
При сравнении дифференциально-диагно-
стической ценности неинвазивных методов 
исследования было установлено, что компью-
терная томография имеет явные преимущества 
перед УЗИ, специфичность которого для диф-
ференциального диагноза очаговых образова-
ний печени четко зависела от размера и объ-
ема поражения печени, составляя 54,7 % для 
образований менее 5 см, 66,6 % – при множе-
ственном поражении печени, и  только 22,2 % 
при образованиях более 5 см в диаметре, что 
связано с  их неоднородной эхоструктурой. 
Специфичность компьютерной томографии 
зависела от выявляемого размера образования 
и объема поражения печени.

В отдельных случаях при проведении МРТ 
бывает затруднен дифференциальный диагноз 
кист и гемангиом, несмотря на различие их ги-
стологического строения, особенно при их ма-
лых размерах (менее 1.5  см). Представляется 
интересной методика использования импульс-
ных последовательностей МРТ, предложенная 
(М. Fisher) при которой анализируются изобра-
жения, полученные при увеличении времени ТЕ 
от 60 до 180 мс и постоянном TR 2000 мс. Киста 
выглядит гипоинтенсивной на Т1- и  гиперин-
тенсивной на Т2-взвешенных изображениях. 

Более низкая специфичность лапароско-
пии (69,6 %) объясняется тем, что визуальному 
осмотру доступны только подкапсульно рас-
положенные образования, а  внешний вид, на-
пример, скиррозных гемангиом трудно диффе-
ренцировать от злокачественных опухолей, что 
нередко приводит к диагностическим ошибкам 
(p < 0,05). Выполнение же пункции или биопсии 
образования даже под контролем лапароскопии 
крайне опасно, так как сопровождается высоким 
риском развития кровотечения (в наших наблю-
дениях 3 случая из 5 – 60 %). 

Выводы. Таким образом, для первичного 
выявления доброкачественных очаговых пора-
жений печени целесообразно обследование начи-
нать с УЗ исследования с последующим выпол-
нением КТ и инвазивных методов диагностики. 
УЗИ, КТ и  МРТ являются высокоинформатив-
ными методами диагностики при заболеваниях 
печени, которые в  комбинации или комплексно 
позволяют установить характер патологии, топо-
графическую сегментарную локализацию очаго-
вого образования, определить объем поражения 
и степень вовлечения в патологический процесс 
глиссоновых элементов портальных ворот пече-
ни, выявить проксимальную и  дистальную гра-
ницу поражения желчной системы при опухоле-
вых или паразитарных заболеваниях. 
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Повсеместное распространение и  про-
грессивное увеличение численности больных, 
а также медико-социальные последствия в виде 
инвалидизации и  смертности населения при-
дают остеопорозу (ОП) значение общемировой 
проблемы здравоохранения. [3, 6]. Особенно-
стью ОП является длительное бессимптомное 
течение  – часто его диагностируют только по-
сле возникновения первого остеопоретического 
перелома. Манифестация переломами характер-
на для лиц пожилого возраста, однако патогене-
тически ОП может закладываться еще в раннем 
детстве. Особая подверженность костной ткани 
внешним влияниям отмечается в  интенсивные 
периоды костного ремоделирования, в том числе 
пика набора максимальной костной плотности 
в молодом возрасте [5]. В связи с этим своевре-
менное установление клинических предикторов 
ОП с  максимально возможной коррекцией мо-
дифицируемых факторов риска имеет большое 
практическое значение.

Генетические нарушения, связанные с  си-
стемным вовлечением соединительной ткани, 
такие как несовершенный остеогенез, синдром 
Марфана, Элерса-Данло, тесно ассоциированы 
с развитием вторичного ОП [3]. Спектр наслед-
ственных соединительнотканных нарушений 
широк и  гетерогенен, не ограничиваясь только 
моногенными синдромами. Генерализованная 
гипермобильность суставов (ГМС) считается 
одним из ведущих признаков дисплазии со-
единительной ткани [1]. При этом синдром ги-
пермобильности суставов (СГМС) может пред-
ставлять нозологически обособленную единицу 
или быть составной частью наследственных 
синдромов, например синдрома Элерса-Данло 
III типа, синдрома Марфана [4]. Отличительной 
клинико-диагностической особенностью СГМС 
является практически облигатное вовлечение 
в патологический процесс костной ткани. 
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Целью исследования явилась комплексная 
оценка распространенности и выраженности осте-
опенического синдрома и других факторов риска 
ОП у пациентов с гипермобильностью суставов.

Материал и методы. Показатели минераль-
ной плотности костной ткани, костного мине-
рального обмена, распространенность и  струк-
тура основных факторов риска ОП и переломов 
изучены у 122 пациентов (64 мужчин и 58 жен-
щин) с СГМС в возрасте от 18 до 34 лет (сред-
ний возраст 23,07±2,4  года). Гипермобильный 
синдром диагностировали по шкале Р. Beighton 
согласно действующим критериям [4]. 

В исследование не включались больные 
с  классифицируемыми моногенными наслед-
ственными заболеваниями. Проводилась двух-
энергетическая рентгеновская абсорбциометрия 
(DEXA) с определением МПКТ предплечья не-
доминирующей руки и  интерпретацией полу-
ченных данных с  использованием Z-критерия 
согласно рекомендациям ВОЗ [3, 7]. Изучали 
уровни кальция и фосфора в  сыворотке крови. 
С помощью иммунохемилюминисцентного ана-
лиза определяли уровни паратиреоидного гор-
мона (ПТГ), 25(ОН) витамина D  (25(ОН)D3). 
Целенаправленный опрос с  выявлением фак-
торов риска остеопороза проводили согласно 
действующим клиническим рекомендациям [3]. 
В контрольную группу были включены 25 чело-
век, сопоставимых по полу и возрасту (средний 
возраст 22,3±3,6  лет), без внешних признаков 
дисплазии соединительной ткани, в  том числе 
гипермобильного синдрома. Z-критерий в  кон-
трольной группе был ≥ –1,3 SD. 

Результаты статистически обработаны. Ко-
личественные данные представлены в  виде 
средней и стандартной ошибки средней. Досто-
верность межгрупповых различий устанавлива-
ли с  помощью критерия Ньюмена-Кейлса. До-
стоверность различий качественных признаков 
оценивали с  помощью критерия χ2. Достовер-
ными считали различия при p≤0,05.

Результаты и  обсуждение. Выраженность 
гипермобильности в суставах по шкале Beighton 
чаще всего (45,9 %) соответствовала 5  баллам. 
У 16,4 % пациентов данный показатель составил 
3 балла, у 25,4 % – 4 балла. Крайние степени ги-
пермобильности – 7 и 9 баллов – выявлены со-
ответственно у 4,9 % и 7,4 % пациентов.

Остеоденситометрическое исследование 
показало достоверно высокую (p≤0,05) распро-
страненность остеопении у пациентов с СГМС: 
62,3 % против 12 % в  контрольной группе. 
Низкую минеральную плотность костной тка-
ни (МПКТ) считают одним из главных немо-
дифицируемых факторов риска развития ОП 
и  рассматривают как достоверный предиктор 
остеопоретических переломов [3]. При детали-
зации степени снижения МПКТ по отношению 
к  пиковой костной массе у  23,7 % пациентов 
с  СГМС Z-критерий оказался менее –2,0  SD, 

т.е. соответствовал диагностическому понятию 
«костной массы ниже возрастной нормы». Сле-
дует отметить, что снижение МПКТ для лиц мо-
лодого возраста не является физиологическим 
состоянием. Максимальные пиковые ее значе-
ния достигаются к 25-30 годам и характеризуют 
строгий баланс процессов костного ремодели-
рования. 

У 6  пациентов с  СГМС (4,9 %) отмечено 
значительное снижение МПКТ: ≤–3 SD. Из ше-
сти больных СГМС с  выраженной степенью 
снижения МПКТ пятеро указали в анамнезе на 
переломы длинных трубчатых костей. Подобное 
сочетание соответствует диагностическим кри-
териям остеопороза [3, 7]. 

	 Как известно, повышение риска раз-
вития ОП и  переломов имеет характерную 
гендерную направленность. Это связано с осо-
бенностями гормонального статуса женщин, 
меньшими размерами их костей и меньшей об-
щей костной массой [5]. Среди молодых женщин 
с СГМС низкая МПКТ обнаружена у 77,6 %, тог-
да как в группе мужчин с СГМС аналогичного 
возраста абнормальные значения Z-критерия 
выявлены у 48,4 %, обследованных. Однако, не-
смотря на большую распространенность осте-
опении среди женщин с СГМС, в группе паци-
ентов с  МПКТ, соответствующей остеопорозу, 
преобладали мужчины: 26,6 % по сравнению 
с  20,7 % у  женщин (р>0,05). Наличие случаев 
выраженного снижения МПКТ среди молодых 
мужчин с СГМС придает проблеме особый ин-
терес в связи с возможностью высокого кумуля-
тивного риска остеопороза.

Низкая масса тела и/или индекс массы 
тела<20 кг/м2 относятся к предикторам ОП и пе-
реломов, в основном шейки бедра, высокой сте-
пени доказательности. У пациентов с СГМС ин-
декс массы тела составил в среднем 20,4±1,2 кг/
м2 при 23,1±0,5 кг/м2 в группе контроля.

Еще одним фактором риска ОП с  высо-
ким уровнем доказательности является недо-
статочное потребление кальция. Гипокальцие-
мию имели 23,8 % обследуемых с СГМС, тогда 
как в  контрольной группе этот показатель был 
в 3 раза меньше (p≤0,05). Гипокальциемия в ос-
новном носила характер умеренно выраженной: 
2,07±0,13 ммоль/л у больных и 2,2±0,1 ммоль/л 
в контроле. Подобный феномен может быть свя-
зан как с  неадекватным поступлением микро-
элемента с пищей, так и с дефицитом витамина 
D [2], необходимого для адекватной абсорбции 
кальция и  регуляции обменных процессов 
в костной ткани. 

Дефицит витамина D является одним из до-
казанных модифицируемых факторов наруше-
ний МПКТ и склонности к падениям, суммарно 
повышающих риск переломов [2]. У пациентов 
с СГМС отмечена достоверно высокая распро-
страненность гиповитаминоза D 22,2 % (р≤0,05). 
Средние показатели сывороточного уровня 
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25(ОН)D3  у  пациентов с  СГМС также были 
снижены (42,6±6,8 при уровне 56,5±8,4 нмоль/л 
в контрольной группе; р>0,05) и соответствова-
ли уровню «недостаточности» [6].	 

Таким образом, пациенты с  СГМС могут 
рассматриваться в  качестве группы риска раз-
вития остеопенического синдрома. Целена-
правленное выявление низкой костной массы, 
создание оптимальных условий для её набора, 
включая коррекцию модифицируемых факторов 
риска, должны стать важнейшей составляющей 
профилактических мероприятий по предупреж-
дению остеопороза и переломов у лиц с гипер-
мобильным синдромом. 
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Вопросы патогенеза болезни Пертеса до 
настоящего времени не известны, несмотря на 
различные предположения. Однако централь-
ное место среди различных гипотез занимает 
сосудистая теория, рассматривающая возник-
новение некроза головки бедренной кости как 
следствие первичного нарушения ее кровоснаб-
жения [1, 2, 4]. При контрастной ангиографии, 
флебографии отмечают уменьшение просвета 
артерий и вен на стороне поражения, гипопла-
зию их, уменьшение суммарного сосудистого 
бассейна, признаки застойных явлений в  зад-
ней и огибающей венах ШБК [2, 3]. С помощью 
ультразвуковой допплеросонографии можно 
выявить нарушение кровотока в  сосудах ТБС, 
определить наличие стеноза, окклюзии артери-
альных и венозных стволов [3, 4]. 

 Концепция блокады сосудистых бассейнов 
блокады бедренной кости при болезни Пертеса, 
а также кровоснабжение проксимального отдела 
бедра Hungerford D.A. связаны не только с нерв-
но – сосудистой иннервацией, но и с гемостаза-
логическими, реологическими факторами[5,6]. 
Одним из факторов причин данных изменений 
относят за счет умеренного дефицита коагуляци-
онных факторов в основном (V и VIIIфакторов). 
Также указывают на дефицит физиологических 
антикоагулянтов протеина С и S  [7, 8]. Однако 
Tusell Puigber J.M. не поддерживает гипоте-
зу о  изменение свертывающей системы крови 
в прогрессирование и как из одного звена в па-
тогенезе заболевания. Таким образом, данный 
вопрос требует детального изучения системы 
гемостаза и его роли в течение заболевания. 

Поэтому целью настоящего исследования 
явилось изучение показателей свертывающей 
системы крови с оценкой с последующей тера-
певтической коррекцией.

Материалы и методы. Оценку проводили 
у 56 больных детей в возрасте 8 – 15 лет с бо-
лезнью Пертеса II рентгенологической стадией 
заболевания. Контрольную группу составили 
25  здоровых детей данной возрастной группы. 
изучение коагуляционного и  тромбоцитарно-
сосудистого звеньев гемостаза, фибринолиза, 
определение первичных физиологических коа-
гулянтов, маркеров внутрисосудистого сверты-
вания и показателей коагулаз. По анализу коагу-
лограмм больные были разделены на 3 группы. 

Исследование коагуляционного гемостаза 
проводилось с помощью следующих тестов: ак-
тивированного времени рекальцификации плаз-
мы (АВРП) (по Hattersley P.G. (1966) в модифи-
кации Баркагана З.С. (1975)), активированного 
частичного тромбопластинового времени (АЧТВ) 
(по Gaen и др. (1968)), тромбинового времени (по 
Quic (1966)), тромбинового времени плазмы (по 
Bigss at Haefarlane (1962)) и  концентрации фи-
бриногена (по Рутбергу Р.А. (1961)). О кинетике 
образования и  активации тромбина судили по 
данным аутокоагуляционного теста (АКТ) (по 
Bergarda и др. (1965) в модификации Баркагана 
З.С. (1975)). Анализ стандартизированного по 
контактной и фосфолипидной активации коагу-
ляционного теста проводили с определением сле-
дующих параметров: свертывающей активности 
на 4-й минуте инкубации гемолизат-кальциевой 
смеси (А4), на 10-ой минуте (А10), максималь-
ной свертывающей активности (Ма), индекса 
инактивации тромбина (ИИТ). Определение ИИТ 
и  АКТ позволяло оценить суммарную актив-
ность прогрессивных антитромбинов и, в  пер-
вую очередь, основного из них – антитромбина 
III (АТ III) (Баркаган Л.З., Ценехович В.А. 1978). 
Прямая активность АТIII оценивалась по методи-
ке Abildard J. и др. (1970) в модификации Бишев-
ского К.М. (1983). Протеин С – коагулометриче-
ский вариант Martinolli 1986 г.
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