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Резюме
Ассоциация ревматологов рассматривает остео- 

пороз (ОП) как осложнение анкилозирующего 
спондилита (АС), однако в некоторых публика-
циях последних лет ОП при АС обсуждается как 
коморбидное состояние, а не как осложнение. На 
сегодняшний день остается открытым вопрос: яв-
ляется ли остеопороз проявлением основного за-
болевания, осложнением, коморбидным состояни-
ем или мультиморбидным состоянием у больных 
АС? Полагают, что нарушение метаболизма кост-
ной ткани вследствие воспалительного процесса, 
который лежит в основе АС, увеличивает риск раз-
вития ОП и может рассматриваться как своеобраз-
ный показатель «тяжести» заболевания и актив-
ности воспаления. Эти данные также позволяют 
рассматривать ОП при АС как одно из проявлений 
болезни. Статистические данные за последнее де-
сятилетие достоверно свидетельствуют о высокой 
частоте снижения минеральной плотности кост-
ной ткани (МПК) у больных АС. Снижение МПК 
при АС может быть обусловлено разнообразными 
факторами: возрастом, полом, длительностью АС, 
формой заболевания, активностью воспалитель-
ного процесса, наличием внеаксиальных и внеске-

летных проявлений, тяжестью функциональных 
нарушений, дефицитом витамина Д. Ведущим па-
тогенетическим звеном развития ОП является вос-
паление, значительную роль в развитии которого 
играют провоспалительные цитокины. В основе 
диффузной потери костной массы при АС также 
лежит дисбаланс в системе RANK/RANKL/OPG, 
этот патогенетический механизм считается одним 
из ведущих в развитии ОП при АС. В последние 
годы в литературе встречается новый термин – 
сарко-остеопороз  (сарко-остеопения) – сочетание 
саркопении и остеопороза (остеопении), что при-
водит к значительному повышению риска паде-
ний и возникновению низкоэнергетических пере-
ломов, росту заболеваемости и летальности. Учи-
тывая хронический характер и бессимптомное те-
чение ОП, задачей врачей, работающих с данной 
группой больных, является активный поиск ОП, 
сарко-остеопороза/остеопении с использованием 
всех доступных диагностических методик с целью 
оценки риска развития данного состояния с после-
дующей коррекцией факторов риска и проводимо-
го медикаментозного лечения.
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Abstract
Currently, rheumatologists consider osteoporosis 

as a complication of ankylosing spondylitis, howev-
er, in recent years, it is discussed as a comorbidity 

but not a complication. Disturbances in bone tissue 
metabolism provoked by ankylosing spondylitis-re-
lated inflammation increase the risk of osteoporosis 
and suggest osteoporosis as a manifestation of an-
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Многие века поколения врачей пропаганди-
руют целесообразность комплексного подхо-
да в диагностике и лечении больного. Одна-
ко лишь современная медицина, отличающая-
ся обилием диагностических методик и разно- 
образием лечебных процедур, потребовала кон-
кретизации, в связи с чем назрел вопрос – как 
всесторонне оценить состояние больного, стра-
дающего одновременно несколькими заболева-
ниями?

Основное заболевание, сопутствующее забо-
левание, коморбидность, мультиморбидность – 
четких определений этих состояний на данный 
момент нет.

В последние годы отмечается значительный 
рост числа публикаций и научных исследова-
ний по проблемам коморбидности и мультимор-
бидности. Однако термины «коморбидность» и 
«мультиморбидность» часто (и не всегда осоз-
нанно) используются как взаимозаменяемые, 
что приводит к определенной путанице в терми-
нологии и, соответственно, в разработке страте-
гий дальнейших научных исследований [1].

Некоторые авторы противопоставляют по-
нятия коморбидности и мультиморбидности. 
Так, термин «мультиморбидность» был вве-
ден в 1970 г. и определяется, согласно критери-
ям ВОЗ, как состояние, включающее наличие 
двух и более хронических заболеваний, этиопа-
тогенетически не связанных между собой [2]. 
Общепринятым определением коморбидности 
является «существование или возникновение 
любого сопутствующего заболевания во время 
клинического течения конкретной изучаемой 
болезни» [3].

Понятие «сопутствующая патология» и 
«мультиморбидность» не являются взаимоис-
ключающими или противоречащими друг дру-
гу, но рассматривать их необходимо с иной точ-
ки зрения, нежели «коморбидность» [1].

Анкилозирующий спондилит (АС) — хрони-
ческое воспалительное заболевание из группы 
спондилоартритов, характеризующееся обяза-
тельным поражением крестцово-подвздошных 
суставов и/или позвоночника с потенциальным 
исходом их в анкилоз, частым вовлечением в 
патологический процесс энтезисов (энтезит) 
и периферических суставов (артрит), а в ряде 
случаев глаз (увеит) и луковицы аорты (аортит). 
При этом прогноз болезни может определять-
ся поражением не только опорно-двигательно-
го аппарата, но и других органов – внескелет-
ными проявлениями (ВП). Показано, что какое- 
либо из ВП выявляется почти у 42% больных 
АС, а увеит и кардиальная патология считаются 
факторами неблагоприятного прогноза и инва-
лидизации пациентов [3].

Несмотря на давний интерес к поражениям 
различных органов при АС со стороны иссле-
дователей и практических врачей-ревматоло-
гов, до сих пор сохраняется много спорных во-
просов и противоречий, связанных с ВП. Пре-
жде всего, это относится к дефиниции и крите-
риям ВП: какие поражения являются ВП, как 
их разграничить с сопутствующей патологией 
и осложнениями – на эти вопросы внятных от-
ветов нет в отечественной и зарубежной лите-
ратуре, в том числе в рекомендациях экспертов 
Европейской группы по изучению спондилоар-
тритов [4].

Ассоциация ревматологов России рассма-
тривает остеопороз (ОП) как частое ослож-
нение АС, однако в некоторых публикациях 
последних лет ОП при АС обсуждается как 
коморбидное состояние, а не как осложне-
ние.

Полагают, что нарушение метаболизма кост-
ной ткани вследствие воспалительного процес-
са, который лежит в основе патогенеза боль-
шинства ревматических заболеваний и АС в 
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kylosing spondylitis. Further, patients with ankylos-
ing spondylitis are frequently diagnosed with a re-
duction of bone mineral density, the extent of which 
is determined by gender, age, type and duration of 
ankylosing spondylitis, severity of the inflamma-
tion, vitamin D deficiency, and extraskeletal calci-
fication. Inflammation defined by excessive levels 
of pro-inflammatory cytokines plays a leading role 
in the development of osteoporosis. Another reason 
of bone loss in patients with ankylosing spondyli-
tis is dysregulated balance in RANK/RANKL/OPG 

pathway. A combination of sarcopenia and osteope-
nia/osteoporosis (sarco-osteopenia/sarco-osteopo-
rosis) results in a significant increase in the risk of 
low-energy fractures affecting quality of life, mor-
bidity, and mortality in this patient category. There-
fore, an active screening for osteoporosis/sarco-os-
teopenia/sarco-osteoporosis followed by the respec-
tive secondary prevention and treatment is of partic-
ular importance.

Keywords: ankylosing spondylitis, osteoporo-
sis.



FUNDAMENTAL 
AND CLINICAL MEDICINE

58

VOL. 4, № 1®

том числе, увеличивает риск развития ОП и мо-
жет рассматриваться как своеобразный показа-
тель «тяжести» заболевания и активности вос-
паления [5]. Эти данные также позволяют рас-
сматривать ОП при АС как одно из проявлений 
болезни.

 В  последние годы, с внедрением инстру-
ментальных методов определения минераль-
ной плотности костной ткани (МПК), появи-
лись данные о частом выявлении у пациентов 
АС остеопороза [6]. 

При АС в позвоночнике одновременно про-
исходит активизация двух противоположных 
костных ремоделирующих процессов: патоло-
гическое формирование новой кости в корти-
кальной зоне позвонка, фасеточных суставах и 
связочном аппарате и чрезмерная потеря кост-
ной ткани в центральной части тела позвонка, 
приводящая к ОП. В связи с этим диагностика 
ОП и остеопении (ОПе) у больных АС имеет 
особенности.

В настоящее время самым доступным мето-
дом оценки МПК является двухэнергетическая 
рентгеновская абсорбциометрия в различных 
локализациях. Однако имеющиеся литератур-
ные данные свидетельствуют о противоречи-
вости интерпретации результатов, полученных 
данным методом. Множество исследований 
показали, что наличие синдесмофитов может 
иметь как положительную, так и отрицатель-
ную связь с МПК в поясничном отделе позво-
ночника, что, вероятно, обусловлено одновре-
менными процессами костной резорбции и пе-
риферического костеобразования в позвоноч-
нике, а также длительностью и активностью 
болезни. 

Методом, предположительно позволяющим 
избежать погрешности измерения МПК, явля-
ется латеральное сканирование. Однако не все 
авторы согласны с этим положением. Так, в 
2017 году А. Deminger с соавт. в своем иссле-
довании не обнаружили статистически значи-
мой разницы между показателями МПК в пря-
мой и латеральной проекциях, что может быть 
обусловлено образованием синдесмофитов во-
круг межпозвонковых дисков. Самой достовер-
ной локализацией для оценки МПК у больных 
АС является шейка бедренной кости. Показано, 
что у больных АС имеется корреляция между 
снижением МПК в шейке бедренной кости и в 
поясничном отделе позвоночника, в отличие от 
периферических костей, где аналогичная связь 
неоднозначна [7]. 

Наиболее чувствительным методом являет-
ся периферическая компьютерная томография. 
Полагают, что костеобразование при АС оказы-
вает минимальное влияние на показатели МПК, 
полученные данным методом. Важнейшим пре-
имуществом данного метода является оцен-
ка микроструктуры и геометрии кости. Так, в 
исследовании J. С. Haschka и соавт. [8] пока-
зано, что у больных АС отмечается значитель-
ное снижение толщины и площади кортикаль-
ной кости. Авторы полагают, что изменения в 
микроструктуре костной ткани у больных АС 
в первую очередь характеризуются резорбцией 
именно кортикального слоя кости.

 В последние годы активно обсуждается роль 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) кре-
стцово-подвздошных сочленений (КПС) в диа-
гностике ОП при АС. Данные множества иссле-
дований демонстрируют строгую корреляцию 
между активностью сакроилиита и степенью 
костной резорбции в позвоночнике и шейке бе-
дренной кости, что подтверждает связь ОП при 
АС с системным воспалением.

Статистические данные за последнее деся-
тилетие достоверно свидетельствуют о высо-
кой частоте снижения МПК у больных АС. Так, 
исследование H.R. Kim и соавт., проведенное в 
2006 году, выявило ОП и ОПе в позвоночнике 
у 19% и 37% больных АС, а в шейке бедра – у 
33% и 41% соответственно [9]. Результаты по-
следующих работ демонстрируют сходные ре-
зультаты. В исследовании O. Altintag и соавт., 
выполненном в 2008 году на относительно не-
большой выборке (62 больных), ОП выявлен у 
32%, а ОПе – у 17,7% [10]. I. Ghozlani и соавт. в 
2009 году обнаружили ОП у 25% [11]. Mermerci 
и соавт. в 2010 году – у 32% больных АС [12]. 
Аналогичная тенденция отмечена и в публи-
кациях последнего года. Наиболее фундамен-
тальным стал обзор и мета-анализ 43 рандо-
мизированных клинических исследований J.G. 
Ramirez и соавт., по данным которого показано, 
что частота ОП у больных АС варьирует от 2 до 
40% [13]. 

Установлено, что пациенты с высокой ак-
тивностью АС имеют более низкие показатели 
МПК в шейке бедра и в позвоночнике по срав-
нению с пациентами с низкой активностью бо-
лезни. Так, у больных, имеющих высокий по-
казатель ASDAS-CRP (Ankylosing Spondylitis 
Disease Activity Score), признаки отека костно-
го мозга на МРТ и поздние стадии сакроилии-
та, ОП и ОПе встречаются достоверно чаще во 
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всех локализациях. В исследовании E. Akgol c 
соавт. также показано, что больные АС с актив-
ным сакроилиитом на МРТ имеют более значи-
тельную потерю костной массы в поясничном 
отделе позвоночника по сравнению с пациента-
ми без признаков активного сакроилиита [14]. 

ОП обуславливает компрессионные перело-
мы позвоночника, риск которых у больных АС 
достоверно выше по сравнению не только с со-
поставимой по полу и возрасту группой здоро-
вых лиц, но и с больными ревматоидным ар-
тритом. В исследовании COMOSPA, включав-
шем 3984 больных АС из 23 стран, была оцене-
на связь между возрастом постановки диагноза 
АС и риском возникновения низкоэнергетиче-
ских переломов и остеопороза [15]. Авторами 
показано, что молодой возраст при постанов-
ке диагноза АС был связан с увеличением ри-
ска вертебральных переломов в группе пациен-
тов с периферическим артритом (OR = 1,26, p = 
0,014), и при этом возрастал на 26% для каждо-
го пациента молодого возраста. Кроме того, мо-
лодой возраст постановки диагноза АС связан с 
более высоким риском остеопороза в шейке бе-
дренной кости во всей когорте (OR = 1,34, p = 
0,004). Авторы полагают, что среди пациентов 
АС скрининг переломов целесообразно про-
водить с ранних стадий заболевания. Своевре-
менное выявление и лечение переломов может 
потенциально снизить частоту инвалидности и 
смертности.

Результаты мета-анализа 6 рандомизирован-
ных клинических исследований (1980-2016 гг.) 
также показали, что риск возникновения пере-
ломов любой локализации у больных АС досто-
верно выше по сравнению с общей популяцией, 
а наиболее частой локализацией переломов яв-
ляются позвонки [16]. В меньшей степени АС 
ассоциирован с переломами любой другой ло-
кализации и переломами бедра. 

Снижение МПК при АС может быть обу-
словлено разнообразными факторами: возрас-
том, полом, длительностью АС, формой заболе-
вания, активностью воспалительного процесса, 
наличием внеаксиальных и внескелетных про-
явлений, тяжестью функциональных наруше-
ний [17, 18]. 

Имеющиеся литературные данные сви-
детельствуют о большей частоте остеопе-
нического синдрома среди пациентов-муж-
чин. Однако, одномоментное исследование S. 
Malochet-Guinamand с соавт. [19] и проспектив-
ное 5-летнее, выполненное под руководством  

A. Deminger [7], продемонстрировали более 
высокую распространенность ОП и ОПе имен-
но в женской популяции больных.

Большинство авторов не выявили достовер-
ной связи между снижением МПК и возрас-
том больных АС. Так, в исследовании M. Bor-
can c соавт. достоверной связи между снижением 
МПК и возрастом больных не установлено [20]. 

В исследовании A. Kaya с соавт. отмечено, 
что возраст больных и длительность АС досто-
верно не влияли на костную плотность [21]. На-
против, в исследовании E. Toussirot с соавт. по-
лученные данные свидетельствуют о том, что 
увеличение длительности АС ассоциируется 
со снижением показателей МПК в шейке бедра 
[22]. Аналогичная зависимость выявлена в 
исследовании M. Borcan с соавт. [20].

Установлено, что одним из внеаксиальных 
проявлений АС является периферический ар-
трит. При изучении зависимости МПК от пора-
жения периферических суставов и внеаксиаль-
ных проявлений АС B.M. Baskan с соавт. при 
обследовании 100 больных АС пришли к выво-
ду, что ОП при АС ассоциируется с поражени-
ем периферических суставов [23]. U. Landge с 
соавт. при обследовании 128 пациентов АС так-
же установили достоверное снижение МПК у 
больных АС при поражении периферических 
суставов в сравнении с пациентами с преиму-
щественно аксиальной формой заболевания 
(р<0,05) [24]. 

Имеются единичные работы по влиянию 
уровня физической активности на МПК. В ис-
следовании A. Kaya с соавт. выявлена негатив-
ная связь между функциональным индексом 
BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional 
Index) и МПК [21].

В литературе представлены данные о том, 
что у больных АС уже на ранних стадиях бо-
лезни наблюдается существенное снижение 
костной массы [25]. При изучении зависимости 
МПК от стадии заболевания E. Toussirot с со-
авт. включили в исследование пациентов с ран-
ним АС и обнаружили ОП в поясничном отде-
ле позвоночника у 46,5% больных АС, в шейке 
бедра – у 26,8% [26]. A. Sivri с соавт. оценили 
МПК у пациентов с АС и отметили снижение 
костной плотности в позвоночнике и шейке бе-
дра у пациентов со 2-й стадией АС по сравне-
нию с 1-й и парадоксальное повышение МПК 
в поясничном отделе позвоночника на поздних 
(3-й и 4-й) стадиях АС, что авторы объяснили 
образованием синдесмофитов между телами 
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позвонков [27]. По данным K. Capaci с соавт., 
при обследовании 73 пациентов с АС снижение 
МПК в бедре определялось достоверно чаще у 
больных с поздней стадией АС, чем у больных 
с ранней стадией АС (75% и 42,3% соответ-
ственно (р<0,05). При измерении костной плот-
ности в поясничном отделе позвоночника ис-
следователи получили противоречивые резуль-
таты: так, в группе больных с ранней стадией 
заболевания снижение МПК выявлялось чаще, 
чем в группе пациентов с поздней стадией бо-
лезни (68,4% и 54,3% соответственно (р<0,05) 
[28]. U. Lange с соавт. при оценке МПК в пояс-
ничном отделе позвоночника у 58 больных АС 
диагностировали ОП у 39,6% пациентов как с 
ранней, так и поздней стадиями АС [24]. Таким 
образом, большинство авторов отметили сни-
жение МПК на ранней стадии АС как в шейке 
бедра, так и в поясничном отделе позвоночника 
и ложное повышение МПК в позвоночнике на 
поздней стадии болезни, вероятно, связанное 
с кальцификацией и оссификацией параверте-
бральных тканей с образованием синдесмофи-
тов [29].

Для изучения взаимосвязи МПК и наличия 
гена НLА-В27 у 1071 больного АС в Германии 
и Австрии E. Feldtkeller с соавт. проанализиро-
вали частоту снижения МПК и развития пере-
ломов. Установлено, что в группе НLА-В27-по-
зитивных больных переломы встречались ча-
ще, чем в группе НLА-В27-негативных (9,9% и 
7,1% соответственно, р<0,05) [30].

Большое количество работ посвящено из-
учению зависимости МПК от активности АС 
[23, 28, 31]. Имеются данные о том, что степень 
прогрессирования заболевания при АС корре-
лирует с персистирующим увеличением скоро-
сти оседания эритроцитов (СОЭ) и С-реактив-
ного белка (СРБ) [23]. Обширное исследова-
ние, касающееся изучения связи между потерей 
костной массы и воспалительной активностью 
при АС, проведено J. Gratacos с соавт., в кото-
ром в течение 19 месяцев наблюдали 34 боль-
ных с ранним АС, разделив их на две группы по 
степени активности. Установлено, что в груп-
пе больных с высокой степенью активности 
МПК снизилась на 5% в шейке бедренной ко-
сти и на 3% в поясничном отделе позвоночни-
ка, в то время как в группе больных с низкой ак-
тивностью АС изменений уровня МПК не отме-
чено [32]. H.R. Kim с соавт. выявили снижение 
МПК у 74% больных из 60 обследованных па-
циентов АС, причем имелась обратная корреля-

ционная связь между МПК в шейке бедра и по-
казателями активности АС, такими как уровень 
индекса BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis 
Disease Activity Index), СРБ и СОЭ [9]. В иссле-
довании M. Borcan с соавт. отмечено, что паци-
енты с ОП имели более высокий уровень мар-
керов активности болезни (СОЭ, СРБ). Сниже-
ние МПК всего скелета коррелировало с увели-
чением концентрации СРБ [20]. B.V. Baskan с 
соавт. при обследовании 100 больных АС об-
наружили снижение костной плотности в по-
звоночнике, которое отрицательно коррелиро-
вало с индексом BASDAI, уровнем СОЭ и СРБ 
[23]. Противоположные данные получены в ис-
следовании A. Kaya с соавт., в котором отмече-
но, что активность АС достоверно не влияла на 
костную плотность [21]. 

Наличие отека костного мозга и поздние ста-
дии сакроилиита, по мнению многих авторов, 
наряду с высокими значениями индекса AS-
DAS (Ankylosing Spondylitis Disease Activity 
Score) и мужским полом, являются факторами 
риска снижения МПК во всех локализациях. 
Корреляция между активным сакроилиитом и 
снижением МПК в позвоночнике и шейке бе-
дренной кости подтверждает связь ОП при АС 
с системным воспалением [33]. 

ОП при АС имеет мультифакториальный ха-
рактер. Ведущим патогенетическим звеном раз-
вития ОП является воспаление. Значительную 
роль играют провоспалительные цитокины, в 
частности фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), 
обладающий способностью стимулировать ре-
зорбцию костной ткани. Повышенная концен-
трация ФНО-α обнаружена в синовиальной тка-
ни и энтезисах крестцово-подвздошных суста-
вов больных АС. Другие провоспалительные 
цитокины, такие как интерлейкины 6, 17, 23, 
поддерживают дифференцировку и стимулиру-
ют активацию остеокластов, тем самым также 
способствуя развитию ОП. В работе J. Gratacоs 
и соавт. показано, что уровень интерлейкина 6 у 
больных с активным АС выше, чем у пациентов 
с АС без активного воспаления [32]. 

В основе диффузной потери костной мас-
сы при АС лежит дисбаланс в системе RANK/
RANKL/OPG, посредством которой осущест-
вляется влияние большинства медиаторов на 
остеокластогенез [9, 34, 35]. Этот патогенети-
ческий механизм в настоящее время считается 
одним из ведущих в развитии ОП при АС, од-
нако в последние годы исследователями актив-
но обсуждается роль аутоантител к остеопроте-
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герину (OPG-АТ). Остеопротегерин (OPG) ин-
гибирует активацию и дифференцировку осте-
окластов, препятствует связыванию sRANKL 
(soluble receptor activator of NF-jB ligand) и 
RANK (Receptor activator of nuclear factor κ B), 
тем самым блокируя костную резорбцию [36]. 
Предыдущие исследования показали, что нали-
чие OPG-АТ положительно связано со сниже-
нием МПК у больных ревматоидным артритом, 
целиакией и аутоиммунным тиреоидитом [37, 
38]. Первое исследование, посвященное изуче-
нию роли OPG-АТ у больных АС, проведено в 
2017 г. в Великобритании и включило 134 боль-
ных [39]. OPG-АТ выявлены у 8,2% больных. 
Показано, что МПК бедра и шейки бедренной 
кости у позитивных по OPG-АТ пациентов до-
стоверно ниже, а наличие самих OPG-АТ неза-
висимо связано с ОПе бедра и историей пере-
ломов. Предыдущие исследования в этой обла-
сти в условиях in vitro показали, что OPG-АТ 
способны блокировать ингибирующий эффект 
OPG на систему RANKL, что может являть-
ся потенциальным механизмом связи между 
OPG-АТ и повышенной костной резорбцией. 
Примечательно, что пациенты, имеющие OPG-
АТ, в данной когорте были старше и имели бо-
лее продолжительную историю заболевания. В 
этой связи можно предположить, что хрониче-
ское воспаление может индуцировать образо-
вание OPG-АТ.

Большое значение в патогенезе ОП при АС 
имеют не только нарушение костного обмена и 
хроническое воспаление, но и дефицит витами-
на Д [40, 41]. При АС более чем у 20% боль-
ных выявлено снижение уровня витамина Д по 
сравнению с контрольной группой. Установле-
на обратная корреляция между сывороточным 
уровнем 25-ОН-D3 и индексами BASFI, ВАШ 
(визуальная аналоговая шкала) и уровнем С-ре-
активного белка, что может свидетельствовать 
об иммуномодулирующих свойствах витамина 
Д. Кроме того, дефицит витамина Д является 
независимым фактором риска развития ОП у 
больных АС, наряду с применением глюкокор-
тикоидов и злоупотреблением алкоголем. Так, 
в 2017 году опубликован мета-анализ 43 рандо-
мизированных клинических исследований [15], 
согласно которому частота выявления остеопо-
роза среди больных АС варьировала от 2% до 
39,6%, а наиболее распространенными факто-
рами риска были употребление алкоголя (58-
61%), использование кортикостероидов (11,7-
67%) и дефицит витамина D (25-76%). Авто-

ры полагают, что данные факторы риска, ввиду 
большой распространенности, стоит рассма-
тривать в большей степени как коморбидные 
состояния, а их оценка позволит с большей точ-
ностью оценить риск переломов среди больных 
АС. 

Низкие показатели МПК, повышенный риск 
падений, ухудшение качества жизни, функцио-
нальных возможностей и, соответственно, рост 
летальности достоверно ассоциированы со 
снижением массы скелетных мышц и их функ-
ции [42, 43].

В 2018 г. Британская гериатрическая ассо-
циация сформулировала определение саркопе-
нии как «синдром, характеризующийся про-
грессирующей потерей массы и силы скелет-
ных мышц, сопровождающийся высоким ри-
ском неблагоприятных исходов, таких как 
физическая нетрудоспособность, низкое каче-
ство жизни и смерть». Для определения коли-
чественных и качественных характеристик мы-
шечной ткани используют такие инструмен-
тальные методы, как двухэнергетическая рент-
геновская абсорбциометрия (DXA) в режиме 
«все тело», биоимпедансный анализ компози-
ционного состава тела, компьютерная и маг-
нитно-резонансная томография, а в некоторых 
случаях – ультразвуковое исследование мышц. 
«Золотым стандартом» диагностики саркопе-
нии является компьютерная и магнитно-резо-
нансная томография. Важным преимуществом 
данного метода является возможность оценить 
качественные характеристики мышечной тка-
ни (количество жира, соединительной ткани). 
Использование ультразвукового исследования 
(УЗИ) мышечной ткани не является общепри-
нятым методом, однако может оказаться полез-
ным для обследования лежачих больных [44].

Поворознюком В. В. c соавт. установлена 
достоверная регрессионная связь между по-
казателями аппендикулярной обезжиренной 
массы и минеральной плотности костной тка-
ни (МПКТ) на уровне поясничного отдела по-
звоночника и шейки бедренной кости. Частота 
пресаркопении была достоверно выше у жен-
щин в постменопаузе с остеопорозом (21,2%) и 
остеопенией (21,5%) по сравнению с женщина-
ми с минеральной плотностью костной ткани в 
пределах возрастной нормы (6,7%) [45].

В последние годы в литературе встречает-
ся новый термин –  сарко-остеопороз  (сарко- 
остеопения) – сочетание саркопении и остеопо-
роза (остеопении), что приводит к значитель-
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ному повышению риска падений и возникнове-
нию низкоэнергетических переломов, росту за-
болеваемости и летальности [46, 47].

 К настоящему времени проведено несколько 
исследований, в которых изучалась связь между 
саркопенией и остеопоротическими переломами.

Di Monaco M. с соавт. [48] проводили изу-
чение состояния мышечной и костной ткани у 
женщин, перенесших низкоэнергетический пе-
релом шейки бедренной кости. Среди обследо-
ванных женщин у 58% наблюдалась саркопе-
ния, у 74% – остеопороз. После стандартизации 
по возрасту и периоду после перелома была вы-
явлена достоверная связь между остеопорозом 
и саркопенией (p = 0,03). В исследовании Hida 
T. [49] у пациентов с переломом шейки бедрен-
ной кости по сравнению с контрольной груп-
пой выявлена более высокая частота саркопе-
нии (р < 0,05), наличие которой было признано 
независимым фактором риска перелома шейки 
бедренной кости [43].

Таким образом, изучение ассоциированных 
изменений мышечной и костной тканей с воз-
растом является чрезвычайно актуальным и 
требует дальнейшего исследования.

Однако исследования, посвященные изуче-
нию композиционного состава тела у больных 
АС, единичны. Так, по результатам исследова-
ния El Maghraoui с соавт. [50] показано, что ча-
стота выявления пресаркопении, саркопении, 
кахексии и ОП у больных АС составила 50,4%, 
34,3%, 11, 9%, 16,0%, при этом снижение ап-
пендикулярной массы коррелирует с потерей 

костной массы и высокой активностью болез-
ни. Авторы полагают, что системное воспале-
ние, играющее ключевую роль в патогенезе 
ревматических заболеваний, связано и с изме-
нениями в мышечной ткани. 

Заключение
К настоящему времени остается открытым 

вопрос: является ли остеопороз проявлением 
основного заболевания, осложнением, комор-
бидным или мультиморбидным состоянием у 
больных АС? Учитывая хронический характер 
и бессимптомное течение ОП, задачей врачей, 
работающих с данной группой больных, явля-
ется активный поиск ОП, сарко-остеопороза/
остеопении с использованием всех доступных 
диагностических методик с целью оценки ри-
ска развития данного состояния с последую-
щей коррекцией факторов риска и проводимого 
медикаментозного лечения.
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