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Постменопаузальный остеопороз 
(ОП) представляет собой поли-

этиологическое заболевание, разви-
тие которого зависит от генетической 
предрасположенности, эндокрино-
логического статуса, наличия сопут-
ствующих заболеваний, процессов 
старения человека и индивидуальной 
продолжительности жизни, физиче-
ской активности, образа жизни [1].

В последние десятилетия ОП 
в связи с повсеместным распростра-
нением и прогрессивным увеличени-
ем численности больных приобрел 
характер неинфекционной эпиде-
мии и закономерно признан одной 
из наиболее значимых общемировых 
проблем здравоохранения. По экс-
пертной оценке Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), ОП 
входит в десятку важнейших заболе-
ваний [2, 4, 5]. Медико-социальные 
последствия ОП — ​повышенная ин-

валидизация и смертность населения 
и связанный с этим рост материаль-
ных затрат системы здравоохране-
ния — ​обусловлены прежде всего 
остеопоротическими переломами 
позвонков и периферических костей 
скелета [4, 6].

Среди лиц в возрасте 50 лет и стар-
ше ОП в России выявляется у 34 % 
женщин и 27 % мужчин, а частота 
остеопении составляет 43 и 44 % соот-
ветственно [7]. В целом ОП страдают 
около 14 млн человек и еще 20 млн 
людей имеют снижение минеральной 
плотности кости (МПК), соответству-
ющее остеопении [2, 3, 5, 8].

Одним из самых обсуждаемых 
на сегодняшний день является во-
прос взаимосвязи ОП с избыточной 
или недостаточной массой тела (МТ). 
Ассоциация низкой МТ и ОП в целом 
ясна, но постулат о том, что ожирение 
является фактором риска (ФР) ОП, все 

еще вызывает недоумение. Между тем 
патогенетическая взаимосвязь этих 
двух социально значимых заболева-
ний однозначно существует.

Таким образом, ОП и ожирение — ​
это метаболические заболевания, рас-
пространенность которых сильно 
возросла за последние десятилетия, 
что может быть связано с глобаль-
ным постарением населения многих 
стран мира. Эти два нарушения, ранее 
считавшихся взаимоисключающими, 
имеют ряд особенностей и представ-
ляют спектр проблем для врачей раз-
личного профиля. Интересно, что обе 
болезни имеют генетическую основу 
и подвержены различным влияниям 
окружающей среды; они начинаются 
в молодом возрасте, хотя развитие 
полной клинической картины может 
занять десятилетия, связаны со зна-
чительной заболеваемостью и смерт-
ностью, и обе могут присутствовать 
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Постменопаузальный остеопороз и ожирение — ​два метаболических 
заболевания, распространенность которых возросла за последние де-
сятилетия. Отчасти это может быть связано с глобальным постарением 
населения многих стран мира. Эти два нарушения, ранее считавшиеся 
взаимоисключающими, имеют ряд особенностей и представляют спектр 
проблем для клиницистов. Обе болезни имеют генетическую основу 
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ностью, и обе могут присутствовать у одного пациента одновременно, 
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Summary
Postmenopausal osteoporosis and obesity are two metabolic dis-
eases, the prevalence of which has increased in recent decades. In 
part, this may be due to the global ‘aging’ of the population of many 
countries in the world. These two disorders, previously considered 
mutually exclusive, have a number of characteristics and represent 
a range of problems for clinicians. Both diseases have a genetic 
basis and are susceptible to various environmental influences; they 
begin at a young age, although the development of a complete 
clinical picture can take decades, associated with significant 
morbidity and mortality, and both can be present in one patient at 
the same time, multiplying their pathological impact many times.
Key words: postmenopausal osteoporosis, obesity, osteodensitom-
etry, leptin, bone tissue.
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у одного пациента одновременно, 
многократно усиливая свое патоло-
гическое влияние [9].

Принимая во внимание тот факт, 
что ОП протекает без характерной 
клинической картины, а порою вплоть 
до появления перелома, важным на-
правлением в изучении ОП является 
выявление новых факторов риска его 
развития и переломов. С позиций до-
казательной медицины расширение 
таких знаний даст возможность своев-
ременно рекомендовать лечебно-про-
филактические мероприятия, которые 
смогли бы обеспечить эффективное 
снижение риска остеопоротических 
переломов, минимизируя тем самым 
немалые затраты здравоохранения 
по восстановлению здоровья лицам, 
подвергшихся данным переломам.

К причинам, приводящим к увели-
чению массы тела у женщин в постме-
нопаузе, можно отнести: уменьшение 
физической активности и, как след-
ствие, снижение энергозатрат; изме-
нение адаптационных возможностей 
организма и метаболизма, в частности, 
нарушение липидного и углеводно-
го обменов. Немаловажно и то, что 
увеличение массы тела с возрастом 
сопровождается не только приростом 
жировой массы (ЖМ), но и перерас-
пределением ее в область передней 
брюшной стенки, т. е. переход от ги-
ноидного (женского) типа ожирения 
к андроидному (мужскому) [10, 11, 
12, 13].

Таким образом, выделяют два типа 
ожирения: 1) андроидный или цен-
тральный тип, характеризующийся 
избыточным отложением жировой 
ткани в области живота и верхней ча-
сти туловища 2) гиноидный тип или 
периферический с локализацией жи-
ровой ткани преимущественно в об-
ласти ягодиц и бедер, который чаще 
встречается у женщин. Особенности 
отложения жировой ткани в организ-
ме ассоциируются с риском развития 
ряда заболеваний. Наиболее неблаго-
приятным является андроидный или 
абдоминальный тип ожирения, соче-
тающийся, как правило, с комплек-
сом гормональных и метаболических 
факторов риска [14, 15, 16].

Также в период менопаузы на фоне 
снижения продукции эстрогенов от-
мечается относительное преобладание 

андрогенов, секретируемых клетками 
стромы яичников под влиянием воз-
росшего уровня гонадотропинов (ЛГ), 
что может, в свою очередь, способ-
ствовать перераспределению жировой 
ткани по андроидному типу [17].

Одним из самых обсуждаемых 
на сегодняшний день является во-
прос взаимосвязи ОП с избыточной 
или недостаточной массой тела (МТ). 
Ассоциация низкой МТ и ОП в целом 
ясна, но постулат о том, что ожирение 
является фактором риска ОП, все еще 
вызывает недоумение. Между тем па-
тогенетическая взаимосвязь этих двух 
социально значимых заболеваний од-
нозначно существует.

Учитывая тот факт, что избыточ-
ная масса тела является причиной 
значительной доли общего бремени 
заболеваний в Европейском регионе, 
на эту проблему ежегодно приходится 
свыше 1 млн смертей и 12 млн лет 
жизни с плохим состоянием здоро-
вья, нам представилась возможность 
рассмотреть патогенетические меха-
низмы влияния ожирения на костную 
ткань у женщин в ПМ. Как известно, 
избыточная масса тела и ожирение 
являются факторами риска развития 
ишемической болезни сердца (ИБС), 
гипертонической болезни, ишеми-
ческого инсульта, рака ободочной 
кишки, рака молочной железы, рака 
эндометрия и остеоартрита, а так-
же оказывают негативное влияние 
на психологическое здоровье людей 
и качество их жизни. Едва ли не един-
ственным положительным аспектом 
наличия ожирения считался его за-
щитный эффект в отношении развития 
остеопороза [9].

Одними из самых распространен-
ных неинфекционных заболеваний 
современного мира, развитие которых 
обусловлено взаимодействием ряда 
генетических и средовых факторов, 
являются ожирение и ОП [18, 19]. 
Немалое количество эпидемиологи-
ческих исследований свидетельствуют 
о том, что избыточный вес коррели-
рует с высокой минеральной плотно-
сти кости (МПК), а снижение массы 
тела может ассоциироваться с потерей 
костной ткани [20, 21]. Принято так-
же считать, что большая масса тела 
оказывает механическую нагрузку 
на кость, что вызывает увеличение 

толщины и массы костных балок [22]. 
С другой стороны, адипоциты рас-
сматриваются как важный источник 
синтеза эстрогенов, ингибирующих 
резорбцию кости. Следовательно, 
прирост жировой ткани и увеличе-
ние ИМТ в постменопаузе могут ас-
социироваться с повышенной пери-
ферической продукцией эстрогенов, 
приводящей к увеличению костной 
массы. И, наконец, гиперинсулинемия, 
являющаяся следствием инсулиноре-
зистентности (ИР) у тучных, может 
приводить к гиперпродукции андроге-
нов и эстрогенов при одновременном 
снижении синтеза глобулина, связы-
вающего половые стероиды. Все опи-
санные изменения могут приводить 
к угнетению функции остеокластов 
и, возможно, активации остеобла-
стов [23], и у лиц с ожирением следует 
ожидать меньшей частоты ОП.

Однако исследования последних 
лет показали, что взаимоотноше-
ния ОП и ожирения более сложны 
и не столь однозначны. В частно-
сти, на животных моделях получены 
противоречивые данные о влиянии 
лептина на костеобразование у мы-
шей с различной чувствительностью 
рецепторов [23, 24].

Проводимые ранее исследования 
о взаимоотношениях ожирения и ОП 
учитывали в основном взаимоотно-
шения ИМТ и МПК, основываясь 
на мнении, что повышенная механи-
ческая нагрузка на кости приводит 
к росту МПК [22]. Однако указанные 
исследования не учитывали взаи-
моотношения соотношений тощей 
и жировой массы тела, в связи с чем 
их результаты не отражают в полной 
мере влияния собственно ожирения, 
как заболевания, на развитие ОП в ка-
честве маркера повышенного риска 
переломов.

Интересным оказалось исследо-
вание, объектом которого были до-
бровольцы двух рас: 1 988 здоровых 
представителей азиатской расы (878 
женщин и 1 100 мужчин) в возрасте 
от 19 до 45 лет и 4 489 европеоидов 
(2 667 женщин и 1 822 мужчины) от 19 
до 90 лет. МПК измерялась в бедрен-
ной кости и поясничном отделе позво-
ночника методом двухэнергетической 
рентгеновской денситометрии (ДРА). 
Композиционный состав тела также 
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оценивался с помощью ДРА по про-
грамме «Сканирование всего тела». 
При анализе полученных результатов 
принимались во внимание пол, воз-
раст, рост, менопаузальный статус, ку-
рение, физическая активность, так как 
эти факторы могут оказывать влияние 
как на МПК, так и на динамику массы 
тела. Также был проведен большой 
статистический поиск в отношении 
фенотипических особенностей кост-
ной ткани в зависимости от действия 
на них генетических факторов и фак-
торов внешней среды [25].

При анализе данных исследования 
получены как предполагаемые, так 
и совершенно неожиданные резуль-
таты, ключевые из которых можно 
охарактеризовать следующим обра-
зом. Жировая масса тела сама по себе 
не обладает протективным воздей-
ствием на МПК. Более того, при ис-
ключении влияния общей массы тела 
была получена обратная зависимость 
между МПК и жировой массой тела. 
Механическое же воздействие жи-
ровой массы оказывает позитивное 
влияние на МПК. Эти результаты на-
блюдались в обеих популяционных 
группах [25].

В дополнение следует заметить 
также, что полученные отрицатель-
ные генетические корреляции меж-
ду жировой массы и костной массы 
могут быть объяснены так: развитие 
адипоцитов и остеобластов происхо-
дит из мезенхимальной стромальной 
клетки с дальнейшей их активацией 
через РРАRy. Вероятно, при ожирении 
превалирует адипогенез, обедняя при 
этом развитие остеобластов [25].

Таким образом, исследования, про-
веденные в последние годы, изменили 
взгляды на взаимоотношения кост-
ной массы и массы тела. Еще в одном 
масштабном исследовании, включав-
шем 60 000 женщин и мужчин, было 
показано, что низкая костная масса 
ассоциировалась с риском переломов, 
но остеопения и ОП часто сопрово-
ждались абдоминальным ожирением 
(АО) [26, 27, 28]. Затем в одномомент-
ном исследовании женщин в пост-
менопаузе одного из районов города 
Москвы было отмечено, что у 66 % 
женщин с остеопенией и ОП был 
высокий и очень высокий ИМТ [29]. 
Интересно, что исследования неко-

торых зарубежных авторов показали, 
что у женщин и мужчин с метаболи-
ческим синдромом, одним из прояв-
лений которого является ожирение, 
низкая МПК проксимального отдела 
бедренной кости и периферические 
переломы встречались достоверно 
чаще по сравнению с лицами анало-
гичной возрастной группы без мета-
болического синдрома [30, 31]. Однако 
в других исследованиях отрицатель-
ная связь МС с низкой МПК не была 
подтверждена. У 195 женщин в по-
стменопаузе показатели МПК с МС 
и без него не различались, а перифе-
рические переломы у женщин без МС 
встречались достоверно чаще [32]. 
Такие противоречивые результаты 
при изучении связи между МПК и МТ 
могут быть связаны с тем, что отдель-
ные компоненты массы тела — ​тощая 
и жировая массы неодинаково влияют 
на МПК. Так, в ранее проведенных ис-
следованиях не изучался состав тела 
(количество тощей и жировой массы), 
поэтому неизвестно, за счет какого 
именно компонента повышенная мас-
са тела ассоциировалась с высокой 
или низкой МПК.

Еще в одном исследовании с уча-
стием 398 женщин и мужчин было 
показано, что у пациентов с ИМТ 
выше 30 кг/м масса тела обратно 
коррелировала с МПК, в то время 
как у пациентов с ИМТ 25,0–29,9 кг/м 
масса тела оказывала протективный 
эффект в отношении костной массы 
[33]. Premaor М. и соавт. показали зна-
чимое увеличение риска переломов 
бедренной кости у женщин в постме-
нопаузе с ожирением [34]. Учитывая 
противоречивые результаты иссле-
дований, можно предположить, что 
региональные различия отложения 
жировой ткани в теле человека могут 
иметь разнонаправленное влияние 
на скелет. Возможно, положительно 
влиять на формирование кортикаль-
ной костной ткани может достаточное, 
но не избыточное количество жировой 
ткани, усиливая тем самым механи-
ческую нагрузку, особенно в период 
роста. Или же собственно жировая 
масса не влияет вообще на костную 
ткань, т. е. ее действие на скелет опо-
средовано другими факторами.

Вернемся к патогенности абдо-
минального (висцерального) ожире-

ния, в частности, на костную ткань. 
Интересен тот факт, что преоблада-
ние секреторной или механической 
функции жировой ткани, являющейся 
одной из составляющих массу тела, 
обусловлено местом локализации 
жировых клеток (подкожным или 
висцеральным). Висцеральный жир 
незаметен, но более опасен, так как 
откладывается вокруг тела и в самих 
внутренних органах, проникая в мы-
шечные волокна и ухудшая их функ-
цию. Так, в работах Gilsanz V. и соавт., 
при исследовании костной ткани было 
показано, что у 100 здоровых женщин 
в возрасте 12–25 лет количество под-
кожной жировой ткани прямо связано 
с МПК, а количество висцерального 
жира обратно коррелировало с кост-
ной массой. Авторы предположили, 
что у висцерального и подкожного 
жира есть противоположные эффекты 
на скелет. Т. е. в то время как подкож-
ный жир увеличивает прочность кости, 
висцеральный жир представляет со-
бой патогенные жировые отложения 
[35, 36].

Крупное исследование было про-
ведено американскими исследователя-
ми, в котором одномоментно измеряли 
МПК позвоночника, проксимального 
отдела бедренной кости, всего тела 
и оценивали состав тела методом ДРА 
у 4 585 пременопаузальных, 2 248 по-
стменопаузальных женщин и 7 137 
мужчин. В результате обследования 
была выявлена обратная корреляция 
жировой массы с содержанием кост-
ного минерала в проксимальном от-
деле бедра и всего тела, в связи с чем 
авторы сделали вывод, что риск ОП 
был значительно выше у пациентов 
с большим содержанием ЖТ незави-
симо от МТ [37].

Таким образом, ЖТ выступает 
как эндокринный орган, выполняю-
щий ряд эндокринных, паракринных 
и аутокринных функций, т. е. актив-
но секретирует эстрогены (аромата-
за адипоцитов способствует синте-
зу эстрогенов из надпочечниковых 
андрогенов), ангиотензиноген, про-
стагландины, фактор некроза опухо-
ли-α (ФНО-α), интерлейкин‑6 (ИЛ‑6), 
лептин, резистин, адипонектин, ин-
сулиноподобный фактор роста‑1 
(ИПФР‑1), ингибитор активатора плаз-
миногена-I (ИТАП-I) [38, 39]. Как уже 
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было отмечено, наибольшей секретор-
ной активностью обладает висцераль-
ная жировая ткань [40]. Некоторые 
из выделяемых адипоцитами биологи-
чески активных факторов контролиру-
ют МТ, регулируя потребление пищи 
и поддерживая энергетический баланс. 
Другие, в частности, ФНО-α и ИЛ‑6, 
являются провоспалительными цито-
кинами, способны ингибировать фор-
мирование костной ткани, в частности, 
путем внесения изменений в главный 
сигнальный путь остеогенеза — ​Wnt-
β-катенин. Подавление дифферен-
циации остеобластов также может 
быть связано с адипоцитогенными 
секреторными факторами, такими как 
свободные жирные кислоты и Dkk‑1 
(Dickkopf-related protein 1), ингиби-
торами Wnt-сигнального пути [41]. 
Преадипоцитарный фактор 1 (Pref‑1) 
и эпидермальный ростовой фактор, 
которые выделяются пре-адипоци-
тами и индуцируют пролиферацию 
ЖТ в костном мозге, дополнительно 
обладают способностью подавлять 
активность остеобластов [42].

Важно отметить, что производи-
мые жировой тканью гормоны и ади-
поцитокины определяют тип взаимо-
действия между костной и жировой 
тканью. В эксперименте клетки вис-
церальной жировой ткани показали 
способность подавлять активность 
остеобластов гораздо больше, чем 
клетки подкожной ЖТ [43].

Из всех известных адипоцитоки-
нов, возможно, обладающих влиянием 
на костный метаболизм, наиболее изу-
ченным на сегодняшний день является 
лептин.

Лептин — ​это гормон пептидной 
природы, выделенный в 1994 году 
Y. Zhang и соавт. [44]. Лептин является 
секретируемым продуктом ob-гена, 
продуцируется он адипоцитами жи-
ровой клетчатки, а также в плаценте 
и желудке. Синтез его кодируется ин-
формационной РНК гена ожирения ob, 
находящейся на хромосоме 7g31 [45]. 
Секреция лептина в адипоцитах носит 
импульсивный характер с циркадным 
ритмом, с максимальной концентраци-
ей преимущественно в ранние утрен-
ние часы и минимальным уровнем 
с 15 до 17 часов [46]. Концентрация 
лептина в крови находится в прямой 
зависимости от количества ЖТ в ор-

ганизме [45]. Уровень лептина зависит 
от пола, возраста, состояния разви-
тия организма как в норме, так и при 
патологии. При ожирении уровень 
плазменного лептина значительно по-
вышается, причем у женщин гораздо 
выше, чем у мужчин [46,47]. Половой 
диморфизм однозначно определяет 
повышенное содержание жировых 
клеток в организме женщины.

Ducy Р. и соавт., а также Takeda S. 
и соавт. в своих исследованиях пока-
зали, что МПК зависит от влияния 
гормона лептина и его действие мо-
жет быть опосредовано через симпа-
тическую нервную систему [48, 49]. 
Недавние исследования подтвердили, 
что усиление симпатической актив-
ности также способствует резорбции 
кости [50]. Эти выводы противоречат 
другим данным, показывающим, что 
лептин способствует дифференциации 
остеобластов и влияет непосредствен-
но на процесс резорбции кости [51, 52, 
53]. Однако как и его влияние на рас-
ход энергии и питание, комплекс дей-
ствия лептина на кости лучше всего 
можно объяснить его способностью 
действовать положительно в перифе-
рических тканях или отрицательно, 
через центральные механизмы регуля-
ции, с участием активации симпатиче-
ской нервной системы. Преобладание 
периферического эффекта лептина 
над центральным на кости у тучных 
мышей по-прежнему остается спор-
ным [54] и в конечном итоге зависит 
от неоднородности в составе костного 
мозга, эффекта лептинорезистентно-
сти на уровне гипоталамуса и степени 
симпатической иннервации [55, 56].

Антагонистом лептина является 
адипонектин, который синтезируется 
и секретируется исключительно жи-
ровой тканью [57, 58]. Адипонектин 
описан четырьмя независимыми ис-
следовательскими группами в 1995–
1996 годах в жировых клетках мы-
шей и человека [59]. Также обладает 
эффектами потенцировать костный 
метаболизм, однако его действие 
не однозначно и требует дальнейше-
го изучения.

В настоящее время изучение 
и анализ жировой ткани в составе 
костной ткани, их взаимодействия 
и взаимосвязи началось как на молеку-
лярном, так и на клиническом уровнях. 

Несколько исследований рассмотрели 
функции адипоцитов в костном мозге.

Как известно, остеокласты про-
исходят из гемопоэтических предше-
ственников в костном мозге, а остеоб-
ласты в результате дифференциации 
мезенхимальных стволовых клеток, 
которые являются также предшествен-
никами адипоцитов и в значительной 
степени индуцируют интерес к изу-
чению взаимосвязи ожирения и ОП.

При исследовании особенностей 
дифференцировки мезенхимальных 
стволовых клеток после наступле-
ния менопаузы было показано, что 
мезенхимальные стволовые клетки 
костного мозга, взятые у пациенток 
с ОП, выделяют больше маркеров для 
дифференцировки адипоцитов чем те, 
что были взяты у пациенток нормаль-
ной костной массой [60], и большее 
количество мезенхимальных ство-
ловых клеток дифференцировалось 
в адипоциты, а не в остеобласты [61]. 
Важно отметить, что адипоциты в кос-
тном мозге могут не только подавлять 
остеобластогенез, но и могут способ-
ствовать резорбции кости, поскольку 
костно-мозговые адипоциты, так же 
как адипоциты любой другой локали-
зации, выделяют провоспалительные 
цитокины, способные стимулировать 
остеокласты [62]. Martin R. и соавт. 
показали, что у крыс после овариэк-
томии была обнаружена выраженная 
инфильтрация адипоцитами костного 
мозга, что подтверждает важную роль 
эстрогенов в регулировании количе-
ства адипоцитов [63]. С другой сто-
роны, наличие ароматазы в жировых 
клетках костного мозга способно обе-
спечить превращение тестостерона (Т) 
в эстрон и эстрадиол, которые, в свою 
очередь, могут сдерживать процессы 
резорбции кости [64]. Регуляция диф-
ференцировки мезенхимальных ство-
ловых клеток в адипоциты или осте-
областы происходит под контролем 
PPARy 2. Активация PPARy 2 способ-
ствует преимущественной дифферен-
цировке мезенхимальных стволовых 
клеток в адипоциты, а не в остеобла-
сты [65]. Подтверждение ключевой 
роли PPARy в распределении мезен-
химальных стволовых клеток в ади-
поциты получили Akune Т. и соавт., 
показав, что его недостаточность при-
вела к увеличению остеобластогенеза 
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в эксперименте in vitro и увеличению 
объема трабекулярной костной ткани 
в естественных условиях [66]. Кроме 
того, лечение СД у взрослых мышей 
с применением розиглитазона (по-
вышающего чувствительность к ин-
сулину, активируя PPARy) привело 
к значительному ухудшению в тра-
бекулярной архитектуре, снижению 
формирования костей и увеличе-
нию ожирения костного мозга [67]. 
Однако в системном обзоре Rosen C. J. 
и Bouxsein M. L. также отмечено, что 
увеличение количества жира в кост-
ном мозге не означает, что адипоциты 
могут полностью перекрывать путь 
дифференцировки предшественни-
кам остеобластов. Косвенным дока-
зательством этого является эффект 
тиазолидиндионовых производных, 
которые могут активировать PPARy, 
приводя к ожирению костного мозга, 
но без изменения МПК [68].

Как видим, с возрастом у женщин 
происходит не только увеличение 
и перераспределение подкожного 
и висцерального жира, но и увели-
чивается количество жира в костном 
мозге вследствие повышенной про-
дукции адипоцитов из мезенхималь-
ных стволовых клеток, и при этом 
снижается количество образованных 
остеобластов из мезенхимальных 
стволовых клеток, нарушается их 
функция, что наряду с усиленной 
резорбцией приводит к дефекту фор-
мирования костной ткани.

На сегодняшний день, исходя 
из результатов немногих исследова-
ний взаимосвязи МПК и компонентов 
состава тела, можно предполагать, что 
нагрузка весом тела, обусловленная 
размерами самого скелета, мышеч-
ной массой, связочным аппаратом 
и внутренними органами, оказывает 
действие на костную массу. Вопрос 
о влиянии жировой массы на ске-
лет остается до конца не изученным. 
Возможно, что воздействие жировой 
ткани на кость зависит от структуры 
жира, его локализации и эндокринной 
функции.

Таким образом, вопрос влияния 
ожирения на риск развития низкотрав-
матичных переломов до настоящего 
времени остается открытым и требу-
ет проведения дальнейших крупных 
исследований.

В настоящее время для количе-
ственного исследования костной мас-
сы или ее эквивалента (МПК), а также 
качества кости является денситоме-
трия — ​один из наиболее значимых 
в диагностике метаболических забо-
леваний скелета и практически един-
ственный метод неинвазивной оценки 
риска костной травмы при постмено-
паузальном остеопорозе [69, 70].

Возможности ДРА не ограничи-
ваются только определением количе-
ства МПК. Программное обеспечение 
«Сканирование всего тела» (Whole 
Body) позволяет определить содержа-
ние трех составляющих: минералов, 
жировой массы и безжировой массы 
(БМ) (мышцы, жидкие среды) [71].

Денситометрическое измерение 
состава тела включает:

•	 висцеральную жировую ткань 
в граммах;

•	 содержание костного минерала 
(ВМС);

•	 общую массу в  граммах (срав-
нение с показателем в молодом 
возрасте [YN] и с показателем 
того же возраста [АМ] в перцен-
тилях);

•	 соотношение процентов андроид-
ной / гиноидной жировой массы;

•	 процент жировой массы (срав-
нение с показателем YN и АМ 
в перцентилях);

•	 ИЖМТ (общая жировая масса 
тела в граммах/рост2)

•	 отношение жировой массы тела 
и конечностей в граммах (срав-
нение с показателем YN и АМ 
в перцентилях);

•	 индекс периферической тощей 
массы (БМ конечностей в грам-
мах/рост2) сравнение с показа-
телем YN и АМ в перцентилях);

•	 индекс тощей массы (общая БМ 
в граммах/рост2) (сравнение с по-
казателем YN и АМ в перценти-
лях) [72, 73].

По результатам определения коли-
чества жировой ткани, полученного 
в ходе проведения ДРА, в последнее 
время предложено рассчитывать та-
кой показатель, как ИМЖТ, который, 
по мнению ряда авторов, более точно 
отражает степень избытка жировой 
ткани, чем расчет ИМТ. Принято 
считать, что у женщин нормальное 

количество жировой ткани не долж-
но превышать 35 % от общего веса, 
а у мужчин — ​30 %. Формула расче-
та ИМЖТ аналогична расчету ИМТ 
и отличается лишь тем, что учитыва-
ет не общий вес больного, а только 
количество жира. Однако по оценке 
количества жира с использованием 
данного индекса имеются единичные 
исследования [74].

Как видим, на сегодняшний день 
ДРА является единственным стандар-
тизированным методом диагностики 
постменопаузального остеопороза 
с рядом таких преимуществ, как ми-
нимальная доза облучения, быстро-
та выполнения и низкая стоимость 
исследования.
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