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СОСТОЯНИЕ МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТНОСТИ 
КОСТНОЙ ТКАНИ ПРИ СИНДРОМЕ 
ГИПЕРМОБИЛЬНОСТИ СУСТАВОВ
Резюме
У 122 пациентов с СГМС изучено состояние МПКТ. Охарактеризованы костно-мышечные и суставные проявления СГМС, клинически и рент-

генологически верифицирован спектр ортопедической патологии. Остеоденситометрически определена распространённость остеопении с 

детализацией по степени снижения МПКТ. Своевременное выявление низкой костной массы с модификацией факторов риска целесообраз-

но в профилактической стратегии СГМС.
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Abstract
The condition of bone mineral density (BMD) in 122 patients with joint hypermobility syndrome (JHS) had been studied. The musculoskeletal and 

articular manifestations were defined; the range of orthopedic pathology was clinically and radiologically verified. The prevalence of osteopenia 

with detalisation of the degree of bone density reduction was determined by osteodensitometry. The timely detection of low bone mass with the 

modification of risk factors is reasonable in preventive strategy in patients with JHS.
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МПКТ — минеральная плотность костной ткани, СГМС — синдром гипермобильности суставов. 

Метаболическая патология костной ткани представ-
ляет собой актуальную проблему для многих областей 
медицины, находясь в компетенции врачей различ-
ных специальностей. Повсеместное распространение 
остеопороза относит его, по экспертной оценке Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ), к деся-
ти наиболее важным заболеваниям [5, 10]. Социаль-
ная и медико-экономическая значимость определяет 
высокий рейтинг остеопороза среди неинфекцион-
ной патологии: после сердечно-сосудистых, онколо-
гических заболеваний и сахарного диабета [5, 15, 18]. 
Манифестируя в зрелом и пожилом возрасте перело-
мами, остеопороз закладывается в раннем детстве, а 
особая подверженность костной ткани внешним вли-
яниям отмечается в интенсивные, критические пери-
оды костного ремоделирования. При этом важным яв-
ляется период набора максимальной костной плотно-
сти в молодом возрасте, когда реализация стратегии 
первичной профилактики наиболее целесообразна 
[12]. Качественные и количественные характеристи-
ки костной ткани определяются реализацией индиви-
дуальной генетической программы [9, 22]. Семейный 
анамнез остеопороза и низкой МПКТ закономерно 
считают одним из главных немодифицируемых фак-
торов риска их развития и рассматривают как досто-
верный предиктор остеопоретических переломов [5, 
15, 17]. Формирование МПКТ зависит от функции 
многих генов, основными из которых являются гены 

коллагена I типа — важнейшего белка костной ткани, 
составляющего более 90% органического матрикса 
кости — COLIA1 и COLIA2, который отвечает за регу-
ляцию метаболизма коллагена и массу костной ткани 
[1, 4, 21]. Варианты полиморфизма гена COLIA1, но-
сительство рецессивного Sp-1 аллеля COLIA1 приво-
дят к нарушениям остеогенеза [2, 14, 20]. 

Соединительная ткань, как и кости скелета, состоит 
преимущественно из коллагеновых белков, синтез 
их контролируется теми же генами [1, 2]. Таким об-
разом, различные нарушения костного метаболизма 
представляют собой облигатные проявления наслед-
ственных нарушений соединительной ткани и на-
оборот [3, 8]. В этом отношении большой интерес 
представляет СГМС — наиболее часто встречаю-
щийся в клинической практике представитель на-
следственных соединительнотканных нарушений 
с согласованными критериями диагностики [7]. Ле-
жащие в основе СГМС генетически детерминиро-
ванные изменения в структуре основного белка всех 
разновидностей соединительной ткани — коллагена 
могут обусловливать вовлечение в патологический 
процесс как хрящевых, так и костных структур.

Цель исследования: оценка распространённости 
и выраженности остеопенического синдрома у па-
циентов с гипермобильностью суставов.
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Материалы и методы

Показатели МПКТ изучены у 122 пациентов 
(64 мужчин и 58 женщин) с СГМС в возрасте от 18 до 
34 лет (средний возраст 23,07 ± 2,4 года). У всех боль-
ных выявлены внешние диспластические признаки, 
среднее количество которых составило 6,4 ± 0,2. Ги-
пермобильный синдром диагностировали по шкале 
Р. Beighton согласно действующим критериям [13]. 

В исследование не включались больные с классифи-
цируемыми моногенными наследственными забо-
леваниями (синдромами Элерса–Данло, Марфана, 
несовершенным остеогенезом и др.). Была проведена 
двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия 
(DEXA) с определением МПКТ периферического от-
дела скелета — предплечья недоминирующей руки. 
Интерпретацию полученных данных осуществляли 
согласно критериям ВОЗ [5, 11] с использованием 
Z-критерия. При этом за нормальные показатели 
МПКТ принималось значение Z-критерия от -1,0 до 
+2,5 SD, отклонение в интервале от -1,0 до -2,0 рас-
ценивалось как остеопения, а значения Z-критерия 
менее -2,0 SD соответствовали диагностическому по-
казателю «костной массы ниже возрастной нормы». 

В контрольную группу были включены 25 человек, 
сопоставимых по полу и возрасту (средний возраст 
22,3 ± 3,6 года), без внешних признаков дисплазии 
соединительной ткани, в том числе гипермобильно-
го синдрома. Z-критерий в контрольной группе был 
не менее -1,3 SD. 

Статистическую обработку результатов проводили с 
использованием программы Biostat 4.0. Количествен-
ные данные представлены в виде средней и стандарт-
ной ошибки средней. Достоверность межгрупповых 
различий устанавливали с помощью критерия Нью-
мена–Кейлса. Достоверность различий качествен-
ных признаков оценивали с помощью критерия χ2. 

Достоверными считали различия при p ≤ 0,05.

Результаты и обсуждение

Выраженность гипермобильности в суставах по 
шкале Beighton чаще всего (45,9%) соответствовала 
5 баллам. У 20 (16,4%) пациентов данный показатель 
составил 3 балла, у 25,4% — 4 балла. Крайние степе-
ни гипермобильности — 7 и 9 баллов — выявлены 
соответственно у 4,9 и 7,4% пациентов. 

Анализ симптоматических костно-мышечных и су-
ставных проявлений, проведённый в соответствии 
с формулой Grahame [7, 13], показал, что в спектре 
жалоб со стороны опорно-двигательного аппарата 
у больных СГМС превалировала дорсалгия (68%, 
χ2 = 24,6, р < 0,0001). Боль у женщин с гипермобиль-
ным синдромом наиболее часто локализовалась в по-

ясничном отделе позвоночника, тогда как у мужчин 
носила характер торакалгии или тораколюмбалгии. 
Появление дорсалгий пациенты с СГМС в большин-
стве случаев связывали с длительным пребыванием в 
вертикальном положении или со статическими на-
грузками и отмечали усиление болевых ощущений 
при увеличении экспозиции. 

Артралгии как один из диагностических критериев 
СГМС зарегистрированы у 71,3% (χ2 = 36,4, р < 0,0001) 
пациентов с СГМС. Чаще всего боли были моно- и 
олигоартикулярными и, как правило, локализовались 
в коленном или голеностопном суставе. У 12 (38,7%) 
женщин с суставной болью отмечена полиартралгия 
с вовлечением суставов кистей, сопровождавшаяся в 
16,1% случаев туннельным карпальным синдромом. 
Мягкотканные периартикулярные поражения, такие 
как тендиниты, бурситы, на момент обследования 
или в анамнезе отмечены у 27% (χ2 = 7,24, р = 0,007) 
пациентов. Привычные вывихи имели 22,1% паци-
ентов с СГМС (χ2 = 5,38, р = 0,02) с одинаково частым 
вовлечением плечевых и голеностопных суставов. 
При этом у мужчин с гипермобильным синдромом 
данные осложнения регистрировались в 1,7 раз чаще. 
Раздельный анализ зависимости частоты встречаемо-
сти вывихов и количества вовлеченных суставов при 
СГМС от степени гипермобильности существенных 
различий не выявил. Среди пациентов с привычны-
ми вывихами у 44,4% степень гиперподвижности со-
ставила 5 баллов. Практически в равном количестве 
случаев — 22,2 и 18,5% обследуемые с привычными 
вывихами имели по 4 и 9 баллов соответственно, у 
14,9% больных с этими проявлениями синдрома ги-
пермобильность составила 7 баллов.

Клинико-инструментальная детализация ортопедиче-
ского статуса у 104 пациентов (58 мужчин и 46 жен-
щин) с СГМС продемонстрировала высокую частоту 
патологии опорно-двигательного аппарата, которая в 
64,4% случаев носила множественный и полифокаль-
ный характер. Превалировали (50,9%) сколиотиче-
ские деформации позвоночника грудной, поясничной 
и комбинированной (грудо-поясничной) локализа-
ции. У близкой по количеству группы пациентов (47%) 
зарегистрирован полисегментарный остеохондроз. 
Плоскостопие, преимущественно продольное, выяв-
лено у 44,2% больных, большинство которых соста-
вили женщины. В 39% случаев плоскостопие было ос-
ложнено артрозом таранно-ладьевидных сочленений.

Остеоденситометрическое исследование выявило 
высокую распространённость остеопенического 
синдрома в группе пациентов с СГМС, превышаю-
щую показатели контрольной группы (рис. 1). 

Среди молодых мужчин с СГМС абнормальные 
значения Z-критерия выявлены у 48,4%, тогда как в 
группе женщин с СГМС аналогичного возраста низ-
кая МПКТ обнаружена у 77,6% обследованных. 
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При детализации степени снижения минеральной 
костной плотности по отношению к пиковой кост-
ной массе у 23,7% пациентов с СГМС Z-критерий 
оказался менее -2,0 SD, т.е. соответствовал диагности-
ческому понятию «костной массы ниже возрастной 
нормы». Такая частота низкой минеральной костной 
плотности практически сопоставима с распростра-
нённостью остеопороза в популяции менопаузаль-
ных женщин [6, 19]. У 6 пациентов с СГМС (4,9%) 
отмечено значительное снижение МПКТ: ≤ -3 SD, 
причём в подавляющем большинстве случаев (5 из 6) 
в анамнезе имелись указания на переломы длинных 
трубчатых костей, что соответствует диагностиче-
ским критериям остеопороза. У 4 больных этой груп-
пы степень гипермобильности суставов составила 
5 баллов, по одному случаю — 7 и 9 баллов. Наихуд-
ший Z-критерий, равный -3,8 SD, отмечен у пациен-
та с суставной гиперподвижностью в 7 баллов. 

Следует отметить, что для лиц молодого возраста сниже-
ние остеоденситометрических параметров не является 
физиологическим. Здоровая костная ткань в возрасте 
20–30 лет характеризуется строгой сбалансированно-
стью процессов ремоделирования. Пик набора костной 
массы приходится на период 18–30 лет, а максималь-
ные значения плотности ткани (пиковая костная мас-
са) достигаются к возрасту 25–30 лет. Качественные и 
количественные характеристики кости, сформирован-
ные в этот период, во многом определяют дальнейший 
прогноз индивидуума в плане развития остеопоретиче-
ских переломов в более старшем возрасте. 

Пиковая костная масса генетически детерминирова-
на. Мутации в генах коллагена, в том числе Sp-1 ал-

лель коллагена 1 типа, отвечающего за прочность, 
гибкость и плотность костной ткани [4, 14], пред-
ставляют одну из генетических аномалий, возможно, 
ассоциированных с СГМС. Солидарными фактора-
ми риска остеопенического синдрома при СГМС 
являются: женский пол, низкие масса тела и/или 
индекс массы тела, недостаточная физическая актив-
ность, зачастую связанная с невозможностью и/или 
страхом выполнения физических упражнений из-за 
наличия артралгий, а иногда — привычных вывихов. 

Несмотря на большую распространённость остео-
пении среди женщин с СГМС, в группе пациентов с 
МПКТ, соответствующей остеопорозу, преобладали 
мужчины (р > 0,05) (рис. 2). 

В структуре распределения денситометрических по-
казателей половых различий не установлено: как у 
мужчин, так и у женщин более чем в 70% случаев 
Z-критерий был характерен для остеопении. Каждый 
четвёртый мужчина и каждая пятая женщина по ми-
неральной костной плотности попадали в референт-
ный интервал костной массы ниже возрастной нормы. 

Особый интерес проблемы продиктован тем, что 
женщины в общей популяции, как правило, имеют 
худшие показатели МПКТ и более высокий риск 
остеопороза, чем мужчины, что связано с особен-
ностями их гормонального статуса, меньшими раз-
мерами костей и меньшей общей костной массой, а 
также большими темпами её возраст-ассоциирован-
ных потерь [5]. В этой связи наличие случаев выра-
женного снижения МПКТ среди молодых мужчин с 
СГМС требует, на наш взгляд, специального анализа.

Таким образом, пациенты с СГМС могут рассматри-
ваться в качестве группы риска развития остеопе-
нии и остеопороза. Своевременное выявление низ-
кой костной массы, создание оптимальных условий 
для её набора, достижения максимальных значений 
плотности, включая коррекцию модифицируемых 
факторов риска, должны стать важнейшей составля-
ющей профилактических мероприятий у лиц с ги-
пермобильным синдромом. 
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