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Введение

Снижение костной массы, сопровождающее 
старение организма и различные патологиче-
ские процессы, является одной из наиболее 
значимых медико-социальных проблем совре-
менной медицины, так как оно сопряжено с па-
дением прочностных свойств костных структур 
[18, 20, 46] и, соответственно, с увеличением 
частоты переломов [20, 29, 39, 46]. В широкой 
клинической практике потерю костной массы 
диагностируют с помощью двухэнергетической 
рентгеновской абсорбциометрии (ДЭРА) [16, 
31, 46] и связывают с развитием остеопороза 
[38]. Однако существует и другая причина дан-
ного снижения – остеомаляция, которая также 
сопровождается падением прочностных свойств 
костных структур и ростом риска переломов по 
мере развития процесса [8, 9, 11, 40]. При этом, 
несмотря на одинаковый клинический исход 
(переломы), морфоструктурные, этиологиче-
ские и патогенетические характеристики остео-
пороза и остеомаляции различаются качествен-
но [6, 15, 21].

Остеомаляция – накопление на поверхности 
кости утолщенных слоев неминерализованного 
остеоида, которое приводит к снижению массы 
минерализованной кости. В результате, хотя в 
целом при остеомаляции общий объем костной 
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ткани (минерализованной и неминерализован-
ной) нормальный, жесткость и механическая 
компетентность уменьшаются, а риск перелома 
увеличивается [8, 40]. У взрослых этот процесс 
часто протекает бессимптомно [11, 28], так же 
как и остеопороз, представляя собой до возник-
новения перелома «безмолвную болезнь».

Классический синдром остеомаляции со-
провождает нарушение кальций-фосфорного 
обмена, синтеза витамина Д, воздействие тяже-
лыми металлами (особенно алюминия и реже –  
железа) и развитие фосфатурической мезен-
химальной опухоли, инициирующей так на-
зываемую «онкогенную» остеомаляцию [11, 
30, 37]. Степень дисбаланса между синтезом 
матрикса и его минерализацией определяется 
особенностями развития этих патологических 
процессов [21]. Клинически остеомаляция мо-
жет проявиться генерализованной слабостью 
мышц, болью в костях и переломами, возника-
ющими обычно при минимальной травме в об-
ласти тел позвонков или шейки бедра [11, 30]. 
Однако в подавляющем большинстве случаев 
процесс, развивающийся в связи с дефицитом 
витамина Д [28, 42, 56, 58], протекает без кли-
нической симптоматики и диагностируется 
только при использовании методов морфоло-
гического контроля [11, 56].
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Остеопороз – синдром, развивающийся в ре-
зультате изменения баланса между синтетиче-
скими и резорбтивными процессами в скелете, 
с преобладанием резорбтивного элемента в от-
вет на происходящие в организме метаболиче-
ские сдвиги различной этиологии, что приводит 
к снижению костной массы [1]. Это снижение 
связано с разрушением и потерей губчатого 
вещества, увеличением пористости и истонче-
нием компактного слоя [22, 38]. В результате 
снижаются прочностные свойства костей. Этот 
процесс развивается бессимптомно до момен-
та возникновения перелома, в первую очередь 
позвонков, дистального отдела предплечья и 
проксимальной зоны бедра [38]. 

Цель работы – выделить основные клинико-
диагностические проблемы, связанные с разви-
тием остеопороза и остеомаляции.

В контексте сформулированной цели необ-
ходимо еще раз подчеркнуть, что, несмотря на 
существенные морфоструктурные различия 
остеопороза и остеомаляции, клинически оба 
эти синдрома у взрослых объединяет бессим-
птомное течение и возникновение низкоэнер-
гетических переломов в области тел позвонков 
и проксимального отдела бедра. Именно пере-
ломы и являются важнейшей нерешенной ме-
дико-социальной проблемой, проявляющейся 
ростом их количества и, соответственно, затра-
тами на лечение пострадавших [10, 39, 46, 55]. 
Однако влияние каждого из этих патологиче-
ских процессов на возникновение отмеченных 
клинико-диагностических и медико-социаль-
ных проблем определяется, в первую очередь, 
степенью распространенности остеопороза и 
остеомаляции среди населения. Если ее вели-
чины сопоставимы, а лечение различно, то вы-

полнение дифференциально-диагностических 
исследований обязательно у большинства па-
циентов, требующих медикаментозной профи-
лактики переломов. Если же этот эпидемиоло-
гический показатель различается существенно, 
то выполнение этих исследований необходимо 
проводить только в отдельных случаях. В связи 
с изложенным остановимся кратко на результа-
тах эпидемиологических исследований остео-
пороза и остеомаляции и адекватности методи-
ческих подходов, лежащих в их основе.

Распространенность остеопороза. Доказа
тельствами широкого распространения остео-
пороза, согласно эпидемиологическим исследо-
ваниям, проведенным с использованием ДЭРА, 
являются следующие факты. Во-первых, среди 
женщин в возрасте 80 лет около 70% страдают 
остеопорозом в одном или нескольких участках 
скелета. Во-вторых, распространенность остео-
пороза среди женщин европеоидной расы в пост-
менопаузальном периоде достигает в США ≈30%, 
а в Европе ≈23%. Кроме этого, региональные ис-
следования, проведенные в Юго-Восточной Азии 
(Тайвань, Корея и Сингапур), Европе (Норвегия, 
Италия, Венгрия, Польша, Германия, Франция, 
Россия, Нидерланды, Бельгия, Испания и 
Португалия), Южной и Центральной Америке 
(Мексика, Аргентина, Венесуэла, Пуэрто-Рико), 
показали, что, несмотря на некоторые различия, 
доля пожилого населения, страдающая остеопо-
розом, существенна [13, 17].

Например, эпидемиологическое поперечное 
исследование 649 здоровых катарских женщин 
в возрасте 20–70 лет методом ДЭРА, выполнен-
ное с сентября 2003 г. по октябрь 2004 г. выяви-
ло в 27,7% случаев остеопороза или остеопении 
[13]. Другой пример представлен в таблице.

Таблица
Результаты эпидемиологических исследований жителей Кореи,  

по данным S.M. Rowe с соавторами [45]

Возраст, лет

Мужчины Женщины

норма остеопения остеопороз норма остеопения остеопороз

шейка бедра

20–49 
50–59 
60–69 
70–79

84,2% 
47,7% 
31,2% 
13,6%

15,8% 
50,8% 
56,3% 
59,1%

0% 
1,5% 

12,5% 
27,3%

84,9% 
35,3% 
11,9% 

0%

15,1% 
47,1% 
52,3% 
15,6%

0% 
17,6%
35,8% 
84,4%

позвоночник

20–49 
50–59 
60–69 
70–79

82,5% 
54,8% 
53,1% 
33,3%

17,5% 
31,0% 
21,9% 
33,3%

0% 
14,2% 
25,0% 
33,4%

84,8% 
26,2% 
13,3% 

0%

14,3% 
41,0% 
24,4% 
11,1%

0,9% 
32,8% 
62,3% 
88,9%
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Эти и многие другие эпидемиологические ис-
следования осуществлены, согласно рекоменда-
циям экспертов ВОЗ, методом ДЭРА. Данные 
рекомендации, опубликованные в 1994 г., пред-
ставляют собой диагностические критерии 
постменопаузального остеопороза женщин и 
предназначаются, прежде всего, для описатель-
ной эпидемиологии. В настоящее время они ши-
роко используются при определении пороговых 
величин минеральной плотности, контроле эф-
фективности лечения, тестировании лекарств и 
оценке клинической пригодности новых меди-
цинских технологий. По сути, эти диагности-
ческие критерии представляют собой совре-
менный справочный стандарт и обеспечивают 
общий подход к описанию остеопороза [32, 46]. 
Однако, как подчеркивают J.A. Kanis с соавто-
рами, произошедшее после 1994 г. развитие ме-
дицинских технологий, разрушило значимость 
этих рекомендаций [32]. Последнее вызвано, с 
одной стороны, внедрением новых методов из-
мерения минерализации кости с одновремен-
ным увеличением участков скелета, доступных 
для этого измерения, и углублением понимания 
остеопороза мужчин, не рассматриваемого в ре-
комендациях ВОЗ. С другой стороны, что край-
не важно с медико-социальных позиций, это 
вызвано достижениями в области разработки 
общего подхода к оценке риска перелома. 

В контексте рассматриваемой проблемы 
существенно, что каждый участок скелета и 
каждая современная технология, используе-
мая для оценки минеральной плотности, имеет 
свои собственные уникальные характеристики. 
Поэтому полученная на основе их использова-
ния информация по-разному описывает клини-
ческие особенности, риск перелома и эпидемио-
логию остеопороза [26, 27, 32, 48].

Корректность результатов исследования рас-
пространенности остеопороза среди населения 
на основе данных, полученных при использова-
нии ДЭРА, крайне проблематична, так как этот 
метод не позволяет дифференцировать причи-
ны снижения минеральной плотности (остеопо-
роз и остеомаляцию) [8, 14, 46]. ДЭРА обеспе-
чивает только диагностику снижения костной 
массы до заданных в программном обеспечении 
прибора значений, соответствующих остеопо-
розу и остеопении, независимо от патологиче-
ского процесса, вызвавшего это снижение [35], 
то есть остеопороз диагностируется и у пациен-
тов со снижением костной массы, вызванным 
остеомаляцией. Это ограничение диагностиче-
ских возможностей метода ДЭРА – известный 
факт [46], и поэтому, как отмечают J.A. Kanis с 
соавторами, в последние десятилетия признано 
некорректным использование ДЭРА для диа-

гностики остеопороза у пожилых лиц в связи 
развитием у них остеомаляции, вызываемой не-
полноценным питанием [32]. 

В контексте изложенного необходимо под-
черкнуть, что ДЭРА, по сути, является не диа-
гностическим, а прогностическим методом 
исследования. То есть независимо от этиопа-
тогенетического диагноза результаты исследо-
вания позволяют оценить только степень ри-
ска перелома, причем наиболее адекватен этот 
критерий в зоне исследования [10, 47]. Так, 
например, при снижении у женщин проекци-
онной минеральной плотности пяточной кости 
на одно стандартное отклонение риск перелома 
бедра увеличивается в 2,8 раза, а при аналогич-
ном сдвиге в проксимальной зоне бедра риск 
возрастает в 6,8 раза [31].

Резюмируя изложенное, необходимо вы-
делить два клинически значимых положе-
ния. Во-первых, с современных позиций ре-
комендации ВОЗ, опубликованные в 1994 г.,  
во многом ошибочны. Во-вторых, среди 
большинства специалистов, занимающих-
ся повседневной диагностикой и лечением 
остеопороза, идеология этих рекомендаций 
продолжает доминировать. По сути, рекомен-
дации превратились в «догмат веры» из-за не-
достаточного понимания отдельными специ-
алистами вопросов клиники, диагностики и 
лечения остеопороза. В результате пациентам 
с остеомаляцией ставят диагноз «остеопороз» 
и проводят лечение антиостеопоротическими 
препаратами, что не только патогенетически 
не обосновано, но и может нанести вред. В этой 
связи необходимо оценить по данным литера-
туры распространенность остеомаляции сре-
ди населения с учетом их репрезентативности.

Распространенность остеомаляции иссле-
дована недостаточно в связи с тем, что доказа-
тельный диагноз при отсутствии явных клини-
ческих проявлений можно поставить только на 
основе результатов гистологических исследо-
ваний биоптатов [11, 14, 56], причем используя 
специальные морфологические методы изуче-
ния недеминерализованных образцов костной 
ткани. Лабораторий, в которых есть специали-
сты, проводящие подобные исследования, не 
только в России, но и за рубежом единицы. Эта 
проблема делает практически невозможным 
проведение эпидемиологических исследований 
и, кроме того, создает трудности при диагно-
стике остеомаляции не только врачам практи-
ческого здравоохранения, но и специалистам, 
работающим в специализированных научно-
клинических центрах.

Основная масса публикаций, посвященных 
этой патологии, не касается эпидемиологии 
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остеомаляции, а представляет собой отчеты об 
отдельных клинических случаях или описание 
серии наблюдений. Этот вывод сделали A. Bhan 
с соавторами на основе анализа статей, получен-
ных в результате поиска в базе данных Medline с 
использованием ключевого слова «osteomalacia» 
за период с 1950 по 2009 г. [14]. Кроме изло-
женных выше причин, недостаточное внимание 
к проблеме остеомаляции, по нашему мнению, 
связано с низким финансированием исследова-
ний этого патологического процесса. При про-
верке данного предположения мы исходили из 
того, что количество публикаций в рецензируе-
мых научно-клинических журналах отражает не 
только интерес к проблеме в целом, но и степень 
финансирования исследований по рассматри-
ваемым проблемам [3]. Поэтому нами был про-
веден поиск публикаций в базе данных Medline 
в интервале с 1960 по 2012 г. на ключевые слова 
«osteoporosis» и «оsteomalacia». За отмеченный 
интервал времени выявлено 57338 и 5555 публи-
каций соответственно. То есть по проблеме осте-
опороза публикаций в 10,3 раза больше.

Анализ содержательной части этих работ 
подтвердил вывод, сделанный A. Bhan с соав-
торами [14] и дополнительно показал, что ос-
новная масса работ посвящена описанию кли-
нических случаев остеомаляции, развившейся 
у пациентов с хронической болезнью почек, 
гематологической патологией и с неопласти-
ческими процессами, то есть клинических слу-
чаев, при которых биопсия производится по 
жизненным показаниям. Таким образом, хотя 
первые основополагающие морфологические 
характеристики остеомаляции были определе-
ны G. Pommer в конце XIX в. одновременно с 
остеопорозом при обсуждении гистологических 
различий между остеомаляцией, остеопорозом 
и фиброзным оститом [цит. по 14], о распро-
страненности остеомаляции в настоящее время 
мы знаем очень мало. Только в последние годы 
появились единичные эпидемиологические ис-
следования, показавшие, что остеомаляция яв-
ляется достаточно распространенным явлением 
и может играть существенную роль в эпидеми-
ологии низкоэнергетических переломов у лиц, 
входящих в группы повышенного риска. Так,  
E.M. Lewiecki с соавторами, анализируя докла-
ды, сделанные на симпозиуме, посвященном 
вопросам остеологии, отмечают, что в условиях 
неселективной аутопсии остеомаляция встре-
чается в 1% случаев, но достигает 18% среди 
лиц, живущих в доме престарелых, или пациен-
тов с переломами бедра [35]. Согласно данным 
M. Priemel с соавторами, проанализировавших 
значительное число биопсий подвздошной ко-
сти, увеличение соотношения объема остеоида 

к объему кости более чем на 2% наблюдается у 
24% пациентов [43]. Эти единичные исследова-
ния позволяют предполагать, что в отдельных 
популяциях пациентов, например преклонно-
го возраста, распространенность остеомаляции 
достаточно высока и поэтому влияет на величи-
ну риска перелома.

Кроме вышеизложенного, при оценке распро-
страненности остеомаляции необходимо учиты-
вать также косвенные факты. В первую очередь, 
это относится к дефициту витамина Д, основной 
причине остеомаляции, которым в разной сте-
пени страдает около 1 миллиарда человек. Этот 
дефицит вызван недостаточной инсоляцией, 
пигментацией кожи, неполноценным питанием, 
уменьшением синтеза витамина Д при старении 
и др. [28]. Именно поэтому M.F. Holick предпо-
лагает, что аналогичное количество населения 
Земли страдает остеомаляцией на разном уровне 
ее развития, причем в большинстве случаев без 
клинических проявлений [28]. 

Таким образом, изложенное выше позволяет 
предполагать, что остеомаляция – широко рас-
пространенное явление и может вносить суще-
ственные отклонения в результаты эпидемиоло-
гических исследований остеопороза. Поэтому 
желательно для исключения диагностической 
ошибки перед назначением антиостеопоротиче-
ского лечения конкретному пациенту провести 
дифференциально-диагностические мероприя-
тия, определяющие причину снижения костной 
массы. Однако в повседневной практике это не 
делается не только по описанным выше причи-
нам, но и потому, что более чем 16-кратное пре-
обладание публикаций по остеопорозу, по сути, 
представляет собой «информационный прес-
синг» и сводит на нет необходимость проведе-
ния этих дифференциально-диагностических 
мероприятий. Именно поэтому в подавляющем 
большинстве случаев пациентам назначается 
комплексное лечение, обеспечивающее поло-
жительный клинический эффект и при остео-
порозе, и при остеомаляции. 

Диагностика остеомаляции в клинической 
практике в большинстве случаев опирается на 
комбинацию результатов клинических (генера-
лизованная боль в костях, слабость проксималь-
ных мышц и неспецифические конституцион-
ные особенности, остеомаляцию часто путают с 
гипотиреозом, воспалительными миопатиями, 
множественной миеломой и артритом); лабора-
торных (увеличение щелочной фосфатазы, низ-
кий кальций сыворотки) и рентгенологических 
(диффузная деминерализация, зоны Looser) ис-
следований [11]. В то же время при отсутствии 
выраженных клинико-лабораторных проявле-
ний остеомаляции для верификации диагноза 
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требуется проведение, как отмечено выше, гис
тологических исследований, причем для выяв-
ления дефекта минерализации общепринятый 
рутинный метод окраски гистологических сре-
зов декальцинированной кости гематоксилином 
и эозином неинформативен. Гистологический 
диагноз требует исследования недекальцифи-
цированных биоптатов и использования спе-
циального микротома и лезвий [30]. Наиболее 
доказательным является метод двойной мар-
кировки костной ткани тетрациклином, при-
нимаемым per os, с последующей биопсией под-
вздошной кости [30, 35]. Метка тетрациклина 
позволяет определить скорость отложения 
костной ткани, которая в норме составляет око-
ло 1 µм/сут [34]. При этой скорости для полной 
минерализации остеоида в нормальной кости 
требуется 10–21 сут. Толщина слоя остеоида 
обычно не превышает 15–20 µм, а поверхность ко-
сти, покрытая остеоидом, составляет менее 20%, 
причем доля активной поверхности значительно 
меньше [24]. При использовании кинетических 
критериев диагнозу «остеомаляция» соответству-
ет средняя ширина слоя остеоида >15 µм и за-
держка минерализации >100 сут [21].

Таким образом, учитывая все вышеизло-
женное, можно утверждать, что в условиях 
практического здравоохранения назначение 
антиостеопоротического лечения во многих 
случаях является патогенетически необосно-
ванным. Это тем более важно, что лечение долж-
но обеспечить восстановление прочностных 
свойств скелета и снижение риска переломов, 
возникающих при минимальной механической 
нагрузке. В этой связи кратко остановимся на 
современных представлениях о роли механиче-
ских и немеханических факторов в патогенезе 
рассматриваемых процессов.

Современные представления о роли меха-
нических и немеханических факторов в раз-
витии остеопороза и остеомаляции на осно-
ве теории механостата [23, 49]. Схематично 
их роль выглядит следующим образом:

1.  Генетические факторы детерминируют 
алгоритмы и параметры развития регуляторно-
метаболических процессов, обуславливающих 
специфичность и воспроизводимость струк-
турной организации скелета в каждой его точке 
[33, 36], а также определяют пороговый уровень 
чувствительности клеток к механическому сиг-
налу [49, 50, 57].

2.  Различного рода немеханические регулято-
ры и сигналы обеспечивают синхронизацию ре-
гуляторно-метаболических процессов на разных 
уровнях организации скелета [2, 57], при этом они 
могут менять порог чувствительности костных 
клеток к механическим сигналам [12, 53, 57].

3.  Механические влияния определяют ха-
рактер механических сигналов, являющихся 
разрешающим фактором, инициирующим про-
цесс механотрансдукции [4, 7, 57]. В зоне ске-
лета, где происходит отклонение величины ме-
ханических сигналов за пределы верхних или 
нижних физиологических порогов, меняется 
характер регуляторно-метаболических процес-
сов и происходит перестройка костных струк-
тур [51, 52, 57].

Впервые представления о ведущей роли ме-
ханических факторов были высказаны около 
130 лет назад J. Wolff*  в виде закона, согласно 
которому трабекулы ориентированы по направ-
лениям траекторий главных растягивающих и 
сжимающих напряжений [54]. Однако этот за-
кон не был востребован практическим здраво-
охранением, так как остеология еще не достигла 
необходимого уровня развития. Только во вто-
рой половине ХХ в. приоритетная роль меха-
нических нагрузок стала понятна клинически. 
В результате разработанная H.M. Frost в 1960 г.  
теория механостата начала использоваться в 
медицинской практике [19, 23, 57]. Как под-
черкивает автор, до 1960 г. костные клетки 
(остеобласты и остеокласты) рассматривались 
как элементы, поддерживающие гомеостаз под 
управлением немеханических агентов, и эта 
физиология имела мало общего с анатомией, 
биомеханикой, многоуровневой организацией 
скелета, мышцами и т.д. Обнаруженные позд-
нее механизмы поддержания тканевого балан-
са и функции включили в регуляцию гомеоста-
за биомеханику и мышцы. Именно последние 
два фактора и явились истинными «ключевы-
ми игроками», определяющими особенности 
физиологии и гомеостаза кости. Иначе говоря, 
только после 1960 г. были предложены идеи, 
позволяющие на основе объективных доказа-
тельств объяснить, почему сильные мышцы 
делают кости прочными, а постоянно слабые 
мышцы – хрупкими [25, 57].

В связи с вышеизложенным крайне важным 
представляется тот факт, что если в патогенезе 
остеопороза общепризнана ведущая роль меха-

* Аналогичные данные о роли механических нагрузок сообщали и другие исследователи. Так, П.Ф. Лесгафт в докладе на заседании 
Общества русских врачей в Санкт-Петербурге 6 ноября 1880 г. подчеркивал, что кости развиваются тем сильнее во всех своих 
размерах, чем больше деятельность окружающих их мышц; при меньшей деятельности со стороны этих органов они становятся тоньше, 
ýже и слабее [5].
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нических факторов и, соответственно, процесса 
механотрансдукции [41, 51, 52, 57], то работ, по-
священных оценке роли механических сигна-
лов и процесса механотрансдукции в патогенезе 
остеомаляции, в доступной литературе мы не 
нашли. То есть, перефразируя H.M. Frost [25], 
можно утверждать, что при остеомаляции до 
настоящего времени костные клетки (остеобла-
сты и остеоциты) рассматриваются как элемен-
ты, поддерживающие гомеостаз под управле-
нием немеханических агентов. Следовательно, 
с позиций современной остеологии, патогенез 
остеомаляции представляет собой малоизучен-
ный клинический феномен даже по сравнению 
с остеопорозом.

Заключение

Согласно результатам анализа литературы, 
причиной снижения механической компетент-
ности скелета и возникновения низкоэнергети-
ческих переломов, сопровождающих различные 
патологические процессы, является не только 
остеопороз, но и остеомаляция. При этом ре-
шение медико-социальных проблем, связанных 
с ростом этих переломов, затруднено в связи с 
тем, что широко используемый в клинической 
практике метод ДЭРА, обеспечивая индивиду-
альную оценку риска перелома, не позволяет 
проводить дифференциальную диагностику 
между остеопорозом и остеомаляцией. В резуль-
тате в практическом здравоохранении пациентам, 
независимо от причин снижения костной мас-
сы, ставится диагноз «остеопороз» и проводится 
антиостеопоротическое лечение. Подобный под-
ход является патогенетически и клинически 
не обоснованным и может нанести вред паци-
енту. Остеопороз и остеомаляция не являются 
взаимоисключающими процессами, и потеря 
костной массы у одних пациентов может быть 
вызвана остеопорозом, у других – остеомаляци-
ей, а у третьих – одновременно остеопорозом и 
остеомаляцией. В связи с тем, что биопсия, не-
обходимая для диагностики остеомаляции, яв-
ляется инвазивной манипуляцией, требуется 
разработка четких критериев, определяющих 
необходимость ее выполнения у пациентов со 
снижением костной массы.
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OSTEOPOROSIS AND OSTEOMALACIA – CLINICAL AND DIAGNOSTIC PROBLEMS

A.S. Avrunin

Vreden Russian Research Institute of Traumatology and Orthopedics, 
St. Petersburg, Russia

Aim: to define main clinical and diagnostical problems related to osteoporosis and osteomalacia.
Literature data showed that not only osteoporosis but osteomalacia may be the reason for decreasing of mechanical properties 

of skeleton with risk of low-energy fractures. The solution of associated medical and social problems is difficult because DEXA 
does not allow to differentiate between osteoporosis and osteomalacia that leads to misdiagnosis and unnecessary prescription 
of antiosteoporotic drugs. This approach is pathogenetically unproved and even may be harmful for the patient. Osteoporosis 
and osteomalacia does not exclude each other so bone mass reducing in one cohort of patient may be due to osteoporosis, other –  
osteomalacia and some of them – combinations of both. Another point is that results of controlled clinical trials that evaluated 
efficacy of antiosteoporotic drugs without differentiative histology tests for osteoporosis and osteomalacia are of doubtful value. 
As the bone biopsy that is necessary for osteomalacia diagnosis is invasive procedure there is need in definition of clear criteria 
when it has to be done in patient with reduced bone mass. 

Key words: osteomalacia, osteoporosis, epidemiology, diagnosis, BMD, DEXA
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