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Ревматоидный артрит (РА), начавшийся в пожилом 
возрасте, имеет ряд особенностей, среди которых - высокая 
воспалительная активность, быстрое прогрессирование де
структивных изменений в суставах уже на ранних этапах 
заболевания, резистентность к терапии НПВП и частая не
обходимость назначения глюкокортикоидных препаратов, 
склонность к системным проявлениям [17, 39, 49]. Бо
лезнь может развиться уже на фоне распространенного ос
теопороза (ОП), и его прогрессирование нередко приводит 
к остеопоротическим переломам костей периферического 
и центрального скелета [16]. Это, в свою очередь, создает 
серьезные медицинские и социальные проблемы и значи
тельно ухудшает качество жизни пациентов и прогноз. 
Быстрое прогрессирование РА у пожилых больных может 
быть объяснено возрастным ослаблением функции кон
троля аутоиммунных процессов [17, 39], а также вышеупо
мянутым ОП, характерным для пожилого возраста, гипо
трофией мышц, снижением репаративного потенциала 
тканей и сопутствующими заболеваниями, ограничиваю
щими физическую активность и возможности терапии
[19]. Все вышеперечисленные особенности обусловливают 
актуальность этой проблемы как с медицинской, так и со
циальной точек зрения.

Имеется много работ, посвященных изучению состоя
ния минеральной плотности кости (М ПК) при РА [3, 6, 31,
35, 43, 59, 67, 70, 78]. К сожалению, мы не встретили работ 
по исследованию особенностей ОП и М ПК у пациентов с 
дебютом РА в пожилом возрасте, когда на костную ткань 
влияют одновременно возрастные, гормональные измене
ния и хронический воспалительный процесс - РА.

Понятие "пожилой" возраст трактуется различными ав
торами неоднозначно, поскольку в его определение вкла
дывается не только биологический, но и социальный 
смысл. Биологическое старение начинается уже в пубер
татном возрасте и продолжается в течение всей взрослой 
жизни. С социальной точки зрения понятие "пожилой" 
возраст нередко определяют как возраст выхода на пен
сию.

Согласно одобренной ВОЗ классификации [22], приня
той в нашей стране, пожилым считается возраст от 55 до 
75 лет у женщин и от 60 до 75 у мужчин. На границе зре
лого и пожилого возраста выделяют климактерический пе
риод, характеризующийся бурными сдвигами в нейрогумо- 
ральной регуляции. Особенно активно он проявляется у 
женщин. Имеются определенные возрастные различия в 
развитии ОП у мужчин и женщин в старших возрастных 
группах [40, 50]. Особый интерес вызывает проблема ОП 
у женщин, заболевших РА в возрасте 55 лет и старше, ког
да происходит прогрессирующее развитие постменопау
зального ОП.

1. Общие представления об остеопорозе.
ОП - это системное заболевание скелета, характеризую

щееся снижением костной массы, микроархитектурными 
нарушениями костной ткани, приводящими к увеличению 
хрупкости кости и повышению риска переломов [2].
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Поддержание нормального состояния кости у взрослых 
зависит от непрерывно протекающего процесса, получив
шего название ремоделирования костной ткани. Увеличе
ние костной резорбции и снижение костной формации 
рассматривается как основная причина развития ОП.

Для диагностики ОП в настоящее время существуют 
следующие методы: рентгенография костей скелета, двухэ
нергетическая рентгеновская абсорбциометрия (DXA), ко
личественная компьютерная томография, монофотонная 
абсорбциометрия, ультрозвуковая денситометрия и другие. 
Наиболее надежным методом диагностики ОП в настоящее 
время остается метод денситометрии (в первую очередь 
DXA) [53], которая считается "золотым стандартом" для оп
ределения МПК, хотя и не всегда в полной мере отражаю
щим выраженность ОП.

Экспертами ВОЗ были разработаны следующие диагно
стические критерии ОП по состоянию МПК ткани [2] в 
зависимости от отклонений от референсного значения у 
лиц молодого возраста (Т-критерий):

- снижение М ПК в пределах 1 стандартного отклонения 
(SD) является нормой;

- остеопения (сниженная масса костной ткани)- вели
чины М ПК снижены более 1, но менее 2,5 SD;

- ОП - величины М ПК снижена на 2,5 и более SD;
- тяжелый (проявившийся) ОП - величины МПК сни

жены более 2,5 SD при наличии одного или более пере
ломов костей.

Известно, что скелет состоит из двух типов костей: кор
тикального (кости конечностей), составляющего до 80% • 
костной массы, и губчатого (позвоночник, таз, прокси
мальный отдел бедра). Пик плотности, например, бедрен
ной кости достигается к середине третьего десятилетия 
жизни и начинает снижаться после ЗОти лет. Резорбция и 
формирование губчатых костей происходят в 8 раз быст
рее, чем кортикальных. После наступления менопаузы губ
чатые кости могут терять более 5% своей массы, а вся ко
стная масса может уменьшаться на 1-1,5% ежегодно. Такое 
усиленное рассасывание продолжается в течение 10-15 лет 
после наступления менопаузы. Причем в первые двадцать 
лет губчатые кости теряют до 50% своей массы, а корти
кальные - до 30%, а затем эта потеря замедляется до обыч
ных темпов, характерных для старения [38, 63]. У лиц не
гроидной расы этот процесс протекает медленнее. Измене
ния губчатых костей при постменопаузальном ОП обуслов
лены дефицитом эстрогена, и более 75% потери костной 
массы вызвано именно его дефицитом [69].

Считают, что большая потеря костной ткани современ
ными женщинами, возможно, обусловлена меньшей физи
ческой активностью и более редкими родами [61], сниже
нием кальция в пище, курением.

Ряд авторов указывают, что худые женщины более 
подвержены развитию ОП и остеопоротических перело
мов. Это связано с более высоким уровнем эстрогенов у 
полных женщин, т.к. превращение андростендиола в эс- 
трон происходит преимущественно в жировых клетках, что 
и объясняет большую его продукцию полными женщина
ми [54]. Женщины с весом более 70 кг имеют более низ
кую вероятность развития ОП [66].

Кроме того, вес служит дополнительной нагрузкой на
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кости, что стимулирует костную формацию [34]. Во мно
гих работах было выявлено увеличение М П К несущих на
грузку участков скелета с увеличением веса [42, 48, 57].

У чернокожих женщин отношение костной массы к 
размерам тела выше, чем у белых, что связано с особенно
стями не только метаболизма эстрогена, но и кальцитроп- 
ных гормонов, ответственных за увеличение костной массы 
и снижающих опасность ОП [59].

В течение последних лет ОП рассматривается как 
одна из актуальных проблем современной ревматоло
гии. Особенно большой интерес вызывает изучение ОП 
при РА, который является одной из причин развития вто
ричного ОП [7].

2. Ревматоидный артрит и остеопороз.
РА - хроническое системное воспалительное заболева

ние соединительной ткани с поражением преимуществен
но периферических (синовиальных) суставов по типу сим
метричного прогрессирующего эрозивно-деструктивного 
полиартрита.

РА чаще болеют женщины. Отмечено нарастание часто
ты РА с увеличением возраста: среди лиц моложе 35ти лет 
распространенность РА составляет 0,38%, в возрасте 55ти 
лет и старше - 1,4%. К факторам риска РА относят женский 
пол и пожилой возраст. Ряд авторов считают, что эстроге- 
нотерапия, начатая до заболевания суставов, может пре
пятствовать развитию РА [75]. Одним из обоснований це
лесообразности эстрогенотерапии в постменопаузальном 
периоде у больных РА явились экспериментальные иссле
дования с культурами синовиальных клеток, которые поз
волили обнаружить в них значительное число рецепторов 
как к эстрогену, так и к прогестерону [44].

Для РА характерно развитие как локального (периар- 
тикулярного) ОП, так и генерализованной потери кост
ной массы [31, 35]. Следует подчеркнуть, что периартику- 
лярный ОП является хорошо известным ранним проявле
нием РА, развивающимся до образования костных эрозий, 
и одним из ранних рентгенологических диагностических 
признаков этого заболевания [25]. Развитие ОП при РА 
имеет ряд особенностей. Помимо таких общепризнанных 
факторов, как возраст, генетические особенности и особен
ности питания, при этом заболевании на развитие ОП 
влияют: хроническое воспаление, снижение функциональ
ной активности больных, негативное влияние на обмен 
костной ткани ряда лекарственных препаратов, в первую 
очередь глюкокортикоидов (ГК) [9]. Важной чертой РА яв
ляются почти постоянные боли и прогрессирующее нару
шение функций суставов, приводящие к снижению качест
ва жизни и ранней инвалидизации больных.

Суть патологического процесса при РА составляет гене
рализованное, иммунологически обусловленное (аутоим
мунное) воспаление, приводящее к развитию широкого 
спектра внесуставных (системных) органных проявлений и 
катаболических нарушений (в т.ч., генерализованного 
ОП).

Одна из форм костной патологии при РА представляет 
собой генерализованный процесс уменьшения МПК осе
вого и периферического скелета, удаленного от поражен
ных суставов [52, 67, 79]. Несмотря на противоречивые 
данные относительно влияния ревматоидного процесса на 
костную ткань, подтверждается существование генерализо
ванного уменьшения МПК и увеличение риска переломов 
бедра и позвоночника у больных РА [71, 76].

Особый интерес представляет изучение связи между 
развитием воспаления при РА и ОП. Хорошо известно, 
что медиаторы системы иммунитета (цитокины и факторы 
роста) играют основную роль как в регуляции острого и 
хронического воспаления, так и ремоделирования костной 
ткани [10]. Такие "провоспалительные" цитокины, как 
интерлейкин (ИЛ)-6, ИЛ-1, фактор некроза опухоли 
(Ф Н О )-а, И Л -11 и др., рассматриваются в качестве важ
ных локальных медиаторов остеокласт-опосредованной 
костной резорбции на фоне дефицита эстрогенов при 
постменопаузальном ОП. Примечательно, что хроничес
кое воспаление при РА также ассоциируется с гиперпро
дукцией И Л -1,Ф Н О -а и ИЛ-6 ("прововоспалительных") и 
недостатком синтеза ИЛ-4, И Л -10 и других цитокинов,

обладающих определенной антивоспалительной активно
стью.

При адьювантном артрите у крыс было показано увели
чение содержания ИЛ-1 в костном мозге, что является 
фактором локального снижения остеогенного потенциала 
и ускорения костной резорбции [72]. Введение рекомби
нантного антагониста ИЛ-1 подавляло развитие суставного 
воспаления у лабораторных животных с эксперименталь- 
но-индуцированным артритом [47]. При проведении 
предварительных клинических испытаний у больных РА 
также были получены сходные результаты [29]. В целом, 
создается впечатление, что в основе хронизации воспале
ния и прогрессирования ОП при РА лежат механизмы, свя
занные с дисбалансом между продукцией "провоспали
тельных" ("проостеопоротических") и "антивоспалитель- 
ных" ("антиостеопоротических") цитокинов.

Однако в последние годы в ряде фундаментальных ис
следований было показано, что сопряженность между 
формированием и резорбцией костной ткани при РА под
держивается балансом между остеопротегерином, кото
рый является остеокластингибирующим фактором и 
RANKL (receptor activator of nuclear factor kappaB ligand) - 
остеокластиндуцирующим фактором. Предполагают, что 
остеопротегерин может предотвращать костные эрозии в 
суставах при РА [46].

Некоторые авторы полагают, что при РА потеря кост
ной ткани более существенна у молодых пациентов, чем 
у больных более старшего возраста [32]. В то же время у 
женщин с РА в постменопаузе М ПК в различных отделах 
скелета также ниже возрастной нормы [24, 56, 59]. Однако 
другие авторы не обнаружили различий по показателям 
М ПК между больными РА в пременопаузальном и постме
нопаузальном периоде [37]. Снижение МПК быстрее все
го развивается в первые годы болезни [28, 43].

На состояние М ПК больных РА оказывает влияние так
же уровень физической активности [23]. Обнаружили, что 
МПК ниже у больных с более тяжелыми функциональны
ми нарушениями по индексу Штейнброкера. Однако име
ются и такие работы, в которых не обнаружено связи меж
ду М ПК и индексом Штейнброкера у женщин с РА, лечен
ных НПВП [36].

Наряду со снижением физической активности, низкий 
вес тела и пожилой возраст являются прогностически не
благоприятными факторами, ассоциирующимися со сни
жением МПК в позвоночнике [41, 57].

Имеются данные о том, что выраженность и степень 
прогрессирования суставного повреждения при РА корре
лирует с персистирующим увеличением СОЭ и СРВ [43]. В 
последние годы определение концентрации СРВ рассмат
ривается как наиболее адекватный лабораторный показа
тель активности и прогрессирования суставной деструкции 
при ревматических заболеваниях [12]. Известно, что СРВ 
является классическим острофазовым белком, синтезирую
щимся в организме в ответ на воспаление и тканевое по
вреждение. В норме в сыворотке СРВ присутствует в сле
довых количествах (0,2-0,8мг%), однако на фоне воспале
ния его концентрация может увеличиваться в 100-1000 раз. 
Синтез СРВ происходит в печени и регулируется провос- 
палительными цитокинами, в первую очередь ИЛ-6, кото
рый, как уже отмечалось, относится к числу важных меди
аторов костной резорбции. При РА наблюдается корреля
ция между концентрацией СРВ и уровнем ИЛ-6 как в сы
воротке, так и в синовиальной жидкости. С одной стороны, 
при РА отмечается корреляция между снижением МПК в 
позвоночнике, бедренной кости и контцентрацией СРВ 
[43]. С другой стороны, снижение М ПК в различных уча
стках скелета, особенно в кистях, является показателем 
воспалительной активности и прогрессирования РА [3, 35].

Обширное исследование, касающееся изучения связи 
между потерей костной массы и воспалительной активнос
тью при РА, проведено A. Gough et al [43], где авторы с 
помощью DXA исследовали в динамике МПК 148 боль
ных с ранним РА. Через 12 месяцев наблюдалось досто
верное снижение МПК в поясничном отделе позвоночни
ка и вертеле бедренной кости. При этом снижение МПК 
всего скелета коррелировало с увеличением концентрации 
СРВ.
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Исследования, проведенные в Институте ревматологии 
И.С. Дыдыкиной, 43х женщин с РА, не получавших ГК 
(20 пациенток были в пременопаузе, 23 - в постменопаузе), 
показали, что выраженность снижения М П К поясничного 
отдела позвоночника и проксимального отдела бедренной 
кости коррелировала с активностью воспалительного про- 

, цесса, степенью функциональной недостаточности, а также 
длительностью болезни [5].

Результаты исследования, выполненные с помощью 
DXA, соответствуют данным, полученным при ультразву
ковой денситометрии длинных трубчатых костей и ком
пьютерно-томографической денситометрии тел позвонков, 
продемонстрировавших снижение скорости проведения 
ультразвука в длинных трубчатых костях и снижение плот
ности костной ткани тел позвонков у больных РА по срав
нению со здоровой группой [14] .

Снижение МПК в различных участках скелета и увели
чение риска переломов костей при РА наблюдается одина
ково часто как у женщин, так и у мужчин [41, 64].

Таким образом, как видно из вышесказанного, ана
лиз отечественной и зарубежной литературы не позволяет 
отвергнуть концепцию влияния воспалительного процес
са при РА на развитие вторичного ОП.

З.Роль глюкокортикоидов в развитии ОП при РА.
Данные, касающиеся роли ГК в развитии ОП при РА, 

противоречивы. Несмотря на то, что способность ГК инду
цировать развитие остеопороза не вызывает сомнений, у 
больных РА имеет место много других факторов, оказыва
ющих отрицательное влияние на массу костной ткани 
(хроническое воспаление, нарушение двигательной актив
ности и др.), вклад которых может снижаться на фоне 
адекватной ГК-терапии [13, 18, 20].

Имеются данные о том, что адекватная терапия низкими 
дозами ГК (5-7,5мг/сут) ассоциируется с менее выраженным 
снижением МПК, чем лечение высокими (более 10 мг/сут) 
или очень низкими (менее 5 мг/сут) дозами ГК. В этой свя
зи привлекает внимание и тот факт, что у некоторых боль
ных РА наблюдается гипоталамический дефект синтеза кор
тизола ("скрытая" надпочечниковая недостаточность), что 
рассматривается в качестве дополнительного фактора хро- 
низации воспаления при этом заболевании [79]. Эти данные 
позволяют предположить, что низкие дозы ГК (не превыша
ющие физиологическую замещающую дозу) у некоторых 
больных РА могут обладать определенным антиостеопоро- 
тическим действием за счет улучшения подвижности суста
вов и уменьшения выраженности воспаления.

Замечено, что наиболее быстрая потеря костной массы 
наблюдается в течение первых 6-12 месяцев от нач-ыа ГК 
терапии [76].

Механизмы ГК-индуцированного ОП расшифрованы 
далеко не полностью. W.F. Lems et al., изучая вопросы па
тогенеза сниженного костеобразования при лечении ГК, 
указывают на снижение абсорбции кальция в толстом 
кишечнике, особенно при приеме высоких доз ГК [62]. Ве
роятно, что уменьшение всасывания кальция в кишечнике 
связано со снижением синтеза кальций-связывающего 
протеина, который ответственен за активный транспорт 
кальция через стенку кишечника. В то же время авторы 
указывают на повышение экскреции кальция с мочой, что 
в дополнение к уменьшению всасывания кальция в кишеч
нике ведет к гипокальциемии. Кроме того известно, что ГК 
влияют на синтез половых горомонов: под их влиянием 
снижается синтез эстрадиола, лютеинизирующего и фол- 
ликулстимулирующего гормонов, а у мужчин-тестостерона. 
В свою очередь, дефицит этих гормонов, обладающих ана
болической активностью, создает предпосылки к развитию 
ОП [13]. Важную роль в патогенезе данного вида ОП игра
ет подавление под влиянием ГК продукции простагланди
на Е-2 (ПГЕ-2), который обладает способностью стимули
ровать синтез коллагена и неколлагеновых белков костны
ми клетками. Также предполагают, что ГК могут повышать 
чувствительность остеобластов (ОБ) к воздействию парати- 
реотропного гормона.

В целом, оценивая возможные эффекты ГК на костную 
ткань, необходимо иметь в виду, что, подавляя продукцию

провоспалительных цитокинов, ГК при определенных ус
ловиях проявляют антирезорбтивную активность. Этот ме
ханизм действия ГК может иметь особое значение при РА 
и других воспалительных ревматических заболеваниях, при 
которых развитие ОП непосредственно связано с иммуно- 
воспалительными механизмами, лежащими в основе дан
ной патологии.

G.M. Hall et aL, исследовав М ПК с помощью DXA 
(Hologic QDR 1000/W) у 334 женщин с РА, заболевших 
в возрасте от 45-65 лет, пришли к выводу, что больные, не 
леченные ГК, не имели различия в сравнении с популяци
онным контролем по М П К  в поясничном отделе позво
ночника, но имели снижение М ПК бедра на 6,9%. В то 
же время пациентки, получавшие ГК (средняя доза 6,9мг 
преднизолона /  сут.), имели снижение МПК как в пояс
ничном отделе позвоночника (на 6,5%), так и в бедре (на 
7,4%) по сравнению с пациентками, никогда не получа
вшими ГК [45].

L. Buckley et al. изучали М ПК шейки бедра и пояснич
ного отдела позвоночника с помощью DXA у 139 больных 
РА, леченных преднизолоном (средняя доза 4,15 мг/сут.). 
Оказалось, что больные, получавшие очень низкие дозы ГК 
(1-4мг), имели такую же М П К (99,6% от нормы), как и 
больные, не получавшие ГК. У больных, принимавших 
преднизолон в дозе 5-9мг/сут или более 10 мг/сут, МПК 
поясничного отдела позвоночника была существенно ниже 
нормы (соответственно 84,28 и 80,51% от нормы). Важно 
подчеркнуть, что лечение низкими дозами ГК не оказыва
ло существенного влияния на М ПК шейки бедра [27].

Изучая М ПК и случаи переломов позвонков и шейки 
бедра у 104х постменопаузальных пациенток с РА, разде
ленных на две группы (не леченных ГК и леченных низки
ми дозами ГК) A.Verstraeten и J. Dequeker установили, что 
переломы были значительно чаще в группе больных, ле
ченных преднизолоном [76].

4. Влияние цитотоксической терапии на минеральную 
плотность кости.

В последние годы в литературе появились сообщения о 
влиянии цитотоксиков на МПК. Влияние цитотоксиков на 
костную ткань менее изучено в отличие от ГК. Метотрек
сат (МТ) -индуцированная остеопатия чаще встречается в 
онкологии. Впервые она была описана у детей с лейкеми
ей и характеризовалась триадой: болями в костях, ОП, 
спонтанными переломами. При воздействии МТ на 
остеобласты (ОБ), взятые у больных РА, обнаружено вы
раженное токсическое действие препарата на эти клетки. 
Такого эффекта не наблюдалось при использовании суль- 
фасалазина [68, 81]. То есть, низкие дозы МТ являются 
токсичными для ОБ, хотя механизм этого действия еще не 
совсем ясен [65, 78].

При РА описаны случаи остеопатии у больных, полу
чавших малые дозы МТ, которые сопровождались симпто
мами, сходными с симптомами у гематологических боль
ных, получающих высокие дозы препарата. Всех больных 
беспокоили сильные боли в дистальной части большебер
цовой кости. При обследовании выявлены ОП и переломы 
дистальной части большеберцовой кости при рентгеногра
фии. Авторы сделали вывод, что ОП, вызванный МТ, мо
жет возникать у пациентов, принимающих низкие дозы че
рез довольно короткий промежуток времени; терапия по
добного состояния - только отмена МТ [81]. Показано, что 
пациенты, получавшие и ГК (преднизолон >5мг/сут) и МТ, 
имели более выраженное снижение М ПК в позвоночнике, 
чем пациенты, принимавшие аналогичные дозы ГК без 
МТ [27].

5. Клинические признаки и симптомы остеопороза.
ОП - медленно развивающееся заболевание с длитель

ным латентным периодом. Как правило, клинически он 
проявляется только при наличии переломов. Однако при 
тщательно собранном анамнезе выявляется, что у пациен
та уменьшился рост, стала "круглой" спина, изменилась 
фигура, отмечались эпизоды болей в спине, связанные ли
бо с неловким движением, либо с поднятием тяжестей.

Описаны 4 типа болей в спине, обусловленных ОП:
1. острая боль при свежем переломе позвонка, ирра-
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диирующая по типу корешковой; обычно эта боль резкая, 
усиливается при минимальных движениях, длится 1-2 неде
ли, затем постепенно стихает в течение 2-Зх месяцев;

2. боль, связанная со снижением высоты тел по
звонков (вертеброгенный коллапс), является следствием 
увеличения поясничного лордоза, который компенсирует 
увеличение переднезадней кривизны в месте перелома. Это 
ведет к уменьшению болей в спине в последующие 3-6 ме
сяцев;

3. при множественных компрессионных переломах 
хроническая умеренная или слабая боль в спине может 
персистировать вследствие механического сдавления свя
зок, мышц, мест прикрепления мышц;

4. выраженный кифоз и снижение роста может быть 
причиной боли от давления на ребра, на гребень под
вздошных костей, межвертебральные суставные поверхнос
ти [15].

Компрессионные переломы прежде всего возникают в 
"весонесущих" позвонках, начиная с седьмого грудного и 
ниже (чаще 12-го грудного и 3-го поясничного позвонков). 
При любых переломах тел позвонков изменяется осанка: в 
грудном отделе позвоночника это ассоциируется с про
грессирующим усилением степени грудного кифоза (кифоз 
Довагера), в поясничном - с выпрямлением лордоза. По 
мере увеличения числа поврежденных позвонков усилива
ются деформации скелета. Постепенно теряется линия та
лии, выдается вперед живот, а в выраженных случаях ни
жние ребра опускаются почти в полость таза.

ОП позвоночника сопровождается также уменьшением 
роста. Каждый полный компрессионный перелом приводит 
к уменьшению роста пациента на 1 см. В среднем, рост 
женщины, не получающей эстрогенотерапии после мено
паузы, может уменьшаться на 6,4 см.

ОП у женщин может осложняться также переломами 
костей периферического скелета: плечевой, верхних отде
лов бедренной, костей таза, дистальных отделов предпле
чья, ребер. Остеопоротическим признается перелом, раз
вившийся в результате минимальной травмы (падение с 
высоты роста человека или меньшей) или спонтанный.

Риск перелома возрастает на 50-100% на каждое стан
дартное отклонение в сторону снижения костной массы 
(примерно на 0,1 г/см) [51]. Более важное прогностическое 
значение имеет определение степени снижения костной 
массы бедра; снижение на одно стандартное отклонение 
соответствует 3-кратному увеличению риска перелома [33].

Частой локализацией остеопоротических переломов яв
ляются лучевая кость в дистальном отделе (перелом Колли- 
са) и шейки бедра. От перелома бедра и его осложнений 
(хирургических, эмболических, сердечно-легочных) в тече
ние первых Зх месяцев умирают 15 - 20% больных. По дан
ным Beals после перелома бедра более 1го года живут 
только 50% больных [Цит. по 1].

По данным Е.Е. Михайлова при проспективном эпиде
миологическом обследовании случайной, стратифициро
ванной по возрасту выборки лиц в возрасте 50 лет и стар
ше (жителей одного из районов г. Москвы) частота пере
ломов тел позвонков у женщин составила 7,2% по методу 
Истелла и 11,8% по методу МакКлоски. Основной локали-
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задней переломов периферических костей у женщин явля
лись переломы дистального отдела предплечья. Распростра
ненность ОП по данным измерения М ПК двух областей 
(поясничного отдела позвоночника и шейки бедра) соста
вила 34% у женщин и 27% у мужчин [8].

Выпадение зубов также считается проявлением ОП [55]. 
Атрофия альвеолярных отростков челюстных костей четко 
коррелирует со степенью его выраженности.

У больных РА отмечается большая частота переломов 
проксимального отдела бедра, а также переломы других ло
кализаций [71, 73].

V. Vahvanen отмечает большую частоту развития ОП 
и переломов шейки бедра у больных РА в результате 
хронического воспаления и инактивации больных, при
чем, изучив 20 случаев оперированных переломов шейки 
бедра, он выявил, что большая часть из них развились в ре
зультате минимальной травмы, а единичные переломы 
были оценены как спонтанные [74],

По данным С.Cooper et al., риск переломов шейки 
бедра у больных РА, особенно леченных ГК, в два раза 
выше, чем в популяции [30].

A. Verstraeten и J.Dequeker, исследовав 104 женщин с 
РА в постменопаузе (больные были разделены на 2 группы
- леченные ГК и не леченные ГК), обнаружили, что как 
переломы тел позвонков, так и переломы шейки бедра 
встречались достоверно чаще в группе больных, леченных 
ГК [76].

T.D. Spector et al., исследовав 149 постменопаузальных 
женщин с РА в возрасте 45-65 лет, выявили путем рент- 
геноморфометрии, что число переломов позвонков у жен
щин с РА в 2 раза выше, чем в контрольной группе (кон
троль составили 713 здоровых женщин в постменопаузе в 
возрасте 45-65 лет). При этом денситометрически у боль
ных РА с переломами тел позвонков отмечалось более вы
раженное снижение М ПК шейки бедра, чем поясничного 
отдела позвоночника, по сравнению с контролем [71].

В то же время некоторые авторы считают, что частота 
переломов у больных РА не выше, чем в популяции [70].

Изучение отечественными авторами частоты переломов 
у больных РА, заболевших в пожилом возрасте, показало 
что наиболее частой их локализацией были тела позвонков
- 55% случаев, эпифиз бедренной кости - в 35%, ребра - в 
20%, плечевая кость - в 15%, реже лучевая кость, кости та
за, стопы. Множественные переломы наблюдались в 40% 
случаев, сочетание переломов костей периферического ске
лета и компрессий тел позвонков выявлено у 26% [18].

Таким образом, проведенный анализ данных литерату
ры показал, что имеются работы по изучению МПК у боль
ных РА, выполненные как в России, так и за рубежом. Од
нако изучение частоты переломов как периферических ко
стей, так и тел позвонков в сочетании с определением 
МПК у больных РА, в том числе пожилого возраста, было 
проведено только в единичных исследованиях за рубежом. 
В связи с этим представляется целесообразным изучение 
частоты остеопоротических переломов костей в сопоставле
нии с данными М ПК и рентгеноморфометрии при РА, 
начавшемся в пожилом возрасте, на отечественном мате
риале.
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