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Эффективная фармакотерапия. 46/2015

Актуальное интервью

Ж.Е. БЕЛАЯ: «Профилактика остеопороза 
должна начинаться в период набора пика 
костной массы, то есть в детском 
и подростковом возрасте»
В настоящее время остеопороз признан эпидемией XXI в., что обусловлено старением населения 
и не только… Какова ситуация в России, кто находится в группе риска, какие меры необходимо принимать 
для профилактики остеопоротических переломов, какой станет терапия остеопороза в будущем? На эти 
и другие вопросы отвечает заведующая отделением нейроэндокринологии и остеопатий, главный научный 
сотрудник Эндокринологического научного центра, д.м.н. Жанна Евгеньевна БЕЛАЯ.

– Жанна Евгеньевна, каковы совре-
менные данные о заболеваемости 
остеопорозом в России и как они 
коррелируют с общемировыми? 
– К  сожалению, у  нас нет точных 
данных по заболеваемости остеопо-
розом в РФ. Согласно последнему ау-
диту Международного фонда остео-
пороза (International Osteoporosis 
Foundation – IOF), в России около 
14 млн человек страдают данным 
заболеванием и еще 20 млн имеют 
остеопению. Таким образом, в зоне 
риска низкотравматичных перело-
мов находится около 34 млн человек.
Если сравнивать российские пока-
затели с  мировыми, нужно отме-
тить, что наша страна относится 
к странам со средним риском раз-
вития низкотравматичных перело-
мов, то есть не сильно отличается 
от стран Европы.

– Кто находится в группе риска? 
– К группе риска остеопоротических 
переломов прежде всего необходи-
мо отнести женщин в постменопау-
зе, а также мужчин старше 50 лет. 
О  потенциальной возможности 
развития таких переломов в течение 
десяти лет все желающие могут уз-
нать благодаря калькулятору FRAX, 
размещенному в Интернете (www.
shef.ac.uk/FRAX/). Параметры, вне-
сенные в этот инструмент, одобрены 
Всемирной организацией здравоох-

ранения. Это наиболее значимые 
факторы риска низкотравматичных 
переломов как основного клиничес-
кого осложнения остеопороза.

– Существует ли клиническая вза-
имосвязь остеопороза и  эндок-
ринных патологий?
– Несомненно. Есть заболевания, 
приводящие к  вторичному остео-
порозу. Таковыми считаются ги-
перкортицизм и  сахарный диабет 
наряду с тиреотоксикозом, серьез-
ной патологией печени, ревматоид-
ным артритом и т.д. Отличительной 
особенностью и гиперкортицизма, 
и сахарного диабета является высо-
кий риск развития переломов при 
небольшом снижении минеральной 
плотности кости. У этих пациентов 
низкотравматичные переломы тел 
позвонков наблюдаются даже при 
нормальных значениях указанного 
показателя.

– С помощью каких современных 
диагностических методов можно 
установить наличие заболевания? 
– В некоторых случаях я бы начи-
нала с  боковой рентгенографии 
позвоночника в  грудном и  пояс-
ничном отделах с  целью выявле-
ния низкотравматичных перело-
мов тел позвонков – классических 
клиновидных деформаций. Это 
исследование актуально у пациен-
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тов с болевым синдромом в спине, 
снижением роста на 2 см за год или 
3 см за жизнь, а также у пациентов, 
получающих глюкокортикостеро-
иды, больных сахарным диабетом, 
которые не очень хорошо помнят 
динамику роста.
Наличие низкотравматичного пе-
релома тела позвонка позволяет ус-
тановить диагноз «остеопороз» вне 
зависимости от степени снижения 
минеральной плотности кости. 
Важной составляющей диагности-
ки заболевания является выяснение 
анамнеза относительно низкотрав-
матичных переломов.
Кроме того, оценка индивидуаль-
ной десятилетней вероятности пе-
реломов – FRAX позволяет быстро 
выделить группы риска.
И  конечно, рентгеновская денси-
тометрия. Снижение минеральной 
плотности кости до -2,5 стандартно-
го отклонения и более (поясничные 
позвонки, шейка бедра и общий по-
казатель бедра) позволяет диагно-
стировать остеопороз. 
Вместе с тем следует помнить, что 
есть и  другие заболевания, кото-
рые сопровождаются повышенной 
хрупкостью костной ткани, однако 
имеют другую первопричину (на-
пример, миеломная болезнь, ме-
тастатическое поражение скелета, 
гиперпаратиреоз, остеомаляция, 
болезнь Педжета и т.д.). Именно по-
этому необходимо проводить диф-
ференциальную диагностику, как 
правило лабораторными методами.

– Каковы основные формы остео-
пороза? Есть ли различия в подхо-
де к их терапии? 
– Классически выделяют первич-
ный остеопороз, который является 
самостоятельным заболеванием, 
и вторичный остеопороз, который 
развивается вследствие других за-
болеваний. К первичному остеопо-
розу относят постменопаузальный 
остеопороз, сенильный остеопороз 
у  мужчин, ювенильный (у  детей) 
и идиопатический (у взрослых – до 
менопаузы или моложе 50 лет). При 
первичном остеопорозе сразу мож-
но начинать лечение. При вторич-
ном в первую очередь необходимо 

лечение основного заболевания, 
а далее решается вопрос о допол-
нительной терапии развившегося 
остеопороза.

– Какие подходы к лечению осте-
опатии и остеопороза считаются 
наиболее эффективными? Какие 
из них применяются в вашем от-
делении?
– Меня часто спрашивают о значе-
нии слова «остеопатии» в названии 
нашего отделения. В  Междуна-
родной классификации болезней 
десятого пересмотра есть подраз-
дел М80-М94 «Остеопатии и хон-
дропатии». Данный подраздел 
включает в себя «Нарушение плот-
ности и  структуры кости» М80-
М85. Это как раз остеопороз и ос-
теомаляция. Кроме того, «Другие 
остеопатии» (подраздел М86-М90) 
включает в  себя болезнь Педже-
та и  ряд других метаболических 
заболеваний скелета, с  которыми 
мы в  большей степени проводим 
дифференциальную диагностику. 
Естественно, выбор лечения в каж-
дом случае индивидуален – обяза-
тельной схемы терапии для всех 
пациентов не существует. При этом 
учитываются выраженность забо-
левания, особенности его течения, 
а также, в ряде случаев, возможнос-
ти и желание пациента.

– По вашему мнению, какие инно-
вационные методы лечения на се-
годняшний день являются наибо-
лее перспективными?
– Инновационные методы лечения 
предполагают что-то новое и  вы-
сокотехнологичное. В этом смысле 
мне, конечно, импонирует таргет-
ная терапия остеопороза, когда 
препарат разрабатывается на осно-
вании данных о тонких механизмах 
регуляции костного обмена. Сейчас 
почти все новые препараты созда-
ются по этому принципу. Особен-
но перспективным представляется 
развитие анаболической терапии.

– Какие профилактические меры 
помогут предупредить развитие 
заболевания и, как следствие, сни-
зить риск переломов? 

– Профилактика остеопороза долж-
на начинаться в период набора пи-
ка костной массы, то есть в детском 
и  подростковом возрасте. Важно 
употреблять достаточное количест-
во кальция, белка, обеспечивать оп-
тимальное содержание витамина D, 
умеренные физические нагрузки, 
например танцы, подвижные игры. 
Этих рекомендаций следует придер-
живаться в течение всей жизни, важ-
но также избегать вредных привы-
чек. Особенно негативно на костную 
ткань влияет курение. Не так давно 
я прочитала интересные исследова-
ния с участием детей подросткового 
возраста. Доказано, что увеличение 
потребления кальция в период набо-
ра пика костной массы с 600–800 до 
1000–1200 мг в  сутки позволяет 
набрать на  5–10% больше костной 
массы, что в  будущем (когда поте-
ри костной ткани составят порядка 
20%) позволит на 50% сократить ве-
роятность перелома. Или, например, 
ежедневная физическая активность 
подростков в течение 40 минут поз-
воляет мальчикам набирать на 12%, 
а девочкам на 7% больше пика кост-
ной массы по сравнению с теми, чья 
физическая активность снижена. 
Может быть, не  стоит переносить 
эти данные буквально, все-таки ис-
следования не очень большие, однако 
рациональное зерно в этих рекомен-
дациях есть.

– Каковы последние тенденции 
в лечении остеопороза?
– На мировых конгрессах сейчас ак-
тивно говорят о «терапии будущего». 
Новые анаболические препараты 
позволят вмешиваться в метаболизм 
костной ткани на  уровне мезенхи-
мальной стволовой клетки, усиливая 
образование остеобластов – клеток, 
синтезирующих костный матрикс. 
Это, конечно, большой прорыв в те-
рапии остеопороза и, возможно, 
начало успеха в регенеративной ме-
дицине. Кроме того, новые антире-
зорбтивные препараты становятся 
более таргетными, эффективными 
и, кажется, реализуют идею преиму-
щественного подавления костного 
разрушения с  минимальными эф-
фектами на костеобразование.  



6

Люди  События  Даты

Эффективная фармакотерапия. 46/2015

Медицинские новости

В России каждая третья женщина 
после 50 лет страдает остеопорозом
Пятилетняя диагностическая программа «Остеоскрининг Россия», реализованная при поддержке 
компании «Такеда», позволила собрать уникальные эпидемиологические данные о распространенности 
остеопороза и факторах риска. В рамках нового этапа программы 30 денситометров будут переданы 
в лечебно-профилактические учреждения России.

В преддверии Всемирного дня 
борьбы с остеопорозом, ко-
торый отмечался 20 октяб-

ря, Российская ассоциация по ос-
теопорозу и  компания «Такеда» 
подвели итоги совместной про-
граммы «Остеоскрининг Россия».
Программа реализуется с 2010 г. 
при непосредственной поддержке 
компании «Такеда» (ранее «Ни-
комед»). В рамках проекта, наце-
ленного на раннюю диагностику 
остеопороза, было организовано 
бесплатное денситометрическое 
обследование для жителей более 
50 городов страны. Исследование 
предполагает определение содер-
жания кальция в  костях (мине-
ральной плотности костной тка-
ни). Для этого использовались 
мобильные диагностические стан-
ции. Денситометрическое исследо-
вание позволяет диагностировать 
остеопороз или выявить склон-
ность к его развитию. Параллель-
но проводилось анкетирование 
для установления факторов риска 
развития остеопороза и количест-
ва ежедневно потребляемого каль-
ция. Благодаря реализации про-
граммы «Остеоскрининг Россия» 
собраны уникальные эпидемио-
логические данные относительно 
распространенности заболевания 
в России и факторов риска. 
В рамках проекта было организо-
вано свыше 250 образовательных 

мероприятий и школ для врачей, 
фармацевтов и пациентов.
Остеопороз  – широко распро-
страненное заболевание, харак-
теризующееся снижением плот-
ности и  изменением структуры 
костной ткани, что повышает 
риск переломов. Оно может при-
вести к инвалидизации, а порой 
и  к смерти пациента. Установ-
лено, что в  отдельных россий-
ских городах смертность в тече-
ние первого года после перелома 
составляет 45–52%. Из  выжив-
ших 33% остаются прикованны-
ми к постели, 42% – ограниченно 
активными. Только 15% самосто-
ятельно выходят из дома. И лишь 
9% возвращаются к  прежнему 
уровню активности. Согласно 
данным Российской ассоциации 
по  остеопорозу (РАОП)1, заболе-
ванием страдает 14 млн человек 
(10% населения страны), у 20 млн 
выявлена остеопения. Таким об-
разом, у 34 млн человек повышен 
риск переломов. В связи со старе-
нием населения распространен-
ность остеопороза будет увеличи-
ваться, поскольку это заболевание 
развивается преимущественно 
у людей старшего возраста. Ожи-
дается, что к 2020 г. численность 
россиян старше 50 лет достигнет 
48 млн, количество больных ос-
теопорозом вырастет примерно 
на треть. 

Вот как это прокомментирова-
ла Ольга ЛЕСНЯК, президент 
РАОП, д.м.н., профессор: «Ос-
теопороз – социально значимая 
проблема, которая заслуживает 
особого внимания. По  данным 
Всемирной организации здра-
воохранения, в  структуре не-
инфекционных заболеваний он 
занимает четвертое место по рас-
пространенности после болезней 
сердечно-сосудистой системы, 
злокачественных новообразова-
ний и  сахарного диабета. Опас-
ность остеопороза заключается 
в том, что заболевание протекает 
практически бессимптомно, а па-
циент узнает о  нем лишь после 
серьезных инвалидизирующих 
и даже смертельно опасных пере-
ломов. Благодаря проекту „Осте-
оскрининг Россия“ в течение пя-
ти лет мы совместно с компанией 
„Такеда“ вели работу, которая 
помогла пациентам в различных 
регионах страны пройти бес-
платное обследование. Количест-
во обследованных позволяет экс-
траполировать результаты на все 
население России. Очень важно, 
что все обследованные получи-
ли своевременную информацию 
об имеющихся проблемах со здо-
ровьем, а значит, благодаря про-
филактике и  своевременному 
лечению они смогут избежать 
тяжелых последствий».

1 Лесняк О.М. Аудит состояния проблемы остеопороза в странах Восточной Европы и Центральной Азии 2010 // Остеопороз и остеопатии. 2011. № 2. С. 3–6.
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Андрей ПОТАПОВ, генеральный 
директор «Такеда Россия», отме-
тил: «Наш совместный с Россий-
ской ассоциацией по остеопорозу 
проект позволил более полумил-
лиона человек пройти бесплатную 
диагностику остеопороза и полу-
чить консультацию врача. Помимо 
этого мы смогли собрать уникаль-
ные статистические данные о рас-
пространенности заболевания в 
России. Однако компания не пла-
нирует останавливать социальную 
активность в этой области. Сегод-
ня мы анонсируем второй этап 
проекта  – „Остеоскрининг. Пе-
резагрузка“. В его рамках 30 сов-
ременных денситометров будут 
переданы в лечебные учреждения 
страны. Это позволит повысить 
доступность своевременной диа-
гностической помощи, благодаря 
чему станет проще выявлять ос-
теопороз на ранних стадиях, а зна-

чит, лечить его более эффективно 
и с меньшими затратами для сис-
темы здравоохранения».
Лариса МАРЧЕНКОВА, заведу-
ющая отделом эндокринологии 
Российского научного центра ме-
дицинской реабилитации и  ку-
рортологии, член президиума 
РАОП, подчеркнула: «О  профи-
лактике остеопороза необходимо 
помнить каждому человеку после 
50 лет, особенно женщинам, кото-
рые более подвержены развитию 
данного заболевания. Важнейшей 
ее составляющей является упот-
ребление продуктов, содержащих 
кальций, а также витамин D3. Не-
обходимо также регулярно посе-
щать специалистов и  проводить 
диагностические исследования 
минеральной плотности костной 
ткани». 
Согласно рекомендациям специ-
алистов, всем женщинам старше 

65 лет и мужчинам старше 70 лет 
следует пройти денситометричес-
кое исследование. При наличии 
факторов риска развития остео-
пороза, таких как низкое потреб-
ление кальция с  пищей, низкая 
физическая активность, вредные 
привычки (курение, чрезмерное 
употребление алкоголя и  др.), 
исследование должно быть про-
ведено гораздо раньше. С целью 
профилактики остеопороза не-
обходимо соблюдение диеты, 
способствующей укреплению 
костной ткани, в первую очередь 
важно употреблять в пищу про-
дукты, богатые кальцием. Учиты-
вая, что очень сложно получить 
суточную дозу кальция с пищей, 
в ежедневный рацион необходимо 
добавлять препараты, содержащие 
кальций, – например, Кальций-DЗ 
Никомед®.  

Источник: www.takeda.com.ru
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Остеопороз значительно снижает качество жизни (КЖ) пациентов. 
Ситуация усугубляется после малотравматичных переломов. Целью 
данной работы стала оценка динамики КЖ в течение трех лет 
у пациенток в период постменопаузы, перенесших остеопоротические 
переломы пяти основных локализаций. Показано, что КЖ пациенток 
с остеопоротическими переломами любой локализации после перелома 
статистически достоверно ниже, чем до перелома (p < 0,001). 
При остеопоротических переломах проксимального отдела бедра, 
шейки плечевой кости и позвоночника КЖ восстанавливается 
через 24 месяца, дистального отдела предплечья и лодыжки – 
через 12. В большинстве случаев улучшению КЖ больных способствует 
противоостеопоротическая терапия.
Ключевые слова: остеопороз, остеопоротические переломы, качество 
жизни, противоостеопоротическая терапия, ибандронат 

Качество жизни (КЖ) – интег-
ральная характеристика фи-
зического, психологическо-

го, социального и  эмоционального 
состояния пациента, оцениваемая 
исходя из его субъективного воспри-
ятия. Практически во всех отраслях 
медицины КЖ рассматривается как 
отражение воздействия патологичес-
кого процесса на человека. Динамика 
данного показателя свидетельствует 
об эффективности лечения.
Остеопороз (ОП), как и многие дру-
гие хронические заболевания, сни-
жает КЖ пациентов. Ситуация усу-
губляется после малотравматичных 
переломов.
Степень снижения КЖ зависит не 
только от времени, прошедшего с мо-

мента перелома, но и от его локализа-
ции. Установлено, что максимальное 
снижение показателя происходит 
после переломов проксимального от-
дела бедра [1–4]. Необходимо отме-
тить, что и темп восстановления КЖ 
при различных локализациях осте-
опоротического перелома различен. 
Медленнее всего восстановление про-
исходит после переломов проксималь-
ного отдела бедра и позвоночника. 
Результаты шведского исследования 
KOFOR, в котором оценивалось КЖ 
пациентов после остеопоротических 
переломов трех локализаций: позво-
ночника, предплечья и проксималь-
ного отдела бедра, продемонстри-
ровали резкое его снижение после 
перелома любой локализации. При 

этом восстановление изучаемого по-
казателя до уровня, предшествующе-
го перелому, через 12 месяцев отме-
чено только у пациентов с переломом 
предплечья. Медленнее всего этот 
процесс происходил у больных, пере-
несших перелом позвоночника [3, 5]. 
Российские исследования также под-
тверждают значительное снижение 
КЖ после остеопоротических пере-
ломов. О.М. Лесняк и  соавт. анали-
зировали влияние на КЖ переломов 
проксимального отдела бедра и ост-
рого инфаркта миокарда. Через три 
года наблюдения показатели «физи-
ческое функционирование» и «общее 
здоровье» по опроснику SF-36 (Short 
Form – 36) в обеих группах остава-
лись низкими. Однако пациенты 
после остеопоротических переломов 
имели худшие показатели жизнеспо-
собности и  психического здоровья 
по сравнению с пациентами, перенес-
шими инфаркт миокарда (р < 0,05) [6]. 
Л.В. Меньшикова и Ю.О. Варавко изу-
чали КЖ пациентов с остеопороти-
ческими переломами позвоночника. 
Для оценки его динамики использова-
ли опросник EQ-5D (European Quality 
Life Questionnaire). Авторы сделали 
вывод: для восстановления КЖ па-
циентов требуется не менее года; уро-
вень КЖ после перелома ниже, чем до 
перелома [7].
Целью данного исследования стала 
оценка динамики КЖ в течение трех 
лет у пациенток в период постмено-
паузы, перенесших остеопоротичес-
кие переломы пяти основных лока-
лизаций.
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Материал и методы
В исследование включено 196 пациен-
ток, средний возраст – 65,8 ± 9,1 года. 
Все участницы перенесли остеопоро-
тические переломы следующих ло-
кализаций: проксимального отдела 
бедра, дистального отдела предпле-
чья, шейки плечевой кости, позво-
ночника и лодыжки. Для объектив-
ной оценки КЖ пациенток основной 
группы до перелома была сформиро-
вана группа контроля. В нее вошли 
60 женщин без ОП и малотравматич-
ных переломов в анамнезе, средний 
возраст – 65,4 ± 9,2 года. Различия по 
возрасту и количеству сопутствую-
щих заболеваний между группами 
были недостоверными. Включенные 
в исследование дали информирован-
ное согласие на участие в исследова-
нии и  обработку их персональных 
данных.
Оценка КЖ проводилась по опросни-
ку EQ-5D. Статистическая обработка 
данных  – с  использованием пакета 
программ для статистического анали-
за Statistica for Windows (версия 10.0).

Результаты и их обсуждение 
Сравнение среднего показателя КЖ 
в основной группе до перелома, оце-
ниваемого ретроспективно, и  КЖ 
в  контрольной группе не выявило 
достоверных различий. Это позво-
лило сделать вывод об адекватной 
ретроспективной оценке пациент-
ками своего состояния до перелома 
и возможности использования этих 
данных в сравнительном анализе. 
Динамика КЖ в  основной группе 
представлена в табл. 1. 
КЖ на  момент включения в исследо-
вание (оценивалось в течение двух 
недель после перелома) у пациенток 
с остеопоротическими переломами 
любой локализации было статисти-
чески достоверно ниже, чем до пе-
релома (p < 0,001). У больных, пере-
несших переломы проксимального 
отдела бедра, шейки плечевой кости 
и позвоночника, достоверно более 
низкие показатели КЖ сохранялись 
через 12, 24 и  36 месяцев. Однако 
в двух последних случаях различия 
были незначимыми. 
При переломе лодыжки и дистально-
го отдела предплечья КЖ восстано-
вилось быстрее: уже к 12-му месяцу 
достоверных различий в  значениях 

Таблица 1. Динамика индекса EQ-5D у пациенток в зависимости от локализации 
остеопоротических переломов (M ± SD)

Локализация перелома Индекс EQ-5D 
до 
перелома

после 
перелома

через 12 
месяцев

через 24 
месяца

через 36 
месяцев

Проксимальный отдел бедра 0,66 ± 0,22 -0,30 ± 0,32* 0,48 ± 0,31** 0,59 ± 0,31 0,61 ± 0,25
Дистальный отдел предплечья 0,76 ± 0,21 0,22 ± 0,34* 0,70 ± 0,16 0,74 ± 0,17 0,75 ± 0,08
Шейка плечевой кости 0,79 ± 0,22 0,01 ± 0,29* 0,66 ± 0,20** 0,69 ± 0,13 0,76 ± 0,12
Позвоночник 0,70 ± 0,22 -0,01 ± 0,44* 0,52 ± 0,31* 0,62 ± 0,20 0,61 ± 0,26
Лодыжка 0,72 ± 0,25 -0,14 ± 0,23* 0,57 ± 0,32 0,76 ± 0,12 0,83 ± 0,04

 * р < 0,001.
 ** р < 0,01.

Таблица 2. Динамика КЖ пациенток после остеопоротических переломов различной локализации 
по доменам опросника EQ-5D (M ± SD)

Домен EQ-5D До 
перелома

После 
перелома

Через 
12 месяцев

Через 
24 месяца

Через 
36 месяцев

Проксимальный отдел бедра
Подвижность 1,62 ± 0,49 2,85 ± 0,42 1,97 ± 0,4 1,91 ± 0,30* 1,92 ± 0,32
Уход за собой 1,24 ± 0,43 2,88 ± 0,33 1,78 ± 0,55 1,55 ± 0,52* 1,49 ± 0,53*
Повседневная деятельность 1,52 ± 0,51 2,93 ± 0,26 1,97 ± 0,54 1,73 ± 0,65 1,80 ± 0,42
Боль/дискомфорт 1,74 ± 0,5 2,48 ± 0,51 1,91 ± 0,39 1,91 ± 0,30 1,6 ± 0,52
Тревога/депрессия 1,62 ± 0,66 2,36 ± 0,74 1,88 ± 0,66 1,82 ± 0,87 1,6 ± 0,71
Дистальный отдел предплечья
Подвижность 1,33 ± 0,48 1,69 ± 0,52 1,37 ± 0,51 1,29 ± 0,47 1,25 ± 0,45
Уход за собой 1,08 ± 0,28 2,19 ± 0,40 1,11 ± 0,32 1,0 1,0
Повседневная деятельность 1,25 ± 0,44 2,36 ± 0,46 1,67 ± 0,48* 1,14 ± 0,36 1,25 ± 0,45
Боль/дискомфорт 1,69 ± 0,52 2,39 ± 0,49 1,81 ± 0,40 1,71 ± 0,47 1,77 ± 0,43
Тревога/депрессия 1,44 ± 0,56 2,03 ± 0,70 1,70 ± 0,54 1,57 ± 0,65 1,58 ± 0,51
Шейка плечевой кости
Подвижность 1,31 ± 0,47 1,57 ± 0,51 1,31 ± 0,47 1,60 ± 0,55 1,33 ± 0,58
Уход за собой 1,07 ± 0,26 2,64 ± 0,48 1,43 ± 0,49 1,20 ± 0,45* 1,0
Повседневная деятельность 1,19 ± 0,40 2,71 ± 0,46 1,57 ± 0,51 1,42 ± 0,57 1,31 ± 0,49
Боль/дискомфорт 1,55 ± 0,59 2,48 ± 0,55 1,80 ± 0,47 1,78 ± 0,43 1,67 ± 0,52
Тревога/депрессия 1,43 ± 0,50 2,12 ± 0,63 1,63 ± 0,65 1,82 ± 0,44 1,71 ± 0,57
Позвоночник
Подвижность 1,50 ± 0,51 2,24 ± 0,73 1,65 ± 0,54 1,64 ± 0,51 1,70 ± 0,48
Уход за собой 1,36 ± 0,48 2,36 ± 0,66 1,53 ± 0,56 1,36 ± 0,49 1,40 ± 0,52
Повседневная деятельность 1,48 ± 0,51 2,43 ± 0,59 1,97 ± 0,30 1,64 ± 153 1,63 ± 0,56
Боль/дискомфорт 1,76 ± 0,46 2,55 ± 0,55 2,03 ± 0,39 1,93 ± 0,27* 1,81 ± 0,42
Тревога/депрессия 1,50 ± 0,55 2,10 ± 0,66 1,91 ± 0,62 1,86 ± 0,53* 2,0 ± 0,47*
Лодыжка
Подвижность 1,64 ± 0,49 2,85 ± 0,36 1,81 ± 0,48 1,54 ± 0,58 1,33 ± 0,56
Уход за собой 1,24 ± 0,44 2,67 ± 0,48 1,45 ± 0,57 1,0 1,0
Повседневная деятельность 1,21 ± 0,42 2,85 ± 0,36 1,61 ± 0,56* 1,49 ± 0,52 1,29 ± 0,52
Боль/дискомфорт 1,48 ± 0,51 2,15 ± 0,51 1,74 ± 0,51* 1,76 ± 0,51 1,67 ± 0,61
Тревога/депрессия 1,64 ± 0,70 1,91 ± 0,72 1,71 ± 0,74 1,71 ± 0,48 1,71 ± 0,62

* р < 0,05 (для доменов, в которых различия сохранялись дольше, чем для интегрального показателя КЖ).
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показателя до перелома и  после не 
выявлено. 
Опросник EQ-5D состоит из пяти до-
менов. Интегральный показатель КЖ 
складывается из оценки каждого до-
мена. В связи с этим было интересно 
проанализировать, какая из составля-
ющих КЖ восстанавливается наибо-
лее долго (табл. 2).
Так, после перелома проксимального 
отдела бедра домен «подвижность» 
был снижен до 24-го месяца, а «уход 
за собой»  – до 36-го. При переломе 
дистального отдела предплечья домен 
«повседневная деятельность» стал 
соответствовать исходному уровню 
только к  24-му месяцу. У  пациенток 
с переломом лодыжки домены «пов-
седневная деятельность» и  «боль/
дискомфорт» достигли исходных зна-
чений только к 24-му месяцу. В случае 
перелома шейки плечевой кости досто-
верные различия с исходным уровнем 
по домену «уход за собой» сохранялись 
до 24-го месяца. У пациенток с перело-
мами позвоночника достоверные раз-
личия по доменам «боль/дискомфорт» 
и «тревога/депрессия» сохранялись до 
24-го и 36-го месяца. 
Длительное снижение КЖ отмечалось 
при остеопоротических переломах 
проксимального отдела бедра, шейки 
плечевой кости и  позвоночника  – 
в течение 24 месяцев. Более быстрое 
восстановление КЖ зафиксировано 
при переломах дистального отдела 
предплечья и лодыжки – к 12-му ме-
сяцу. При этом при всех локализациях 
переломов выделялись домены, вос-
становление которых происходило 
медленнее, чем интегрального пока-
зателя КЖ. 
Полученны е нами результаты корре-
лировали с результатами некоторых 
зарубежных исследований [8–10]. 
Так, работа M.L. Bianchi и соавт. по-
казала, что через 12 месяцев КЖ па-
циентов после перелома проксималь-
ного отдела бедра не восстановилось 
до исходного уровня [8]. H.P. Dimai 
и соавт. отметили, что у пациентов, 
перенесших перелом проксималь-
ного отдела бедра и шейки плечевой 
кости, через год наблюдения КЖ со-
хранялось на более низком уровне по 
сравнению с уровнем до перелома [9]. 
M. Tamulaitiene и соавт. зафиксирова-
ли снижение КЖ через 24 месяца не 
только после перелома позвоночника, 

но и после перелома дистального от-
дела предплечья [10]. 
Способы воздействия на КЖ пациен-
тов с остеопоротическими переломами 
ограниченны. По мнению некоторых 
исследователей, его улучшению спо-
собствует своевременное и адекватное 
лечение после переломов, в  первую 
очередь хирургическое, позволяющее 
быстро восстановить подвижность па-
циентов [6, 11, 12]. Однако проведенное 
нами исследование показало, что хи-
рургическое лечение достоверно улуч-
шало КЖ только пациенток с перело-
мами проксимального отдела бедра: 
средний индекс EQ-5D через 12 меся-
цев после перелома составил 0,57 ± 0,25 
у прооперированных и 0,23 ± 0,33 у не-
прооперированных (р = 0,005). При 
другой локализации остеопоротичес-
ких переломов различий между указан-
ными группами не обнаружено.
На КЖ пациентов большое влияние 
оказывают повторные переломы. 
В ряде клинических исследований 
установлено, что улучшению КЖ па-
циентов, перенесших малотравматич-
ные переломы, способствует проти-
воостеопоротическая терапия [13, 14].
Нами выявлено, что большинство 
пациенток, у  которых происходили 
новые переломы, не получали те-
рапии по поводу ОП. В то же время 
среди пациенток, получавших патоге-
нетическое лечение (бисфосфонаты, 
стронция ранелат, кальцитонин, аль-
факальцидол), переломы происходи-
ли почти в семь раз реже. Наиболее 
часто пациентам назначались бисфос-
фонаты (в 83% случаев), что связано 
с  удобным режимом применения  – 
один раз в неделю и реже. Установле-
но, что сокращение частоты приема 
препарата увеличивает привержен-
ность больных терапии. 
Среди бисфосфонатов единственный 
препарат – ибандронат может приме-
няться как перорально (150 мг один 
раз в месяц), так и парентерально (3 мг 
один раз в три месяца). Рандомизиро-
ванные клинические исследования, 
продолжавшиеся пять лет, показали 
практически одинаковый прирост 
минеральной плотности кости (МПК) 
при использовании двух форм ибан-
дроната – на 8,4 и 8,1% соответственно 
в поясничном отделе позвоночника, на 
3,5 и 2,8% в общем показателе бедра. 
Небольшое увеличение МПК наблюда-

лось в проксимальных отделах бедра – 
шейке и большом вертеле [15, 16]. 
Метаанализ объединенных данных 
исследований MOBILE и DIVA пока-
зал достоверное снижение риска всех 
видов переломов на фоне пятилетней 
терапии двумя формами ибандрона-
та (по сравнению с плацебо). Эффект 
был зафиксирован уже через год ле-
чения и сохранялся в течение всего 
периода наблюдения [17]. 
В основных рандомизированных 
клинических исследованиях эффек-
тивности ибандроната указывает-
ся на девять атипичных переломов: 
шесть произошли в группе плацебо 
(n = 1924), три – в группе ибандроната 
(n = 6830). Причина переломов – трав-
матическое воздействие. При этом 
пятилетний анализ приема ибандро-
ната в режиме 150 мг один раз в месяц 
(n = 1279) или 3 мг один раз в три ме-
сяца (n = 469) не выявил случаев ати-
пичных переломов [15, 16]. 
Исследование по изучению привер-
женности больных ОП терапии по-
казало, что 65% пациентов выбирают 
более редкий прием препаратов. Пред-
почтений в  отношении способа их 
введения не выявлено: 47% выбрали 
парентеральный, 53% – пероральный. 
При этом через три года количество 
больных, получавших бисфосфонаты 
внутривенно, снизилось в  три раза. 
Треть больных перешла на перораль-
ный прием препаратов [18]. Это, воз-
можно, связано с  острофазовыми 
реакциями на фоне внутривенного 
введения бисфосфонатов, которые 
наблюдаются у 33–68% больных после 
первой инъекции [19]. 
Преимуществом наличия двух форм 
ибандроната является возможность 
переходить с одной на другую без сни-
жения эффективности терапии. 

Вывод
Остеопоротические переломы неза-
висимо от их локализации длительно 
снижают КЖ пациентов. Хирургичес-
кое лечение после всех переломов, за 
исключением перелома проксималь-
ного отдела бедра, не ускоряет вос-
становление КЖ. Поэтому необходи-
мо проводить профилактику новых 
переломов как немедикаментозными, 
так и медикаментозными способами. 
Включение в схемы лечения патогене-
тических препаратов обязательно.  
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Postmenopausal Osteoporosis: Post-Fracture Quality of Female Patients’ Life 

O.V. Dobrovolskaya, N.V. Toroptsova
Research Institute of Rheumatology named aft er V.A. Nasonova

Contact person: Natalya Vladimirovna Toroptsova, toroptsovan@mail.ru 

Osteoporosis profoundly lowers patients’ quality of life (QL). Th is condition is aggravated aft er low-trauma 
fractures. Current study was aimed at evaluating dynamics of QL within the three years in postmenopausal women 
recovered aft er osteoporotic fractures of the fi ve main locations. It was shown that QL was signifi cantly lower 
in post-fracture vs. pre-fracture females suff ering from osteoporotic fractures of any location (p < 0.001). 
In particular, QL was found to restore 24 months later in females with osteoporotic fractures in proximal femur, 
humeral neck and spine, and 12 months later in those who had it in distal forearm and ankle. In most cases 
improved QL was contributed by anti-osteoporotic therapy.
Key words: osteoporosis, osteoporotic fractures, quality of life, anti-osteoporotic therapy, ibandronate
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Деносумаб – полностью человеческое рекомбинантное моноклональное 
IgG2-антитело к RANKL – цитокину, играющему ключевую роль в активации 
остеокластов. Блокируя RANKL, деносумаб подавляет образование, 
функционирование и выживаемость остеокластов и тем самым снижает 
интенсивность резорбции кости. Таким образом, деносумаб обладает 
антирезорбтивным действием. Это приводит к быстрому увеличению 
костной массы во всех отделах скелета и снижению риска позвоночных 
и непозвоночных переломов, в частности переломов проксимального отдела 
бедренной кости. Моделирование с помощью метода конечных элементов 
продемонстрировало увеличение прочности кости в бедре на 14,3%, 
позвоночнике – на 22,4%. Препарат оказывает влияние как на трабекулярную, 
так и на кортикальную кость. Результаты длительного лечения деносумабом 
свидетельствуют, с одной стороны, об обратимости эффекта в случае 
отмены препарата, с другой стороны, о сохраняющейся эффективности 
и безопасности в течение всего периода лечения. Сравнительные исследования 
доказали более высокую эффективность деносумаба по сравнению 
с бисфосфонатами. Последние исследования демонстрируют возможность его 
комбинации с терипаратидом.
Ключевые слова: остеопороз, лечение, деносумаб

Остеопороз  – одно из  са-
мых распространенных 
хронических заболеваний, 

характеризующееся прогрессиру-
ющим бессимптомным течением. 
Единственным клиническим про-
явлением остеопороза являются 
низкоэнергетические переломы. 
Причина повышенной хрупкости 
костей – снижение костной массы 
и нарушение микроархитектоники 
костей. 
Согласно определению Всемирной 
организации здравоохранения, 
остеопороз диагностируется при 

снижении минеральной плотно-
сти кости (МПК) более -2,5 стан-
дартного отклонения от среднего 
показателя для молодых женщин 
(Т-критерий). Такие показатели 
в  России имеют каждая третья 
женщина и  каждый четвертый 
мужчина старше 50 лет.
Кроме низкой МПК факторами 
риска остеопоротических пере-
ломов считаются возраст, низкий 
индекс массы тела, отягощенный 
семейный анамнез, предшествую-
щие переломы, прием  глюкокор-
тикостероидов. 

Наиболее типичные для остео-
пороза переломы – перелом прок-
симального отдела бедренной 
кости, компрессионные перело-
мы позвонков, а также переломы 
дистального отдела предплечья 
и  проксимального отдела плече-
вой кости. Из-за увеличения про-
должительности жизни в России 
прогнозируется увеличение числа 
пациентов с  переломом прокси-
мального отдела бедра  – на  40% 
к 2035 г. [1]. 
Предупредить переломы при ос-
теопорозе возможно, в том числе 
у пациентов, их уже перенесших.
Так, медикаментозное лечение 
позволяет предотвратить даль-
нейшую потерю костной массы, 
улучшает микроархитектонику 
костей, увеличивает их прочность. 
При остеопорозе используют ан-
тирезорбтивные препараты, ве-
дущее место среди которых зани-
мают бисфосфонаты, эстрогены 
и деносумаб, а также костно-ана-
болические средства (аналог па-
ратгормона, терипаратид). Ме-
дикаментозные методы лечения 
должны быть дополнены немеди-
каментозными [2].

Деносумаб – моноклональное 
антитело к RANKL
Деносумаб  – полностью челове-
ческое рекомбинантное монокло-
нальное IgG2-антитело к RANKL 
(Receptor Activator of Nuclear Factor 
Kappa-B Ligand). RANKL представ-
ляет собой мощный цитокин се-
мейства фактора некроза опухоли. 
Это основной белок костной ре-
зорбции, который продуцируется 



15
Эндокринология. Спецвыпуск «Остеопороз – эпидемия 21 века»

Клиническая эффективность

остеобластами. В  результате его 
связывания с RANK на остеоклас-
тах индуцируются их дифферен-
цировка и активация, повышается 
выживаемость. Помимо RANKL 
остеобласты секретируют другой 
белок – остеопротегерин. Послед-
ний является естественным ин-
гибитором RANKL. Благодаря ос-
теопротегерину поддерживается 
баланс ремоделирования костной 
ткани.
Эстрогены косвенно ингибируют 
экспрессию RANKL и стимулиру-
ют экспрессию остеопротегерина.
В период постменопаузы уровень 
эстрогенов снижается. Это при-
водит к  увеличению экспрессии 
RANKL и  снижению экспрессии 
остеопротегерина. Как следствие, 
усиливается костная резорбция. 
Она запускает механизмы потери 
костной массы и изменения мик-
роархитектоники. В  результате 
хрупкость костей повышается. 
Связывание деносумаба (препа-
рат Пролиа) с RANKL характери-
зуется высокой специфичностью 
и  аффинностью. Физиологичес-
кий эффект препарата на RANKL 
аналогичен действию эндогенного 
остеопротегерина – препятствует 
взаимодействию RANKL с RANK. 
Таким образом, деносумаб подав-
ляет образование, снижает фун-
кционирование и  выживаемость 
остеокластов. Уменьшается интен-
сивность костной резорбции. Это 
приводит к  увеличению костной 
массы и прочности как кортикаль-
ной, так и трабекулярной кости. 
Несмотря на  то что деносумаб 
и бисфосфонаты относятся к од-
ной и той же группе препаратов, 
механизмы их действия сущест-
венно различаются. 
После подкожного введения де-
носумаб очень быстро попадает 
в сыворотку крови, достигая мак-
симальной концентрации в тече-
ние десяти дней. В течение шести 
месяцев концентрация постепен-
но снижается. Это определило ре-
жим введения препарата  – один 
раз в шесть месяцев. 
Уровень маркера костной резорб-
ции С-телопептида коллагена 
1-го типа в сыворотке крови в те-
чение трех дней после введения 

препарата снижается на 85%, далее 
эффект ослабевает. Такая динами-
ка отражает обратимость дейст-
вия деносумаба. 
Метаболизм и  элиминация де-
носумаба аналогичны таковым 
у  других иммуноглобулинов: де-
градация до мелких пептидов 
и аминокислот. Длительное лече-
ние деносумабом не сопровожда-
ется его аккумуляцией. При этом 
нейтрализующие антитела у паци-
ентов не выявляются. 
Возраст пациента, вес, раса, а так-
же снижение функции почек, 
включая лечение  гемодиализом, 
не оказывают влияния на фарма-
кокинетику препарата [3].

Эффективность 
Эффективность деносумаба в ле-
чении остеопороза была доказана 
в ряде исследований фаз I, II и III.
В  исследованиях фазы II дено-
сумаб уже в  первые 12 месяцев 
применения способствовал по-
вышению МПК в  позвоночнике 
на 3–6,7% (против +4,6% для ален-
дроната и -0,8% для плацебо), об-
щего показателя бедра на 1,9–3,6% 
(против +2,1 и -0,6% для алендро-
ната и  плацебо соответственно) 
и  дистальной части предплечья 
на  0,4–1,3% (против -0,5 и  -2,0% 
соответственно). 
Клинически значимые результаты 
эффективности деносумаба при 
постменопаузальном остеопоро-
зе были получены в ходе фазы III 
исследования FREEDOM. Первич-
ная конечная точка  – переломы 
позвонков, вторичные – время до 
первого непозвоночного перело-
ма и до перелома проксимального 
отдела бедренной кости. В иссле-
дование включались женщины 
в возрасте 60–91 года с Т-критери-
ем менее либо равным -2,5, но не 
менее -4,0 в поясничных позвон-
ках или в общем показателе бед-
ра. У  23% пациенток в  анамнезе 
зарегистрированы переломы поз-
вонков. Всего в исследование было 
включено 7868 женщин. Участни-
цам подкожно вводили один раз 
в шесть месяцев 60 мг деносумаба 
либо плацебо.
Первая часть исследования 
FREEDOM, продолжавшаяся 

три  года, показала, что на  фоне 
лечения  МПК в  позвоночнике 
увеличилась на 8,8%, в общем по-
казателе бедра – на 6,4%, в шейке 
бедра  – на  5,2%. Кроме того, от-
мечено снижение относительного 
риска развития новых переломов 
позвонков на  68%, проксималь-
ного отдела бедренной кости  – 
на  40%, непозвоночных перело-
мов  – на  20%. Моделирование 
с  помощью метода конечных 
элементов, проведенное у  части 
пациенток, продемонстрирова-
ло увеличение прочности кости 
в бедре на 14,3%, в позвоночнике – 
на 22,4% [3, 4]. 
На  фоне терапии деносумабом 
по  сравнению с  терапией други-
ми антирезорбентами (бисфос-
фонатами) наблюдался значи-
тельный прирост МПК в лучевой 
кости и шейке бедра. Результаты 
количественной компьютерной 
томографии подтвердили, что уве-
личение кортикальной МПК обу-
словлено нарастанием толщины 
кортикального слоя, увеличением 
содержания в  нем минеральных 
веществ, снижением порозности 
кортикальной кости и улучшени-
ем ее расчетной прочности [3].
Таким образом, в  ходе лечения 
деносумабом происходит уве-
личение МПК не только в трабе-
кулярной, но  и в кортикальной 
кости. Положительная динамика 
отмечалась рано и увеличивалась 
с течением времени.
Деносумаб подавляет маркеры 
костной резорбции. Данный эф-
фект был отмечен уже в  первые 
три дня после введения препарата. 
Через месяц уровень С-телопеп-
тида оставался ниже нормы. И со-
хранялся низким на протяжении 
шести месяцев. Необходимо отме-
тить, что между пятым и шестым 
месяцами наметилась тенденция 
к  его повышению. Сразу после 
введения следующей дозы дено-
сумаба уровень С-телопептида 
снизился, что свидетельствовало 
о подавлении костной резорбции. 
Уровни маркеров костного мета-
болизма сохраняются низкими 
на протяжении всего периода ле-
чения  – как минимум в  течение 
десяти лет [3, 4].
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Интерес представляет реакция 
организма на  прекращение вве-
дения препарата. Поскольку де-
носумаб не  взаимодействует не-
посредственно с костной тканью 
и не аккумулируется в ней, можно 
предположить, что его эффект со-
храняется так долго, как долго он 
циркулирует в крови. Так, в груп-
пе пациентов, прекративших лече-
ние деносумабом, концентрация 
C-телопептида в  сыворотке кро-
ви превысила исходный уровень 
на  40–60% [3]. Это сопровожда-
лось снижением МПК (за 12 ме-
сяцев  – на  6,6% в  позвоночнике 
и  5,3% в  бедре). Через два  года 
и МПК, и биохимические маркеры 
находились на  уровне, предшес-
твовавшем лечению. Был сделан 
вывод: эффект деносумаба на кос-
тную ткань и костный метаболизм 
полностью обратим. 
Возникает вопрос: как быстро по-
вышается риск  переломов после 
отмены деносумаба?
Ретроспективный анализ показал, 
что за 24 месяца у 797 пациентов, 
ранее получавших две-три дозы 
деносумаба или плацебо, риск пе-
реломов не  увеличился. При во-
зобновлении лечения наблюда-
лись снижение маркеров костной 
резорбции и  повышение МПК, 
аналогичные таковым при иници-
ации лечения [3]. Следовательно, 
прерывать лечение деносумабом 
необходимо лишь в крайних слу-
чаях (например, стоматологичес-
кое вмешательство), после чего 
его применение должно быть во-
зобновлено. 
Остеопороз, как и  другие хро-
нические заболевания, требует 
длительного лечения. Чтобы дать 
рекомендации по  длительности 
терапии, необходимо иметь дан-
ные о  сохранении клинического 
эффекта  в  течение длительного 
времени, а также о безопасности 
препарата.
К настоящему времени опублико-
ваны результаты шести-, восьми- 
и  десятилетних наблюдений за 
пациентами, принимавшими де-
носумаб. Уже во время исследова-
ний фазы II при ее продлении до 
четырех – восьми лет было пока-
зано, что увеличение МПК про-

должается. Так, общий прирост 
МПК позвоночника за четыре го-
да лечения составил 9,4–11,8%, за 
восемь лет – 16,5%. МПК в общем 
показателе бедра за четыре  года 
выросла на  4,0–6,1%, за восемь 
лет – на 6,8%. Наблюдалось также 
увеличение МПК в  дистальном 
отделе предплечья – за восемь лет 
на 1,5%.
За время наблюдения маркеры 
костного ремоделирования сохра-
нялись на  более низком уровне 
от  исходного. Так, через восемь 
лет значение C-телопептида сни-
зилось на 65%, костной щелочной 
фосфатазы – на 44% [3]. 
В  продленную фазу исследова-
ния FREEDOM (extension) вошли 
4550 женщин, завершившие иссле-
дование: 2343 из них продолжили 
прием деносумаба (данные за де-
сять лет терапии), 2207 были пе-
реведены с плацебо на деносумаб 
(данные за семь лет терапии). Ее 
результаты продемонстрировали 
дальнейшее увеличение МПК во 
всех отделах скелета у пациенток 
первой группы [5]. При этом че-
рез шесть лет частота переломов 
позвонков в первой группе была 
ниже, чем во второй. Интерес-
но также, что в течение трех лет 
продленной фазы частота непоз-
воночных переломов у пациентов 
первой группы была ниже, чем во 
время проведения основного ис-
следования, и существенно ниже, 
чем во второй группе (3,8, 6,5 и 8% 
соответственно). Авторы высказа-
ли мнение, что для получения пол-
ной информации об  эффектив-
ности препарата при остеопорозе 
трех лет недостаточно, поскольку 
наиболее интересные результаты 
отмечены гораздо позднее [4]. 
Результаты продленной фазы ис-
следования FREEDOM показали, 
что средний прирост МПК за де-
сять лет составил 21,6% в позво-
ночнике и  9,1% в  бедре. Эффект 
препарата на  маркеры костного 
метаболизма был аналогичным 
отмеченному ранее – подавление 
костной резорбции в течение шес-
ти месяцев с небольшим ослабле-
нием к концу указанного периода. 
Ежегодная частота позвоночных 
и  непозвоночных переломов ос-

тавалась низкой в  течение всего 
периода наблюдения [6].
В  связи с  положительным вли-
янием деносумаба на  состояние 
кортикальной кости интересно 
проанализировать динамику МПК 
в  области предплечья и  частоту 
переломов этого отдела скелета 
на фоне длительной терапии пре-
паратом. Установлено, что в тече-
ние первых трех лет лечения темп 
потери костной массы замедлялся. 
Следующие два года терапии спо-
собствовали клинически значи-
мому снижению риска переломов 
предплечья – на 43% (р = 0,03) [7]. 
Применение только препаратов 
кальция и витамина D не привело 
к указанному эффекту. 
Из сказанного можно сделать вы-
вод: препарат можно принимать 
длительно. 

Деносумаб и бисфосфонаты 
Результаты сравнительных иссле-
дований демонстрируют, что дено-
сумаб приводит к значительному 
повышению МПК во всех отделах 
скелета и снижению маркеров кос-
тного метаболизма по сравнению 
с пероральными бисфосфонатами 
(алендронатом, ибандронатом, ри-
зедронатом) [3]. Так, через три ме-
сяца после введения первой дозы 
у пациентов, ранее не получавших 
антирезорбтивную терапию, сни-
жение маркеров костного метабо-
лизма зарегистрировано в 95–98% 
случаев при использовании де-
носумаба и  49–65% случаев при 
использовании алендроната. Ука-
занная тенденция сохранялась и к 
девятому месяцу лечения. В отно-
шении больных, ранее получавших 
бисфосфонаты, отмечено дальней-
шее снижение маркеров костного 
метаболизма: у  пациентов, пере-
шедших на деносумаб, – в 97–100% 
случаев, у пациентов, оставшихся 
на алендронате, – в 19–50% [8].
В  исcледовании STAND с  учас-
тием пациенток с  постменопау-
зальным остеопорозом и низким 
показателем МПК (Т-критерий 
в  среднем -2,6 в  позвоночнике), 
несмотря на применение алендро-
ната в среднем в течение трех лет, 
зафиксирован статистически зна-
чимо более высокий прирост МПК 
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в  группе, переведенной на  дено-
сумаб, по  сравнению с  группой, 
продолжавшей терапию аленд-
ронатом. Следовательно, в случае 
неэффективности бисфосфонатов 
пациент может быть переведен 
на деносумаб. 
Очень часто в случае неэффектив-
ности пероральных бисфосфона-
тов пациентов переводят на один 
из внутривенных бисфосфонатов, 
поскольку считается, что они име-
ют более высокую эффективность.
На  конференции Американской 
коллегии ревматологов (2015  г.) 
представлены результаты двой-
ного слепого рандомизирован-
ного исследования, в  которое 
были включены пациентки с пост-
менопаузальным остеопорозом, 
не  менее двух лет получавшие 
пероральные бисфосфонаты. Ко-
личество участниц – 643. Средний 
возраст – 69 лет. Продолжитель-
ность приема пероральных бис-
фосфонатов – 6,3 года. Т-критерий 
в любом участке скелета менее или 
равен -2,5. 
Участницы были рандомизирова-
ны на две группы. Первая получала 
деносумаб подкожно в дозе 60 мг 
один раз в шесть месяцев, вторая – 
золедроновую кислоту внутривен-
но в дозе 5 мг один раз в год. Через 
12 месяцев прирост МПК был су-
щественно выше у пациенток, полу-
чавших деносумаб (в позвоночнике 
3,2 против 1,1%, р < 0,0001). Сниже-
ние уровня C-телопептида в сыво-
ротке крови и  N-терминального 
пропептида проколлагена 1-го типа 
также было значительным (-63 про-
тив -22% (р < 0,01) и -50 против -4% 
(р < 0,01) соответственно). По числу 
побочных эффектов группы не раз-
личались. Случаи остеонекроза 
нижней челюсти, гипокальциемии 
и  задержки консолидации пере-
ломов зарегистрированы не были. 
Зафиксировано три атипичных 
перелома бедра: два в группе дено-
сумаба и один в группе золедроно-
вой кислоты [9]. Представленные 
результаты были подтверждены 
результатами когортного исследо-
вания, включавшего 107 пациентов. 
Больные получали либо деносумаб, 
либо золедроновую кислоту. На фо-
не терапии деносумабом отмечен 

более существенный прирост МПК 
в позвоночнике за год лечения при 
меньшем числе побочных эффек-
тов. Терапия золедроновой кис-
лотой ассоциировалась с высокой 
частотой гриппоподобных симпто-
мов – 29% [10].

Деносумаб и терипаратид
В открытом одноцентровом иссле-
довании DATA фазы II у 94 паци-
енток с  постменопаузальным ос-
теопорозом, ранее не получавших 
лечения, сравнивалась эффектив-
ность деносумаба, терипаратида, 
а также комбинации этих двух пре-
паратов. Длительность лечения  – 
24 месяца [11]. Установлено, что, 
несмотря на  противоположный 
механизм действия препаратов, 
наиболее эффективной была ком-
бинированная терапия: через  год 
прирост МПК в  позвоночнике 
на фоне комбинированной терапии 
составил 9,1% (против 5,5 и 6,2% 
на фоне монотерапии деносумабом 
и терипаратидом соответственно, 
р < 0,001), в  шейке бедра  – 4,2% 
(против 2,1 и 0,8%, р < 0,02). При 
этом увеличение МПК в  общем 
показателе бедра было выше на мо-
нотерапии деносумабом по сравне-
нию с монотерапией терипарати-
дом (р = 0,0097). Если применение 
комбинации препаратов и деносу-
маба способствовало значимому 
повышению МПК во всех иссле-
дуемых участках скелета, включая 
дистальную треть лучевой кости, 
то монотерапия терипаратидом 
статистически значимо повышала 
МПК только в поясничном отделе 
позвоночника, в лучевой кости от-
мечено ее снижение.
Важно и то, что через год лечения 
комбинацией деносумаба и тери-
паратида, а  также деносумабом 
существенно увеличилась толщи-
на кортикального слоя в лучевой 
и большеберцовой костях. Одна-
ко прекращение лечения любым 
препаратом или их комбинацией 
приводило к быстрому снижению 
показателя. 
Во второй части исследования 
DATA (DATA-Switch study) приняли 
участие пациентки, завершившие 
исследование DATA. Получавшие 
деносумаб были переведены на те-

рипаратид, получавшие терипара-
тид  – на  деносумаб. Пациентам, 
ранее находившимся на комбини-
рованной терапии, был назначен 
деносумаб. За 48 месяцев терапии 
(24 месяца – основная часть иссле-
дования и 24 месяца – продленная) 
МПК в позвоночнике увеличилась 
на 18,3% в группе, перешедшей с те-
рипаратида на деносумаб, на 14% 
в группе, перешедшей с деносумаба 
на терипаратид, и на 16,0% в груп-
пе, перешедшей с  комбинации 
препаратов на  деносумаб. Более 
эффективным оказалось лечение 
в первой и третьей группах [12].  
Таким образом, исследование 
DATA подтвердило эффектив-
ность монотерапии деносумабом 
и последовательного лечения «те-
рипаратид – деносумаб». Впервые 
в этом исследовании была проде-
монстрирована высокая эффек-
тивность одновременного приме-
нения терипаратида и деносумаба.

Деносумаб в лечении 
остеопороза у мужчин
Эффективность деносумаба была 
исследована у 242 мужчин с низ-
кой МПК (исследование ADAMO 
фазы III). Сравнивалась терапия 
деносумабом в  течение 12 меся-
цев в стандартной дозе 60 мг под-
кожно один раз в шесть месяцев 
и плацебо. По окончании лечения 
отмечен прирост МПК в  позво-
ночнике (первичная конечная 
точка) на  5,7% в  группе деносу-
маба и на 0,9% в группе плацебо. 
В  других участках скелета также 
зарегистрирована статистически 
значимая разница с  исходными 
данными и данными между груп-
пами. В частности, в дистальной 
трети предплечья МПК увеличи-
лась на 0,9% (-0,3% в группе плаце-
бо). Повышение МПК не зависело 
от  уровня тестостерона, величи-
ны Т-критерия или десятилетне-
го абсолютного риска перелома, 
возраста и  перенесенных ранее 
переломов. Лечение способство-
вало существенному и  стойкому 
снижению уровня C-телопептида. 
Достигнутый результат сохранял-
ся к шестому и 12-му месяцу ле-
чения. Переносимость препарата 
была хорошей [13].
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Безопасность деносумаба
Поскольку RANK и  RANKL экс-
прессируются не  только клетка-
ми костной ткани, но и клетками 
иммунной системы, включая ак-
тивированные Т- и В-лимфоциты, 
дендритные клетки, можно пред-
положить, что на  фоне лечения 
деносумабом изменятся их функ-
ции. Именно поэтому исследова-
тели уделяют большое внимание 
анализу частоты возникновения 
различных инфекций на фоне те-
рапии.
При лечении деносумабом жен-
щин с  постменопаузальным 
остеопорозом не  обнаружено 
значимых отклонений показа-
телей Т- и  В-лимфоцитов. Не-
смотря на то что в исследовании 
FREEDOM серьезные инфекции 
брюшной полости, мочевыво-
дящих путей и  уха наблюдались 
чаще у  получавших Пролиа, по-
вышения риска сепсиса или смер-
ти не отмечено. Более детальный 
клинический анализ всех случаев 
инфекций показал их  гетероген-
ную этиологию и отсутствие чет-
кой связи с введением препарата 
или продолжительностью его при-
менения [14]. Интересно также, 
что с  увеличением длительности 
терапии количество побочных 
эффектов снижалось. Так, в тече-
ние первых трех лет исследования 
FREEDOM панкреатит в  группе 
деносумаба наблюдался чаще, чем 
в  группе плацебо (0,18  против 
0,08%). Однако в течение следую-
щих трех лет терапии частота раз-
вития панкреатита сократилась до 
0,09%. 
Аналогичная тенденция отмечена 
и в отношении целлюлита. Среди 
получавших деносумаб три года 
распространенность заболевания 
составила 0,31% случаев, шесть 
лет – 0,05% (против 0,03% случа-
ев в  группе плацебо) [15]. Эпи-
дермальные и  кожные явления, 
такие как дерматит, экзема, сыпь 
(10,8%), в месте введения препара-
та не зафиксированы. 
В единичных случаях на фоне те-
рапии деносумабом развивает-
ся  гипокальциемия. Для ее про-
филактики все больные должны 
получать препараты кальция с ви-

тамином D. Необходимо отметить, 
что наличие гипокальциемии яв-
ляется противопоказанием к при-
менению препарата.
На этапе постмаркетинговых ис-
следований деносумаба описаны 
лишь восемь случаев тяжелой сим-
птомной  гипокальциемии, в  том 
числе с  судорогами и  припадка-
ми, которые быстро купирова-
лись после назначения препаратов 
кальция с витамином D. Все они 
наблюдались в  течение 30 дней 
после введения препарата. При 
этом семь из  восьми пациентов 
страдали хронической болезнью 
почек (фактор риска гипокальци-
емии). Деносумаб не  выводится 
через почки, поэтому коррекции 
дозы при хронической болезни по-
чек не требуется. Риск гипокаль-
циемии возрастает, если клиренс 
креатинина ниже 30 мл/мин или 
пациент находится на гемодиали-
зе [4].
Деносумаб не замедляет консоли-
дацию переломов, не  оказывает 
влияния на кальцификацию аор-
ты и не увеличивает риск онколо-
гических заболеваний [3]. 
Наблюдения за пациентами пока-
зали, что частота нежелательных 
явлений в случае длительной тера-
пии не увеличивается. 
Поскольку нижняя челюсть явля-
ется участком активного ремоде-
лирования костной ткани, а  при 
лечении бисфосфонатами отмече-
ны случаи остеонекроза этой об-
ласти, особое внимание уделяется 
частоте данного осложнения при 
проведении антирезорбтивной 
терапии. Как и  при применении 
бисфосфонатов, остеонекроз ниж-
ней челюсти чаще регистрируется 
у  пациентов, получавших более 
высокие дозы препаратов. В боль-
шинстве случаев  – у  пациентов 
с костными метастазами рака.
В настоящее время в клинических 
исследованиях зарегистрировано 
лишь восемь случаев остеонекро-
за нижней челюсти, шесть из ко-
торых развились после четырех 
лет лечения [4]. Последний обзор 
35 исследований продемонстриро-
вал, что факторами риска разви-
тия остеонекроза нижней челюсти 
при лечении деносумабом явля-

ются экстракция зуба, низкая ги-
гиена полости рта, использование 
съемных протезов и  химиотера-
пия [16].
Атипичные переломы бедра так-
же являются осложнениями дли-
тельной терапии бисфосфоната-
ми. До сих пор остается неясным, 
насколько терапия деносумабом 
ассоциирована с этим осложнени-
ем. Среди пациентов, получавших 
деносумаб, описаны единичные 
случаи. Так, в  продленной фазе 
исследования FREEDOM указаны 
два случая атипичных переломов 
бедра. 
В  проспективном наблюдатель-
ном исследовании, проведен-
ном в США и Канаде, с участием 
935  женщин с  постменопаузаль-
ным остеопорозом отмечена хоро-
шая приверженность лечению де-
носумабом: через 12 месяцев после 
первой инъекции 82% пациенток 
продолжали его применение. При 
этом серьезные нежелательные яв-
ления зафиксированы у 7% боль-
ных, переломы – у 2% [17]. 
Взаимодействие денос умаба 
с  другими лекарственными пре-
паратами изучено плохо. Однако 
предполагают, что одновременное 
применение иммунодепрессантов 
(глюкокортикостероиды, химио-
терапия, иммуномодуляторы) мо-
жет увеличить риск инфекции [3].

Заключение
Деносумаб, представляющий со-
бой моноклональное IgG2-анти-
тело к RANKL, является мощным 
антирезорбтивным препаратом, 
ингибирующее действие которого 
на костную резорбцию приводит 
к повышению МПК во всех отде-
лах скелета и снижению риска пе-
реломов. Обратимость механизма 
действия деносумаба обусловли-
вает необходимость длительного, 
а  возможно, и  постоянного его 
применения при остеопорозе. 
Имеющиеся к настоящему време-
ни данные свидетельствуют о том, 
что эффективность деносумаба 
сохраняется высокой в  течение 
всего периода лечения, каким бы 
длительным он ни был. При этом 
препарат обладает хорошим про-
филем безопасности.  
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В статье рассмотрены преимущества активного метаболита 
витамина D (альфакальцидола) перед нативным витамином D, 
его биологические и клинические эффекты, реализующиеся через действие 
1,25(ОН)2D3 и определяющие целесообразность использования для лечения 
остеопороза при различных эндокринных заболеваниях. Показано, 
что применение альфакальцидола (Альфа Д3-Тева®) является важным 
звеном в профилактике падений и переломов у таких пациентов.
Ключевые слова: глюкокортикоидный остеопороз, диабетическая 
остеопатия, почечная остеодистрофия, вторичный гиперпаратиреоз, 
переломы, падения, альфакальцидол

Введение
Остеопороз, возникающий на фо-
не эндокринных заболеваний, 
относится к  вторичным остео-
порозам и  рассматривается как 
осложнение основной патологии. 
Именно поэтому вопросами диаг-
ностики и лечения таких пациен-
тов нередко занимаются эндокри-
нологи. Остеопороз и остеопатии, 
возникающие на фоне различных 
эндокринных заболеваний, харак-
теризуются патогенетическими 
и клиническими особенностями, 

знание которых играет важную 
роль при определении тактики ле-
чения. 

Глюкокортикоидный остеопороз
По  распространенности и  меди-
ко-социальной значимости первое 
место среди разных видов вторич-
ного остеопороза занимает  глю-
кокортикоидный остеопороз, 
который развивается вследствие 
длительного приема глюкокорти-
коидов (ГК) либо эндогенной ги-
персекреции ГК надпочечниками. 

Эндогенный  гиперкортицизм 
встречается очень редко. Остеопо-
роз отмечают у 60–90% пациентов 
с болезнью Иценко – Кушинга или 
синдромом Кушинга, а переломы 
позвонков – у 76% [1]. 
В настоящее время основной при-
чиной развития вторичного остео-
пороза как у женщин, так и у муж-
чин считается прием системных 
ГК. Так, ятрогенный глюкокорти-
коидный остеопороз развивает-
ся в среднем у 30–50% пациентов 
[1]. ГК широко применяются для 
лечения различных заболеваний, 
в первую очередь обструктивных 
заболеваний легких и  болезней 
костно-мышечной системы. В ми-
ре в  среднем 2,7–4,6% женщин 
55 лет и старше принимают перо-
ральные ГК постоянно [2], среди 
жительниц Великобритании дан-
ного возраста – 1,4–1,7% [3].
Прием ГК приводит к быстрому 
снижению минеральной плотно-
сти кости (МПК), наиболее выра-
женному в  первый  год лечения. 
Уже в первые три – шесть меся-
цев терапии повышается риск пе-
реломов [4]. Кроме того, ГК нега-
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тивно влияют на мышечную силу, 
что увеличивает риск  падений 
[5–7]. Метаанализ исследований 
(порядка 42 000 пациентов) по-
казал, что на  фоне предшеству-
ющего или текущего приема ГК 
риск переломов у мужчин и жен-
щин в  возрасте 50 лет и  старше 
повышается в  равной степени: 
относительный риск (ОР) для лю-
бого перелома варьирует от 1,98 
(в 50 лет) до 1,66 (в 85 лет), для лю-
бого остеопоротического перело-
ма и  перелома проксимального 
отдела бедра  – 2,63–1,71  и  2,48–
4,42 соответственно [8]. Получе-
ны данные, что на фоне приема 
перо ральных ГК в  период пост-
менопаузы переломы происходят 
при более высоких значениях 
МПК, чем при постменопаузаль-
ном остеопорозе [8].
При этом установлен дозозависи-
мый эффект ГК на риск переломов: 
у больных, принимавших ГК в до-
зе ≥ 7,5 мг/сут в преднизолоновом 
эквиваленте, ОР компрессионных 
переломов позвонков составил 
5,18 при 95%-ном доверитель-
ном интервале (ДИ) 4,25–6,31, 
для непозвоночных переломов  – 
2,27 (95% ДИ 2,16–3,10) [6]. В пе-
риод постменопаузы на  фоне 
терапии ГК при снижении МПК 

на  одно стандартное отклонение 
риск деформации позвонков воз-
растает на 85%, а в случае увели-
чения суточной дозы на  каждые 
10 мг – на 62% [4]. 
Основное влияние ГК на костное 
ремоделирование  – подавление 
костеобразования в  результате 
снижения показателей активно-
сти остеобластов, а  также по-
вышение апоптоза остеоблас-
тов и остеоцитов, что считается 
основной причиной развития 
остеопороза [5–7]. Кроме того, ГК 
способствуют активации каспа-
зы 3 – важного триггера апопто-
за остеобластов и остеоцитов [9]. 
Снижение функции остеобластов 
может быть связано и с активаци-
ей гликоген-синтазы-киназы-3β – 
протеина, вовлеченного в  сиг-
нальный путь Wnt и играющего 
ключевую роль в  остеобласто-
генезе [10]. ГК активируют вы-
работку сигнальных молекул 
Dickkopf-1 (Dkk-1) и  склерости-
на  – ингибиторов сигнального 
пути Wnt. Как следствие, повыша-
ется активность β-катепсина и за-
медляется продукция коллагена 
1 за счет блокирования транс-
крипции соответствующих генов 
[5, 7, 10]. ГК могут также смещать 
направление дифференцировки 

стромальных клеток костного 
мозга (предшественниц остеоб-
ластов) в  сторону образования 
адипоцитов путем угнетения 
АР-1 (Аctivator Protein 1 – активи-
рующий протеин 1), повышения 
активности PPARγ2 (Peroxisome 
Proliferator-Activated Receptors  – 
рецепторы, активируемые перок-
сисомными пролифераторами) 
и угнетения Ranx2 (рис. 1) [7, 10].
Механизм, усиливающий кост-
ную резорбцию в результате воз-
действия ГК, до конца не изучен. 
Однако известно, что ГК сти-
мулируют созревание и  актив-
ность остеокластов через повы-
шение уровня RANKL (Receptor 
Activator of Nuclear Factor Kappa-B 
Ligand – лиганд рецептора актива-
тора ядерного фактора каппа-В) 
к  ОРG (osteoprotegerin  – остеоп-
ротегерин) [5, 7]. Отмечается так-
же снижение продукции поло-
вых гормонов, сопровождающееся 
активацией процессов костного 
ремоделирования [5, 6]. ГК снижа-
ют абсорбцию кальция в кишеч-
нике и его тубулярную реабсорб-
цию, что приводит к повышению 
секреции паратиреоидного  гор-
мона (ПТГ) (рис. 1). Избыточное 
содержание ГК приводит к подав-
лению экспрессии VDR (Vitamin D 

ГК

Костная ткань

 Мышечной силы
Гипогонадизм

 Абсорбции кальция в ЖКТ

Активация каспазы 3

Остеоциты
Апоптоза

 Костеобразования

Остеобласты
 Апоптоза

 Пролиферации
 Дифференцировки
 Костеобразования

Остеокласты
 Апоптоза
 Резорбции

 Костной массы
 Прочности кости

Активация каспазы 3
 ВМР2

 Сигнального пути Wnt
  Dkk-1

 PPARγ2 
 Ranx2
 АР-1

 RANKL 
 ОРG

Рис. 1. Молекулярные механизмы воздействия ГК на костный метаболизм
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Receptor – рецептор витамина D) 
и опосредованно негативно влия-
ет на мышечную силу (следствие 
воздействия на  клетки скелет-
ных мышц повышенного уровня 
ПТГ, сниженного уровня IGF-1 
(Insulinlike Growth Factor 1 – ин-
сулиноподобный фактор роста 1) 
и дефицита VDR) [11]. 

Диабетическая остеопатия
Сахарный диабет (СД)  – одна 
из  важнейших проблем совре-
менного здравоохранения. За по-
следние 20 лет численность боль-
ных СД в мире выросла более чем 
в два раза и достигла 366 млн (7% 
населения). При этом около 50% 
случаев приходится на  возрас-
тную категорию от  50 до 69 лет 
[12]. Медико-социальное значение 
СД  обусловлено развитием сис-
темных сосудистых осложнений, 
которые являются основной при-
чиной инвалидизации и  смерти 
пациентов. Каждые 5 секунд в ми-
ре умирает один больной, за  год 
эта цифра составляет 4,6 млн, 
в  России  – 66 тыс. [12]. Сегодня 
все больший интерес вызывает 
малоизученное осложнение СД – 
остеопороз, или диабетическая 
остеопатия, ассоциирующийся 
с  повышенным риском перело-
мов, и в первую очередь перелома 
проксимального отдела бедра.
Причина развития диабетической 
остеопатии – нарушение баланса 
процессов костного ремоделиро-
вания: скорость костной резорб-
ции повышается, а  костеобра-
зования снижается. Увеличение 
количества остеокластов и  уси-
ление резорбции костной ткани 
происходят в результате повыше-
ния экспрессии RANK, синтеза 
RANKL  – основного медиатора 
дифференцировки, созревания 
и функции остеокластов, фактора 
некроза опухоли α и колониести-
мулирующего фактора макрофа-
гов [13].
Снижение активности костеобра-
зования связано в первую очередь 
с  хронической  гипергликемией. 
Высокий уровень глюкозы в кро-
ви тормозит созревание остеоб-
ластов и процесс минерализации, 
что проявляется в  снижении 

биохимических показателей кос-
теобразования  – остеокальцина 
и коллагена 1 [14]. Прочность кос-
тной ткани снижается также в ре-
зультате деградации коллагена 1 
AGE (Аssay of Advanced Glycation 
Endproducts  – конечные продук-
ты  гликирования) [15]. Помимо 
прямого угнетающего воздейст-
вия на функцию остеобластов ги-
пергликемия стимулирует накоп-
ление адипоцитов в костном мозге 
длинных трубчатых костей, что 
приводит к  уменьшению коли-
чества остеобластов и, как след-
ствие, истончению кортикального 
слоя [16]. Важным механизмом 
замедления костеобразования 
при СД типа 1 является снижение 
эндогенной секреции инсулина 
и IGF-1 [17]. 
Необходимо отметить, что при 
СД  типа 2 снижение прочнос-
ти костной ткани и  повышение 
риска переломов не всегда ассо-
циируются с уменьшением МПК 
и  остеопеническим синдромом 
[18, 19]. В то же время при СД ти-
па 1, особенно в  случае раннего 
дебюта заболевания, дефицит 
МПК и  остеопороз встречаются 
чаще [20–22]. Причина – наруше-
ние формирования адекватного 
пика костной массы в  подрос-
тковом периоде [23]. У  женщин 
с СД типа 1 риск перелома прок-
симального отдела бедра увели-
чивается в  12  раз по  сравнению 
с  женщинами без диабета [24]. 
При СД типа 2 таковой повыша-
ется в два раза [24, 25], а также не-
сколько увеличивается риск  пе-
реломов позвонков, дистального 
отдела предплечья, плечевой кос-
ти и костей стоп [26].
Повышение риска переломов 
у  пациентов с  СД  объясняется 
не  только снижением костной 
массы и  прочности костей, но  и 
возрастанием риска падений 
вследствие  гипогликемий и  ос-
ложнений заболевания: диабети-
ческой ретинопатии, катаракты 
и т.д., из-за чего может снижаться 
периферическое сумеречное зре-
ние [27]. Периферическая нейро-
патия также является значимым 
фактором риска падений [28]. 
На ее фоне отмечается повышение 

частоты периферических низко-
энергетических переломов у боль-
ных СД  [29]. Следует отметить, 
что периферическая нейропатия 
при СД  является самостоятель-
ным фактором уменьшения МПК 
периферического скелета [30]. 
По сравнению со здоровой попу-
ляцией у  больных СД  часто на-
блюдается дефицит витамина D 
[31]. Кроме того, метаболизм ви-
тамина D до активного D-гормона 
нарушается вследствие развития 
диабетической нефропатии. Де-
фицит витамина D ассоциируется 
с мышечной слабостью, замедле-
нием скорости и качества ходьбы, 
уменьшением массы и  атрофией 
мышечной ткани [32]. Поэтому 
восполнение дефицита витами-
на  D и  дальнейшее применение 
его активных метаболитов явля-
ются важным звеном в профилак-
тике падений и переломов у таких 
больных.

Почечная остеодистрофия
Почки, так же как и  кишечник, 
паращитовидные железы и скелет, 
активно участвуют в  регуляции 
минерального гомеостаза. Для ре-
гуляции кальций-фосфорного об-
мена важны как экскреторная, так 
и метаболические функции почек. 
Основная причина развития по-
чечной остеодистрофии – тяжелая 
хроническая почечная недоста-
точность, тубулопатии, канальце-
вый ацидоз и другие заболевания, 
сопровождающиеся нарушением 
функции почечных канальцев. 
Особое место среди причин по-
чечной остеодистрофии занимает 
диабетическая нефропатия. Еже-
годно в  мире 500  тыс. больных 
СД  начинают получать замести-
тельную почечную терапию вслед-
ствие развития почечной недоста-
точности до терминальной стадии 
[12].
На терминальной стадии хро-
нической болезни почек (ХБП) 
наблюдается комплекс метабо-
лических нарушений, приводя-
щих к  повышению уровня ПТГ, 
изменению качества и прочности 
костной ткани. К  ним относят-
ся гипокальциемия, гиперфосфа-
темия, дефицит активного мета-
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болита витамина D – 1,25(OH)2D3, 
нарушение обратной регуляции 
функции VDR, чувствительнос-
ти и  экспрессии CaR (кальций-
чувствительных рецепторов) [13]. 
Главный патогенетический фак-
тор почечной остеодистрофии  –
нарушение почечного синтеза 
и изменение концентрации в сы-
воротке крови активных метабо-
литов витамина D – 1,25(OH)2D3 
и 24,25(OH)2D3 из-за выраженно-
го дефицита ферментов почек  – 
1α-гидроксилазы и 24-гидрокси-
лазы.
Х р о н и ч е с к и й  д е ф и ц и т 
1,25(OH)2D3 приводит к  повы-
шению секреции ПТГ и  форми-
рованию симптомокомплекса 
вторичного  гиперпаратиреоза. 
При уремии в  паращитовидных 
железах может также происхо-
дить клональная экспансия кле-
ток – носителей генных мутаций, 
способствующих росту этих же-
лез и формированию в них узел-
ковой  гиперплазии [34]. Кроме 
того, при вторичном гиперпара-
тиреозе отмечаются снижение 
уровня кальций-связывающе-
го протеина в  сыворотке крови 
и экспрессия CaR, что ослабляет 
ингибирующее воздействие каль-
ция на пролиферацию клеток па-
ращитовидных желез [34]. Важ-
ным патогенетическим звеном 
изменений, происходящих в кос-

тной ткани у пациентов с терми-
нальной стадией ХБП, является 
формирование фиброзно-кистоз-
ного остеита в результате избыт-
ка ПТГ, развитие остеомаляции 
на  фоне выраженного дефицита 
1,25(OH)2D3 и интоксикация алю-
минием при длительном нахожде-
нии на гемодиализе (рис. 2).

Вторичный гиперпаратиреоз
Вторичный  гиперпаратиреоз ха-
рактеризуется  гиперфункцией 
паращитовидных желез в  ответ 
на  хроническую  гипокальци-
емию. Наиболее частая причина 
его развития – терминальная ста-
дия ХБП. Вторичный  гиперпа-
ратиреоз также наблюдается при 
D-дефицитных и D-резистентных 
состояниях [33]: 

 ✓ остеомаляции;
 ✓ дефиците витамина D, возника-
ющем из-за его нехватки в пище 
или недостаточной инсоляции, 
синдрома мальабсорбции и др.;

 ✓ приеме антирезорбтивных пре-
паратов – бисфосфонатов, деносу-
маба;

 ✓ нарушении метаболизма витами-
на D на  фоне лечения антикон-
вульсантами, цитостатиками;

 ✓ первичном дефиците 1α-гидро-
ксилазы;

 ✓ первичном билиарном циррозе 
и другой хронической патологии 
печени;

 ✓ заболеваниях, сопровождающих-
ся нарушением всасывания каль-
ция в желудочно-кишечном трак-
те (ЖКТ), – резекция желудка или 
кишечника, снижение желудоч-
ной секреции и др.;

 ✓ приеме алюминийсодержащих 
ан тацидов; 

 ✓ гиперфосфатемии;
 ✓ первичной гиперкальциурии;
 ✓ массивных  гемотрансфузиях за 
счет добавления цитрата.

Все эти заболевания и состояния 
сопровождаются длительным хро-
ническим дефицитом активного 
метаболита 1,25(OH)2D3, сниже-
нием абсорбции кальция в кишеч-
нике и  уровня кальция в  крови. 
На  уменьшение уровня ионизи-
рованного кальция реагируют ре-
цепторы CaR паращитовидных 
желез, что в комплексе приводит 
к стойкому повышению секреции 
ПТГ, влияющего на три основные 
мишени – почки, кишечник и кос-
тную ткань. В почках ПТГ активи-
рует 1α-гидроксилазу и выработку 
1,25(OH)2D3. В результате повыша-
ется абсорбция кальция и фосфата 
в кишечнике. Кроме того, в почках 
ПТГ увеличивает реабсорбцию 
кальция и  повышает экскрецию 
фосфата с мочой. В костной ткани 
он стимулирует функцию остеок-
ластов и активность костной ре-
зорбции, благодаря чему кальций 
и  фосфат костного  гидроксиапа-

Хроническая болезнь почек

Уремическая интоксикация
Гипопротеинемия

Остеопения

 Содержания кальция 
и магния в диализате

 Абсорбции фосфора в кишечнике

Гиперфосфатемия

Остеопороз

Ацидоз

Гиперпаратиреоидная 
остеодистрофия

 Абсорбции кальция в кишечнике

Гипокальциемия

Остеомаляция

 Уровня ПТГ

Пациенты на диализе: 
интоксикация алюминием

 Синтеза 1,25(ОН)2D3 в почках

Рис. 2. Развитие почечной остеодистрофии
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тита попадают в кровь. Все эффек-
ты ПТГ направлены на повышение 
поступления кальция во внекле-
точную жидкость и поддержание 
его нормальной концентрации 
в крови [33, 34].
Длительная  гиперстимуляция 
функции паращитовидных же-
лез и повышенный уровень ПТГ 
способствуют формированию 
симптомокомплекса вторич-
ного  гиперпаратиреоза. Он ха-
рактеризуется быстрой потерей 
костной массы, развитием остео-
пороза и  переломов, остеомаля-
цией, проявляющейся мышеч-
ной слабостью, болями в костях, 
слабостью проксимальных мы-
шечных групп, трудностями при 
подъеме по лестнице или встава-
нии со  стула, в  тяжелых случа-
ях – формированием внекостных 
кальцификатов [34].

Лечение остеопороза 
при эндокринных заболеваниях: 
роль альфакальцидола
В  настоящее время для лечения 
остеопороза используется широ-
кий арсенал препаратов, основ-
ной целью назначения которых 
является снижение риска перело-
мов. В качестве самостоятельной 
терапии системного остеопороза 
применяются бисфосфонаты, де-
носумаб, терипаратид и стронция 
ранелат (вторая линия лечения). 
Все антиостеопоротические пре-
параты назначаются на  фоне ба-
зовой терапии солями кальция 
(в случае его недостаточного пи-
щевого потребления), витамином 
D или его активным метаболи-
том – альфакальцидолом.
Альфакальцидол 1α(ОН)D3 (Аль-
фа Д3-Тева®) – синтетический ана-
лог естественных активных мета-
болитов витамина D. В  отличие 
от нативного витамина D он пре-
вращается в D-гормон 1,25(ОН)2D3 
за одну метаболическую стадию 
(минуя почки) при помощи пе-
ченочного фермента 25-гидро-
ксилазы. Скорость образования 
1,25(ОН)2D3 из  альфакальцидола 
намного выше, чем из нативного 
витамина D, поэтому биологичес-
кие эффекты первого проявляют-
ся быстрее и интенсивнее.

К основным биологическим и кли-
ническим эффектам альфакальци-
дола относятся [35]:
1) усиление абсорбции кальция 
в ЖКТ и повышение кальциемии; 
2) подавление  гиперпродукции 
ПТГ паращитовидными железами 
и снижение благодаря этому актив-
ности костной резорбции;
3) стимуляция костного ремодели-
рования и  синтеза костного мат-
рикса путем прямого воздействия 
на VDR остеобластов, повышения 
их дифференцировки и  функ-
циональной активности (важный 
эффект при подавлении костеоб-
разования у больных СД и прини-
мающих ГК);
4) улучшение качества кости 
вследствие подавления перфора-
ции трабекулярных пластин, уси-
ления репарации костей, повы-
шения синтеза костного матрикса 
и местных ростовых факторов;
5) снижение риска падений в ре-
зультате повышения мышечной 
силы.
Необходимо отметить, что кли-
нически значимые эффекты 
нативного витамина D прояв-
ляются только у лиц с его исход-
ным дефицитом при нормальной 
функции почек, в  то время как 
альфакальцидол активно пре-
вращается в  D-гормон вне за-
висимости от  уровня 25(ОН)D3 
и  функции почек [36]. Однако 
при лабораторно подтвержден-
ном снижении уровня 25(ОН)D3 
назначать альфакальцидол для 
его восполнения нецелесообраз-
но, так как он лишь незначитель-
но повышает уровень 25(ОН)D3 
в  сыворотке крови за счет пас-
сивного снижения расхода его 
запасов в  жировой ткани для 
синтеза D-гормона. Несмотря 
на  то что 25(ОН)D3 сам по  себе 
не  оказывает выраженных кли-
нических эффектов, сначала сле-
дует нормализовать его концен-
трацию в крови (выше 30 нг/мл), 
а потом лечить пациента актив-
ным метаболитом витамина D – 
альфакальцидолом.
Альфакальцидол успешно при-
меняется для лечения и  профи-
лактики  глюкокортикоидного 
остеопороза. Патогенетическая 

основа – формирование отрица-
тельного баланса кальция и  по-
вы шен ие п р од у к ц и и П Т Г, 
уменьшение экспрессии VDR 
и  развитие мышечной слабости 
на  фоне приема ГК. В  перечис-
ленных ситуациях альфакальци-
дол оказывает более выраженный 
эффект на МПК и риск перелома 
позвонков, чем нативный вита-
мин D. В исследовании J.D. Ringe 
и  соавт. (2004) у частвовало 
204  больных, которые постоян-
но получали ГК и  которым был 
поставлен диагноз «глюкокорти-
коидный остеопороз». В течение 
трех лет пациенты получали аль-
факальцидол в дозе 1 мкг/сут или 
витамин D3

 
в  дозе 1000 МЕ/сут. 

Результаты  исследования проде-
монстрировали более выражен-
ное повышение МПК в  группе 
альфакальцидола по  сравнению 
с группой витамина D3: в позво-
ночнике  – на  3,2% (р < 0,0001), 
в шейке бедра – на 1,8% (р < 0,01). 
Кроме того, у больных, получав-
ших альфакальцидол, отмечено 
статистически более значимое 
снижение риска переломов поз-
вонков – на 39% (р = 0,005) и рис-
ка всех типов переломов – на 48% 
(р = 0,001) [37].
В другом исследовании показано 
снижение риска переломов поз-
вонков при  глюкокортикоидном 
остеопорозе в  1,8 раза при лече-
нии активными метаболитами ви-
тамина D по сравнению с плацебо, 
нативным витамином D и/или 
кальцием (ОР 0,56 (95% ДИ 0,34–
0,92)) [38]. 
Еще один важный аспект лечения 
остеопороза при различных эн-
докринных заболеваниях – сни-
жение риска падений, который, 
как указывалось ранее, значи-
тельно повышается на фоне СД, 
выраженной почечной недо-
статочности и  при применении 
больших доз ГК. В  ряде иссле-
дований продемонстрировано 
положительное влияние альфа-
кальцидола на  мышечную силу, 
равновесие и координацию тела 
и  функциональные возможнос-
ти пациентов [39]. Так, лечение 
альфакальцидолом значительно 
снижало риск  падений у  пожи-
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лых пациентов (ОР 0,45 (95% ДИ 
0,21–0,97), p = 0,042) [40]. 
Для пациентов с вторичным ги-
перпаратиреозом или почечной 
остеодистрофией альфакальци-
дол является препаратом выбора 
вследствие целого ряда клини-
ческих эффектов: способности 
значительно повышать кишеч-
ную абсорбцию кальция, подав-
лять гиперпродукцию ПТГ и сти-
мулировать активность костного 
ремоделирования. У  пациентов 
с  почечной недостаточностью, 
в  том числе терминальной ста-
дией ХБП на  гемодиализе, тера-

пия альфакальцидолом в  дозах 
от 0,5 мкг в сутки до 4 мкг два-три 
раза в неделю повышает уровень 
сывороточного кальция, снижа-
ет уровень ПТГ и  способствует 
увеличению МПК, уменьшая та-
ким образом проявления остео-
пении и  остеомаляции [41–43]. 
Самый существенный эффект 
альфакальцидола в  профилак-
тике падений  – снижение риска 
последних на  71% при приеме 
препарата 1 мкг/сут – наблюдался 
также у пожилых больных со сни-
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ностью почек [44]. При этом аль-

факальцидол продемонстрировал 
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Заключение
Остеопороз и остеопатии, возни-
кающие на фоне ряда эндокринных 
заболеваний, характеризуются па-
тогенетическими и клиническими 
особенностями, которые открыва-
ют широкие возможности и перс-
пективы для назначения терапии 
активным метаболитом витами-
на D – альфакальцидолом.  
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Остеопороз – одно из самых распространенных хронических заболеваний 
костно-мышечной системы, поражающее как женщин, так и мужчин 
старшего возраста. С целью минимизации нежелательных явлений, связанных 
с пероральным приемом бисфосфонатов, были синтезированы бисфосфонаты 
для парентерального введения (золедроновая кислота). Клинические 
исследования показали ее эффективность при постменопаузальном, 
глюкокортикостероидном остеопорозе и остеопорозе у мужчин. В нашей 
стране несколько лет назад был зарегистрирован дженерик золедроновой 
кислоты – Резокластин ФС. Клинический опыт свидетельствует о том, 
что Резокластин ФС в дозе 5 мг по своим основным эффектам на костную 
ткань не уступает оригинальному препарату.
Ключевые слова: остеопороз, золедроновая кислота, дженерики

Остеопороз (ОП) считается 
одним из  самых распро-
страненных хронических 

заболеваний костно-мышечной 
системы, поражающим как жен-
щин, так и мужчин старшего воз-
раста. 

Эпидемиология остеопороза
Эпидемиологические исследова-
ния, проведенные в  различных 
странах и  регионах, свидетель-
ствуют о высокой заболеваемости 
ОП. Реальную картину распро-
страненности ОП в  популяции 
удалось установить благодаря 
внедрению в  клиническую прак-
тику денситометрии.

Так, в США около 55% лиц старше 
50 лет имеют низкие показатели 
минеральной плотности костной 
ткани (МПК). При этом соглас-
но прогнозу количество больных 
ОП к  2020  г.  вырастет примерно 
в 1,5 раза [1], что обусловлено ста-
рением населения.
ОП в  России выявляется в  сред-
нем у 30,5–33,1% женщин и у 22,8–
24,1% мужчин старше 50 лет, что 
составляет более 10 млн человек 
[2].

Эпидемиология 
остеопоротических переломов
Низкоэнергетические переломы 
рассматриваются не  только как 

основное проявление ОП, но и как 
его осложнение.
Частота переломов в  популя-
ции достаточно хорошо изучена. 
Крупное эпидемиологическое 
исследование EVOS (European 
Vertebra l Osteoporosis Study) 
показало, что распространен-
ность вертебральных переломов 
среди жителей Европы состав-
ляет 11,5% у  женщин в  возрас-
те 50–54  лет и  достигает 34,8% 
в  возрастной категории 75–
79 лет [3]. Установлено, что час-
тота вертебральных переломов 
у мужчин и женщин в возрасте 
65–69  лет примерно одинако-
вая – 12–13%. Однако среди лиц 
более старшего возраста таковые 
преобладали у  женщин. Этот 
факт может быть обусловлен бо-
лее высокой продолжительнос-
тью жизни женщин по  сравне-
нию с мужчинами.
По  данным литературы, около 
40% женщин в  возрасте старше 
50 лет в будущем будут иметь хо-
тя бы один вертебральный пере-
лом [4]. При этом потенциальный 
риск  перелома бедра у  женщин 
старше 50 лет составляет 17,5%, 
а  перелома костей предплечья  – 
16%. Среди мужчин расчетные 
показатели составили 6 и 2,5% со-
ответственно. 
Анализ эпидемиологических 
исследований свидетельствует 
о  том, что частота вертебраль-
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ных переломов зависит не толь-
ко от пола и возраста, но и этни-
ческой принадлежности и  места 
проживания. Так, распростра-
ненность позвоночных перело-
мов выше у  белых американцев, 
немцев, шведов. Самая низкая 
частота переломов отмечена сре-
ди финнов и испанцев.
Единственное проспективное по-
пуляционное исследование, про-
веденное в России, показало, что 
частота новых случаев вертеб-
ральных переломов в год состав-
ляет 5,9% у мужчин и 9,9% у жен-
щин 50 лет и старше [5].

Факторы риска снижения МПК
Факторы риска снижения МПК 
представлены в таблице. Именно 
на  основании выявления факто-
ров риска ОП следует направлять 
пациентов на  денситометрию. 
Необходимо отметить, что МПК 
в отсутствие низкоэнергетических 
переломов в  анамнезе является 
лучшим предиктором переломов.

Факторы риска переломов
Низкая МПК не  единственный 
фактор риска переломов. В  на-
стоящее время для расчета аб-
солютного риска переломов во 
многих странах принята модель 
FRAX, позволяющая оценить ве-
роятность развития переломов 
(перелома бедра и всех основных 
остеопоротических переломов) 
в течение последующих десяти лет 
жизни.

Стратегия лечения
Учитывая высокую медико-соци-
альную значимость ОП, несколь-
ко десятков лет назад стали разра-
батывать лекарственные методы 
лечения, направленные на укреп-

ление костной ткани и  повыше-
ние ее качества.
Опыт клинического примене-
ния антиостеопоротических ле-
карственных средств антирезор-
бтивного (антикатаболического) 
или анаболического действия 
позволяет утверждать, что ОП – 
курабельное заболевание. Это 
означает, что в  подавляющем 
большинстве случаев на  фоне 
применения антиостеопороти-
ческих препаратов наблюдается 
увеличение МПК. Повышение 
МПК ассоциируется со снижени-
ем риска переломов.
Однако переносить результаты, 
полученные в ходе клинических 
исследований, на  практику до-
статочно сложно: снижение рис-
ка переломов не всегда приводит 
к достижению основной цели ле-
чения  – отсутствию переломов. 
Снижение относительного риска 
остеопоротических переломов 
не тождественно излечению или 
выздоровлению.
В то же время благодаря арсена-
лу доступных методов лечения 
ОП в большинстве случаев удает-
ся достичь значений МПК, соот-
ветствующих возрастной норме. 
Иными словами, Z-критерий, ука-
зывающий на разницу между зна-
чением МПК у конкретного паци-
ента и возрастным референтным 
показателем, стремится к  нулю 
(в стандартном отклонении) или 
к 100%.
Одним из  первых методов ле-
чения ОП стала заместитель-
ная гормональная терапия (ЗГТ) 
эстрогенами. Крупномасштаб-
ные исследования подтвердили 
эффективность такого подхода: 
в  первые несколько лет проис-
ходило повышение МПК. Полу-

чены также данные о  снижении 
относительного риска переломов 
позвоночника и некоторых пери-
ферических переломов, включая 
перелом бедра [6]. Однако после 
прекращения терапии эстрогена-
ми МПК вновь снижалась. Кро-
ме того, продолжительность ЗГТ 
имеет возрастные ограничения. 
Необходимо отметить, что эф-
фективность ЗГТ доказать до-
статочно сложно, поскольку пик 
остеопоротических переломов 
приходится на  65–75 лет, когда 
ЗГТ уже не применяется.
Существуют также опасения в от-
ношении использования эстроге-
нов из-за повышения риска раз-
вития некоторых онкологических 
заболеваний у женщин (инвазив-
ный рак молочной железы, рак 
яичников). 
Поскольку в  ранний период ме-
нопаузы значительно ускоряется 
костная резорбция, осуществлял-
ся поиск лекарственных средств, 
способных ее затормозить. В кон-
це 1960-х гг. появился первый спе-
цифический препарат для лече-
ния остеопороза  – кальцитонин 
лосося. Однако впоследствии вы-
яснилось, что он уступает по эф-
фективности новому классу пре-
паратов – бисфосфонатам. 
На  фармацевтический рынок 
для лечения ОП были одновре-
менно выведены два препарата: 
алендронат и  ризедронат. Ранее 
бисфосфонаты применялись при 
метастазах в кость и миеломной 
болезни. 
Преимущества бисфосфонатов 
оказались неоспоримы. Во-пер-
вых, клинические исследования 
подтвердили их высокую эф-
фективность. Результаты мно-
гочисленных ме таана лизов, 

Таблица. Факторы риска для определения показаний к проведению денситометрии

Возраст < 50 лет Возраст 50–64 года Возраст ≥ 65 лет

Низкоэнергетические переломы
Длительный прием глюкокортикостероидов
Гипогонадизм или ранняя менопауза (≤ 45 лет)
Синдром мальабсорбции
Хронические воспалительные заболевания
Первичный гиперпаратиреоз, тиреотоксикоз

Низкоэнергетические переломы после 40 лет
Длительный прием глюкокортикостероидов
Перелом бедра у родителей
Злоупотребление алкоголем
Низкий вес (< 60 кг) или потеря веса > 10 кг 
по сравнению с весом в возрасте 25 лет
Ранняя менопауза

Все мужчины 
и женщины
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систематических обзоров, ран-
домизированных клинических 
исследований свидетельствовали 
о том, что длительное применение 
антиостеопоротических препара-
тов у пациентов с диагнозом ОП 
приводит к  снижению риска пе-
реломов проксимального отдела 
бедренной кости в среднем на 30–
40%, вертебральных переломов – 
на 40–75%, основных остеопоро-
тических переломов – на 20–30%. 
Относительный риск  переломов 
снижался достаточно быстро. Уже 
через год от начала терапии досто-
верно уменьшался риск компрес-
сионных переломов позвонков. 
К  третьему  году непрерывного 
использования антиостеопоро-
тических препаратов достоверно 
снижался риск  переломов бедра 
и  других невертебральных пере-
ломов. Во-вторых, пероральные 
бисфосфонаты обладали хорошей 
переносимостью. Частота неже-
лательных явлений со  стороны 
желудочно-кишечного тракта бы-
ла низкой. В-третьих, удобство 
применения (один раз в  неделю) 
способствовало сохранению вы-
сокой приверженности пациентов 
лечению. В-четвертых, стоимость 
лечения ОП бисфосфонатами ока-
залась невысокой, особенно в по-
следние два десятилетия, когда 
на  фармацевтическом рынке по-
явились дженерики алендроната 
и ризедроната. 
Продленные клинические иссле-
дования по алендронату и ризед-
ронату подтвердили правильность 
выбора такой тактики лечения. 
Их  основной эффект (снижение 

риска перелома) сохранялся в те-
чение шести, восьми, десяти лет, 
что было крайне важно при ле-
чении пациентов с тяжелым ОП, 
протекавшим с «каскадами» пере-
ломов.
Трудности в  лечении постмено-
паузального ОП появились тогда, 
когда была зафиксирована плохая 
переносимость пероральных бис-
фосфонатов. На фоне проводимой 
терапии на  первый план вышли 
такие нежелательные явления, как 
эзофагит и гастрит, сопровожда-
ющиеся болями в эпигастральной 
области, изжогой, горечью во рту, 
эндоскопически проявляющиеся 
дефектом слизистой оболочки пи-
щевода и желудка. Для их предот-
вращения были синтезированы 
бисфосфонаты для парентераль-
ного (внутривенного) введения.

Золедроновая кислота 
В 2007 г. опубликованы результа-
ты большого по своей статистиче-
ской мощности международного 
многоцентрового рандомизиро-
ванного плацебоконтроли руемого 
двойного слепого исследова-
ния HORIZON-PFT (Health Out-
comes and Reduced Incidence with 
Zoledronic Acid Once Yearly  – Pi-
votal Fracture Trial) [7]. Пациент-
ки с ОП были рандомизированы 
на две группы: одна группа полу-
чала внутривенно золедроновую 
кислоту в дозе 5 мг, которая вво-
дилась в  течение 15 минут (день 
0, месяц 12 и  24), вторая  группа 
получала плацебо. Обе  группы 
дополнительно получали тера-
пию кальцием (1000–1500 мг/день 

в  пересчете на  элементарный 
кальций) и нативными формами 
витамина D3 (400–1200 МЕ/день). 
Больные наблюдались в  течение 
трех лет.
В исследование включались жен-
щины в возрасте 65–89 лет, у кото-
рых МПК шейки бедренной кости 
составила -2,5 стандартного от-
клонения по Т-критерию при на-
личии или отсутствии компресси-
онных переломов, установленных 
с  помощью рентгеноморфомет-
рии, или ≤ -1,5 стандартного от-
клонения при наличии двух ком-
прессионных переломов легкой 
степени или одного средней сте-
пени тяжести.
Пациентки были разделены на две 
страты. В  первую вошли те, кто 
не  получал специфической ан-
тиостеопоротической терапии 
до рандомизации, во вторую  – 
принимавшие ранее антиостео-
поротические препараты (ЗГТ, 
селективные модуляторы эст-
рогеновых рецепторов, кальци-
тонин лосося). Критериями ис-
ключения служили выявленная 
в период скрининга гипо- или ги-
перкальциемия, а  также низкая 
скорость клубочковой фильтра-
ции (< 30 мл/мин/1,73  м2) или 
протеинурия. Основная конеч-
ная точка – новые вертебральные 
переломы в  первой страте и  пе-
реломы проксимального отдела 
бедренной кости в обеих стратах. 
Вторичные конечные точки – лю-
бые невертебральные переломы, 
клинические вертебральные пе-
реломы. Кроме того, изменение 
МПК в шейке бедра и поясничном 
отделе позвоночника, а также из-
менения маркеров костного обме-
на (сывороточного С-телопептида 
коллагена 1-го  типа, костно-спе-
цифичной щелочной фосфатазы 
и  N-терминального пропептида 
коллагена 1-го типа).
Три инфузии золедроновой кис-
лоты в дозе 5 мг способствовали 
снижению риска всех основных 
остеопоротических переломов, 
включая вертебральные и  пере-
ломы шейки бедра. Относитель-
ный риск вертебральных перело-
мов уменьшился на 70% (рис. 1), 
что оказалось значительно выше 
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Рис. 1. Снижение риска и частоты вертебральных переломов
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по  сравнению с  бисфосфоната-
ми, которые принимались внутрь 
(от 40 до 59%). Достоверно умень-
шалась частота переломов шейки 
бедра – относительный риск через 
три года снизился на 41% (рис. 2). 
Отмечено также сокращение рис-
ка всех невертебральных пере-
ломов, клинических переломов, 
включая клинические вертебраль-
ные переломы, – на 25, 33 и 77% 
соответственно (р < 0,001).
В группе пациентов, получавших 
золедроновую кислоту, отмечено 
статистически значимое повы-
шение МПК в общем показателе 
бедра на  6,02%, в  шейке бедра  – 
на  5,06%, поясничных позвон-
ках – на 6,7%. Все три маркера кос-
тного обмена снизились к  12-му 
месяцу более чем на 50% и оста-
вались на этом уровне в течение 
всего периода наблюдения.
В 2012 г. были опубликованы ре-
зультаты продленной фазы ис-
следования HORIZON-PFT. Был 
сделан вывод: длительное при-
менение золедроновой кислоты 
(в  течение шести лет) возможно 
лишь в случае тяжелого ОП с вы-
соким риском вертебральных пе-
реломов.
Параллельно с  HORIZON-PFT 
с т а р т о в а л о  и с с л е д о в а н и е 
HORIZON-RFT, целью которого 
стало изучение риска повторных 
переломов после перелома бед-
ренной кости. В  HORIZON-RFT 
было включено 2126 пациентов 
с  низкоэнергетическим пере-
ломом бедра. Одна  группа по-
лучала золедроновую кислоту, 
другая  – плацебо. Медиана на-
блюдения – 1,9 года. Применение 
золедроновой кислоты привело 
к статистически значимому сни-
жению относительного риска вер-
тебральных переломов (на  46%), 
других новых остеопоротических 
переломов (на  39%) и  невертеб-
ральных переломов (на 27%).
Один из наиболее важных вопро-
сов клинической практики – вли-
яние возраста пациента на  эф-
фективность и  переносимость 
медикаментозной терапии.
Поскольку остеопению право-
мерно можно отнести к  гериат-
рическим синдромам, результаты 

завершившихся исследований 
были пересмотрены с точки зре-
ния оценки дополнительных фак-
торов риска на  конечные точки. 
Так, общее количество пациен-
тов исследований HORIZON-
PFT и  HORIZON-RFT состави-
ло 4761  пациент старше 65 лет 
и  2083  пациента старше 75 лет. 
При проведении post hoc теста 
не было выявлено каких-либо раз-
личий в эффективности и перено-
симости золедроновой кислоты 
как среди мужчин, так и  среди 
женщин. Однако отмечено, что 
антипереломный эффект в отно-
шении вертебральных переломов 
был более выраженным среди 
женщин более молодого возраста.
Следующий этап клинических 
исследований был посвящен 
доказательству эффективнос-
ти золедроновой кислоты для 
лечения ОП у  мужчин [8],  глю-
кокортикостероидного ОП [9]. 
Результаты, полученные в  ходе 
сравнительных клинических 
исследований (с  другими перо-
ральными бисфосфонатами), 
позволили авторам утверждать, 
что эффект золедроновой кисло-
ты на показатели МПК и марке-
ры костного обмена был не хуже, 
чем эффект  алендроната и  ри-
зедроната соответственно. Про-
должительность наблюдения за 
пациентами в  сравнительных 
исследованиях, как правило, ог-
раничивается одним или дву-
мя годами, при этом не ставится 
задача доказать антипереломный 
эффект используемого лекарст-
венного средства. 

Возможность использования 
ибандроната (внутривенное вве-
дение) при постменопаузальном 
ОП оценивалась в  клиническом 
исследовании DIVA (Dosing Intra-
Venous Administration). Авторы 
доказали сопоставимость влия-
ния ибандроната на МПК и кос-
тные маркеры при различных ре-
жимах внутривенного введения 
(2 мг каждые два месяца или 3 мг 
каждые три месяца) по  сравне-
нию с ежедневным пероральным 
приемом 2,5 мг [10]. Через два го-
да лечения в группе, получавшей 
3 мг ибандроната внутривенно, 
прирост МПК в  позвоночнике 
составил 6,3%, в  группе, полу-
чавшей ибандронат перорально, 
только 4,8% (р < 0,05). 
В результате бисфосфонаты для 
внутривенного введения стали 
использоваться наравне с  перо-
ральными бисфосфонатами. Ос-
новным показанием для назна-
чения первых является плохая 
переносимость вторых. Желание 
пациента получать внутривен-
ные формы дискретно (один раз 
в год для золедроновой кислоты 
и  один раз в  квартал для ибан-
дроновой кислоты) может счи-
таться относительным показа-
нием.
Необходимо констатировать, что 
во многих странах Европы, а так-
же в  России на  фармацевтичес-
ком рынке стали доминировать 
дженерики бисфосфонатов. Более 
широкое использование джене-
риков обусловлено необходимос-
тью снижения затрат на лечение 
хронических заболеваний, требу-
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Рис. 2. Снижение относительного риска переломов шейки бедра
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Zoledronic Acid in Treatment of Osteoporosis   

Ye.G. Zotkin 
North-Western State Medical University named aft er I.I. Mechnikov

Contact person: Yevgeny Germanovich Zotkin, ezotkin@mail.ru 

Osteoporosis is one of the most common chronic diseases of musculoskeletal system occurring both in elderly 
females and males. In order to minimize adverse events related to oral administration of bisphosphonates there 
were synthesized bisphosphonates for parenteral use (zoledronic acid). Clinical studies demonstrated its effi  cacy 
during post-menopause, glucocorticoid osteoporosis and osteoporosis in males. Several years ago, a generic 
form of zoledronic acid such as Rezoklastin FS has been registered in Russia. Clinical experience evidences 
that in terms of the main eff ects on bone tissue Rezoklastin FS at dose of 5mg was not inferior to the brand drug.
Key words: osteoporosis, zoledronic acid, generic drugs

ющих длительного применения 
лекарственных средств. В нашей 
стране несколько лет назад был 
зарегистрирован дженерик зо-
ледроновой кислоты – Резоклас-
тин  ФС 5  мг (ЗАО «Ф-Синтез») 
в  виде концентрата для приго-
товления раствора. Поскольку 
сравнительных исследований 
оригинального и  воспроизве-
денного препарата золедроновой 
кислоты не  проводилось, был 
обобщен клинический опыт ряда 
медицинских организаций, при-
менявших Резокластин ФС 5  мг 
для лечения различных форм ОП 
(постменопаузального,  глюко-

кортикостероидного, вторично-
го  – на  фоне хронических забо-
леваний). Российская ассоциация 
по  остеопорозу инициировала 
ретроспективное исследование. 
В него вошли 23 пациента, полу-
чивших хотя бы одну инфузию 
и наблюдавшихся не менее одно-
го года.
Основные результаты исследова-
ния опубликованы в 2014 г. Авто-
ры показали, что Резокластин ФС 
обладает антирезорбтивным эф-
фектом: снижение маркера кос-
тной резорбции С-телопептида 
коллагена 1-го типа на 79% через 
три месяца после первой инфу-

зии. Отмечен прирост МПК в поз-
воночнике на 3,4% через год и на 
5,7% через два  года наблюдения 
после повторной инфузии, в шей-
ке бедра – на 1,6 и 2,5% соответ-
ственно [11].

Заключение
Вн у т ривенные формы бис-
фосфонатов стали широко ис-
пользоваться при лечении ОП 
различного  генеза. Появление 
отечественного препарата зо-
ледроновой кислоты (Резоклас-
тин  ФС 5 мг) повысило доступ-
ность терапии при сохранении ее 
эффективности.  
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Кальций является одним из основных компонентов организма человека. 
Первые научные изыскания адекватности потребления кальция были 
сосредоточены на ранних этапах жизни человека – младенчестве 
и детстве. Исследования последних десятилетий показали важность 
данного микроэлемента на всех этапах жизненного цикла. В статье 
подробно рассматривается роль кальция в профилактике и терапии 
остеопороза.
Ключевые слова: кальций, остеопороз, витамин D3, профилактика, 
костная плотность, лактазная недостаточность, аллергия 
на молочный белок

Введение
Кальций является основным ком-
понентом организма человека [1]. 
Первые научные изыскания адек-
ватности потребления кальция 
были сосредоточены на  ранних 
этапах жизни человека, прежде 
всего на периоде роста в младен-
честве и  детстве. Исследования 
последних десятилетий показали 
важность данного микроэлемента 
на все этапах жизненного цикла.

Содержание кальция в организме 
Более 99% (1,2–1,4 кг) кальция со-
держится в костях и зубах и менее 
1% – во внеклеточной жидкости, 
в  частности в  сыворотке крови. 
Общий сывороточный пул каль-
ция составляет 1200–1400 мг. Нор-
мальная концентрация кальция 
в  сыворотке крови в  среднем  – 
2,15–2,55 ммоль/л. Концентрация 
кальция в  указанном диапазоне 
поддерживается сложной  гормо-
нальной регуляцией. Сывороточ-

ный уровень кальция не зависит 
от колебаний его содержания в ра-
ционе. 
Снижение содержания кальция 
в  сыворотке крови вызывает не-
медленный ответ организма на его 
повышение. Восстановление 
уровня до нормальных значений 
наблюдается уже через несколько 
минут. Таким образом, сыворо-
точный кальций не является точ-
ным индикатором содержания 
кальция в организме [1, 2].
При потреблении кальция с  пи-
щей или в виде пищевых добавок 
средняя абсорбция составляет 
примерно 30%. Скорость всасы-
вания может меняться в широких 
диапазонах. На  это, в  частности, 
влияют такие факторы, как бе-
ременность (кальций требуется 
для растущего плода), увеличе-
ние скорости абсорбции кальция 
в кишечнике (в процессе старения 
процент всасывания прогрессив-
но снижается) [3].

Всасывание кальция происходит 
во всех отделах желудочно-кишеч-
ного тракта, однако с разной ин-
тенсивностью. Наибольшее ко-
личество кальция – порядка 65% 
всасывается в отделах с рН 6,5–7,5, 
например в подвздошной кишке. 
Всасывание кальция происходит 
с помощью пассивного транспорта 
и зависит от количества кальция 
в кишечнике, скорости транзита, 
среды рН, а также растворимости 
соли кальция [1].
Концентрация кальция во внекле-
точной жидкости представляет 
собой динамический баланс ки-
шечной абсорбции, почечной ре-
абсорбции и костной резорбции.
Среднее потребление кальция 
с пищей составляет около 1000 мг 
в сутки. В кишечнике всасывается 
только 200 мг кальция. Оставший-
ся кальций выводится с калом.
При балансе средняя кишечная 
абсорбция соответствует объему 
кальция, выделяемого почками, 
при этом отложение и высвобож-
дение кальция из  кости не  раз-
личаются. Таким образом, около 
200 мг кальция выделяется почка-
ми ежедневно [1].

Функция кальция 
Кальций участвует во многих про-
цессах: сокращении и  расслабле-
нии кровеносных сосудов и мышц, 
передаче нервных сигналов, внут-
риклеточной и гормональной сек-
реции. Любое изменение уровней 
кальция в  сыворотке крови спо-
собно повлиять на одну или более 
из этих функций. Например, гипо-
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кальциемия связана с повышени-
ем риска судорог, что обусловлено 
изменением передачи нервных им-
пульсов и внутриклеточной сигна-
лизации в мышечной ткани [4, 5]. 

Группы риска по дефициту 
кальция
Наиболее подвержены диетичес-
кому дефициту кальция женщины 
(при аменорее, интенсивных физи-
ческих нагрузках, в постменопау-
зе), лица с аллергией на молочный 
белок или с  непереносимостью 
лактозы, а также с недостаточным 
потреблением кальция с  пищей 
(чаще подростки и пожилые лю-
ди) [5, 6]. У лиц с аллергией на мо-
лочный белок или с непереноси-
мостью лактозы дефицит кальция 
развивается вследствие резкого 
ограничения потребления молоч-
ных продуктов, которые являются 
основным его источником [7].

Рекомендуемое количество 
потребления кальция
Суточная потребность в кальции 
для взрослого человека составля-
ет порядка 1200 мг элементарного 
кальция в день и даже больше в пе-
риод менопаузы и при остеопорозе 
[4, 6]. Диетические рекомендации 
созданы для предотвращения не-
достатка питательных веществ 
[1, 3, 4, 6, 8].
Статистика свидетельствует о де-
фиците данного элемента среди 
большей части популяции. Раз-
личные исследования, проведен-
ные как за рубежом, так и в России, 
показывают, что реальное потреб-
ление кальция с продуктами пита-
ния в популяции составляет около 
250–400 мг в сутки [4, 9–11].

Источники кальция 
Основными источниками каль-
ция являются молочные продукты 
(молоко, кисломолочные продук-
ты, йогурт, сыр и др.). В некоторых 
зарубежных странах проводится 
обогащение отдельных продуктов 
питания кальцием (апельсинового 
сока, крупы, хлеба, молока) [3, 12]. 
К сожалению, в Российской Феде-
рации массового обогащения про-
дуктов питания кальцием не осу-
ществляется. 

Кальций также содержится в зеле-
ных овощах, некоторых семенах. 
Однако в  незначительных коли-
чествах и  такой кальций трудно 
усваивается [12]. Считается, что 
для удовлетворения суточной 
потребности в  кальции (табл.  1) 
необходимо потреблять три и бо-
лее порций молочных продуктов 
ежедневно. При этом к  одной 
порции можно отнести 30  г  сы-
ра, 100  г  творога, 200 мл молока 
или кисломолочных продуктов, 
125–150  г  йогурта [3]. К  сожа-
лению, на  практике потреблять 
такое количество молочных про-
дуктов мало кому удается. Именно 
поэтому важен прием пищевых 
добавок кальция [3, 6].

Абсорбция кальция и витамин D3

Исследования R.P. Heaney и соавт. 
выявили тесную связь абсорбции 
кальция и сывороточного уровня 
витамина D3. Максимальный объ-
ем абсорбции кальция в кишечни-
ке наблюдается при концентрации 
витамина D3 более 75–80 нмоль/л 
[13]. Аналогичные данные полу-
чены в  российских исследовани-
ях [14]. 

Следствием низкого уровня вита-
мина D3 является уменьшение фер-
ментативной активности 25(OH)D 
1-альфа-гидроксилазы. Это в свою 
очередь приводит к изменению ме-
таболических процессов в костных 
и кишечных клетках [1, 15–17].
Согласно клиническим рекомен-
дациям Российской ассоциации 
эндокринологов по  диагностике, 
лечению и  профилактике дефи-
цита витамина D3 у  взрослых за 
2015 г., большинству лиц в различ-
ных возрастных группах требуется 
прием 800 МЕ витамина D3 в сутки 
в виде колекальциферола [3].

Костный метаболизм 
Кость состоит на  60% из  мине-
ральных веществ, на 30% из колла-
генового матрикса и на 10% из во-
ды. В поддержании состава кости, 
а также в создании новой костной 
ткани важная роль отводится ос-
теобластам. Они секретируют 
неминерализованные структуры 
костного матрикса, способствуют 
его минерализации путем привле-
чения фосфора и кальция и фор-
мирования кристаллов гидрокси-
апатита [18]. 

Таблица 1. Суточная потребность в кальции в различных возрастных 
группах

Возрастной/особый период Потребность в кальции, мг/сут
Грудные дети
0–6 месяцев 400
6 месяцев – 1 год 600
Дети
1–6 лет 800
7–10 лет 1000
Подростки
11–17 лет 1200
Мужчины
18–29 лет 1000
30–59 лет 800
Более 60 лет 1000
Женщины
18–29 лет 1000
30–59 лет 800
Более 60 лет 1200–1500
Беременность 1200
Кормление грудью 1500
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У  детей, подростков и  молодых 
взрослых костный обмен направ-
лен на быстрый рост и формиро-
вание структуры костей скелета. 
В  25–30 лет образование новой 
костной ткани завершается. Мета-
болизм костной ткани переходит 
в  режим поддержания ее плот-
ности и структуры. После 50 лет 
плотность костной ткани значимо 
уменьшается, что в  первую оче-
редь связано со снижением поло-
вых  гормонов. На  данном этапе 
основной целью является поддер-
жание минеральной плотности 
костной ткани и минимизация ее 
потери, поскольку прогрессивное 
снижение костной минерализации 
в  течение длительного времени 
обуславливает развитие остео-
пороза и, как следствие, повыше-
ние риска переломов [3, 4, 18, 19].

Влияние потребления кальция 
и витамина D3 на риск переломов
По статистике США, более 1,5 млн 
переломов ежегодно наблюдается 
у лиц старше 60 лет. Несколько пос-
ледних метаанализов подтвержда-
ют связь более высокого потреб-
ления кальция и снижения риска 
переломов [20]. Метаанализ ран-
домизированных контролируемых 
исследований (общее количество 
пациентов более 30  000), прове-
денный I.R. Reid и соавт., а также 
результаты крупных рандомизи-
рованных исследований OSTPRE 
и WHI предоставили дополнитель-
ные доказательства преимуществ 
использования кальция с витами-
ном D3 в целях профилактики рис-
ка переломов бедра [19, 20].
В  то же время установлено, что 
хронический дефицит кальция 
и витамина D3 приводит к повы-
шению риска падений, в частнос-

ти у  пожилых пациентов [3, 4, 
21]. Так, исследование с участием 
502 лиц старше 50 лет показало 
наиболее высокий риск  падений 
среди тех, кто потреблял менее 
1200 мг кальция с пищей в сутки. 
Более 43% имели дефицит обоих 
веществ [22].

Кальций и остеопороз
Недостаточное потребление каль-
ция ассоциируется с  развити-
ем остеопороза. Работа Y.J. Yang 
и J. Kim в очередной раз подтвер-
дила эту связь [23]. Авторы оце-
нивали минеральную плотность 
костной ткани у  здоровых муж-
чин пожилого возраста. Наимень-
ший риск  развития остеопороза 
наблюдался у лиц, потреблявших 
в  пищу достаточное количество 
фруктов, овощей и кальция. При 
этом они имели и более высокие 
показатели витамина D3 [23, 24]. 

Лактазная недостаточность
Лактаза – это фермент, необходи-
мый для распада сахара лактозы, 
в основном обнаруживаемый в мо-
лочных продуктах. У большинства 
людей, которые не переносят моло-
ко, имеется именно лактазная не-
достаточность, а не аллергия на мо-
локо, основным патогенетическим 
механизмом которой является на-
личие иммунологического ответа 
на белок молока [25, 26].
Лактазная недостаточность ха-
рактеризуется непереносимостью 
цельного молока, при этом кисло-
молочные продукты пациентами, 
как правило, переносятся хорошо. 
Например, в кефире 98% лактозы 
уже находится в ферментирован-
ном состоянии.
При аллергии на молочный белок 
негативные реакции наблюдаются 

на все продукты молочного проис-
хождения, содержащие белковый 
компонент. Выработка лактазы 
уменьшается с возрастом, а также 
при исключении из рациона лакто-
зосодержащих продуктов.
Азиатское население, а также аф-
роамериканцы часто имеют лакта-
зную недостаточность [10].
У большинства взрослого населе-
ния лактоза вырабатывается в не-
большом количестве, однако его 
недостаточно для ферментации 
лактозы из  молока объемом бо-
лее 200 мл, принимаемого за один 
прием [10]. 

Препараты кальция и витамина D3

Согласно клиническим рекомен-
дациям различных профессио-
нальных сообществ для профи-
лактики остеопороза и переломов 
оптимальное потребление кальция 
должно составлять порядка 1200 мг 
в сутки, особенно при проведении 
специфического антиостеопоро-
тического лечения [3, 4, 21, 27, 28]. 
Возможные способы пополнения – 
потребление молочных продуктов 
(три-четыре порции) или прием 
препаратов кальция [3]. 
Если пациент потребляет одну-
две порции молочных продуктов, 
необходимо обеспечить допол-
нительный прием 600 мг кальция 
(табл. 2). Если же пациент не пот-
ребляет молочные продукты, ре-
комендуемая доза препаратов 
кальция  – 1200 мг в  сутки. Для 
оптимизации абсорбции кальция 
в  кишечнике минимально реко-
мендованная суточная доза вита-
мина D3 – не менее 800 МЕ [5]. 
Исследования показывают, что аб-
сорбция кальция в разовой дозе (до 
600 мг) максимальна, однако при 
дальнейшем увеличении она сни-

Таблица 2. Рекомендуемые схемы применения препаратов кальция в зависимости от потребления молочных 
продуктов
Количество порций молочных 
продуктов, потребляемых 
пациентом ежедневно 

Доза элементарного кальция 
в сутки для восполнения суточной 
потребности, мг*

Количество таблеток препарата 
Натекаль Д3 в сутки для восполнения 
суточной потребности  в кальции*

3 и более 0 0
1–2 600 1
0 1200 2

* Необходимо учитывать, что потребность в кальции может быть выше на фоне лечения костной патологии, связанной со снижением 
минеральной плотности кости, например при лечении остеопороза антирезорбтивными препаратами.



Ре
кл

ам
а



38
Эффективная фармакотерапия. 46/2015

Лекции для врачей

Литература

1. Пигарова Е.А. Физиология обмена кальция в почках // 
Ожирение и метаболизм. 2011. № 4. С. 3–8.

2. Мирная С.С., Пигарова Е.А., Беляева А.В. и  др. Роль 
кальций-чувствительного рецептора в  поддержании 
системы кальциевого гомеостаза // Остеопороз и осте-
опатии. 2010. № 3. С. 32–36.

3. Пигарова Е.А., Рожинская Л.Я., Белая Ж.Е. и  др. Де-
фицит витамина D у взрослых: диагностика, лечение 
и профилактика. Клинические рекомендации. М., 2015.

4. Лесняк О.М., Никитинская О.А., Торопцова Н.В. и др. 
Профилактика, диагностика и лечение дефицита ви-
тамина D и  кальция у  взрослого населения России 
и пациентов с остеопорозом (по материалам подготов-
ленных клинических рекомендаций) // Научно-практи-
ческая ревматология. 2015. № 4. С. 403–408.

5. Van der Velde R.Y., Brouwers J.R., Geusens P.P. et al. Calcium 
and vitamin D supplementation: state of the art for daily 
practice // Food Nutr. Res. 2014. Vol. 58.

6. Dietary supplement fact sheet: calcium. National Institutes 
of  Health, 2013  // ods.od.nih.gov/factsheets/Calcium/
HealthProfessional/.

7. Bonjour J.P., Kraenzlin M., Levasseur R. et al. Dairy in adult-
hood: from foods to nutrient interactions on bone and skeletal 
muscle health // J. Am. Col. Nutr. 2013. Vol. 32. № 4. P. 251–263. 

8. Jang Y.A., Lee H.S., Kim B.H. et al. Revised dietary guide-
lines for Koreans // Asia Pac. J. Clin. Nutr. 2008. Vol. 17. 
Suppl. 1. P. 55–58.

9. Ter Borg S., Verlaan S., Hemsworth J. et al. Micronutrient 
intakes and potential inadequacies of community-dwelling 
older adults: a systematic review // Br. J. Nutr. 2015. Vol. 113. 
№ 8. P. 1195–1206. 

10. Beto J.A. The role of calcium in human aging // Clin. Nutr. 
Res. 2015. Vol. 4. № 1. P. 1–8. 

жается, так как достигается насы-
щение транспортных механизмов 
переноса кальция через кишечную 
стенку. Именно поэтому для опти-
мального усвоения кальция необ-
ходим прием дробных доз [29]. 
Таким образом, при выборе препа-
ратов кальция следует руководство-
ваться следующими критериями:

 ✓ оптимальная однократно усва-
иваемая доза кальция в  одной 
таблетке – для включения в схе-
мы дозирования в  зависимости 
от  клинической ситуации и  по-
требления кальций-содержащих 
продуктов;

 ✓ сбалансированная с  кальцием 
комбинация витамина D3 в виде 
колекальциферола  – для макси-
мального усвоения однократно 
принимаемой дозы; 

 ✓ небольшой размер таблетки  – 
для легкого проглатывания;

 ✓ наличие нескольких лекарствен-
ных форм  – для поддержания 
комплаентности при длитель-
ном лечении;

 ✓ широкий спектр органолепти-
ческих свойств – для удовлетво-
рения предпочтений пациентов 
в  целях повышения их компла-
ентности;

 ✓ удобная и простая схема приме-
нения.

Существенной проблемой совре-
менного здравоохранения являет-
ся комплаентность пациентов [30].
Эффективность терапии остео-
пороза зависит не  только от  ре-
гулярного приема антиостео-

поротического препарата, но  и 
адекватного применения препа-
ратов кальция и витамина D3 [31, 
32]. Именно поэтому очень важно 
выбрать такой препарат кальция, 
который бы не только обеспечи-
вал оптимальное усвоение вещест-
ва, но и был удобен в применении. 
Среди причин отказа пациентов 
от дальнейшего приема препарата 
часто указывают большие по раз-
меру таблетки и капсулы, которые 
трудно проглотить, необходи-
мость приема нескольких табле-
ток/капсул более двух раз в сутки, 
неприятный вкус или послевкусие.
В наибольшей степени перечис-
ленным клиническим требовани-
ям удовлетворяет безрецептурный 
препарат Натекаль Д3, содержащий 
в одной таблетке 1500 мг кальция 
карбоната (что соответствует 600 мг 
элементарного кальция) и 400 МЕ 
колекальциферола (витамина D3).
Натекаль Д3 выпускается в  тра-
диционной форме (жевательные 
таблетки) и инновационной (таб-
летки для рассасывания). Послед-
ние будут удобны для пациентов 
с  брекет-системами, импланта-
ми и другими ортодонтическими 
конструкциями, а  также для тех, 
кто следит за качеством зубной 
эмали, – таблетки не обладают аб-
разивным и  красящим воздейст-
вием.
Важным требованием усвоения 
препарата кальция является его 
тщательное перемешивание с пи-
щей для оптимальной абсорбции 

в  кишечнике. Обе формы Нате-
каль Д3 хорошо распадаются и пе-
ремешиваются с пищей благодаря 
жевательной и рассасывающей-
ся формам без дополнительного 
приема жидкости, смывающей 
неразмельченные фрагменты. Од-
нократная доза препарата – 600 мг 
позволяет проводить лечение в за-
висимости от количества потреб-
ляемого с  пищей кальция и  соб-
людать международные нормы его 
суточного поступления.
Кроме того, таблетка для расса-
сывания Натекаль Д3   гораздо 
меньше по размерам таблеток, со-
держащих меньшую дозу кальция 
[33, 34].

Заключение
Роль кальция в  организме чело-
века неоспоримо важна на  всех 
жизненных этапах. Пищевые ис-
точники кальция достаточно ог-
раничены, особенно в  современ-
ных условиях, когда  городское 
население составляет большинст-
во. Следовательно, необходим 
дополнительный прием сбалан-
сированного препарата кальция 
с витамином D3, облегчающего его 
абсорбцию в кишечнике.
Выбор препарата кальция должен 
осуществляться с  учетом дости-
жения максимально возможной 
комплаентности и  соответствия 
международным нормам суточно-
го потребления кальция в целях га-
рантированного успеха профилак-
тики и лечения остеопороза.  
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Бисфосфонаты относятся к препаратам первой линии для лечения 
остеопороза (ОП) и профилактики переломов. Однако приверженность 
пациентов лечению ими остается низкой. Установлено, что в России одной 
из ведущих причин прекращения терапии является высокая стоимость 
большинства оригинальных антиостеопоротических препаратов. 
В связи с доступностью и оптимальным соотношением «эффективность/
стоимость» дженерики алендроната стали широко назначаться при ОП. 
Однако качество препаратов не одинаково и требует тщательной 
оценки. В первую очередь необходимо выяснить, соответствуют 
ли они оригинальному препарату. В обзоре обсуждается возможность 
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Остеопороз (ОП) называют 
немой эпидемией в  связи 
с  широкой распростра-

ненностью и  асимптоматичным 
течением. Основной задачей тера-
пии ОП является предотвращение 
переломов, которые развивают-
ся на  фоне снижения минераль-
ной плотности кости (МПК), на-
рушения микроархитектоники 
костной ткани и  ассоциируются 
с увеличением риска инвалиднос-
ти и смерти. По прогнозам, коли-
чество переломов, обусловленных 
хрупкостью костной ткани, будет 
возрастать, что связано с повыше-

нием продолжительности жизни 
и  изменением демографической 
ситуации в мире. 
Эпидемиологические иссле-
дования показали, что около 
40–50% женщин и 13–30% мужчин 
после 50 лет имеют один или более 
переломов, связанных с ОП. Эти 
данные эквивалентны риску сер-
дечно-сосудистых заболеваний, 
обусловленных атеросклерозом 
[1, 2].
В  мире ежегодно происходит 
8,9  млн переломов, связанных 
с ОП, из них 4,5 млн приходится 
на Америку и Европу [3]. К сожа-

лению, в России нет полных эпи-
демиологических данных. Однако 
с  помощью моделирования эпи-
демиологической ситуации по-
казано, что свыше 9 млн человек 
имеют периферические переломы 
и ежегодно происходит 3,8 млн пе-
реломов позвонков [4]. 
Затраты на лечение всех остеопо-
ротических переломов в  странах 
Европейского союза составляют 
38,7 млн евро в год [5], на лечение 
и  реабилитацию больных после 
перелома бедра – более 85% всех 
расходов, связанных с ОП [6].
Поскольку продолжительность 
жизни в большинстве стран уве-
личивается, финансовые и другие 
затраты, связанные с  остеопо-
ротическими переломами, будут 
только расти, если не предпринять 
превентивные меры.
Высокая распространенность ОП 
и  связанных с  ним переломов 
приводят к инвалидизации и зна-
чительному снижению качества 
жизни. 
Большие затраты на  лечение пе-
реломов ставят ОП в разряд соци-
ально значимых заболеваний и в 
настоящее время  являются одной  
из  важных проблем обществен-
ного здоровья, однако в  России 
до сих пор данное  заболевание 
не  удостоено статуса социально  
значимого. Пациенты не получают 
бесплатного обследования  и  ле-
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карственного обеспечения. 76% 
больных приобретают препараты 
за счет личных средств [7]. 
Результаты рандомизированных 
клинических исследований (РКИ) 
показали, что для лечения ОП 
и  профилактики как первичных, 
так и повторных переломов мож-
но использовать разные классы 
препаратов: снижающие разру-
шение костной ткани (антире-
зорбтивные) или повышающие ее 
образование. Бисфосфонаты рас-
сматриваются сегодня в качестве 
препаратов первой линии в лече-
нии ОП. Золотым стандартом те-
рапии ОП признан алендронат.  
Увеличение назначений бисфосфо-
натов врачами в последнее время 
связано с обширной доказательной 
базой, демонстрирующей эффек-
тивность и оптимальный профиль 
безопасности, а также с отсутстви-
ем необходимости постоянного 
мониторинга лабораторных пока-
зателей для оценки риска развития 
нежелательных явлений. Однако 
приверженность пациентов ле-
чению ими, как и  другими анти-
остеопоротическими средствами, 
остается низкой. Среди причин 
отказа от приема препарата выде-
ляют плохую информированность 
пациентов о  положительном эф-
фекте, общую стоимость лечения, 
развитие нежелательных явлений 
и слабую мотивацию, что связано 
с недостаточным качеством меди-
цинской помощи при ОП [8, 9]. Че-
рез год после назначения препарата 
менее 50% пациентов продолжают 
им лечение [10]. В  то же время 
слабая приверженность терапии 
(менее 50%) ассоциируется с повы-
шением риска переломов – на 40% 
(по сравнению с пациентами, при-
верженность которых лечению до-
стигает 90%) [11]. Необходимо от-
метить, что если приверженность 
лечению составляет менее 50%, то 
эффективность терапии прирав-
нивается к нулю [12]. Кроме того, 
у пациентов, не приверженных ле-
чению, увеличивается риск госпи-
тализаций, связанных с перелома-
ми и вторичными осложнениями, 
такими как выраженный болевой 
синдром, вторичная госпитальная 
инфекция и  легочная тромбоэм-

болия; значительно ухудшается ка-
чество жизни [13, 14]. 
В России одна из ведущих причин 
прекращения терапии  – высокая 
стоимость большинства ориги-
нальных антиостеопоротических 
препаратов. Так, по  результа-
там годичного наблюдения в пер-
вичном звене здравоохранения за 
427 пациентками с  постменопа-
узальным ОП, которым был на-
значен Фосамакс® 70 мг один раз 
в неделю, в 35,8% случаев отмена 
препарата была связана с его вы-
сокой стоимостью [16].
Указанные препараты недоступ-
ны пациентам с  ограниченными 
материальными возможностями, 
прежде всего пенсионерам, кото-
рые составляют большую долю па-
циентов с ОП.
Несмотря на тот факт, что в  на-
стоящее время наряду с таблети-
рованными препаратами сущест-
вуют препараты для подкожного, 
внутримышечного и  внутривен-
ного введения, наиболее широко 
используются первые [17]. 
Важно напомнить, что при выбо-
ре оптимальной формы препарата 
для пациента необходимо учиты-
вать сопутствующие заболевания, 
индивидуальные особенности 
и предпочтения в режиме приема 
препарата. 
Фармакоэкономический анализ, 
проводимый в  разных странах 
с  целью выявления наименее за-
тратных способов лечения ОП, по-
казал, что наиболее целесообразна 
вторичная профилактика перело-
мов у женщин и мужчин старше 
70 лет, имеющих предшествующие 
переломы, низкую МПК (-2,5 стан-
дартного отклонения по Т-крите-
рию) или другие факторы риска 
(например, низкая масса тела, ин-
сульт в анамнезе) [18]. Необходи-
мо отметить: именно на примере 
алендроната была показана наи-
большая экономическая эффек-
тивность бисфосфонатов в  груп-
пах высокого риска [19–21]. 
Цель профилактики и  лечения 
остеопороза  – обеспечить при-
рост массы кости, снизить час-
тоту и риск переломов, улучшить 
качество жизни пациентов. Это 
потребовало организации трех – 

пятилетних рандомизированных 
исследований для доказательст-
ва эффективности алендроната. 
Наиболее крупные из них FOSIT – 
многоцентровое (34 страны) ран-
домизированное двойное слепое 
плацебоконтролируемое иссле-
дование, включавшее 1908 пост-
менопаузальных женщин с  ОП,  
которые получали ежедневно 
в течение 12 месяцев  алендронат 
в  дозе 10  мг, и  FIT  – многоцент-
ровое (11 центров США) рандо-
мизированное двойное слепое 
плацебоконтролируемое исследо-
вание 2027  постменопаузальных 
женщин, получавших алендронат 
в  дозах 5  и  10  мг в  течение трех 
лет, а также десятилетнее наблю-
дение пациентов, продолжавших 
получать алендронат в тех же до-
зах либо плацебо. Алендронат 
показал высокую эффективность: 
повышая МПК во всех областях 
измерения – от 5,4% в шейке бедра 
до 13,7% в позвоночнике (уровень 
доказательности А), он достоверно 
снижал частоту переломов в поз-
воночнике (на 47%), бедре (на 51–
56%), предплечье (на 48%). У 64% 
больных уменьшилось прогресси-
рование деформаций позвонков 
(уровень доказательности А).
Однако в России группы высокого 
риска ОП представлены в основ-
ном малообеспеченными гражда-
нами, которым приходится самим 
нести бремя расходов на лекарст-
венные средства. Таким образом, 
наличие на российском фармацев-
тическом рынке более доступных 
препаратов уменьшит затраты 
самих пациентов и позволит полу-
чать адекватную терапию больше-
му числу больных.
В  связи с  доступностью и  опти-
мальным соотношением «эффек-
тивность/стоимость» дженерики 
алендроната стали широко назна-
чаться при ОП, однако качество 
препаратов неодинаково и требу-
ет тщательной оценки. В  первую 
очередь необходимо выяснить, 
насколько аналог соответствует 
оригинальному препарату.
Минимизировать риски при при-
менении дженериков возможно 
при использовании легальной 
копии (того же действующего ве-
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щества, что и  в исследованиях) 
с  доказанной биоэквивалентно-
стью.
Два фармацевтических продук-
та биоэквивалентны, если они 
эквивалентны фармацевтически 
и  параметры их биодоступности 
(скорость и степень доступности) 
после введения в одинаковой дозе 
сходны в такой степени, которая 
позволяет предполагать, что их 
воздействие будет одинаковым. 
Оценка фармакокинетической 
эквивалентности предполагает, 
что биоэквивалентные оригиналу 
воспроизведенные лекарственные 
средства обеспечивают одинако-
вую эффективность и  безопас-
ность фармакотерапии, то есть 
являются терапевтически эквива-
лентными. 
В  настоящее время появились 
публикации о  различиях в  пере-
носимости оригинальных и  вос-
произведенных бисфосфона-
тов  больными ОП. Как следствие, 
снижаются приверженность те-
рапии и ее эффективность. В от-
дельных исследованиях показано 
снижение МПК или уменьшение 

темпов прироста костной массы 
при лечении дженериком аленд-
роната по сравнению с оригиналь-
ным препаратом [22, 23]. В других 
работах отмечалось повышение 
частоты побочных реакций и ухуд-
шение приверженности терапии 
[24, 25]. В  связи с  полученными 
данными обсуждается необходи-
мость проведения проспективных 
сравнительных исследований, 
в  которых можно установить те-
рапевтическую эквивалентность 
оригинального и  воспроизведен-
ного препаратов [26].
Очевидно, что исследования био-
эквивалентности лекарственных 
средств не заменяют РКИ, в кото-
рых оценивается эффективность 
препаратов. В то же время иссле-
дование терапевтической эквива-
лентности при ОП экономически 
не  оправдано, поскольку для до-
казательства антипереломного 
эффекта требуется не менее трех – 
пяти лет и участие больших групп 
пациентов. В  случае регламента-
ции таковых произойдет значи-
тельное повышение стоимости 
дженериков. В такой ситуации они 
уже не будут обладать преимущес-
твами в плане сокращения финан-
совых затрат.
Использование дженериков долж-
но основываться на  доверии 
к  фармацевтической компании. 
Именно поэтому в  клинической 
практике надо пользоваться пре-
паратами известных и   хорошо 
зарекомендовавших себя на фар-
мацевтическом рынке компаний. 
Одним из  таких препаратов яв-
ляется Фороза® («Сандоз», Швей-
цария). В одной таблетке Форозы 
содержится 70 мг алендроната на-
трия. Режим применения  – один 
раз в неделю.
Алендронат относится к  амино-
бисфосфонатам. Основной меха-
низм действия – подавление фар-
незилпирофосфатсинтетазы. Это 
ключевой фермент мевалонатного 
пути синтеза холестерина и  изо-
преноидных липидов, которые 
способствуют пренилированию 
сигнальных G-белков, регулиру-
ющих клеточные процессы, необ-
ходимые для функционирования 
и выживаемости остеокластов [27].

Алендронат обладает высоким 
сродством (аффинностью) с кост-
ной тканью. Он быстро связывает-
ся с гидроксиапатитом. Вещество 
медленно всасывается в костную 
ткань и  длительно сохраняется 
в ней даже после отмены препа-
рата. У  алендроната отмечается 
большая десорбция на  костной 
поверхности [28]. Максимальный 
период полужизни алендроната 
в организме человека составляет 
около десяти лет [29]. Этот пре-
парат в условиях in vivo не обра-
зует метаболитов, что объясняет 
небольшое количество побочных 
эффектов. Аминобисфосфонаты 
связываются с белками сыворот-
ки и элиминируются посредством 
почечной экскреции [30].
Эффективность алендроната 
в  отношении снижения риска 
позвоночных и  непозвоночных 
переломов была показана в иссле-
довании FIT  – многоцентровое 
(11 центров) рандомизированное 
двойное слепое плацебоконтроли-
руемое исследование 2027 женщин  
в постменопаузе, которые прини-
мали 5 и 10 мг алендроната в тече-
ние трех лет, а также десятилетнее 
наблюдение пациентов, продол-
жавших получать алендронат в тех 
же дозах либо плацебо [31, 32].
Результаты исследований свиде-
тельствовали о  снижении риска 
позвоночных переломов на  59% 
(р < 0,001) и  проксимального 
отдела бедра на  63% (p < 0,002) 
(рис.  1) [31, 32]. В  ходе метаана-
лиза шести РКИ также была до-
казана эффективность алендро-
ната в предотвращении перелома 
бедра – снижение риска перелома 
на 55% в группе пациенток с МПК 
-2,5 и ниже стандартного отклоне-
ния по Т-критерию [33]. 
Отдаленные эффекты алендрона-
та изучены в исследовании FLEX, 
в которое было включено 1099 па-
циентов из исследования фазы III 
[34]. Часть пациентов продолжи-
ла прием алендроната (длитель-
ность терапии  – до десяти лет). 
За  период наблюдения отмеча-
лось стойкое повышение МПК 
(рис.  2) [35]. У  пациенток, кото-
рые прекратили прием препара-
та через пять лет, зафиксировано 

Рис. 1. Эффективность алендроната 10 мг в отношении 
переломов позвонков (А) и проксимального отдела 
бедра (Б) в исследовании FIT
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Рис. 2. Динамика минеральной плотности кости в течение десяти лет 
терапии алендронатом 10 мг/сут в исследовании FLEX

C
ре

дн
ий

 п
ро

це
нт

 и
зм

ен
ен

ий

14

12

10

8

6

4

2

0
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Год
 n = 196 n = 151 n = 122 n = 86

  Позвоночник       Трохантер       Бедро

p < 0,001

небольшое снижение МПК и по-
вышение маркеров костного об-
мена. При этом риск  переломов 
не  увеличивался по  сравнению 
с  пациентками, которые про-
должали принимать алендронат. 
Был сделан вывод: при прекра-
щении приема препарата у жен-
щин со средним риском развития 
переломов риск  последующих 
переломов не  повышается. Тем 
не менее пациенткам с высоким 
и очень высоким риском перело-
мов лучше не  прекращать тера-
пию через пять лет [34].
Для уменьшения побочных явле-
ний и улучшения приверженнос-
ти больных терапии была разра-
ботана форма алендроната для 
еженедельного приема (70 мг/нед). 
Эффективность новой формы до-
казана в одно- и двухлетних ис-
следованиях с  меньшим числом 
пациентов и  менее продолжи-
тельных, чем РКИ фазы III, но с 
эквивалентным изменением сур-
рогатных точек (МПК и биохими-
ческих маркеров костного обме-
на) [36]. 
При оценке предпочтений пациен-
тов в использовании разных режи-
мов лечения – ежедневного и раз 
в  неделю  – более 85% пациентов 
выбрали второй вариант, 9,2%  – 
первый [37].
Поскольку алендронат применя-
ется в России более 15 лет, накоп-
лены данные об  эффективности 
лечения препаратом в разных ре-
жимах. Работы показывают влия-
ние алендроната на  суррогатные 
показатели (МПК и биохимичес-
кие маркеры костного обмена) 
и  хорошую переносимость пре-
парата, что согласуется с резуль-
татами зарубежных исследований 
[38–41].
Особенностью бисфосфонатов 
является их чрезвычайно низкая 
биодоступность при приеме таб-
летированных форм (0,7–1,8%). 
Поэтому их концентрация в плаз-
ме крови настолько низка, что ее 
невозможно оценить.
Большая часть препарата (40–70%) 
связывается с  гидроксиапати-
том костной ткани, оставшаяся – 
выводится из  организма через 
почки. Поэтому для определе-

ния биоэквивалентности ориги-
нального препарата и дженерика 
используют параметры экскре-
ции с мочой: Ае0-72, Rmax , Tmax, где 
Ае0-72  – кумулятивная почечная 
экскреция за 72 часа наблюдения 
после однократного приема пре-
парата, Rmax – максимальная по-
чечная экскреция, Tmax – среднее 
время достижения максимальной 
экскреции.
Для определения биоэквива-
лентности препарата Форо-
за®  – алендроната натрия 70 мг 
в  таблетке («Сандоз», Швейца-
рия) и  оригинального алендро-
ната Фосамакс® 70 мг в  таблетке 
(«Мерк Шарп&Доме», США) в не-
зависимой лаборатории Anapharm 
(Канада), специализирующейся 
на проведении исследований фа-
зы I и биоэквивалентности препа-
ратов, проведено одноцентровое 
открытое рандомизированное 
двукратно перекрестное исследо-
вание с  участием 106 здоровых, 
некурящих мужчин в  возрасте 
18–55 лет. Полученные результа-
ты свидетельствовали о биоэкви-
валентности алендроната натрия 
(Фороза®) референс-стандарту 
и возможности его использования 
для лечения постменопаузально-
го, глюкокортикостероидного ОП 
и снижения костной массы у муж-
чин: биодоступность алендроно-

вой кислоты существенно не раз-
личалась у  пожилых и  молодых 
пациентов.
Препарат Фороза® следует при-
менять при удовлетворении су-
точной потребности в  кальции 
и витамине D. Оптимальная дли-
тельность терапии не установле-
на. Продолжительность терапии 
бисфосфонатами должна оце-
ниваться на  регулярной основе, 
особенно после пяти или более 
лет применения. Для обеспече-
ния надлежащего всасывания 
препарата Фороза® таблетки не-
обходимо принимать утром на-
тощак, не менее чем за 30 минут 
до первого приема пищи, напит-
ков или других лекарственных 
препаратов, запивая не  менее 
чем 200  мл воды. Одновремен-
ный прием алендроновой кисло-
ты с пищей или в течение 2 часов 
после еды резко снижает абсорб-
цию препарата. Биодоступность 
характеризуется как незначи-
тельная. При совместном приеме 
с кофе или апельсиновым соком 
она уменьшается приблизительно 
на 60% [42].
Различия в  эффективности ори-
гинальных и  воспроизведенных 
препаратов также могут быть 
обусловлены входящими в их со-
став вспомогательными вещества-
ми. Таковыми в препарате Фороза® 
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являются микрокристаллическая 
целлюлоза, кремния диоксид кол-
лоидный безводный, кроскармел-
лоза натрия и магния стеарат. Эти 
вещества индифферентны к кост-
ной ткани.
Преимуществом препарата Фо-
роза® является запатентованная 
пленочная оболочка, которая 
помимо микрокристаллической 
целлюлозы содержит каррагинан 
и макрогол, защищающие слизис-
тую пищевода от  повреждения, 
способствуя высвобождению ос-
новного вещества уже в  тонком 
кишечнике. 

Применение алендронатов (Форо-
за®) актуально у женщин в пост-
менопаузе для снижения риска 
компрессионных переломов поз-
воночника и  переломов шейки 
бедра; у мужчин с целью лечения 
ОП и предупреждения переломов, 
а также при глюкокортикостеро-
идном ОП.
Использование воспроизведен-
ных препаратов позволяет со-
кратить расходы на  здравоохра-
нение и  прежде всего расходы 
самих граждан, что особенно акту-
ально для стран с несовершенной 
системой обязательного медицин-

ского страхования и социального 
обеспечения. 
Применение качественных аленд-
ронатов с доказанной биоэквива-
лентностью позволит выполнить 
стратегическую цель Всемирной 
организации здравоохранения 
по  обеспечению широкого до-
ступа населения к  медицинской 
помощи и  расширению объема 
профилактических мероприя-
тий, что в итоге должно привести 
к  уменьшению распространен-
ности остеопоротических пе-
реломов и улучшению качества 
жизни  
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Perspectives of Using Alendronate for Treatment of Post-Menopause Osteoporosis   
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Bisphosphonates are considered as the fi rst line drugs for treatment of osteoporosis (OP) and prevention 
of fractures. However, patients still display low compliance to treatment with such drugs. High cost of brand 
anti-osteoporotic drugs is among lead reasons in Russia for discontinuing therapy. Due to availability and optimal 
effi  cacy/cost ratio for alendronate its generic forms has become widely prescribed during OP. However, quality 
of the drugs varies and demands through evaluation. Primarily, it must be found out do they correspond 
to the brand drug. Here, an opportunity and rationale of using generic alendronate, particularly Forosa®, 
in patients with OP are discussed.
Key words: osteoporosis, osteoporotic fractures, bisphosphonates, generic alendronate
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