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Системная склеродермия  – аутоиммунное 
воспалительное заболевание соединитель-
ной ткани с  полисиндромной клинической 
картиной. Одним из факторов, существенно 
влияющих на качество жизни таких боль-
ных, считается поражение скелета. Целью 
настоящего обзора стала оценка частоты 
остеопороза и  связанных с  ним переломов 
при системной склеродермии. Поиск ра-
бот проводился в  системе Medline по клю-
чевым словам: «системная склеродермия» 
(systemic sclerosis), «минеральная плотность 
костей» (bone mineral density) и «остеопороз» 
(osteoporosis). Из 118 публикаций для анализа 
были отобраны 18  работ, в  которых проводи-
лось исследование минеральной плотности 
костей у  больных системной склеродермией 
и  в контрольной группе здоровых лиц или 
в  группах сравнения, включавших пациентов 
с  другими ревматическими заболеваниями. 
По данным этих исследований, снижение ми-
неральной плотности костей у  больных си-
стемной склеродермией выявлялось с разной 
частотой – от 32 до 77%. Развитие остеопороза 
наблюдалось у  22–60%  женщин с  системной 

склеродермией и  встречалось значимо чаще, 
чем у  здоровых женщин соответствующе-
го возраста,  – в  8–23%. Частота остеопоро-
тических переломов у  больных системной 
склеродермией, по данным разных авторов, 
составила от  2  до 38% и  также была больше, 
чем у  здоровых лиц контрольной группы 
(от  2  до  10%). В  большинстве работ выявлена 
ассоциация остеопороза с  традиционными 
факторами риска, а  в отдельных исследова-
ниях отмечалась ассоциация остеопороза 
с клиническими характеристиками системной 
склеродермии. Исследования проводились 
в  относительно небольших группах больных; 
представленные результаты варьируют в  ши-
роком диапазоне. Для уточнения механизмов 
развития остеопороза и его лечения и профи-
лактики у больных системной склеродермией 
требуются дальнейшие исследования.
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Системная склеродермия (ССД) – хрони-
ческое аутоиммунное воспалительное 
заболевание соединительной ткани, 
которое характеризуется распростра-

ненным поражением сосудов, аутоиммунными 
нарушениями, фиброзом кожи и  внутренних 
органов [1]. Прогноз заболевания определяется 
характером и  выраженностью поражения вну-
тренних органов, прежде всего легких и сердца. 

Наряду с этим на качество жизни больных ССД 
большое влияние оказывает поражение кост-
но-суставной системы, наиболее частыми про-
явлениями которого становятся артралгии, 
остеолиз и  контрактуры [2, 3]. Как показывают 
клинические наблюдения, в том числе собствен-
ные, у  больных ССД помимо указанных выше 
вариантов отмечается частое развитие остеопо-
роза, который в  большинстве случаев остается 
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вне поля зрения врачей и  становится объектом 
лечения только при развитии его осложнений – 
переломов.

Частота остеопороза у больных 
системной склеродермией
Уже первые исследования, проведенные 
в  90-е  годы прошлого столетия, показали, что 
у больных ССД наблюдается значимое снижение 
минеральной плотности костей (МПК), а  часто-
та осте о пороза выше по сравнению со здоровым 
контролем [4, 5, 6]. Это нашло подтверждение 
и в более поздних работах [7, 8, 9]. Так, R.B. Souza 
и соавт. [9] при денситометрии 43 больных ССД 
и 47 здоровых женщин в постменопаузе выявили 
остеопороз в  поясничном отделе позвоночника 
и в шейке бедра у 32 и 51% пациенток с ССД со-
ответственно, что было значительно больше, чем 
в здоровом контроле, – 15 и 19% соответственно. 
Согласно результатам нескольких исследований, 
МПК у  больных ССД статистически значимо 
меньше, чем у здоровых, причем не только среди 
женщин в постменопаузе, но также и у женщин 
с сохранной функцией яичников [7, 8].

В систематическом обзоре M.A.  Omair и  со-
авт., объединившем 15  контролируемых иссле-
дований, посвященных изучению МПК при 
ССД, в  10  работах было найдено значительное 
снижение МПК у больных ССД по сравнению со 
здоровым контролем [10]. При этом в разных ис-
следованиях частота снижения МПК у  больных 
составляла от  27  до 53%, а  частота остеопороза 
колебалась в более широком диапазоне – от 3 до 
51%. Y.N. Wan и соавт. провели метаанализ, вклю-
чивший 12  исследований, в  которых определя-
ли МПК у  662  пациентов с  ССД и  886  человек 
контрольной группы. Оказалось, что у  больных 
снижение МПК в  позвоночнике, шейке и  прок-
симальном отделе бедра было выражено в разной 
степени и составило в среднем -0,104 г/см2 в пояс-
ничном отделе позвоночника, -0,343 г/см2 в шей-
ке бедра и -0,084 г/см2 в общем показателе бедра 
[11]. Только в единичных работах не было выявле-
но различий в МПК между больными ССД и здо-
ровыми людьми [12].

Хорошо известно, что частота остеопороза 
и  остеопоротических переломов значительно 
повышена у  больных с  системными заболевани-
ями соединительной ткани, такими как ревма-
тоидный артрит и  системная красная волчанка 
[13, 14, 15]. Сравнительный анализ показал, что 
остеопороз у  больных ССД встречается с  такой 
же частотой, как и  при ревматоидном артрите, 
и  значительно чаще, чем у  здоровых людей (30, 

32 и  11%  соответственно) [16]. В  еще одном ана-
логичном исследовании также была отмечена 
одинаковая частота остеопороза у больных ССД 
и ревматоидным артритом, и этот показатель был 
существенно больше, чем у  больных с  невоспа-
лительными заболеваниями костно-мышечной 
системы (р = 0,054) [17]. Авторы обращают внима-
ние на то обстоятельство, что денситометрия при 
ССД выполнялась значительно реже, чем у боль-
ных с  ревматоидным артритом (41 и  63%  соот-
ветственно, p < 0,001). В  другом сравнительном 
исследовании, включавшем 43  больных ССД 
и 38 пациентов с ревматоидным артритом МПК 
и Т-критерий в поясничном отделе позвоночника 
также не различались между обеими группами, 
а в шейке бедра и общем показателе бедра эти па-
раметры у больных ССД были значительно ниже, 
чем при ревматоидном артрите [18].

Результаты исследований дали основания для 
предположения, что ССД выступает самостоя-
тельным фактором риска остеопороза [9].

Факторы риска остеопороза и переломов 
при системной склеродермии
Развитие остеопороза ассоциируется с  большим 
числом факторов риска, которые подразделяются 
на модифицируемые и  немодифицируемые [19]. 
Большинство из них выявляются и  у больных 
ССД, но помимо этого существует ряд других 
факторов риска остеопороза, связанных с самим 
заболеванием или его лечением (таблица).

В большинстве исследований у больных ССД 
была выявлена ассоциация сниженной МПК 
с  традиционными факторами риска остеопоро-
за. По данным систематического обзора, к  ним 
относятся наследственность (семейный анамнез), 
возраст, менопауза, низкий уровень витамина D. 
Кроме того, отмечались и специфичные для ССД 
факторы: диффузная форма ССД, поражение вну-
тренних органов и  кальциноз [10]. Однако, как 
показал указанный системный анализ литерату-
ры, значение и роль каждого из факторов риска 
остеопороза при ССД существенно различаются 
между отдельными исследованиями.

Возраст
Как и  в популяции в  целом, у  больных ССД ос-
новным фактором риска остеопороза признан 
возраст [7, 10, 16, 20, 21]. Обращает внимание, что 
МПК в  отдельных участках скелета у  женщин 
с ССД как в постменопаузе, так и в репродуктив-
ном периоде жизни меньше, чем у здоровых жен-
щин соответствующего возраста [8]. Хотя сни-
жение МПК наблюдается у больных ССД во всех 
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возрастных группах, степень этого снижения 
с возрастом становится больше [7].

Менопауза
Следующим по частоте фактором риска у  боль-
ных ССД женщин, как и  в популяции в  целом, 
считается менопауза [10, 18, 21, 22, 23]. Уже в пер-
вых исследованиях МПК у пациентов с ССД было 
отмечено, что доля женщин в постменопаузе сре-
ди больных значимо больше, чем в сопоставимой 
по возрасту контрольной группе женщин [4]. По 
результатам многих исследований, у  больных 
ССД женщин менопауза наступает в  более ран-
нем возрасте, чем у  здоровых [8, 24]. Роль мено-
паузы в  развитии остеопороза подтверждается 
результатами исследования M.A.  Omair и  соавт. 
[22], в котором снижение МПК у женщин с ССД 
в  постменопаузе встречалось значительно чаще, 
чем у  женщин с  сохраненной менструальной 
функцией (83 и 47% соответственно).

Индекс массы тела
К существенным традиционным факторам риска 
остеопороза относят низкий индекс массы тела 
(ИМТ), пороговое значение которого 20  кг/м2. 
Ассоциация остеопороза со снижением ИМТ об-
наружена в ряде исследований и у больных ССД [7, 
8, 21, 22, 23]. В некоторых из этих работ ИМТ был 
единственным показателем, который достоверно 

различался между больными ССД и  здоровым 
контролем [21]. Кроме того, было установлено, 
что возраст, менопауза и низкий ИМТ у больных 
ССД независимо друг от друга ассоциируются со 
снижением МПК в поясничном отделе позвоноч-
ника и в проксимальном отделе бедра [21]. В дру-
гом исследовании по результатам мультивари-
антного регрессионного анализа ИМТ оказался 
главным фактором, влияющим на МПК у  жен-
щин, страдающих ССД, как детородного возрас-
та, так и в пост менопаузе [8].

Маркеры воспаления
Хроническое воспаление часто характеризуется 
дисбалансом между образованием и  резорбцией 
костной ткани с  преобладанием остеокластоге-
неза [25]. Сегодня в  регуляции гомеостаза кост-
ной ткани все большее подтверждение находит 
роль провоспалительных цитокинов, таких как 
фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), интерлейкин 
(ИЛ)-1, ИЛ-6 и др. [26, 27, 28].

В экспериментальном исследовании было уста-
новлено, что моноклональные антитела, блокиру-
ющие одновременно ФНО-α и  лиганд рецептора 
ядерного фактора каппа-β (RANKL), эффективно 
подавляют индуцированное каррагинаном ло-
кальное воспаление и  индуцированный оварио-
эктомией остеопороз у BALB/c мышей [26].

Результаты клинических исследований ассо-
циации снижения МПК с воспалением достаточ-
но противоречивы. В некоторых из этих работ не 
было выявлено корреляции между уровнем ИЛ-6 
и МПК [29, 30], в других работах было показано 
повышение уровня маркеров воспаления, таких 
как С-реактивный белок и ИЛ-6, по мере прогрес-
сирования остеопороза, что, по мнению авторов, 
указывает на возможную роль воспаления в  его 
развитии [31, 32, 33, 34]. При лечении золедроно-
вой кислотой у женщин с остеопорозом измене-
ние содержания N-терминального телопептида 
коллагена I  типа в  моче, отражающего уровень 
активности остеокластов, прямо коррелировало 
с  динамикой содержания высокочувствительно-
го С-реактивного белка и  ФНО-α, измеренных 
с  интервалом в  один год [35]. В  ретроспектив-
ном исследовании, включившем 2800  женщин 
в возрасте 65 лет и более, уровень С-реактивного 
белка коррелировал с  МПК при бивариантном 
анализе, но такая ассоциация не прослеживалась 
при мультивариантном анализе [36]. В  большом 
популяционном исследовании T.R.  Sponholtz 
и  соавт. [37] определяли уровни ИЛ-6, ФНО-α 
и С-реактивного белка, а также проводили изме-
рение МПК проксимального отдела бедренной 
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Традиционные факторы риска Факторы риска, связанные 
с системной склеродермией 
и/или фармакотерапиеймодифицируемые немодифицируемые

Дефицит витамина D Возраст старше 65 лет Поражение желудочно-
кишечного тракта / нарушения 
всасывания

Злоупотребление 
алкоголем

Гипогонадизм у мужчин 
и женщин

Ограничение физической 
активности

Курение табака Длительная 
иммобилизация

Длительный прием 
глюкокортикостероидов

Низкая физическая 
активность

Европеоидная раса Длительный прием ингибиторов 
протонной помпы

Низкий индекс массы тела  
и/или низкая масса тела

Женский пол

Низкое потребление 
кальция

Низкая минеральная 
плотность костей

Склонность к падениям Предшествующие 
переломы

Ранняя менопауза
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кости и  поясничного отдела позвоночника 
у  2915  потомков членов Фремингеймского ис-
следования  – как у  мужчин, так и  у женщин 
в  пременопаузе и  постменопаузе, в  том числе 
использующих и  не получавших заместитель-
ную гормональную терапию эстрогенами. По 
результатам исследования, у  мужчин маркеры 
воспаления не ассоциировались с  МПК. Среди 
женщин в  пременопаузе наблюдалась статисти-
чески значимая умеренная ассоциация ИЛ-6 
и  С-реактивного белка с  МПК шейки бедра, 
а  ФНО-α положительно ассоциировался с  МПК 
поясничного отдела позвоночника. У  женщин 
в постменопаузе, применяющих заместительную 
гормональную терапию, С-реактивный белок 
положительно ассоциировался с  МПК шейки 
бедра; среди женщин, не получавших замести-
тельную гормональную терапию, не наблюдалось 
каких-либо ассоциаций с МПК. Авторы пришли 
к  заключению, что недостаточная согласован-
ность результатов не позволяет считать повыше-
ние уровня биомаркеров воспаления фактором 
риска снижения МПК.

Среди системных ревматических заболеваний 
наиболее изучен ревматоидный артрит как фак-
тор риска снижения костной массы. В этих рабо-
тах была выявлена отрицательная связь между 
маркерами воспаления  – ИЛ-6 и  С-реактивный 
белок – и МПК [38, 39].

Взаимосвязь снижения МПК с  воспалением, 
оцениваемым по уровню серологических марке-
ров, при ССД изучалась в нескольких исследова-
ниях. B. Frediani и соавт. [7] не выявили различий 
МПК между больными с  повышенными и  нор-
мальными значениями серологических марке-
ров воспаления. В другой работе МПК у больных 
ССД не коррелировала с  маркерами воспаления 
(С-реактивный белок, скорость оседания эри-
троцитов) и  маркерами костного метаболизма. 
Эти результаты, по мнению авторов, могут быть 
объяснены тем, что исследование было одномо-
ментным и  включало небольшое число больных 
с  повышенным уровнем С-реактивного белка 
и скорости оседания эритроцитов [16].

Таким образом, вопрос роли воспаления 
в  развитии остеопороза остается не полностью 
выясненным и требует дальнейшего решения.

Прием глюкокортикостероидов
Существенным фактором риска вторичного осте-
опороза считается длительный прием глюкокор-
тикостероидов (ГКС) [40], часто применяемых 
в  лечении системных ревматических заболева-
ний, включая ССД. У больных, принимающих эти 

препараты для лечения каких-либо заболеваний 
более 6  месяцев, частота ГКС-индуцированного 
остеопороза достигает 50%  [41]. У  длительно 
принимающих ГКС больных в 1⁄5–1⁄3 случаев мо-
гут развиться переломы. Риск переломов ассо-
циируется с  суточной и  кумулятивной дозой 
ГКС, независимо от заболевания [42]. Механизм 
ГКС-индуцированного остеопороза включает 
комплекс факторов, связанных как с  системны-
ми эффектами, так и  с  прямым влиянием ГКС 
на костный метаболизм [43]. ГКС подавляют аб-
сорбцию кальция в  кишечнике, повышают се-
крецию паратиреоидного гормона и  почечную 
экскрецию кальция, снижают уровень половых 
гормонов за счет уменьшения секреции гонадо-
тропина [44]. Эти эффекты находятся в прямой 
связи с  суточной дозой ГКС. Установлено, что 
ГКС снижают репликацию, дифференциацию 
и  функцию остеобластов и  ускоряют апоптоз 
этих зрелых клеток, тем самым уменьшая попу-
ляцию остеобластов [45].

Взаимосвязь приема ГКС и  развития остео-
пороза у  больных ССД анализировалась толь-
ко в  двух исследованиях. В  работе M. Atteritano 
и соавт. [46] не было выявлено различий в МПК 
между больными ССД, которые получали ГКС, 
и больными, которые никогда не принимали эти 
препараты. Кроме того, кумулятивная доза ГКС 
не различалась между больными ССД с остеопо-
розом и без него. P.D. Sampaio-Barros и соавт. [8] 
при обследовании 61 женщины с ССД в возрасте 
от 26 до 51 года и 60 больных в постменопаузе не 
наблюдали ассоциации снижения МПК с преды-
дущим длительным приемом ГКС во всех воз-
растных группах. Однако эти результаты нельзя 
считать окончательными в  проблеме изучения 
риска остеопороза у больных ССД.

Прием ингибиторов протонной помпы
При ССД вследствие гипотонии пищевода и ниж-
него пищеводного сфинктера развивается реф-
люкс-эзофагит, из-за чего большинство больных 
нуждаются в  длительном приеме ингибиторов 
протонной помпы. В  нескольких исследовани-
ях сообщалось о повышении частоты переломов 
костей у лиц, длительно принимающих препара-
ты этой группы [47, 48, 49]. Причиной такого не-
желательного действия ингибиторов протонной 
помпы является то, что продолжительное по-
давление секреции соляной кислоты в  желудке 
приводит к нарушению абсорбции кальция [50]. 
Проспективное исследование S.L.  Gray и  соавт. 
[51] с участием 162 000 женщин в постменопаузе 
в  возрасте от  50  до 79  лет, которых наблюдали 
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в  течение 7,8  года, показало: относительный 
риск всех переломов при приеме ингибиторов 
протонной помпы составил 1,25  (95%  довери-
тельный интервал 1,15–1,36). На основании этих 
наблюдений авторы приходят к выводу, что при-
менение ингибиторов протонной помпы в уме-
ренной степени повышает частоту клинически 
манифестных форм переломов позвоночника, 
костей предплечья и  запястья и  общего числа 
переломов костей. Эти данные нашли подтверж-
дение в  метаанализе 11  международных иссле-
дований [52]. Было установлено, что ингибито-
ры протонной помпы, в отличие от блокаторов 
Н2-рецепторов гистамина, повышают риск пе-
реломов бедра, позвоночника или иных отделов 
скелета [52]. В экспериментальном исследовании 
in  vitro была выявлена прямая связь между до-
зой ингибиторов протонной помпы и  активно-
стью остеокластов [53]. Следовательно, длитель-
ное лечение препаратами этой группы также 
может быть одной из причин высокой частоты 
остеопороза и  остеопоротических переломов 
у больных ССД.

Дефицит витамина D
Патофизиология остеопороза при ССД мало 
изучена. Одним из известных этиологических 
факторов остеопороза признан стойкий дефи-
цит витамина  D, уровень которого прямо свя-
зан с МПК независимо от пола и расы [54]. Роль 
витамина  D в  развитии вторичного остеопоро-
за при аутоиммунных заболеваниях (систем-
ная красная волчанка, ревматоидный артрит, 
рассеянный склероз) подтверждается данными 
о  его способности тормозить прогрессирова-
ние остеопороза у  этих больных [55]. Дефицит 
витамина  D считается одним из важных при-
чинных факторов низкой массы костей из-за 
его участия в  регуляции метаболизма кальция 
и фосфора. Витамин D также обладает иммуно-
модулирующими свойствами с  потенциальным 
благоприятным действием при аутоиммунных 
заболеваниях [56]. Дефицит витамина D с высо-
кой частотой выявляется при ревматических ау-
тоиммунных заболеваниях, включая системную 
красную волчанку и  ревматоидный артрит [57, 
58, 59]. По данным исследований, у больных ССД 
также выявляется значимое снижение уровня 
витамина D в крови по сравнению со здоровы-
ми людьми [24]. Так, при ССД снижение уровня 
витамина D регистрировали у 77% больных [60]. 
В исследовании P. Caramaschi и соавт. установле-
но, что у больных ССД с дефицитом витамина D 
болезнь была более выраженной по сравнению 

с  пациентами с  недостаточностью витамина  D 
[61]. Показано, что у  больных ССД с  низким 
уровнем витамина  D снижение МПК встреча-
лось чаще, чем у больных с нормальным его со-
держанием, – в 84 и 66% случаев соответственно 
[60]. В  одной из работ у  больных ССД выявле-
на корреляция между содержанием витамина D 
в крови и МПК в поясничном отделе позвоноч-
ника и шейке бедра [24]. Кроме того, отмечалась 
обратная корреляция уровня 25(ОН)D3 в сыво-
ротке крови с маркерами костного метаболизма 
и  паратгормоном, уровень которых у  больных 
ССД был повышен [46, 62]. Было продемонстри-
ровано, что низкий уровень витамина D у боль-
ных ССД является фактором риска остеопоро-
тических переломов [16].

Клинические ассоциации и факторы 
риска остеопороза при системной 
склеродермии
Во многих работах оценивалась связь снижения 
МПК с отдельными клиническими параметрами 
ССД. Полученные в настоящее время результаты 
исследований остаются противоречивыми. Так, 
в исследовании H.C. da Silva и соавт. костная масса 
в разных участках значимо не различалась между 
больными с лимитированной и диффузной фор-
мами ССД [12]. В  других работах, с  включением 
большего числа больных (90 женщин – в исследо-
вании G. La Montagna и соавт. [4], 84 пациента – 
в исследовании C.C. Mok и соавт. [21]), не удалось 
обнаружить корреляцию МПК с распространен-
ностью поражения кожи или вовлечением вну-
тренних органов у больных ССД. В исследовании 
G. Kilic и соавт. [18] МПК не различалась у боль-
ных с  лимитированной и  диффузной формами 
ССД, но в то же время МПК бедра ассоциирова-
лась с  кожным счетом и  активностью болезни. 
P.D. Sampaio-Barros и соавт. [8] также не выявили 
ассоциации МПК с  клиническими вариантами 
болезни как у фертильных больных, так и у жен-
щин с ССД в постменопаузе.

Вместе с тем в ряде исследований было пока-
зано, что у больных с диффузной формой ССД по-
казатели МПК во всех отделах скелета были ниже, 
чем при лимитированной форме [5, 7]. B. Frediani 
и  соавт. [7] отметили значительное снижение 
МПК в поясничном отделе позвоночника и шей-
ке бедра только у женщин с диффузной формой 
ССД, тогда как у женщин с лимитированной ССД 
эти показатели не отличались от таковых у здоро-
вых женщин соответствующего возраста.

Большее совпадение результатов регистри-
ровали при оценке связи МПК с длительностью 
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течения ССД. В  немногочисленных пока рабо-
тах было выявлено прогрессирующее снижение 
МПК по мере увеличения длительности болезни 
[5, 23].

Y. Ibn Yacoub и соавт. [24] наблюдали ассоциа-
цию МПК с синдромом мальабсорбции и наличи-
ем антител к топоизомеразе 1. Наоборот, в работе 
B. Frediani и соавт. [23] МПК у больных, у кото-
рых выявлялись специфичные для ССД аутоан-
титела, не отличалась от аналогичного показате-
ля у больных без этих серологических маркеров.

Наличие кальцинатов, по данным одного из 
исследований, не оказывало какого-либо вли-
яния на МПК [5], хотя в  другом исследовании 
костная масса в  проксимальном отделе бедра 
у больных с кальцинатами была меньше, чем в их 
отсутствие [12].

Остеопоротические переломы
Частота остеопоротических переломов костей 
при ССД, по данным разных исследований, зна-
чительно варьирует и колеблется от 2 до 38% [10].

При сравнении 54  больных ССД женщин 
со здоровым контролем умеренные или выра-
женные переломы позвонков были выявлены 
у  24%  больных и  только у  2%  женщин в  группе 
контроля [46]. В большом популяционном иссле-
довании, проведенном на Тайване, были изучены 
частота и факторы риска остеопоротических пе-
реломов у 1712 больных ССД [63]. За время наблю-
дения, в среднем 5,2 года, у 54 (3%) больных были 
зафиксированы переломы позвонков, у 17 (1%) – 
переломы бедра и еще у 7 (0,4%) – переломы луче-
вой кости, при этом частота переломов составила 
6,99, 2,18 и 0,9 на 1000 человеко-лет соответствен-
но. По сравнению с  контролем относительный 
риск остеопоротических переломов у  больных 
ССД был в 1,78 раза выше для переломов позвон-
ков и в 1,89 раза – для переломов бедра. При этом 
у  больных ССД переломы отмечались в  значи-
мо более раннем возрасте, чем в контроле, – в 67 
и  75  лет соответственно, а  годичная смертность 
вследствие перелома позвоночника была значи-
мо больше – 13 и 3% соответственно. Факторами 
риска остеопоротических переломов, по данным 
мультивариантного анализа, оказались возраст, 
женский пол, прием преднизолона в  суточной 
дозе более 7,5 мг и дисфункция кишечника.

В другом исследовании сравнивали частоту 
остеопоротических переломов у 71 больного ССД, 
139 больных ревматоидным артритом и у 227 здо-
ровых женщин соответствующего возраста [16]. 
Частота всех переломов у больных ССД и ревмато-
идным артритом оказалась одинаковой и в обеих 

группах была выше, чем у здоровых женщин (35, 
33 и  10%  соответственно; p = 0,9  при сравнении 
группы больных ССД с группой больных ревма-
тоидным артритом, p < 0,001  при сравнении кон-
трольной группы с  группами пациенток с  ССД 
и  ревматоидным артритом). Факторами риска 
переломов у  больных ССД и  ревматоидным ар-
тритом по результатам этого исследования были 
возраст и низкий уровень витамина D. По данным 
анкетного опроса, частота переломов в анамнезе 
при ССД была сопоставима с  этим показателем 
у  больных ревматоидным артритом и  невоспа-
лительными заболеваниями костно-мышечной 
системы (35, 37 и 43% соответственно, р = 0,5) [17].

M.A.  Omair и  соавт. [22] сравнивали 10-лет-
ний риск остеопоротического перелома с  помо-
щью модели FRAX v2.0 у больных ССД с низкой 
и нормальной МПК. Больные обеих подгрупп не 
различались по возрасту и длительности болезни. 
Исходно 10-летний риск переломов шейки бедра 
и всех остеопоротических переломов костей был 
выше у  больных с  низкой МПК  – 10 и  5%  соот-
ветственно, однако это различие оказалось ста-
тистически незначимым. За время наблюдения 
в течение 2 лет остеопоротические переломы пре-
обладали в группе больных с низкой МПК и раз-
вились у 4 из 28 (14%) пациентов с низкой МПК 
и только у 1 из 17  (6%) пациентов с нормальной 
МПК.

Заключение
Проведенные к  настоящему времени исследова-
ния убедительно демонстрируют высокую рас-
пространенность остеопороза и его осложнений 
у  больных ССД. Частота остеопороза при ССД 
статистически значимо превышает его распро-
страненность в  популяции во всех возрастных 
группах. Эти данные указывают на то, что в раз-
витии остеопороза при ССД наряду с  традици-
онными факторами риска большую роль играют 
механизмы, непосредственно связанные с  забо-
леванием. Однако результаты исследований кли-
нических ассоциаций остеопороза при ССД до-
статочно противоречивы. Несогласованность 
результатов работ, возможно, обусловлена тем, 
что исследования проводились с  включением 
относительно небольших групп больных и  кли-
нической гетерогенностью самой ССД. Следует 
отметить: проспективных работ по изучению 
состояния МПК при динамическом наблюдении 
больных ССД не проводилось. Несомненно, что 
необходимы дальнейшие исследования и  для 
определения тактики профилактики и  лечения 
остеопороза при ССД. 
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Systemic sclerosis and osteoporosis

Systemic sclerosis is an autoimmune inflammatory 
disease of connective tissue with multi-syndrome 
clinical manifestations. Skeletal damage is consid-
ered to be one of significant contributors to the 
quality of life of these patients. The purpose of 
this review was to assess the prevalence of osteo-
porosis and associated fractures in systemic scle-
rosis. We performed a search in Medline database 
by the following key words: “systemic sclerosis”, 
“bone mineral density” and “osteoporosis”. From 
118 publications we selected for further analysis 
18 papers which contained comparisons of bone 
mineral density in patients with systemic sclerosis 
and in control groups of healthy subjects or in pa-
tients with other rheumatic disorders. These trials 
showed various proportions of systemic sclerosis 
patients with decreased bone mineral density in 
the range of 32 to 77%. Osteoporosis was found 
in 22 to 60% women with systemic sclerosis which 
was significantly more frequent that in healthy 

age-matched women (from 8 to 23%). The rates 
of osteoporotic fractures in patients with systemic 
sclerosis, according to data given by various au-
thors, were in the range of 2 to 38%, being high-
er than in healthy controls (from 2 to 10%). In the 
majority of publications, there was an association 
of osteoporosis with conventional risk factors, and 
in some studies there was an association of osteo-
porosis with clinical characteristics of systemic 
sclerosis. The studies were performed in relatively 
small patient groups and their results vary wide-
ly. Further studies are necessary to elucidate the 
mechanisms of osteoporosis and improve its treat-
ment and prevention in patients with systemic 
sclerosis.
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