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Остеопороз и низкоэнергетические переломы 
у пациентов пульмонологического профиля: 
фокус на хроническую обструктивную 
болезнь легких 

Остеопороз – частое, но недостаточно диагностируемое заболевание 
у пациентов с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ). 
Помимо известных факторов риска (возраст, табакокурение, низкая 
физическая активность, злоупотребление алкоголем, низкий индекс массы 
тела, терапия глюкокортикостероидами, дефицит витамина D) 
значимую роль в его патогенезе играет системный воспалительный процесс.
Высокая распространенность остеопороза, влияние низкоэнергетических 
переломов на функцию легких и прогрессирование дыхательной 
недостаточности, снижение качества жизни обусловливают 
необходимость своевременной диагностики остеопороза у каждого 
пациента с ХОБЛ. 
Лечение остеопороза у таких больных не отличается от рекомендованного 
для общей популяции.
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Введение
Остеопороз является коморбидной 
патологией при таких заболеваниях 
органов дыхания, как бронхиальная 
астма, муковисцидоз, саркоидоз, 
интерстициальные легочные за-
болевания, хроническая обструк-
тивная болезнь легких (ХОБЛ). 
В данной статье будет рассмотрена 
проб лема остеопороза у пациентов 
с ХОБЛ. 
ХОБЛ – заболевание, характеризую-
щееся персистирующим ограничением 
воздушного потока, которое обычно 
прогрессирует и является следствием 
хронического воспалительного от-

вета дыхательных путей и легочной 
ткани на воздействие ингалируемых 
повреждающих частиц или газов. В на-
стоящее время ХОБЛ занимает чет-
вертое место среди основных причин 
смерти, в ближайшие годы по этому 
показателю она может выйти на третье 
место [1]. 
Значимое влияние на клиническую 
картину и  прогноз у  большинства 
пациентов с ХОБЛ оказывают сопут-
ствующие хронические заболевания. 
Одним из наиболее частых считается 
остеопороз. Однако его диагностике 
и лечению придается недостаточное 
значение. 

Распространенность остеопороза 
и переломов 
Остеопороз встречается при разной 
степени тяжести ХОБЛ. Однако, 
по данным некоторых авторов, его рас-
пространенность возрастает у больных 
с низким объемом форсированного 
выдоха за первую секунду (ОФВ1) и ча-
стыми обострениями [2]. Установлена 
также связь между минеральной плот-
ностью кости (МПК) при остеоденси-
тометрии и выраженностью эмфиземы 
по данным компьютерной томографии 
органов грудной клетки [3]. 
Остеопороз наблюдается в два – пять 
раз чаще у больных ХОБЛ, чем у лиц 
без обструкции дыхательных путей того 
же возраста [4]. Заболевание хуже диа-
гностируют у мужчин. Однако предпо-
лагают, что ХОБЛ является одной из ос-
новных причин развития вторичного 
остеопороза у мужчин, при этом более 
частой, чем терапия глюкокортикосте-
роидами и гипогонадизм. Согласно дан-
ным систематического обзора, вклю-
чавшего 13 исследований (775 больных 
ХОБЛ), частота остеопороза варьиро-
валась от 9 до 69% (в среднем 35,1%) 
в зависимости от характеристики па-
циентов и метода остеоденситометрии 
[5]. Важно подчеркнуть, что МПК – 
ненадежный предиктор переломов. 
Последние могут развиваться не только 
при низкой плотности костной ткани, 
соответствующей остеопорозу, но и при 
более высоких ее показателях. Так, в ис-
следовании L. Graat-Verboom и соавт. 
переломы позвонков диагностированы 
у 36,5% больных, но только у 23,6% уро-
вень МПК соответствовал остеопорозу 
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(Т-критерий ≤ -2,5 стандартного откло-
нения (SD)) [6]. По данным обследова-
ния 136 больных ХОБЛ, проведенного 
R. Watanabe и соавт., у 79,4% в анамне-
зе значились переломы позвонков [7]. 
Однако остеопороз, по данным ден-
ситометрии, был подтвержден только 
у 38,8%.
Улучшить качество прогноза при про-
ведении остеоденситометрии позво-
ляет Трабекулярный костный индекс 
(Tra becular Bone Score – TBS) – неин-
вазивный метод непрямого описания 
микроархитектоники костной ткани 
по данным стандартного исследова-
ния поясничного отдела позвоноч-
ника с помощью денситометра. TBS 
позволяет выявить нарушение микро-
архитектоники костной ткани даже 
при нормальных показателях МПК. 
Согласно результатам ряда исследо-
ваний, с низкими значениями TBS 
ассоциировались ХОБЛ и табакоку-
рение. Основными предикторами были 
показатели легочной функции, возраст, 
индекс массы тела и количество обо-
стрений [8]. Поэтому TBS необходимо 
использовать для диагностики остео-
пороза у больных ХОБЛ.
Переломы тел позвонков в двух треть-
их случаев протекают бессимптомно 
[9], нередко они выявляются случайно 
при рентгенографии или компьютер-
ной томографии органов грудной клет-
ки. По данным разных исследований, 
распространенность переломов тел 
позвонков варьируется от 24 до 79% 
[5, 10]. При этом значительно увели-
чивается риск повторных переломов. 
M.J. van Dort и соавт. установили, что 
у курящих и больных ХОБЛ, ранее 
переносивших переломы тел позвон-
ков, частота новых переломов через год 
и три года достигала 29,2 и 58,5%, у па-
циентов с неотягощенным анамнезом 
в отношении переломов – 5,1 и 15,0% 
[11], то есть риск развития повтор-
ных переломов через год возрастал 
в 5,1 раза, через три года – в 3,6 раза. 
Риск переломов, сопровождающихся 
болью и другими симптомами, у паци-
ентов с ХОБЛ повышен в 1,5–1,9 раза 
[12, 13]. 
Согласно данным K.M. Liao и соавт., 
у 11 312 больных наиболее частыми 
были переломы тел позвонков, бедрен-
ной кости, ребер и дистального отдела 
предплечья – 32,4, 31,0, 12,0 и 11,8% 
случаев соответственно [14]. В боль-

шом исследовании первичной меди-
цинской помощи в Великобритании, 
проведенном J. Hippisley-Cox и соавт., 
показано, что при ХОБЛ риск перело-
мов проксимального отдела бедренной 
кости возрастал в 1,23 раза у женщин 
и 1,34 раза у мужчин [15]. 

Влияние переломов 
на качество жизни и прогноз 
Последствиями переломов тел позвон-
ков и ребер являются боль, нарушение 
экскурсии грудной клетки, эвакуации 
мокроты. Спонтанные переломы ребер 
при кашле могут привести к разви-
тию пневмонии и  пневмоторакса. 
Деформация грудной клетки и выра-
женный грудной кифоз способствуют 
нарушению эффективной вентиляции 
и прогрессированию дыхательной не-
достаточности. Установлено, что у лиц, 
не страдающих заболеваниями орга-
нов дыхания, каждый перелом груд-
ного позвонка снижает форсиро-
ванную жизненную емкость легких 
(ФЖЕЛ) приблизительно на 9% [16]. 
Аналогичные данные получены в ис-
следовании I. Lom bardi и соавт. [17]. 
Ученые выявили отрицательную ли-
нейную корреляцию между углом ки-
фоза, сформировавшегося в результате 
компрессионных переломов позвонков, 
и функциональными легочными по-
казателями (ОФВ1, ФЖЕЛ). Сначала 
влияние переломов позвонков на функ-
цию легких мало заметно. Клинически 
значимым оно становится у пациентов 
с тяжелым остеопорозом и пульмоно-
логическими заболеваниями. 
Необходимо отметить, что, с одной 
стороны, ХОБЛ способствует разви-
тию и прогрессированию коморбид-
ных заболеваний, с другой – отрица-
тельно влияет на течение сочетанной 
патологии и исход. C. de Luise и соавт. 
выявили, что у  пациентов с  ХОБЛ 
смертность в течение года от перело-
мов бедренной кости выше на 60–70% 
[18]. Согласно данным E.A. Regan 
и соавт., из 12 646 мужчин, проопери-
рованных по поводу переломов шейки 
бедра, около половины (47%) страдали 
ХОБЛ, у 26% – болезнь носила тяже-
лый характер. 30-дневная летальность 
у больных ХОБЛ была почти в два раза 
выше, чем у лиц без ХОБЛ (11,7 против 
6,8%). В послеоперационный период 
чаще наблюдались сердечно-легочные 
осложнения: пневмония, трудности 

при отключении от искусственной вен-
тиляции легких, повторная интубация 
в связи с респираторными и сердечно-
сосудистыми проблемами, остановкой 
сердца. У пациентов с тяжелой формой 
ХОБЛ чаще происходило инфициро-
вание ран, значительно повышалась 
частота развития сепсиса, летальность 
в течение года после операции состав-
ляла 40,2%, что значительно выше, чем 
у больных с легкой формой ХОБЛ и лиц 
без ХОБЛ (31,0 против 28,8%) [19].

Факторы риска 
развития остеопороза 
К развитию остеопороза у пациентов 
с  ХОБЛ приводят многие факторы. 
Прежде всего следует выделить ведущие.
Воспалительный процесс при ХОБЛ 
затрагивает не только бронхи и легоч-
ную паренхиму, но и другие органы 
и системы, в том числе костную ткань. 
Воспалительная реакция, возникаю-
щая под воздействием различных па-
тогенов или при повреждении тканей, 
включает активацию клеток (нейтро-
филов, макрофагов, лимфоцитов и др.) 
и выработку ими цитокинов, медиато-
ров воспаления. Провоспалительные 
цитокины (в частности, фактор некро-
за опухоли альфа, интерлейкины 1 и 6) 
стимулируют дифференцировку осте-
окластов и  повышают активность 
зрелых остеокластов, способствуя 
резорбции костной ткани [20]. Одним 
из известных механизмов увеличения 
остеокластогенеза при системном вос-
палении является нарушение соотно-
шения лиганда рецептора активатора 
нуклеарного фактора кВ (RANKL), об-
наруженного на поверхности предше-
ственников остеокластов, и остеопро-
тегерина. У больных ХОБЛ с низкой 
МПК сывороточная концентрация 
RANKL и соотношение «RANKL/осте-
опротегерин» увеличено по сравнению 
с пациентами с нормальной МПК [21]. 
При ХОБЛ также изменяется соот-
ношение матриксных металлопроте-
иназ (ММП), прежде всего ММП-9, 
и их тканевых ингибиторов (ТИМП). 
ММП представляют собой протеоли-
тические ферменты. Они участвуют 
в  воспалительном процессе и  раз-
рушении внеклеточного матрикса. 
Соотношение «ММП-9/ТИМП-1» 
считается биомаркером деструкции/
динамического восстановления легоч-
ной ткани [22]. ММП-9 продуцируется 
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остеокластами и их предшественника-
ми, моноцитами. Специфическая экс-
прессия ММП-9 в остеокластах игра-
ет важную роль в костной резорбции, 
ТИМП-1, наоборот, предотвращает 
ее [23]. У пациентов с ХОБЛ и остео-
порозом наблюдалось повышение 
концентрации ММП-9 и соотноше-
ния «ММП-9/ТИМП-1» в сыворотке 
крови. Предполагают, что ММП-9, 
фактор некроза опухоли альфа и сис-
тема «RANK/RANKL/остеопротегерин» 
могут взаимодействовать в патогенезе 
остеопороза у больных ХОБЛ [24].
В  результате системного воспали-
тельного процесса при ХОБЛ на-
ряду с  изменением костной ткани 
нарушается функция перифериче-
ских скелетных мышц и снижается 
их масса. Развивается саркопения – 
прогрессирующее генерализованное 
заболевание скелетной мускулатуры, 
связанное с высоким риском неблаго-
приятных исходов, таких как падение, 
перелом, инвалидизация и смерть [25]. 
Исследования, направленные на изуче-
ние саркопении и немощности при 
ХОБЛ, ограниченны. Согласно данным 
S.E. Jones и соавт., распространенность 
саркопении среди пациентов со ста-
бильной ХОБЛ составила 15% [26]. При 
этом частота встречаемости саркопе-
нии зависела от тяжести течения ХОБЛ. 
Низкий уровень витамина D. Дефицит 
витамина D часто обнаруживают 
у больных ХОБЛ. Определена связь 
с тяжестью основного заболевания [27]. 
К основным причинам дефицита от-
носят недостаточную инсоляцию, ку-
рение, пожилой возраст, низкую фи-
зическую активность, недостаточное 
потребление продуктов, содержащих 
витамин D, применение системных глю-
кокортикостероидов [28]. Однако эти 
факторы не могут полностью объяснить 
столь частое развитие дефицита вита-
мина D у больных ХОБЛ. К примеру, 
W. Janssens и соавт. обнаружили, что 
дефицит витамина D встречался намно-
го чаще у пациентов с ХОБЛ (60–77%), 
чем у курящих с нормальной функцией 
легких (31%) [28]. 
Витамин D играет важную роль не толь-
ко в поддержании здоровья костной 
ткани. Описано множество некальци-
емических эффектов кальцитриола, 
включая влияние на иммунитет, защиту 
от вирусных и бактериальных инфек-
ций, регуляцию воспалительного от-

вета и ремоделирование дыхательных 
путей. Витамин D подавляет выработку 
ряда провоспалительных цитокинов 
и приводит к снижению активности 
Т-лимфоцитов, вовлеченных в патоге-
нез ХОБЛ. Под контролем кальцитри-
ола находятся антимикробные белки, 
например кателицидин, способствую-
щий защите организма от микобакте-
рий и ряда антибиотикорезистентных 
возбудителей, таких как Pseudomonas 
aeruginosa и Staphylococcus aureus [29]. 
По данным ряда исследований, низкий 
уровень 25(ОН)D в сыворотке крови 
ассоциировался с более частыми респи-
раторными инфекциями как у пациен-
тов с ХОБЛ, так и у здоровых лиц [30]. 
Роль дефицита витамина D в развитии 
обострений ХОБЛ продолжает диску-
тироваться. Так, назначение добавок 
с витамином D не влияло на время 
развития первого среднетяжелого или 
тяжелого обострения ХОБЛ. Однако 
от дельный анализ данных подгруп-
пы с исходно низкой концентрацией 
25(ОН)D в сыворотке крови (менее 
50 нмоль/л) показал эффективность до-
бавок в профилактике обострений [31].
Табакокурение является основной при-
чиной развития ХОБЛ и одновременно 
значимым фактором риска остеопороти-
ческих переломов. Пато физиологические 
механизмы, лежащие в основе развития 
остеопороза у курящих, изучены недо-
статочно. Считается, что табакокурение 
увеличивает резорбцию костной ткани, 
влияет на абсорбцию кальция в кишеч-
нике. У таких лиц отмечается повышение 
уровня эндогенного кортизола, который 
также способствует снижению МПК 
[32]. Результаты метаанализов свиде-
тельствуют, что у курящих по сравне-
нию с некурящими уровень минераль-
ной плотности кости в полтора – два 
раза ниже, возрастает риск переломов 
(любой локализации в 1,25 раза, бедрен-
ной кости в 1,84 раза) [33]. У курящих 
риск перелома про ксимального отдела 
бедренной кости в 60 лет увеличивался 
на 17%, 70 лет – на 41%, 80 лет – на 71%, 
90 лет – на 108% по сравнению с неку-
рящими [34]. У пожилых женщин один 
из восьми переломов бедренной кости 
был связан с курением. Наконец, у по-
жилых риск падения среди курящих ока-
зался выше, чем среди некурящих [35]. 
Еще один известный фактор риска 
развития остеопороза – злоупотре-
бление алкоголем. Дыхательные пути 

и костная ткань подвержены токсиче-
скому воздействию не только табака, 
но и алкоголя. Лица с алкогольной за-
висимостью составляют до 17% паци-
ентов пульмонологических отделений 
[36]. Влияние алкоголя на остеогенез 
связано с антипролиферативным эф-
фектом на остеобласты. Приводятся 
данные об изменении уровня пара-
тиреоидного гормона, кальцитонина 
и витамина D на фоне приема разных 
доз алкоголя [37], нарушении абсорб-
ции кальция и витамина D. Очевидно, 
что при злоупотреблении алкоголем 
повышается риск падений, следова-
тельно, возрастает риск переломов. 
Низкие индексы массы тела и тощей 
массы достоверно повышают риск пе-
реломов, в частности шейки бедра. 
К возможным причинам потери массы 
тела при ХОБЛ относят недостаточное 
потребление пищи вследствие посто-
янной одышки, повышенный расход 
энергии и превалирование катаболиче-
ских процессов, системное воспаление, 
тканевую гипоксию, медикаментозную 
терапию [38]. У пациентов с ХОБЛ 
также снижен индекс тощей массы 
[39]. Индексы массы тела < 21 кг/м2 
и тощей массы < 16 кг/м2 у мужчин 
и < 15 кг/м2 у женщин считаются доста-
точным основанием для обследования 
лиц с ХОБЛ на остеопороз [5].
Низкий уровень физической активно-
сти. Многие больные ХОБЛ, имеющие 
тяжелую бронхиальную обструкцию 
и дыхательную недостаточность, вы-
нуждены часто находиться в условиях 
стационара, вести малоподвижный 
образ жизни. Отсутствие постоянной 
физической нагрузки может привести 
к потере костной ткани. Установлено, 
что уровень МПК у лиц с низкой физи-
ческой активностью на 30% ниже, чем 
у людей с нормальной физической ак-
тивностью [40]. При длительном (более 
двух месяцев) постельном режиме 
ежемесячная потеря костной массы 
составляла 0,3–0,4%. При этом умень-
шалась не только костная, но и мышеч-
ная масса, что может являться допол-
нительным фактором риска развития 
остеопороза, падений, переломов [41]. 
Дыхательная недостаточность (ги-
поксемическая и гиперкапническая) 
так же может приводить к развитию 
остеопороза. В  ряде исследований 
доказана связь между уровнем МПК 
и тяжестью гипоксии. Наиболее низкие 

Лекции для врачей



Ревматология, травматология и ортопедия. Спецвыпуск «Актуальные вопросы остеопороза»
55

показатели МПК наблюдались у паци-
ентов, нуждающихся в трансплантации 
легких [42]. 
Терапия  глюкокортикостероидами. 
В  Кокрановском систематическом 
обзоре, включившем только рандо-
мизированные исследования неболь-
шой продолжительности у больных 
бронхиальн ой астмой и  легкой тя-
жестью течения ХОБЛ, эффект инга-
ляционных глюкокортикостероидов 
не был доказан [38]. Согласно данным 
метаанализа, объединившего не толь-
ко рандомизированные клинические 
исследования, но и наблюдательные, 
риск переломов увеличивался на 9% 
с  каждым повышением дозы инга-
ляционных глюкокортикостероидов 
на 500 мкг в эквиваленте бекломе-
тазона [43]. В последние годы инга-
ляционные глюкокортикостероиды 
реже используются в терапии ХОБЛ, 
уступая бронхолитикам длительного 
действия. Они применяются в лечении 
тяжелых групп пациентов с частыми 
обострениями и эозинофилией крови.
Вероятность развития остеопороза 
увеличивается при частых коротких 
курсах пероральных глюкокортико-
стероидов. Показано, что четыре курса 
и более в течение года достоверно по-
вышали риск нежелательных явлений 
такой терапии в 1,29 раза [44].
В настоящее время число больных, 
длительно (три месяца и более) при-
нимающих пероральные глюкокорти-
костероиды, невелико. Такая терапия 
признана сильным и независимым 
от уровня МПК фактором риска пе-
реломов. В случае индуцированного 
приемом  глюкокортикостероидов 
остеопороза переломы развиваются 
при более высоких показателях МПК, 
чем в случае первичного остеопороза. 
Риск переломов резко увеличивает-
ся после начала терапии и снижает-
ся по ее завершении [45], однако он 
остается выше популяционного [46]. 

Лечение остеопороза 
Антиостеопоротические препараты 
должны быть назначены пациентам 
при наличии хотя бы одного из сле-
дующих критериев: низкоэнергети-
ческие переломы, низкие показатели 
МПК по данным остеоденситометрии 
(Т-критерий ≤ -2,5 SD у женщин в пост-
менопаузе и мужчин 50 лет и старше), 
высокий абсолютный десятилетний 

риск переломов по FRAX, превышаю-
щий порог вмешательств. При расчете 
FRAX следует отметить «да» в пункте 
«вторичный остеопороз», поскольку 
ХОБЛ относится к основным заболе-
ваниям, приводящим к его развитию. 
К сожалению, порог вмешательства, 
введенный в России, исходя из дан-
ных эпидемиологических исследова-
ний, недооценивает риск переломов 
у мужчин. Это следует учитывать при 
решении вопроса о назначении лече-
ния. Поскольку переломы тел позвон-
ков часто происходят бессимптомно, 
целесообразно во время процедуры 
двухэнергетической рентгеновской 
денситометрии не только оценивать 
МПК аксиального отдела скелета 
(поясничного отдела позвоночника 
и проксимального отдела бедренной 
кости), но и проводить морфометрию 
позвонков. Большинство современных 
денситометров оснащены программой 
VFA (Vertebral Fracture Assessment).
Женщинам в постменопаузе и мужчи-
нам 50 лет и старше, принимающим 
пероральные глюкокортикостероиды 
три месяца и более, терапия показана 
при наличии даже одного из следую-
щих критериев [47]:

 ✓ остеопоротический перелом в анам -
незе;

 ✓ Т-критерий ≤ -1,5 SD;
 ✓ высокий абсолютный риск перело-
мов по FRAX;

 ✓ высокая доза  глюкокортикостеро-
идов (≥ 7,5 мг/сут в  эквиваленте 
преднизолона);

 ✓ возраст 70 лет и старше.
Лечение больных ХОБЛ не отличается 
от лечения других пациентов. К пре-
паратам первой линии относятся бис-
фосфонаты, деносумаб, терипаратид 
(таблица) [47, 48]. 
Прием антиостеопоротических препа-
ратов сопровождается применением 
добавок с витамином D и кальцием. 
Рекомендуемая суточная доза каль-
ция из  продуктов питания и  доба-
вок  – 1000–1200 мг, витамина D  – 
800–1000 МЕ. Исключение составляет 
альфакальцидол – препарат второго 
выбора для лечения глюкокортикосте-
роидного остеопороза [47]. Его прием 
обычно не сочетают с применением 
нативного витамина D.
Учитывая высокую распространен-
ность дефицита витамина D у больных 
ХОБЛ, перед началом лечения желатель-

но определить уровень 25(ОH)D в сы-
воротке крови. В соответствии с реко-
мендациями Российской ассоциации 
по остеопорозу в случае диагностики 
дефицита в течение нескольких не-
дель проводят терапию высокими 
дозами витамина D до достижения 
целевого уровня 25(ОН)D – минимум 
50 нмоль/л (20 нг/мл), у пожилых па-
циентов с высоким риском падений – 
75 нмоль/л (30 нг/мл). При невозмож-
ности определения 25(ОН)D перед 
лечением золедроновой кислотой или 
деносумабом назначают умеренную 
нагрузочную дозу нативного витами-
на D 5000 МЕ/сут в течение десяти дней 
либо однократно 50 000 МЕ [49].
Большое значение имеет изменение 
образа жизни: прекращение табако-
курения и ограничение употребления 
алкоголя, регулярные физические 
упражнения в соответствии с общим 
состоянием, рациональное питание 
с достаточным содержанием белка 
для поддержания нормального веса. 
Необходимо оценить риск падений 
и принять меры по его снижению.

Заключение
Остеопороз является одним из наибо-
лее частых коморбидных заболеваний 
у пациентов с ХОБЛ, особенно при тя-
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желом течении. Это заболевание плохо 
диагностируется. Переломы позвонков 
и ребер способствуют прогрессирова-
нию дыхательной недостаточности. 
ХОБЛ как сопутствующее заболевание 
значимо ухудшает прогноз у пациентов 
после операции по поводу переломов 
шейки бедра. Основными факторами 
риска остеопороза являются системный 

воспалительный процесс, табакокуре-
ние, дефицит/недостаточность вита-
мина D, низкий уровень физической 
активности из-за легочных симптомов, 
частые курсы или постоянный прием 
пероральных глюкокортикостероидов. 
В  связи с  высокой распространен-
ностью дефицита витамина D среди 
больных ХОБЛ перед началом лечения 

рекомендуется определить концентра-
цию 25(ОН)D в сыворотке крови. При 
выявлении его снижения необходима 
коррекция высокими дозами нативного 
витамина D. 
Терапия остеопороза у пациентов 
с ХОБЛ проводится в соответствии 
с общепринятыми рекомендаци-
ями.  
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Osteoporosis is a frequent but underdiagnosed disease in patients with COPD. In addition to known risk factors (age, 
smoking, low physical activity, alcohol abuse, low body mass index, glucocorticosteroid therapy, vitamin D de� ciency), 
the signi� cant role in its pathogenesis is played by the systemic in� ammatory process.
� e high prevalence of osteoporosis, the impact of low-energy fractures on lung function and the progression 
of respiratory failure, and the decline in life quality conditioned the necessity of timely diagnosis of osteoporosis in every 
patient with COPD. 
Treatment of osteoporosis in these patients does not di� er from the recommended one for the general population.
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