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Остеопенический синдром при хронических обструктивных заболеваниях легких, в том числе и при бронхиальной ас-

тме, представляет собой актуальную и малоизученную область медицинской науки ввиду неоднозначных данных о воздей-

ствии глюкокортикостероидной терапии и воспаления как основного патогенетического механизма бронхиальной астмы на 

костный метаболизм. В настоящем обзоре освещены вопросы патогенеза и диагностики вторичного остеопенического син-

дрома у больных бронхиальной астмой. 
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Osteopenic syndrome in chronic obstructive pulmonary diseases including bronchial asthma represents actual and insufficient-

ly studied area of medical science in view of ambiguous data on influence of glucocorticosteroid therapy and inflammation as basic 

pathogenetic mechanisms of bronchial asthma on bone metabolism. This review covers issues of pathogenesis and diagnosis of sec-

ondary osteopenic syndrome in patients with bronchial asthma. 
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Актуальность проблемы  

Остеопороз (ОП) относится к наиболее распро-

страненным заболеваниям скелета. Согласно сформу-

лированному определению остеопороза на конферен-

циях в Копенгагене (1990) и Гонконге (1993), данная 

патология расценивается как прогрессирующее сис-

темное заболевание скелета, характеризующееся сни-

жением массы кости и нарушением ее микроархитек-

тоники, приводящей к увеличению хрупкости кости и 

риску переломов [1, 13, 16].  

Клиническое значение остеопороза определяется 

возникновением переломов после минимальной трав-

матизации, среди которых наиболее распространен-

ными являются переломы позвоночника, дистального 

отдела лучевой кости и проксимального отдела бедра 

[11, 16, 33]. Последние становятся причиной наиболее 

высоких показателей инвалидизации, летальных исхо-

дов и медицинских затрат [16]. Летальный исход при 

переломах шейки бедра возникает в течение года у 

каждого пятого больного с данной локализацией ос-

теопоротического перелома [16]. У половины боль-

ных, выживших после перелома бедра, снижается ка-

чество жизни, у 35% утрачивается способность к са-

мообслуживанию, возникает необходимость в 

длительном постороннем уходе [13]. В связи с этим по 

своей медико-социальной и экономической значимо-

сти остеопороз становится в один ряд с сердечно-

сосудистыми и онкологическими заболеваниями, а 

также с сахарным диабетом. 

В соответствии с современной классификацией 

выделяют две основные формы остеопороза — пер-

вичный, который подразделяется на постменопаузаль-

ный, сенильный, ювенильный и идиопатический, и 

вторичный — как осложнение ряда эндокринологиче-
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ских, гастроэнтерологических, ревматологических и 

других заболеваний, генетических нарушений, а также 

вследствие приема некоторых медикаментов [14—16].  

Кроме того, уменьшение костной массы в соот-

ветствии с рекомендациями ВОЗ подразделяется на 

остеопороз и остеопению. Однако трактовка термина 

«остеопения» может быть неоднозначной. Определе-

ние, предлагаемое специалистами лучевой диагности-

ки, включает в себя все патологические процессы, 

сопровождающиеся уменьшением количества костной 

массы (в том числе остеопороз, остеомаляция), приво-

дящие к повышению рентгенологически определяе-

мой прозрачности кости [16]. Клиническая трактовка 

понятия «остеопения» подразумевает потерю костной 

массы до наступления клинически выявляемых изме-

нений (признаков) ОП или более применимое с точки 

зрения клинической практики определение остеопе-

нии как начальных проявлений остеопороза [14]. 

Особенности развития вторичного 
остеопенического синдрома у больных 
бронхиальной астмой 

Особое внимание проблеме вторичного остеопо-

роза уделяется в пульмонологии, в частности, при 

бронхиальной астме (БА) и хронической обструктив-

ной болезни легких (ХОБЛ), поскольку изменение ко-

стного метаболизма обусловлено при этих заболева-

ниях как первичными патогенетическими факторами, 

так и терапией глюкокортикостероидами (ГКС) [20, 22, 

27, 50]. Так, по наблюдениям И.А. Барановой и 

А.Г. Чучалина, снижение минеральной плотности ко-

стной ткани выявляется у 42,8% больных молодого и 

среднего возраста (20—49 лет), ранее не получавших 

гормональную терапию. Частота встречаемости низ-

кой минеральной плотности костной ткани возрастает 

с 11% при легком персистирующем течении заболева-

ния до 53,5% при среднетяжелом течении, т.е. практи-

чески в 5 раз [16]. 

Механизмы развития остеопенического синдрома 

при БА гетерогенны [5, 13, 14, 16, 49]. На первое ме-

сто в многочисленных отечественных и зарубежных 

публикациях в качестве патогенетического фактора 

выдвигается пролонгированная терапия ГКС [6, 11, 

22, 40]. ГКС снижают абсорбцию кальция в кишечни-

ке путем уменьшения продукции 1,25-(ОН)2-D3 (1-α-

25-дигидрохолекальциферол контролирует абсорбцию 

кальция в кишечнике) и увеличивают экскрецию 

кальция с мочой, подавляя канальцевую реабсорбцию.  

В результате компенсаторно увеличивается образование 

паратиреоидного гормона и резорбция кости. Кроме 

того, ГКС непосредственно увеличивают выброс па-

ратиреоидного гормона и повышают чувствитель-

ность к нему. Одним из основных факторов в разви-

тии остеопороза в настоящее время считают подавле-

ние ГК-cекpеции половых гормонов, играющих 

решающую роль в костном обмене. Помимо этого 

ГКС ингибируют формирование костей опосредован-

но, путем подавления синтеза тестостерона в гонадах, 

уменьшения продукции гормона роста, инсулинопо-

добного фактора роста и, соответственно, коллагена I 

типа, а также непосредственно — подавляя функции 

остеобластов. Замедление дифференцировки и уско-

ренный апоптоз остеобластов реализуются в замедле-

нии формирования костной ткани. Кроме того, ГКС 

способны вызывать потерю мышечной массы и, соот-

ветственно, снижать формирование кости. Большин-

ство авторов едины во мнении о том, что степень на-

рушения костного метаболизма выражена при приеме 

пероральных ГКС по сравнению с ингаляционными 

[26, 35, 43, 45]. 

Признавая роль ГКС в развитии остеопений, авторы 

тем не менее приводят разноречивые данные о частоте 

встречаемости как собственно нарушения костного 

метаболизма, так и тяжести его проявления — остео-

пении или остеопороза. Так, частота встречаемости 

остеопороза колебалась от 4 до 50% [2, 3, 6, 8, 27, 28], а 

частота остеопении — от 31,7 до 67% [2, 3, 6, 8,  

22, 27]. В литературе обсуждается вопрос о зависимо-

сти нарушения костного метаболизма от длительности 

и периодичности использования, а также суммарных 

доз ГКС [2, 8, 11, 18, 22, 29, 31, 42, 47—49]. 
Несмотря на общепризнанные данные о ведущей 

роли ГКС-терапии в развитии остеопенического син-

дрома у больных БА и ХОБЛ, имеется достаточно 

большое количество публикаций с иным объяснением 

причин снижения костной массы у данного контин-

гента больных. Так, в серии отечественных и зару-

бежных публикаций указывается, что применение 

ГКС не приводит к отрицательному влиянию на кост-

ный метаболизм [2, 23, 24, 49]. И.А. Баранова и соавт., 

Н. Katsura и соавт. сообщили о том, что тяжелые фор-

мы остеопенического синдрома возникают и без при-

менения ГКС [2, 28]. Снижение костной плотности у 

больных БА, не получающих ГКС, свидетельствует о 



 Обзор литературы 
 

 Бюллетень сибирской медицины, ¹ 3, 2006 55 

необходимости проведения ранних диагностических 

исследований, направленных на установление остео-

пении. 

В последнее десятилетие в литературе появились 

сообщения о том, что большое количество цитокинов, 

регулирующих воспалительный процесс, принимают 

участие и в регуляции функциональной активности 

остеокластов и остеобластов, а следовательно, и в ре-

гуляции костного метаболизма, а именно — костной 

резорбции [7, 16]. О роли провоспалительных цитоки-

нов, способных повреждать структуру легких и поддер-

живать воспаление бронхолегочной системы, свиде-

тельствуют работы Е.А. Кочетковой и соавт. и 

G.B. Toews [10, 44]. Вопросы патогенетической взаи-

мосвязи медиаторов воспаления и пульмоногенного 

остеопороза освещаются в работах отечественных 

авторов [10]. Исследование уровня медиаторов воспа-

ления у больных ХОБЛ и состояния костного метабо-

лизма (остеопороза) с использованием биохимических 

маркеров остеопороза установило их высокую корреля-

цию [10]. Несмотря на обоснованность положений об 

опосредованных цитокинами механизмах в патогенезе 

пульмоногенных остеопатий, количество работ данно-

го направления ограничено и носит спорадический 

характер [16]. 
Придавая значение регуляции цитокинов в развитии 

ОП, некоторые авторы указывают и на определенную 

зависимость заболевания от нарушения вентиляцион-

ной функции легких [38, 41]. Так, в работе Е.А. Ко-

четковой приводятся данные о сочетанном воздейст-

вии на состояние костного метаболизма базисной те-

рапии и вентиляционных нарушений [10]. В то же 

время F. Karadag и соавт. не выявили различий между 

показателями костной массы у больных ХОБЛ со 

средней степенью вентиляционных нарушений и со-

стоянием костного метаболизма у здоровых лиц [27]. 

 Известно, что показатели костной массы зависят 

от антропометрических данных, поэтому обосновано 

включение в группу риска по развитию остеопороза 

больных БА с низкой массой тела [28, 37]. 

В литературных источниках приводятся сведения о 

том, что на частоту встречаемости и степень остеопени-

ческих нарушений у женщин влияет постменопаузаль-

ный период [30]. Так, в работе Б.И. Гельцера показано, 

что у женщин старше 45 лет, страдающих БА, остеопе-

нический синдром диагностируется в 73% случаев, в то 

время как у женщин с физиологической менопаузой без 

БА — в 44,1% [6]. Об этом же свидетельствуют и рабо-

ты ряда зарубежных авторов [18, 21, 25]. 

Таким образом, имеющееся большое количество со-

временных публикаций свидетельствует об актуально-

сти проблемы потери костной массы при обструктив-

ных заболеваниях легких. При этом в отечественной и 

главным образом в зарубежной литературе поднима-

ется вопрос о нерешенной проблеме патогенетическо-

го звена в развитии остеопороза у данного континген-

та больных, о необходимости проведения пролонги-

рованных исследований с целью установления 

патогенеза остеопороза, а также о необходимости 

ранней диагностики этого состояния [28, 36, 38, 48]. 

Диагностика остеопороза 

Основными проблемами исследований в области 

ОП являются вопросы совершенствования его ранней 

диагностики, определение комплекса инструменталь-

ных и лабораторных методов, позволяющих адекватно 

оценивать проявления остеопенического синдрома, 

разработка достоверных методов мониторинга лече-

ния ОП. 

Лучевые методы исследования (рентгенологиче-

ские и ультразвуковые, а также магнитно-резонансная 

томография) являются ведущими в установлении 

снижения костной массы [4, 12, 14, 16]. 

Лучевая диагностика остеопороза 

Рентгенологические методы исследования, при-

меняемые для диагностики ОП, включают рутинную 

рентгенографию, рентгеноморфометрию и рентгенов-

скую абсорбциометрию. 

Рентгенологическая диагностика остеопороза 

Рентгенография в отечественной клинической прак-

тике остается до настоящего времени одним из наибо-

лее доступных методов диагностики ОП, а рентгеноло-

гические симптомы этого заболевания описаны во всех 

ведущих руководствах по лучевой диагностике и по 

проблемам остеопороза [1, 4, 12, 14, 16].  

Уменьшение костной массы ведет к изменению 

рентгенологической картины как трабекулярной (круп-

нопетлистая структура трабекулярной кости), так и 

компактной кости (расширение костномозгового ка-

нала, спонгиозирование кортикального слоя и нечет-

кость наружной границы кости за счет субперио-

стальной резорбции). При этом потеря костной массы 
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в трабекулярной кости развивается быстрее по срав-

нению с изменениями кортикального слоя. Кроме то-

го, проявления ОП в различных отделах скелета — пе-

риферическом (конечности) и аксиальном (позвоноч-

ник) — различны. Общим признаком остеопороза 

трубчатых и компактных костей является выраженность 

кортикального слоя, впервые описанная Kohler в 1928 г. 

и излагаемая в специальных руководствах в виде фено-

мена «рамки» применительно к позвонкам или «стек-

лянной кости» применительно к другим частям скеле-

та [1, 4, 12, 16, 17]. 

Что касается рентгенологической картины остео-

поротических переломов, то особенность их заключа-

ется в локализации (перелом шейки бедра и перелом 

лучевой кости в типичном месте). Собственно рентге-

нологические признаки переломов типичны — визуа-

лизация линии перелома и смещения отломков. Ос-

теопоротические переломы позвонков заключаются в 

их деформации в виде передней или задней клиновид-

ной компрессии; для них не характерна деформация 

позвонков выше Th4 и равномерная компрессия в виде 

плоского позвонка [16]. 

Резюмируя роль рутинной рентгенографии для 

диагностики ОП, следует отметить ее двоякое и неод-

нозначное значение в диагностике ОП. Принимая во 

внимание, что рентгенологические признаки ОП воз-

никают только при потере 25—30% костной массы, 

рентгенологический метод не является средством ран-

ней диагностики ОП и тем более — методом скринин-

га. Тем не менее немаловажным преимуществом тра-

диционной рентгенографии является ее доступность в 

широкой клинической практике и возможность осу-

ществлять дифференциальную диагностику ряда кон-

кретных нозологических форм при выраженных изме-

нениях структуры кости.  

Рентгеноморфометрия 

Для объективизации рентгенологических методов 

в диагностике остеопенических процессов Barnett и 

Nordin в 1960 г. разработали метод количественного 

анализа рентгенограмм периферического и аксиально-

го скелета, заключающийся в определении индексов 

трубчатых костей (пястной, лучевой, плечевой и бед-

ренной) и индексов тел позвонков [16].  

Принцип определения индекса трубчатых костей 

состоит в измерении суммарной толщины кортикаль-

ного слоя с медиальной и латеральной стороны труб-

чатой кости и общего диаметра кости на этом же уча-

стке для дальнейшего установления отношения ука-

занных величин.  

Среди пястных костей предпочтение отдавалось 

третьей, и ее индекс при измерении середины кости у 

здоровых людей превышает 43%. Толщину корти-

кального слоя бедренной кости измеряли примерно на 

10 см ниже малого вертела, и индекс этой кости у здо-

ровых людей превышал 54% [16]. 

С помощью центрального индекса оценивалась 

степень двояковогнутости поясничных позвонков, 

появляющаяся при ОП в результате их деформации. 

При этом измеряется высота тел позвонков в вен-

тральном отделе и в его середине. Индекс пояснично-

го позвонка у здоровых людей превышает 80%. 

Внедрение подобной методики сочетало в себе 

объективизацию диагностики ОП, техническую про-

стоту и доступность использования стандартного 

рентгенографического оборудования. В то же время 

применение костных индексов наиболее эффективно 

при динамической оценке костного метаболизма у 

конкретного пациента на фоне приема лекарствен-

ных препаратов, приводящих к уменьшению кост-

ной массы, или быстро прогрессирующего заболева-

ния, являющегося причиной вторичного остеопоро-

за. Достаточно большой разброс в индивидуальных 

показателях костных индексов не позволяет исполь-

зовать эту методику для массовых скрининговых 

исследований, а также для диагностики начальных 

проявлений нарушений костного метаболизма на 

уровне остеопении. 

Костная денситометрия 

На сегодняшний день разработаны многочислен-

ные методики для диагностики уменьшения костной 

массы, основанные на денситометрической оценке 

плотности кости путем измерения степени ослабления 

костной тканью коллимированного пучка ионизи-

рующего излучения с одновременным использовани-

ем эталонного материала.  

В настоящее время используется рентгеновская 

абсорбционная денситометрия, в рамках которой двух-

энергетическая рентгеновская абсорбциометрия 

(DEXA) признана золотым стандартом определения 

уменьшения костной массы [1, 16, 23]. Использование 

двух энергий — 70 и 140 кВ — позволяет с высокой 

точностью оценивать минеральную плотность отделов 



 Обзор литературы 
 

 Бюллетень сибирской медицины, ¹ 3, 2006 57 

скелета, окруженных большим объемом мягких тка-

ней — поясничного отдела позвоночника и прокси-

мального отдела бедренной кости. Результаты иссле-

дования выражаются в граммах костного минерала на 

единицу площади, г/см
2
, исследуемого участка кости. 

Компьютерное обеспечение позволяет рассчитывать 

показатели минеральной плотности кости (МПК) в 

процентах от возрастных норм, пиковой костной мас-

сы соответствующего пола, для чего каждый денсито-

метр оснащен референтными базами данных. Соглас-

но рекомендациям ВОЗ для определения степени по-

тери костной массы используется число стандартных 

отклонений SD по T-критерию (сравнение получен-

ных показателей с показателями молодых лиц соот-

ветствующего пола с пиком костной массы) [32].  

Многочисленные исследования показали высокую 

точность DEXA, низкий процент погрешностей мето-

да в установлении минеральной плотности, а следова-

тельно, высокий показатель в выявлении риска остео-

поротических переломов [16, 33]. Современные мо-

дификации рентгеновских денситометров 

обеспечивают возможность латерального сканирова-

ния позвоночника для исключения наслоения плотно-

сти кальцинированной аорты на плотность позвонков, 

а также для проведения морфометрических измерений 

с целью повышения информативности исследования.  

Наряду с признанием значения метода в диагно-

стике снижения МПК в ряде публикаций указывается 

на недостатки DEXA, присущих и двухфотонной аб-

сорбциометрии, а именно: отсутствие возможности 

раздельной оценки плотности трабекулярной и корти-

кальной кости, г/см
2
, получение результатов поверх-

ностной костной плотности и сложность оценки ми-

нерализации у больных с переломами позвонков, па-

циентов с выраженными кифозами и сколиозами, а 

также с дегенеративными заболеваниями позвоночни-

ка в силу попадания в зону сканирования участков 

кости повышенной плотности, а также внекостных 

минералов, например, при кальцинозе аорты, краевых 

остеофитах позвоночника [16, 17, 19, 32, 39, 48]. 

Количественная компьютерная томография 

Количественная компьютерная томография (КТ) 

отличается от других денситометрических методик 

избирательным определением состояния кортикаль-

ной и трабекулярной кости, а также объемным опре-

делением минеральной насыщенности, г/см
3
 [19, 46].  

В результате проведения КТ из области измерения ис-

ключаются внекостные кальцинаты, а использование 

двухэнергетической КТ (80 и 120 кВ) способствует по-

вышению точности измерения. Современные про-

граммы высокоразрешающей КТ еще более повысили 

значение томографических методов в данной области 

за счет возможности анализа микроархитектоники 

кости, изменение которой лежит в основе развития 

остеопороза. Рассчитываются такие показатели, как 

толщина и количество трабекул, расстояние и количе-

ство соединений между ними. Сегодня этот метод ог-

раниченно внедряется в практику диагностики остео-

пороза ввиду высокой себестоимости и сложности 

проведения, а также наличия лучевой нагрузки.  

За последние пять лет появились публикации  

об использовании количественной магнитно-резо-

нансной томографии (МРТ) для диагностики остео-

пороза. При этом аналогично количественной КТ 

путем исследования микроархитектоники кости, по-

мимо параметров, определяемых при высокоразре-

шающей КТ, анализировалось распределение числа 

трабекул по различным направлениям, что является 

немаловажной характеристикой прочности кости. 

Кроме того, основным преимуществом количествен-

ной МРТ по сравнению с КТ является получение 

данных о микроархитектонике кости при отсутствии 

лучевой нагрузки [34]. Однако в связи с высокой 

себестоимостью МРТ в широкой клинической прак-

тике практически не используется. 

Для решения проблемы исследования микроархи-

тектоники кости в качестве экономически доступного 

метода в последние годы стала внедряться цифровая 

обработка компьютерных и магнитно-резонансных 

томограмм отдельных участков скелета [26]. Подоб-

ное исследование было выполнено в Сибирском госу-

дарственном медицинском университете (О.Ю. Ки-

лина, В.Д. Завадовская, Я.С. Пеккер, Е.М. Третьяков, 

2001—2003), результаты которого обеспечили опреде-

ление таких критериев микроархитектоники, как тол-

щина и количество трабекул. Разработанные при этом 

методе критерии остеопороза позволяют заменить 

инвазивную гистоморфометрию альтернативным ме-

тодом — компьютерной томографией, дополненной 

цифровым анализом томограмм [9]. 

Ультразвуковая остеометрия 
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Перспективным методом для массовых осмотров 

населения с целью выявления снижения МПК являет-

ся относительно новая методика ультразвуковой ос-

теометрии [4, 12, 15, 16, 29]. Метод основан на возник-

новении колебаний трабекулярного и кортикального 

компонентов кости, индуцированных ультразвуковы-

ми волнами при прохождении их через кость. В за-

висимости от физических и механических свойств 

кости изменяются интенсивность, скорость и на-

правление ультразвуковой волны. Ультразвуковая 

остеометрия характеризует состояние кости на осно-

вании следующих показателей:  

— скорость распространения ультразвуковой вол-

ны (Speed of sound — SOS), м/с; 

  — поглощение ультразвука, характеризующий 

широковолновое рассеяние ультразвуковой волны 

(Broadband ultrasound attenuation — BUA), дБ/мГц; 

— индекс прочности или жесткости кости (Stif- 

fness Index — STI), вычисляющийся по формуле 

STI = (0,67  BUA) + (0,28  SOS) – 420. Значение STI 

выражается в процентах и в количестве стандартных 

отклонений от значений, соответствующих пику кост-

ной массы молодых субъектов, и от среднего показа-

теля STI для лиц аналогичного возраста и пола, кото-

рые содержатся в референтной базе прибора.  

В соответствии с рекомендациями ВОЗ остеопо-

роз диагностируется по T-критерию, что предполагает 

сопоставление результатов остеометрии конкретного 

пациента со среднестатистическими показателями 

молодых людей и имеющих пик костной массы. При 

значениях STI выше 87% (SD до –1,0) результат трак-

туется как норма. При STI ниже или равном 87%, но 

выше 67% (при SD от –1,0 до –2,4) полученный ре-

зультат будет отнесен к остеопении, STI от 67%  

(–2,5 SD) и ниже характеризуется как остеопороз. 

Многие авторы согласны с тем, что ультразвуко-

вая остеометрия пяточной кости является таким же 

методом, как и денситометрия в оценке снижения ко-

стной прочности. Особенности ультразвуковой остео-

метрии состоят прежде всего в том, что данный метод 

оценивает свойства кости, которые не доступны для 

денситометрии, — эластичность, геометрию и струк-

туру [4, 15, 29].  

Общепризнанной является высокая корреляция по-

казателя костной прочности STI и показателей DEXA в 

диагностике остеопороза и при оценке риска переломов 

шейки бедра, что доказано на результатах исследований 

с использованием репрезентативной группы [14, 19, 39].  

Таким образом, преимущества метода ультразву-

ковой остеометрии очевидны: неинвазивность, отсут-

ствие лучевой нагрузки, портативность аппаратуры, 

быстрота исследования, экономическая доступность, 

получение информации о костной прочности, осуще-

ствление контроля за динамикой минеральной насы-

щенности костной ткани в ходе болезни и эффектив-

ности назначаемой терапии [4, 12, 15, 16, 29]. Пере-

численные преимущества позволяют применять метод 

в качестве скрининга остеопенического синдрома у 

больных, в том числе БА и ХОБЛ. 

Лабораторная диагностика остеопороза 

На сегодняшний день основными задачами лабора-

торной диагностики при исследовании пациентов с 

ОП являются исключение заболеваний, проявлением 

которых может быть остеопения (болезнь Педжета, 

остеомаляция, костные метастазы, миеломная болезнь 

и др.), выяснение причин вторичного остеопороза, а 

также метаболическая характеристика ОП, необходи-

мая для адекватной терапии и мониторинга [15, 16]. 

Лабораторная оценка состояния минерального 

обмена и кальцийрегулирующих гормонов включает в 

себя определение содержания кальция и фосфора в 

сыворотке крови и моче, определение уровня парати-

реоидного гормона, кальцитонина и кальцитриола.  

Метаболизм кости характеризуется двумя разно-

направленными процессами: образованием новой ко-

стной ткани остеобластами и разрушением (резорбцией) 

старой кости остеокластами [23]. Оба процесса тесно 

связаны между собой, что определяет понятие едини-

цы ремоделирования кости. Количество массы кост-

ной ткани зависит от баланса между ее резорбцией и 

формированием внутри единицы ремоделирования и 

от числа этих единиц, активирующихся в данный мо-

мент времени в определенной области кости. Для ос-

теопороза характерны дисбаланс между резорбцией и 

образованием костной ткани в отдельной единице ре-

моделирования, а также увеличение частоты актива-

ции. Последний фактор считается ответственным за 

значительное возрастание скорости перестройки кост-

ной ткани у женщин после наступления менопаузы.  

Биохимические маркеры дают информацию о 

дисбалансе между резорбцией и формированием ко-

стной ткани, если таковой имеется, и скорости ремо-
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делирования. Они измеряют усредненную скорость 

ремоделирования всего скелета, а не отдельных его 

областей. 

К биохимическим маркерам костного метаболизма 

относятся маркеры костного формирования (щелочная 

фосфатаза, остеокальцин, пропептиды проколлагена I 

типа) и костной резорбции (оксипролин, поперечно-

связанные соединения коллагена (cross-links), попер-

чено-связывающие пептиды коллагена I типа, тар-

тратрезистентная кислая фосфатаза).  

Определение маркеров костного метаболизма, в 

первую очередь, обеспечивает оценку скорости и на-

правления протекания обменных процессов во всем 

скелете и отражает частоту активации ремоделирова-

ния кости на клеточном уровне. К сожалению, нет 

заболеваний костной системы, которые характеризо-

вались бы специфическим изменением определенного 

маркера. Поэтому определение уровня маркеров кост-

ного метаболизма при остеопорозе имеет значение в 

случае рассмотрения вопроса об адекватной остео-

тропной терапии, ее мониторинга, а также при диффе-

ренциальной диагностике с другими формами метабо-

лических остеопатий при условии одновременного 

определения показателей минерального обмена и 

кальцийрегулирующих гормонов [16, 50]. 

Гистоморфометрия 

При остеопенических процессах неясного проис-

хождения важную роль в дифференциальной диагно-

стике играет биопсия костной ткани из гребня крыла 

подвздошной кости. Этот метод позволяет различить 

остеопороз и остеомаляцию, гистоморфометрические 

исследования биоптата уточняют тип обмена костной 

ткани. Гистоморфометрия является единственным 

методом прямого и точного анализа микроархитекто-

ники кости. К определяемым с помощью гистоморфо-

метрии параметрам, отражающим количество костной 

ткани, относятся объем губчатой кости, общий объем 

кости, ширина кортикального слоя [14, 16]. В нашей 

стране гистоморфометрия пока не получила широкого 

распространения из-за отсутствия в большинстве ла-

бораторий необходимого оборудования для анализа 

недекальцинированных биоптатов кости, а также 

вследствие высокой травматичности метода. 

Заключение 

Анализ данных литературы показал необходимость 

продолжительного и комплексного изучения проблемы 

вторичного остеопенического синдрома у больных хро-

ническими обструктивными заболеваниями легких для 

разработки и внедрения алгоритма исследования боль-

ных с бронхиальной астмой с целью диагностики и 

профилактики остеопороза. Перспективным методом 

определения костной прочности можно считать ультра-

звуковую остеометрию как неинвазивный, не несущий 

лучевую нагрузку метод, которому присущи экономи-

ческая доступность, быстрота исследования и портатив-

ность аппаратуры. Поскольку развитие остеопеническо-

го синдрома предполагает нарушение микроархитекто-

ники кости, то представляет бесспорный интерес оценка 

костной структуры с использованием метода цифровой 

обработки компьютерных томограмм. Применение ука-

занных методов в сочетании с исследованием маркеров 

остеопороза для оценки характера костного ремодели-

рования будет способствовать ранней диагностике ос-

теопенического синдрома, а также уточнению некото-

рых патогенетических механизмов данного осложне-

ния бронхиальной астмы. 
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