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Остеопороз (ОП) – системное заболевание скелета, ко�
торое характеризуется снижением костной массы и наруше�
нием ее микроархитектоники, следствием чего являются
переломы [1,28,33,38,40,42,43]. Этим термином пользу�
ются для обозначения клинических, лабораторных и рентге�
нологических проявлений уменьшения костной массы
[11,38,40]. Остеопения�����термин, употребляемый для обозна�
чения снижения плотности рентгенологической тени (при
стандартной рентгенографии костей) или костной массы,
определяемой методами количественной костной денсито�
метрии [1,2,3,14,15,18,38,43].

По значимости проблемы у взрослых остеопороз зани�
мает четвертое место среди неинфекционных болезней пос�
ле сердечно�сосудистых, онкологических заболеваний и са�
харного диабета [1,2,3,14,15,16,34,37,38,43,44]. В сред�
нем он развивается у 40% женщин и у 13% мужчин в возра�
сте 50 лет и старше [2,12,37,39,42,44]. В настоящее вре�
меня вопросы профилактики и лечения остеопении и остео�
пороза в детском возрасте являются актуальными и недо�
статочно изученными [3,21,37,38,45].

В детском возрасте интенсивно накапливается пиковая
костная масса (ПКМ). Ее формирование является ключевым
этапом возрастного развития скелета, определяющим проч�
ность кости на протяжении всей жизни человека. Особое
значение придается периоду полового созревания. К его

завершению уровень ПКМ во многих участках скелета дос�
тигает 86%, а в отдельных участках 100% костной массы
взрослого человека [2,34,37]. От уровня ПКМ зависит риск
развития остеопороза на фоне естественных потерь кост�
ной массы с возрастом [1,21,39,45,48,52].

В онтогенезе костная система претерпевает возрастные
изменения. Ремоделирование кости начинается внутриут�
робно [8,16] и продолжается непрерывно в течение всей
жизни [2]. Высокие темпы роста и одновременное интен�
сивное гистологическое ремоделирование делают костную
ткань ребенка чувствительной к неблагоприятным воздей�
ствиям. У детей первых лет жизни нарушения заключаются
в уменьшении плотности костной ткани, что ведет к увеличе�
нию гибкости костей, склонности их к деформациям
[2,7,38,43].

В своем развитии костная ткань проходит последова�
тельно три стадии: постепенное нарастание массы, период
стабилизации и физиологическое уменьшение плотности
кости [30].

Кость представляет собой динамичную живую ткань с
высокой чувствительностью к различным регуляторным, кон�
тролирующим механизмам, эндо�и экзогенным влияниям
[2,10].

Скорость обновления костной ткани у детей достигает
30�100% в год. В сочетании с высокой активностью ремоде�
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лирования положительный баланс обеспечивает быстрое
увеличение костной массы [4,9,20,22]. Процессы разруше�
ния старой кости и образование новой (цикл ремоделиро�
вания) происходят постоянно. Во время роста удлинение
кости осуществляется за счет ростового хряща, а ее расши�
рение — за счет отложения вновь образованной костной
ткани в субпериостальном пространстве. Продолжительность
полного цикла ремоделирования составляет в среднем 5
месяцев, из них 3 недели занимает резорбция. Костное
ремоделирование является механизмом, направленным на
сохранение гомеостаза, рост и обновление костной ткани.
Оно осуществляется группой специфических клеток, так на�
зываемой базальной многоклеточной единицей (БМЕ). Про�
должительность жизни БМЕ — 6�9 месяцев. Костный объем,
замещаемый одной БМЕ, — 0,25 мм3. Интервал между пос�
ледовательными эпизодами ремоделирования в одном и
том же участке скелета составляет 2�5 лет [16]. Оба процес�
са — резорбция и костеобразование — тесно связаны и
являются результатом клеточного взаимодействия остеок�
ластов и остеобластов. Скорость обмена всего скелета —
10% в год, в том числе кортикальной кости (75% скелета) —
4%, трабекулярной кости (25% скелета) — 28% в год
[1,4,16,17,25].

Костная масса остается стабильной при одинаковой сред�
ней скорости резорбции и новообразования. Ее накопле�
ние в детском возрасте является результатом взаимодей�
ствия многих факторов. Доказано, что генетические состов�
ляющие определяют вариабельность костной минеральной
плотности на 80%, экзогенные причины на 20% [4,17].

Костная ткань выполняет опорную и метаболическую
функцию, участвуя в регуляции обмена кальция и фосфора.
На долю минеральных компонентов приходится 60 – 70%
от общей массы зрелой кости. Кортикальная кость на 80 –
90%, а трабекулярная на 15 – 20% кальцифицированы [6].

Оценка уровня метаболизма кальция и фосфора в по�
вседневной клинической практике производится по их кон�
центрации в крови. В норме у детей показатели общего каль�
ция в сыворотке крови колеблются в пределах 2,3 – 2,8,
неорганического фосфора – 1,3 – 1,8 ммоль/л. Более 90%
кальция и 70% фосфора находится в костях в виде неорга�
нических солей [7]. Ионизированные (активные) формы этих
микроэлементов составляют соответственно 50 и 55%, свя�
занные с белками (преимущественно с альбумином) – 30 и
10%, органический кальций в виде комплексов с лактатом,
бикарбонатом, фосфатом, сульфатом – 20%, фосфор, свя�
занный с комплексонами (натрием, кальцием, магнием) –
35% [16,15,8,48,51]. В костной ткани кальций присутствует
в соединении с фосфатом в виде оксиапатита, откуда он
может быть мобилизован во вне�и внутриклеточную жид�
кость [35,36,43].

Ионизированный кальций крови несет на себе основ�
ную функциональную нагрузку [48]. Его концентрация под�
держивается на определенном уровне рядом физиологи�
ческих механизмов. Содержание активного кальция в кро�
ви имеет достаточно узкий диапазон: 1,1�1,4 ммоль/л.

Система регуляции гомеостаза кальция в организме
сложна. Основными регуляторными свойствами обладают
паращитовидные железы, кости, почки, кишечник
[8,27,29,30].

Регуляция обмена кальция и фосфора
Основными регуляторами обмена кальция в организме

являются паратиреоидный гормон (ПТГ), кальцитриол (ак�
тивная форма витамина Д – 1,25(ОН)2DЗ) и кальцитонин.
ПТГ и витамин Д оказывают на обмен кальция активирую�
щее, а кальцитонин – ингибирующее действие [2,8,38].

При изменении концентрации кальция на 1% система,
регулирующая кальций�фосфорный обмен, активизируется,
для восстановления гомеостаза [1,3]. Гипокальциемия сти�

мулирует синтез ПТГ, который усиливает выведение каль�
ция из костной ткани в кровь и резорбцию его из клубочко�
вого фильтрата. Под влиянием ПТГ уменьшается реабсорб�
ция фосфора в почечных канальцах и ускоряется биосинтез
кальцитриола в почках [3,10,21]. ПТГ стимулирует образо�
вание остеокластов и их пролиферацию, вызывает увеличе�
ние в остеокластах внутриклеточного кальция, ингибирует
синтез коллагена, остеокальцина, щелочной фосфатазы
[5,6,17].

Витамин Д оказывает на кость анаболическое действие,
стимулируя всасывание фосфатов, чем способствует созре�
ванию матрикса и его минерализации [17, 13].

В условиях гипокальциемии витамин Д временно увели�
чивает резорбцию костной ткани, активизируя образование
остеокластов из гемопоэтических предшественников и уси�
ливая их дифференцировку. Он способствует его всасыва�
нию в кишечнике и реабсорбции в почках [19,44]. При нор�
мокальциемии витамин Д активирует деятельность остеоб�
ластов и снижает резорбцию костной ткани. Активные мета�
болиты витамина Д регулируют синтез тканевых факторов
роста, коллагена 1 и матриксных белков. [17,19].

У детей раннего возраста, особенно на первом году жиз�
ни, чаще развивается экзогенный гиповитаминоз Д, свя�
занный с недостаточным поступлением с пищей. Дефицит
витамина Д может быть обусловлен нарушениями процес�
сов образования его активных метаболитов [15].

Кальцитонин (пептидный гормон, вырабатываемый С�
клетками щитовидной железы) является непрямым антаго�
нистом ПТГ. Его биологический эффект заключается в сни�
жении уровня ионизированного кальция крови [15,33,58].

Уровень кальцитонина зависит от половой принадлеж�
ности – у мужчин его содержание в 4 раза выше, чем у
женщин [57].

Кальцитонин подавляет активный выход кальция из кле�
ток, обеспечивает его переход в неионизированную форму,
тормозит поступление в кровь минеральных и органичес�
ких компонентов кости. Под его влиянием происходит угне�
тение реабсорбции солей Са, Na, K, Mg, фосфатов в почеч�
ных канальцах и стимулируется образование кальцитрио�
ла. Кальцитонин ингибирует резорбцию кости, подавляя
функционирование остеокластов и процесс их образования
из предшественников в костном мозге, а также активируя
остеобласты и синтез коллагена [16,20].

Нарушение обмена кальция и фосфора
Причины, вызывающие снижение уровня кальция в кро�

ви, разнообразны. К ним относятся недостаточное поступ�
ление кальция с пищей, дефицит витамина Д (недостаточ�
ное поступление с пищей, нарушение всасывания в кишеч�
нике, подавление биосинтеза активных форм), несбаланси�
рованное содержание в пище неорганических фосфатов и
магния, недостаточная выработка ПТГ (транзиторная гипо�
функция паращитовидных желез у новорожденных, врож�
денная гипоплазия и аплазия паращитовидных желез, се�
мейный гипопаратиреоз, травматическое повреждение па�
ращитовидных желез) [8, 12,22].

Факторами риска развития остеопении считаются гене�
тическая и конституциональная предрасположенность (ре�
зистентность рецепторов к витамину Д, врожденные дефек�
ты синтеза коллагена, генетически детерминированные ра�
хитоподобные заболевания, низкие темпы физического
развития), отклонения в состоянии здоровья женщины во
время беременности и лактации (гестоз, нерациональное
питание), заболевания (эндокринопатии, дистрофии, синд�
ром нарушенного кишечного всасывания), нерациональное
вскармливание ребенка в различные возрастные периоды,
нарушение всасывания кальция и фосфора в кишечнике,
дисбаланс в реабсорбции кальция и фосфора в почечных
канальцах (врожденные и приобретенные нефропатии, хро�
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ническая почечная недостаточность) [13,14, 15,20].
Существенное влияние на генетическую программу по�

строения кости оказывают факторы питания [1,15,16]. Оп�
тимальная суточная потребность в кальции составляет у
новорожденных и детей до 6 месяцев жизни 400 мг, в воз�
расте от 6 месяцев до 1 года – 210 мг, от 1 года до 3 лет –
500 мг, дети 4�8 лет – 800 мг, дети 9�13 лет и подростки 14�
18 лет – 1300 мг [1,14,15].

Оптимальным источником кальция у детей первого года
жизни является грудное молоко. В нем имеется необходи�
мое для лучшего усвоения соотношение солей кальция и
фосфора (2:1). Однако женское молоко не обеспечивает
полностью потребности ребенка в витамине Д, а у недоно�
шенных детей – также в кальции и фосфоре [6,14,17]. У
детей старшего возраста основным источником кальция слу�
жат молочные продукты.

Одним из факторов риска развития гипокальциемии яв�
ляется ряд эндокринных заболеваний, в том числе сахар�
ный диабет.

В патогенезе остеопороза при сахарном диабете выде�
ляют несколько основных звеньев. Абсолютный дефицит
инсулина снижает выработку остеобластами коллагена и
щелочной фосфатазы, необходимых для образования кост�
ного матрикса и его минерализации, уменьшается также
стимуляция остеобластов, опосредованная через инсулино�
подобный фактор роста. Прямое влияние высокой концент�
рации глюкозы за счет конечных продуктов гликозилирова�
ния может усиливать резорбцию кости остеокластами.
Вследствие сниженной секреции инсулина может иметь
место недостаток активных метаболитов витамина Д, что
ведет к снижению всасывания кальция в кишечнике и уси�
лению секреции и активности ПТГ, что создает отрицатель�
ный баланс кальция в организме и усиливает резорбцию
костной ткани [41].

Наиболее уязвимые периоды для процесса накопления
костной массы при сахарном диабете: время пубертатного
скачка (12�16 лет), когда у лиц с сахарным диабетом на�
блюдается снижение формирования пика костной массы [5].

Одно из тяжелых осложнений сахарного диабета�диабе�
тическая нефропатия. Диабетическое поражение почек яв�
ляется причиной летального исхода у значительного коли�
чества пациентов с сахарным диабетом. Частота диабети�
ческой нефропатии, по данным различных авторов, колеб�
лется от 10 до 54% всех случаев заболевания [1,41]. Появ�
ление клинических признаков поражения почек означает
наступление грубых и необратимых изменений в структуре
нефрона и интерстиции, а также относительно малую эф�
фективность терапевтических мероприятий [37].

При хронической почечной недостаточности (ХПН) проис�
ходит нарушение водного, электролитного и кислотно�ще�
лочного баланса, вызывается азотемия и нарушения струк�
туры и функции многих систем организма. Изменяются ко�
личественные и качественные характеристики кости посред�
ством мультифакториального влияния на костный метабо�
лизм, способствуя развитию остеопении, остеопороза и по�
вышая риск переломов. Так же риск потери массы кости
повышает хронический ацидоз — частый спутник терминаль�
ной стадии ХПН. Считается, что метаболический ацидоз вли�
яет на кость путем стимуляции медиированной остеокласта�
ми резорбции кости и медиированного остеобластами фор�
мирования кости, нарушения действия паратгормона (ПТГ)
и витамина Д [41].

В нашей стране нет серьезных исследований по состоя�
нию фосфорно�кальциевого обмена у детей в различные
периоды развития СД.

Классификация остеопороза
В настоящее время существует рабочий вариант класси�

фикационных критериев первичного остеопороза у детей

[17], который позволяет врачу�педиатру ориентироваться в
разнообразных нарушениях костной ткани и проводить сво�
евременное лечение и профилактику ОП в растущем орга�
низме. Согласно этой классификации, выделяют [2]:

· по возрастному фактору: ОП раннего детского возраста
(до 12 лет); ОП старшего детского возраста (12�14 лет); юве�
нильный ОП (старше 14 лет);

· по этиологическим факторам: врожденный, приобретен�
ный;

· по распространенности: системный, локальный;
· по характеру изменений костной структуры: диффуз�

ный, очаговый, пятнистый, смешанный.
Диагностика костной минеральной плотности и костного

метаболизма
Для определения минеральной костной массы (МКМ) и

минеральной костной плотности (МКП) используют неинва�
зивные методы исследования [18,21].

Для оценки МКП в настоящее время применяются рент�
генография костей скелета, фотонная и рентгеновская ден�
ситометрия, количественное ультразвуковое исследование,
количественная компьютерная томография [1,3].

По рентгенограмме можно диагностировать остеопороз
при потере не менее 20�30% костной массы. Этот метод по
своей точности и воспроизводимости результатов значитель�
но уступает современным методам остеоденситометрии
[1,4,21,22,37,38].

Фотонные и рентгеновские денситометры подразделя�
ются на моно�и дихроматические. Монохроматические дают
возможность исследовать только кортикальную ткань. Дих�
роматические методы�кортикальную и трабекулярную, что
позволяет определять минеральную костную плотность пе�
риферического и осевого скелета. Методы фотонной абсор�
бциометрии в практической деятельности применяются редко
из�за наличия источника радиоактивного излучения.

В последнее десятилетие широкое распространение по�
лучили рентгеновские денситометры [1, 2, 5. 6, 8, 20, 23,
24, 26, 29, 38, 43].

Для определения минеральной костной плотности «зо�
лотым» стандартом считается метод двухэнергетической рен�
тгеновской абсорбциометрии (DЕХА – dual energy х�гау
absorbciometry). Он дает возможность исследования осево�
го и периферического участков скелета, имеет высокую чув�
ствительность и специфичность, точность и низкую ошибку
воспроизводимости, минимальную дозу облучения и быст�
роту исследования. Методом DЕХА при сканировании опре�
деленного участка скелета производится измерение двух
величин: площади сканируемой поверхности (см2) и содер�
жания костного минерала (г), из которых далее вычисляет�
ся еще один клинически значимый параметр проекционная
минеральная костная плотность (МКП=МКМ/площадьскани�
руемой поверхности, г/см2) [2,3,4,5,20,31,32,38,43].

В настоящее время наиболее широко используются стан�
дартные автоматические программы для оценки минераль�
ной плотности поясничного отдела позвоночника (в двух
проекциях), проксимального отдела бедра, костей предпле�
чья и всего тела [1,2,3,54,].

Компьютерное обеспечение остеоденситометров содер�
жит референтную базу�нормативные показатели по полу и
возрасту. В каждой популяции должны быть определены
собственные данные, так как многое зависит от характера
питания населения. Для проведения исследований в педи�
атрической практике особое значение имеет наличие спе�
циальной программы определения минеральной плотность
костной ткани у детей, начиная с рождения [2,4,6,29,35,44].

Данные МКП пациента сравниваются с нормативными,
рассчитывается отклонение индивидуальных значений от
средневозрастной нормы (Z�критерий), от пиковой костной
массы лиц соответствующего пола (Т�критерий), а также оп�
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ределяется величина стандартного отклонения от средне�
статистических показателей. Величина стандартного откло�
нения позволяет количественно различить варианты нор�
мы, остеопению и остеопороз [36,38,44,45,54].

В педиатрической практике, в отличие от взрослых, ди�
агностическое значение имеет только Z�критерий. Этот по�
казатель зависит от возраста. Он учитывает разницу между
МПК пациента и среднестатистической нормой для здоро�
вых детей этого же возраста и пола.(1,2). Значения Z�крите�
рия до�1SD рассматриваются как норма, от�1SD до�2,5 SD
— как остеопения и более�2,5 SD — как остеопороз
[2,3,4,6,20,39,50,60].

Наиболее информативным является исследование двух
областей скелета, что снижает вероятность ошибки. Реше�
ние вопроса об объеме исследования (центральный или пе�
риферический отдел) зависит от поставленной клинической
задачи. Измерение минеральной костной плотности дает
ответ на основные клинические вопросы, какой у данного
пациента риск возникновения переломов, как меняется
костная плотность у пациента с возрастом или в ходе прово�
димой терапии [2,9,10,46,55,59,61].

Развитие метода количественной компьютерной томог�
рафии позволяет осуществить пространственное разделе�
ние кортикальной и трабекулярной кости, получить ее
объемные характеристики. При компьютерной томографии
исключается проекционное наложение прилежащих костных
структур и окружающих тканей, что повышает точность из�
мерения костной массы. Этот метод является дорогостоя�
щим и дает относительно большую лучевую нагрузку, что
ограничивает его применение в педиатрической практике
[37,51].

В последние годы активно развивается количественная
ультразвуковая денситометрия, которая позволяет оцени�
вать состояние костной ткани по скорости прохождения уль�
тразвуковой волны через кость (SOS – speed of sound) и
величине ее затухания в кости (BUA�broadband ultrasound
attenuation). Названные показатели отражают эластичность,
жесткость и прочность кости. При сравнительной оценке
эффективности ультразвуковой и рентгеновской денситомет�
рии данные различных авторов отличаются. Но оба метода
позволяют достаточно точно оценить костную массу и риск
переломов [30,37,53].

С 1994 года по рекомендации экспертов ВОЗ выявле�
ние остеопороза проводится по результатам рентгеновской
двухэнергетической остеоденситометрии, которая является
«золотым стандартом» диагностики минеральной костной
плотности [4,16,29,37,47].

Исследование биохимических и молекулярно�генетичес�
ких маркеров костного метаболизма

Для уточнения причины и направленности процессов ре�
моделирования кости при остеопорозе используются допол�
нительные методы диагностики: определение уровней каль�
ция и фосфора крови, их экскреция с мочой, исследование
показателей кальцийрегулирующих гормонов — ПТГ, каль�
цитриола, метаболитов витамина Д. Доказано, что биохими�
ческие маркеры позволяют на ранних этапах диагностиро�
вать признаки потери костной массы [26,48].

Выделяют две группы биохимических маркеров: марке�
ры костеобразования (концентрация остеокальцина в сы�
воротке или плазме крови, активность изофермента ще�
лочной фосфатазы крови) и маркеры резорбции (тартрат�
резистентная кислая фосфатаза крови, продукты дегидра�
тации коллагена 1�го типа — коллагеновые поперечные со�
единения — β�СгоssLaps крови или пиридинолин и диксипи�
ридинолин в моче, С�и N�концевые телопептиды коллагена
1�го типа, определяемые в сыворотке или плазме крови, а
также экскреция гидроксипролина с мочой). Наиболее ин�
формативными маркерами костного формирования счита�

ют остеокальцин и костную щелочную фосфатазу, а резорб�
ции — β�СгоssLaps [26,49].

Остеокальцин     (ОС) синтезируется остеобластами и явля�
ется наиболее распространенным неколлагеновым белком
костного матрикса, специфичен для костной ткани и денти�
на. ОС рассматривается как один из самых информативных
биохимических маркеров формирования кости и скорости
«костного оборота». Функция остеокальцина до конца не изу�
чена. Благодаря своей химической структуре он может всту�
пать во взаимодействие с гидроксиаппатитом [20,26,56].

В онтогенезе остеокальцин появляется одновременно с
началом минерализации кости. Остеокальцин включается
во внеклеточный матрикс костной ткани. Показано, что ос�
теокальцин появляется в крови в результате секреции из
клеток кости, а не из�за распада костного матрикса. Уро�
вень остеокальцина в сыворотке хорошо коррелирует с про�
цессом образования кости, что доказано с помощью гисто�
морфометрии и изучения кинетики обмена кальция. Кон�
центрация остеокальцина увеличивается с возрастом, не�
значительно повышаясь в возрасте 5�6 лет, и достигает мак�
симума у девочек к 11�12 годам, мальчиков�к 13�14 го�
дам, что соответствует максимальной скорости роста в этом
возрасте. После завершения ростового скачка уровень ос�
теокальцина снижается.

Содержание ОС у детей больше связано с показателями
скорости роста, чем с биологическим возрастом [24,34].

Костная щелочная фосфатаза (КЩФ). Уровень костной
щелочной фосфатазы повышается в 5�6 лет и достигает пика
у девочек к 11 годам, у мальчиков�к 13�14 годам. Ее кон�
центрация снижается в позднем пубертате. До 12 лет пока�
затели КЩФ у девочек выше, чем у мальчиков, затем резко
снижаются, что обусловлено нарастанием эстрогенов на
фоне полового созревания и уменьшением активности кос�
тного формирования. Оценка динамики КЩФ имеет боль�
шое значение для характеристики минеральной плотности
костной ткани. Установлена прямая корреляционная зави�
симость между активностью КЩФ и ионизированным каль�
цием крови, что согласуется с данными об участии КЩФ в
минерализации костного матрикса [26].

Маркеры костной резорбции
В процессе резорбции остеокласты секретируют смесь

кислых и нейтральных протеаз, которые последовательно
переваривают волокна коллагена. При этом в кровоток по�
падают молекулярные фрагменты, содержащие пиридино�
лин. Продуцируемые остеокластами исходные фрагменты
подвергаются дальнейшему расщеплению в печени и поч�
ках до низкомолекулярных соединений и выводятся с мо�
чой. Таким образом, присутствующие в крови пептидные
производные коллагена 1 типа могут иметь двоякое проис�
хождение: 1) быть остаточными продуктами синтеза колла�
гена 1 типа (С�и М�концевые пропептиды) или 2) быть про�
дуктами распада в результате действия остеокластов (пере�
крестносвязанные М�и С�телопептиды) [30,32].

Карбокси�терминальные (С�концевые телопептиды) че�
ловеческого коллагена I типа являются наиболее информа�
тивными маркерами костной резорбции. Поскольку колла�
ген составляет основу органического матрикса кости, то со�
держание телопептидов в сыворотке крови и моче наиболее
точно характеризует процессы резорбции [43].

Концентрация телопептидов имеет тенденцию к росту с
возрастом ребенка. Отмечается относительное повышение
уровня С�концевых телопептидов в период полуростового
скачка (5�6 лет) и значительный подъем�в период пубертат�
ного спурта. В периоде полового созревания отмечается два
пика подъема этого биохимического маркера в сыворотке
крови. Первый соответствует возрасту 11�12 лет и связан с
наибольшим темпом роста скелета у девочек, второй�воз�
расту 13�14 лет и обусловлен максимальным увеличением
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длины тела у мальчиков. Полученные данные отражают бо�
лее высокие темпы ремоделирования, то есть такое состоя�
ние метаболизма, когда интенсивно протекают формирова�
ние и резорбция костной ткани [19,22,28,42].

Из молекулярно�генетических маркеров ОП у детей и
подростков имеет значение исследование полиморфизма
генов�кандидатов, связанных с недостаточным накоплени�
ем костной ткани, к которым относятся полиморфизм гена
рецептора витамина Д, гена остеокальцина, гена коллагена
1�го типа, гена инсулиноподобного фактора роста�1 (ИФР�
1). Это обусловлено с тем, что в детском и подростковом
возрасте в развитии ОП большее значение имеют нарушен�
ные процессы минерализации, чем разрушения кости [25].

Принципы медикаментозной коррекции остеопении и ос�
теопороза

Подходы к лечению остеопении и остеопороза у детей, в
отличие от взрослых недостаточно изучены и освещены [8,
13, 23, 28]. Это обусловлено отсутствием критериев диаг�
ностики, сложностями определения того «порога» измене�
ний в костной ткани, начиная с которого ребёнок нуждается
в лечении. Существенной проблемой является недостаточ�
ность исследований, основанных на принципах доказатель�
ной медицины, которые позволили бы применять в лечении
детей обширный арсенал лекарственных средств. Их безо�
пасность в педиатрии не доказана, несмотря на успешный
опыт использования в отдельных случаях у детей с тяжёлой
патологией [7, 8, 13,14].

Индивидуальные сочетания факторов риска, биохими�
ческих и генетических маркеров костного метаболизма оп�
ределяют выбор медикаментозной коррекции ранних ста�
дий ОП у детей.

В тех случаях, где одним из звеньев формирования ОП
является хроническая гипокальциемия и/или нарушения ме�
таболизма витамина Д (в том числе генетически обуслов�
ленные), в качестве препаратов первой линии могут рас�
сматриваться препараты кальция и витамина Д (при необ�
ходимости активные метаболиты витамина Д: альфакаль�
цидол, кальцитриол). Поскольку остеобласты содержат ре�
цепторы к кальцитриолу — активному метаболиту витамина
Д, терапия альфакальцидиолом представляется патогене�
тически оправданной [14].

В зависимости от причин ОП (нарушения процессов осте�
осинтеза или ускорения костной резорбции) возможна оп�
тимизация терапии назначением препаратов, стимулирую�
щих формирование костной ткани или тормозящих ее ре�
зорбцию. К лекарственным веществам, стимулирующим ко�
стеобразование, относятся гормон роста, анаболические
стероиды. К замедляющим костную резорбцию�эстрогены,
кальцитонины, бисфосфонаты. Эстрогены применяются в
педиатрической практике при вторичных аменореях и синд�
роме Шерешевского�Тернера [8,55].

В настоящий момент в различных странах мира приняты
существенно отличающиеся друг от друга нормы потребле�
ния кальция и витамина Д [6, 14, 32]. Противоречивым яв�
ляется вопрос о необходимости использования, дозиров�
ках и длительности приёма таких препаратов у всех пациен�
тов по умолчанию [1,8].

Основной стратегией борьбы с остеопорозом во всех воз�
растных группах признана его профилактика [3,6]. Для пра�
вильного питания, необходимо употреблять продукты, со�
держащие кальций и витамин Д. Это разнообразные молоч�
ные продукты (аллергикам можно использовать соевое,
козье или ореховое молоко), рыбу, зелень, капусту, брок�
коли, орехи. Витамин Д содержится в рыбе, рыбьем жире,
желтке [16].

Физическая активность должна включать ходьбу, кото�
рая дает нагрузку на кости. Важно отметить, что плавание
не способствует укреплению кости, поскольку невесомое

состояние тела в воде не приводит к возникновению необ�
ходимого усилия на костные структуры [8,9].

Необходимо учитывать, что на усвоение кальция влияют
[4,5,7,8]:

· генетические факторы;
· возраст (у младенцев всасывается 58% кальция, в пу�

бертате 34%, у взрослых�25%);
· пол;
· стадия полового созревания;
· соответствие хронологического возраста паспортному;
· темпы линейного роста;
· двигательная активность;
· число перенесенных инфекционных болезней;
· наличие хронических болезней печени, кишечника, са�

харного диабета;
· курение, употребление алкоголя;
· исходная обеспеченность кальция, витамином Д, цин�

ком, медью, другими микроэлементами, белком, энергией.
Для улучшения всасывания кальция (препаратов каль�

ция) целесообразно назначать его во время или сразу пос�
ле приема пищи, запивая его большим количеством воды
[37]. Не рекомендуется одновременно принимать большие
дозы препарата, из�за медленного всасывания (например,
лучше назначать по 500 мг кальция два раза в день, чем
один раз по 1000 мг) [5]. Для лучшего усвоения кальция
чаще всего назначают витамин Д, который на 30�50% повы�
шает усвоение кальция из кишечника [5,11].

Уникальная роль кальция не снижает значения других
минералов (фосфор, магний, цинк, медь, марганец и др.),
белка для формирования, минерализации и роста кости
[13,16]. Эффективность кальция повышается, если его при�
нимать в сочетании с витаминами Е, А, К, B6, C [98].

Таким образом, остеопороз является важной проблемой
современной медицины. Высокую заболеваемость им сре�
ди взрослых во многом определяют нарушения роста и раз�
вития костной ткани в детском возрасте. Исследование эпи�
демиологии, генетики и факторов риска остеопороза, оцен�
ка его клинической значимости у детей, стандартизация тер�
минологии, унификация педиатрических протоколов обсле�
дования, лечения и профилактики, разработка отечествен�
ной референтной базы – приоритетные задачи, требующие
решения в нашей стране.
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À.À.Àéâàçÿí

ÝÔÔÅÊÒÈÂÍÎÑÒÜ ÒÐÀÊÖÈÈ ÏÎ ÌÅÒÎÄÓ «OVER HEAD»
Ó ÄÅÒÅÉ Ñ ÂÐÎÆÄÅÍÍÛÌ ÂÛÂÈÕÎÌ ÁÅÄÐÀ

ÎÒ 6 ÌÅÑßÖÅÂ ÄÎ 2,5 ËÅÒ
Íàó÷íûé Öåíòð òðàâìàòîëîãèè è îðòîïåäèè,

ÌÇ Ðåñïóáëèêè Àðìåíèÿ, Åðåâàí

Â ñòàòüå ðàññìîòðåíû ðåçóëüòàòû ëå÷åíèÿ 120 äåòåé (179 ñóñòàâà) â âîçðàñòå îò 6 ìåñÿöåâ äî
2,5 ëåò. Ïðîâîäèëîñü ìÿãêîòêàíîå âûòÿæåíèå ïî ìåòîäó «over head», çàêðûòîå âïðàâëåíèå, íàëîæåíèå
êîêñèòíîé ãèïñîâîé ïîâÿçêè ïîä îáùèì îáåçáîëèâàíèåì è êîíòðîëåì ÝÎÏ, ñ ïîñëåäóþùåé çàìåíîé íà
èíäèâèäóàëüíî èçãîòîâëåííûå îðòåçû. Êàê â òå÷åíèå âûòÿæåíèÿ, òàê è ïîñëå âïðàâëåíèÿ è îðòåçèðî-
âàíèÿ øèðîêî èñïîëüçîâàëèñü ôèçèîòåðàïåâòè÷åñêèå ïðîöåäóðû. Âûòÿæåíèå ïî ìåòîäó «over head»
îáëåã÷àåò çàêðûòîå âïðàâëåíèå è ÿâëÿåòñÿ íàèáîëåå ôèçèîëîãè÷íûì è ôóíêöèîíàëüíûì ìåòîäîì ïðè
ëå÷åíèè äåòåé ñ ÂÂÁ â âîçðàñòå îò 6 ìåñÿöåâ äî 2,5 ëåò.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: âðîæäåííûé âûâèõ áåäðà, âûòÿæåíèå ïî ìåòîäó «over head», ôóíêöèîíàëüíîå
êîíñåðâàòèâíîå ëå÷åíèå.

A.A. Ayvazyan
EFECTIVENESS OF TRACTION ACCORDING TO THE «OVER HEAD» METHOD

AMONG 6 MONTHS TO 2,5 YEARS OLD CHILDREN WITH CONGENITAL HIP
DISLOCATION

The article deals with the results of treatment of 120 children (179 hips) aged 6 months to 2,5 years. Soft
tissue extension was carried out by the “over head” method, closed reduction, plaster splint immobilization
under general anesthesia and C-arm control with subsequent replacement on individually made orthosis.
Both in the course of extension and after reduction and orthosis, physiotherapeutical procedures have been
widely used. Traction by “over head” method facilitates closed reduction and is considered to be the most
physiological and functional method for treatment of 6 months to 2.5 year-old children with CHD.

Key words: congenital hip dislocation, over-head traction, functional conservative treatment.
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Врожденный вывих бедра (ВВБ) относится к наиболее
распространенной и тяжелой патологии опорно�двигатель�
ной системы у детей, лечение которой представляет слож�
ную задачу современной ортопедии. Несмотря на совершен�
ствование методов комплексного лечения и диагностики
ВВБ, его ортопедические осложнения у детей и подростков
остаются одной из актуальных проблем детской ортопедии.
К сожалению, от 0,11% до 26% вывихов остаются неизле�
ченными ко второму полугодию жизни, наиболее часто у
детей, умеющих стоять и ходить. По данным разных авторов
до 82,2% случаев после консервативного и оперативного
лечения данной патологии развивается деформирующий кок�
сартроз, приводящий к инвалидности до 64% больных
[1,2,4,5,8].

Нет единого мнения среди авторов о способе вправле�
ния ВВБ. Одни ратуют за открытое вправление, другие отда�
ют предпочтение закрытому методу. Большинство авторов
сходятся во мнении, что у детей до 1 года необходимо пер�
воначально произвести попытку закрытого вправления пос�
ле вытяжения и только после ее неудачи производить опе�
рацию [3,6,7,8,9,10].

Цель работы: на основании анализа результатов лече�
ния определить эффективность использования вытяжения
у больных от 6 месяцев до 2,5 лет для вправления ВВБ.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Под нашим наблюдением находились 120 детей (179

сустава) в возрасте от 6 месяцев до 2,5 лет. Мальчиков
было 17, девочек 103. Поражение правого сустава наблю�

далось у 25 детей, левого у 36, обоих суставов�у 59.
Как видно, подавляющее большинство (более 80%) со�

ставляли больные женского пола. К сожалению, у значи�
тельной части больных патология диагностирована после
начала ходьбы, что в условиях развития современных тех�
нологий неприемлемо и преимущественно является недо�
статком организации здравоохранения.

Нами были использованы следующие методы исследо�
вания – клинический, рентгенологический, ультразвуковой
(УЗИ). Высокая эффективность УЗИ выявлена при динами�
ческом наблюдении процесса вправления.

Больные от 6 месяцев до 2,5 лет лечились функцио�
нальным методом с помощью накожного вытяжения на дуге
по методу «over head» (Рис – 1а).

Проводилось мягкотканное вытяжение по оси бедра
вверх с постепенным отведением в течение 3�х или 4�х не�
дель (в зависимости от возраста больного, а также степени
нарушения анатомических соотношений в тазобедренном
суставе). При полном разведении бёдер происходило спон�
танное вправление. Если же за это время вывих не вправ�
лялся, то производилось дополнительное вытяжение пер�
пендикулярно первому в области тазобедренного сустава
(Рис 1�а), либо проводилось атравматичное ручное вправ�
ление (под общим обезболиванием и контролем ЭОП) с пос�
ледующим наложением кокситной гипсовой повязки в по�
ложении Лоренц 1 на 4�9 недель (Рис�2), после чего гипсо�
вую повязку сменяли индивидуально изготовленной отво�
дящей шиной с последующим восстановительным лечением


