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Глюкокортикостероидный остеопороз: 
современные подходы к терапии 

Глюкокортикостероидный остеопороз – наиболее частая и тяжелая 
форма вторичного остеопороза. Это ятрогенное заболевание, 
развивающееся вследствие приема глюкокортикостероидов 
для лечения различных патологий. Особенностью данного варианта 
остеопороза является преобладание костной резорбции 
над костеобразованием. Повышение резорбции кости отмечается рано 
и носит временный характер. Установлено, что даже небольшие дозы 
глюкокортикостероидов ассоциируются с повышением риска переломов. 
В связи с особенностями патогенеза глюкокортикостероидного 
остеопороза в последнее время все большее внимание уделяется 
антиостеопоротическому препарату с анаболическим механизмом 
действия – терипаратиду. Препарат представляет собой 
рекомбинантный человеческий паратиреоидный гормон. 
Терипаратид оказывает комплексное влияние на костную ткань. 
Его преимущества над бисфосфонатами (алендронатом, ризедронатом) 
в данной популяции доказаны в ряде исследований. Поэтому 
терипаратид можно рассматривать в качестве препарата первой 
линии при тяжелом глюкокортикостероидном остеопорозе.
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Остеопороз (ОП) – одно из 
наиболее распространен-
ных и  социально значи-

мых заболеваний [1]. Остеопороз 
характеризуется снижением ми-
неральной плотности костной 
ткани (МПК), а  также потерей 
структурных и биомеханических 
свойств, необходимых для подде-
ржания гомеостаза кости. 
Различают первичный и  вто-
ричный ОП. Большинство слу-
чаев приходится на первичный 
ОП, развивающийся, как пра-
вило, на фоне постменопаузы. 
Причины развития вторичного 

ОП представлены в  табл. 1 [2]. 
Значительная часть случаев раз-
вития вторичного ОП связана 
с ятрогенными факторами – при-
емом лекарственных препаратов. 
Установлено, что применение ряда 
лекарственных средств приводит 
к  снижению МПК и  увеличению 
риска переломов [3]. К  препара-
там, способным вызывать ОП, 
в частности, относятся глюкокор-
тикостероиды (ГКС), ингибиторы 
протонной помпы (ИПП), проти-
восудорожные средства (табл. 2). 
Глюкокортикостероидный ос-
теопороз  – наиболее частая 

и  тяжелая форма вторичного 
остеопороза [4]. Это ятроген-
ное заболевание, развивающее-
ся вследствие применения пре-
паратов указанной группы для 
лечения различных патологий, 
в первую очередь иммуноопосре-
дованных. К таковым относятся 
бронхиальная астма, ревматичес-
кие болезни – ревматоидный арт-
рит, системная красная волчанка, 
дерматомиозит, системные васку-
литы и др. 
Известно, что у 30–50% пациен-
тов, получающих ГКС, развива-
ются переломы [5]. Даже низкие 
дозы ГКС  – 3–10 мг/сут в  пере-
счете на преднизолон способны 
индуцировать указанные собы-
тия [6, 7].
Для глюкокортикостероидного 
ОП характерны быстрая поте-
ря костной массы и  увеличение 
риска переломов уже в  начале 
проведения терапии. Это обус-
ловливает необходимость пер-
вичной профилактики переломов 
у  пациентов группы высокого 
риска [8]. 
У пациентов с  глюкокортикос-
тероидным ОП наиболее высок 
риск развития переломов поз-
вонков, которые часто происхо-
дят бессимптомно [6]. Риск пере-
ломов возрастает в первые шесть 
месяцев терапии ГКС независимо 
от исходных показателей МПК [3, 
9]. Кроме того, отмечается поло-
жительная корреляция с  суточ-
ной дозой препарата – чем выше 
доза, тем больше риск развития 
переломов [10].
Кость – метаболически активная 
ткань, которая постоянно под-
вергается ремоделированию [11]. 
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Способность кости выдерживать 
ежедневные нагрузки зависит 
от двух процессов: постоянной 
адаптации к нагрузкам (модели-
рование) и  коррекции механи-
ческих микроповреждений (ре-
моделирование). Оба процесса 
основаны на согласованной ра-
боте клеточных популяций, ре-
зорбирующих и  формирующих 
кость. В результате старая кост-
ная ткань замещается новой, что 
поддерживает целостность ске-
лета. При моделировании мор-
фология костной ткани обычно 
изменяется, и этот процесс наи-
более активен во время роста 
скелета. Ремоделирование не 
связано с  процессом роста, оно 
затрагивает уже существующий 
скелет. Резорбция и образование 
костной ткани строго регулиру-
ются местными и  системными 
факторами, что в норме обеспе-
чивает баланс между этими про-
цессами. Нарушение регуляции 
может привести как к  ускорен-
ной потере костной ткани (на-
пример, при остеопорозе), так 
и к избыточному ее накоплению 
(остеопетрозу). Последствия 
этих нарушений очень серьез-
ны  – повышается риск перело-
мов и развития компрессионных 
синдромов. 
Процесс ремоделирования кости 
обеспечивается за счет взаимо-
действия нескольких типов кле-
ток: остеокластов, остеобластов 
и  остеоцитов. Ремоделирование 
кости контролируется секрети-
руемым остеоцитами склерости-
ном. Остеокласты активируются 
макрофагальным колониестиму-
лирующим фактором (М-КСФ) 
и  рецепторным активатором 
лиганда ядерного фактора κB 
(RANKL). Остеопротегерин яв-
ляется регуляторной молекулой 
с  противоположными RANKL 
биологическими эффектами. 
Зрелые остеобласты выделяют 
коллаген и формируют неминера-
лизованную костную ткань, назы-
ваемую остеоидом, которая мине-
рализуется в течение нескольких 
месяцев. Минерализация остео-
ида требует адекватного уровня 
витамина D и кальция. 

Таким образом, развитие ОП оп-
ределяется дисбалансом между 
регуляторными факторами, вли-
яющими на интенсивность про-
цессов резорбции и образования 
кости.
Для глюкокортикостероидного ОП 
характерно преобладание снижения 
костеобразования над увеличением 
резорбции кости. Указанные из-
менения отмечаются рано, однако 
являются временными (рисунок). 
Повышение костного метаболизма 
при отрицательном балансе ремо-
делирования приводит к быстрой 
потере костной массы [4]. 
ГКС вызывают повышенную 
экспрессию RANKL и  М-КСФ 
остеобластами и подавление экс-
прессии остеопротегерина, что 
приводит к  увеличению остеок-
ластогенеза, продолжительности 
жизни и  активности остеоклас-
тов. Как следствие, повышается 
резорбция кости, наблюдаемая 
в начале курса терапии ГКС [8]. 
Уменьшение костеобразования 
в  дальнейшем обусловливает 
снижение костного обмена. 

Непосредственные эффекты ГКС 
на формирование кости в  зна-
чительной степени связаны со 
стимуляцией таких регулятор-
ных механизмов, как повышение 
экспрессии белка-активатора 
пролиферации пероксисом γ2 
(PPAR-γ2) и  негативным воз-
действием на сигнальный путь 
«Wnt/β-катенин» (один из внут-
риклеточных сигнальных путей, 
регулирующий эмбриогенез, 
онкогенез и  дифференцировку 
клеток) [4, 8]. Первый механизм 
способствует дифференцировке 
плюрипотентных клеток-пред-
шественников на адипоциты 
(по сравнению с остеобластами). 
В  результате этого количест-
во остеобластов уменьшается. 
Повышенная экспрессия скле-
ростина приводит к  ингибиро-
ванию сигнального пути «Wnt/
β-катенин» и, как следствие, 
снижению дифференцировки 
предшественников остеобластов 
в  зрелые остеобласты, а  также 
увеличению апоптоза остеоблас-
тов и остеоцитов [4].

Таблица 1. Основные причины развития вторичного остеопороза

Причины Описание
Эндокринные болезни Эндогенный гиперкортицизм 

(синдром Иценко – Кушинга)
Тиреотоксикоз 
Гипогонадизм
Гиперпаратиреоз 
Сахарный диабет
Гипопитуитаризм

Ревматические болезни Ревматоидный артрит
Системная красная волчанка

Хроническая болезнь почек Хроническая почечная недостаточность
Почечный канальцевый ацидоз

Болезни крови Миеломная болезнь 
Лейкозы
Лимфомы

Болезни органов пищеварения Нарушение всасывания 
Заболевания печени

Генетические нарушения Несовершенный остеогенез
Синдром Марфана
Синдром Элерса – Данлоса
Гомоцистинурия 
Лизинурия

Другие причины Овариэктомия 
Иммобилизация 
Алкоголизм 
Трансплантация органов
Прием препаратов, в частности ГКС, ИПП 
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Таблица 2. Препараты, наиболее часто приводящие к снижению минеральной плотности костей и повышению риска переломов 

Группа 
препаратов

Механизм развития 
остеопороза

Снижение риска 
переломов/
возможность 
восстановления 
МПК после отмены 
терапии

Рекомендации 
по скринингу

Рекомендации по лечению Другие рекомендации

Глюкокортико-
стероиды 

Стимуляция 
резорбции и угнетение 
восстановления 
костной ткани

Риск переломов 
снижается 
до исходного 
в течение двух лет 
после отмены

Оценка риска 
переломов 
с помощью 
DEXA, FRAX
Мониторинг 
уровней 
витамина D 
и кальция

Назначение препаратов 
кальция и витамина D 
Назначение бисфосфонатов 
или терипаратида в зависимости 
от риска переломов

Использование 
минимально 
необходимых доз 
глюкокортикостероидов 
и продолжительности 
лечения 
Использование других 
иммуносупрессивных 
препаратов 
для ограничения дозы 
глюкокортикостероидов 

Ингибиторы 
протонной 
помпы 
(омепразол 
и др.)

Возможно, снижение 
всасывания кальция 
в кишечнике

Риск переломов 
снижается 
до исходного 
в течение одного года 
после отмены

Отсутствуют Назначение препаратов кальция 
и витамина D 
Следует избегать назначения 
ингибиторов протонной 
помпы в комбинации 
с бисфосфонатами

Применение других 
противоязвенных 
средств (блокаторов 
Н2-гистаминовых 
рецепторов)

Анти-
эпилептические 
препараты 
(противосудо-
рожные)

Возможно, 
инактивация 
биологических 
эффектов витамина D

Неизвестно Оценка риска 
переломов 
с помощью 
DEXA, FRAX 
Мониторинг 
уровней 
витамина D 
и кальция 
каждые 
6–12 месяцев

Назначение препаратов кальция 
и витамина D: 
■  при лечении 

не индуцирующими ферменты 
препаратами (ацетазоламидом, 
клоназепамом и др.) – 1000–
1200 МЕ витамина D в день

■  при лечении индукторами 
ферментов (фенобарбиталом, 
карбамазепином и др.) – 2000–
4000 МЕ витамина D в день

Применение бисфосфонатов 
у женщин в постменопаузе 
и мужчин старше 50 лет

Применение препаратов 
других классов, например 
леветирацетама

Медроксипроге-
стерон

Снижение продукции 
эстрогенов 
и, как следствие, 
активация костной 
резорбции 

Частичное 
или полное 
восстановление 
МПК позвоночника 
и бедренной кости 

Проведение 
DEXA 
Мониторинг 
уровней 
витамина D 
и кальция

Назначение препаратов кальция 
и витамина D 
Ограничение длительности 
лечения двумя-тремя годами 
Определенных данных 
об эффективности 
бисфосфонатов не получено

Оральные 
контрацептивы
Низкие дозы эстрогенов
Другие методы контроля

Ингибиторы 
ароматазы 
(анастрозол 
и др.)

Снижение продукции 
эстрогенов 
и, как следствие, 
активация костной 
резорбции

Неизвестно Проведение 
DEXA и FRAX
Мониторинг 
уровней 
витамина D 
и кальция

Назначение препаратов кальция 
и витамина D
Назначение бисфосфонатов 
пациентам со средним 
и высоким риском переломов
Назначение деносумаба

Отсутствуют

Агонисты 
гонадотропин-
рилизинг-
гормона 
(гозерелин и др.)

Снижают продукцию 
лютеинизирующего 
гормона и фолликуло-
стимулирующего 
гормона, вследствие 
чего снижаются 
уровни тестостерона 
и эстрадиола, 
повышается резорбция 
кости 

Может быть 
восстановлена МПК 
в течение двух лет 
в зависимости 
от доз препаратов 
и длительности 
лечения

Оценка риска 
переломов 
с помощью 
DEXA, FRAX
Мониторинг 
уровней 
витамина D 
и кальция
Проведение 
денситометрии 
каждые два года

Назначение бисфосфонатов, 
деносумаба, ралоксифена, 
торемифена
Назначение бисфосфонатов 
пациентам со средним 
и высоким риском переломов 

У мужчин без метастазов 
в кости препаратами 
второй линии являются 
блокаторы андрогеновых 
рецепторов 
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ГКС обладают широким спект-
ром опосредованных эффектов 
на кость [12]. Так, снижение ми-
нерализации костной ткани обу-
словлено их влиянием на умень-
шение всасывания кальция [5], 
подавление гормона роста [13], 
изменение выработки половых 
гормонов [5, 14], работу паращи-
товидных желез [5, 15].
Таким образом, ГКС уменьшают 
костеобразование и увеличивают 
резорбцию кости, что приводит 
к потере костной ткани и ухудше-
нию ее микроархитектуры. 
ГКС также ассоциируются с поте-
рей мышечной массы и силы, в ре-
зультате чего увеличивается час-
тота падений. Комбинированные 
эффекты на кости и  мышцы 
объясняют повышение риска 
переломов на фоне применения 

ГКС [16]. Необходимо отметить, 
что риск переломов при лечении 
ГКС повышается еще до того, как 
может быть зафиксировано сни-
жение МПК [3]. 
Даже небольшие дозы ГКС 
увеличивают риск переломов, 
причем суточная доза в  этом 
отношении важнее, чем куму-
лятивная [3]. Так, глюкокорти-
костероиды в  дозе 2,5 мг/сут 
в  пересчете на преднизолон 
связаны с повышенным риском 
переломов позвоночника, более 
7,5 мг  – с  пятикратным рис-
ком переломов позвоночника 
и бедра [17, 18]. Прием предни-
золона 10 мг/сут более 90 дней 
приводит к  17-кратному уве-
личению риска переломов поз-
вонков и семикратному – пере-
ломов шейки бедра [19]. 

Хотя все пациенты подверже-
ны риску потери костной ткани, 
вызванной приемом ГКС, у жен-
щин в постменопаузе и пожилых 
мужчин он значительно выше, 
особенно при дозе более чем 
20 мг/сут [20]. 
К дополнительным факторам, 
которые повышают риск ГКС-
индуцированных переломов, 
относят низкую массу тела, ку-
рение, переломы у  родителей, 
употребление более трех доз 
алкогольных напитков в  день 
и  проведение вну тривенной 
пульс-терапии ГКС [21, 22]. 
После прекращения терапии ГКС 
риск переломов постепенно сни-
жается до базового уровня в те-
чение одного-двух лет [6, 18].
Как было отмечено ранее, 
риск переломов увеличивается 

Селективные 
ингибиторы 
обратного 
захвата 
серотонина 
(флуоксетин 
и др.)

Неизвестно Вероятно Оценка риска 
переломов 
с помощью 
DEXA, FRAX
Мониторинг 
уровней 
витамина D 
и кальция

Назначение препаратов кальция 
и витамина D

Применение 
антидепрессантов других 
групп

Тиазолидин-
дионы 
(пиоглитазон 
и др.)

Угнетение 
восстановления 
костной ткани 

Неизвестно Оценка риска 
переломов 
с помощью 
DEXA, FRAX
Мониторинг 
уровней 
витамина D 
и кальция

Следует избегать 
назначения при наличии 
диагностированного 
остеопороза
Данные о возможности 
профилактики отсутствуют

Назначение других 
антидиабетических 
препаратов (метформина, 
производных 
сульфонилмочевины, 
инсулина) 

Ингибиторы 
кальциневрина 
(такролимус 
и др.)

Активация резорбции 
костной ткани 
остеокластами

Неизвестно Оценка риска 
переломов перед 
трансплантацией 
с помощью 
DEXA, FRAX
Мониторинг 
уровней 
витамина D 
и кальция
Проведение 
денситометрии 
каждые два года

Назначение препаратов кальция 
и витамина D 

Отсутствуют

Гепарин Ингибиция 
остеобластов 
с угнетением 
формирования 
костной ткани
Повышение резорбции 
костной ткани

Практически полное 
восстановление МПК

Отсутствуют Отсутствуют Назначение 
фондапаринукса

Варфарин Снижение 
минерализации кости

Неизвестно Отсутствуют Отсутствуют Отсутствуют
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до того, как будут обнаруже-
ны изменения МПК, поэтому 
денситометрия (Dual Energy 
X-ray Absorptiometry  – DEXA) 
имеет ограниченную прогнос-
тическую ценность при дан-
ной патологии [3], так же как 
шкала оценки риска переломов 
(Fracture Risk Assessment Tool – 
FRAX). Последний инструмент 
может привести к  недооценке 
риска ГКС-индуцированных 
переломов, поскольку учиты-
вается средняя доза препарата, 
а  не индивидуальные или ку-
мулятивные дозы. Несмотря на 
эти ограничения, денситомет-
рия и  FRAX остаются основ-
ными методами диагностики 
глюкокортикостероидного ОП 
и  мониторирования состояния 

костной ткани [8]. Измерение 
исходной МПК и/или анализ 
FRAX следует проводить до на-
чала терапии ГКС. На исходном 
уровне и до принятия решения 
о предотвращении или лечении 
ГКС-индуцированной потери 
костной массы рекомендованы 
дополнительные исследования 
сывороточных уровней витами-
на D, кальция, биохимических 
показателей функции печени 
и почек [21, 23, 24]. 
ГКС-индуцированная потеря 
МПК может быть уменьшена 
с  помощью минимизации дозы 
стероидов и  назначения препа-
ратов кальция и витамина D. Для 
лечения глюкокортикостероид-
ного ОП, согласно национальным 
и международным рекомендаци-

ям, применяются бисфосфонаты 
или терипаратид [8, 21, 23–26]. 
В Российской Федерации для 
лечения глюкокортикостероид-
ного ОП зарегистрированы ан-
тирезорбтивные и костноанабо-
лические препараты. К  первым 
относятся бисфосфонаты (ален-
дронат, ризедронат и золедроно-
вая кислота), ко вторым – тери-
паратид.
В настоящее время получены до-
казательства высокого уровня 
в отношении влияния бисфосфо-
натов и терипаратида на разные 
проявления глюкокортикостеро-
идного ОП (табл. 3) [26]. 
Бисфосфонаты, пероральные 
или внутривенные, эффектив-
ны в  предотвращении сниже-
ния МПК, вызванного исполь-

Таблица 3. Препараты, рекомендованные для лечения глюкокортикостероидного остеопороза, и уровень рекомендаций в отношении 
их влияния на симптомы заболевания

Препарат Повышение МПК 
(позвоночник)

Повышение МПК 
(бедро)

Предотвращение 
переломов позвонков

Предотвращение других 
переломов

Алендронат A A B НД
Ризедронат A A A НД
Золедроновая кислота A A НД НД
Терипаратид A A A НД

Примечание. А – рекомендация основана на результатах рандомизированных клинических исследований, В – рекомендация основана на результатах 
контролируемых исследований без рандомизации или наблюдательных исследований, НД – недостаточно данных.

Прямое влияние глюкокортикостероидов на кость

↑ PPARγ2
↑ Склеростин

↓ Wnt

Нарушение дифференцировки
Активация апоптоза

Подавление остеобластогенеза
Снижение числа остеобластов

Стимуляция остеокластогенеза
Повышение активности остеокластов

Повышение резорбции кости 
(ранний транзиторный эффект)

Подавление костеобразования 
(долговременный эффект)

Остеобласты Остеоциты

Снижение числа остеоцитов

Остеокласты

↑ RANKL 
↑ М-КСФ 

↓ Остеопротегерин

Глюкокортикостероиды
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зованием ГКС, поэтому входят 
в большинство рекомендаций по 
лечению [2, 23–26]. Тем не менее 
из-за особенностей патогенеза 
глюкокортикостероидного ОП 
возможность контроля патоло-
гии бисфосфонатами (подавляют 
резорбцию) может быть ограни-
чена. В связи с этим особое вни-
мание в последнее время направ-
лено на антиостеопоротический 
препарат с анаболическим меха-
низмом действия – терипаратид.
Терипаратид (Форстео®,  ре-
гистрационное удостоверение 
П N015927/01, компания «Эли 
Лилли Восток С.А.») представля-
ет собой рекомбинантный челове-
ческий паратиреоидный гормон 
и является активным фрагментом 
эндогенного человеческого парат-
гормона (ПТГ). Физиологическое 
действие ПТГ заключается в сти-
муляции формирования костной 
ткани с помощью остеобластов. 
ПТГ опосредованно увеличивает 
кишечную абсорбцию и  каналь-
цевую реабсорбцию кальция, 
а также экскрецию фосфатов поч-
ками. Биологическое действие 
ПТГ реализуется за счет связы-
вания со специфическими ПТГ-
рецепторами на поверхности 
клеток. Терипаратид связывается 
с теми же рецепторами и оказы-
вает такое же действие на кости 
и почки, как и ПТГ. 
Введение терипаратида способст-
вует образованию новой костной 
ткани на трабекулярной и  кор-
тикальной (периостальной и/
или эндостальной) поверхностях 
костей с преимущественной сти-
муляцией активности остеоблас-
тов по отношению к активности 
остеокластов. На фоне лечения 
терипаратидом МПК увеличива-
ется на 5–10% (в том числе в по-
ясничном отделе позвоночника, 
шейке бедренной кости и  бед-
ренной кости). Минерализация 
происходит без признаков ток-
сического воздействия на клетки 
костной ткани. Сформированная 
под влиянием терипаратида 
костная ткань имеет нормальное 
строение (без образования рети-
кулофиброзной ткани и фиброза 
костного мозга). 

Применение терипаратида ассо-
циируется со снижением риска 
переломов, указанный эффект не 
зависит от возраста пациентов, 
исходного уровня костного мета-
болизма или величины МПК [27]. 
Комплексное влияние терипара-
тида на костную ткань обуслов-
лено [28, 29]:
 ■ повышением уровня инсули-

ноподобного фактора роста 1, 
что приводит к  увеличению 
количества предшественников 
остеобластов и выживаемости 
остеобластов;

 ■ активацией сигнального пути 
кальциевой киназы C, кото-
рый стимулирует пролифера-
цию клеточной линии остеоб-
ластов;

 ■ стимулированием сигнально-
го пути Wnt, в результате чего 
повышается костеобразова-
ние;

 ■ снижением синтеза склерос-
тина, антагониста пути Wnt, 
что приводит к  увеличению 
костеобразования;

 ■ контролем репликации, диф-
ференцировки и  выживания 
предшественников остеоб-
ластов за счет влияния на 
экспрессию и высвобождение 
фактора роста фиброблас-
тов 2, интерлейкина 6, кос-
тного морфогенетического 
белка, трансформирующего 
фактора роста β;

 ■ активацией покоящихся кле-
ток костной ткани;

 ■ снижением апоптоза остеоб-
ластов. 

Как следствие, на фоне терипара-
тида увеличиваются объем трабе-
кулярной кости и  механическая 
прочность костей (в моделях на 
животных).
Эффективность и  безопасность 
терипаратида были доказаны 
у пациентов с глюкокортикосте-
роидным ОП [29]. 
Больным, принимающим ГКС пе-
рорально, антиостеопоротичес-
кие препараты назначаются как 
с целью профилактики развития, 
так и  с целью лечения остео-
пороза. У  пациентов с  высоким 
риском переломов такая терапия 
должна начинаться одновремен-

но с назначением ГКС и быть дли-
тельной (три месяца и более) [30]. 
Необходимо отметить, что тра-
диционно в качестве препаратов 
первой линии рассматриваются 
бисфосфонаты, терипаратид  – 
только при невозможности их 
применения, особенно у  жен-
щин в  пременопаузе, получаю-
щих ГКС более 7,5 мг/сут в  пе-
ресчете на преднизолон [21, 25]. 
Однако получено достаточно 
доказательств превосходства 
терипаратида над бисфосфона-
тами у больных глюкокортикос-
тероидным ОП. Так, в  двойном 
слепом рандомизированном 
сравнительном контролируе-
мом клиническом исследовании 
терипаратида 20 мкг/сут (под-
кожное введение) и алендроната 
10 мг/сут (пероральный прием) 
у  428 пациентов с  ОП, которые 
получали ГКС в  дозе 5 мг/сут 
или более в течение как минимум 
трех месяцев [31], установлено, 
что через 18 месяцев МПК в по-
ясничном отделе позвоночника 
значимо больше увеличилась 
у  пациентов, получавших тери-
паратид, чем у пациентов, полу-
чавших алендронат, – 7,2 против 
3,4% (p < 0,001). Наблюдалась 
также достоверная разница по 
частоте новых случаев перело-
мов позвонков. Полученные дан-
ные свидетельствовали в пользу 
терипаратида  – 0,6 против 6,1% 
(р = 0,004). Через 36 месяцев ле-
чения в группе терипаратида за-
фиксировано увеличение МПК 
позвоночника и  бедра, а  также 
более низкая частота новых пере-
ломов позвонков по сравнению 
с группой алендроната – 1,7 про-
тив 7,7% (p = 0,007) [32, 33].
При сравнении эффективнос-
ти терипаратида и  ризедрона-
та у  мужчин, получавших ГКС 
перорально в  течение трех ме-
сяцев, достоверное увеличение 
МПК в поясничном отделе поз-
воночника наблюдалось в груп-
пе терипаратида. Кроме того, 
терипаратид в большей степени 
улучшал прочность и жесткость 
костей [34]. 
Терипаратид продемонстрировал 
высокую эффективность не толь-
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ко при глюкокортикостероидном 
ОП. Согласно результатам рандо-
мизированных клинических ис-
следований по предотвращению 
переломов, у  1637 женщин при 
постменопаузальном ОП лече-
ние терипаратидом по меньшей 
мере 18 месяцев ассоциирова-
лось со значительным уменьше-
нием риска переломов позвонков 
и  внепозвоночных переломов. 
Так, на фоне такой терапии за-
фиксировано увеличение МПК 
позвоночника и бедра. Указанный 
эффект носил дозозависимый 
характер. Перелом позвонков 
отмечен у 4% пациентов группы 
терипаратида 20 мкг/сут, у 5% – 
группы терипаратида 40 мкг/сут 
и у 14% – группы плацебо. Таким 
образом, риск переломов сни-
зился на 65 и 69% (по сравнению 
с плацебо). Внепозвоночные пе-
реломы имели место у  3% боль-
ных в  группах терипаратида 
и  у 6%  – в  группе плацебо. Их 
риск снизился на 53% в  группе 
терипаратида 20 мкг/сут и на 54% 
в группе терипаратида 40 мкг/сут 
(по сравнению с плацебо) [35].
Полученные данные могут слу-
жить обоснованием использо-
вания терипаратида в  качестве 
препарата первой линии у  ряда 
пациентов, особенно при нали-
чии высокого риска перелома 
позвонков [4]. 
Необходимо отметить, что ана-
болическая терапия ОП начина-
ет занимать все большее место 
в клинической практике [36].
Так, согласно российскому консен-
сусу, терипаратид является препа-
ратом первого выбора для лечения 
глюкокортикостероидного ОП 
у  мужчин и  женщин с  высоким 
риском переломов (низкоэнер-
гетические переломы в  анамнезе 
или по FRAX). Терипаратид также 
может быть назначен при неэф-
фективности предшествующей 
антиостеопоротической терапии 
(новые переломы, возникшие на 
фоне лечения, и/или продолжа-
ющееся снижение МПК), непере-
носимости других препаратов для 
лечения остеопороза или наличии 
противопоказаний для их назначе-
ния [30]. 

В Федеральных клинических 
рекомендациях по диагности-
ке, лечению и  профилактике 
остеопороза указано, что ввиду 
анаболического эффекта тери-
паратид следует использовать 
у  пациентов с  тяжелым остео-
порозом, с уже имеющимися пе-
реломами тел позвонков в анам-
незе, у  лиц с  крайне высоким 
риском низкотравматических 
переломов, с  неэффективнос-
тью предшествующей терапии, 
а также непереносимостью аль-
тернативного лечения. У паци-
ентов с  впервые диагностиро-
ванным тяжелым остеопорозом 
лечение предпочтительно начи-
нать с анаболических препара-
тов (терипаратида) с переходом 
в дальнейшем на антирезорб-
тивные препараты [37].
Еще один важный вопрос: воз-
можно ли в случае тяжелого тече-
ния ОП комбинировать терипа-
ратид с бисфосфонатами? 
Результаты ряда исследований 
не продемонстрировали допол-
нительных преимуществ такой 
комбинации [38, 39]. Однако 
в одном из исследований одно-
кратное введение золедроновой 
кислоты с ежедневными инъек-
циями терипаратида способс-
твовало достоверно более вы-
раженному повышению МПК 
позвоночника и бедра по срав-
нению с монотерапией каждым 
из препаратов в  отдельности 
[40]. Недавно опубликованный 
метаанализ десяти исследова-
ний с участием 1042 пациентов 
показал, что комбинирован-
ная терапия превосходит мо-
нотерапию в  отношении уве-
личения МПК в  поясничном 
отделе позвоночника и  бедре, 
а также в отношении снижения 
риска переломов. В то же время 
ряд методических аспектов 
оценки качества данных сви-
детельствует о  необходимости 
дальнейшего накопления ин-
формации для формулирования 
окончательных выводов [41].
В настоящее время изучает-
ся роль терипаратида в  лече-
нии пациентов с  переломами. 
Установлено, что ПТГ усиливает 

заживление переломов [42–45]. 
Однако результаты немного-
численных рандомизированных 
клинических исследований про-
тиворечивы. Так, в рандомизиро-
ванном контролируемом пилот-
ном исследовании у  12 женщин 
в  пременопаузе со стрессовыми 
переломами нижних конечнос-
тей терипаратид против плацебо 
в  течение восьми недель проде-
монстрировал значительный ана-
болический эффект. Кроме того, 
терипаратид в отличие от плаце-
бо ассоциировался с большей час-
тотой случаев заживления пере-
ломов – 83,3 против 57,1%, однако 
разница не была статистически 
значимой [46]. Проспективное 
рандомизированное двойное 
слепое исследование с  участием 
102 женщин в  постменопаузе, 
прошедших консервативное ле-
чение по поводу дистальных пе-
реломов лучевой кости, показало, 
что введение терипаратида 20 мкг/
сут по сравнению с применением 
плацебо сокращало срок зажив-
ления переломов – 7,4 и 9,1 неде-
ли соответственно. В то же время 
существенной разницы в отноше-
нии указанного показателя между 
терипаратидом в дозе 40 мкг/сут 
и плацебо не отмечено [47]. 
Та к и м  о б р а з о м ,  Г К С -
индуцированный остеопороз 
представляет собой важную 
медицинскую проблему и тре-
бует специфических подходов 
к лечению.
На сегодняшний день имеется 
достаточно теоретических обос-
нований и  клинических данных 
для того, чтобы рассматривать 
антиостеопоротический препа-
рат анаболического действия 
терипаратид в  качестве препа-
рата первой линии при тяжелом 
глюкокортикостероидном ОП. 
У  этой категории пациентов те-
рипаратид превосходит по эф-
фективности бисфосфонаты.
Предметом дальнейших иссле-
дований должна быть оценка 
возможности применения тери-
паратида в комбинации с бисфос-
фонатами, а также его способ-
ность заживлять состоявшиеся 
переломы.  
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Glucocorticosteroid osteoporosis is the most common and severe form of secondary osteoporosis. It is an iatrogenic 
disease that develops as a result of receiving corticosteroids at various pathologies. � e peculiarity of this osteoporosis 
is the predominance of bone resorption over bone formation. � e increase in bone resorption is early and temporary. 
It was found that even small doses of glucocorticosteroids are associated with an increased risk of fractures. 
Due to the peculiarities of the pathogenesis of glucocorticosteroid osteoporosis in recent years, more and more 
attention is drawn to the antiosteoporotic drug with an anabolic mechanism of action named teriparatide. � e drug 
is a recombinant human parathyroid hormone. Teriparatide has the complex e� ect on bone tissue. Its advantages 
over biphosphonates (alendronate, risedronate) in this population were demonstrated in a number of studies. 
� erefore, teriparatide can be considered as a � rst-line drug in severe glucocorticosteroid osteoporosis.
Key words: glucocorticosteroid osteoporosis, bone resorption, bone remodeling, fracture, teriparatide
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