-man et al. (1995) [29]. В дальнейшем роль 
ПТГ в развитии остеопенического синдрома у этой кате-
гории пациентов подтверждена P. Lacativa et al. (2005) [30]. 
В работе М. Miller et al. (1998) на основании исследова-
ния влияния ВГПТ на кости у нефрэктомированных крыс 
сделан вывод, что ВГПТ легкой степени вызывает поте-
рю губчатой и эндокортикальной кости, при умеренном 
ВГПТ наблюдается тенденция к поддержанию на долж-
ном уровне обоих типов костной ткани, в то время как 
уровень ПТГ>500 пг/мл приводит к потере кортикальной 
костной ткани, но к прибавке губчатой кости [31]. Приве-
денные экспериментальные данные были подтверждены 
в работе Р. Lacativa et al. (2005): при исследовании МПК 
по программе «total body» и в различных отделах скелета 
у 42 диализных пациентов с тяжелым ВГПТ было показа-
но, что наиболее низкая МПК регистрируется в нижних 
конечностях и других участках скелета, где доминирует 
кортикальная костная ткань [30]. D. Zayour et  al. (2004) 
оценили уровни ПТГ, МПК поясничного отдела позвоноч-
ника, шеек бедренных костей и костей предплечья у 28 
диализных пациентов, разделенных на подгруппы в зави-
симости от уровня ПТГ. Частота встречаемости сниженной 
МПК во всех исследуемых отделах скелета оказалась ми-
нимальной в подгруппе лиц с уровнем ПТГ 150–300 пг/мл 
[22]. Несмотря на  накапливающиеся  данные по вопросу 

Рис. 2. Частота переломов бедра в зависимости от возраста в общей популяции и у пациентов с различными стадиями ХБП [26].

Остеопороз и остеопатии. 2022;25(1):29-38 Osteoporosis and Bone Diseases. 2022;25(1):29-38doi: https://doi.org/10.14341/osteo12943

Ча
ст

от
а 

пе
ре

ло
м

ов
 б

ед
ра

, 
на

 1
00

0 
па

ци
ен

то
в/

ле
т

35

30

25

20

15

10

5

0
<45 45–54 55–64 65–74 76–84

Общая популяция
ХБП С3а
ХБП С3б
ХБП С4
Гемодиализ

Возраст



32 | Остеопороз и остеопатии / Osteoporosis and Bone Diseases НАУЧНЫЙ ОБЗОР  

остеопатии и ВГПТ на фоне ХБП, в настоящее время не су-
ществует убедительного ответа на вопрос, какой уровень 
ПТГ у пациентов с ХБП определяет оптимальное состоя-
ние костной ткани [1, 32].

Дефицит витамина D широко распространен у па-
циентов с ХБП, что обусловлено различными факторами:
 - нарушением процесса его превращения в активную 

форму вследствие снижения активности 1-альфа- 
гидроксилазы;

 - особенностями образа жизни и питания данных паци-
ентов, сопровождающимися снижением поступления 
витамина D с пищей и недостаточной инсоляцией [33].
Доказано, что гиповитаминоз D приводит к наруше-

нию минерализации костной ткани, а также может быть 
причиной саркопении, что предрасполагает к падениям 
[34–36].

Ограничения питания рекомендуются пациентам 
начиная со стадии 3 ХБП и в первую очередь касаются 
ограничений поступления белка. С усугублением почеч-
ной недостаточности добавляются другие ограничения 
питания — по фосфатам, калию и др., что противоречит 
принципам питания для поддержания нормальной мас-
сы кости. Многие пациенты страдают хроническими за-
болеваниями печени (вирусный гепатит), а также имеют 
кардиоваскулярную патологию как самостоятельное за-
болевание или как осложнение ХБП и длительной заме-
стительной почечной терапии, что сопровождается раз-
витием гипопротеинемии и гипоальбуминемии, которые 
являются важными факторами риска развития остеопо-
роза, что было подтверждено в исследовании P. Lacativa 
et al. (2005) [30].

Хронический ацидоз, который является частым 
спутником ХБП, в особенности терминальной стадии, 
также увеличивает риск потери массы кости [5, 11, 37]. 
Считается, что метаболический ацидоз стимулирует ре-
зорбцию кости остеокластами, снижает формирование 
кости остеобластами и приводит к нарушению действия 
ПТГ и витамина D [38].

Длительность заместительной почечной терапии 
также рассматривается с позиций влияния на МПК. В ис-
следовании L. Tao et al. (1999), включавшем 50 диализных 
пациентов, не выявлено статистически значимых разли-
чий МПК и уровня ПТГ в подгруппах с различным стажем 
диализа. Авторы заключили, что как МПК, так и уровни 
ПТГ не зависят от длительности заместительной почеч-
ной терапии [39]. В то же время в цитированном выше 
исследовании D. Zayour et al. (2004) показано, что одним 
из предикторов низкой МПК является стаж диализа [22]. 
Оба исследования были одномоментными (поперечны-
ми) исследованиями, с ретроспективным анализом в ис-
следовании D. Zayour et al. Сделанные противоположные 
выводы свидетельствуют о недостаточности проспек-
тивных исследований по оценке МПК у диализных па-
циентов. С учетом вышеизложенных факторов риска 
снижения МПК, длительность диализа является одним 
из предикторов низкой МПК. Вместе с тем темп снижения 
МПК может быть модифицирован принимаемыми мера-
ми по достижению и поддержанию целевого уровня ПТГ, 
витамина D, направленными на профилактику остеопо-
роза, включающими модификацию факторов риска сни-
жения МПК. В то же время при отсутствии данных тера-
певтических вмешательств с увеличением стажа диализа 

можно предполагать наличие прогрессии как ВГПТ, так 
и остеопороза.

Общепопуляционные факторы риска остеопоро-
за и переломов часто имеются у пациентов с ХБП, мно-
гие из них приобретают особое значение при почечной 
недостаточности [4, 30, 23].

Дефицит половых гормонов почти универсален 
для мужчин и женщин с ХБП, особенно при развитии 
терминальной стадии заболевания [40, 41]. У диализных 
пациентов часто развиваются ассоциированные с по-
ражением почек гиперпролактинемия и гипогонадизм, 
что приводит к развитию аменореи и преждевремен-
ной овариальной недостаточности у женщин и ранне-
му развитию андрогенного дефицита у мужчин, а также 
является не только причиной развития сексуальной 
дисфункции, но и вносит вклад в развитие остеопатии 
и повышения риска переломов [20, 41, 42]. Так, в иссле-
довании F. Albaaj  et al. (2006) в исследовании 214 муж-
чин с выраженными нарушениями почечной функции 
(предиализные, диализные и трансплантированные 
пациенты) у 26,2% установлен низкий уровень тестосте-
рона (<10 нмоль/л), еще у 30,3% — низконормальный 
уровень (10–14 нмоль/л), при отсутствии значимых из-
менений со стороны уровней секс-стероид-связываю-
щего глобулина и гонадотропинов. Авторы делают вы-
вод, что половина пациентов с ХБП имеют низкий или 
низко-нормальный уровень тестостерона, что может 
являться фактором риска остеопороза и сексуальной 
дисфункции, и высказывают предположение, что такие 
пациенты являются кандидатами для тестостеронзаме-
стительной терапии с целью улучшения МПК, либидо 
и других функций [42].

В работе J. Weisinger et al. (2000) выполнено сравне-
ние костного и минерального метаболизма и состояния 
гипофизарно-гонадной оси в двух группах молодых ди-
ализных женщин: с персистирующей аменореей и ре-
гулярным менструальным циклом. В группе пациенток 
с аменореей значения трабекулярной МПК в пояснич-
ном отделе позвоночника были достоверно ниже и кор-
релировали с уровнем эстрадиола, а уровни фолликуло-
стимулирующего гормона и биохимических маркеров 
костной резорбции были достоверно выше. Полученные 
результаты позволили сделать вывод, что аменорея у мо-
лодых диализных пациенток ассоциирована с более низ-
кой МПК и усиленной резорбцией кости при сравнении 
с диализными пациентками с регулярным менструаль-
ным циклом [43].

Низкая физическая активность имеет место прак-
тически у всех пациентов, получающих заместительную 
почечную терапию методом программного гемодиализа. 
Такие пациенты по 4 ч 3 раза в неделю привязаны к боль-
ничной койке в связи с диализными сессиями, после се-
анса диализа большинство чувствуют себя неудовлетво-
рительно, чтобы быть физически активными [44].

Падения чаще встречаются при ХБП у пациентов с са-
харным диабетом из-за развития диабетической пери-
ферической полинейропатии и уремии, а также высокой 
распространенности саркопении, и связаны с перелома-
ми у пациентов с ХБП [45, 46].

Низкая масса тела является распространенным 
феноменом у пациентов с терминальной стадией ХБП, 
получающих заместительную почечную терапию, что 
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 является следствием в первую очередь недостаточности 
питания в силу ограничений, а также уремической инток-
сикации [47].

Применение глюкокортикоидов вносит ощутимый 
вклад в развитие остеопороза, в первую очередь у па-
циентов после трансплантации почки. Однако и на до-
диализных стадиях в ряде случаев проводится терапия 
глюкокортикоидами [48].

Диагностика костной патологии у пациентов 
с ХБП и ВГПТ
Гистоморфометрия биоптата гребня подвздошной 

кости является золотым стандартом диагностики остео-
патии у пациентов с ХБП и ВГПТ и является наиболее 
информативной диагностической процедурой, позволя-
ющей дифференцировать различные типы ПОД, степень 
тяжести поражения кости, а также присутствие и коли-
чество депозитов алюминия и стронция в кости  [7, 8]. 
В связи со сложностью выполнения и травматичностью 
процедуры костной биопсии в последнее время ее по-
степенно вытесняют суррогатные маркеры костной пато-
логии, такие как ПТГ, показатели фосфорно-кальциевого 
обмена, биохимические маркеры костного метаболизма, 
показатели остеоденситометрии и результаты оценки 
риска переломов [49].

Остеоденситометрия методом двойной рентгенов-
ской абсорбциометрии (ДРА) широко используется для 
оценки МПК и диагностики остеопороза. Проведение 
ДРА с определением МПК в когорте пациентов с ХБП 
не отражает полную картину поражения костей в отли-
чие от когорты постменопаузальных женщин. В рекомен-
дациях Инициативы по качеству исходов заболеваний 
почек (K/DOQI), опубликованных в 2003 г., определение 
МПК рекомендовалось только пациентам после транс-
плантации, в связи с отсутствием исследований, под-
тверждающих пользу оценки МПК для диагностики кост-
ной патологии и оценки риска перелома [50].

Диагностическая и прогностическая ценность оцен-
ки МПК у пациентов с ХБП в последние 20 лет является 
активно изучаемым вопросом, пока не имеющим одно-
значных ответов. Большинство исследований проведено 
у пациентов с терминальной стадией ХБП, в связи с тем, 
что у этой категории лиц проблема костной патологии 
является наиболее актуальной. В основном исследова-
ния были направлены на оценку частоты остеопороза, 
корреляции данных МПК с возникновением перело-
мов, результатами биопсии кости, выраженностью ВГПТ 
и определением оптимального для состояния костей ин-
тервала ПТГ.

Проспективное исследование 30 гемодиализных па-
циентов научной группы М. DeVita et al. (1992), выполнен-
ное с целью оценки преимуществ информативности для 
анализа костной патологии у данной категории пациен-
тов, включало: рутинное биохимическое исследование, 
ПТГ, рентгенографию рук и ключиц, остеоденситометрию 
методом ДРА, дефероксаминовый стимуляционный тест 
и биопсию гребня подвздошной кости. Все пациенты 
со снижением МПК по результатам денситометрии име-
ли повышенный уровень ПТГ, был сделан вывод, что 
остеоденситометрия не позволяет дифференцировать 
различные формы ПОД. Костная биопсия была выпол-
нена 20 пациентам, и в каждом случае результаты соот-

ветствовали уремической остеодистрофии, включая фи-
брозный остеит (11 пациентов), алюминиевую костную 
болезнь (2 пациента), смешанную остеодистрофию (6 па-
циентов), остеопороз (1 пациент). Авторы заключили, что 
нормальные результаты остеоденситометрии или рент-
генографии не позволяют исключить наличие костной 
патологии [51].

Большинство исследований по оценке распро-
страненности остеопенического синдрома выполнено 
у пациентов с терминальной стадией ХБП, получающих 
диализную терапию, а также после трансплантации поч-
ки. У диализных пациентов в зависимости от исследуе-
мого региона скелета остеопороз был диагностирован 
у 20–68% женщин и 2–40% мужчин [52]. Максимальная 
частота отмечена в работе D. Zayour et al. (2004): остео-
пороз был диагностирован у 55% мужчин и 87% женщин 
на диализе [22]. При анализе пяти областей скелета (ПОП, 
ШБ, ультрадистальная часть и 33% ЛК, «total body») часто-
та остеопороза достигает 48,6% [52].

У детей с предиализной стадией ХБП (n=21) и у 44 де-
тей с ХБП, получающих почечно-заместительную тера-
пию в виде гемодиализа, по результатам оценки МПК 
методом ДРА остеопения выявлена у 61,9% додиализных 
пациентов и у 59,1% пациентов на гемодиализе [53]. Это, 
наряду с анализом суррогатных маркеров потери МПК, 
позволило авторам заключить, что степень выражен-
ности остеопении не зависит от длительности и стадии 
ХБП, однако коррелирует с уровнем интактного ПТГ, сы-
вороточного фосфора и костной изоформы щелочной 
фосфатазы [54].

Согласно данным D. Zayour et al. (2004), предиктора-
ми снижения МПК являются пол, стаж диализа и наличие 
сахарного диабета. Также на основании сопоставления 
уровня ПТГ и МПК сделан вывод, что уровень ПТГ в пре-
делах от 2- до 4-кратного превышения верхней границы 
нормы является оптимальным для состояния костной 
ткани [22].

Представляет интерес анализ наличия переломов 
в анамнезе и результатов ДРА (МПК и Т-критерий, при-
нятый в качестве стандарта диагностики остеопоро-
за). В работе A. Negri et al. (2004) не выявлено разницы 
между МПК и Т-критериями у пациентов с переломами 
и без них [55]. На основании оценки МПК в ПОП, 1/3 ЛК, 
и ультрадистальной части ЛК у 59 мужчин (4 с перело-
мами позвоночника и 4 — с переломами других лока-
лизаций) и 65 женщин (10 с переломами позвоночника 
и 9 с переломами других локализаций), на гемодиализе 
T.  Yamaguchi et al. (2014) отмечено, что МПК была до-
стоверно ниже у женщин и достоверно коррелировала 
с возрастом. У мужчин МПК как в 1/3, так и в ультра-
дистальной части ЛК обратно коррелировала со стажем 
гемодиализа и уровнями сывороточной щелочной фос-
фатазы и ПТГ, в то время как у женщин подобные вза-
имосвязи были слабо выражены. В общей группе МПК 
ЛК была достоверно ниже у лиц с переломами в анам-
незе (позвоночник p<0,05, другая локализация p<0,01). 
Полученные данные позволили авторам заключить, что 
как абсолютная, так и возрастзависимая МПК ЛК являет-
ся лучшей детерминантой переломов внепозвоночной 
локализации, чем МПК ПОП, которая лучше определяет 
риск переломов позвоночника. У диализных пациен-
тов для выделения группы со всеми типами переломов 
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предпочтительна оценка МПК дистальной части ЛК [56]. 
Таким образом, данные A. Negri et al. (2004) свидетель-
ствуют об отсутствии значимой взаимосвязи МПК и на-
личия патологических переломов в анамнезе, а резуль-
таты T. Yamaguchi et al. (2014) указывают на обратное 
[55, 56]. В исследованиях D. Baszko-Blaszyk et al. (2001) 
у диализных пациентов по результатам оценки МПК 
в различных регионах скелета распространенность 
остеопороза составила от 20  до 68%. По сопоставле-
нию результатов авторы сделали вывод, что наиболее 
быстрый и чувствительный метод оценки остеопороза 
у диализных пациентов — определение МПК с разли-
чиями в зависимости от пола. У женщин наиболее чув-
ствительным к потере МПК является предплечье (33% 
дистальная часть и ультрадистальная часть), а у муж-
чин — проксимальная часть бедра [52].

У диализных пациентов широко распространена 
внескелетная кальцификация, которой подвержены 
как крупные, так и мелкие сосуды. Поэтому при ин-
терпретации результатом МПК, к примеру, пояснич-
ного отдела позвоночника, как справедливо замечено 
P. Lacativa et al. (2005), нельзя исключить интерферен-
цию эктопической кальцификации и склеротических 
изменений межпозвоночных дисков, что является 
причиной ложного увеличения МПК поясничного от-
дела позвоночника [30].

При подготовке рекомендаций организации по улуч-
шению глобальных результатов при лечении заболеваний 
почек: МКН-ХБП (KDIGO CKD-MBD) 2009 г. анализ исследо-
ваний показал, что низкая МПК предсказывает переломы 
у пациентов со всеми стадиями ХБП [25, 44, 45, 57]. По дан-
ным H. Hounkpatin H.O. et al. (2020), диализные пациенты 
с остеопеническим синдромом имеют в 3,3–4,3 раза более 
высокий риск смертности, чем с нормальной МПК [58]. 
Вместе с тем в руководстве указано, что лечение остеопа-
тии при МКН-ХБП бисфосфонатами ассоциировано с вы-
соким риском и неопределенной пользой. По причине 
отсутствия подхода к лечению остеопатии в руководстве 
не рекомендуется скрининг [1].

Таким образом, частота встречаемости остеопениче-
ского синдрома у пациентов с ХБП и ВГПТ относительно 
мало изучена, а имеющиеся данные варьируют в широ-
ком диапазоне, что является результатом исследования 
различных популяций, применения дифференцирован-
ных методов диагностики и обследования разных обла-
стей скелета. В обновленном руководстве KDIGO 2017 г. 
определение МПК рекомендуется, «если результаты из-
менят клиническое ведение». По-прежнему указывает-
ся на неопределенность и недостаточную изученность 
подходов к лечению, предлагается индивидуализация 
лечения в случаях, когда польза от лечения перевешива-
ет риск.

Оценка риска переломов с помощью модели FRAX 
может применяться у пациентов с ХБП. Исследования 
показали, что использование FRAX позволяет различать 
пациентов с переломом и без него у пациентов с про-
грессирующей ХБП и у реципиентов трансплантата [47]. 
Добавление в модель FRAX результата оценки МПК улуч-
шает прогноз риска перелома [57].

В настоящее время в списке факторов риска перело-
мов кости, оцениваемых в модели FRAX, нет ХБП. Вместе 
с тем, с учетом приведенных выше данных об увеличе-

нии частоты переломов с прогрессирующей ХБП, этот 
вопрос является актуальным.

Определение биохимических маркеров костного ме-
таболизма не рекомендуется в современных руковод-
ствах по диагностике и лечению МКН-ХБП, что является 
следствием неопределенного мнения по данному во-
просу в связи с недостаточностью доказательных дан-
ных.

Среди биохимических маркеров костного метабо-
лизма наиболее доступным для определения является 
щелочная фосфатаза (ЩФ), уровень которой у пациентов 
с ХБП и ВГПТ всегда повышен. Лимитирующими фактора-
ми оценки уровня общей ЩФ являются потенциальная па-
тология других органов (печень, кишечник), которые так-
же являются местом ее образования, отсутствие данных 
о возможности экстраполирования на пациентов с ВГПТ 
и ХБП общепринятого референсного интервала [5].

Считается, что костный изоэнзим ЩФ (кЩФ), выра-
батываемый только в костной ткани, является значи-
тельно более специфичным маркером костеобразова-
ния. Известно, что уровень кЩФ более 20 нг/мл имеет 
100% специфичность и 100% чувствительность для 
диа гностики ПОД с высоким обменом кости, которая 
соответствует ВГПТ. В случае сочетания кЩФ>42,1 Ед/л 
и интактного ПТГ (иПТГ)>200  пг/мл положительная 
предсказательная ценность диагноза ПОД с высоким 
метаболизмом кости возрастает с 84 до 94%. Также по-
казано, что уровень кЩФ<33,1 Ед/л в сочетании с уров-
нем ПТГ<150 пг/мл являются хорошими маркерами ади-
намической костной болезни с чувствительностью 78,1 
и 80,6% и специфичностью 86,4 и 76,2% соответствен-
но  [5]. Вместе с тем методика определения костного 
изоэнзима является значительно более дорогостоящей 
в сравнении с общей фракцией ЩФ, что наряду с ее пло-
хой стандартизацией ограничивает ее использование 
в клинической практике.

Остеокальцин (ОС), который традиционно относят 
к маркерам костеобразования, выделяется из организма 
через почки, его уровень зависит от степени снижения 
СКФ, а также от возраста и пола [5]. Диагностическая зна-
чимость и референсные интервалы у пациентов с ВГПТ 
и ХБП не определены.

Уровень С-концевого телопептида (CTx) также зависит 
от гломерулярной фильтрации, пола и возраста (наличия 
менопаузы). В исследованиях S.M. Sprague et al. (2015) 
не было продемонстрировано статистически значимой 
корреляции сывороточного уровня CTx и различных 
параметров гистоморфометрии кости, поэтому сделан 
вывод, что CTx не является чувствительным маркером 
метаболизма кости у пациентов с уремией [5]. В то же 
время L. Tartaglione et al. (2017) выявлена взаимосвязь 
концентрации в крови CTx с уровнями ЩФ, кЩФ, иПТГ 
и некоторыми гистоморфометрическими показателями 
метаболизма кости, что позволило авторам рекомендо-
вать данный маркер для оценки метаболизма кости при 
ПОД [59].

Маркеры разрушения коллагена 1 и 2 типов (пириди-
нолин и дезоксипиридинолин) и их экскреция с мочой 
были отмечены как хорошие маркеры метаболизма ко-
сти при различной костной патологии у пациентов с ХБП. 
В работе S.M. Sprague et al. (2015) продемонстрировано, 
что сывороточный уровень пиридинолина значительно 
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выше у диализных пациентов, чем у лиц с сохранной по-
чечной функцией. Наиболее высокие его уровни были 
выявлены у лиц с высоким уровнем резорбции кости. 
Отмечена также корреляция уровня пиридинолина и ко-
личества остеокластов/мм2 кости [5].

В результате анализа МПК и маркеров костного мета-
болизма у 178 пациентов на гемодиализе в динамике (ис-
ходно и через 1 год) были сделаны выводы, что значения 
МПК обратно коррелируют с уровнями CTx, интактного 
ОС, иПТГ и кЩФ, но наиболее сильно показатель МПК 
коррелирует с уровнями иПТГ и CTx [60]. Это позволило 
авторам определить CTx в качестве наиболее информа-
тивного маркера костной резорбции при ПОД и потенци-
ал его использования для оптимизации лечения данного 
состояния [60].

Оценка уровней биохимических маркеров костного 
метаболизма (CTx, кЩФ, пиридинолина как маркеров 
костной резорбции и OC как маркера костеобразования) 
и МПК в дистальной трети ЛК методом ДРА дважды с ин-
тервалом в 2 года у 160 мужчин на гемодиализе в работе 
E. Ishimura et al. (2014) позволила выявить прямую корре-
ляционную связь сывороточных уровней CTx с уровнями 
пиридинолина, дезоксипиридинолина, кЩФ и OC, а так-
же всех оцениваемых параметров с МПК дистальной 
трети ЛК, скоростью ее снижения в течение 2 лет наблю-
дения. В заключение авторы делают вывод, что оценка 
CTx у диализных пациентов может предоставить новую 
полезную информацию, отражающую резорбцию корти-
кальной кости [61].

Наряду с известными биохимическими маркерами 
сыворотки, изменения которых имеют место при появ-
лении костной патологии у лиц с ХБП, такими как FGF-23 
и α-Klotho (Klotho), данные последних исследований по-
казывают, что склеростин, Dickkopf-1 и активин А также 
играют важную роль в патогенезе МКН-ХБП. Кроме того, 
склеростин, возможно, является новым биомаркером 
заболеваний не только костей, но и сосудов. Этот гли-
копротеин массой 22 кДа, секретируемый в основном 
остеоцитами, является растворимым ингибитором ка-
нонического пути Wnt, который играет ключевую роль 
в биологии кости и обмене веществ. Отмечено, что у па-
циентов с ХБП повышен уровень склеростина, который 
снижается во время диализа. Имеются противоречивые 
сведения, что склеростин связан с кальцификацией со-
судов и сердечно-сосудистыми рисками при ХБП. Во-
прос о том, играет ли склеростин сыворотки крови за-
щитную или пагубную роль в патофизиологии ХБП-МКН 
и, следовательно, в повышении сердечно-сосудистого 
риска и общей смертности, все еще остается открытым 
и требует дальнейшего изучения. Стандартизация ана-
литических наборов и установление четких пороговых 
значений, когда склеростин начинает переключаться 
с физиологической на патофизиологическую роль, долж-
ны стать еще одним важным направлением исследова-
ний. Экспериментальные данные свидетельствуют о том, 
что антисклеростиновая терапия снижает повреждение 
костной ткани при ХБП, то есть остеоанаболическая 
и антирезорбтивная активность ослабевают, но распро-
страненность гипокальциемии возрастает у пациентов 
с ХБП при расчетной скорости клубочковой фильтрации 
(рСКФ)<30 мл/мин, получающих терапию ромосозума-
бом, по сравнению с пациентами с нормальной функци-

ей почек. В настоящее время также неизвестно, оказы-
вает ли ингибирование склеростина неблагоприятное 
воздействие на сердечно-сосудистую систему при ХБП 
[62].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

С момента публикации первого консенсуса ВОЗ 
по диагностике остеопороза в 1994 г. разработана модель 
оценки риска переломов FRAX, которая включает обще-
популяционные факторы риска остеопороза, а также ряд 
вторичных причин остеопороза, но не включает ХБП.

Переломы — одно из многих последствий «преждев-
ременного старения», наблюдаемых у пациентов с ХБП. 
Остеопоротические переломы ассоциированы с повы-
шенным риском смертности в общей популяции, а у лиц 
с ХБП, в особенности на терминальной стадии, этот риск 
еще выше.

Понимание патофизиологии поражения костей у па-
циентов с ХБП эволюционировало от понятия почечной 
остеодистрофии, ключевым фактором развития которо-
го считался ПТГ, до МКН-ХБП, которая объединяет нару-
шение секреции ПТГ, фосфорно-кальциевые нарушения, 
специфическую остеопатию и внескелетную кальцифи-
кацию. Это указывает на взаимосвязь костного метабо-
лизма и сердечно-сосудистых осложнений, что является 
очень важным с точки зрения клинических исходов за-
болевания.

Накопленные результаты позволяют заключить, что 
оценка здоровья костей с помощью таких инструментов, 
как определение МПК методом ДРА и оценка риска FRAX, 
представляется актуальной для пациентов с ХБП. Нали-
чие ХБП, вероятно, вносит больший вклад в увеличение 
риска переломов, чем учитывается с помощью FRAX, 
и его следует рассматривать как независимый фактор 
риска переломов. В ряде работ продемонстрирована 
обратная корреляция между остеопорозом и кальци-
фикацией коронарных артерий как в общей популяции, 
так и у пациентов с терминальной стадией ХБП. Сосуще-
ствование васкулярных факторов риска и костных на-
рушений представляет двойную угрозу, влияя как на ка-
чество, так и на продолжительность жизни пациентов 
с ХБП. Все это делает чрезвычайно актуальной проблему 
изучения остеопенического синдрома в данной популя-
ции. В настоящее время обсуждается введение нового 
термина — «остеопороз, вызванный ХБП», подобно тому, 
как это принято в отношении остеопороза, вызванного 
глюкокортикоидами.

Подход к интерпретации результатов оценки МПК 
в настоящее время неоднозначен с точки зрения как оце-
ниваемых областей скелета, так и критерия оценки и его 
значения. В связи с накоплением результатов исследова-
ния меняются представления о целевом интервале ПТГ 
у пациентов с различными стадиями ХБП [63]. Несмотря 
на большой выбор показателей костного метаболизма 
и их возможности в диагностике и определении эффек-
тивности лечения, их применение для диагностики кост-
ной патологии у пациентов с ВГПТ на фоне ХБП сегодня 
ограничено недостаточностью доказательных данных.

С учетом многофакторного генеза остеопороза при 
ХБП стратегия профилактики и лечения закономерно 
должна включать оценку и коррекцию всех факторов 
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риска потери массы и качества кости. Вполне вероятно, 
что сопутствующая терапия для лечения аномального 
ремоделирования кости как посредством контроля ПТГ, 
так и воздействия непосредственно на кость также будет 
необходима, но только проспективные исследования 
могут определить оптимальное лечение. К сожалению, 
пациенты с ХБП всегда исключаются из клинических ис-
пытаний фармакотерапии, и это является барьером для 
накопления доказательных данных эффективности.

В заключение следует отметить, что высокая часто-
та переломов и смертность у пациентов с ХБП требуют 
более точной оценки риска переломов, а также прове-
дения рандомизированных контролируемых исследо-
ваний по профилактике переломов. Для выбора адек-
ватной стратегии диагностики и лечения необходима 
тщательная оценка множественных аспектов хрупкости 

костей с участием ряда специалистов, занимающихся 
данной междисциплинарной проблемой: нефролога, эн-
докринолога, лучевого диагноста.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Источники финансирования. Работа выполнена по инициативе 
авторов без привлечения финансирования.

Конфликт интересов. Авторы декларируют отсутствие явных 
и  потенциальных конфликтов интересов, связанных с содержанием 
настоящей статьи.

Участие авторов. Все авторы одобрили финальную версию статьи 
перед публикацией, выразили согласие нести ответственность за все 
аспекты работы, подразумевающую надлежащее изучение и решение 
вопросов, связанных с точностью или добросовестностью любой части 
работы.

1. KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation 
and Management of Chronic Kidney Disease. Kidney Int. Suppl. 
2013;3:S1-S150.

2. Bello AK, Levin A, Lunney M, et al. Status of care for end 
stage kidney disease in countries and regions worldwide: 
international cross sectional survey. BMJ. 2019;367: l5873. 
doi: https://doi.org/10.1136/bmj.l5873

3. Moe S, Drüeke T, Cunningham J, et al. Definition, evaluation, 
and classification of renal osteodystrophy: A position statement from 
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO). Kidney Int. 
2006;69(11):1945-1953. doi: https://doi.org/10.1038/sj.ki.5000414

4. Moe SM. Renal Osteodystrophy or Kidney-Induced 
Osteoporosis? Curr Osteoporos Rep. 2017;15(3):194-197. 
doi: https://doi.org/10.1007/s11914-017-0364-1

5. Sprague SM, Bellorin-Font E, Jorgetti V, et al. Diagnostic Accuracy 
of Bone Turnover Markers and Bone Histology in Patients With 
CKD Treated by Dialysis. Am J Kidney Dis. 2016;67(4):559-566. 
doi: https://doi.org/10.1053/j.ajkd.2015.06.023

6. Slatopolsky E, Gonzalez E, Martin K. Pathogenesis and treatment 
of renal osteodystrophy. Blood Purif. 2003;21(4-5):318-326. 
doi: https://doi.org/10.1159/000072552

7. Spasovski GB. Bone biopsy as a diagnostic tool in the assessment 
of renal osteodystrophy. Int J Artif Organs. 2004;27(11):918-923. 
doi: https://doi.org/10.1177/039139880402701103

8. Trueba D, Sawaya BP, Mawad H, Malluche HH. 
Bone biopsy: indications, techniques, and 
complications. Semin Dial. 2003;16(4):341-345. 
doi: https://doi.org/10.1046/j.1525-139x.2003.160631.x

9. Cosman F, de Beur SJ, LeBoff MS, et al. 
Clinician’s Guide to Prevention and Treatment 
of Osteoporosis. Osteoporos Int. 2014;25(10):2359-2381. 
doi: https://doi.org/10.1007/s00198-014-2794-2

10. Bellasi A, Raggi P. Bone metabolism and cardiovascular disease: 
An overlooked association? Atherosclerosis. 2021;335:87-88. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.atherosclerosis.2021.09.009

11. Cannata-Andía JB, Martín-Carro B, Martín-Vírgala J, et al. Chronic 
Kidney Disease-Mineral and Bone Disorders: Pathogenesis 
and Management. Calcif Tissue Int. 2021;108 (4):410-422. 
doi: https://doi.org/10.1007/s00223-020-00777-1

12. Horl WH. The clinical consequences of secondary 
hyperparathyroidism: focus on clinical outcomes. Nephrol Dial 
Transplant. 2004;19(5):v2-v8. doi: https://doi.org/10.1093/ndt/gfh1049

13. Bousson V, Bergot C, Sutter B, et al. Trabecular bone 
score (TBS): available knowledge, clinical relevance, and 
future prospects. Osteoporos Int. 2012;23(5):1489-1501. 
doi: https://doi.org/10.1007/s00198-011-1824-6

14. Beaubrun AC, Kilpatrick RD, Freburger JK, et al. Temporal 
Trends in Fracture Rates and Postdischarge Outcomes among 
Hemodialysis Patients. J Am Soc Nephrol. 2013;24(9):1461-1469. 
doi: https://doi.org/10.1681/ASN.2012090916

15. Chandran M, Wong J. Secondary and tertiary hyperparathyroidism 
in chronic kidney disease: An endocrine and renal 

perspective. Indian J Endocrinol Metab. 2019;23(4):391-399. 
doi: https://doi.org/10.4103/ijem.IJEM_292_19

16. Wagner J, Jhaveri KD, Rosen L, et al. Increased bone 
fractures among elderly United States hemodialysis 
patients. Nephrol Dial Transplant. 2014;29(1):146-151. 
doi: https://doi.org/10.1093/ndt/gft352

17. Tentori F, Wang M, Bieber BA, et al. Recent Changes in Therapeutic 
Approaches and Association with Outcomes among Patients 
with Secondary Hyperparathyroidism on Chronic Hemodialysis: 
The DOPPS Study. Clin J Am Soc Nephrol. 2015;10(1):98-109. 
doi: https://doi.org/10.2215/CJN.12941213

18. Rivet J, Lebbé C, Urena P, et al. Cutaneous Calcification in Patients 
With End-Stage Renal Disease. Arch Dermatol. 2006;142(7):900-906. 
doi: https://doi.org/10.1001/archderm.142.7.900

19. Moe SM, Drüeke T, Lameire N, Eknoyan G. Chronic Kidney Disease–
Mineral-Bone Disorder: A New Paradigm. Adv Chronic Kidney Dis. 
2007;14(1):3-12. doi: https://doi.org/10.1053/j.ackd.2006.10.005

20. Weisinger JR, Bellorin-Font E. Outcomes associated 
with hypogonadism in women with chronic kidney 
disease. Adv Chronic Kidney Dis. 2004;11(4):361-370. 
doi: https://doi.org/10.1053/j.ackd.2004.07.009

21. Coco M. In Reply: Fragility fractures in chronic kidney disease: 
A clarification of views. Cleve Clin J Med. 2010;77(2):75. 
doi: https://doi.org/10.3949/ccjm/77c:02004

22. Zayour D, Daouk M, Medawar W, et al. Predictors 
of bone mineral density in patients on 
hemodialysis. Transplant Proc. 2004;36(5):1297-1301. 
doi: https://doi.org/10.1016/j.transproceed.2004.05.069

23. Alem AM, Sherrard DJ, Gillen DL, et al. Increased 
risk of hip fracture among patients with end-
stage renal disease. Kidney Int. 2000;58(1):396-399. 
doi: https://doi.org/10.1046/j.1523-1755.2000.00178.x

24. Coco M, Rush H. Increased incidence of hip fractures 
in dialysis patients with low serum parathyroid 
hormone. Am J Kidney Dis. 2000;36(6):1115-1121. 
doi: https://doi.org/10.1053/ajkd.2000.19812

25. Fried LF, Biggs ML, Shlipak MG, et al. Association 
of Kidney Function with Incident Hip Fracture 
in Older Adults. J Am Soc Nephrol. 2007;18(1):282-286. 
doi: https://doi.org/10.1681/ASN.2006050546

26. McNerny EMB, Nickolas TL. Bone Quality 
in Chronic Kidney Disease: Definitions and 
Diagnostics. Curr Osteoporos Rep. 2017;15(3):207-213. 
doi: https://doi.org/10.1007/s11914-017-0366-z

27. Denburg MR, Kumar J, Jemielita T, et al. Fracture Burden 
and Risk Factors in Childhood CKD: Results from 
the CKiD Cohort Study. J Am Soc Nephrol. 2016;27(2):543-550. 
doi: https://doi.org/10.1681/ASN.2015020152

28. McCloskey E V., Odén A, Harvey NC, et al. A Meta-Analysis 
of Trabecular Bone Score in Fracture Risk Prediction and Its 
Relationship to FRAX. J Bone Miner Res. 2016;31(5):940-948. 
doi: https://doi.org/10.1002/jbmr.2734

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ | REFERENCES

Остеопороз и остеопатии. 2022;25(1):29-38 Osteoporosis and Bone Diseases. 2022;25(1):29-38doi: https://doi.org/10.14341/osteo12943



 Остеопороз и остеопатии / Osteoporosis and Bone Diseases | 37REVIEW

29. Yong-man L, Hui-wen X, Kuo-huan L. The effects of calcium-
regulating-hormone on BMC in patients with CRF. J Tongji Med 
Univ. 1995;15(2):95-97. doi: https://doi.org/10.1007/BF02887910

30. Sampaio Lacativa PG, Carvalho de Mendonça LM, de Mattos 
Patrício Filho PJ, et al. Risk Factors for Decreased Total Body 
and Regional Bone Mineral Density in Hemodialysis Patients 
With Severe Secondary Hyperparathyroidism. J Clin Densitom. 
2005;8(3):352-361. doi: https://doi.org/10.1385/JCD:8:3:352

31. Miller M, Chin J, Miller S, Fox J. Disparate effects of mild, 
moderate, and severe secondary hyperparathyroidism 
on cancellous and cortical bone in rats with chronic 
renal insufficiency. Bone. 1998;23(3):257-266. 
doi: https://doi.org/10.1016/S8756-3282(98)00098-2

32. Карлович Н.В., Мохорт Т.В. Вторичный гиперпаратиреоз 
при хронической болезни почек: монография. — Минск; 2021. 
177 с. [Karlovich NV, Mokhort TV. Secondary hyperparathyroidism 
in chronic kidney disease (monography). Minsk; 2021. 177 p. 
(In Russ.)].

33. Amrein K, Scherkl M, Hoffmann M, et al. Vitamin D 
deficiency 2.0: an update on the current status 
worldwide. Eur J Clin Nutr. 2020;74(11):1498-1513. 
doi: https://doi.org/10.1038/s41430-020-0558-y

34. Bover J, Cozzolino M. Mineral and bone disorders in chronic 
kidney disease and end-stage renal disease patients: new 
insights into vitamin D receptor activation. Kidney Int Suppl. 
2011;1(4):122-129. doi: https://doi.org/10.1038/kisup.2011.28

35. Карлович Н.В., Сазонова Е.Г., Валовик О.Э., и др. Опыт 
применения колекальциферола для коррекции дефицита 
витамина D и вторичного гиперпаратиреоза у пациентов 
с хронической болезнью почек // Лечебное дело. — 2019. — 
Т. 4. — №68. — С. 34-40. [Karlovich NV, Sazonava EG, Valovik OE, 
et al. Experience of colecalciferol use for the correction 
of vitamin D deficiency and secondary hyperparathyroidism 
in patients with chronic kidney disease. Lechebnoe delo. 
2019;4(68): 4-40. (In Russ.)].

36. Williams S., Malatesta K., Norris K. Vitamin D and chronic kidney 
disease. Ethn Dis. 2009;19(4 Suppl 5): S5-8-11.

37. Cunningham J, Sprague SM, Cannata-Andia J, 
et al. Osteoporosis Work Group. Osteoporosis 
in chronic kidney disease. Am J Kidney Dis. 2004;43(3):566-571. 
doi: https://doi.org/10.1053/j.ajkd.2003.12.004

38. Kraut J.A., Madias N.E. Lactic acidosis. 
N Engl J Med. 2015;372(11):1078-1079. 
doi: https://doi.org/10.1056/NEJMc1500327

39. Tao L, Xu H, Sun M, Ikeda T. Investigation of the bone mineral 
density in hemodialysis patients for different terms. Hunan 
Yi Ke Da Xue Xue Bao. 1999;24(2):177-178.

40. Carrero JJ, Qureshi AR, Nakashima A, et al. Prevalence and clinical 
implications of testosterone deficiency in men with end-stage 
renal disease. Nephrol Dial Transplant. 2011;26(1):184-190. 
doi: https://doi.org/10.1093/ndt/gfq397

41. Albrand G, Munoz F, Sornay-Rendu E, et al. Independent 
predictors of all osteoporosis-related fractures in healthy 
postmenopausal women: The OFELY Study. Bone. 2003;32(1):78-85. 
doi: https://doi.org/10.1016/S8756-3282(02)00919-5

42. Albaaj F, Sivalingham M, Haynes P, et al. Prevalence 
of hypogonadism in male patients with renal 
failure. Postgrad Med J. 2006;82(972):693-696. 
doi: https://doi.org/10.1136/pgmj.2006.045963

43. Weisinger JR, Gonzalez L, Alvarez H, et al. Role of persistent 
amenorrhea in bone mineral metabolism of young 
hemodialyzed women. Kidney Int. 2000;58(1):331-335. 
doi: https://doi.org/10.1046/j.1523-1755.2000.00170.x

44. Nickolas TL, Cremers S, Zhang A, et al. Discriminants 
of Prevalent Fractures in Chronic Kidney 
Disease. J Am Soc Nephrol. 2011;22(8):1560-1572. 
doi: https://doi.org/10.1681/ASN.2010121275

45. West SL, Jamal SA, Lok CE. Tests of neuromuscular function 
are associated with fractures in patients with chronic kidney 
disease. Nephrol Dial Transplant. 2012;27(6):2384-2388. 
doi: https://doi.org/10.1093/ndt/gfr620

46. Fahal IH. Uraemic sarcopenia: aetiology and implications. 
Nephrol Dial Transplant. 2014;29(9):1655-1665. 
doi: https://doi.org/10.1093/ndt/gft070

47. Jamal SA, West SL, Nickolas TL. The clinical utility of FRAX 
to discriminate fracture status in men and women with 
chronic kidney disease. Osteoporos Int. 2014;25(1):71-76. 
doi: https://doi.org/10.1007/s00198-013-2524-1

48. Kanis JA, McCloskey EV, Harvey NC, et al. Intervention 
Thresholds and the Diagnosis of Osteoporosis. J Bone Miner Res. 
2015;30(10):1747-1753. doi: https://doi.org/10.1002/jbmr.2531

49. Lorentzon M, Branco J, Brandi ML, et al. Algorithm 
for the Use of Biochemical Markers of Bone Turnover 
in the Diagnosis, Assessment and Follow-Up of Treatment 
for Osteoporosis. Adv Ther. 2019;36(10):2811-2824. 
doi: https://doi.org/10.1007/s12325-019-01063-9

50. National Kidney Foundation. K/DOQI clinical practice guidelines 
for bone metabolism and disease in chronic kidney disease. 
Am J Kidney Dis. 2003;42 (4S3):S1-201

51. DeVita MV, Rasenas LL, Bansal M, et al. Assessment 
of renal osteodystrophy in hemodialysis patients. 
Medicine (Baltimore). 1992;71(5):284-290. 
doi: https://doi.org/10.1097/00005792-199209000-00003

52. Baszko-Blaszyk D, Grzegorzewska AE, Horst-Sikorska W, Sowinski J. 
Bone mass in chronic renal insufficiency patients treated 
with continuous ambulatory peritoneal dialysis. Adv Perit Dial. 
2001;17:109-113

53. Bakr AM. Bone mineral density and bone 
turnover markers in children with chronic renal 
failure. Pediatr Nephrol. 2004;19(12):1390-1393. 
doi: https://doi.org/10.1007/s00467-004-1670-2

54. Salem N, Bakr A. Size-adjustment techniques of lumbar 
spine dual energy X-ray absorptiometry measurements 
in assessing bone mineralization in children on maintenance 
hemodialysis. J Pediatr Endocrinol Metab. 2021;34(10):1291-1302. 
doi: https://doi.org/10.1515/jpem-2021-0081

55. Negri AL, Barone R, Quiroga MA, et al. Bone Mineral 
Density: Serum Markers of Bone Turnover and 
Their Relationships in Peritoneal Dialysis. Perit 
Dial Int J Int Soc Perit Dial. 2004;24(2):163-168. 
doi: https://doi.org/10.1177/089686080402400207

56. Yamaguchi T, Sugimoto T. Update on fracture risk 
in life style-related disease. Clin Calcium. 2014;24(3):349-355. 
doi: https://doi.org/CliCa1403349355

57. Naylor KL, Leslie WD, Hodsman AB, et al. FRAX Predicts 
Fracture Risk in Kidney Transplant Recipients. Transplantation. 
2014;97(9):940-945. doi: https://doi.org/10.1097/01.
TP.0000438200.84154.1a

58. Hounkpatin HO, Harris S, Fraser SDS, et al. Prevalence 
of chronic kidney disease in adults in England: comparison 
of nationally representative cross-sectional surveys 
from 2003 to 2016. BMJ Open. 2020;10(8):e038423. 
doi: https://doi.org/10.1136/bmjopen-2020-038423

59. Tartaglione L, Pasquali M, Rotondi S, et al. 
Positioning novel biologicals in CKD-mineral 
and bone disorders. J Nephrol. 2017;30(5):689-699. 
doi: https://doi.org/10.1007/s40620-017-0410-1

60. Nakashima A, Yorioka N, Mizutani T, et al. Serum Cross-Linked 
N-Terminal Telopeptide of Type I Collagen for Evaluation of Renal 
Osteodystrophy in Hemodialysis Patients. Nephron Clin Pract. 
2005;99(3):78-85. doi: https://doi.org/10.1159/000083418

61. Ishimura E, Okuno S, Ichii M, et al. Relationship between serum 
sclerostin, bone metabolism markers, and bone mineral density 
in maintenance hemodialysis patients. J Clin Endocrinol Metab. 
2014;99(11):4315-4320. doi: https://doi.org/10.1210/jc.2014-2372

62. Cejka D. Cardiovascular Safety of Anti-Sclerostin Therapy 
in Chronic Kidney Disease. Metabolites. 2021;11(11):770. 
doi: https://doi.org/10.3390/metabo11110770

63. Карлович Н.В., Спиридонова О.С., Сазонова Е.Г., Мохорт Т.В. 
Определение референтного интервала паратгормона 
у пациентов с различными стадиями хронической болезни 
почек // Весці Нацыянальнай акадэміі навук Беларусі. 
Серыя медыцынскіх навук. — 2020. — Т. 19. — №2. — 
C. 186-194. [Karlovich NV, Spiridonova OS, Sazonava EG, 
Mokhort TV. Determination of parathyroid hormone 
reference interval in patients with various stages of chronic 
kidney disease. Vesti of National Academy of Sciences 
of Belarus. Medical sciences. 2020;19(2):186-194. (In Russ.)]. 
doi: https://doi.org/10.29235/1814-6023-2021-18-2-186-195

Остеопороз и остеопатии. 2022;25(1):29-38 Osteoporosis and Bone Diseases. 2022;25(1):29-38doi: https://doi.org/10.14341/osteo12943

https://doi.org/10.29235/1814-6023-2021-18-2-186-195


38 | Остеопороз и остеопатии / Osteoporosis and Bone Diseases НАУЧНЫЙ ОБЗОР  

ИНФОРМАЦИЯ ОБ АВТОРАХ [AUTHORS INFO]

*Карлович Наталия Викторовна, докторант, к.м.н. [Natalia V. Karlovich, MD, PhD, Assistant Professor], 
доцент кафедры эндокринологии УО «Белорусский государственный медицинский университет», 220040, 
Республика Беларусь, г. Минск, пр-т Независимости, 64 [220040, Republic of Belarus, Minsk, Nezavisimosti ave, 64]; 
ORCID: 0000-0001-5059-3287; e-mail: natkarlovich@gmail.com

Мохорт Татьяна Вячеславовна, профессор, д.м.н., [Tatiana V. Mokhort, MD, PhD, Professor]; 
ORCID: 0000-0002-5040-3460; e-mail: tatsianamokhort@gmail.com
Сазонова Елена Геннадьевна, к.м.н. [Alena G. Sazonava, MD, PhD]; ORCID: 0000-0003-2480-1278; 
e-mail: trofi_elena@mail.ru

ИНФОРМАЦИЯ

Рукопись получена: 28.01.2022. Одобрена к публикации: 11.03.2022.

ЦИТИРОВАТЬ:

Карлович Н.В., Мохорт Т.В., Сазонова Е.Г. Костная патология при хронической болезни почек // Остеопороз и остео-
патии. — 2022. — Т. 25. — №1. — С. 29-38. doi: https://doi.org/10.14341/osteo12943

TO CITE THIS ARTICLE:

Karlovich NV, Mokhort TV, Sazonava EG. Bone pathology in chronic kidney disease. Osteoporosis and bone diseases. 
2022;25(1):29-38. doi: https://doi.org/10.14341/osteo12943

Остеопороз и остеопатии. 2022;25(1):29-38 Osteoporosis and Bone Diseases. 2022;25(1):29-38doi: https://doi.org/10.14341/osteo12943



 Остеопороз и остеопатии / Osteoporosis and Bone Diseases | 39



40 | Остеопороз и остеопатии / Osteoporosis and Bone Diseases


