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Остеопороз характеризуется низкой костной 
массой, нарушением качества кости и сниже-
нием ее прочностных качеств. Остеопороз и 
связанные с ним переломы — это серьезная 
проблема здравоохранения. Каждые 3 секун-
ды в мире происходит остеопоротический 

перелом, а, начиная с возраста 50 лет, каждая вторая 
женщина и каждый пятый мужчина в течение остав-
шейся жизни будут иметь перелом [3]. Во всем мире 
остеопорозом болеют более 200 миллионов женщин 
[30] Согласно данным аудита, в Российской Федера-
ции остеопорозом страдают 14 млн. человек (10% 
населения страны), еще 20 млн. имеют остеопению. 
В Украине 7 млн. женщин в постменопаузе имеют 
остеопороз или остеопению, что составляет 28% от 
общего числа женщин [3]. По данным эпидемиоло-
гических исследований в популяции присутствуют 
322 млн. людей старше 55 лет [26], которые входят 
в группу риска по остеопорозу и остеопоротическим 
переломам, среди которых наиболее тяжелые — пере-
ломы шейки бедренной кости. В мире ежегодно фик-
сируется около 9 млн. остеопоротических переломов, 
из которых — 1,6 млн. составляют переломы прокси-
мального отдела бедренной кости, 1,7 млн — перело-
мы предплечья и 1,4 млн. — вертебральные переломы 
[41, 30]. Наибольшее число остеопоротических пере-
ломов происходит в Европе (34,8%). 

Остеопоротические переломы отличаются от 
обычных переломов тремя особенностями: 1) по по-
казателям частоты — их риск увеличивается с воз-
растом, 2) более высокая частота у женщин по срав-
нению с мужчинами, 3) чаще травмируются участки 
скелета, которые содержат повышенное количество 
трабекулярной кости [4]. 

Доказано, что одним из факторов риска перелома 
является низкая минеральная плотность кости (МПК) 
[45,47]. Снижение костной массы — это характерная 
особенность людей пожилого и старческого возраста. 
Однако большое значение имеет исходный фон — 
костная масса, сформировавшаяся у человека до 25—
30 лет, которую определяют как «пик костной массы». 
В условиях низкого пика костной массы и постоянно 
протекающей физиологической убыли кости (около 
1% в год), начинающейся с 40 лет, а также особенно 
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прогрессирующей у женщин после наступления мено-
паузы, повышается риск развития остеопороза. Даже, 
если потеря МПК после формирования пика костной 
массы будет 1% в год, то в течение последующих 40 
лет потери МПК могут достигнуть 40% [25]. 

Имеется большое количество факторов, негативно 
влияющих на качество костной ткани и повышающих 
риск перелома: возраст пациента, когнитивные нару-
шения, перелом шейки бедренной кости в семейном 
анамнезе, курение, алкоголь, постоянное использова-
ние кортикостероидов, ревматоидный артрит и повы-
шенный уровень воспалительных цитокинов [16, 42]. 
Кроме того, белая раса, женский пол, низкий уровень 
эстрогенов, наследуемый от матери дочерью, задерж-
ка полового развития, гормональные нарушения, не-
достаточное питание, соматическая патология, прием 
лекарственных препаратов, нарушающих метаболизм 
кости, курение — это не полный перечень факторов, 
способствующих развитию системного остеопороза и 
остеопоротических переломов. 

Однако наряду с общеизвестными факторами, при-
водящими к системному остеопорозу, существует ряд 
причин, вызывающих локальную потерю костной тка-
ни. Среди них — костная онкология, лучевая терапия 
и низкая физическая активность.

Пристального внимания заслуживают травматиче-
ские повреждения опорно-двигательной системы, вы-
ступающие как фактор риска развития посттравмати-
ческой остеопении, остеопороза и в последующем  — 
перелома [9, 23, 37, 39, 40, 62, 70, 72]. В соответствии 
с рекомендациями 2013 года Национального фонда 
остеопороза (NOF) лица, имеющие перелом в анамне-
зе, входят в группу повышенного риска по остеопоро-
зу [22].

При оценке риска развития повторного низкоэнер-
гетического перелома у мужчин и женщин 60-летнего 
возраста, уже имеющих в анамнезе перелом, в эпи-
демиологическом исследовании, продолжавшемся 
в течение 16 лет, показано, что относительный риск 
последующего перелома у женщин составляет 1,95 
(доверительный интервал, ДИ, 95%, относительный 
риск, ОР, 1,70 — 2.25), а у мужчин — 3,47 (ДИ 95%, 
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ОР 2,68- 4,48). По абсолютному риску последующего 
перелома показатели были сходны у мужчин и жен-
щин [17]. 

В литературе имеются данные, основанные на 
анализе историй болезни 2419 мужчин и женщин, 
имевших в общей сложности 2575 переломов в раз-
личных частях скелета, из которых у 139 пациентов 
было более одного перелома [71]. Средний возраст 
мужчин, включенных в исследование, составил 66 
лет, а женщин — 72 года. Установлено, что абсолют-
ный риск развития повторного перелома через 2 года 
составил 10,8%.

При исследовании женщин пре- и постменопау-
зального периода, перенесших перелом (проксималь-
ный отдел бедренной кости, тела позвонков, предпле-
чье или другие сегменты скелета), было показано, что 
у них риск последующего перелома повышен в 2 раза 
(ДИ 95% , ОР 1,8 — 2,1) по сравнению с женщинами 
без перелома, а при суммарной оценке показателей 
мужчин и женщин всех возрастов риск был увеличен 
в 2,2 раза (ОР 1,9 — 2,6) [53]. 

Накопленные в литературе данные свидетельству-
ют о том, что перелом является фактором риска по-
следующего низкоэнергетического перелома, одним 
из предикторов которого может быть снижение МПК. 
Детальный анализ связи этого показателя с переломом 
представлен ниже. 

Цель обзора — на основе данных, представлен-
ных в литературе, и собственных исследований про-
анализировать влияние перелома на развитие пост-
травматической остеопении и остеопороза.

МПК и риск перелома
В связи с развитием методов костной денситоме-

трии и компьютерной томографии появилась возмож-
ность мониторировать состояние костной ткани по 
минеральной плотности. 

Двойная рентгеновская абсорбциометрия (DXA) 
является в клинической практике предпочтительным 
методом оценки МПК. Это связано с точностью вос-
произведения результатов, стабильностью, низкой 
дозой облучения пациента (0,03 Мзв), возможностью 
оценки всего скелета и его различных участков (бе-
дренной кости, позвоночника и дистального отдела 
предплечья), простотой исследования, возможностью 
мониторировать состояние костной ткани после меди-
каментозного лечения пациентов с остеопорозом. 

Всемирная организация здравоохранения предло-
жила у женщин в постменопаузе и мужчин старше 50 
лет диагностировать остеопению при показателях МПК 
по Т-критерию от –1 до –2,4 стандартных отклонений 
(СО), остеопороз — от –2,5 и ниже СО [12, 47]. Дока-
зано, что потеря МПК от 10% до 15% ассоциируется с 
повышением риска перелома от 50% до 100% [43]. 

Был проведен метаанализ на основе исследования 
11 различных этнических групп, включающих 15 259 
мужчин и 44 902 женщин с различными переломами в 
анамнезе для оценки риска последующего перелома с 
учетом возраста, пола и МПК [28]. Было выявлено, что 
риск последующего перелома в этой группе пациен-
тов значительно повышен по сравнению с пациентами 

без перелома (ОР = 1,86 (1,75—1,98), ДИ 95%). При 
этом низкая МПК в 8% случаев выступала как фактор 
риска любых переломов, а для проксимального отдела 
бедренной кости в условиях низкой МПК риск пере-
лома составил 22%. При этом различий между муж-
чинами и женщинами по риску различных переломов 
(исключая шейку бедренной кости), а также между 
возрастными группами не установлено. Статистиче-
ски достоверная связь прослеживалась только между 
повышением возраста и переломом проксимального 
отдела бедренной кости. 

В связи с этим, оценка МПК — это существенный 
инструмент в клинической практике врача, позволяю-
щий не только выявить риск перелома, но и монитори-
ровать пациентов с низкой МПК с целью предотвра-
щения повторного перелома [35]. 

В последние годы разработана методика FRAX, 
являющаяся диагностическим инструментом, позво-
ляющая оценить десятилетнюю вероятность риска 
переломов костей [46, 48]. Методика разработана 
Всемирной Организацией Здравоохранения совмест-
но с Центром метаболических костных заболеваний 
университета Шеффилда. В опросник заложены кли-
нические факторы риска, выступающие предиктора-
ми перелома: возраст, пол, рост, вес, предшествую-
щие переломы, наличие перелома шейки бедренной 
кости у родителей, курение, прием глюкокортикои-
дов (более 3 месяцев в дозе 5 мг по преднизолону), 
ревматоидный артрит, вторичный остеопороз и еже-
деневное потребление алкоголя больше 3 единиц в 
день (1 единица — 8—10 г алкоголя) с интеграцией 
МПК.

Переломы в области нижних конечностей и 
МПК.

Внимание к проблеме посттравматической осте-
опении было привлечено исследованиями Andersson 
S.M. и Nilsson B.E. [10, 11], а также Finsen V. и Haave 
O. [32] которые при изучении минеральной плотности 
кости после диафизарного перелома большеберцо-
вой кости (лечение с использованием гипсовой по-
вязки) обнаружили максимальную потерю минералов 
в проксимальном отделе. По данным исследования, 
выполненного с использованием однофотонной кост-
ной денситометрии, снижение МПК через 1 год после 
перелома было 25%, [10], а через 2 года по данным 
этих же авторов показатели МПК были снижены на 
29% [11].

В более поздних работах, была оценена МПК прок-
симальной области большеберцовой кости после диа-
физарного перелома у 7 мужчин и 9 женщин (средний 
возраст 60 лет) методом двухэнергетической рентгенов-
ской абсорбциометрии [69]. Консолидация перелома у 
обследованной группы пациентов проходила относи-
тельно быстро и без осложнений, однако уже через 12 
месяцев после перелома было зафиксировано сниже-
ние МПК на 15% в области большого вертела и на 6% в 
шейке бедренной кости по сравнению с аналогичными 
областями контрлатеральной конечности. В позвоноч-
нике зафиксировано снижение МПК на 2% только в 
период отсутствия нагрузки (11 недель) на конечность. 
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В исследовании, проведенном Kannus P. [49], была 
проанализирована МПК в проксимальном и дисталь-
ном отделах бедренной кости у 29 мужчин через 10 
лет после диафизарного перелома при сравнении с 
аналогичными областями контрлатеральной конечно-
сти. Выявлено, что у пациентов в поврежденной ко-
нечности в дистальном отделе показатели МПК были 
снижены на 6,8%, а в проксимальном — на 4,7%, по 
сравнению с неповрежденной конечностью.

В другом исследовании после диафизарного пере-
лома большеберцовой кости и лечения пациентов с 
фиксацией отломков интрамедулярным гвоздем или с 
использованием наружных фиксирующих приспосо-
блений (пациенты мужчины среднего возраста 38-ми 
лет, женщины — 42-х лет) зафиксировано выражен-
ное снижение МПК в дистальном отделе большебер-
цовой кости по сравнению с показателями контрлате-
ральной конечности, которое через 4 мес. составило в 
среднем 50% и прогрессировало к 6 мес. [29]. Даже в 
период после 5 до 11 лет после перелома восстановле-
ния МПК в дистальном отделе большеберцовой кости 
не было выявлено (МПК снижена на 46,5+9,8%), что 
свидетельствует об остеопоротических нарушениях. 
Другими авторами был выявлен посттравматический 
остеопороз в проксимальном отделе большеберцовой 
кости через 5 мес. после диафизарного перелома и 
консолидации отломков с использованием наружных 
фиксирующих приспособлений [15].

МПК методом DXA была изучена в различных 
участках скелета у 12 пациентов после диафизарного 
перелома голени в сроки от 0 до 6 мес. [59]. Через 6 
месяцев отмечено снижение МПК в области бедрен-
ной кости и большого вертела, достигающее 7% и 
14%, соответственно. При мониторировании паци-
ентов, у которых процесс регенерации осложнился 
остеомиелитом и укорочением конечности через 3 
года, было выявлено снижение содержания костного 
минерала (BMC) в проксимальном отделе большебер-
цовой кости на 19% по сравнению с первоначальным 
значением. Изменений в МПК поясничного отдела 
позвоночника не выявлено. При сравнении показа-
телей BMC в области голени травмированной и кон-
трлатеральной конечностей зафиксировано снижение 
показателей на 43% (доверительный интервал (ДИ) 
от 53,2% до 31,9%), а показатели МПК в шейке бе-
дренной кости и большом вертеле были снижены на 
22% (ДИ от 27,4% до 17,6%) и 24% (ДИ от 36,3% до 
12,1%), соответственно. 

В исследовании Van Der Post Clemlent E. с соавто-
рами [68], которое охватывало временной период от 1 
года до 5 лет после перелома, в результате измерения 
МПК в первый год после перелома выявлено, что она 
была снижена в области большого вертела и шейки бе-
дренной кости на 14% и 5% соответственно, а через 5 
лет, хотя потеря МПК частично прекратилась, полного 
восстановления этого показателя не зафиксировано. 
Снижение составило 5% и 3% соответственно иссле-
дованным областям бедренной кости. Авторы сделали 
заключение, что посттравматическая остеопения по-
вышает риск повторного перелома. 

При сравнении женщин, которые в анамнезе имели 
перелом с аналогичной возрастной группой женщин, 
не имеющих переломов в анамнезе (72+2 и 68+1 лет), 
методами DXA и компьютерной томографии больше-
берцовой и лучевой костей было показано, что у па-
циенток с переломом плотность большеберцовой и 
лучевой кости была на 13—17% ниже, по сравнению 
с женщинами без переломов [66]. Кроме того, в лу-
чевой кости у пациенток с переломом была снижена 
плотность костных трабекул и повышено количество 
изолированных костных трабекул, не формирующих 
трабекулярную сеть, что характерно для остеопороза.

Аналогичные данные были получены при иссле-
довании МПК у женщин с переломами (n=68) и без 
переломов (n=101) [65]. Выявлено, что у женщин с 
переломом МПК была снижена в области лучевой и 
большеберцовой костей, однако в области лучевой 
кости снижение показателя было намного больше 
(41—44%), чем в большеберцовой кости (15—20%) 
по сравнению с женщинами аналогичного возраста 
без перелома. Также выявлено, что у женщин с пере-
ломом большеберцовой кости количество и плотность 
костных трабекул также была низкая. 

После перелома в проксимальной области бедрен-
ной кости абсолютный риск перелома в аналогичной 
области контрлатеральной конечности составляет в 
целом 13,8%, а в первый год после перелома — 2% 
пациентов имели повторный перелом [74].

Было проведено эпидемиологическое исследова-
ние, результаты которого показали, что новые низко-
энергетические переломы большеберцовой или бе-
дренной кости у пациентов, у которых были перело-
мы большеберцовой кости, происходили в основном 
на той же конечности [32]. Эти данные согласуются с 
результатами, полученными нами при ретроспектив-
ном анализе исходов диафизарных переломов у 280 
пациентов [5]. Было выявлено, что повторные перело-
мы также наблюдались в сегментах конечности выше 
области первичного перелома. Причинами, привед-
шими к неудовлетворительным исходам лечения диа-
физарных переломов конечностей у 67 пациентов, по-
видимому, были следующие: несоблюдение больными 
послеоперационного режима; неадекватный подбор 
фиксатора; асептическая нестабильность металличе-
ского имплантата, развившаяся вследствие остеопе-
нии и остеопороза; причины, которые не удалось уста-
новить, что требует дальнейшего более углубленного 
исследования. В продолжение изучения этого вопроса 
нами исследована МПК у 621 женщины без сомати-
ческой патологии в разные возрастные периоды после 
перелома (анамнестические данные). Максимальные 
проявления остеопении и остеопороза (57,2%) зафик-
сированы в возрастной группе пациенток 51—60 лет 
до 1—5 лет до обследования после перелома.

Имеются и данные мета-анализов, которые свиде-
тельствуют, что предыдущий перелом значительно по-
вышает риск возникновения последующего перелома, 
в том числе и шейки бедренной кости [45, 51, 53, 55], 
что связано с потерей МПК и развитием посттравма-
тической остеопении или остеопороза. 
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Мониторирование пациентов через 2, 4, 8, 12 и 24 
недели после диафизарного перелома бедренной кости 
показало, что посттравматическая остеопения наблю-
далась на все сроки исследования, наибольшая потеря 
МПК на конечный срок исследования составила 28% 
в дистальном отделе и на 26—31% проксимальном от-
деле бедренной кости [73].

Была изучена МПК методом DXA на неповрежден-
ной и травмированной конечностях у восьми пациен-
тов с диафизарным переломом бедра и большебер-
цовой кости, стабилизированных интрамедуллярным 
фиксатором [54]. Через 13 мес. после удаления фик-
сатора в проксимальных областях бедренной и боль-
шеберцовой костей зафиксировано снижение МПК от 
3 до 11% по сравнению с нетравмированной конечно-
стью. В области большеберцовой кости, расположен-
ной дистально по отношению к диафизарному пере-
лому, МПК была снижена на 13%, а к конечному сроку 
исследования — на 21% .

МПК при множественных переломах нижних ко-
нечностей у 40 мужчин и 37 женщин в возрасте 18-45 
лет после лечения чрезкостным остеосинтезом была 
изучена на двухэнергетическом костном денситометре 
фирмы «GE/Lunar» с программой enCoreTM2002, по-
зволяющей оценить весь скелет и области конечности 
[8]. Установлено, что масса минеральных веществ в 
скелете за время фиксации после двойного перелома 
бедра уменьшалась на 15%. Через 1 месяц после снятия 
аппарата эта величина составляла 7%, а через 1,5 года 
— 4%. При переломах бедренной кости и костей голени 
содержание минералов во всем скелете во время фикса-
ции было меньше на 22%, через 1,5 месяца после сня-
тия аппарата — на 10% , а через 1,5 года — на 5% . Кро-
ме того, авторами выявлено, что длительная фиксация 
конечности в аппарате приводила к уменьшению массы 
мышечной и соединительной тканей, что сопровожда-
лось компенсаторным увеличением жировой ткани.

 Проведенные исследования пациентов зрелого и 
пожилого возрастов свидетельствуют, что снижение 
показателя МПК после перелома можно считать кли-
нически значимым, так как при этом повышается риск 
последующего перелома [50]. 

Однако при исследовании показателей МПК у де-
тей и подростков получены неодинаковые результа-
ты. В мультицентровом исследовании были оценены 
показатели МПК у 465 девочек в возрасте 8—13 лет: 
88 детей до обследования имели переломы в различ-
ных участках скелета (ср. возраст на момент перелома 
10 лет), 377 девочек аналогичного возраста входили 
в контрольную группу. Выявлено снижение МПК в 
дистальном отделе бедренной кости и костях голени, 
которое авторы связывают с ранее имевшим место пе-
реломом [31]. Однако в другом исследовании, в кото-
ром при изучении показателей МПК в 4-х различных 
участках конечности (суммарные показатели прокси-
мального отдела бедренной кости, шейка бедренной 
кости, всей нижней конечности, пяточной кости) у 
подростков через 6 мес.после перелома лодыжки вы-
явлено снижение МПК от 6,2% до 31,7% по сравне-
нию с неповрежденной конечностью, но через 11 ме-

сяцев после перелома отличий не наблюдали [18], что 
может быть связано с особенностями формирования 
пика костной массы. 

Переломы в области верхних конечностей и 
МПК.

Переломы в дистальном отделе предплечья у 
женщин в постмеопаузальном периоде связаны со 
снижением МПК и, зачастую на их основе впервые 
ставится диагноз остеопороз. Предполагается, что 
низкая костная масса, формирующаяся в пубертант-
ном периоде, перелом в разных сегментах скелета, 
произошедший до менопаузального периода, также 
могут влиять на состояние костной ткани и явиться 
фактором риска последующего перелома в постмено-
паузальном периоде [20, 60, 76,]. Первые исследова-
ния в этом направлении были выполнены Westlin N.E. 
[75], который проанализировал МПК у 19 женщин в 
возрасте от 49 до 79 лет через 4 мес. после перелома 
Коллиса. На конечный срок наблюдения (через 1 год) 
восстановления МПК в этом сегменте скелета не вы-
явлено. Кроме того, было зафиксировано снижение 
на 18% МПК в дистальном отделе предплечья кон-
трлатеральной конечности. В более позднем сообще-
нии этого же автора [58] были представлены данные 
о снижении МПК на 9% в проксимальной области 
предплечья у 74 женщин через 12 мес. после пере-
лома Коллиса.

Снижение МПК на 11% у женщин, перенесших 
перелом Коллиса, было зафиксировано при использо-
вании метода однофотонной костной денситометрии 
в дистальной области предплечья через 2 мес. после 
травмы [57]. В качестве контроля были использованы 
показатели МПК у женщин, сопоставимые по возра-
сту и сроку после наступления менопаузы. Ни в одном 
случае авторами не выявлено полного восстановления 
МПК, что может быть связано как с ограниченными 
возможностями восстановления минеральной насы-
щенности кости за счет низкого содержания в диете 
кальция и витамина Д3, так и с физиологической по-
терей, а, возможно, и с прогрессированием остеопо-
ротических нарушений. В лучевой кости у пациенток 
в постменопаузальном периоде после перелома отме-
чена низкая плотность костных трабекул и неоднород-
ность сети в губчатой кости, а также снижена толщина 
компактного слоя [65].

Уникальный случай наблюдения за пациенткой 
описан в исследовании, проведенном группой авторов 
[38]. Этот случай интересен тем, что у пациентки, ра-
нее не имевшей остеопении, после перелома развилась 
системная остеопеническая потеря костной ткани. За 5 
дней до перелома пациентке была проведена костная 
денситометрия, показатели которой соответствовали 
референтной возрастной норме. После перелома Кол-
лиса, произошедшего после падения женщины с высо-
ты роста, на 5 недель на травмированную область был 
наложен гипс. МПК была измерена через 5, 10, 13, 21 
и 52 недели после травмы. После удаления гипса, про-
изошло заметное увеличение костной массы в участках 
локтевой и лучевой костей травмированного предпле-
чья (10—73%), а затем имело место снижение этого по-
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казателя на последующие сроки обследования. Кроме 
того, через 10 недель показатели МПК были снижены 
и в других участках скелета — позвоночнике и бедрен-
ной кости. Выраженное снижение МПК было зафикси-
ровано авторами в области тел позвонков L3—L4, тре-
угольника Варда и шейки бедренной кости (от 2% до 
8%), и оставалось низким в течение 1 года. 

У женщин, у которых перелом запястья произошел 
до наступления менопаузы, МПК в области шейки бе-
дренной кости и в поясничном отделе позвоночника, 
дистальных отделах локтевой и лучевой кости была 
ниже, по сравнению с женщинами без перелома [33, 
52]. Кроме того, выявлена сильная коррелятивная 
связь между МПК и степенью тяжести перелома в 
дистальном отделе лучевой кости [21].

Проведено оригинальное исследование, в котором 
у женщин (21—25 лет) на фоне нормального или на-
рушенного менструального цикла проводили удлине-
ние конечности [7]. Через 2 месяца после начала дис-
тракции выявлено, что у женщин с нарушенным мен-
струальным циклом показатели МПК всего скелета, 
в телах позвонков поясничного отдела позвоночника 
и в шейке бедренной кости были значительно ниже 
(–19, –10, –14%), чем у женщин с нормальным мен-
струальным циклом (–4, –5, –9%). Авторы связывают 
cнижение показателей МПК с замедлением форми-
рования дистракционного регенерата. Аналогичные 
данные получены при лечении 67 больных (возраст 
18—45 лет) с множественными переломами костей 
нижних конечностей при использовании монолокаль-
ного чрезкостного остеосинтеза [6]. Даже после сня-
тия аппарата (через 1,5 мес.) снижение МПК во всей 
травмированной конечности составило 7,7%. Полного 
восстановления не выявлено и через 1,5 года (МПК 
снижена на 3,8%). При оценке МПК во всем скелете 
в конце фиксации этот показатель был уменьшен на 
15%, через 1,5 мес. после снятия аппарата дефицит 
МПК составлял 7%, а через 1,5 года — 4%. 

С помощью ультраcонометрии и DXA была оцене-
на скорость распространения ультразвука и жесткость 
в пяточной кости, а также МПК в поясничном отделе 
позвоночника, в шейке бедренной кости, у 289 жен-
щин постменопаузального периода с переломами Кол-
лиса [64]. Авторы показали, что у пациентов снижены 
показатели во всех обследованных отделах скелета по 
сравнению с нетравмированной конечностью.

Имеется обширная доказательная база, что пере-
ломы в области лучевой кости в типичном месте, дис-
тальном отделе плечевой кости, позвоночнике и прок-
симальном отделе бедренной кости ассоциируются с 
повышением риска последующего перелома, что явля-
ется отражением снижения МПК после предшествую-
щего перелома [23,61].

Несколько иная картина наблюдалась у детей по-
сле перелома лучевой кости в дистальной области 
[34]. Авторы сравнили МПК в области перелома и в 
других сегментах скелета и отметили ее повышение. 
Вероятно, это связано с периодом накопления пика 
МПК в период активного роста детей, что нивелирует 
ее потерю при переломах. 

Однако в других исследованиях показано, что пере-
ломы в дистальной области предплечья в детстве могут 
быть маркером повышенной хрупкости костей в про-
цессе роста за счет потери минералов [24, 44], при этом 
риск перелома повышен у детей, которые уже имели 
перелом [36] .

Профилактика посттравматической 
остеопении.

Существуют различные точки зрения на механизм 
развития посттравматической остеопении. Потеря 
МПК может быть связана с активизацией остеокла-
стической резорбции за счет повышения уровня па-
ратгормона в сыворотке крови после перелома, хотя 
на ранних этапах регенерации повышение костной 
резорбции имеет большое значение для перестрой-
ки костных отломков в области регенерата. Однако 
в условиях низкого уровня кальция и витамина Д, 
гормонального дисбаланса имеет место нарушение 
равновесия процесса «резорбция-костеобразование» 
в сторону повышения резорбции, что способствует 
уменьшению костной массы и нарушению структу-
ры кортикальной кости после перелома [2,13,19,14]. 
Снижение биосинтеза костных маркеров, отражаю-
щих восстановительные процессы в кости в организ-
ме травмированного пациента, также может привести 
к остеопении, проявляющейся в первую очередь, в 
губчатой кости. Остеопения сопровождается истон-
чением костных трабекул, уменьшением их массы, 
нарушением трабекулярной сети, что отражается на 
прочностных качествах кости. 

Снижение МПК после перелома также может 
быть вызвано иммобилизацией, в связи с чем ключе-
вым фактором предотвращения посттравматической 
остеопении и остеопороза, может быть оптимизация 
репаративного остеогенеза, быстрого восстановления 
мышечно-скелетных тканей, короткий период иммо-
билизации и ранняя нагрузка на травмированную ко-
нечность [5]. Однако в большинстве исследований по-
казано, что ранняя нагрузка на конечность при опре-
деленной ее продолжительности и интенсивности 
уменьшает выраженность остеопении, однако полно-
го восстановления МПК не выявлено.

Посттравматическая остеопения и остеопороз мо-
гут быть вызваны дисбалансом эндокринного фона в 
результате стресс-реакции на травму, а также измене-
нием центральной гемодинамики и проницаемости 
сосудов, рефлекторной дистрофией [1,9]. 

Ведущую роль в профилактике посттравмати-
ческой остеопении и возникновения на этом фоне 
повторных переломов для повышения МПК играет 
адекватная остеотропная медикаментозная терапия 
[27,39,56,63, 67].

Очевидно, что динамика МПК и механизмы ее сни-
жении после перелома требуют детального изучения. 
Вопросы остаются, среди них: существуют ли разли-
чия снижения и восстановления показателей МПК при 
переломах верхних и нижних конечностей, механизмы 
снижения МПК после перелома, чем опосредованы эти 
механизмы — биологическими факторами перелома, 
тактикой хирургического лечения или комбинацией 
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этих факторов. Недостаточно изучены биологические 
механизмы, которые контролируют изменение МПК. 
Более полное понимание механизмов, нарушающих ме-
таболизм костной ткани, потенциально может пролить 
свет на целый ряд различных проблем, связанных с раз-
витием посттравматической остеопении и остеопороза 
при повышении возраста.

 Таким образом, пациенты с изменениями костной 
массы после перелома, отражением которой является 
снижение МПК, должны находиться в поле присталь-
ного внимания врача для своевременного проведения 
комплексного лечения с целью предотвращения потен-
циального риска последующего перелома.

SUMMARY
Analyzed literature data demonstrates the infl uence of 

fracture in individuals of different age on the risk of post-
traumatic osteopenia and osteoporosis, as well as increase 
in the risk of the recurrent fractures. It is proved that 
the fracture leads to a decrease in bone mineral density 
(BMD) not only in the injured limb, but also other parts of 
the skeleton. In majority of prospective studies and meta-
analysis it was shown that there is no full recovery of BMD 
after sustained fracture. Posttraumatic osteopenia and os-
teoporosis increase the risk of re-fracture in the future.

Keywords: fracture, bone mineral density, osteopenia, 
osteoporosis.
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