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Резюме. В настоящее время частота диагностики 
дисплазии соединительной ткани у детей не име-
ет тенденции к снижению. Наибольшую группу 
составляют недифференцированные дисплазии 
соединительной ткани, объединенные термином 
«синдром недифференцированной дисплазии со-
единительной ткани» (СНДСТ). Среди большого 
разнообразия клинических проявлений СНДСТ при-
стального внимания заслуживает малоизученная 
в детском и подростковом возрасте проблема дис-
пластической нестабильности шейного отдела 
позвоночника (ДНШОП). Для диагностики и лече-
ния ДНШОП у детей и подростков важным явля-
ется знание состояния минеральной плотности и 
метаболизма костной ткани. Для решения задач 
исследования проведено изучение состояния мине-
ральной плотности костной ткани (МПКТ) и мар-
керов костного ремоделирования у 162 пациентов 
с синдромом недифференцированной дисплазии 
соединительной ткани (НДСТ). Возраст обследо-
ванных пациентов лежал в интервале от 7 до 17 
лет (в среднем 11,3±2,6). Мальчиков было 43,9% 
(n=70), девочек — 56,1% (n=92). Из них 35,2% (n=57) 
имели легкую форму выраженной НДСТ: 3–4 фе-
нотипических маркера дисморфогенеза соедини-
тельной ткани. Средней умеренной выраженности 
форма НДСТ (наличие 4–5 фенотипических призна-
ков) была диагностирована у 42,0% детей (n=68). 
Тяжелая форма НДСТ (более 5 фенотипических 
признаков) была у 22,8% детей (n=37). Все дети 
имели нестабильность шейного отдела позвоноч-
ника. Группа практически здоровых детей 7–12 
лет (средний возраст 10,5±2,6 лет), состоящая из 
5 мальчиков и 5 девочек, была контрольной. Для 
диагностики МПКТ применена методика аксиаль-
ной рентгеновской денситометрии (исследование 
проводили в двух участках скелета — поясничном 
отделе позвоночника и проксимальном отделе бе-
дренной кости). Оценку МПКТ проводили на аппа-
рате «Hologec Discavery A/SL/B/C (01730) (США)» 
по Z-критерию. Установлено, что минерализация 
костной ткани у больных с диспластической неста-
бильностью шейного отдела позвоночника зависит 
от степени дисплазии соединительной ткани. В 
костной ткани имеют место глубокие расстрой-
ства обменных процессов, вызванные в основном 
дефицитом витамина D. С глубиной нарушения 
обменных процессов в соединительной ткани, тя-
жесть которых отражали биохимические марке-
ры ремоделирования кости, увеличивается и тя-
жесть дисплазии соединительной ткани.

Ключевые слова: дисплазия соединительной ткани, 
шейный отдел позвоночника, дети. 

В настоящее время частота дисплазии сое-
динительной ткани у детей не имеет тенден-

ции к снижению [4, 12, 16]. Наибольшую группу 
составляют недифференцированные диспла-
зии соединительной ткани, объединенные 
термином «синдром недифференцированной 
дисплазии соединительной ткани» (СНДСТ). 
Основной характеристикой данного синдрома 
является широкий спектр клинических прояв-
лений без определенной четкой клинической 
манифестации [3]. Среди большого разнообра-
зия клинических проявлений СНДСТ присталь-
ного внимания заслуживает малоизученная 
в детском и подростковом возрасте проблема 
диспластической нестабильности шейного от-
дела позвоночника (ДНШОП) [1, 5, 8]. При этом 
признаки дисплазии соединительной ткани 
обнаруживаются в телах шейных позвонков, 
в межпозвонковых дисках, в межпозвоночных 
суставах и в связочном аппарате позвоночника 
[2, 6, 8, 11]. Для диагностики и лечения ДНШОП 
у детей и подростков важным является знание 
состояния минеральной плотности и метабо-
лизма костной ткани. 

В этой связи является актуальным изуче-
ние состояния минеральной плотности и ме-
таболизма костной ткани у больных с диспла-
стической нестабильностью шейного отдела 
позвоночника.

Цель исследования: выявление особенно-
стей минеральной плотности и метаболизма 
костной ткани при разной степени тяжести 
дисплазии соединительной ткани у детей с не-
стабильностью шейного отдела позвоночника. 

Материал и методы исследования. Для 
решения задач исследования проведено из-
учение состояния минеральной плотности 
костной ткани (МПКТ) и маркеров костного 
ремоделирования у 162 пациентов с синдро-
мом недифференцированной дисплазии со-
единительной ткани (НДСТ). Возраст обсле-
дованных пациентов лежал в интервале от 
7 до 17 лет (в среднем 11,3±2,6). Мальчиков 
было 43,9% (n=70), девочек — 56,1% (n=92). 
Из них 35,2% (n=57) имели легкую форму вы-
раженности НДСТ: 3–4 фенотипических мар-
кера дисморфогенеза соединительной ткани. 
Умеренная выраженность НДСТ (наличие 4–5 
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фенотипических признаков) была диагности-
рована у 42,0% детей (n=68). Тяжелая форма 
НДСТ (более 5 фенотипических признаков) 
была у 22,8% детей (n=37). Все дети имели не-
стабильность шейного отдела позвоночника. 

Группа практически здоровых детей 7–12 
лет (средний возраст 10,5±2,6 лет), состоящая 
из 5 мальчиков и 5 девочек, была контрольной. 

Для диагностики МПКТ применена методи-
ка аксиальной рентгеновской денситометрии 
(исследование проводили в двух участках 
скелета — поясничном отделе позвоночника 
и проксимальном отделе бедренной кости). 
Оценку МПКТ проводили на денситометре 
«Hologec Discavery A/SL/B/C (01730) (США)» по 
Z-критерию (сравнение со средними значени-
ями МПКТ возрастной нормы детей). В сыво-
ротке крови определяли концентрацию каль-
ция, магния, фосфора, активность щелочной 
фосфатазы (ЩФ), долю костного изофермента 
ЩФ, концентрацию оксипролина, уроновых 
кислот и витамина 25(ОН)D [10]. Результаты, 
полученные в ходе исследования, обрабатыва-
ли с помощью пакета программы Statistica 6.0. 
Возможность использования методов пара-
метрической статистики подтверждали мето-
дом Колмогорова-Смирнова. Сравнение полу-
ченных результатов, представленных в виде 
средних величин (M±m) в несвязанных сово-
купностях проводили с помощью t-критерия 
Стьюдента [13]. 

Результаты и обсуждение. Интервал изме-
нения МПКТ, лежавший в пределах нормы, был 
при легкой и умеренной степени дисплазии 
соединительной ткани (таблица 1). При этих 
степенях тяжести частота случаев нормальных 
значений МПКТ была в пределах 22,5–23,5%. 
Состояние остеопении была минимальной при 
легкой степени дисплазии — 17,5%. 

При умеренной тяжести дисплазии частота 
остеопении увеличилась в 3,9 раза (p<0,05), а 
при тяжелой в 3,1 раза (p<0,05). 

Состояние остеопороза при легкой степени 
тяжести дисплазии соединительной ткани заре-
гистрировано не было. При умеренной степени 
дисплазии остеопороз был диагностирован у 
8,9% больных (p<0,05), при тяжелой — у 45,9% 
(p<0,05). По сравнению с умеренной дисплазией 
соединительной ткани частота случаев диагно-
стики остеопороза у больных с тяжелой степе-
нью увеличивалась в 5,2 раза (p<0,05). 

Из результатов данного исследования вы-
текает, что степень минерализации костной 
ткани у больных с диспластической неста-
бильностью шейного отдела позвоночника 
зависит от степени дисплазии соединитель-
ной ткани. При этом потеря костной массы 
находится в прямой зависимости от величины 
степени тяжести дисплазии соединительной 
ткани (ДСТ) с наименьшей частотой остеопе-
нии при легкой степени ДСТ и наибольшей ча-
стотой остеопороза при тяжелой степени ДСТ. 

По показателю общего кальция в сыворот-
ке крови, только подгруппа больных с тяже-
лой степенью дисплазии различалась от всех 
остальных подгрупп пациентов и группы кон-
троля (таблица 2). У пациентов этой подгруп-
пы уровень кальция был на 25,5% (p<0,05) 
выше, чем у здоровых детей. Повышение об-
щего кальция в сыворотке крови свидетель-
ствовало о его выходе из костной ткани, ха-
рактерном для остеолиза. 

Уровень ионизированного кальция в сыво-
ротке крови уменьшался у пациентов с умерен-
ной степенью дисплазии на 27,4% (p<0,05), а у па-
циентов с тяжелой степенью дисплазии на 33,1% 
(p<0,05). Снижение уровня ионизированного 
кальция в организме больных свидетельствова-
ло и низком его поступлении из желудочно-ки-
шечного тракта с пищей, дефиците витамина D3 
или о повышенном его вымывании из организма. 
Сниженный уровень ионизированного кальция 
и высокий уровень общего кальция укладывался 
в картину, когда дефицит поступающего кальция 

компенсировался повышенным 
остеолизом. 

Концентрация общего маг-
ния в крови, по сравнению с кон-
тролем, у пациентов с легкой и 
умеренной степенью тяжести 
дисплазии СТ имела тенденцию 
к снижению, а у пациентов с тяже-
лой степенью снижалась на 20,8% 
(p<0,05). Не смотря на такое сни-
жение концентрация магния у 
пациентов с тяжелой степенью 
дисплазии не доходила до уровня 
гипомагниемии (нижняя граница 
гипомагниемии 0,75 ммоль/л). 

Таблица 1. Характер изменения минеральной плотности 
костной ткани в зависимости от степени дисплазии соедини-
тельной ткани у детей, % (n)

Примечание: 1 — обозначена достоверность различий по сравне-
нию с легкой формой дисплазии соединительной ткани (p<0,05); 
2 — обозначена достоверность различий по сравнению с умеренной 
формой дисплазии соединительной ткани (p<0,05); 

Интервал изменения 
МПКТ

Степень тяжести дисплазии
Легкая Умеренная Тяжелая

От –1 до 2,5 (норма) 22,5 (47) 23,5 (16) 0
От –1 до –2,5 (остеопения) 17,5 (10) 67,61 (46) 54,11 (20)
<–2,5 (остеопороз) 0 8,91 (6) 45,91,2 (17)
Итого 100 (57) 100 (68) 100 (37)
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Полученные данные о содержании магния в 
крови у обследованных нами пациентов все же 
не исключают наличия у них его дефицита, т.к. 
60% магния находится в костях. Наличие дефи-
цита магния клинически проявляется постоян-
ной усталостью, повышенной раздражительно-
стью, плохим настроением, бессонницей [12]. С 
учетом того, что такая симптоматика присут-
ствовала при осмотре у наших пациентов, мы 
должны учитывать возможность дефицита 
магния в комплексной терапии этих больных. 

Величина сывороточного фосфора у паци-
ентов с дисплазией СТ имела лишь тенденцию 
к снижению (p>0.05). 

Активность фермента щелочной фосфата-
зы (ЩФ) у больных с дисплазией ШОП с ро-
стом тяжести дисплазии имела тенденцию к 
увеличению. При тяжелой степени ДСТ она на 
22,9% (p<0,05) была выше нормы. Повыше-
ние активности ЩФ в сыворотке крови обачно 
связывают с разрушением тканей, в первую 
очередь костной ткани, печени и др. органов. 
В нашем случае это повышение активности 
указывало на разрушение костной ткани. 

Костный изофермент ЩФ во всех подгруп-
пах больных снижался. При легкой степени 
дисплазии он был на 13,4% (p<0,05) меньше, 
чем в контроле, при умеренной — на 24,4% 
(p<0,05), при тяжелой — на 32,0% (p<0,05). 
Снижение доли костного изоферемента ЩФ 
мы объясняем следующим. 

Известно, что костный изофермент ЩФ син-
тезируется в активно делящихся остеобластах 
костей [10]. Снижение активности костной 
формы ЩФ наблюдается при генетических 
формах остепений, гипотиреозе, дефиците 
в питании магния, цинка, витамина В12 [10]. 
Снижение фосфатазы, находящейся в костной 

ткани, по сравнению с повышенным уровнем 
общей фосфатазы, следует рассматривать 
как относительное снижение. Такое относи-
тельное снижение костной изоформы ЩФ не 
исключает процесса разрушения кости, какое 
бывает при остеопении и остеопорозе, что мы 
ранее и получили, исследуя МПКТ у больных. 

Уровень оксипролина в сыворотке крови у 
больных с СНДСТ ШОП, по сравнению с кон-
тролем, имел тенденцию к росту. При тяжелой 
степени дисплазии уровень оксипролина был 
на 97,2% (p<0,05) выше, чем в контроле. По-
вышение этого показателя в сыворотке крови 
свидетельствовало о повреждении костной 
ткани, деструкции коллагена и усилении его 
метаболизма [10]. 

Уровень уроновых кислот в сыворотке кро-
ви (в основном это хондроитинсульфаты) в 
группе больных, также как и уровень оксипро-
лина, с ростом тяжести дисплазии возрастал. 
При легкой и умеренной степенях этой дис-
плазии уроновые кислоты имели тенденцию к 
росту. При тяжелой степени дисплазии СТ уро-
вень уроновых кислот был на 85,7% (p<0,05) 
выше, чем в контроле. Такое повышение уро-
новых кислот свидетельствовало о деструк-
тивной направленности обменных процессов в 
соединительной и, в частности, костной ткани. 

Изучение концентрации витамина D в кро-
ви у обследованных больных выявило его сни-
жение на 16,5% (p<0,05) у пациентов с легкой, 
на 25,8% (p<0,05) у пациентов с умеренной 
и на 45,1% (p<0,001) у пациентов с тяжелой 
степенью ДСТ. Иными словами, у всех обследо-
ванных пациентов имел место гиповитаминоз 
витамина D. Именно с его дефицитом была свя-
зана гиперкальциемия, повышенный уровень 
активности ЩФ, высокая концентрация окси-

Таблица 2. Характер изменения биохимических маркеров ремоделирования костной ткани в 
зависимости от степени дисплазии соединительной ткани у детей

Примечание: 1 — обозначена достоверность различий по сравнению с показателями группы контроля 
(p<0,05); 2 — обозначена достоверность различий по сравнению с пациентами, имеющими легкую степень 
дисплазии соединительной ткани (p<0,05), 3 — обозначена достоверность различий по сравнению с паци-
ентами, имеющими умеренную степень дисплазии соединительной ткани (p<0,05). 

Биохимические показатели 
сыворотки крови

Контроль 
(здоровые)

Степень дисплазии
легкая умеренная тяжелая

Общий кальций, ммоль/л 2,16±0,05 2,13±0,06 2,57±0,041 2,71±0,041

Ионизированный кальций, ммоль/л 1,21±0,06 0,95±0,03 0,90±0,041 0,81±0,021

Общий магний, ммоль/л 0,96±0,05 0,90±0,05 0,84±0,03 0,76±0,041

Сывороточный фосфор, ммоль/л 1,65±0,2 1,57±0,12 1,50±0,13 1,52±0,05
Щелочная фосфатаза, мк кат/л 4,8±0,15 5,2±0,15 5,5±0,18 5,9±0,16
Костный изофермент ЩФ, % 70,3±1,4 60,6±1,21 52,9±2,71,2 47,8±1,61,2

Оксипролин, мг/л 50,2±3,7 55,9±4,4 70,6±7,6 99,0±4,71

Уроновые кислоты, мг/л 2,8±1,1 3,8±1,4 4,8±1,3 5,2±1,11

25(ОН)D, нг/мл 34,51±1,12 28,83±0,821 25,62±0,711,2 18,95±0,591,2,3
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пролина и уроновых кислот, возможный де-
фицит магния. Дефицит витамина D нарушал 
баланс ремоделирования скелетных тканей в 
пользу разрушения последних.

Таким образом, на основании изучения из-
менения маркеров ремоделирования скелет-
ных тканей у пациентов следует, что в этих 
тканях имеют место глубокие расстройства 
обменных процессов, вызванных в основном, 
дефицитом витамина D. 

Выводы. Минерализация костной ткани у 
больных с диспластической нестабильностью 
шейного отдела позвоночника зависит от сте-
пени дисплазии соединительной ткани. 

В костной ткани имеют место глубокие рас-
стройства обменных процессов, вызванные в 
основном дефицитом витамина D. 

С глубиной нарушения обменных процес-
сов в соединительной ткани, тяжесть которых 
отражали биохимические маркеры ремодели-
рования кости, увеличивается и тяжесть дис-
плазии соединительной ткани.
А.I. Kravchenko, S.Е. Zolotukhin, N.N. Shpachenko 
MINERAL DENSITY AND METABOLISM OF BONE 
WHEN SYNDROME OF UNDIFFERENTIATED 
DYSPLASIA OF THE CERVICAL SPINE OF CHILDREN
Resume. Now the frequency of diagnostics of dysplasia of 

connective tissue of children doesn’t tend to decrease. 
Undifferentiated dysplasia of connective tissue called 
“syndrome of undifferentiated dysplasia of connective 
tissue” (SUDCT) is the most group. The problem of dysplastic 
instability of the cervical spine (DICS) that a less studied 
at children’s and teenage age deserves close attention. 
The determination of mineral density and metabolism of 
bone is important for diagnostics and treatment of DICS 
of children and teenagers. The study of the state of mineral 
density of bone (MDB) and bone remodeling markers of 162 
patients with the syndrome of undifferentiated dysplasia of 
connective tissue (SUDCT). The age of patients was from 7 
to 17 years (average index 11,3±2,6). The boys were 43,9% 
(n=70), and the girls — 56,1% (n=92). The 35,2% (n=57) 
of patients had easy form of SUDCT: the 3–4 phenotypical 
markers of dysmorphogenesis of connective tissue. The 
middle form of SUDCT (4–5 phenotypical markers) 
was diagnosed for 42,0% of children (n=68). 22,8% of 
patients (n=37) had a severe form of SUDCT (more than 5 
phenotypical markers). All children had instability of the 
cervical spine. The healthy children (5 boys and 5 girls) 
of 7–12 years (middle age 10,5±2,6) was for control. The 
method of axial x-ray photography densitometry (lumbar 
spine and proximal femur) was used for diagnostics of MDB. 
The mineral density of bone (MDB) was determined by 
“Hologec Discavery A/SL/B/C(THE USA)”. Mineralization of 
bone for patients with dysplastic instability of the cervical 
spine (DICS) depends from the degree of dysplasia. The 
significant disorders of metabolic processes of the bone are 
due to D — vitamin deficiency. The severity of dysplasia of 
connective tissue increases from the disorders of metabolic 
processes. The biochemical markers of bone remodeling 
reflected it.

Key words: dysplasia of connective tissue, cervical spine, 
children. 
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