


23–25 сентября 2012 г.  
в г. Санкт-Петербурге на базе гостиницы 
«Кортъярд Марриотт Санкт-Петербург 

Пушкин Отель»  
(наб. канала Грибоедова, 166) 

Российская ассоциация по остеопорозу  
проводит ФОРУМ ОСТЕОПОРОЗА,  

включающий следующие мероприятия  
с международным участием:

23 сентября –  Второй Саммит организаций по ос-
теопорозу стран Восточной Евро-
пы и Центральной Азии с участием 
представителей Международного 
Фонда остеопороза, а также ассо-
циаций по остеопорозу Российской 
Федерации, Украины, Белоруссии, 
Молдовы, Литвы, Армении, Грузии, 
Казахстана, Азербайджана, Узбе-
кистана, Таджикистана и Киргизии. 

24 сентября –  научно-практическая конференция 
«Остеопороз – важнейшая мульти-
дисциплинарная проблема здраво-
охранения XXI века». Для участия в 
конференции приглашаются врачи 
г. Санкт-Петербурга и Ленинградс-
кой области.

25 сентября –  совещание центров остеопороза, 
на которое приглашаются по два 
представителя центров остео-
пороза России.

Будут изданы материалы Форума остеопороза.
Вся информация есть на сайте www.osteoporoz.ru

По вопросам участия в мероприятии обращаться:  
m_starostina@mail.ru, NikitinskayaOx@yandex.ru

Форум остеоПороза
санкт-Петербург 23–25 сентября 2012 г.
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■ новые прогрессивные технологии диагностики, лечения и профилактики основных заболеваний человека ■ Результаты 
изучения генома человека – практическому здравоохранению ■ Редкие болезни. новейшие технологии диагностики и 
лечения ■ Персонализированная медицина ■ Рациональная фармакотерапия в педиатрии ■ некоторые аспекты женско-
го здоровья с позиции врачей различных специальностей ■ Важные задачи вакцинопрофилактики и иммунодиагнос-
тики заболеваний человека ■ Депрессивные и болевые расстройства в общемедицинской практике – актуальная меж-
дисциплинарная проблема. Пути решения ■ непрерывное образование врача первичного звена как основа повышения 
качества медицинской помощи

Организационные формы: пленарные доклады, актовые лекции, пленумы, конференции, телеконференции, научные 
симпозиумы, дискуссии, совещания, деловые встречи, клинические разборы, лекции для практикующих врачей, образо-
вательные семинары, школы для практикующих врачей, конкурсы научных работ молодых ученых, конкурс студенчес-
ких научных работ

ОСНОВНЫЕ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКИЕ НАПРАВЛЕНИЯ КОНгРЕССА:

ШкОЛЫ ДЛя ПРАктИкуЮЩИХ ВРАЧЕЙ ПО СПЕЦИАЛЬнОСтяМ:

■ Кардиология ■ Акушерство и гинекология ■ Педиатрия (гастроэнтерология)
■ Гастроэнтерология ■ Фтизиатрия ■ Педиатрия (догоспитальная помощь)
■ Внутренние болезни ■ Клиническая фармакология ■ Педиатрия (кардиология) 
■ Химиотерапия и антибиотики ■ Стоматология ■ Педиатрия (неврология и нейрогенетика)

кОнкуРСЫ нАуЧнЫХ РАБОт МОЛОДЫХ уЧЕнЫХ ПО СПЕЦИАЛЬнОСтяМ:
■ Кардиология ■ Стоматология                                                      ■ Гастроэнтерология
■ Внутренние болезни ■ Клиническая фармакология

кОнкуРС СтуДЕнЧЕСкИХ нАуЧнЫХ РАБОт ПО тЕМЕ:
■ «новое в фармакотерапии основных заболеваний человека»

В РАМкАХ кОнГРЕССА ПРОХОДИт выставка современных лекарственных средств, новых информационных технологий, 
изделий медицинского назначения и специализированных изданий

К КОНгРЕССУ гОТОВИТСЯ «Федеральное руководство по использованию лекарственных средств» (XIV выпуск) 

ПРИЕМ ДОкуМЕнтОВ Дата начала Дата окончания
Заявки на симпозиум, телеконференцию, семинар, дискуссию, лекцию (доклад) и пр. 01.09.12 28.12.12
Тезисы 01.09.12 15.12.12
Конкурсные работы 01.09.12 18.01.13
Регистрационные карты 01.09.12 08.04.13
Заявки на участие в выставке 01.09.12 07.03.13

КОНТАКТЫ:
тел./факс: (499) 267-50-04, (499) 261-22-09 (секретарь)
Тел.: (495) 785-62-72 (научная программа), (495) 785-62-71 (выставка и реклама)
E-mail:  publish@medlife.ru (тезисы) 
 reg@medlife.ru (регистрационные карты)
 trud@medlife.ru (заявки на участие в научной программе, конкурсные работы)
 stend@medlife.ru (заявки на участие в выставке)

Официальный сайт конгресса: www.medlife.ru
Адрес для переписки: 109153, Москва, а/я № 52 Секретариат Оргкомитета конгресса «Человек и лекарство»
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Остеопороз 
недостаточно 
диагностируется, 
недостаточно лечится
Д. м. н., проф. А.М. МКРТУМян, А.Ю. БЫчКОВ

ГБОУ ВПО 
«Московский 

государственный 
медико-

стоматологический 
университет 

им. А.И. Евдокимова», 
Москва

В последние годы клиническая медицина добилась серьезных успехов в области 
диагностики и лечения остеопороза. Хорошо очерчены факторы риска, 

что позволяет проводить грамотные профилактические мероприятия. 
Между тем число людей, знающих о возможности такой профилактики 

и лечебной тактики при выявлении риска заболевания, невелико даже среди 
медицинских работников, что подтверждено данными проведенного авторами 

клинического исследования. В этой связи актуальным представляется вопрос 
информированности практических врачей о современных способах диагностики 

и лечения остеопороза для предотвращения самого серьезного его осложнения – 
остеопоротических переломов.

Остеопороз (ОП) – систем-
ное заболевание скелета, 
характеризующееся сни-

жением массы костей и наруше-
нием микроархитектуры костной 
ткани, что приводит к повыше-
нию хрупкости костей и высоко-
му риску их переломов.

Введение
Актуальность проблемы ОП в 
современной медицине вызвана, 
прежде всего, социальными и эко-
номическими последствиями ос-
теопоротических переломов. При 

этом в перспективе проблема ОП 
станет еще более серьезной и гло-
бальной, поскольку в современ-
ном обществе наблюдается увели-
чение продолжительности жизни 
и всеобщее старение населения 
(к 2020 г. прогнозируется удвое-
ние числа жителей старше 50 лет).
Большую часть людей, подвер-
женных ОП, составляют женщи-
ны. В течение первых 5 лет после 
наступления менопаузы потеря 
костной массы у женщины может 
составить до 1/3 от общей массы 
костей, утраченной за всю жизнь. 

Потеря костной массы, возника-
ющая после менопаузы, повыша-
ет у женщин риск развития ОП и 
связанных с ним переломов. При 
денситометрическом обследова-
нии лиц в возрасте 50 лет и старше 
в соответствии с критериями Все-
мирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ) ОП в России выявля-
ется у каждой третьей женщины 
[1]. Аналогичные показатели рас-
пространенности ОП у женщин 
отмечены среди белого населения 
Северной Америки и ряда стран 
Европы [2].
Так, для 50-летней женщины 
риск перелома позвоночника со-
ставляет в среднем 15,5%, шейки 
бедра – 17,5%, костей запястья – 
16,0%, а любого из трех участков 
скелета  – 39,7%. В 1997–2000 гг. 
проведен ряд эпидемиологичес-
ких исследований среди женского 
населения Московской области 
старше 45 лет [3, 4]. Результаты 
рентгенологического исследова-
ния позвоночника показали: 36% 
обследованных имели компрес-
сионные переломы позвонков 
(рис. 1). По данным денситомет-
рии, ОП позвоночника был обна-



5
ЭФ. Эндокринология. Сентябрь. 2012

Лекции для врачей

ружен у 26% женщин в постмено-
паузе, ОП шейки бедра – у 12%, 
остеопения – у каждой второй 
женщины.
ОП в постменопаузе отмечается 
почти у 30% женщин, а остеопе-
ния – у 54%, что предопределяет 
уязвимость последних в отноше-
нии развития остеопороза и ос-
теопоротических переломов. Так, 
50% женщин старше 50 лет в те-
чение своей последующей жизни 
переносят остеопоротический пе-
релом. Переломы тел позвонков 
являются наиболее частым ос-
ложнением ОП, составляя около 
половины всех переломов. Такие 
переломы вызывают острые или 
хронические боли в спине, при-
водят к снижению роста, наруше-
нию осанки.
Остеопороз – это основная при-
чина переломов шейки бедра, 
часто встречающихся у женщин 
старше 65 лет. У лиц пожилого 
возраста 90% переломов шейки 
бедра, как показали международ-
ные исследования, происходят на 
фоне ОП. К сожалению, намети-
лась четкая тенденция к увели-
чению частоты переломов шейки 
бедра на фоне ОП и в возрастной 
группе 40–60 лет. Риск переломов 
данной локализации достигает 
15%, что приближается к уровню 
заболеваемости раком молочной 
железы, яичников и эндометрия, 
вместе взятых. Последствия пере-
ломов шейки бедра катастрофи-
ческие – 20% больных погибают 
в течение полугода, причем еще 
в стационаре смертность состав-
ляет 3% для женщин и 8% для 
мужчин, у половины выживших 
после перелома бедра снижается 
качество жизни, а треть нужда-
ется в длительном уходе и теряет 
способность к самообслужива-
нию. Цена на лечение остеопоро-
тических переломов в развитых 
странах приблизительно одина-
кова, но существенно отличается 
от стоимости лечения в России. 
Так, стоимость года лечения пере-
лома бедра с включением госпи-
тального периода и последующей 
реабилитации в Бельгии состав-
ляет 15 тыс. евро, в Великобрита-
нии – 12 тыс. фунтов стерлингов, 

в Канаде – 26,5 тыс. канадских 
долларов. Стоимость только ста-
ционарного лечения пациентов с 
переломами бедра в 2000 г. (яро-
славль) составила 1 166 765 рублей 
в год [5].
По данным ВОЗ, именно перело-
мы проксимального отдела бед-
ренной кости ставят ОП на 4-е 
место среди всех причин инва-
лидности и смертности. В России 
смертность при переломах шейки 
бедренной кости, как показали 
эпидемиологические исследова-
ния, колеблется в зависимости от 
региона в дипазоне 19,7–55%. Риск 
переломов в дальнейшем возрас-
тает, если пациент пережил один 
остеопоротический перелом. Так, 
если пациент старше 65 лет пере-
нес перелом позвоночника, риск 
перелома бедра или верхней части 
бедра в течение пяти лет состав-
ляет 6,7% и 13,3% соответственно, 
после первого перелома позвонка 
риск другого перелома возрастает 
в 4–7 раз [6].

Химический состав кости 
и клеточное строение
Кость является одной из особых 
форм соединительной ткани, со-
ставляющей вместе с хрящевой 
тканью скелет организма. Кость 
состоит из коллагенового мат-
рикса, который минерализован 
включениями кристаллов фосфа-
та кальция. Такой состав ткани 
придает скелету прочность и 
силу, при этом сохраняя свойст-
ва эластичности. Скелет человека 
состоит более чем из двухсот кос-
тей. известно, что масса всех кос-
тей скелета составляет около 1/5 
массы тела.
Основными функциями костной 
ткани являются:
 ■ механическая (основа опорно-

двигательного аппарата);
 ■ защитная (гемопоэтическая, 

иммунная, защита внутренних 
органов);

 ■ метаболическая (депо кальция и 
фосфора, их гомеостаз в крови).

Существуют два морфологичес-
ких вида кости: кортикальная, 
или компактная (80% от общей 
костной массы), и трабекулярная 
(губчатая) (20%). Метаболические 

процессы в этих тканях протекают 
с разной скоростью – более актив-
ны в трабекулярной, нежели кор-
тикальной, костной ткани. Кроме 
того, масса губчатого вещества в 
4 раза меньше, чем компактного, 
но общая поверхность в 9,4 раза 
выше. именно поэтому нарушения 
минерального обмена обнаружи-
ваются раньше именно в губчатой 
кости и потеря ее массы происхо-
дит в 5 раз быстрее по сравнению 
с кортикальной. Структурные 
особенности костной ткани оп-
ределяют функциональные раз-
личия. Так, кортикальная кость 
выполняет механическую и за-
щитную функцию, а трабекуляр-
ная – метаболическую. В таблице 
представлена структура костной 
ткани. В  состав костной ткани 
входит костный матрикс (межкле-
точное вещество), минеральный 
компонент и клеточные элементы. 
Костные пластинки компактного 

Рис. 1. Остеопороз позвоночника: а) нормальная кость, 
б) кость при остеопорозе

А

Б
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и губчатого вещества образуют 
матрикс кости.
Основным минеральным компо-
нентом кости является гидрокси-
апатит (Са10(РО4)6(Он)2), образу-
ющийся из аморфного фосфата 
кальция и соединяющийся с мо-
лекулами коллагена посред ством 
неколлагеновых протеинов мат-
рикса. Гидроксиапатит не единс-
твенная форма ассоциации каль-
ция и фосфора в костной ткани. 
Кость содержит окта-, ди-, три-
кальций фосфаты, аморфный 
фосфат кальция. Кроме этого, 
в состав неорганического матрик-
са входят бикарбонаты, цитраты, 
фториды, соли Mg, K, Na и др.
Органический матрикс образу-
ют коллаген 1-го типа и неколла-
геновые матриксные протеины. 
От правильного набора матрикс-
ных белков зависит нормальное 
отложение кристаллов гидрокси-
апатита.
К матриксным белкам, имеющим 
важное значение в процессах ми-
нерализации кости, относятся:
 ■ белки, осуществляющие ад-

гезию клеток (фибронектин, 
тромбоспондин, остеопонтин, 
костный сиалопротеин) и спо-
собные интенсивно связывать-
ся с кальцием и участвовать 
в минерализации кости;

 ■ гликопротеины (щелочная фос-
фатаза, остеонектин, BAG-75);

 ■ протеогликаны (кислые поли-
сахариды и гликозаминогли-
каны);

 ■ белки, содержащие гамма-кар-
боксиглутаминовую кислоту 

(гамма-карбоксилированные 
(gla)) (остеокальцин, gla-проте-
ин матрикса);

 ■ факторы роста (фактор роста 
фибробластов, трансформиру-
ющие факторы роста, костные 
морфогенетические белки).

Коллаген 1-го типа – основной 
белок, составляющий 90–95% ор-
ганического матрикса кости. Он 
синтезируется остеобластами в 
виде предшественника проколла-
гена 1-го типа, который представ-
ляет собой большую молекулу, 
содержащую с К- и А-концов час-
тично глобулярные фрагменты, 
отделяющиеся от основной моле-
кулы с помощью специфических 
пептидаз после выброса прокол-
лагена из клетки. Костный кол-
лаген характеризуется уникаль-
ными внутримолекулярными и 
межмолекулярными соединени-
ями между остатками лизина, 
которые образуют метаболичес-
ки стабильные пиридинолин и 
деоксипиридинолин. Пиридино-
лины, особенно деоксипиридино-
лин, являются специфическими 
продуктами деградации костной 
ткани, которые постоянно обес-
печивают наилучшие биохи-
мические параметры костной 
резорбции. Практически все ми-
неральные вещества, присутству-
ющие в костной ткани, концент-
рируются внутри коллагеновых 
фибрилл.
наряду с органическим матрик-
сом костная ткань содержит спе-
цифические и неспецифические 
пулы клеток. Специфическими 

клетками кости являются остео-
бласты, остеокласты и остеоциты. 
неспецифические костные клет-
ки представлены моноцитами 
и фибробластами.
Термин «остеобласт» был пред-
ложен в 1864 г. германским ана-
томом Карлом Гегенбауэром 
(Karl Gegenbaur). Остеобласты 
представляют собой крупные 
клетки с базофильной цитоплаз-
мой и относительно большими 
расположенными эксцентрично 
овальными ядрами, имеющими 
кубическую или призматическую 
форму. Дифференцировка остео-
бластов из клеток-предшествен-
ников занимает 60 часов и являет-
ся сложным процессом, который 
стимулируется паратиреоидным 
гормоном (ПТГ), гормонами щи-
товидной железы, соматотроп-
ным гормоном (СТГ). Основной 
функцией остеобластов является 
продукция костного матрикса и 
его последующая минерализа-
ция. Остеобласты синтезируют 
подавляющее большинство ком-
понентов органического костно-
го матрикса – коллаген 1-го типа, 
остеокальцин, костный сиало-
протеин, остеопонтин, трансфор-
мирующие факторы роста, остео-
нектин, коллагеназу и др. Для них 
также характерен синтез щелоч-
ной фосфатазы.
Важной функцией остеобластов 
является регуляция развития, 
дифференцировки и функцио-
нирования остеокластов. Так, 
остеобласты секретируют фактор 
дифференцировки остеокластов 
RANKL (receptor activation of NF-
kappa-ligand). RANKL является 
трансмембранным лигандом, 
экспрессированным на поверх-
ности остеобластов, связывается 
с RANK-рецептором, экспресси-
рованным на клетках – предшес-
твенниках остеокластов из линии 
«моноциты – макрофаги». В даль-
нейшем индуцируется процесс 
дифференцировки и формирова-
ния остеокластов. Остеобластам 
принадлежит ведущая роль в ми-
нерализации органической осно-
вы костного матрикса.
Еще один тип специфических 
костных клеток представлен 

Органический компонент (30–35%) неорганический компонент 
(65–70%)

Пулы клеток (2%) костный матрикс (98%) Гидроксиапатит (95%)
Апатиты с высокой 

концентрацией карбонатов
Магний

Фториды
натрий

Хлориды
Цитраты

Бикарбонаты
Микроэлементы

Специфические клетки: 
 ■ остеобласты
 ■ остеокласты
 ■ остеоциты

неспецифические клетки:
 ■ моноциты
 ■ фибробласты

Коллаген 1-го типа (90%)
Коллаген 5-го, 6-го типов (5%)

неколлагеновые протеины: 
белки, содержащие гамма-

карбоксиглутаминовую 
кислоту

Протеогликаны
Гликопротеины
Факторы роста

Таблица. Структура костной ткани
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остеокластами, которые резор-
бируют костную ткань (рис. 2). 
Остеокласты – это подвижные 
крупные (20–180 мкм) много-
ядерные (5–20), до конца диффе-
ренцированные клетки гемопо-
этической природы. на рисунке 
показаны следующие структуры: 
ядра, митохондрии, углеродная 
ангидраза (гидратация СО2), 
кальциевые и хлоридные каналы, 
секреция лизосомальных фермен-
тов, н+- и К+-АТФазы, рецепторы 
к кальцитонину, зона прикрепле-
ния и так называемый гофриро-
ванный край.
Остеокласты могут находить-
ся в активном и неактивном 
состоянии. В активном состоя-
нии остеокласты поляризуются 
и характеризуются появлением 
гофрированного края. Остеоклас-
ты растворяют как минеральные, 
так и органические компоненты 
матрикса. Костный распад начи-
нается со стороны гофрирован-
ного края, который помимо про-
тонов выделяет гидролитические 
ферменты. Зрелые остеокласты 
прикрепляются к поверхности 
кости гофрированным краем. 
Гофрированный край – это скру-
ченная спиралью мембрана с 
множественными цитоплазмати-
ческими складками, являющаяся 
зоной активной резорбции.
Секретируемые зрелыми остео-
кластами и накапливаемые в 
резорбируемом пространстве 
ферменты в условиях кислой 
среды и образования свободных 
радикалов обеспечивают раство-
рение кристаллов костного мат-
рикса. Скорость резорбции кост-
ной ткани одним остеокластом 
колеблется от 103 до 203 мкм2 в 
сутки. Один остеокласт разруша-
ет столько кости, сколько создали 
за то же время 100 остеобластов.
Маркерами остеокластов явля-
ются карбоангидраза и тартрат-
резистентная кислая фосфатаза 
(ТРКФ), которая находится на 
кост ной поверхности, обращен-
ной к гофрированному краю. 
Важным фенотипическим про-
явлением остеокластов является 
экспрессия рецепторов к кальци-
тонину.

Другими клетками – производ-
ными остеобластов являются ос-
теоциты. Это клетки, неспособ-
ные к делению. По мере старения 
остеобласт, утративший свою 
синтетическую активность и ок-
руженный основным веществом 
кости, превращается в остеоцит, 
расположенный в костной лаку-
не. Это звездообразные, много-
ядерные плоские клетки, которые 
распределены по всему основно-
му веществу. Остеоциты выпол-
няют несколько функций, вклю-
чая обеспечение внутрикостного 
транспорта питательных веществ, 
регуляцию минерализации кости, 
остеоцитический остеолиз, кост-
ное формирование и ответ на ме-
ханические воздействия. Остеоци-
ты поддерживают структурную 
целостность минерализованного 
матрикса и участвуют в регуляции 
кальциевого обмена. Также эти 
клетки являются посредниками 
передачи сигналов, регулирующих 
костную резорбцию, и участвуют в 
заживлении микропереломов. Зре-
лые остео циты играют роль в кост-
но-минеральном транспорте.
Остеоциты расположены опти-
мально для того, чтобы воспри-
нимать любые изменения упру-
гого напряжения костной ткани 
и, трансформируя механические 

стимулы в биохимические сигна-
лы, инициировать процессы ре-
моделирования в определенном 
ее локусе.

регуляция процесса 
ремоделирования кости
Костная ткань представляет 
собой активную динамическую 
систему, в которой постоянно 
происходят процессы резорб-
ции старой кости и образования 
новой. Эти процессы составляют 
цикл костного ремоделирования, 
который начинается еще в утробе 
матери и продолжается в течение 
всей жизни человека. известно, 
что у человека ежегодно обновля-
ется около 25% губчатой и 3% кор-
тикальной кости. Цикл костного 
ремоделирования представляет 
собой смену последовательных 
и взаимосвязанных процессов: 
активация, резорбция, реверсия, 
формирование, покой.
Фаза активации (2–3 недели). 
Ремоделирование костной ткани 
начинается с фазы активации, 
осуществляемой в процессе ос-
теокластогенеза. В этот период 
наблюдается пролиферация и 
активация предшественников 
остео кластов, формирование зре-
лых остеокластов и их прикрепле-
ние к зонам будущей резорбции.

Кость

CO2

CO2

HCO3
Cl-

Cl-

Hl- Ca++

Na+
Na+

Зона 
прикрепления

Ca++ K+

K+

N N N

H+

Кальцитонин

Бисфосфонаты

pH = 4
Лизосомальные

ферменты

HCO3

H2O
ADP

ТРКФ

AТPH2CO3

Рис. 2. Модель структуры и активации остеокластов в процессе костной резорбции
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Фаза резорбции. Процесс костной 
резорбции продолжается около 
2 недель. Остеокласт прикреп-
ляется к костной поверхности с 
помощью адгезивных гликопро-
теидов-интегринов. В дальней-
шем остеокласт формирует гоф-
рированный край и светлую зону, 
изолируя пространство под 
собой. В образованное замкну-
тое пространство поступают 
протеолитические, лизосомаль-
ные ферменты, ионы водорода, и 
происходит активная резорбция 
кости. Скорость резорбции кости 
остеокластами составляет около 
20–50 мкм/день.
Фаза реверсии (1–2 недели). Во 
время фазы реверсии в лакуны 
мигрируют преостеобласты, кото-
рые  в дальнейшем дифференци-
руются в остеобласты. наблюда-
ется активация остеобластов, их 
усиленное деление, и образуется 
цементирующая линия, которая 
в дальнейшем соединит старую и 
вновь образованную кость.
Фаза формирования (3 месяца). За-
ключительной фазой цикла кост-
ного ремоделирования является 
образование новой кости. Фаза 
формирования продолжается до 
полного замещения резорбци-
онной лакуны, пока полностью 
не сформируется новая костная 
структурная единица. Остео-
бласты активно секретируют кол-
лаген, неколлагеновые протеи-
ны – компоненты нового костного 
матрикса со скоростью 2–3 мкм в 
день. С возрастом снижается ко-
личество матрикса, продуцируе-
мого остеобластами. Финальным 
процессом является минерализа-
ция матрикса, которая заканчи-
вается спустя несколько недель. 
В процессе минерализации часть 
остеобластов превращается в ос-
теоциты.
Таким образом, все процессы 
костеобразования являются ре-
зультатом тесного клеточного 
взаимодействия остеобластов и 
остеокластов. В целом продолжи-
тельность цикла костного ремо-
делирования с формированием 
минерализованной структурной 
единицы костной ткани составля-
ет от 3 до 5 месяцев. Постоянные 

процессы обновления костной 
ткани позволяют удалять микро-
травмы и микротрещины.
Полагают, что ежегодно перестра-
ивается от 2–4% до 10% костной 
массы. Следовательно, за 10–20 
лет обновляется практически весь 
скелет.
С возрастом цикл костного ре-
моделирования характеризуется 
более высокой скоростью костной 
резорбции по сравнению с про-
цессом формирования кости, что 
отражает состояние негативного 
кальциевого баланса и потерю 
костной массы. Ежедневно около 
330 мг кальция выделяется из кос-
тей как результат деятельности 
остеокластов, в то же самое время 
300 мг поступает в кости под вли-
янием остеобластов. Таким об-
разом, негативный кальциевый 
баланс составляет 30 мг/сут. Все 
люди начинают терять костную 
массу с конца третьего десятиле-
тия жизни. В начале эта потеря не-
значительна – 0,3–0,5% в год. При 
наступлении периода постмено-
паузы у женщин процесс потери 
костной массы резко ускоряется, 
достигая 2–3% в год. Так про-
должается до возраста 65–70 лет, 
после чего скорость вновь снижа-
ется до 0,3–0,5% в год.
Костное ремоделирование осу-
ществляется под влиянием па-
ратирина, кальцитонина, D-гор-
мона. наряду с ними активное 
влияние на процессы костной 
резобции и формирования ока-
зывают половые гормоны, глю-
кокортикоиды, а также СТГ, ин-
сулин. К активным модуляторам 
процессов ремоделирования от-

носится большое количество ци-
токинов и других паракринных 
факторов, которые секретируют-
ся костными и близкими к ним 
клетками. интерлейкин (иЛ) -1 
(иЛ-1), иЛ-3, иЛ-6, иЛ-11, фак-
торы некроза опухолей альфа и 
бета, а также макрофагальный 
колониестимулирующий фак-
тор активируют процессы кост-
ной резорбции. напротив, иЛ-4, 
иЛ-10, иЛ-13, трансформирую-
щий фактор роста бета понижают 
костную резорбцию.
Ключевую роль в остеокласто-
генезе играют представители 
семейства факторов некроза 
опухоли: RANKL, RANK, остео-
протегерин (OPG), являющиеся 
молекулярными посредниками 
других медиаторов ремоделиро-
вания костной ткани. RANKL 
представляет собой лиганд рецеп-
тора-активатора ядерного факто-
ра каппа-В, экспрессируется на 
различных типах клеток, вклю-
чая остеобласты, остеокласты, 
стромальные клетки, а также ак-
тивированные Т-лимфоциты, эн-
дотелиальные клетки, хондроци-
ты и другие клетки. RANK – это 
функциональный рецептор-акти-
ватор ядерного фактора каппа-В. 
RANKL связывается с  RANK на 
предшественниках остеоклас-
тов, стимулирует их дифферен-
цировку и активность, инги-
бирует апоптоз остеокластов. 
OPG – «ложный» растворимый 
рецептор RANKL. Он является 
растворимым рецептором, ко-
торый поступает из ряда клеток 
(стромальные клетки, остеоблас-
ты) во внеклеточную среду. Био-

Причинами возникновения остеопоротических болей 
в спине как острого, так и хронического характера 
могут быть компрессионные переломы позвонков. 
Больные с хронической болью в спине либо не обращаются 
к врачу, либо нередко в течение длительного времени 
неэффективно лечатся по поводу остеохондроза, 
радикулита, спондилеза и других заболеваний.
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логические эффекты OPG про-
тивоположны эффектам RANKL. 
Он конкурентно тормозит связы-
вание RANKL с его рецептором – 
RANK, препятствуя его действию 
на костные клетки. Результатом 
является угнетение образова-
ния остеокластов, подавление 
активации зрелых остеокластов 
и ускорение их апоптоза. Систе-
ма RANKL/RANK/OPG, а точнее 
баланс между продукцией RANK 
и OPG, занимает центральное 
место в регуляции резорбтивной 
активности остеокластов. Био-
синтез указанных цитокинов и 
рецепторных белков находится 
под контролем кальцемических 
гормонов, а также эстрогенов, 
глюкокортикоидов.

Влияние образа жизни 
и вредных привычек на развитие 
остеопороза
известно, что низкая физическая 
активность на протяжении мно-
гих лет способствует развитию 
ОП в пожилом возрасте. непо-
движный образ жизни, иммоби-
лизация ведут к быстрой потере 
костной массы, обусловленной 
ускоренной костной резорбцией 
и замедленным костеобразовани-
ем. исследования, проведенные 
в группе добровольцев молодого 
возраста, свидетельствуют, что 
при пребывании на постельном 
режиме в течение 120 суток от-
мечалось достоверное снижение 
минеральной плотности костей 
(МПК) в больших берцовых и бед-
ренных костях на 4–8% в месяц, 
а  в поясничных позвонках – со 
скоростью 0,9–1,7% в месяц.
негативное влияние на кость ока-
зывает также злоупотребление 
алкоголем. Алкоголизм сопро-
вождается замедлением процес-
сов формирования новой кости, 
что объясняется токсическим 
действием этанола на остеоблас-
ты. Определенное значение при-
дается также функциональным и 
органическим нарушениям: син-
дрому мальабсорбции, недоста-
точному питанию, хроническим 
заболеваниям печени и органов 
желудочно-кишечного тракта. 
известно, что у женщин, злоупот-

ребляющих алкоголем, менопауза 
наступает в более ранние сроки.
немаловажным фактором риска 
развития ОП является курение. 
По данным эпидемиологических 
исследований, у курящих жен-
щин раньше наступает менопау-
за, выше частота компрессионных 
переломов позвоночника и боль-
ше потеря массы кортикальной 
кости в области запястья.
Отрицательное влияние на кост-
ный обмен может оказывать 
кофеин. изучение метаболичес-
кого баланса кальция показало, 
что малые количества кофеина 
(2  чашки кофе в день) приводят 
к ежедневной потере 6 мг каль-
ция. Проведенное в 1988–1991 гг. 
обследование 980 женщин в пери-
оде менопаузы выявило статисти-
чески достоверную корреляцию 
между увеличением потребле-
ния кофеинизированного кофе и 
уменьшением МПК позвоночника 
и проксимальных отделов бедра. 
интересен тот факт, что МПК 
не уменьшалась, если женщины, 
постоянно употреблявшие кофе, 
ежедневно выпивали не менее 
стакана молока.

Патогенез и клинические 
проявления 
постменопаузального 
остеопороза
В патогенезе постменопаузально-
го ОП пусковым моментом раз-
вития является дефицит эстроге-
нов. Он способствует продукции 
остеобластами фактора RANK, 
стимулирующего активность 
остеокластов и их дифференци-
ровку, что обусловливает повы-
шенную резорбцию кости и сни-
жение выработки OPG – фактора, 
ингибирующего резорбцию кост-
ной ткани. Дефицит эстрогенов 
отражается на активности 1-аль-
фа-гидроксилазы, что приводит 
к снижению синтеза кальцитри-
ола и уменьшению всасывания 
кальция в кишечнике. Дефицит 
эстрогенов ведет к уменьшению 
секреции кальцитонина и повы-
шенной чувствительности кости 
к резорбтивному действию ПТГ, 
что, в свою очередь, усилива-
ет костную резорбцию. Другой 

непрямой механизм развития 
остеопении связывают с измене-
нием продукции 1,25(Он)2D3, что 
обусловлено влиянием гипоэс-
трогении на активность альфа-
гидроксилазы в почках. В резуль-
тате снижается синтез активного 
метаболита витамина D и умень-
шается абсорбция кальция в ки-
шечнике. Характерный низкий 
уровень андрогенов (из-за сни-
жения их продукции в яичниках) 
с  их стимулирующим влиянием 
на костеобразование может иг-
рать роль дополнительного меха-
низма в развитии постменопау-
зального ОП.
В большинстве случаев ОП проте-
кает бессимптомно, что позволило 
назвать это заболевание «безмолв-
ной эпидемией». часто диагноз 
остеопороза ставят, выявив при 
рентгенологическом обследова-
нии по поводу другого заболева-
ния костные изменения, снижение 
высоты тел позвонков или их кли-
новидную деформацию.
наиболее яркими клиническими 
проявлениями ОП оказывают-
ся переломы костей без видимой 
причины или при минимальной 
физической нагрузке. Вместе с 
тем некоторым клиническим 
симптомам неспецифического 
характера, длительно беспокоя-
щим больных, обычно не прида-
ется должного значения. Этими 
симптомами ОП являются боли в 
спине острого или хронического 
характера в грудном, пояснично-
крестцовом отделе позвоночника, 
чувство тяжести в межлопаточ-
ной области, усталость спины. 
Такие боли часто усиливаются 
после небольшой физической на-
грузки или длительного пребыва-
ния в одном положении. наряду с 
этим в течение дня больным необ-
ходим многократный отдых, же-
лательно в положении лежа. Боль-
ные с хронической болью в спине 
либо не обращаются к врачу, либо 
нередко в течение длительного 
времени неэффективно лечатся 
по поводу остеохондроза, радику-
лита, спондилеза и других забо-
леваний. Особенностью болевого 
синдрома при ОП является низ-
кая эффективность современных 
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нестероидных противовоспали-
тельных средств. Причинами воз-
никновения остеопоротических 
болей в спине как острого, так и 
хронического характера могут 
быть компрессионные переломы 
позвонков. При этом 2/3 таких 
переломов могут не вызывать 
боли. Большинство переломов 
позвонков происходит в резуль-
тате компрессионной нагрузки, 
возникающей при подъеме даже 
нетяжелого груза, изменении по-
ложения тела. Причиной боли 
являются также микропереломы 
трабекул позвонков, периосталь-
ные кровоизлияния, реактивное 
мышечное напряжение на уровне 
перелома и механическое сдавле-
ние связок и мышц.
Характерным симптомом ОП 
является медленное снижение 
линейного роста и нарушение 
осанки. Формируется выражен-
ный кифоз, что является причи-
ной боли в результате давления 
на ребра, гребни подвздошных 
костей и укорочения параспи-
нальной мускулатуры. Со сторо-
ны поясничного отдела позвоноч-
ника наблюдается выпрямление 
лордоза. С течением времени уве-
личение числа деформированных 
позвонков вызывает выраженную 
деформацию скелета.
Снижение высоты позвоночного 
столба проводит к уменьшению 
расстояния между ребрами и та-
зовыми костями, в результате впе-
ред выдается живот, увеличива-
ется внутрибрюшинное давление 
и нарушается легочная экскур-
сия. В тяжелых случаях нижние 
ребра практически опускаются в 
полость таза. Появляются выра-
женные кожные складки, распо-
ложенные по боковым поверхнос-
тям туловища, и исчезает линия 
талии. Кроме того, прогрессирует 
ограничение двигательной ак-
тивности, и нарушается походка. 
Пациенты с ОП медленно и неуве-
ренно перемещаются и имеют ха-
рактерную походку – шаркающую 
с широко расставленными стопа-
ми («утиная походка»).
Крайне важным при обследова-
нии больных ОП является тща-
тельный сбор семейного анамне-

за: выяснение наличия переломов 
различной локализации, кифоти-
ческой деформации позвоночни-
ка у близких родственников.
Переломы являются поздними 
проявлениями ОП. нередко пе-
реломы бывают спонтанными 
или обычно связаны с падением 
с высоты роста (на пол). Вероят-
ность падения увеличивается с 
возрастом. Большинство падений 
связано с рядом функциональных 
нарушений у пациентов (измене-
ния походки, снижение остроты 
зрения, мышечная слабость, на-
рушение равновесия и др.). Спо-
тыкание или скольжение являют-
ся частыми причинами падений, 
особенно у менее пожилых паци-
ентов.
По мере нарастания тяжести ОП 
увеличивается риск развития 
переломов. При этом заболева-
нии наиболее часто наблюдаются 
переломы проксимального от-
дела бедра, дистального отдела 
предплечья и позвонков. Особое 
внимание, в частности, уделяется 
переломам бедра. Учитывая всю 
сложность лечения таких пациен-
тов, высокую смертность (от 13 до 
37% в течение 1 года после пере-
лома), инвалидизацию (до 60%), 
стоимость проводимой терапии, 
нетрудно представить себе эконо-
мические последствия остеопо-
ротических переломов и тяжесть 
груза социальных проблем, ассо-
циированных с этим осложнени-
ем ОП.

Диагностика остеопороза
Диагностика ОП, наряду с клини-
ко-анамнестическими данными, 
включает денситометрическое 
исследование, а также ряд биохи-
мических исследований.
Определение МПК является 
одним из основных методов не 
только диагностики, но и оценки 
эффективности профилактики и 
терапии ОП, а также его прогноза. 
Традиционное рентгенографичес-
кое исследование костей для диаг-
ностики начальных нарушений 
при ОП малоинформативно, так 
как рентгенологические признаки 
ОП выявляются лишь тогда, когда 
потеря костной массы значитель-

на и составляет 25–30%. Кроме 
того, рентгенограммы заведомо 
не дают возможности количест-
венно охарактеризовать костную 
массу. Поскольку терапия ОП в 
первую очередь направлена на 
сохранение или увеличение МПК, 
крайне важно знать исходные 
точные значения МПК до начала 
клинического обследования и оп-
ределения тактики лечения.
наиболее универсальным явля-
ется применение двухэнергети-
ческой рентгеновской абсорбцио-
метрии (DEXA), позволяющей 
измерять содержание костного 
минерала в любом участке скеле-
та, а также определять содержа-
ние солей кальция, жира и мы-
шечной массы во всем организме; 
аксиальная компьютерная томо-
графия измеряет MПK пояснич-
ных позвонков, разделяя трабеку-
лярные и кортикальные костные 
структуры, измеряя объемные 
показатели (г/см3). Стандартными 
программами для DEXA-денсито-
метров являются программы для 
поясничных позвонков, прокси-
мальных отделов бедра, костей 
предплечья и программа «все 
тело».
Оценка изменений МПК произво-
дится с использованием следую-
щих количественных критериев – 
T и Z. Т-критерий определяется в 
процентах от пика костной массы 
у лиц соответствующего пола и 
выражается в величинах стан-
дартного отклонения (СО). Z-кри-
терий выражается в процентах от 
половозрастной популяционной 
нормы в величинах СО от средне-
теоретической нормы.
В настоящее время мы распола-
гаем разработанными ВОЗ диа-
гностическими критериями ОП. 
Согласно этим рекомендациям, 
диагноз ОП ставят в том случае, 
если МПК по Т-критерию сниже-
на более чем на -2,5 СО. наличие 
переломов в этой ситуации сви-
детельствует о тяжелом ОП. Для 
каждого одного стандартного от-
клонения от среднего значения 
пиковой костной массы риск пе-
релома увеличивается в 2–3 раза. 
Состояние остеопении диагнос-
тируется, когда МПК по Т-кри-
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терию определяется в пределах 
от -1,0 до -2,5 СО. Значения МПК, 
отклоняющиеся по Т-критерию 
менее чем на -1 СО, расценивают-
ся как норма.
Современная диагностика ОП 
включает также целый ряд лабо-
раторных исследований, позволя-
ющих охарактеризовать состоя-
ние минерального обмена, а также 
концентрации кальций-регули-
рующих гормонов и основных 
маркеров костного метаболизма. 
Последние показатели позволя-
ют установить патогенетические 
механизмы возникновения ОП, 
исключить вторичные формы 
ОП, оценить процессы формиро-
вания и резорбции костной ткани 
и особенности метаболических 
изменений в ней. Различают 
биохимические маркеры косте-
образования, характеризующие 
функцию остеобластов, и марке-
ры костной резорбции, характе-
ризующие функцию остеоклас-
тов. использование современных 
биохимических маркеров кост-
ного ремоделирования позволя-
ет выбрать адекватное лечение и 
оценить его эффективность в ди-
намике. Повторное определение 
уровня костных маркеров, позво-
ляющее судить об эффективнос-
ти проводимой терапии, обычно 
проводится через 2–3 месяца те-
рапии ОП. Кроме того, биохими-
ческие маркеры используются для 
решения вопроса о необходимос-
ти лекарственной терапии у жен-
щин после менопаузы: чем выше 
значения костного метаболизма и 
чем ниже величина костной плот-
ности по сравнению с нормаль-
ными значениями, тем больше 
необходимость назначения ле-
карственной терапии. К костным 
маркерам, позволяющим оцени-
вать костеобразование, относят-
ся общая и костноспецифическая 
щелочная фосфатаза, остеокаль-
цин и бета-изомер С-терминаль-
ного телопептида молекулы кол-
лагена I типа (Стх). Все маркеры 
костеобразования измеряются 
в сыворотке крови.
известно, что поздняя диагнос-
тика и несвоевременное начало 
терапии ОП характерны для 75% 

женщин и 90% мужчин. Приори-
тетной задачей практической 
медицины является не только 
своевременная диагностика, но и 
адекватное лечение ОП и его ос-
ложнений – остеопоротических 
переломов, – порой имеющих фа-
тальный характер. Разрешению 
этой задачи, несомненно, спо-
собствует более широкое инфор-
мирование как врачей различных 
специальностей, так и населения 
о проблеме ОП. Активная профи-
лактика ОП является ключевой 
задачей в проблеме предупреж-
дения переломов и инвалидности.
В настоящее время существуют 
эффективные программы профи-
лактики и лечения ОП, включа-
ющие сочетание нефармакологи-
ческих методов с современными 
противоостеопоротическими 
препаратами. Ранняя профилак-
тика и лечение ОП позволяют 
замедлить развитие заболевания, 
снизить частоту переломов костей 
и улучшить качество жизни паци-
ента. Вопросы профилактики ОП 
нами широко освещались ранее, 
поэтому в рамках данной статьи 
мы предпочли представить сов-
ременную терапию ОП с главной 
целью – предупредить переломы 
костей.

Лечение и профилактика 
остеопороза
Основными целями фармакоте-
рапии остеопороза являются: 
 ■ нормализация процессов кост-

ного ремоделирования;
 ■ замедление или прекращение 

потери массы кости (в идеале – 
ее прирост);

 ■ предотвращение возникнове-
ния новых переломов костей;

 ■ уменьшение болевого синдро-
ма, расширение двигательной 
активности.

Существуют разные подходы к 
медикаментозному лечению па-
циенток с ОП. Они основаны 
на применении бисфосфонатов, 
стронция ранелата (препарат Би-
валос) и деносумаба. Длительное 
и широкое применение антире-
зорбтивных препаратов показало, 
что они эффективно уменьшают 
скорость ремоделирования кост-

ной ткани, но при этом не приво-
дят к увеличению костной массы. 
Это значит, что повышение МПК 
обусловлено активной вторичной 
минерализацией низкой костной 
массы, а не ее увеличением. В ис-
следовании продолжительностью 
1 год у 10 пациенток с постмено-
паузальным ОП были взяты био-
псийные образцы костной ткани 
из области подвздошного гребня 
на исходном этапе и через 1 год 
применения стронция ранелата 
в дозе 2 г/сут. До этого все паци-
ентки принимали бисфосфонаты 
в течение почти 3 лет. через 1 год 
применения стронция ранелата 
отмечено выраженное увеличение 
относительного объема трабеку-
лярной кости (реальное увеличе-
ние на 30%), а также увеличение 
толщины трабекул (на 10%). Эти 
изменения обусловлены образо-
ванием новой костной ткани. 
Стронция ранелат представляет 
собой инновационный подход 
к лечению ОП, когда одномомент-
но стимулируется синтез костной 
ткани и подавляется костная ре-
зорбция. Это приводит к восста-
новлению баланса костного мета-
болизма в пользу формирования 
новой костной ткани.
Молекула стронция ранелата 
(Бивалос) состоит из двух атомов 
стабильного, нерадиоактивного 
стронция и органического осно-
вания – ранеловой кислоты.
именно компоненты стронция, 
образующиеся в ходе распада 
Бивалоса в желудочно-кишечном 
тракте, обладают фармакологи-
ческой активностью и тем самым 
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Стронция ранелат оказывает пря-
мое действие также на остеоклас-
ты, подавляя дифференцировку 
клеток-предшественников, что 
проявляется угнетением актив-
ности костной резорбции.
Особо следует отметить, что Би-
валос улучшает в том числе и 
микроархитектуру костной ткани 
(трабекулярной и кортикальной), 
не влияя на физиологические ме-
ханизмы минерализации кости.
При проведении трехмерной 
реконструкции костной ткани 
с  помощью метода микроком-
пьютерной томографии на 41 био-
псийном образце подвздошной 
кости, полученном у женщин с 
постменопаузальным ОП, отме-
чено увеличение числа трабекул 
на 14% (p = 0,05), уменьшение 
межтрабекулярных пространств 
на 16% (p = 0,04) и улучшение ин-
декса трабекулярной структурной 
модели на 22% (p = 0,01).
наряду с этим в группе стронция 
ранелата отмечено достоверное 
увеличение толщины кортикаль-
ного слоя кости на 18%. Считается, 
что стронция ранелат является по 
сути единственным антиостеопо-
ротическим препаратом, который 
способствует увеличению тол-
щины кортикального слоя кости 
(727 против 615 мкм; p = 0,008).
Более того, даже у пациенток, ко-
торые продолжают подвергать-
ся высокому риску, несмотря на 
ранее проводившееся длительное 
лечение бифосфонатами, строн-
ция ранелат способен перезапус-
тить процесс обновления костной 
ткани.
Эффективность и безопасность 
стронция ранелата изучалась в 
течение 10-летнего приема пре-
парата. Кумулятивная частота 
возникновения новых переломов 
позвонков и внепозвоночных пе-
реломов на протяжении этого пе-
риода достоверно не отличалась 
от эффекта стронция ранелата, 
наблюдавшегося в первые 3 года 
терапии в исследованиях SOTI/
TROPOS, несмотря на повышение 
риска вследствие старения наблю-
даемых женщин.
Таким образом, большие успехи 
клинической медицины за пос-

ледние годы в области лечения 
ОП привели к разработке и ши-
рокому внедрению современных 
принципов диагностики и лече-
ния заболевания. Хорошо очерче-
ны факторы риска, что позволяет 
проводить грамотные профилак-
тические мероприятия. Между 
тем число людей, знающих о воз-
можности такой профилактики 
и лечебной тактики при выявле-
нии риска заболевания, невели-
ко даже среди медицинских ра-
ботников. Соответственно, если 
лица с медицинским образова-
нием, осведомленные о проблеме 
ОП, не занимаются профилакти-
кой перелома у себя, то можно ли 
предполагать, что они займутся 
профилактикой ОП и переломов 
среди населения?
не вызывает сомнений, что ОП 
недостаточно диагностируется 
и недостаточно лечится (рис. 3). 
Международный фонд остео-
пороза (International Osteoporosis 
Foundation, IOF) провел рентге-
нологическое исследование поз-
воночника среди 903 женщин 
старше 60 лет (2000). В заклю-
чении локального рентгенолога 
было указано наличие 65 пере-
ломов позвонков, в то время как 
приглашенным высококвалифи-
цированным рентгенологом вы-
явлено 132 перелома. Вызывает 
тревогу и то, что лечащие врачи 
этих пациентов лишь в 23 случа-
ях в выписке из истории болезни 
указали на наличие перелома поз-
воночника у пациенток, а лечение, 
в конечном счете, получали лишь 
25 пациенток (19%).
В связи с этим нами было про-
ведено клиническое исследова-
ние, цель которого заключалась 
в уточнении причин невниматель-
ного отношения медицинских ра-
ботников к такой междисципли-
нарной проблеме, как остеопороз. 
В рамках исследования проводи-
лась оценка состояния скелета 
и скорости костного ремоделиро-
вания у женщин в менопаузе, име-
ющих медицинское образование.
Для участия в исследовании были 
приглашены женщины с меди-
цинским образованием, работа-
ющие в ФГЛПУ «Поликлиника 
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  Переломы, выявленные приглашенными рентгенологами
  Переломы, указанные в заключении рентгенолога
  Переломы, указанные в выписке из истории болезни
  Лечение остеопороза

Рис. 3. Результаты рентгенографии позвоночника 
у женщин старше 60 лет (n = 903)

влияют на метаболизм костной 
ткани. Ранеловая кислота не ме-
таболизируется и выводится из 
организма в неизмененном виде. 
Двойной механизм действия Би-
валоса изменяет баланс костного 
метаболизма в пользу образова-
ния костной ткани.
Стронция ранелат оказывает пря-
мое действие на костеобразующие 
клетки, остеобласты. Показано, 
что in vitro стронция ранелат уси-
ливает репликацию клеток-пред-
шественников остеобластов, что 
приводит к интенсивному синте-
зу костного матрикса, стимули-
руется синтез коллагена в кост-
ной ткани. Возможно, что синтез 
коллагена опосредуется через ре-
цептор чувствительности к каль-
цию (CaSR).

Даже у пациенток, которые продолжают 
подвергаться высокому риску 

остеопоротических переломов, несмотря 
на ранее проводившееся длительное 

лечение бифосфонатами, стронция 
ранелат способен перезапустить процесс 

обновления костной ткани.
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Минэкономразвития России» 
г.  Москвы, в ГКБ № 63 Департа-
мента здравоохранения г. Мос-
квы, в Стоматологическом ком-
плексе при ГБОУ ВПО МГМСУ 
г. Москвы, в Удельнинской поли-
клинике Раменского района Мос-
ковской области.
Критериями включения в иссле-
дование являлись: женский пол, 
возраст старше 50 лет, менопауза 
в течение 5 лет и более, медицин-
ское образование. Критериями 
невключения в исследование яв-
лялись: подозрение на вторичный 
остеопороз, первичный и вторич-
ный гиперпаратиреоз, остеомаля-
ция, подозрение на метастатичес-
кое поражение костей, миеломная 
болезнь, венозные тромбоэм-
болии (в том числе в анамнезе), 
почечная недостаточность, по-
вышенна я чу вствительность 
к стронция ранелату, гиперкаль-
циемия, нефролитиаз, активный 
туберкулез, саркоидоз, синдром 
мальабсорбции. Критериями ис-
ключения из исследования явля-
лись: появление побочных эффек-
тов от приема стронция ранелата 
(тошнота, диарея, головные боли, 
раздражение кожи), появление 
побочных эффектов от приема 
препарата Кальций-Д3 никомед 
Форте (запоры, диарея, метео-
ризм, тошнота, боль в животе, ги-
перкальциемия), отказ от приема 
препаратов кальция и витамина 
D3 и стронция ранелата.
на этапе скрининга лицам, кото-
рые соответствовали критериям 
включения, предлагалось отве-
тить на вопросы анкеты, чтобы 
выявить у них факторы риска 
ОП и переломов. Посредством 
анкетирования для дальнейшего 
участия было отобрано 68 человек 
с высоким риском развития ОП и 
переломов. им была выполнена 
двухэнергетическая рентгенов-
ская абсорбциометрия пояснич-
ного отдела позвоночника и бедра 
(DEXA).
По результатам DEXA (рис. 4) ос-
теопороз (Т-критерий -2,5 СО и 
ниже) был выявлен у 20 человек 
(30%). 22 человека (32%) имели 
нормальную МПК (Т-критерий от 
+2,5 до -1 СО от пиковой костной 

массы). У 26 человек (38%) была 
выявлена остеопения (Т-крите-
рий от -1 до -2,5 СО).
из 68 человек, прошедших денси-
тометрию, 40 человек составляли 
медицинские сестры, 24 чело-
века – врачи различных специаль-
ностей и 4 человека – врачи-сто-
матологи (рис. 5).
Таким образом, у приблизительно 
68% включенных в исследование 
женщин при проведении денсито-
метрического исследования были 
выявлены нарушения со стороны 
МПК в виде остеопении и остео-
пороза. Лишь 1/3 женщин в воз-
расте старше 50 лет, находящихся 
в менопаузе не менее 5 лет, имели 
нормальную МПК.
Возраст участвовавших в ис-
следовании пациенток состав-
лял в среднем: 61,8 лет (от 52 до 
74  лет) в группе с нормальной 
МПК, 60,7 лет (от 53 до 75 лет) – 
с остеопенией, 62,5 года (от 55 до 
73 лет) – с остеопорозом. Статис-
тического различия по возрасту 
между группами не обнаружено.
При анализе индекса массы тела 
(иМТ) выяснилось, что у жен-
щин с нормальной МПК этот 
показатель составил 32,3 кг/см2, 
у женщин с остеопенией – 27,3 кг/
см2, а у пациенток с ОП – 26,6 кг/
см2. иМТ женщин с нормаль-
ной МПК был cтатистически 
достоверно выше (p < 001) по 
сравнению как с группой с ос-
теопорозом, так и с группой с ос-
теопенией. Статистически досто-
верных различий по показателю 
иМТ между группами с остеопо-
розом и остеопенией не обнару-
жено (p > 0,5).
Длительность менопаузы у жен-
щин с нормальной МПК со-
ставляла 9,78 лет (от 5 до 18 лет), 
у женщин с остеопенией – 10,4 лет 
(от 5 до 22 лет), а у пациенток с ос-
теопорозом – 13,35 лет (от 5 до 
26 лет). Таким образом, длитель-
ность менопаузы женщин с  ОП 
была достоверно дольше (p < 0,05), 
чем у  лиц с нормальной МПК 
и с остеопенией.
При анализе профилактических 
антиостеопоротических мер вы-
яснилось, что 11 пациенток до 
участия в исследовании эпизо-

дически принимали препараты 
кальция и витамина D3. из них 
у 1 женщины впоследствии была 
выявлена нормальная МПК, 
у 2 – остеопения, у 8 – остеопороз.
По результатам анкетирования 
жалобы, возможно связанные 
с ОП, такие как боль в спине, ог-
раничение движений из-за болей 
в спине, уменьшение роста, кифоз, 
отмечали у себя 10 человек с нор-
мальной МПК, 10 человек с остео-
пенией и 14 человек, у которых 
впоследствии был выявлен ОП.
Переломы при минимальной 
травме в менопаузе имели 7 жен-
щин с ОП, причем 4 из них – более 
одного перелома. У пациенток 
с нормальной МПК и остеопенией 
переломов не выявлено.
Три женщины с ОП, 3 с остеопе-
нией и 1 женщина с нормальной 
МПК курили. 4 пациентки с ОП 
и 1 женщина с нормальной МПК 
плохо переносили молоко и мо-
лочные продукты, в связи с чем их 
использование было ограничено.

  норма
  Остеопения
  Остеопороз

32%

38%

30%

Рис. 4. Частота остеопенического синдрома 
по результатам DЕXA

  Врачи
  Стоматологи
  Медицинские сестры

35%

6%
59%

Рис. 5. Уровень медицинского образования включенных 
в исследование



14
Спецвыпуск «Остеопороз»

Лекции для врачей

Среди сопутствующих заболева-
ний отмечались: ревматоидный 
артрит, артрозы, гипертоническая 
болезнь, иБС, язвенная болезнь 
желудка, хронический бронхит, 
анемия, узловой нетоксический 
зоб, гипотиреоз в стадии медика-
ментозной компенсации.
К дальнейшему участию в ис-
следовании были привлечены 
20  женщин с ОП (Т-критерий 
-2,5 СО и ниже). им проводился 
стандартный клинический ос-
мотр, общий анализ крови, общий 
анализ мочи, электрокардиогра-
фия (ЭКГ), биохимия крови (креа-
тинин, аланинаминотрансфераза 
(АЛТ), аспартатаминотрансфера-
за (АСТ), МВ-фракция креатин-
киназы (КФК-МВ), кальций иони-
зированный, фосфор, холестерин 
общий, триглицериды, липопро-
теиды низкой плотности (ЛПнП), 
липопротеиды высокой плотнос-
ти (ЛПВП), С-пептид), маркеры 
костного метаболизма (остео-
кальцин, СТх), гормональное 
исследование (ПТГ, эстрадиол, 
лютеинизирующий гормон (ЛГ), 
фолликулостимулирующий гор-
мон (ФСГ)). Данные первичных 
исследований не выявили зна-
чимых отклонений в состоянии 
здоровья и противопоказаний к 
приему антиостеопоротических 
препаратов. Все женщины нахо-
дились в постменопаузальном 
периоде, что было подтверждено 
исследованием эстрадиола, ЛГ и 
ФСГ. Показатели фосфорно-каль-
циевого обмена (кальций ионизи-
рованный, фосфор, ПТГ) были в 
пределах нормы.
У всех 20 женщин был диагности-
рован постменопаузальный ОП. 
Они были приглашены к  даль-
нейшему участию в исследова-
нии, а именно к этапу лечения. 
из  20 женщин только 16 согла-
сились принимать дальнейшее 
участие в исследовании. им был 
назначен препарат стронция ра-
нелат (Бивалос®) 2 г/сут на ночь 
в  сочетании с препаратом каль-
ция 1000  мг/сут и витамина D3 
800 МЕ/сут (Кальций-Д3 никомед 
Форте®) на 1 год. из 16 пациенток 
3 прекратили прием препаратов 
до окончания срока клиническо-

го исследования и  были исклю-
чены из дальнейшего участия, 
1 пациентка принимала препарат 
в течение года, но отказалась про-
ходить контрольное обследова-
ние по окончании исследования 
и была исключена из статистики. 
Во время годового приема пре-
паратов побочных эффектов не 
наблюдалось ни у одной из паци-
енток.
Таким образом, 12 пациенток про-
шли полный годичный курс при-
ема препаратов и были приглаше-
ны на контрольное обследование. 
им проводилась двухэнергети-
ческая рентгеновская абсорб-
циометрия поясничного отдела 
позвоночника и бедра, а также 
определялись маркеры костного 
метаболизма: остеокальцин, СТх.
По данным DEXA поясничного 
отдела позвоночника до и после 
годового лечения было выявлено, 
что общий прирост Т-критерия у 
обследованных пациенток в сред-
нем составил 25,5% (от 3,8% до 
100%).
При этом у 9 пациенток выявлен 
прирост Т-критерия на 28,5%, 
а  у  одной – снижение на 5%. 
У 2 пациенток данные Т-критерия 
и МПК не принимались в расчет 
из-за выраженной деформации 
позвоночника.
МПК в области поясничного от-
дела позвоночника у всех паци-
енток в среднем выросла с 0,793 
до 0,849 г/см2. Общий прирост 
в  среднем составил 0,056 г/см2, 
или 7,1% (рис. 6).
При этом у 9 пациенток с улучше-
нием показателей МПК в области 
поясничного отдела позвоноч-
ника в среднем выросла с 0,789 
до 0,852 г/см2. Общий прирост 
в  среднем составил 0,063 г/см2, 
или 8,0% (от 0,5% до 30,2%).
У 1 пациентки с ухудшением по-
казателей МПК в области пояс-
ничного отдела позвоночника 
снизилась с 0,831 до 0,821 г/см2, 
то  есть на 0,01 г/см2, или 4,5%. 
Следует отметить, что изна-
чально данная пациентка имела 
остео поротические показатели 
МПК именно в области позво-
ночника, а в шейке бедра показа-
тели соответствовали остеопении 
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(в  результате лечения показате-
ли МПК в области шейки бедра 
улучшились).
В среднем МПК в области шейки 
бедра у всех пациенток увеличи-
лась с 0,615 до 0,641 г/см2, то есть 
на 0,026 г/см2, или 4,2% (рис. 7).
По данным двухэнергетической 
рентгеновской абсорбциометрии 
проксимального отдела бедра вы-
яснилось, что в области шейки 
бедра улучшение показателей на-
блюдалось у 8 человек, в то время 
как ухудшение – у 4.
У 8 пациенток с улучшением по-
казателей средний Т-критерий в 
области шейки бедра увеличился 
с -2,39 до -1,95 СО, то есть на 18,3% 
(от 3,5% до 58,8%), а МПК вырос-
ла в среднем с 0,582 до 0,633 г/см2. 
Таким образом, общий прирост 
МПК в среднем составил 0,051 г/
см2, или 8,8% (от 2,2% до 16,8%).
У 4 пациенток наблюдалось незна-
чительное снижение показателей 
среднего Т-критерия в области 
шейки – от -1,5 до -1,7 СО, что 
составило 13,3% (от 6,7% до 25%), 
а МПК – с 0,681 до 0,658 г/см2. 
Таким образом, у этих пациенток 
общее снижение МПК в среднем 
составило 0,023 г/см2, или 3,4% (от 
0,9% до 5,8%).
При этом в результате лечения 
в целом по группе показатель 
МПК в общем бедре увеличил-
ся с 0,763 до 0,782 г/см2, то есть 
на 0,019 г/см2, или 2,5% (рис. 8).
Общие показатели в бедре улуч-

шились у 8 пациенток, остались 
без динамики у 1 и ухудшились у 
3 пациенток.
У 8 пациенток с улучшением по-
казателей средний Т-критерий в 
общем бедре увеличился от -1,6 до 
-1,4 СО, то есть на 12,5% (от 4,8% 
до 44%), а МПК выросла в среднем 
с 0,747 до 0,78 г/см2. Таким обра-
зом, общий прирост МПК в сред-
нем составил 0,033 г/см2, или 4,4% 
(от 0,5% до 7,0%).
У 3 пациенток наблюдалось не-
значительное снижение показате-
лей среднего Т-критерия в общем 
бедре от -1,2 до -1,3 СО, что со-
ставило 8,3% (от 6,3% до 9,5%), 
а МПК – с 0,794 до 0,783 г/см2. Таким 
образом, общее снижение МПК 
в среднем составило 0,011 г/см2,
 или 1,4% (от 0,7% до 2,0%).
Стоит отметить, что изначально, 
до лечения, остеопороз в области 
бедра и его шейки диагностиро-
ван у 4 пациенток и именно у них 
выявлено улучшение показателей 
МПК. Снижение же показателей 
МПК отмечено у пациенток, изна-
чально имевших остеопению или 
нормальные показатели МПК в 
области бедра, но ни у кого из них 
показатели не опустились до зна-
чения -2,5 и менее СО. 
По данным исследований марке-
ров метаболизма костной ткани 
(остеокальцин, СТх) выявлено, 
что значение остеокальцина в 
среднем до лечения составляло 
27,79 нг/мл, после лечения – 25,56 
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нг/мл (рис. 9). Таким образом, 
снижение показателя на фоне те-
рапии составило 2,23 нг/мл (8,0%).
В ходе исследования у 3 пациен-
ток показатель остеокальцина 
вырос в среднем с 25,63 до 28,18 
нг/мл, то есть на 9,9% (от 5,7% до 
12,4%), а у 9 пациенток снизился в 
среднем с 28,51 до 24,96 нг/мл, или 
на 13,4% (от 3,8% до 34,1%).
Значение СТх в среднем до лече-
ния составляло 0,56 нг/мл, после 
лечения – 0,54 нг/мл (рис. 10). 
Снижение показателя составило 
0,02 нг/мл (3,6%).
У 5 пациенток в ходе исследова-
ния показатель СТх вырос в сред-
нем с 0,464 до 0,588 нг/мл, то есть 
на 25,3% (от 6,7% до 74%), а у 7 па-
циенток снизился в среднем с 0,63 
до 0,51 нг/мл, или на 19% (от 11% 
до 44,4%).
Отметим, что изменения показа-
телей метаболизма костной ткани 
как в сторону уменьшения, так и 
в сторону увеличения никак не 
соотносились с увеличением или 
уменьшением МПК.

заключение
Таким образом, распространен-
ность ОП у женщин в менопаузе, 
имеющих медицинское образо-
вание, соответствует распростра-
ненности ОП у женщин в менопа-
узе в популяции в целом.
ни одна из женщин-медиков с ОП 
не получала эффективного лече-
ния. Это говорит о низкой инфор-
мированности об ОП не только 
женщин в популяции, но и врачей 
и медицинских сестер.
Комбинация стронция ранелата 
(Бивалос) и препаратов кальция 
и витамина D3 привела к повы-
шению МПК у пациенток как в 
области позвоночника, так и в 
шейке бедра. Отрицательная ди-
намика, наблюдавшаяся у трех 
пациенток, была обусловлена 
низкой приверженностью к те-
рапии (периодически забывали 
принимать препарат). Отмечена 
безопасность и хорошая перено-
симость стронция ранелата. ни у 
одной из пациенток не отмечено 
нежелательных явлений на фоне 
терапии. наблюдение за пациент-
ками продолжается.  
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Возможности альтернативного 
консервативного ведения 
пациентов с первичным 
гиперпаратиреозом 
на фоне Фосамакса
Д. м. н. н.Г. МОКРЫшЕВА, д. м. н., проф. Л.я. РОЖинСКАя

ФГБУ 
«Эндокринологический 

научный центр», 
Москва

Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) – наиболее частая причина 
вторичного остеопороза. Единственным методом лечения, приводящим 

к ремиссии заболевания, является хирургическое удаление образования 
околощитовидной железы (ОЩЖ). В последнее время, учитывая патогенез 

гиперпаратиреоидной остеодистрофии, исследуются консервативные 
возможности лечения костных нарушений с использованием 

антирезорбтивных средств. Полученные данные свидетельствуют 
о перспективности данного направления для поддержания отделов, богатых 

трабекулярной костной тканью. Однако сведений, подтверждающих 
значимое положительное влияние консервативной терапии на кортикальную 

кость, наиболее подверженную патологическому действию повышенного 
уровня паратиреоидного гормона (ПТГ), в зарубежных работах получено 

не было. Представляем результаты российского открытого проспективного 
исследования эффективности и безопасности терапии Фосамаксом 

у женщин в менопаузе с ПГПТ, позволяющей остановить прогрессирование 
костных потерь всех отделов скелета, а также предотвратить развитие 

других проявлений основного заболевания.

Первичный гиперпарати-
реоз является одной из 
наиболее частых причин 

вторичного остеопороза. Кост-
ные нарушения развиваются у 
большинства пациентов с ПГПТ 
и в большинстве случаев являют-
ся единственным проявлением 
заболевания. Основной патоге-
нетической особенностью дейст-

вия повышенного уровня ПТГ на 
кость является стимуляция эн-
достальной резорбции, что при-
водит к истончению кортикаль-
ного слоя. По этой причине ранее 
считалось, что наиболее частым 
поражением костной системы 
при гиперпаратиреозе является 
фиброзно-кистозная остеодист-
рофия, которую наблюдали более 

чем у 50% больных. В последние 
годы в связи с более ранней диа-
гностикой заболевания, а также 
активным выявлением его мягкой 
формы эти поражения регистри-
руются значительно реже (в 4–5% 
случаев), а в большинстве случаев 
при ПГПТ у пациентов выявляют 
диффузный остеопороз. Остео-
поротический вариант характе-
ризуется диффузным снижением 
минеральной плотности костной 
ткани (МПК), которое бывает 
трудно отличить от возрастных 
изменений, однако при ПГПТ 
сильнее поражаются области ске-
лета, богатые кортикальной кост-
ной тканью.
Таким образом, учитывая широ-
кую распространенность ПГПТ, 
особенно его мягкой формы, не 
удивительно, что в последнее 
время во всем мире активно под-
нимается вопрос выбора тактики 
ведения пациентов. При своевре-
менном выявлении мягкой формы 
заболевания, а также при отсут-
ствии по различным причинам 
(включая отказ самого пациента) 
возможности проведения хирур-
гического лечения манифестной 
формы актуальным становится 
применение консервативного ве-
дения ПГПТ.
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Основываясь на данных о патоге-
незе костных нарушений, наибо-
лее целесообразной с точки зрения 
предотвращения потери костной 
массы и снижения риска перело-
мов представляется терапия ан-
тирезорбтивными препаратами, 
среди которых лучше всех целям 
терапии вторичного остеопороза 
отвечает группа бисфосфонатов. 
на данный момент самой боль-
шой доказательной базой облада-
ет алендронат, изучавшийся в ряде 
зарубежных клинических исследо-
ваний [1, 2, 3, 4].
В России первые исследования 
тактики консервативного ведения 
пациентов с ПГПТ предприняты 
несколько лет назад. Полученные 
к настоящему времени результаты 
позволяют считать терапию ален-
дронатом обоснованной альтер-
нативой хирургическому лечению 
мягкой формы заболевания.
Предлагаем результаты исследо-
вания, проведенного на базе от-
деления нейроэндокринологии и 
остеопатий ФГБУ «Эндокрино-

логический научный центр» (зав. 
отд. д. м. н. Л.я. Рожинская).

материалы и методы
Для оценки эффективности и 
безопасности применения бис-
фосфонатов у пациентов с ПГПТ 
и костными нарушениями про-
ведено открытое проспективное 
двухлетнее исследование, в ко-
торое включена 131 пациентка 
с ПГПТ в менопаузе (уровнем ПТГ 
не более 500 пг/мл). 44 женщи-
ны (основная группа) в течение 
24 месяцев получали алендронат 
(препарат Фосамакс компании 
Merck Sharp & Dohme) 70 мг 1 раз 
в неделю (группа 1), 44 женщины 
проходили обследование до и в 
течение 24 месяцев после парати-
реоидэктомии (ПТЭ) (группа 2). 
Результаты группы 1 также срав-
нивались с данными динамичес-
кого обследования 43 пациенток, 
не получавших в течение 24 ме-
сяцев лечения. Характеристика 
групп представлена в таблице 1.
Применялись следующие крите-

рии исключения: ПГПТ в рамках 
синдрома множественной эндо-
кринной неоплазии (МЭн); сниже-
ние скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) менее 60 мл/мин; 
наличие первичных заболеваний 
почек, желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), остеомаляции, тя-
желых соматических заболеваний; 
терапия противосудорожными 
препаратами, тиазидными диуре-
тиками, препаратами лития, спо-
собными привести к развитию 
вторичного повышения уровня 
ПТГ; применение препаратов, ока-
зывающих выраженное влияние 
на костную ткань (заместитель-
ной гормональной терапии, бис-
фосфонатов, кальцитонина, солей 
стронция и фтора, терипаратида) 
в течение 5 лет, предшествовав-
ших исследованию.
исходно в группе 1 у 81% (36/44) 
пациенток был диагностирован 
остеопороз хотя бы в одном от-
деле скелета и у 19% (8/44) паци-
енток – остеопения. При оценке 
МПК позвоночника исключались 

Параметр Норма группа 1 (n = 44) группа 2 (n = 44) группа 3 (n = 43)

Возраст, годы – 65 ± 8 57 ± 10* 59 ± 8**

Саобщ, ммоль/л 2,15–2,55 2,7 [2,6; 2,8] 2,81 [2,6; 2,9] 2,6 [2,5; 2,8]

Са2+, ммоль/л 1,03–1,29 1,29 [1,2; 1,3] 1,3 [1,2; 1,4] 1,2 [1,2; 1,4]

Р, ммоль/л 0,87–1,45 0,9 [0,8; 1] 0,8 [0,7; 0,9] 0,9 [0,8; 1]

КР, мкмоль/л 40–80 66 [59; 75] 77 [68; 85] 73 [67; 78]

ПТГ, пг/мл 15–65 183 [130; 217] 186 [115; 306] 122 [107; 205]

ОК, нг/мл до 41,3 53 [33; 58] 58 [34; 101] 47 [28; 64]

СТх, нг/мл до 0,60 0,9 [0,7; 1,2] 1,1 [0,7; 1,9] 0,8 [0,7; 1,1]

25(Он) D, нг/мл 15–80 18 [13; 25] 18 [13; 21] 15 [8; 18]

Сасут, ммоль/сут 2,5–7,5 8,4 [5; 10] 7 [5; 10] 7 [5; 10]

СКФ, мл/мин – 74 [65; 87] 70 [63; 83] 87 [71; 102]*

Саобщ – общий кальций, Са2+ – ионизированный кальций, P – неорганический фосфат, КР – креатинин, 
ПТГ – интактный паратиреоидный гормон, ОК – остеокальцин, СТх – С-терминальный телопептид, Сасут – кальций суточной мочи, 
СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
* p ≤ 0,01 – различия в сравнении с группой 1 статистически значимы.
** p ≤ 0,001 – различия в сравнении с группой 1 статистически значимы.

Таблица 1. Характеристика групп пациентов на момент включения в исследование
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пациентки с доказанными ком-
прессионными переломами поз-
вонков или снижением высоты 
роста более чем на 2 см за год 
(5 пациенток из группы 1). Оценка 
состояния лучевой кости по тех-
ническим причинам проведена 
у 37 пациенток.
В группе 2 остеопороз имели 79% 
(35/44) пациенток и остеопению – 
21% (9/44).
В группе наблюдения (группа 
3), состоявшей из пациенток, по 
различным причинам не полу-
чавших консервативного или 
хирургического лечения ПГПТ, 
в 74% (32/43) случаев наблюдался 
остеопороз и в 26% (11/43) – на-
чальные костные изменения или 
нормальная МПК. При необхо-
димости эти пациентки придер-
живались гипокальциемической 

диеты и увеличивали объем пот-
ребляемой жидкости.
на момент начала исследования 
значимых различий между груп-
пами по параметру индекс массы 
тела (иМТ) и показателям, харак-
теризующим ПГПТ (уровень ПТГ, 
кальция (Ca), неорганического 
фосфата (P), остеокальцина (ОК), 
бета-изомера С-терминального 
телопептида молекулы коллаге-
на I  типа (СТх), витамина D, со-
стояние фильтрационной функ-
ции почек и экскреции кальция 
с мочой), не выявлено (р > 0,05) 
(табл. 1). При этом пациенты ос-
новной группы были статисти-
чески достоверно старше других 
(р < 0,01). Пациентки, подвержен-
ные впоследствии хирургическому 
лечению (ПТЭ) (группа 2), имели 
достоверно бóльшие размеры 

объемного образования ОщЖ, 
а группа динамического наблюде-
ния (группа 3) состояла из жен-
щин со значимо бóльшим иМТ, 
лучшей фильтрационной функци-
ей почек и значимо бóльшей МПК 
всех отделов (табл. 1 и 2).
Статистический анализ про-
водился при помощи пакета 
STATISTICA 6,0 (Stat-Soft, 2001). 
числовые данные приведены 
в виде средних значений со стан-
дартным квадратичным отклоне-
нием (М ± SD) и, при необходи-
мости, доверительного интервала 
(Ди) при нормальном распреде-
лении и в виде медианы и значе-
ний 25-го и 75-го квартилей при 
отсутствии нормального распре-
деления (Me  [25;  75]). Достовер-
ность различий для параметри-
ческих показателей определялась 

Параметр группа 1 (n = 44) группа 2 (n = 44) группа 3 (n = 43)

МПК L2–L4, г/см2 0,899 ± 0,14 0,974 ± 0,16 (n = 39) 1,034 ± 0,19*

L2–L4, T-критерий (SD) -2,5 ± 1,1 -1,8 ± 1,3 (n = 39) -1,2 ± 1,5

МПК Neck, г/см2 0,755 ± 0,11 0,771 ± 0,13 0,849 ± 0,15*

Neck, T-критерий (SD) -1,8 ± 0,9 -1,7 ± 1 -1,1 ± 1,2

МПК Troch, г/см2 0,651 ± 0,12 0,656 ± 0,13 0,736 ± 0,13*

Troch, T-критерий (SD) -1,3 ± 1 -1,28 ± 1,1 -0,5 ± 1,2

МПК TH, г/см2 0,818 ± 0,12 0,814 ± 0,12 0,913 ± 0,15*

TH, T-критерий (SD) -1,5 ± 1,02 -1,5 ± 1,0 -0,7 ± 1,3

МПК Rud, г/см2 0,268 [0,23; 0,32] (n = 37) 0,298 [0,23; 0,33] 0,342 [0,29; 0,38]*

Rud, T-критерий (SD) -2,77 ± 1,4 (n = 37) -2,27 ± 1,98 -1,1 ± 2,2

МПК R33%, г/см2 0,488 [0,42; 0,56] (n = 37) 0,518 [0,44; 0,56] 0,599 [0,497; 0,66]*

R33%, T-критерий (SD) -3,1 ± 1,2 (n = 37) -2,8 ± 1,1 -1,9 ± 1,5

МПК RT, г/см2 0,397 [0,346; 0,45] (n = 37) 0,421 [0,36; 0,49] 0,484 [0,4; 0,548]*

RT, T-критерий (SD) -2,9 ± 1, (n = 37) -2,6 ± 1,4 -1,6 ± 1,9*

МПК L2–L4 – МПК в поясничных позвонках, МПК Neck – в шейке бедра, МПК Troch – в большом вертеле, МПК TH – во всем бедре, 
МПК Rud – в ультрадистальном отделе лучевой кости, МПК R33% – в средней трети лучевой кости, МПК RT – во всей лучевой кости; 
SD – standard deviation – стандартное отклонение.
Количество измерений параметра (n) указано, если параметр оценен не у всех пациенток.
* p ≤ 0,01 – различия в сравнении с группой 1 статистически значимы.

Таблица 2. Характеристика МПК групп на момент включения в исследование
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с помощью критерия t Стьюдента, 
для непараметрических – кри-
терия  χ2. Для сравнения неза-
висимых выборок использован 
критерий Манна – Уитни, Круске-
ла – Уоллиса, а также расчет ран-
говой корреляции Спирмена (r). 
Для оценки влияния одного или 
нескольких признаков на другой 
использовались однофактор-
ный (коэффициент регрессии R) 
и  многофакторный регрессион-
ные методы (коэффициент beta). 
Сравнение исследуемых парамет-
ров до и после лечения осущест-
влялось при помощи критерия 
Вилкоксона. Критический уро-
вень значимости при проверке 
статистических гипотез прини-
мался равным 0,05.

результаты исследования 
и их обсуждение
По результатам проведенного 
исследования подтверждено до-
стижение ремиссии гиперпара-
тиреоза у 100% пациенток после 
хирургического лечения (груп-
па 2), что привело к достоверному 
снижению уровня ПТГ и пока-
зателей фосфорно-кальциевого 
обмена и костного метаболизма 
(р < 0,001) (рис. 1). В результате 
наблюдалось значительное улуч-
шение самочувствия пациенток, 

восстановление к концу второго 
года после операции имеющихся 
костных потерь у пациенток с ис-
ходно диагностированным остео-
порозом до степени остеопении 
в 47% (16/35) случаев. Среди них 
ремиссия нефролитиаза наблюда-
лась в 80% случаев, а в 50% через 
24 месяца у пациентов с исходным 
нефролитиазом конкрементов не 
обнаружено.
Прием Фосамакса не приводит к 
ремиссии гиперпаратиреоза, но 
сопровождается статистически 
достоверным снижением уровня 
кальция крови (за 1 год – -4,3 ± 
5,4%, р = 0,00005; за 2 года – -2,7 ± 
6,4%, р = 0,04) и кальциурии (за 
1 год – от 8,5 [6,0; 11,7] ммоль/сут до 
6,3 [3,7; 7,6] ммоль/сут, р = 0,007; за 
2 года – до 6,5 [4,6; 9,0] ммоль/сут, 
р = 0,15) без ответного повыше-
ния ПТГ (исходно 157,6 [124; 200] 
пг/мл, через 1 год – 158 [113; 205] 
пг/мл, через 2 года – 136 [103; 174] 
пг/мл) (рис. 1).
Уровень маркеров костного об-
мена также достоверно снизился 
(СТх – на 66% [37%; 77%] за 1 год 
и на 60% [5%; 75%] за 2 года, ОК – 
на 39% [29%; 55%] и 27% [7%; 56%] 
соответственно, р < 0,01) (рис. 1).
В группе наблюдения на фоне со-
хранявшегося гиперпаратиреоза 
за первый год уровень ОК и СТх 

статистически значимо не изме-
нился, а за второй год отмечено 
достоверное повышение актив-
ности резорбтивных процессов 
(СТх повысился на 53% [13%; 
160%], р = 0,01) (рис. 1). Таким 
образом, достоверного измене-
ния уровня кальциемии и ПТГ не 
произошло, но выявлено прогрес-
сирование экскреции кальция с 
мочой за сутки (исходно 7,0 [4,9; 
10,2] ммоль/сут; через 2 года – 7,7 
[5,7; 12,9] ммоль/сут, р = 0,003), 
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Рис. 1. Динамика гормонально-биохимических показателей на фоне различных видов консервативного ведения 
пациентов

При высоком хирургическом риске, 
связанном с сопутствующей патологией, 
при рецидиве ПГПТ, а также при отказе 
пациента от операции целесообразно 
назначать антирезорбтивную 
терапию уже на стадии остеопении. 
Это связано с тенденцией 
к снижению МПК в отсутствие 
лечения, а также с необходимостью 
длительного, не менее двух лет, 
лечения для получения клинически 
значимого результата.
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Во всех группах достоверность различий по сравнению с исходным значением – р < 0,05.

Рис. 2. Динамика МПК L2–L4 при ПГПТ за 24 месяца на фоне различных методов ведения: 
а) хирургическое лечение; б) алендронат; в) динамическое наблюдение (М ± SD)
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Рис. 3. Динамика R33% при ПГПТ за 24 месяца на фоне различных методов ведения: 
а) хирургическое лечение; б) алендронат; в) динамическое наблюдение) (М ± SD)

что может быть расценено как 
признак прогрессирования забо-
левания.
Меньшая частота повышения 
кальциемии и кальциурии в груп-
пе алендроната явилась причиной 
того, что в целом частота прогрес-
сирования ПГПТ в группе лечения 
была ниже, чем в группе наблюде-
ния. Прогрессирование заболева-
ния в группе Фосамакса наблюда-
лось менее чем у 10% пациентов и 
характеризовалось повышением 
уровня общего кальция более чем 
на 0,25 ммоль/л у 5% (2/44) паци-
енток, увеличением суточной экс-
креции кальция более 10 ммоль/
сут (при исходной нормокальци-
урии) у 5% (2/44), появлением или 

усугублением нефролитиаза у 9% 
(4/44) пациенток.
В 95% случаев на фоне проводи-
мого лечения удалось предотвра-
тить прогрессирование потери 
костной массы. Среди пациенток 
с исходной остеопенией развитие 
остеопороза наблюдалось всего в 
5% случаев (2/44), низкоэнерге-
тический перелом возник только 
у одной пациентки (2%).
При этом в группе наблюдения 
(группа 3) повышение уровня об-
щего кальция крови наблюдалось 
у 9% (4/43) пациенток, суточной 
экскреции кальция – у 5% (2/43), 
развитие остеопении или остео-
пороза среди пациенток, исходно 
имевших нормальную МПК или 

остеопению, – у 12% (5/43), низ-
коэнергетический перелом – у 2% 
(1/43), снижение роста более чем 
на 2 см за 1 год – у 5% (2/43), по-
явление или усугубление нефро-
литиаза – у 12% (5/43), обострение 
язвенной болезни желудка – у 2% 
(1/43), снижение СКФ от 63 до 
50 мл/мин – у 2% (1/43) пациенток. 
Отсутствие разницы в снижении 
частоты переломов может быть 
связано с более выраженным ос-
теопорозом в группе алендроната 
на момент начала лечения и недо-
статочной продолжительностью 
лечения. Одна пациентка через 
9  месяцев приема алендроната 
получила перелом шейки бедра, 
однако тяжесть приложенной на-
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грузки не позволяет расценить его 
как малотравматичный.
из нежелательных явлений, воз-
никших на фоне приема ален-
дроната, можно отметить только 
возникновение головных болей 
через 9 месяцев после начала ле-
чения у одной пациентки, имею-
щей энцефалопатию смешанного 
генеза, в связи с чем она прервала 
курс лечения. Одна пациентка, 
имевшая язвенную болезнь же-
лудка в анамнезе, вечером нака-
нуне приема алендроната прини-
мала омепразол, что позволило 
избежать обострений. В дальней-
шем алендронат у нее был заме-
нен на золедроновую кислоту. 
Значимого изменения среднего 
уровня СКФ ни в одной группе не 
наблюдалось.
В ходе большинства проведенных 
исследований алендроната пока-
зана эффективность одно-двух-
годичного лечения в отношении 
повышения МПК поясничного 
отдела позвоночника и, в меньшей 
степени, проксимального отдела 
бедра [1, 2, 3, 4]. но при этом при-
рост МПК во всех отделах скелета 
был меньше, чем в первые годы 
после хирургического лечения (ве-
личина прироста МПК после ПТЭ 
достигает 15%). на фоне консер-
вативного лечения достоверной 
положительной динамики в луче-
вой кости, для которой типично 
наибольшее снижение МПК при 
ПГПТ, ранее выявлено не было.
Согласно полученным в ходе на-
шего исследования результатам, 
в группе женщин в постменопаузе 

Параметр
консервативное лечение (n = 19) Хирургическое лечение (n = 21)

Исходно Через 12 мес. Через 24 мес. Исходно Через 12 мес. Через 24 мес.

МПК R33% 0,463 ± 0,069 0,491 ± 0,065* 0,484 ± 0,087** 0,504 ± 0,07 0,550 ± 0,1* 0,539 ± 0,115**

SD -3,5 ± 0,9 -3,1 ± 0,9 -3,1 ± 1 -2,9 ± 1 -2,3 ± 1,4 -2,8 ± 1,2

∆% – +6 ± 6 [0,7; 20] +4 ± 12 [-23; 32] – +9 ± 10 [2; 16] +6 ± 8 [-0,3; 13]

Данные по достоверности различий между подгруппами консервативного и хирургического лечения отсутствуют.
* p ≤ 0,01 – различия в сравнении с исходными значениями статистически значимы.
** p ≤ 0,05 – различия в сравнении с исходными значениями статистически значимы.

Таблица 3. Сравнительная характеристика состояния костной ткани в области R33% в группах с положительной 
динамикой МПК на фоне консервативного и хирургического лечения в первый год

после ПТЭ в среднем наблюдается 
достоверная положительная ди-
намика МПК во всех отделах ске-
лета (рис. 2а и 3а). При этом через 
12 месяцев после операции в 57% 
случаев (21/37) в области средней 
трети лучевой кости (R33%) отме-
чена выраженная положительная 
динамика, составившая в среднем 
+7,5 ± 8% [95% Ди 4; 11].
Отметим, что в первый год после 
ПТЭ восстановительные процес-
сы не имеют генерализованно-
го характера; в области лучевой 
кости у 43% (16/37) пациенток 
выявлена отрицательная динами-
ка МПК, несколько превышаю-
щая границы погрешности метода 
(-2,3 ± 3% [95% Ди -5; -1]), что со-
провождалось активным прирос-
том МПК в других отделах скелета. 
К концу второго года после хирур-
гического лечения отрицательная 
динамика в области лучевой кости 
была компенсирована в половине 
случаев.
В области позвоночника, наи-
более уязвимого отдела скелета 
в  постменопаузальном периоде, 
положительная динамика к концу 
первого года после операции на-
блюдалась значительно чаще – 
в 88% (34/39) случаев – и в среднем 
составила +10 ± 7%. Отрицатель-
ная динамика наблюдалась толь-
ко в 12% (5/39) случаев (-3 ± 2%), 
при этом никаких статистичес-
ки достоверных отличий между 
группами с различной динамикой 
выявить не удалось ни по одному 
параметру, характеризующему за-
болевание, исходному уровню по-

казателей фосфорно-кальциевого 
обмена и костного метаболизма 
(р > 0,05). В течение последующе-
го года все пациентки, имевшие 
за первый год отрицательную 
динамику МПК в области позво-
ночника, продемонстрировали ее 
прирост, при этом в половине слу-
чаев он превысил предыдущую 
потерю. Таким образом, несмотря 
на наличие риска развития пост-
менопаузального остеопороза, 
нормализация уровня ПТГ, фос-
форно-ка льциевого обмена, 
снижение активности маркеров 
костного метаболизма являются 
положительным фактором, влия-
ющим на МПК постменопаузаль-
ных женщин после хирургическо-
го лечения ПГПТ.
Терапия алендронатом, как и ожи-
далось, уже через 1 год привела к 
статистически достоверному при-
росту МПК в областях, богатых 
трабекулярной костной тканью 
(полученные результаты сопос-
тавимы с данными зарубежных 
работ). Максимальное увеличение 
параметра наблюдалось в области 
поясничных позвонков (L2–L4) – 
+3 ± 4,9% [95% Ди 1; 5] (p = 0,0001) 
(рис. 2б и 3б). По показателю бедра 
в целом (TH) он был равен 2,5 ± 5% 
[95% Ди 0; 4] (р = 0,006), а в об-
ласти большого вертела – +2 ± 4% 
[95% Ди 0; 3] (p = 0,009). В тече-
ние следующего года лечения от-
меченная динамика сохранялась 
(р < 0,05). В области шейки бедра 
(Neck) прирост также имел место 
(+1 ± 4% [95% Ди 0; 3] (р = 0,06)), 
но,  по полученным в общем по 
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группе данным, достигал уров-
ня достоверности только к концу 
второго года лечения – +2,3 ± 5,7% 
[95% Ди 0; 4] (р < 0,05).
наилучший результат наблюдал-
ся у пациенток, характеризовав-
шихся наиболее выраженным и 
стойким снижением показателей 
активности костной резорбции 
(СТх r = -0,76, p = 0,004), что, ско-
рее всего, связано с регулярностью 
применения терапии и комплаент-
ностью пациенток. Это позволяет 
использовать исследование СТх 
для прогнозирования эффектив-
ности терапии.
Одним из основных вопросов 
эффективности применения бис-
фосфонатов является возмож-
ность снижения костных потерь 
в области кортикальной костной 
ткани. Согласно полученным в 
ходе исследования результатам, на 
фоне лечения алендронатом дина-
мика МПК R33% в общем по группе 
была положительной, но измене-
ния не достигали уровня досто-
верности даже к концу второго 
(р = 0,6; n  = 37) (рис. 3б) и в по-
следующем – к концу третьего года 
лечения (р = 0,2; n = 28), в отличие 
от достоверного улучшения этого 
параметра у пациенток после ПТЭ 
(рис. 3а). При этом отметим, что 
после операции положительная 
динамика наблюдалась только 
в 57% случаев (21/37) (+7,5 ± 8% 
[95% Ди 4; 11]). В 51% случаев на 
фоне лечения алендронатом дина-
мика была также достоверно по-
ложительной уже к концу перво-
го года лечения. К концу второго 
года динамика МПК R33% в группе 
алендроната сохранилась, хотя и 
не достигла уровня достоверности 
(+4 ± 12% [-23; 32], р = 0,08), а при 
попарном сравнении с группой 
после хирургического лечения 
оказалась сопоставимой (р = 0,7) 
с динамикой МПК за 24 меся-
ца после ПТЭ (+6 ± 8% [-0,3; 13], 
р = 0,03), что свидетельствует об 
эффективности консервативной 
терапии (табл. 3).
Проведенный корреляционный 
анализ показал, что динамика 
МПК на фоне терапии Фосамак-
сом в области лучевой кости в 
наибольшей мере ограничивается 

уровнем ПТГ (через 12 мес. r = -0,6, 
р = 0,00007; через 24 мес. r = -0,56, 
р  = 0,00001), его динамикой на 
фоне лечения (r = -0,49, p = 0,01), 
а также исходной активностью 
показателей костной резорбции 
(СТх r = -0,44, р = 0,01) и способ-
ности компенсации их нарушений 
на фоне терапии (ОК r = -0,39, 
р = 0,03).
Таким образом, прогрессирование 
заболевания (повышение уровня 
ПТГ) приводит к снижению эф-
фективности Фосамакса у паци-
енток с ПГПТ. Значимое влияние 
на состояние МПК R33% на фоне 
лечения оказывает также срок ме-
нопаузы на момент начала лечения 
(r = -0,52, р = 0,001), который обус-
ловливает исходную потерю МПК.
В группе наблюдения в течение 
первого года отмечалась тенден-
ция к снижению МПК лучевой 
кости при сравнительно стабиль-
ном состоянии остальных отделов. 
Однако двухгодичное наблюдение 
выявило достоверное снижение 
МПК L2–L4 – -4,2 ± 4,0% [95% Ди 
-7,5; -0,8], TH – -3,5 ± 3,8% [95% Ди 
-5,4; -1,5], R33% –  -4,0 ± 6,5% [95% 
Ди -7,6; -0,4], то есть как корти-
кальных, так и трабекулярных 
отделов скелета (рис. 2в и  3в). 
Сравнительный дисперсионный 
анализ динамики изменения кост-
ной плотности показал, что, не-
смотря на отсутствие ремиссии 
первичного заболевания (ПГПТ), 
терапия Фосамаксом приводит 
к  статистически достоверно-
му улучшению качества кости 
по сравнению с пациентами без 
лечения в отделах, богатых как 
трабекулярной, так и кортикаль-
ной костной тканью, – различия 
между группами 3 и 1 достовер-

ны в отделах L2–L4 (p = 0,00004), 
Neck (р  =  0,005), TH  (р  =  0,001), 
R33% (p = 0,006).
В целом проведенное исследо-
вание показало эффективность 
и  безопасность применения Фо-
самакса у пациенток в менопаузе 
с ПГПТ и остеопорозом. Лече-
ние сопровождается приростом 
МПК, более быстрым и выражен-
ным в трабекулярных отделах 
и меньшим и более медленным – 
в кортикальных. По полученным 
результатам, наибольшей эффек-
тивности удается достичь у па-
циенток с относительно мягким 
течением ПГПТ, а у большинства 
более тяжелых больных – при не-
возможности применения хирур-
гического лечения – прием ален-
дроната позволяет предотвратить 
прогрессирующее снижение МПК, 
наблюдающееся при естествен-
ном течении болезни. При этом, 
несмотря на патогенетическую 
обоснованность, терапия анти-
резорбтивными средствами не 
устраняет причину заболевания, 
не препятствует его дальнейшему 
прогрессированию и по эффек-
тивности набора МПК не являет-
ся альтернативой хирургическому 
вмешательству при ПГПТ.
При высоком хирургическом 
риске, связанном с сопутствующей 
патологией, при рецидиве ПГПТ, 
а  также при отказе пациента от 
операции целесообразно назна-
чать антирезорбтивную терапию 
уже на стадии остеопении. Это 
связано с тенденцией к сниже-
нию МПК в отсутствие лечения, 
а  также с необходимостью дли-
тельного, не менее двух лет, лече-
ния для получения клинически 
значимого результата.  

Проведенное исследование показало эффективность 
и безопасность применения Фосамакса у пациенток 
в менопаузе с ПГПТ и остеопорозом. Лечение 
сопровождается приростом МПК, более быстрым 
и выраженным в трабекулярных отделах и меньшим 
и более медленным – в кортикальных.

Литература 
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Приверженность 
пациентов с остеопорозом 
терапии бисфосфонатами
Д. м. н. Е.Г. ЗОТКин, д. м. н. О.Г. ХУРЦиЛАВА, 
к. м. н. Ю.А. САФОнОВА, и.и. ЗУБКОВА

ГБОУ ДПО 
«Северо-Западный 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.И. Мечникова», 
Санкт-Петербург

Представлен анализ литературы, посвященной проблеме фармакоэкономики 
остеопороза. Данные большинства исследований свидетельствуют: 

низкая приверженность пациентов лечению является главной причиной 
снижения терапевтического эффекта антирезорбтивной терапии, 

что существенно повышает вероятность развития остеопоротических 
переломов. Это приводит к снижению качества жизни больных 

и повышению затрат на лечение. На примере бисфосфонатов детально 
разбираются факторы, влияющие на приверженность пациентов. 

К основным причинам низкой приверженности при длительной терапии 
бисфосфонатами относят возраст пациентов, стоимость препарата, 

сложность дозирования лекарственного средства, развитие нежелательных 
явлений, низкую информированность пациентов. В связи с появлением 

на фармацевтическом рынке дженериков алендроната поднимается вопрос 
о необходимости исследования показателя «стоимость/эффективность» 

в отношении воспроизведенных препаратов.

Введение
Фармакоэкономическая оценка 
продолжительной терапии хро-
нических неинфекционных забо-
леваний становится неотъемле-
мой частью многих исследований. 
В  последние годы показатель 
«стоимость/эффективность» обя-
зательно учитывается при разра-
ботке клинических рекомендаций, 
а также используется органами 
здравоохранения при формиро-
вании перечня лекарственных 
препаратов, подлежащих частич-
ной или полной компенсации. 
Как правило, при расчете затрат 

на медикаментозную терапию ис-
пользуются данные об эффектив-
ности терапии, полученные в ходе 
рандомизированных клинических 
исследований (РКи). Однако при-
верженность пациентов терапии 
на всем протяжении РКи посто-
янно мониторируется и, соответ-
ственно, сохраняется высокой, 
а  в  реальной клинической прак-
тике приверженность назначенно-
му лечению не достигает уровня, 
продемонстрированного в РКи. 
В связи с этим на результатах фар-
макоэкономических исследований 
могут сказаться различия в  при-

верженности пациентов лечению, 
что следует учитывать при их про-
ведении.
С одной стороны, недостаточная 
приверженность медикаментоз-
ной терапии в целом снижает 
стоимость лечения. Также теоре-
тически можно предположить, 
что вследствие применения более 
низкой дозы лекарственного 
средства и общего количества 
таблеток уменьшается частота 
развития нежелательных явлений 
(ня). С другой стороны, в таких 
условиях терапевтический потен-
циал медикаментозной терапии 
не будет оптимальным и провес-
ти расчет показателя «стоимость/
эффективность» методологически 
правильно не всегда представляет-
ся возможным [1].
Согласно данным Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ), 
неадекватная приверженность 
лечению больных хроническими 
заболеваниями признается гло-
бальной проблемой. Особенно это 
актуально для заболеваний/состо-
яний, которые на определенном 
этапе своего развития протекают 
асимптомно (например, артери-
альная гипертензия, гиперхолесте-
ринемия, Вич и др.). низкая при-
верженность терапии характерна 
и для остеопороза. Приблизитель-
но 75% женщин, которым впервые 
были назначены бисфосфонаты 
внутрь (наиболее распространен-
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ный способ лечения остеопороза), 
можно отнести к разряду паци-
енток с низкой степенью привер-
женности терапии, а 50% пациен-
ток самостоятельно прекратили 
прием препарата в течение 1 года 
наблюдения [2, 3].

определение терминов 
«приверженность» 
и «комплаентность»
интерес к проблеме привержен-
ности лечению возник в 70-х годах 
XX века, когда стали формиро-
ваться понятия конечного резуль-
тата лечения в ответ на различного 
рода вмешательства. В литературе 
для обозначения полноты приема 
лекарственного средства исполь-
зуются термины «комплаент-
ность» и «приверженность» [4].
Под термином «приверженность» 
(англ. adherence) понимают, как 
долго и насколько правильно па-
циент выполняет рекомендации 
врача по приему лекарственных 
средств, соблюдению диеты и из-
менению стиля жизни, направ-
ленного на коррекцию модифици-
руемых факторов риска болезни. 
Терапевтическая приверженность 
включает в себя такие понятия, как 
«упорство» и «комплаентность». 
Упорство (англ. рersistenсe) оп-
ределяется временем, в течение 
которого пациент получает меди-
каментозную терапию. В качестве 
меры оценки упорства исполь-
зуют количество дней (месяцев, 
лет), в  течение которых пациент 
принимает препарат. Комплаент-
ность (англ. compliance) опреде-
ляется следованием инструкции 
по приему медикаментов (соблю-
дение дозы, кратности и режима 
приема).

методы оценки приверженности
Приверженность медикаментоз-
ной терапии может быть измерена 
с помощью прямых и непрямых 
методов. Прямые методы явля-
ются более точными, но при этом 
более дорогими, а поэтому в кли-
нической практике используются 
крайне редко. чаще всего их вклю-
чают в протокол проспективных 
исследований. К прямым методам 
относят измерение концентра-

ции препарата в сыворотке крови 
или в моче (для бисфосфонатов), 
определение некоторых биохи-
мических параметров (например, 
маркеров костной резорбции), 
непосредственное наблюдение за 
приемом лекарственного препара-
та пациентом. непрямые методы 
оценки приверженности терапии 
позволяют ретроспективно су-
дить о количестве принятых доз 
препарата, например, по выписан-
ным больному рецептам. Однако 
в данном случае нельзя быть уве-
ренным в том, что приобретенный 
препарат будет принят вообще 
или будет принят в соответствии 
с инструкцией по медицинскому 
применению препарата.
В качестве оценки приверженнос-
ти пациентов лечению использует-
ся показатель «индекс использова-
ния препарата» (англ. medication 
possession ratio – MPR), который 
высчитывается делением количес-
тва дней приема полной дозы пре-
парата (или выданного больному) 
на количество дней всего иссле-
дования (наблюдения) и выра-
жается в процентах. индекс MPR 
является важным показателем во 
всех РКи, определяющих эффек-
тивность лекарственной терапии. 
С помощью этого показателя 
оценивается степень привержен-
ности лечению. Если индекс MPR 
достигает 80% и более, можно го-
ворить о высокой приверженнос-
ти лечению, при MPR меньше 60% 
приверженность терапии низкая 
[5]. Пациентов с  низкой привер-
женностью следует считать «не-
лечеными». В  действительности 
«хорошая приверженность» – до-
статочно условный термин. Так, 
F.E. Cotte и соавт. (2008) эмпири-
чески рассчитали оптимальный 
уровень MPR для снижения риска 
переломов, и он составил 68% [6].

Влияние низкой приверженности 
на эффективность 
антиостеопоротических 
препаратов
известно, что низкая привержен-
ность снижает эффективность 
фармакотерапии остеопороза, что 
выражается в том, что ожидаемое 
повышение минеральной плот-

ности костной ткани на фоне при-
менения антиостеопоротических 
средств не столь выражено, а риск 
переломов снижается не столь зна-
чимо [7].
недавно были выполнены два 
метаанализа, целью которых было 
определение в сравнительном ас-
пекте риска переломов среди при-
верженных и неприверженных ле-
чению пациентов с остеопорозом. 
Для более чем 171 тыс. пациентов, 
включенных в первый метаанализ 
по 6 публикациям, был рассчитан 
риск переломов, который для при-
верженных бисфосфонатам паци-
ентов оказался на 46% ниже, чем 
для неприверженных (при MPR 
< 80%) [8]. У последних отмечалось 
более значимое повышение риска 
клинически выраженных вертеб-
ральных переломов (на 43%), чем 
невертебральных переломов (на 
16%) и переломов бедра (на 28%).
Во второй метаанализ вошли 
113  367 пациентов из 8 исследо-
ваний, большинство из которых 
были ретроспективными. Все 
пациенты получали один из пре-
паратов группы бисфосфонатов. 
Суммарный риск переломов у па-
циентов с низким индексом ис-
пользования препарата оказался 
выше на 30% [9].
В большинстве проведенных 
исследований, вошедших в оба 
метаанализа, была показана нели-
нейная зависимость между MPR 
и риском переломов [5]. E.S. Siris 
и соавт. (2006) на американской 
популяции показали следующее: 
если пациенты принимали < 50% 
назначенной дозы бисфосфона-
тов, то какой-либо клинически 
значимый эффект от лечения от-
сутствовал, а затем экспоненци-
ально возрастал при повышении 
приверженности, что выражалось 
в снижении риска переломов [10]. 
Аналогичные результаты были 
получены в наблюдательном ис-
следовании, проведенном в Герма-
нии, в котором порог эффектив-
ности бисфосфонатов отмечался 
при MPR, равном 60% и выше [11].
Вместе с тем в исследовании 
V.  Rabenda и соавт. (2008) была 
выявлена линейная зависимость 
между MPR и риском перелома 
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бедра. Снижение приверженности 
на каждый 1% приводило к повы-
шению риска перелома данной ло-
кализации на 0,4% [12].
Безусловно, продолжительность 
фармакотерапии бисфосфона-
тами, то есть упорство, также 
оказывает влияние на ее эффек-
тивность. Метаанализ, объеди-
нивший 5 исследований с участи-
ем 57 334 пациентов, показал, что 
риск всех переломов возрастал на 
30–40% при несоблюдении сроков 
приема препаратов [8]. Опираясь 
на результаты РКи, можно сделать 
вывод, что уже через 6 месяцев от 
начала приема бисфосфонатов 
внутрь регистрируется достовер-
но значимое снижение риска вер-
тебральных переломов [13, 14].

Факторы, влияющие 
на приверженность 
бисфосфонатам
В настоящее время выявлен ряд 
причин низкой приверженности 
пациентов медикаментозной тера-
пии. Ведущими факторами оказа-
лись возраст пациентов, стоимость 
препарата и сложность дозиро-
вания лекарственного средства. 
Существенное влияние на регу-
лярный прием препаратов ока-
зывает возраст пациента. Однако 
данная тенденция не наблюдалась 
в исследовании «Приверженность 
российских пациентов лечению 
остеопороза» (далее – Российское 
исследование), где возраст пациен-
тов не влиял на приверженность ле-
чению [15]. По результатам много-
численных исследований показано, 
что наименьшая приверженность 
наблюдалась в возрастных группах 
моложе 60 лет и старше 75 лет [16, 
17]. Объяснить этот факт можно 
следующим образом. низкая при-
верженность пациентов моложе 
60 лет связана с тем, что в этом воз-
расте они еще продолжают трудо-
вую деятельность и не пользуются 
социальными льготами. При этом 
риск развития переломов, обуслов-
ленных остеопорозом, невысокий. 
У людей в возрасте старше 75 лет 
приверженность напрямую зави-
сит от количества сопутствующих 
заболеваний и низкого социально-
го статуса [18].

Результаты большинства исследо-
ваний показали, что причинами 
низкой приверженности являлись 
стоимость препаратов и сложность 
их дозирования. Так, в исследова-
нии D.H. Solomon и соавт. (2005) 
и J.D. Piette и соавт. (2004) при срав-
нении терапии препаратами каль-
ция и витамина D, кальцитонином, 
ралоксифеном с бисфосфонатами 
главной причиной низкой привер-
женности антирезорбтивным пре-
паратам являлся экономический 
фактор [19]. В публикации M. Brod 
и соавт. (2008), посвященной ана-
лизу 569 исследований, указывает-
ся на то, что строгое соблюдение 
режима приема препаратов приво-
дило к повышению приверженнос-
ти [20]. Аналогичные результаты 
были получены в Российском ис-
следовании [15].
Анализ данных немногочислен-
ных исследований выявил разли-
чия в приверженности к разным 
способам дозирования препара-
тов. Так, J.A. Cramer и соавт. (2007) 
продемонстрировали, что при 
еженедельном приеме бисфосфо-
натов приверженность пациентов 
выше, по сравнению с ежедневным 
приемом [21]. В ходе исследова-
ний BALTO I и BALTO II (Bonviva 
Alendronate Trial in Osteoporosis) 
было показано: 74,6% пациентов 
отдавали предпочтение ибандро-
нату, назначаемому по 1 таблетке 
1  раз в месяц, и лишь 25,4% па-
циентов указали на то, что им 
удобнее принимать алендронат 
еженедельно [22]. По результатам 
исследования F.E.  Cotté и соавт. 
(2010), приверженность терапии 
ибандронату через 12 месяцев 
составляла 47,5%, а алендрона-
ту  – только 30,4% (ОР 0,77; 95% 
Ди 0,69–0,86, p < 0,0001) [23]. Од-
нако нет ни одного исследования, 
в котором бы проводился сравни-
тельный анализ приверженности 
пациентов ко всем группам анти-
резорбтивных препаратов.
Существенное влияние на привер-
женность антирезорбтивным пре-
паратам оказывает полипрагмазия. 
наличие в анамнезе заболеваний, 
требующих соответствующей ле-
карственной терапии, приводи-
ло к снижению приверженности 

лечению остеопороза. Данные 
R.M. Leipzig и соавт. (1999) пока-
зали, что одновременное примене-
ние 3–4 лекарственных препаратов 
ассоциировалось с увеличением 
риска внезапных падений, что, 
в свою очередь, приводило к повы-
шенному риску переломов [24].
известно, что информирован-
ность пациента о своем заболева-
нии сказывается в целом на при-
верженности длительной терапии 
[25]. В литературе описаны такие 
факторы низкой приверженности, 
как отсутствие эффекта от прово-
димой терапии, нежелание про-
должать лечение, длительность 
лечения [18, 22, 26]. Если провести 
анализ этих факторов, то, веро-
ятнее всего, их можно интерпре-
тировать как причину, связанную 
с недостаточным уровнем знаний 
об остеопорозе.
В формировании привержен-
ности лечению имеют значение 
опасения пациентов, связанные 
с возможным развитием ня при 
длительной терапии заболева-
ния. В результате исследования 
R.A.  Yood и соавт. (2008) было 
показано, что страх ня от при-
ема бисфосфонатов наблюдался 
у 30,5% приверженных и 49,5% 
неприверженных пациентов [27]. 
В  исследованиях также отмеча-
лось, что мужчины были в боль-
шей степени привержены тера-
пии, чем женщины [17]. Такая же 
тенденция наблюдалась в Россий-
ском исследовании [15].
Побочные эффекты являются 
независимым фактором низкой 
приверженности лечению [25]. По 
результатам РКи, наиболее часты-
ми ня, развивавшимися на фоне 
приема бисфосфонатов, являлись 
поражения желудочно-кишечного 
тракта в виде эзофагита, эрозий, 
рефлюкса, гастрита, язвенной бо-
лезни в 40,0–42,8% случаев [28]. 
Мышечные боли наблюдались у 
4,8% пациентов [29]. частота ня 
при приеме алендроната коле-
балась в пределах 10–16%, в еди-
ничных исследованиях достигала 
47,6% [30, 31]. В ходе исследований 
подтверждено, что пероральный 
прием ибандроната не ассоции-
ровался с повышенным риском 



Ре
кл

ам
а



30
Спецвыпуск «Остеопороз»

Обзор литературы

развития побочных эффектов 
и  обладал профилем безопас-
ности, эквивалентным таковому 
при приеме плацебо [32]. частота 
ня на фоне приема золедроната 
была сопоставима с алендронатом 
(86,7% при лечении золедронатом 
и 80,4% – алендронатом) [33].
S.H. Simpson и соавт. (2006) пока-
зали, что при проведении опроса 
среди лечащих врачей о причинах 
прекращения пациентами лечения 
71% не смогли однозначно указать 
на истинную причину низкой при-
верженности.
Как известно, бисфосфонаты 
являются препаратами первой 
линии в  лечении первичного 
остеопороза. но не все пациенты 
начинают принимать лекарствен-
ные средства после назначений 
лечащего врача. В исследовании 
E.С. Segal и соавт. (2003) показано, 
что 14,6% пациентов не начина-
ли прием бисфосфонатов вооб-
ще [29]. В 50,8% случаев ведущей 
причиной отказа пациентов от 
лечения явилась слишком высо-
кая цена препарата. Вторая по 
частоте причина связана с низкой 
информированностью пациентов 
и, соответственно, плохой мотива-
цией. В нее включены отсутствие 
должной информации со стороны 
врача (в 27,5% случаев) и нежела-
ние самого пациента начинать ле-
чение (в 17,6% случаев) [15].
В настоящее время считается, что 
низкая приверженность является 
главной причиной снижения те-
рапевтического эффекта, что су-
щественно повышает вероятность 
развития осложнений основного 
заболевания, то есть переломов. 
Это приводит к снижению качест-
ва жизни больных и к повышению 

затрат на лечение, от чего страдает 
не только сам пациент, но и обще-
ство в целом [34].

Дженерики алендроната в рФ
Появление на фармацевтичес-
ком рынке многих стран Европы 
и Российской Федерации джене-
риков алендроната обусловлено 
несколькими причинами. Во-пер-
вых, алендронат является наибо-
лее изученным препаратом для 
лечения первичного остеопороза 
у женщин и мужчин, а также вто-
ричного глюкокортикоид-индуци-
рованного остеопороза. Во-вто-
рых, при длительном применении 
алендронат способен снижать 
риски всех остеопоротических 
переломов, как вертебральных, 
так и невертебральных, включая 
перелом бедренной кости. Панъ-
европейское исследование, про-
веденное в 9 странах, показало, 
что применение оригинального 
алендроната у пациентов с ос-
ложненным и неосложненным 
остеопорозом оказалось эконо-
мически выгодным по сравне-
нию с отсутствием какой-либо 
антиостеопоротической терапии 
у таких пациентов [35]. В-третьих, 
у фирмы-разработчика истек срок 
действия патента на оригиналь-
ный алендронат. Следует также 
учитывать, что практикующие 
врачи хорошо осведомлены о про-
блеме остеопороза и уже имеют 
собственный опыт применения 
алендроната.
Анализ представленной лите-
ратуры, посвященной проблеме 
фармакоэкономики остеопороза, 
свидетельствует о том, что имен-
но благодаря более доступной 
цене для пациента дженерики 
алендроната становятся более по-
пулярными и востребованными 
на фармацевтическом рынке, чем 
оригинальный препарат. Посколь-
ку в Российской Федерации ни 
один из бисфосфонатов не вклю-
чен в Перечень жизненно важных 
и необходимых лекарственных 
средств, пациенты вынуждены их 
приобретать за свой счет. В по-
давляющем большинстве случаев 
женщины с диагностированным 
остеопорозом пенсионного воз-

раста делают самостоятельный 
выбор в пользу более дешевых пре-
паратов. Такая тенденция может 
быть оправдана тем, что стои-
мость оригинального бисфос-
фоната достигает 1/6–1/5  части 
пенсии. Снижение стоимости на 
лекарственное обеспечение будет 
способствовать повышению при-
верженности лечению пациентов 
с остеопорозом.
В настоящее время в Российской 
Федерации зарегистрированы 
4  дженерика алендроната, стои-
мость которых варьирует от 300–
400 рублей до 1000–1200 рублей 
в месяц. В соответствии с законода-
тельством Российской Федерации 
при регистрации воспроизведен-
ных бисфосфонатов учитывались 
результаты исследований по оп-
ределению биоэквивалентности, 
проведенные на когорте здоро-
вых добровольцев. Препаратом 
сравнения во всех исследованиях 
был оригинальный алендронат – 
Фосамакс («Мерк шарп и Доум»). 
Последним из зарегистрирован-
ных в  Российской Федерации 
лекарственных средств группы 
алендроната является Остерепар 
(«Польфарма С.А.», Польша) для 
приема внутрь по 70 мг в неделю.

заключение
В настоящее время в Российской 
Федерации для лечения остео-
пороза используются 3 ориги-
нальных бисфосфоната: ален-
дронат, ибандронат, золедронат. 
Также имеют широкое приме-
нение 4 дженерика алендроната 
и 1 дженерик ризедроната. В связи 
с наличием на фармацевтическом 
рынке достаточного количества 
дженериков бисфосфонатов целе-
сообразно провести наблюдатель-
ное исследование, целью которого 
может быть определение их бе-
зопасности (по регистрации ня) 
и  эффективности (по суррогат-
ным маркерам) для оценки показа-
теля «стоимость/эффективность». 
Результаты подобного исследова-
ния могли бы лечь в основу пред-
ложений для включения бисфос-
фонатов в список лекарственных 
средств для льготных категорий 
граждан.  

Последним из зарегистрированных 
в Российской Федерации 

лекарственных средств группы 
алендроната является Остерепар 

(«Польфарма С.А.», Польша) 
для приема внутрь по 70 мг в неделю.
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Трудности в лечении 
пациентов с остеопорозом – 
случай из реальной 
клинической практики
К. м. н. Е.В. ДОСКинА

ГБОУ ДПО 
«Российская 

медицинская 
академия 

последипломного 
образования», 

Москва

По причине отсутствия разработанных алгоритмов и схем терапии 
для практического врача представляют определенные трудности вопросы 

выбора метода антирезорбтивной терапии у пациентов с остеопорозом 
мужского пола с сочетанными заболеваниями. На примере клинического 
случая автор рекомендует раннее начало противоостеопоротической 

терапии у таких пациентов, применение комплексного подхода с учетом 
сопутствующих заболеваний. Выбор метода лечения остеопороза должен 

быть не только патогенетически обоснованным, но и минимизировать 
негативное влияние на образ и качество жизни пациента.

Остеопороз – заболева-
ние, характеризующееся 
снижением плотности 

и качества костной ткани и при-
водящее к повышенному риску 
переломов. Во всем мире остео-
пороз (ОП) и ассоциированные с 
ним переломы представляют се-
рьезную проблему как для здра-
воохранения в целом, так и  для 
пациента и его семьи. В первую 
очередь это обусловлено по-
следствиями остеопоротических 
переломов (ОПП), приводящих 
к повышенному уровню смертнос-
ти и инвалидизации. Кроме того, 
медико-социальная значимость 
ОП связана с высокой распростра-
ненностью его осложнения. Так, 
в мире каждые три секунды про-
исходит ОПП. У каждой второй 
женщины и у каждого пятого муж-
чины после достижения возраста 

50 лет в течение жизни произой-
дет хотя бы один ОПП. Проблема 
усугубляется еще и тем, что ОП 
протекает бессимптомно, а ОПП 
могут быть не только травмати-
ческими, но и атравматическими. 
Последние часто не диагностиру-
ются своевременно. В результате 
большое количество больных ОП, 
а в ряде случаев и осложненным 
ОПП, длительное время остаются 
без квалифицированной помощи 
и современного лечения.
Согласно данным Международно-
го фонда остеопороза (International 
Osteoporosis Foundation – IOF) [1], 
в Российской Федерации остео-
порозом страдают 14 млн чело-
век (10% населения страны), еще 
20 млн имеют остеопению. Таким 
образом, 34 млн наших соотечест-
венников имеют высокий риск 
переломов. Каждую минуту в 

возрастной группе старше 50 лет 
происходит 7 переломов позвон-
ков, а каждые 5 минут – перелом 
шейки бедра.
В настоящее время в арсенале 
врача есть современные средства 
для ранней диагностики ОП [2]:
 ■ двухэнергетическая рентгенов-

ская абсорбциометрия (Dual-
Energy X-ray Absorptiometry – 
DEXA);

 ■ лабораторная оценка активнос-
ти резорбции и костеобразо-
вания, а также минерального 
и костного обмена;

 ■ рентгенологическая диагнос-
тика.

Разработан алгоритм оценки ве-
роятности развития переломов 
у пациентов с ОП (рис. 1) [3]. Тем 
не менее неутешительная тенден-
ция сохраняется – все еще прак-
тикуется позднее начало лечения, 
отсутствует адекватная профилак-
тическая работа в группах потен-
циального риска. на наш взгляд, 
это связано с тем, что большинст-
во алгоритмов ведения пациентов 
с ОП имеют узкую направлен-
ность. Так, разработан алгоритм 
начала терапии пациенток с ОП 
[3] (рис. 2), схемы терапии у жен-
щин с постменопаузальным или 
сенильным ОП. Однако вопро-
сы ведения пациентов мужского 
пола, а также более молодого воз-
раста с диагнозом ювенильного, 
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идиопатического или вторичного 
остеопороза представляют серьез-
ные трудности для практического 
врача.
на современном этапе развития 
медицины для профилактики 
и лечения ОП используются раз-
личные лекарственные средства, 
которые можно условно разделить 
на следующие группы:
 ■ обеспечивающие положитель-

ный кальциевый баланс (пре-
параты кальция, витамина D, 
активных метаболитов витами-
на D, тиазиды);

 ■ преимущественно подавляю-
щие резорбцию костной ткани 
(селективные модуляторы эст-
рогеновых рецепторов, кальци-
тонин, бисфосфонаты);

 ■ преимущественно стимулирую-
щие образование костной ткани 
(препараты солей фтора, анабо-
лические стероиды, препараты 
паратиреоидного гормона);

 ■ препараты, улучшающие «ка-
чество» костной ткани (бисфос-
фонаты, метаболиты витами-
на D);

 ■ другие (иприфлавон, оссеин-
гидроксиапатит) [4].

Таким образом, в нашем распо-
ряжении имеются различные по 
механизму действия, активности, 
химической структуре и другим 
показателям препараты, среди 
которых лидирующие позиции 
занимают бисфосфонаты (БФ). 
Хотя по данным DEXA и/или дру-
гих диагностических методов на 
фоне терапии большинством ре-
комендованных препаратов отме-
чается увеличение минеральной 
плотности костной ткани (МПК) 
различной локализации, более 
важным аспектом представляется 
эффективность препарата в отно-

DEXA – Dual-Energy X-ray Absorptiometry – двухэнергетическая рентгеновская 
абсорбциометрия.

Рис. 1. Алгоритм оценки вероятности остеопоротических переломов 
(согласно европейским рекомендациям)

Пациент с факторами риска остеопороза

Оценка вероятности переломов

Высокая

незамедлительное 
начало терапии

Проведение 
DEXA

Оценка вероятности переломов

Средняя низкая

ОПП – остеопоротический перелом, МПК – минеральная плотность кости, 
ГКС – глюкокортикостероиды, SD – standard deviation – стандартное отклонение.

Рис. 2. Тактика назначения лечения остеопороза (ОП) у пациенток 
с клиническими факторами риска (согласно европейским и российским 
рекомендациям)

Область 
воздействия

кальций 
и витамин D ЗгТ БФ Фториды Альфакальцидол Иприфлавон

Оссеин-
гидроксиапатитный 

комплекс

Переломы 
шейки бедра     ? ? ?

Переломы 
позвонков ?      

ЗГТ – заместительная гормональная терапия, БФ – бисфосфонаты,  – снижают риск, ? – воздействие не изучено.

Таблица 1. Сравнительная характеристика некоторых антиостеопоротических препаратов

Женщины с клиническими факторами риска ОП

наличие 
в анамнезе ОПП

Перелом проксимального 
отдела бедра у родителей Лечение ОП 

при T-критерии 
< -2,5 SD, независимо 

от наличия 
или отсутствия 

других факторов риска

Прием 
ГКС

Лечение ОП

Лечение ОП 
при T-критерии 

< -1 SD

Лечение ОП
 при T-критерии 

< -2 SD

Лечение ОП

Возраст > 65 лет Возраст < 65 лет

Другие клинические факторы риска, 
кроме предшествующих ОПП

измерение МПК
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шении снижения частоты ОПП 
(табл. 1). Препараты группы БФ – 
средства с наиболее доказанной 
эффективностью. Этот факт стал 
основанием для включения БФ 
в первую линию терапии во всех 
международных и национальных 
рекомендациях и руководствах 
[2, 3]. За последние 10–15 лет груп-
па разрешенных для лечения ОП 
бисфосфонатов существенно рас-
ширилась. Cуммированные дан-
ные аудита «Состояние проблемы 
остеопороза в странах Восточ-
ной Европы и Центральной Азии 
2010» демонстрируют и доказыва-
ют доступность применения БФ 
у  пациентов с ОП в различных 
странах региона (табл. 2) [1].
Тем не менее для практического 
врача выбор метода антирезорб-
тивного воздействия представляет 
определенные трудности, особен-
но у пациентов с сочетанными па-

тологиями, мужского пола, детей 
и т.д. В качестве примера приве-
дем историю болезни пациента В., 
1945 года рождения. Он обратился 
с жалобами на боли в костях и сус-
тавах различной локализации, 
нарушение походки, чувство не-
устойчивости при ходьбе, сниже-
ние роста (со 175 до 173 см). При 
первичном осмотре отмечены из-
менение осанки, наличие кожных 
складок на боковой поверхности 
грудной клетки более выражено 
слева, расстояние между реберной 
дугой и краем подвздошной кости 
составляло 3,7 см. на рисунке  3 
представлены основные анамнес-
тические данные пациента В.
Подчеркнем, что в предопераци-
онном периоде (эндопротезирова-
ние тазобедренного сустава) паци-
енту не проводилось исследование 
МПК, хотя у него присутствовали 
факторы риска развития ОП. Про-

филактика ОП не проводилась 
и в период применения глюкокор-
тикостероидной терапии, несмот-
ря на то что пациент получал до-
вольно высокие дозы препаратов. 
В постоперационном периоде па-
циенту было проведено DEXA-ис-
следование, результаты которого 
представлены в таблице 3. Важно 
отметить, что исследовался лишь 
один участок – правая бедренная 
кость (эндопротезирование та-
зобедренного сустава проведено 
слева), область поясничных поз-
вонков не исследовалась. При-
нимая во внимание полученные 
результаты, пациенту был реко-
мендован прием препаратов каль-
ция и витамина D в физиологи-
ческой дозе, а также расширение 
двигательной активности.
При обследовании (табл. 4) выяв-
лено, что, несмотря на проводи-
мую сахароснижающую терапию, 

Страна
Группа антиостеопоротических препаратов

БФ СМЭР Стронция ранелат Аналоги ПТг кальцитонин Деносумаб
Азербайджан +
Армения + + + +
Беларусь + + + +
Болгария + + + +
Венгрия + + + + +
Грузия + + +
Казахстан + + +
Киргизия +
Латвия + + +
Литва + + + + +
Молдова + +
Польша + + +
Россия + * + * +
Румыния + + + +
Словакия + + + + + +
Словения + + + + + +
Таджикистан +
Узбекистан + +
Украина + + + + +
чешская республика + + + +
Эстония + + +

БФ – бисфосфонаты, СМЭР – селективные модуляторы эстрогеновых рецепторов, ПТГ – паратиреоидный гормон.
* Препараты зарегистрированы, но не импортируются.

Таблица 2. Доступность лечения различными группами антиостеопоротических препаратов в странах 
Восточной Европы и Центральной Азии
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пациент находится в состоянии 
декомпенсации сахарного диабе-
та 2 типа. Также обращает на себя 
внимание снижение уровня вита-
мина D на фоне приема комплекс-
ного препарата кальция и витами-
на D, однако в этой связи следует 
учесть, что длительность терапии 
составила всего 2,5 месяца. Ана-
лиз мочи – без выраженных из-
менений. При ультразвуковом 
исследовании (УЗи) брюшной по-
лости и почек выявлены призна-
ки калькулезного холецистита, по 
результатам электрокардиографии 
(ЭКГ) – синусовый ритм, признаки 
гипертрофии левого желудочка.
С учетом данных лабораторных 
исследований пациенту проведе-
на коррекция сахароснижающей 
терапии – отменен Манинил (гли-
бенкламид) 15 мг/сут. Пациент 
переведен на комбинированную 
терапию препаратом Глимекомб 
(метформин 500 мг и гликлазид 
40 мг) – 2 таб. утром + 1 таб. ве-
чером. Пациенту В. проводится 
лечение диабетической поли-
нейропатии и профилактика ее 
прогрессирования 2 раза в год 
препаратом Мильгамма компози-
тум (бенфотиамин 100 мг и пири-
доксин 100 мг) по 1 драже 3 раза 
в сутки (курсами по 4 недели).
При выборе антирезорбтивной 
терапии мы исходили из того, что 
препарат должен отвечать следую-
щим условиям:
 ■ являться средством патогенети-

ческой терапии ОП;
 ■ обладать большой доказатель-

ной базой;
 ■ обеспечивать доступность лече-

ния;
 ■ быть удобным в применении.

При анализе всех представлен-
ных на российском рынке анти-
остеопоротических препаратов 
с точки зрения соответствия пе-
речисленным выше критериям 
выбор сузился до бисфосфонатов 
и стронция ранелата, сравнитель-
ная характеристика которых пред-
ставлена в таблице 5 [2, 5, 6, 7].
Далее при выборе метода лечения 
учитывались следующие факторы:
 ■ минимальная кратность при-

ема (особенно имея в виду, что 
пациент получает ежедневно 

7–10  препаратов). Этому крите-
рию лучше всего соответствует 
пролонгированный бисфосфо-
нат – применение 1 раз в год;

 ■ наличие доброкачественной 
гиперплазии предстательной 
железы (3–5 позывов к мочеис-
пусканию в течение ночи);

 ■ активный образ жизни, трудо-
вая деятельность пациента;

 ■ пациент дисциплинирован и го-
тов ежедневно принимать комп-
лексный препарат, содержащий 
кальций и витамин D в физио-
логической дозе;

 ■ приемлемая цена (дженерик).
Основываясь на данных лабора-
торных исследований (уровень 
ионизированного, общего каль-
ция, кальциурия – в пределах рефе-
ренсных значений на фоне приема 
препарата Кальций-Д3 никомед 
Форте (с апреля 2011 г.)), а также 
ЭКГ (без выраженных измене-
ний), 26 мая 2011 г. пациенту  B. 
проведена инфузия российского 
дженерика золедроновой кислоты 
(Резокластин ФС 5 мг). Учитывая 
выраженный болевой синдром, 
добавлен российский дженерик из 
группы кальцитонинов (Вепрена 
200 ЕД) интраназально 1–2 раза в 
сутки до исчезновения болевого 
синдрома. через 3 месяца отме-
чено исчезновение болевого син-

дрома (препарат Вепрена 200 ЕД 
отменен), а также положительная 
динамика показателей маркеров 
костного ремоделирования, улуч-
шение показателей углеводного 

8 лет

20 лет

45 лет

48 лет

56 лет

59 лет

61 год

66 лет^ 

Во
зр

ас
т

иБС – ишемическая болезнь сердца, АГ – артериальная гипертония.
* Падение.
# Ремиссия 15 лет.
† С нарушением атриовентрикулярного проведения и приступами 
Морганьи – Эдемс – Стокса. 01.03.2001 проведена постоянная 
эндокардиальная электрокардиостимуляция (ПЭКС) на аппарате 
Pacesetter Affi  nity DR.
‡ Получал симптоматическую терапию, в том числе 
глюкокортикостероидами (максимально до 15 мг дексаметазона).
^ Данные анамнеза на апрель 2011 г.

Рис. 3. Основные анамнестические данные пациента В.

Область 
исследования

Результаты DEXA

После эндопротезирования 
левого тазобедренного сустава

При 
обращении*

Через год 
после инфузии 

Резокластина ФС 5 мг

T-критерий области 
проксимального 
отдела бедренной 
кости справа, SD 

Neck – -2,0
Upper Neck – -2,1

Wards triangle – -2,7
Troch – -0,9
Total – -1,5

–
Upper Neck – -1,9

Wards triangle – -2,5
Troch – -0,8
Total – -1,1

T-критерий 
поясничного отдела 
позвоночника, SD

–

L1 – -1,5
L2 – -1,7
L3 – -1,5
L4 – -2,3

L1–L2 – -1,6
L1–L3 – -1,5
L1–L4 – -1,8

L1 – -1,1
L2 – -1,3
L3 – -1,1
L4 – -2,0

L1–L2 – -1,2
L1–L3 – -1,3
L1–L4 – -1,4

Neck – шейка бедренной кости, Upper Neck – верхняя часть шейки бедренной кости, 
Wards triangle – треугольник Уорда, Troch – большой вертел бедренной кости, 
Total – среднее значение для проксимальных отделов бедренной кости.
* Поскольку с момента первого DEXA-исследования прошло менее 8 месяцев и не проводилось адекватной 
противоостеопоротической терапии, принято решение об исследовании лишь одного отдела – позвоночника.

Таблица 3. Результаты исследования DEXA у пациента B.

Трещина плечевой кости*

язвенная болезнь желудка#

Хронический холецистит

иБС, стенокардия, АГ

Синдром слабости синусового узла†

Сахарный диабет 2 типа

идиопатический левосторонний коксартроз‡,
 аденома предстательной железы

Эндопротезирование левого 
тазобедренного сустава
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обмена (табл. 4). По данным ЭКГ 
отрицательной динамики не за-
регистрировано. через 6 месяцев 
с момента введения российского 
дженерика золедроновой кислоты 
(Резокластин ФС 5 мг) отмечено:
 ■ боли в костях отсутствуют;
 ■ новых переломов не зарегист-

рировано;
 ■ нарушение походки сохраняет-

ся;
 ■ чувство неустойчивости при 

ходьбе сохраняется;
 ■ снижения роста нет;
 ■ объем двигательной активности 

увеличился.
В плановом порядке 01.03.2012 
проведено оперативное вмеша-
тельство по замене постоянно-
го электрокардиостимулятора 
(ПЭКС) Affi  nity DR. Постопераци-
онный период – без осложнений. 
через 12 месяцев после инфузии 
Резокластина ФС 5 мг проведено 
комплексное обследование паци-
ента, результаты которого показа-
ли положительную динамику как 
субъективных показателей (от-
сутствие жалоб у пациента), так 
и объективных (данные DEXA- и 
лабораторных исследований 
(табл. 3, 4)). Тем не менее принято 
решение о продолжении терапии, 
и 30.05.2012 проведена повторная 
инфузия российского дженерика 
золедроновой кислоты (Резоклас-
тин ФС 5 мг), продолжена терапия 
препаратами кальция, витами-
на D и др.
Анализ описанного клинического 
примера позволяет сделать следу-
ющие выводы:
 ■ необходимо тщательное обсле-

дование пациентов, имеющих 
факторы риска ОП и ОПП;

 ■ необходимо раннее начало ан-
тирезорбтивной терапии;

 ■ следует применять комплекс-
ный подход, с учетом коррекции 
сопутствующих заболеваний;

 ■ выбор метода лечения ОП дол-
жен быть не только патоге-
нетически обоснованным, но 
и  минимизировать негативное 
влияние на образ и качество 
жизни пациента, что повысит 
приверженность пациента к ле-
чению (особенно это важно при 
длительной терапии).  

Показатель До начала 
лечения

Через 3 мес. Через 6 мес. Через 12 мес.

после инфузии Резокластина ФС 5 мг

Показатели углеводного обмена

Гликемия натощак, ммоль/л 8,6 () 7,5 () 6,9 () 6,7 ()

HbA1c, % 9,6 () 7,3 7,1 () 6,5 ()

иРи 9,5 () – – 9,1

Липидный спектр крови

Холестерин общ. 7,9 () 7,6 () 7,3 () 6,4 

Триглицериды 2,4 () 2,1 () 2,1 () 1,9

Показатели костно-минерального обмена

Са ионизированный, ммоль/л 1,2 1,5 1,4 1,7

Паратгормон, пмоль/л 3,5 – – –

Витамин D, нг/мл 10 () 15 16 15

N-терминальный пропептид 
проколлагена 1-го типа, нг/мл

100 () 93 () – 90

Остеокальцин, нг/мл 67 () 61 () – 60

Креатинин, мкмоль/л 79 78 – –

Таблица 4. Данные лабораторных исследований пациента В.

клеточные механизмы действия бисфосфонатов Двойной механизм действия стронция 
ранелата

Взаимодействие с цитоскелетом остеокластов

Стимуляция образования кости в культуре 
костной ткани путем активизации 

репликации предшественников 
остеобластов и синтез коллагена 

в культуре костных клеток

Блокирование синтеза мевалоната
Уменьшение резорбции костной ткани 
путем подавления дифференцировки 

остеокластов

Подавление активности тирозинфосфатазы Подавление резорбтивной активности 
остеокластов

Стимуляция апоптоза остеокластов
Подавление связывания остеокластов с костной 

тканью
Подавление секреции матриксных металлопротеаз

Подавление активности протонового насоса 
остеокластов

Подавление образования, дифференцировки из 
предшественников и созревания остеокластов

Подавление секреции остеобластами остеокласт-
стимулирующего фактора 

Помимо антирезорбтивного действия БФ обладают 
рядом анаболических эффектов, поскольку 

блокируют апоптоз остеобластов и остеоцитов 
и стимулируют образование новой кости

Таблица 5. Основные механизмы действия бисфосфонатов и стронция ранелата

Литература 
→ С. 60
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Роль хондропротекторов 
в восстановительном периоде 
лечения переломов шейки 
бедренной кости, развившегося 
на фоне остеопороза у лиц 
пожилого и старческого возраста
К. м. н. А.В. МОТРЕнКО, д. м. н., проф. н.В. яРЫГин

ГБОУ ВПО 
«Московский 

государственный 
медико-

стоматологический 
университет 

им. А.И. Евдокимова», 
Москва 

В статье описана роль хондропротекторов на примере препарата Терафлекс 
в период восстановительного лечения переломов шейки бедренной кости 

на фоне развившегося остеопороза у лиц пожилого и старческого возраста.

Переломы анатомической 
шейки бедренной кости 
являются одним из наибо-

лее часто встречающихся повреж-
дений опорно-двигательного ап-
парата человека. Особенно часто 
эти переломы наблюдаются у па-
циентов пожилого и старческого 
возраста, что связано с развитием 
остеопороза (ОП).
Методом выбора лечения указан-
ной патологии является оператив-
ный, который включает в себя раз-
личные виды остеосинтеза, а при 
невозможности выполнения пос-
ледних (субцервикальные перело-
мы, асептический некроз головки 
бедренной кости и т.п.) врачи при-
бегают к эндопротезированию та-
зобедренного сустава.
Однако выполнение оперативного 
вмешательства – это всего лишь 
часть лечения такого рода паци-
ентов. Одним из важных периодов 
лечения больных с переломами 
шейки бедренной кости является 
послеоперационный, или восста-
новительный, этап. ясно, что для 

больных, которым было проведе-
но эндопротезирование сустава, 
основой реабилитации является 
механотерапия, включающая раз-
личного рода упражнения, в том 
числе ходьбу. В то же время после 
проведенного остеосинтеза по-
мимо выполнения лечебной физ-
культуры необходимо применение 
фармакологической терапии, на-
правленной на снижение болевого 
симптома, сохранение суставного 
хряща и восстановление параар-
тикулярной костной структуры в 
зоне перелома.
Кафедрой медицины катастроф 
МГМСУ совместно с травматоло-
гами Московской городской кли-
нической больницы № 14 была 
разработана и успешно внедрена в 
клиническую практику следующая 
схема восстановительного лечения 
пациентов с переломами анатоми-
ческой шейки бедренной кости 
после проведенного остеосинтеза. 
на вторые сутки после операции, 
когда общее состояние пациента 
позволяет начать выполнять фи-

зическую нагрузку, врач обязан 
объяснить паценту, что теперь он 
должен присесть на кровати со 
спущенными вниз ногами и как 
можно дольше находиться в верти-
кальном положении. Врач должен 
показать пациенту, как правильно 
выполнять эту процедуру, выпол-
няемую регулярно обычно в тече-
ние трех дней. По окончании этого 
периода, только после того, как у 
больного перестанет кружиться 
голова, его необходимо поднять 
на здоровую нижнюю конечность. 
Сперва (2–3 дня) пациенту вста-
вать помогают медицинский пер-
сонал и родственники, а затем он 
выполняет эту процедуру само-
стоятельно, поддерживая проопе-
рированную нижнюю конечность 
здоровой. Когда здоровая нога 
окрепнет, что обычно происходит 
через 5–7 дней, то есть на 7–10-й 
день после операции, больной 
обязан начать учиться ходить при 
помощи ходунков или стула, пос-
тепенно увеличивая проходимое 
расстояние. Как и при выполнении 
прошлых упражнений, в течение 
2–3 дней медицинский персонал 
или родственники пострадавше-
го подстраховывают его во время 
ходьбы, а затем (в зависимости от 
успехов) ему позволяется ходить 
самостоятельно. С начала ходь-
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бы больной начинает ставить по-
врежденную конечность на пол, 
затем постепенно увеличивает на 
нее нагрузку. Когда руки пациента 
окрепнут, ему разрешается начать 
ходить при помощи костылей, 
а через несколько месяцев больной 
сможет ходить с полной нагрузкой 
на больную конечность, опираясь 
на один костыль или трость, в не-
которых случаях и без дополни-
тельной опоры.
Как уже упоминалось выше, по-
мимо лечебной физкультуры и ме-
ханотерапии важное место в вос-
становительный период играет 
фармакотерапия, которая должна 
быть направлена на лечение бо-
левого синдрома, возникающего 
вследствие активации ноцицеп-
тивных рецепторов при травме, 
асептическом воспалении, отеке 
и растяжении тканей, на поддер-
жание и восстановление сустав-
ного хряща, а также оптимизацию 
костной регенерации в зоне пе-
релома. Поскольку лица пожило-
го и старческого возраста часто 
страдают большим количеством 
сопутствующих заболеваний, 
для лечения которых пациенты 
принимают большое количество 
различного рода препаратов, про-
ведение послеоперационной тера-
пии требует применения наимень-
шего количества медикаментов.
Традиционно используемые не-
стероидные противовоспалитель-
ные препараты (нПВП) оказыва-
ют симптоматическое действие, 
уменьшая болевой синдром и вос-
паление в суставах. Основным их 
недостатком является наличие 
выраженных побочных реакций, 
особенно в отношении желудоч-
но-кишечного тракта и сердечно-
сосудистой системы; более того, 
некоторые из них отрицательно 
влияют на метаболизм суставного 
хряща [1, 2].
Применение препаратов, потен-
циально способных модифициро-
вать обменные процессы в хряще 
и костной ткани, привлекает к себе 
внимание, прежде всего, по причи-
не высокого профиля безопаснос-
ти. Они характеризуются, с одной 
стороны, сопоставимым с нПВП 
(хотя и более медленным) действи-

ем на боль и функцию суставов, 
что очень важно в процессе вос-
становительного комплекса лече-
ния пациентов после остеосинтеза 
шейки бедренной кости, с другой – 
способностью повлиять на течение 
разрушения хрящевой ткани.
Проведено много исследований 
эффективности глюкозамина (ГА) 
и хондроитин сульфата (ХС) в ле-
чении дегенеративных заболева-
ний суставов. Так, в метаанализе 
показано, что ГА оказывает струк-
турно-модифицирующее и сим-
птоматическое действие, а ХС  – 
симптоматическое. Основываясь 
на данных литературы [3], можно 
утверждать, что помимо общих 
механизмов имеются и различия 
во влиянии ГА и ХС на ткани сус-
тава. ГА, образующийся в организ-
ме в виде глюкозамин-6-фосфата, 
является фундаментальным стро-
ительным блоком, необходимым 
для биосинтеза таких соединений, 
как гликолипиды и гликопроте-
ины, гликозаминогликаны (ГАГ), 
гиалуронат и протеогликаны. ХС 
является важным классом ГАГ, 
необходимых для формирования 
протеогликанов, найденных в сус-
тавном хряще [4]. Первичная био-
логическая роль ГА в прекращении 
или предупреждении дегенерации 
сустава непосредственно обуслов-
лена его способностью действовать 
как эссенциальный субстрат для 
стимулирования биосинтеза ГАГ и 
гиалуроновой кислоты, необходи-
мых для формирования протеогли-
канов, находящихся в структурной 
матрице сустава. ХС абсорбируется 
неповрежденным или в виде ком-
понентов, обеспечивает дополни-
тельный субстрат для формирова-
ния здоровой суставной матрицы, 
так как ХС является компонентом 
протеогликанов (макромолекул, 
содержащих много молекул ГАГ), 
прикрепленных к длинной цепи 
гиалуроновой кислоты (гиалуро-
нат). Как ГА, так и ХС способны 
повышать синтез простагландинов 
и коллагена, уменьшать активность 
лейкоцитарной эластазы, колла-
геназы и аггреканазы, подавлять 
провоспалительный цитокин ин-
терлейкин 1 – стимулированный 
синтез простагландинов фибро-

бластами [5]. Однако имеются не-
которые принципиальные разли-
чия, в первую очередь касающиеся 
воздействия на субхондральную 
кость и синовиальную оболочку. 
Считается, что ХС способен нор-
мализовать не только костный 
обмен, но и имеет возможность 
мобилизации фибрина, липидов и 
депозитов холестерина в синовии и 
субхондральных кровеносных со-
судах, а также уменьшения апопто-
за хондроцитов. Данный факт пос-
лужил предпосылкой для создания 
комбинированных препаратов с 
целью потенцирования взаимо-
дополняющего действия ХС и ГА, 
а также реализации всего спектра 
механизмов их действия.
В разработанную нами схему вос-
становительного лечения в пос-
леоперационном периоде при пе-
реломах шейки бедренной кости, 
развившихся на фоне ОП, у боль-
ных пожилого и старческого воз-
раста, помимо ранее описанной 
схемы для снижения болевого 
симптома и улучшения метабо-
лизма хрящевой и костной ткани, 
мы включили препарат Терафлекс, 
который представляет собой ком-
бинацию двух солей – ХС (400 мг) 
и ГА гидрохлорида (500 мг) в одной 
капсуле. Так, применение такого 
препарата позволяло нам уже на 
2-е и 3-и сутки после операции 
отменить больным нПВП, а акти-
визация больных на фоне приема 
препарата Терафлекс была более 
эффективной. У больных, прини-
мающих Терафлекс, процесс реа-
билитации протекал практически 
более безболезненно, а максималь-
но возможный эффект достигался 
к 6–7-му месяцу, в то время как 
больные, не использующие в после-
операционном периоде Терафлекс, 
достигали того же эффекта лишь 
к 9–10-му месяцу после операции.
Таким образом, комбиниро-
ванный хондропротектор Тера-
флекс благодаря синергическому 
действию компонентов проде-
монстрировал клиническую эф-
фективность в комплексном вос-
становительном лечении больных 
пожилого и старческого возраста, 
перенесших перелом шейки бед-
ренной кости.  

Литература 
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использования 
дженериков 
при остеопорозе
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медицинский 
университет им. 
И.И. Мечникова», 

Санкт-Петербург

Основным проявлением остеопороза (ОП) являются переломы различной 
локализации, возникающие при низкоэнергетической травме. Фармакотерапия 

ОП нацелена на снижение риска переломов, которые ассоциируются с временной 
утратой трудоспособности, инвалидностью и, в некоторых случаях, 

увеличением смертности. В связи с неуклонным ростом числа переломов, 
связанных с ОП, возрастают затраты на их лечение. Одним из возможных 

способов снижения затрат на фармакотерапию ОП является использование 
воспроизведенных препаратов (дженериков), цена которых ниже по сравнению 

с оригинальными (брендовыми) лекарственными средствами. В статье 
обсуждается проблема терапевтической эквивалентности оригинальных 
и воспроизведенных противоостеопоротических препаратов. На примере 
препаратов группы бисфосфонатов показано, что к настоящему времени 

завершены продленные исследования, доказавшие возможность безопасного 
длительного применения оригинальных бисфосфонатов (вне зависимости от 

способа назначения) при ОП. Авторы подчеркивают, что широкому внедрению 
в клиническую практику дженериковых аналогов должны предшествовать 

исследования, подтверждающие их терапевтическую эффективность 
и хорошую переносимость, сопоставимую с брендовыми препаратами.

организация помощи пациентам 
с остеопорозом
Остеопороз относится к наиболее 
распространенным заболеваниям 
людей старшего возраста. В связи 
с этим перед органами здравоох-

ранения стоит важная задача по 
организации медицинской помо-
щи пациентам с данной патологи-
ей. В большинстве стран Европы и 
Северной Америки основную на-
грузку по диагностике, профилак-

тике и лечению ОП берут на себя 
врачи общей практики первично-
го звена здравоохранения. Дейст-
вительно, трудно представить, 
что оказывать адекватную и все-
объемлющую помощь пациентам 
с ОП смогут врачи-специалисты, 
однако именно они (эндокриноло-
ги, ревматологи, травматологи, ги-
некологи и др.) должны проводить 
консультативно-диагностическую 
работу на высоком качественном 
уровне, помогая врачу общей 
практики (а  в  России и участко-
вому терапевту) в сложных кли-
нических ситуациях. например, 
врач-специалист может выступать 
в качестве эксперта в  случаях, 
когда: 1) отсутствует клиничес-
кий эффект при длительном при-
менении антиостеопоротичес-
ких препаратов (нет нарастания 
минеральной плотности кости 
(МПК), на фоне лекарственной 
терапии развиваются новые пере-
ломы); 2) на первый план выходят 
тяжелые побочные реакции при 
последовательном применении 
нескольких антиостеопороти-
ческих препаратов; 3)  остеопо-
роз диаг ностирован на фоне со-
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путствующей патологии, которая 
может ограничивать применение 
лекарст венных средств, и др.
В настоящее время в соответствии 
с приказом Министерства здраво-
охранения Российской Федерации 
№ 239 от 11.08.1997 «Об организа-
ции центров профилактики остео-
пороза» успешно осуществляют 
свою деятельность более 40 регио-
нальных консультативно-диаг-
ностических центров, которые 
рассматриваются в качестве спе-
циализированных подразделений, 
отвечающих за внедрение совре-
менных методов профилактики, 
диагностики и лечения ОП на ос-
нове национальных клинических 
рекомендаций и разрабатываемых 
методических указаний.

Эпидемиология остеопороза 
и переломов
Эпидемиологические исследо-
вания показали, что нет страны, 
расы или нации, свободной от 
остеопороза. ОП диагностирует-
ся примерно у 30% людей старше 
50 лет, с некоторым преобладани-
ем среди женщин. При этом меди-
ко-социальное значение болезни 
определяется числом и риском пе-
реломов различной локализации. 
Так, суммарный риск переломов 
бедра, предплечья и позвоночника 
после 50 лет составляет около 50%, 
что сравнимо с рисками кардио-
васкулярных событий (инфарктов 
и инсультов) [1].
Эпидемиологические исследова-
ния, проводимые в различных 
странах, позволили подсчитать 
количество случаев переломов 
бедра в мире. В 1990 г., например, 
было зарегистрировано 1,66 млн 
переломов данной локализации. 
Согласно прогнозам экспертов, 
к 2050 г. число переломов бедра 
должно увеличиться в несколько 
раз и составить 6,26 млн случаев 
с учетом только фактора постаре-
ния населения. наиболее высока 
частота переломов бедра в Се-
верной Америке и скандинавских 
странах. В Европе число перело-
мов бедра с поправкой на возраст 
варьирует в диапазоне от 50 случа-
ев на 10 тыс. населения на Мальте 
и в Польше до 500 случаев в шве-

ции. При этом в разных государст-
вах Европы наблюдаются сущест-
венные расхождения в значении 
такого показателя, как соотноше-
ние числа переломов бедра между 
женщинами и мужчинами: от 1,6 
в Польше до 4,2 в ирландии [2].

затраты на лечение остеопороза
Прямые расходы на лечение пе-
реломов в Европе составили 
31,7 млрд евро в 2000 г. Ожидается, 
что к 2050 г. они могут удвоиться, 
что будет обусловлено демографи-
ческими изменениями в структу-
ре населения [3]. В России анализ 
экономических затрат на лечение 
переломов представлен единич-
ными работами. Так, по данным, 
полученным в Екатеринбурге (на-
селение 1,4 млн человек), общие 
затраты на лечение только пере-
ломов шейки бедра и дистального 
отдела предплечья у лиц в возрасте 
50 лет и старше составили 10 млн 
рублей в год, что значительно 
ниже, чем в зарубежных странах 
[4]. исследование, проведенное 
в Санкт-Петербурге, показало, что 
прямые затраты на лечение одного 
случая перелома дистального от-
дела предплечья составили около 
18 тыс. рублей [5].

Фармакотерапия остеопороза
Разработка и внедрение в клини-
ческую практику эффективных 
и безопасных способов лечения 
потенциально могут сократить за-
траты. В настоящее время на рынке 
представлен широкий спектр ле-
карственных средств, которые при 
длительном применении способны 
снижать относительный риск вер-
тебральных переломов на 40–75%, 
невертебральных переломов – при-

мерно на 20%, а переломов бедра – 
на 40%. Как и для большинства 
хронических неинфекционных 
заболеваний, фармакотерапия ОП 
должна основываться на балансе 
между эффективностью и пере-
носимостью, быть направленной 
на снижение риска осложнений. 
Применительно к ОП это означа-
ет снижение риска вертебральных 
и невертебральных переломов, 
включая переломы бедра, что ас-
социируется со снижением смерт-
ности и инвалидности [6, 7]. От-
ветственность за выбор тактики 
ведения пациента с ОП в полной 
мере ложится на лечащего врача, 
который должен руководствовать-
ся принятыми клиническими ре-
комендациями.
Основными фармакологически-
ми средствами для профилактики 
и лечения постменопаузального 
ОП с доказанной клинической эф-
фективностью на основании про-
веденных рандомизированных 
контролируемых исследований яв-
ляются бисфосфонаты, стронция 
ранелат, деносумаб, селективные 
блокаторы эстрогеновых рецеп-
торов, пептиды паратиреоидного 
гормона (последние две группы 
в России не зарегистрированы). 
Бисфосфонаты относятся к пре-
паратам первой линии в лечении 
постменопаузального ОП. В Рос-
сии зарегистрированы препараты 
алендроната (Фосамакс, Фоса-
ванс – оригинальные препараты; 
Осталон, Теванат, Фороза  – вос-
произведенные препараты), ибан-
дроната (Бонвива – оригинальный 
препарат), золедроновой кислоты 
(Акласта – оригинальный препа-
рат), ризедроната (Ризендрос  – 
воспроизведенный препарат). 

Препарат Доза Способ применения

Алендронат (Фосамакс/Фосаванс) 70 мг 1 раз в неделю (внутрь)

Ризедронат (Ризендрос) 35 мг 1 раз в неделю (внутрь)

ибандронат (Бонвива)
150 мг 1 раз в месяц (внутрь)

3 мг 1 раз в квартал (внутривенно болюсно)

Золедронат (Акласта) 5 мг 1 раз в год (внутривенно капельно)

Таблица. Перечень бисфосфонатов и способ их применения
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Следует отметить, что бисфосфо-
наты производятся как для приема 
внутрь, так и для внутривенного 
введения (Бонвива 3 мг 1 раз в 
квартал, Акласта 5 мг 1 раз в год) 
(табл.). некоторые бисфосфона-
ты (алендронат, ризедронат и зо-
ледроновая кислота) также могут 
применяться и для профилактики, 
и для лечения глюкокортикоидно-
го ОП. Доказано, что бисфосфо-
наты, стронция ранелат и терипа-
ратид эффективны при лечении 
ОП у мужчин. Все перечисленные 
препараты снижают риски вертеб-
ральных и невертебральных пере-
ломов в комбинации с препарата-
ми кальция и витамина D.
несмотря на некоторые различия 
в антипереломном эффекте этих 
препаратов, все они могут исполь-
зоваться для предотвращения пе-
реломов. Достижение этой цели 
крайне важно, поскольку при воз-
никновении низкоэнергетического 
перелома риск новых переломов 
возрастает независимо от МПК. 
Поскольку прямых сравнительных 
исследований антиостеопороти-
ческих препаратов, в которых ко-
нечной точкой являлись бы пере-
ломы, не проводилось, невозможно 
решить, какой из указанных препа-
ратов обладает более мощным ан-
типереломным эффектом.

Воспроизведенные препараты 
(дженерики) в лечении 
остеопороза
Появление на фармацевтическом 
рынке дженериков обусловлено 

значительным ростом расходов со 
стороны государства и страховых 
медицинских компаний на лекар-
ственное обеспечение граждан. 
известно, что рост заболеваемос-
ти, прежде всего, связан с поста-
рением населения практически во 
всех странах мира. Люди старшего 
возраста страдают различными 
хроническими заболеваниями, 
среди которых преобладают сер-
дечно-сосудистые, ревматические, 
метаболические и эндокринные 
болезни. Вместе с тем создание 
инновационных лекарственных 
средств на основе современных 
технологий, их экспериментальное 
и клиническое исследование тре-
буют огромных затрат со сторо-
ны фармацевтических компаний. 
Таким образом, существуют две 
противоположные тенденции  – 
увеличение стоимости новых 
высокоэффективных лекарств и 
стремление снизить затраты на 
лекарственное обеспечение.
Безусловно, определенным выхо-
дом из существующей ситуации 
является создание дженериков 
и замена брендовых препаратов 
на воспроизведенные в широкой 
клинической практике. В Рос-
сии требования к регистрации 
дженериков регламентируются 
следующими документами: 1) Фе-
деральным законом «Об обра-
щении лекарственных средств» 
от 12.04.2010 № 61-ФЗ; 2) нацио-
нальным стандартом РФ «над-
лежащая клиническая практика» 
(ГОСТ  Р  52379-2005); 3) Мето-

дическими указаниями МЗСР 
«Оценка биоэквивалентности 
лекарственных средств» (2008). 
Проведение исследований биоэк-
вивалентности считается обяза-
тельным для препаратов, назнача-
емых внутрь.
Оценка биоэквивалентности 
(«фармакокинетической экви-
валентности») лекарственных 
средств является основным видом 
медико-биологического контро-
ля воспроизведенных (дженери-
ческих) лекарственных средств, 
не отличающихся лекарственной 
формой и содержанием действую-
щих веществ от соответствующих 
оригинальных лекарственных 
средств. исследования биоэкви-
валентности позволяют сделать 
обоснованные заключения о ка-
честве сравниваемых препара-
тов по относительно меньшему 
объему первичной информации 
и в более сжатые сроки, чем при 
проведении клинических иссле-
дований, однако эти исследова-
ния не оценивают эффективность 
препарата при его длительном 
применении. имеются также све-
дения о большем числе побочных 
эффектов среди дженериков по 
сравнению с оригинальными пре-
паратами.
В ряде публикаций приводятся 
данные о том, что при замене ори-
гинальных препаратов на джене-
рики можно сократить бюджет 
на лекарственное обеспечение 
примерно на 11%. Вместе с тем 
крупные фармацевтические ком-
пании, занимающиеся разработ-
ками новых препаратов, косвенно 
несут убытки, соответственно, это 
может сдерживать новые разра-
ботки [8].
В настоящее время на мировом 
фармацевтическом рынке наблю-
дается следующая тенденция  – 
дженерики используются все 
шире, причем как врачами, так и 
при возмещении расходов на ле-
карственное обеспечение со сторо-
ны государства в лице страховых 
медицинских компаний. В некото-
рых исследованиях было показано, 
что два из трех рецептов, выпи-
санных врачами общей практики, 
включали дженерики. Тем не менее 

100

80

60

40

20

0
 СшА япония Германия Франция Англия италия Канада Россия

%

12

30
35

50
55

60
64

78–95
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довольно широко распространено 
мнение о том, что практикующие 
врачи по разным причинам пред-
почитают применять оригиналь-
ные лекарственные средства. Так, 
согласно данным литературных 
источников, большая часть врачей 
считают, что дженерики уступают 
по эффективности оригинальным 
препаратам. Это было подтверж-
дено еще одним исследованием, 
в котором только 40% врачей, при-
нявших участие в опросе, верили, 
что по своей терапевтической эф-
фективности дженерики эквива-
лентны оригинальным препара-
там. 36% врачей первичного звена 
здравоохранения согласились с ут-
верждением о том, что отсутствие 
терапевтического эффекта являет-
ся серьезной проблемой воспроиз-
веденных препаратов [9]. Одной из 
причин этих сомнений может быть 
то, что фармацевтическая индуст-
рия затрачивает около 7 млрд дол-
ларов СшА в год на продвижение 
брендов.
на импортируемые в Россию 
дженерики приходится около по-
ловины продающихся в стране 
лекарств и до 90% новых регистри-
руемых наименований препаратов 
[10]. Таким образом, доля джене-
рических препаратов на российс-
ком фармацевтическом рынке, по 
различным данным, может состав-
лять от 78 до 95% (рис.). Вместе с 
тем рынок стран большой семерки 
сформировался следующим обра-
зом: в СшА – 12% дженериков, в 
японии – 30%, в Германии – 35%, 
во Франции – 50%, в Англии – 
55%, в италии – 60%, в Канаде – 
64% [11]. Подчеркнем: система 
здравоохранения требует замены 
дорогостоящих препаратов на 
более дешевые, при этом предпо-
лагается, что эффективность дже-
нериков соответствует брендовым 
препаратам.

различия между оригинальными 
и дженериковыми 
бисфосфонатами
В последние годы ситуация в сег-
менте средств для лечения остео-
пороза существенно изменилась. 
Во многом это связано с появлени-
ем дженериков алендроната, что 

повлияло на соотношение «стои-
мость – эффективность лечения», 
поскольку произошло снижение 
цены на препарат. В 2004 г. было 
проведено исследование, в кото-
ром изучалось соотношение «сто-
имость – эффективность» ален-
дроната в 9 европейских странах 
[12]. Применение оригинального 
алендроната у пациенток с постме-
нопаузальным ОП оказалось вы-
годным по сравнению с группой 
больных, не получавших лечения 
вообще. Причем анализ проводил-
ся как среди пациенток, имевших 
в анамнезе вертебральные пере-
ломы (группа высокого риска ос-
теопоротических переломов), так 
и в группе без предшествующих 
переломов. Поскольку стоимость 
дженерика алендроната стала зна-
чительно ниже, то расчет парамет-
ра «стоимость – эффективность» 
следует провести по-новому. Од-
нако при проведении подобных 
расчетов требуются данные не 
только о стоимости лечения, но и 
эффективности и переносимости 
того или иного препарата при его 
длительном применении.
Реалии сегодняшнего дня заключа-
ются в том, что на фармацевтичес-
ком рынке многих стран Европы, 
а  также России стали доминиро-
вать дженерики алендроната.
Как только дженерики алендрона-
та оказались доступны для приме-
нения (с 2006 г.), в литературе на-
чали появляться сообщения о том, 
что приверженность этим препа-
ратам хуже в сравнении с ориги-
нальными средствами. При этом 
нужно учитывать, что, по данным 
применения оригинальных пре-
паратов, в целом приверженность 
пациентов с ОП к антиостеопоро-
тическим препаратам снижается в 
течение первого года терапии, до-
стигая лишь 50–66%. В настоящее 
время выявлен ряд причин низкой 
приверженности пациентов с ОП 
медикаментозной терапии. К ве-
дущим факторам относят возраст 
пациентов, стоимость препарата, 
сложность дозирования и пло-
хую переносимость. Побочные 
эффекты являются независимым 
фактором низкой приверженнос-
ти лечению [13]. По результатам 

исследований, наиболее частым 
побочным эффектом антирезорб-
тивных препаратов являлось по-
ражение желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) в виде эзофагита, 
эрозий, гастрита, язвенной бо-
лезни (в 40,0–42,8% случаев) [14]. 
Мышечные боли наблюдались 
у 4,8% пациентов. частота побоч-
ных эффектов при приеме ален-
дроната колебалась в пределах 
10–16%, в  единичных исследова-
ниях достигала 47,6% [15].
Таким образом, низкая привер-
женность пациентов лечению 
приводит к тому, что в реальной 
клинической практике эффектив-
ность лекарственных препаратов 
не достигает уровня, продемонст-
рированного в клинических ис-
следованиях. Так, у пациентов 
с  ОП, не соблюдавших рекомен-
дации по приему лекарственного 
препарата, отмечался более высо-
кий риск переломов, что сопро-
вождалось бóльшими затратами 
на их лечение.
Аналогичные результаты были по-
лучены в канадском исследовании 
на основании анализа большой 
базы данных. Пациенты, которые 
начали принимать дженерик ален-
дроната в еженедельном режиме, 
в 2 раза чаще отказывались от его 
использования в связи с развити-
ем побочных явлений по сравне-
нию с пациентами, получавшими 
оригинальный препарат [16].
В другой работе из Канады, пред-
ставленной D.T. Grima и соавт. 
(2008), анализировалась ситуация, 
когда примерно 80% пациентов 
в июле 2005 г. без их оповещения 
были автоматически переведены 
с оригинального на воспроизве-
денный алендронат. В результате 
оказалось, что число пациентов/
месяцев, получавших терапию 
оригинальным алендронатом 
70  мг в неделю в 2003–2005  гг., 
было значительно выше, чем 
в  2006–2007  гг., когда пациенты 
стали получать в основном джене-
рики алендроната (20 492 против 
9929). Всего был зарегистрирован 
301 случай прекращения лечения 
из-за развития побочных реак-
ций. Основной причиной прекра-
щения антиостеопоротической 
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терапии было развитие побочных 
эффектов со стороны ЖКТ. чаще 
всего встречались гастралгии, рас-
стройство пищеварения, тошнота, 
рефлюкс, изжога, вздутие живота, 
запоры. Вместе с тем были обнару-
жены различия в эффективности 
оригинального и воспроизведен-
ного алендроната по показателю 
МПК. 7% пациентов (23 из 301) 
прекратили прием дженерика 
алендроната вследствие значи-
тельного снижения МПК, хотя во 
время приема оригинального пре-
парата показатели МПК были ста-
бильными [17].
В исследовании, выполненном 
J.  Ringe и G. Moller (2009), пока-
зано, что при применении дже-
нериков алендроната в течение 
12  месяцев регистрировалась 
более низкая приверженность па-
циентов, темпы нарастания МПК 
были меньше, а частота побочных 
эффектов выше, чем при приме-
нении оригинальных препаратов 
алендроната и ризедроната [18].
Еще одним аргументом в пользу 
более высокой эффективности 
и лучшей переносимости ориги-
нальных антиостеопоротических 
препаратов по сравнению с дже-
нериками являются клиничес-
кие исследования с продленной 
фазой. Длительные наблюдения 
за пациентами с ОП, получавши-
ми алендронат внутрь в течение 
10 лет [19], ризедронат в течение 
7 лет [20], золедроновую кислоту 
внутривенно в течение 6 лет [21], 
показали, что оригинальные бис-
фосфонаты сохраняли свой анти-
переломный эффект при хорошей 
переносимости.
Аналогичные результаты были по-
лучены при оценке эффективности 
и безопасности длительного при-
ема ибандроната в дозе 150 мг один 
раз в месяц. Основное двухлетнее 
исследование MOBILE (Monthly 
Oral iBandronate In LadiEs – Еже-
месячный пероральный прием 
ибандроната у женщин) было 
продлено на 3 года – MOBILE LTE 
(long-term extension – долгосроч-
ное продление) [22]. В исследова-
ние было включено 719 женщин 
(358 пациенток получали препарат 
в дозе 100 мг в месяц, 361 пациент-

ка – 150 мг в месяц). В результате 
проведенного анализа динамики 
параметра МПК на фоне лечения 
были получены следующие дан-
ные: через 60 месяцев терапии от-
мечено достоверное повышение 
массы кости в поясничных поз-
вонках (при использовании дозы 
100 мг – на 8,2% (95% Ди 7,2–9,2), 
150 мг – на 8,4% (95% Ди 7,5–9,4)). 
Повышение МПК в общем показа-
теле бедренной кости наблюдалось 
через 12, 24 и 36 месяцев, после 
чего достигнуто плато, и показате-
ли устойчиво сохранялись до 5-го 
года наблюдения. через 60 месяцев 
повышение МПК составило соот-
ветственно 3,0% (95% Ди 2,3–3,7) 
и 3,5% (95% Ди 2,8–4,1). В обеих 
группах терапии динамика МПК 
в шейке бедра и большом верте-
ле имела те же тенденции, что и 
в общем показателе бедренной 
кости.
В текущем году опубликова-
ны данные исследования DIVA 
LTE (Dosing IntraVenous Admi-
nistration  – long-term extension  – 
Применение различных доз 
внутривенного введения ибан-
дроната – продленная фаза) [23]. 
DIVA LTE является открытой 
фазой 2-летнего рандомизирован-
ного двойного слепого исследова-
ния III  фазы. В него включались 
пациентки в постменопаузе, за-
вершившие участие в исследова-
нии DIVA, в котором проводилась 
сравнительная оценка эффектив-
ности ежедневного таблетирован-
ного и внутривенного ибандрона-
та в дозе 2 и 3 мг (приверженность 
лечению ибандронатом в дозе 
3 мг 1 раз в 3 месяца, вводимом 
внутривенно, за первые два года 
составила 75% и выше). Объеди-
ненный 5-летний анализ включил 
497 пациенток. Анализ данных 
МПК позвоночника выявил про-
должающееся увеличение показа-
телей при использовании обеих 
доз ибандроната. К концу исследо-
вания было выявлено увеличение 
МПК данной локализации на 8,4% 
(95% Ди 7,5–9,3) и 8,1% (95% Ди 
7,2–8,9) в группах лечения внутри-
венным ибандронатом с дозирова-
нием 2 и 3 мг соответственно. Уве-
личение общего показателя МПК 

в бедренной кости составилo 3,0% 
(95% Ди 2,4–3,5) и 2,8% (95% Ди 
2,1–3,5) по сравнению с исходным 
уровнем исследования DIVA.
Таким образом, по всем ориги-
нальным бисфосфонатам вне за-
висимости от способа назначения 
были завершены продленные ис-
следования, доказавшие возмож-
ность их безопасного длительного 
применения при ОП.

заключение
В связи с тем что внедрение дже-
нериков в клиническую практику 
является объективным процес-
сом, обусловленным желанием 
сократить государственные расхо-
ды на лекарственное обеспечение 
больных, требуется проведение 
проспективных сравнительных 
исследований, которые могли бы 
ответить на вопрос об их терапев-
тической эквивалентности ори-
гинальным препаратам. Если по 
всем представленным на фарма-
цевтическом рынке оригинальным 
бисфосфонатам проведены клини-
ческие исследования, показавшие 
их эффективность и безопасность 
при длительном применении, то 
аналогичные данные по дженери-
кам бисфосфонатов отсутствуют 
и вряд ли в ближайшие годы по-
явятся. Руководствуясь статьей 74 
Федерального закона Российской 
Федерации от 21.11.2011 № 323-
ФЗ «Об основах охраны здоровья 
граждан в РФ», «медицинские 
работники и руководители меди-
цинских организаций не вправе 
предоставлять при назначении 
курса лечения пациенту недосто-
верную, неполную или искажен-
ную информацию об используе-
мых лекарственных препаратах, 
о медицинских изделиях, в  том 
числе скрывать сведения о нали-
чии в  обращении аналогичных 
лекарственных препаратов, меди-
цинских изделий». иными слова-
ми, данное положение обязывает 
лечащих врачей давать объектив-
ную информацию о назначаемом 
лекарственном препарате, осно-
ванную на результатах клиничес-
ких исследований, которые легли 
в основу национальных клиничес-
ких рекомендаций.  

Литература 
→ С. 60–61
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Деносумаб – препарат выбора 
для оптимизации терапии 
остеопороза
29 мая 2012 г. в рамках VI Всероссийского конгресса эндокринологов состоялся симпозиум «Новые аспекты 
принятия решения о лечении остеопороза. Возможности таргетной терапии» при поддержке компаний «Амджен» 
и «ГлаксоСмитКляйн». В ходе симпозиума были рассмотрены вопросы патогенетической обоснованности, 
эффективности и безопасности применения деносумаба (препарат Пролиа) в терапии постменопаузального 
остеопороза на основании доклинических и клинических исследований, в том числе в сравнении с другими 
противоостеопоротическими препаратами.

алгоритмы диагностики и показания к лечению остеопороза

Остеопороз (ОП) относится 
к системным заболевани-
ям скелета, для которых 

характерны снижение прочности 
кости и повышение риска перело-
мов. Снижение прочности кости 
при ОП происходит за счет умень-
шения минеральной плотности 
кости (МПК) и ухудшения качест-
ва кости.
Как отметила в начале своего 
выступления старший научный 

сотрудник отделения терапевти-
ческой эндокринологии ГБУЗ МО 
«МОниКи им. М.Ф. Владимирс-
кого», член президиума Российс-
кой ассоциации по остеопорозу, 
к. м. н. Л.А. МАРчЕнКОВА, забо-
левание развивается постепенно 
и клинически нередко выявляет-
ся уже после переломов, что пос-
лужило основанием назвать ОП 
«безмолвной эпидемией»1. У боль-
шинства больных первым симпто-

мом ОП является низкоэнергети-
ческий перелом, а именно: перелом 
шейки бедра, компрессионные 
переломы позвонков, перелом 
лучевой кости в типичном месте, 
переломы другой локализации 
(шейки плеча, ребер, костей голе-
ни, дистального отдела бедра, тазо-
вых костей). Перенесенный пере-
лом является значимым фактором 
риска развития новых переломов. 
«Доказано, что у женщин, перенес-
ших низкоэнергетический пере-
лом, риск последующих переломов 
выше на 86%, у одной из пяти жен-
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1 Остеопороз. Диагностика, профилактика и лечение: Клинические рекомендации / Под ред. О.М. Лесняк, Л.и. Беневоленской. 
2-е изд.. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2009.
2 Faulkner K.G. Bone matters: are density increases necessary to reduce fracture risk? // J. Bone Miner. Res. 2000. Vol. 15. № 2. P. 183–187. 
3 Papaioannou A., Morin S., Cheung A.M. et al. 2010 clinical practice guidelines for the diagnosis and management of osteoporosis in Canada: 
summary // CMAJ. 2010. Vol. 182. № 17. P. 1864–1873.

щин с одним или множественны-
ми компрессионными переломами 
позвонков развивается новый пе-
релом позвонка в течение уже сле-
дующего года, у женщины с пере-
ломом предплечья в анамнезе риск 
перелома шейки бедра повышается 
на 50%. несмотря на это, полови-
на женщин после перенесенного 
остеопоротического перелома не 
получают антиостеопоротическую 
терапию», – констатировала Лари-
са Александровна.
исследования показали, что сни-
жение МПК при ОП повыша-
ет риск переломов примерно на 
60–80%2. именно поэтому важ-
ным методом диагностики этого 
заболевания является костная 
денситометрия. К методам коли-
чественной оценки МПК отно-
сятся двухэнергетическая рент-
геновская абсорбциометрия 
(аксиальная и периферическая) 
и количественная компьютерная 
томография. Двухэнергетическая 
рентгеновская абсорбциометрия 
(ДРА) считается «золотым стан-
дартом» диагностики ОП. Это в 
настоящее время единственный 
стандартизированный метод диаг-
ностики, позволяющий проводить 
сравнительную оценку результа-
тов исследования на разных при-
борах. Традиционными зонами 
измерения МПК, по которым ста-
вится диагноз, являются пояснич-
ный отдел позвоночника (L1–L4) и 
проксимальный отдел бедра. Оп-
ределены критерии оценки уровня 
МПК по данным ДРА: нормальная 
МПК – при Т-критерии от -1  до 
+2,5 стандартных отклонений 
(СО), диагноз остеопении ставит-
ся при Т-критерии от -1 до -2,4 СО, 
остеопороза – при Т-критерии 
< 2,5 СО, тяжелого остеопороза – 
при Т-критерии < 2,5 СО + пере-
лом. Т-критерий используется 
для диагностики ОП у женщин 
в постменопаузе и перименопа-

узе, а также у мужчин в возрасте 
50 лет и старше. Z-критерий, как 
правило, применяется для оценки 
состояния МПК у более молодой 
популяции – у женщин в преме-
нопаузе и мужчин моложе 50 лет, 
детей и подростков.
По мнению Л.А. Марченковой, 
диагноз ОП не может основы-
ваться исключительно на данных 
о МПК, необходимо учитывать 
клиническую картину и наличие 
переломов. Так, например, резуль-
таты Роттердамского исследова-
ния показали, что у значительной 
части мужчин и женщин в воз-
расте старше 50 лет, перенесших 

низкоэнергетические переломы, 
данные переломы возникали на 
фоне остеопении и ОП (61,3% и 
20,7%; 43,2% и 44,1% соответствен-
но). Таким образом, если раньше 
в профилактике и лечении ОП 
ключевая роль отводилась таким 
диагностическим мероприятиям, 
как оценка МПК и проведение 
костной денситометрии, то сегод-
ня фокус смещен на идентифика-
цию риска переломов, связанных 
с хрупкостью костной ткани3.
Выявлено несколько факторов, 
повышающих риск переломов вне 
зависимости от МПК, главным из 
которых является возраст. В этой 
связи экспертами Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ) 
разработан универсальный метод 

расчета 10-летнего абсолютного 
риска остеопоротических перело-
мов у человека – инструмент FRAX 
(www.shef.ac.uk/FRAX/ index.htm). 
Он основан на индивидуальной 
для каждого человека модели, 
включающей клинические факто-
ры риска и МПК в шейке бедра. 
Алгоритм FRAX применяется 
у женщин в постменопаузе и муж-
чин в возрасте 50 лет и старше. 
Результатом подсчета являются 
10-летняя вероятность перело-
ма проксимального отдела бедра 
и 10-летняя вероятность основных 
остеопоротических переломов. 
C 1 января с.г. появилась возмож-
ность рассчитывать абсолютный 
риск переломов у пациентов на 
основании российских популяци-

В России в качестве терапии остеопороза первого выбора 
применяются бисфосфонаты (алендронат, ризедронат, 
золедронат, ибандронат), стронция ранелат, деносумаб, 
аналоги паратиреоидного гормона (не импортируются). 
Деносумаб зарегистрирован в нашей стране как препарат 
для лечения постменопаузального остеопороза.

В России в качестве терапии остеопороза первого выбора 
применяются бисфосфонаты (алендронат, ризедронат, 
золедронат, ибандронат), стронция ранелат, деносумаб, 
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применяются бисфосфонаты (алендронат, ризедронат, 
золедронат, ибандронат), стронция ранелат, деносумаб, 
аналоги паратиреоидного гормона (не импортируются). 
Деносумаб зарегистрирован в нашей стране как препарат 
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онных исследований. Ресурс до-
ступен любому врачу, имеющему 
выход в интернет.
«Все клинические рекомендации в 
мире делятся на два типа, – ком-
ментирует Л.А. Марченкова.  – 
В  одних клинических рекомен-
дациях оценка риска перелома 
ставится на первое место, а оценка 
МПК – на второе, в других, наобо-
рот, используют традиционные 
методы и показания для назначе-
ния лечения, а FRAX рассматрива-
ется как дополнительный метод. 
Согласно Европейским клини-
ческим рекомендациям (2008), 
а  также рекомендациям, предло-
женным ВОЗ, исходно необходимо 
рассчитывать риск перелома. Если 
он высокий, пациенту назначает-
ся лечение, если низкий – только 
профилактические мероприятия». 
В случае когда нельзя принять од-
нозначное клиническое решение, 
проводится костная денситомет-
рия, после чего определяется так-
тика ведения больного. Согласно 
последним российским клиничес-
ким рекомендациям, у женщин 
в  постменопаузальном периоде 
и мужчин в возрасте старше 50 лет 
исходно оцениваются факторы 
риска, терапия назначается сразу, 
если в анамнезе имеются перело-
мы, перенесенные при минималь-
ной травме. В случае если костная 
денситометрия недоступна, на-
пример, из-за отсутствия денси-
тометров в медицинских учреж-

дениях, FRAX поможет принять 
клиническое решение (рис. 1).
Однако алгоритм FRAX имеет 
и  свои ограничения. Он не ис-
пользует многие известные фак-
торы риска переломов (падения, 
уровень биохимических марке-
ров и  др.), не учитывает детали 
некоторых факторов риска (дозу 
глюкокортикостероидов, интен-
сивность курения, количество 
перенесенных переломов). Ре-
зультат, полученный при расчете, 
зависит от адекватности предо-
ставленной эпидемиологической 
информации, при этом исполь-
зуются лишь показатели МПК 
шейки бедра и  проксимального 
отдела бедра. Модель работает 
только у нелеченых пациентов. 
«Диагностика ОП и оценка риска 
переломов – разные понятия,  – 
подчеркнула Л.А. Марченкова. – 
Остеопороз остается денсито-
метрическим диагнозом. К тому 
же исследование МПК является 
важнейшим фактором для моти-
вации пациента на инициацию 
терапии и хорошим индикатором 
при динамическом наблюдении за 
проводимой терапией».
Тактика лечения ОП предполага-
ет использование трех основных 
групп препаратов: бисфосфона-
тов (алендронат, ризедронат, зо-
ледронат, ибандронат), стронция 
ранелата и деносумаба. В качест-
ве профилактики используются 
препараты витамина D, кальция 

и эстроген-гестагенная терапия. 
Активные метаболиты витами-
на D рекомендуются только паци-
ентам с недостаточностью функ-
ции почек различной степени 
тяжести.
Денос умаб зарегистрирован 
в нашей стране как препарат для 
лечения постменопаузального ОП. 
несмотря на большую линейку 
доступных препаратов для лече-
ния ОП, 37% врачей до сих пор в 
качестве терапевтических средств 
назначают пациентам только пре-
параты кальция и витамина D, 
которые являются основой про-
филактики и не играют самостоя-
тельной роли в лечении установ-
ленного заболевания.
«Таким образом, практикующему 
врачу следует учитывать следую-
щие основные моменты: выявле-
ние больных с высоким риском 
переломов, нуждающихся в тера-
пии; проведение дифференциаль-
ного диагноза с другими заболе-
ваниями, сопровождающимися 
остеопеническим синдромом; оп-
ределение причины ОП и фак-
торов, повлиявших на развитие 
заболевания; подбор адекватной 
терапии с учетом особенностей 
действия препарата, показаний и 
противопоказаний к назначению 
терапии, предпочтений пациен-
та в отношении режима лечения; 
предоставление пациенту инфор-
мации о заболевании», – сказала 
Л.А. Марченкова.

Оценка факторов риска

Предшествующие 
переломы 

при минимальной травме
Возраст ≥ 65 лет у женщин 

и ≥ 70 лет у мужчин

Центральная ДРА

Лечить при Т-критерии ≤ -2,5 СО Т-критерий ≥ -2,5 СО FRAX

Возраст < 60 лет у женщин и 
< 70 лет у мужчин при наличии 

других факторов риска

Возраст < 60 лет у женщин и 
< 70 лет у мужчин при отсутствии 
факторов риска ОП и переломов

Лечение не лечить, 
только профилактика!

Оценка факторов риска 1 раз 
в 5 лет или по клиническим 

показаниям

Рис. 1. Тактика назначения терапии больным остеопорозом в России (женщины и мужчины старше 50 лет)
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современные представления о патогенезе остеопороза. 
механизм действия деносумаба, 
результаты доклинических исследований

Костное ремоделирование 
обеспечивают два основ-
ных вида клеток – остео-

класты, которые разрушают каль-
цинированный костный матрикс, 
и остеобласты, которые синтези-
руют новое основное вещество 
кости. Как уточнила старший на-
учный сотрудник отделения ней-
роэндокринологии и остеопатий 
ФГБУ «Эндокринологический на-
учный центр», к. м. н. Ж.Е. БЕЛАя, 
связанные друг с другом отрост-
ками костные клетки – остеоци-
ты – постоянно секретируют 
склеростин. Склеростин подав-
ляет wnt/betacatenin-сигнал ме-
зенхимальной стволовой клетки, 
что препятствует костеобразо-
ванию. «Вследствие какого-либо 
воздействия происходит микро-
травма, при которой погибают 
костные клетки, – комментирует 
Жанна Евгеньевна.  – Потеряв 
связь друг с другом, соседние 
остеоциты начинают секретиро-
вать факторы роста и оксид азота 
(NO). NO “привлекает” сосуд, 
клетки эндотелия сосуда объеди-
няются со стромальной клеткой 
кости, образуя полог». Стромаль-
ная клетка начинает делиться, она 
дифференцируется в направле-
нии остеобласта. Преостеобласт 
несет на своей поверхности ли-
ганд рецептора-активатора ядер-
ного фактора каппа В (RANKL). 
Последний соединяется со своим 
рецептором на предшественни-
ке остеокласта, который имеет 
макрофагальное происхождение. 
RANKL, соединяясь с RANK, 
запускает процесс дифференци-
ровки активного остеокласта. Ак-
тивный остеокласт создает кис-
лую среду, выделяет катепсин К. 
Образующаяся уникальная клет-
ка может разрушить самую про-
чную ткань в нашем организме. 
В процессе разрушения костной 
ткани выделяются продукты де-
градации коллагена  – маркеры 

костного разрушения. Остеоклас-
ты подвергаются апоптозу, а тем 
временем остеобласты выходят 
на свою следующую ступеньку 
дифференцировки и начинают 
намного активнее экспресси-
ровать остеопротегерин (OPG), 
связывающий RANKL и таким 
образом останавливающий при-
влечение остеокластов. Запуска-
ется процесс синтеза костного 
матрикса. В процессе синтеза 

костного матрикса выделяются 
маркеры костеобразования, часть 
клеток превращается в зрелые ос-
теоциты, часть гибнет, часть ста-
новится спящими клетками. Ос-
теоциты восстанавливают связь 
друг с другом и спящими клет-
ками, начинается минерализация 
костного матрикса.
Доказано, что уровень марке-
ров костного обмена у женщин 
в постменопаузе повышается на 
50–150% по сравнению с уровнем 
у женщин в пременопаузе. В ран-
ней менопаузе экспрессия RANKL 
предшественниками остеоблас-
тов и лимфоцитами увеличива-
ется, изменяется соотношение 
RANKL/OPG. Это связано с уско-
ренной потерей костной массы. 
«Фармакологическая индустрия 
создала антитело к RANKL, кото-
рое, по сути, является аналогом 
остеопротегерина. но антитело к 
RANKL имеет значительно боль-

ший период жизни, соответствен-
но, в отличие от быстро разруша-
ющегося остеопротегерина, оно 
реже дозируется, а значит, инъ-
екцию деносумаба можно делать 
один раз в полгода», – отметила 
Ж.Е. Белая.
Деносумаб является первым пол-
ностью человеческим монокло-
нальным антителом к лиганду 
RANK. По фармакологическим 
свойствам это изотип иммуно-
глобулина IgG2, обладающий вы-
соким аффинитетом и высокой 
специфичностью к лиганду RANK 
(не связывается с факторами не-
кроза опухоли (TNF) TNF-альфа, 
TNF-бета, TRAIL или CD40L).
Будучи биологическим препара-
том, деносумаб не накапливается 
в костной ткани и характеризует-
ся полным обратным развитием 
эффекта после отмены лечения. 
Докладчик привела данные ис-
следования воздействия деносу-

Фармакологическая индустрия создала антитело 
к RANKL, которое по своей функции является аналогом 
остеопротегерина. Но антитело к RANKL имеет значительно 
больший период жизни, соответственно, в отличие от 
быстро разрушающегося остеопротегерина, оно реже 
дозируется, а значит, инъекцию деносумаба можно делать 
один раз в полгода.

Фармакологическая индустрия создала антитело 
к RANKL, которое по своей функции является аналогом 
остеопротегерина. Но антитело к RANKL имеет значительно 

Фармакологическая индустрия создала антитело 
к RANKL, которое по своей функции является аналогом 
остеопротегерина. Но антитело к RANKL имеет значительно 

быстро разрушающегося остеопротегерина, оно реже 
дозируется, а значит, инъекцию деносумаба можно делать 

К. м. н. Ж.Е. Белая
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маба на качество костной ткани, 
проведенного на обезьянах рода 
Cynomolgus после овариэктомии 
(OVX). Продолжительность ис-
следования составила 16 меся-
цев. Взрослых самок (9–15 лет) 
разделили на 4 группы, одну из 
которых составили обезьяны 
без OVX. Животным трех групп 
после OVX один раз в месяц вво-
дили подкожно инъекции пла-
цебо (n = 20) или деносумаба в 
дозе 25 мг/кг (n = 14) или 50 мг/кг 
(n = 17). Результаты исследования 

Контроль – контрольная группа без овариэктомии; OVX – группа обезьян после 
овариэктомии, получавших плацебо; Dmab 25 – группа обезьян после овариэктомии, 
получавших деносумаб 25 мг/кг; Dmab 50 – группа обезьян после овариэктомии, 
получавших деносумаб 50 мг/кг.
† p < 0,05 – различия в сравнении с группой обезьян после овариэктомии (OVX), 
получавших плацебо, статистически значимы.
# p < 0,05 – различия в сравнении с контрольной группой обезьян (без овариэктомии) 
статистически значимы.

Рис. 2. Увеличение прочности позвонков у OVX-обезьян после 16 месяцев 
лечения деносумабом*
* Адаптировано по [4].

4 Ominsky M.S., Schroeder J., Smith S.Y. et al. Denosumab (AMG 162), a fully human RANKL antibody, improves cortical and cancellous bone 
mass and bone strength in ovariectomized cynomolgus monkeys // J. Bone Miner. Res. 2007. Vol. 22. Suppl. 1. P. S23.

продемонстрировали статисти-
чески значимое увеличение МПК 
поясничного отдела позвоноч-
ника и бедренной кости у OVX-
обезьян, получавших деносумаб, 
по сравнению с группой плацебо 
и даже с группой контроля без 
овариэктомии. Деносумаб также 
увеличил прочность позвонков 
у OVX-обезьян после 16 месяцев 
лечения (рис. 2)4.
Таким образом, при постмено-
паузальном ОП наблюдается ус-
корение костного обмена с  пре-
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имущественным увеличением 
костного разрушения вслед-
ствие преобладания экспрессии 
RANKL над остеопротегерином. 
Деносумаб – человеческое анти-
тело к RANKL – по своей функ-
ции является аналогом остео-
протегерина. В исследовании на 
животных подавление RANKL 
с помощью деносумаба улучшало 
плотность костной ткани, геомет-
рию и прочность трабекулярной 
и кортикальной кости, констати-
ровала Ж.Е. Белая в заключение.

В исследовании на животных подавление 
RANKL с помощью деносумаба 
улучшало плотность костной ткани, 
геометрию и прочность трабекулярной 
и кортикальной кости.

В исследовании на животных подавление 
RANKL с помощью деносумаба 
улучшало плотность костной ткани, 

В исследовании на животных подавление 
RANKL с помощью деносумаба 
улучшало плотность костной ткани, улучшало плотность костной ткани, 
геометрию и прочность трабекулярной 
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Симпозиум компаний «Амджен» и «ГлаксоСмитКляйн» «новые аспекты 
принятия решения о лечении остеопороза. Возможности таргетной терапии»

Применение деносумаба для лечения 
постменопаузального остеопороза. 
результаты проспективных клинических исследований

Заведующая отделением ней-
роэндокринологии и остео-
патий ФГБУ «Эндокриноло-

гический научный центр», д. м. н., 
профессор Л.я.  РОЖинСКАя 
привела данные об эффективнос-
ти действия таргетной терапии 
деносумабом (препарат Пролиа) 
при лечении пациенток с постме-
нопаузальным ОП с позиций до-
казательной медицины. В начале 
выступления Людмила яковлевна 
охарактеризовала фармакокине-
тические свойства деносумаба. 
Препарат вводится подкожно, 
обеспечивая значительное сни-
жение концентрации маркеров 
метаболизма костной ткани через 
12–72 часа с сохранением эффек-
та в течение 6 месяцев. Средний 
период полувыведения дозировки 
60 мг п/к составляет 30 дней, оп-
тимальная периодичность введе-
ния – один раз в 6 месяцев.
на сегодняшний день сущест-
вуют три группы исследований 

деносумаба, в которых подтверж-
дается эффективность этого 
препарата прежде всего в отно-
шении снижения частоты риска 
переломов. В  корневом между-
народном плацебоконтролиру-
емом исследовании FREEDOM 
приняли участие 7808  женщин 
в постменопаузе (средний возраст 
составил 72,3 лет) со снижением 
МПК в диапазоне от -2 до -4 CО. 
Пациентки были разделены на 
2 равные группы, сопоставимые 
по возрасту и исходному уровню 
витамина D: 1-я группа получала 
плацебо, 2-я группа – деносумаб 
в течение 3 лет5. Деносумаб дока-
зал свою эффективность на про-
тяжении всех трех лет исследова-
ния: после первого года лечения 
снижение относительного риска 
перелома на фоне терапии дено-
сумабом по сравнению с плацебо 
составило 61%, через 2 года – 71%, 
через 3 года – 68%. Благодаря 
терапии деносумабом была до-

стигнута значительная степень 
снижения риска перелома бедра 
(-40%) и  других периферических 
переломов (-20%). За три года ле-
чения прирост МПК поясничных 
позвонков составил 9,2%, а обще-
го показателя бедра – 6% (рис. 3).
В ходе исследования FREEDOM 
также изучалась безопасность 
терапии деносумабом (анализи-
ровалось развитие возможных 
нежелательных явлений: инфек-
ций, злокачественных новообра-

5 Cummings S.R., San Martin J., McClung M.R. et al. Denosumab for prevention of fractures in postmenopausal women with osteoporosis // 
N. Engl. J. Med. 2009. Vol. 361. № 8. P. 756–765.
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† Относительный прирост МПК в группе терапии деносумабом по сравнению с группой плацебо-контроля после 36 месяцев от начала лечения.

Рис. 3. Влияние деносумаба на минеральную плотность кости (МПК) в исследовании FREEDOM (n = 441)*

* Адаптировано по [5].
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Рис. 4. Влияние прекращения лечения деносумабом 
на костные маркеры в продленной фазе исследования 
DEFEND*

* Адаптировано по [6].
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зований, реакций в месте инъек-
ции, гипокальциемии, задержки 
сращения перелома и пр.). «Ана-
лиз показал отсутствие статис-
тически достоверных различий 
между группами в отношении 
большинства предполагаемых по-
бочных эффектов. на фоне тера-
пии деносумабом по сравнению с 
группой плацебо отмечена более 
высокая частота кожных воспали-
тельных проявлений и метеориз-
ма», – уточнила докладчик. В кор-
невом исследовании приняли 
участие 55 пациентов с выражен-
ной почечной недостаточностью. 
При анализе данных пациентов 
с различной степенью поврежде-
ния почечной функции, включая 
диализных пациентов, не выявле-
но влияния снижения скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) 
на фармакокинетику деносумаба. 
Концентрация деносумаба в крови 
у больных с выраженной почечной 
недостаточностью не отличалась 
от концентрации в крови других 
пациентов. То же можно сказать 
и о показателе снижения относи-
тельного риска переломов (-68%). 
Было доказано, что деносумаб 
эффективен при снижении СКФ, 
что позволило рекомендовать де-
носумаб в качестве терапии пост-
менопаузального ОП пациентам 
с почечной недостаточностью. 
«Однако при наличии у таких па-
циентов гипокальциемии ее сле-
дует корректировать препаратами 
кальция и витамина D еще до на-
чала лечения», – уточнила профес-
сор Л.я. Рожинская.
В настоящее время опубликова-
ны данные по эффективности и 
безопасности длительного непре-
рывного применения препарата 
в течение 6 лет (продолжение ис-
следования FREEDOM). В рамках 
исследования DEFEND изучали 
влияние прекращения терапии 
деносумабом после непрерывного 
двухлетнего использования пре-
парата. В отличие от бисфосфона-

тов и стронция ранелата, деносу-
маб не накапливается в кост ной 
ткани и имеет обратимый эффект 
после отмены лечения, что под-
твердили данные изучения вли-
яния прекращения лечения на 
костные маркеры и МПК (рис. 4)6. 
В двойном слепом исследовании 
DECIDE проводилось сравнение 
эффективности безопасности де-
носумаба и алендроната у жен-
щин со снижением МПК, ранее 
не получавших антирезорбтивной 
терапии. изучалось влияние дли-
тельного лечения деносумабом и 
алендронатом на МПК бедра. Ре-
зультаты показали более значимое 
повышение МПК бедра на фоне 
деносумаба по сравнению с ален-
дронатом, а также хороший про-
филь безопасности деносумаба.
В клиническом исследовании 
STAND изучались возможности 
назначения деносумаба после ле-
чения бисфосфонатами7. В нем 
приняли участие 504 пациентки 
с остеопорозом (средний возраст 
составил 68 лет), которые до ос-
новной фазы исследования ранее 
уже получали алендронат сроком 
не менее 6 месяцев. Затем пациен-
ток разделили на 2 сопоставимые 
группы: 251 пациентка продолжа-
ла принимать алендронат в дозе 
70 мг, 253 пациенткам назначался 
деносумаб в  дозе 60  мг  п/к. Ре-
зультаты 12-месячного исследо-
вания продемонстрировали более 
значимый прирост МПК пояс-
ничных позвонков и МПК бед-
ренной кости на фоне деносума-
ба по сравнению с алендронатом 
(3,03%, 1,90% и 1,85%, 1,05% соот-
ветственно). Было показано поло-
жительное влияние деносумаба на 
повышение МПК средней трети 
лучевой кости (рис. 5).
Оценка действия деносумаба на 
динамику МПК в зависимости от 
длительности предварительного 
лечения алендронатом показала, 
что назначение деносумаба после 
терапии алендронатом приводит 
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Деносумаб эффективен для 
предупреждения как позвоночных, 
так и внепозвоночных переломов. 
Деносумаб значимо улучшает 
качественные характеристики прочности 
кости. Его безопасность доказана 
при шестилетнем лечении. 

Деносумаб эффективен для 
предупреждения как позвоночных, 
так и внепозвоночных переломов. 

Деносумаб эффективен для 
предупреждения как позвоночных, 
так и внепозвоночных переломов. 

качественные характеристики прочности 

6 Bone H. et al. // J. Bone Miner. Res. 2009. Vol. 24. Suppl. 1 // www.asbmr.org. Abstract A09001485 and oral presentation.
7 Kendler D.L., Roux C., Benhamou C.L. et al. Eff ects of denosumab on bone mineral density and bone turnover in postmenopausal women 
transitioning from alendronate therapy // J. Bone Miner. Res. 2010. Vol. 25. № 1. P. 72–81.
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Деносумаб (препарат Про-
лиа) – первое полностью че-
ловеческое моноклональное 

антитело к лиганду RANK – обла-
дает высоким сродством к RANKL 
и высокой специфичностью. Пре-
парат вводится в дозе 60 мг под-
кожно, обеспечивая значительное 
снижение концентрации марке-
ров метаболизма костной ткани 
через 12–72 часа с сохранением 
эффекта в течение 6 месяцев. Де-
носумаб подавляет биохимичес-
кие маркеры костного обмена, 
повышает МПК и эффективен 
для предупреждения переломов 
позвонков, бедра и внепозвоноч-
ных переломов в течение трех лет 
терапии у женщин с постменопа-
узальным ОП. Лечение деносума-
бом приводит к более значимому 
повышению МПК, измеренно-
му двухэнергетической рентге-

заключение 

# p < 0,025 – различия между группами терапии статистически 
значимы.

Рис. 5. Динамика минеральной плотности кости 
(МПК) средней трети лучевой кости на фоне терапии 
деносумабом и алендронатом в исследовании STAND*

* Адаптировано по [7].
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к дальнейшему приросту МПК. 
В  многоцентровом двойном сле-
пом активно контролируемом ис-
следовании сравнивалось влияние 
деносумаба и алендроната на мик-
роархитектонику костной ткани. 
Было доказано, что лечение дено-
сумабом приводит к большей при-
бавке МПК, измеренной методами 
двухэнергетической рентгенов-
ской остеоденситометрии, коли-

чественной компьютерной томо-
графии и высокоразрешающей 
количественной компьютерной 
томографии, по сравнению с ален-
дронатом. Результаты многочис-
ленных исследований доказывают, 
что деносумаб и бисфосфонаты 
имеют разные механизмы влияния 
на кость: деносумаб постоянно 
циркулирует в крови и внеклеточ-
ной жидкости и достигает как тра-
бекулярных, так и кортикальных 
костей, ингибируя RANKL, а бис-
фосфонаты быстро абсорбируются 
на костной поверхности в местах 
активного костного ремоделиро-
вания, преимущественно аккуму-
лируясь в трабекулярной костной 
ткани. У пациентов, предваритель-
но лечившихся алендронатом, пе-
ревод на деносумаб ассоциировал-
ся с большим приростом МПК, чем 
при продолжении терапии ален-
дронатом. Этот эффект был более 
выражен в местах с преобладанием 
кортикальной кости – такой, как 
дистальный отдел лучевой кости.
По словам профессора Л.я. Ро-
жинской, уникальное действие 
деносумаба связано с улучшением 

минеральной плотности в корти-
кальной кости, снижением кор-
тикальной порозности, что при-
водит к улучшению прочности 
кости. Прочность кости как в тра-
бекулярных, так и в кортикальных 
отделах достоверно увеличивается 
в сравнении с базальными данны-
ми уже через 12 месяцев терапии 
деносумабом. «Влияние деносума-
ба на трабекулярные и кортикаль-
ные кости может объяснить его 
эффективность в приросте МПК 
как в позвонках, так и в бедренной 
и лучевой костях. Таким образом, 
деносумаб эффективен для пре-
дупреждения как позвоночных, 
так и внепозвоночных перело-
мов. Деносумаб значимо улучша-
ет качественные характеристики 
прочности кости. Его безопас-
ность доказана при шестилетнем 
лечении. на сегодняшний день 
это единственный противоостео-
поротический препарат, который 
может применяться при сниже-
нии СКФ менее 30 миллилитров 
в минуту», – подчеркнула про-
фессор Л.я. Рожинская, завершая 
выступление.

новской остеоденситометрией, 
количественной компьютерной 
томографией и высокоразрешаю-
щей количественной компьютер-
ной томографией, по сравнению с 
алендронатом. назначение дено-
сумаба после терапии алендрона-
дом приводит к дальнейшей при-
бавке МПК.
Деносумаб имеет хороший про-
филь безопасности, доказанный 
в течение 6 лет его непрерывного 
применения. на сегодняшний день 
деносумаб является единствен-
ным противоостеопоротическим 
препаратом, который может на-
значаться пациенткам с хроничес-
кой почечной недостаточностью. 
Уникальные свойства деносума-
ба (препарат Пролиа) позволили 
включить его в линейку препа-
ратов первого выбора в лечении 
пост менопаузального ОП.  



заболевания щитовидной железы. 
руководство для врачей
руководство посвящено рассмотрению актуальных вопросов тиреоидологии.

В книге представлены анатомо-топографические 
и патофизиологические особенности развития 
и становления функциональной активности 
щитовидной железы.
Подробно освещены вопросы патогенеза  
и особенностей клинического течения заболеваний 
щитовидной железы,  
в том числе при беременности.
Представлены неотложные состояния при 
тиреоидной патологии и даны рекомендации по 
проведению оптимальных методов лечения.
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Диабетическая нейропатия.
2-е издание
Издательский дом «МИА»

Котов С.В., Калинин А.П., Рудакова И.Г.
2011 год, 440 страниц, переплет 
Книга посвящена диагностике, лечению и профилактике 
неврологических осложнений наиболее распространен-
ного из эндокринных заболеваний – сахарного диабета. 
Освещены общие физиологические механизмы угле-
водного обмена нервной ткани, представлены наиболее 
значимые механизмы патогенеза неврологических 
осложнений диабета. Описаны клиническая картина 
различных проявлений диабетической нейропатии, 
методы диагностики, лечения и профилактики. Особое 
внимание уделено современным методам лекарственной 
и немедикаментозной терапии, высокая эффективность 
которых авторами проверена на практике. 

Диагностика и лечение 
в эндокринологии. 
Проблемный подход
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кеннеди Ли, Басу А. Перевод с англ. / 
Под ред. Фадеева
2010 год, 304 страницы, обложка 

Руководство содержит основные сведения о диагностике 
и лечении 46 распространенных эндокринологических 
заболеваний, с которыми чаще всего сталкивается клини-
цист. В начале каждой главы приведен наиболее харак-
терный случай из практики, к нему приведено несколько 
вопросов, которые служат для проверки знаний читателя. 
Иллюстрированные алгоритмы и краткие объяснения 
помогают рассмотреть ключевые вопросы и принять 
эффективные клинические решения. В книге содержится 
информация по всем основным заболеваниям щитовид-
ной железы, надпочечников, гипофиза, репродуктивной 
системы, нарушению роста, обмена кальция, воды, элект-
ролитов, глюкозы, а также по эндокринной гипертензии.

Клинические рекомендации. 
Эндокринология
Издательский дом «ГЭОТАР»

Галстян Г.Р., Зилов А.В., Лесникова С.В. 
и др. / Под ред. И.И. Дедова, 
Г.А. Мельниченко
2009 год, 304 страницы, обложка 

Издание содержит клинические рекомендации по наи-
более распространенным эндокринным заболеваниям, 
подготовленные ведущими специалистами Российской 
ассоциации эндокринологов. Клинические рекомен-
дации описывают действия врача при профилактике, 
диагностике, лечении и дальнейшем ведении пациентов.

Эндокринология в таблицах 
и схемах
Издательский дом «МИА»

Шустов С.Б.  
2009 год, 656 страниц, переплет
В настоящей книге в схематичном виде на современном 
уровне рассматриваются вопросы, касающиеся клас-
сификации, клиники, диагностики, дифференциальной 
диагностики и лечения наиболее распространенных 
форм эндокринной патологии.
Подробно описаны клинические аспекты применения 
лекарственных препаратов, направленного на коррек-
цию нарушенной эндокринной функции и на лечение 
осложнений заболеваний желез внутренней секреции. 
Представлены данные по диагностике и лечению неот-
ложных состояний в эндокринологии.

Заболевания коры 
надпочечников и эндокринная 
артериальная гипертензия. 
Серия «Эндокринология по 
Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2010 год, 208 страниц, переплет

В книге представлены две главы из руководства «Эндо-
кринология по Вильямcу», посвященные заболеваниям 
коры надпочечников и эндокринной гипертензии. 
Вниманию читателей предлагаются обзорные статьи, 
в которых полностью освещены проблемы функциони-
рования коры надпочечников и этиология эндокринной 
гипертензии, нарушения функции надпочечников, влеку-
щие за собой развитие сопутствующих заболеваний.

Нейроэндокринология. Серия 
«Эндокринология по Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко 
2010 год, 472 страницы, переплет

В книге представлены три главы из руководства «Эндо-
кринология по Вильямсу», посвященные нейроэндокри-
нологии, заболеваниям гипофиза и гипоталамуса. Внима-
нию читателей предлагаются обзорные статьи, в которых 
полностью освещены проблемы физиологии гипофиза 
и гипоталамуса, их функции, роль в жизнедеятельности 
организма, а также всевозможные заболевания и мето-
ды их лечения.

Цена 650 рублей
(без учета доставки)

Цена 500 рублей
(без учета доставки)

Цена 550 рублей
(без учета доставки)

Цена 900 рублей
(без учета доставки)

Цена 900 рублей
(без учета доставки)

Цена 1550 рублей
(без учета доставки)

Книжный магазин

Заказ  (495) 234-07-34 (доб. 190, 193, 195)



Книжный магазин

Ожирение и нарушения 
липидного обмена. Серия 
«Эндокринология по Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2010 год, 264 страницы, обложка

В книге представлены три главы из руководства «Эн-
докринология по Вильямсу», посвященные ожирению 
и нарушению обмена липидов. Вниманию читателей 
предлагаются обзорные статьи, в которых полностью 
освещены биохимические процессы, происходящие в 
организме в норме и при патологии, результаты послед-
них генетических и эпидемиологических исследований, 
и современные представления о патогенезе, этиологии 
и клинических проявлениях нарушения липидного об-
мена, используемые и перспективные методы лечения 
и их возможные осложнения.

Эндокринология. 
Национальное руководство (+ CD)
Издательский дом «ГЭОТАР»

Под ред. И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2008 год, 1073 страницы, переплет

В книгу вошли рекомендации по диагностике, лечению 
и профилактике эндокринных заболеваний, разработан-
ные ведущими специалистами. В подготовке настоящего 
издания в качестве авторов-составителей и рецензентов 
участвовали ведущие специалисты-эндокринологи – 
сотрудники Эндокринологического научного центра 
Росмедтехнологий, кафедры эндокринологи ММА 
им. И.М. Сеченова, кафедры факультетской терапии с 
курсом эндокринологии лечебного факультета СПбГМУ 
им. акад. И.П. Павлова, кафедры эндокринологии и 
диабетологии МГМСУ, Медицинского радиологического 
научного центра РАМН (г. Обнинск). 

Цена 850 рублей
(без учета доставки)

Сахарный диабет и нарушения 
углеводного обмена. Серия 
«Эндокринология по Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2010 год, 448 страниц, переплет

В книге представлены четыре главы из руководства «Эн-
докринология по Вильямсу», посвященные сахарному 
диабету и нарушению углеводного обмена. Вниманию 
читателей предлагаются обзорные статьи, в которых 
освещены проблемы сахарного диабета 1 и 2 типа, диа-
бетические осложнения. Приведены также последние 
методы лечения сахарного диабета и его осложнений.

Сахарный диабет: диагностика, 
лечение, профилактика
Издательский дом «МИА»
Дедов И.И., Шестакова М.В.
2011 год, 808 страниц, переплет

В руководстве обобщены наиболее современные 
представления об этиологии, патогенезе, диагности-
ке, профилактике и лечении, а также возможностях 
медико-генетического прогнозирования развития 
сахарного диабета 1 и 2 типа. Описаны особенности 
диагностики и лечения нарушения углеводного обмена 
у отдельных категорий больных: в детском и пожилом 
возрасте, при беременности, при метаболическом 
синдроме. 

Цена 1400 рублей
(без учета доставки)

Эндокринология. 
Национальное руководство. 
Краткое издание (+ СD)
Издательский дом «ГЭОТАР»

Абрамова Н.А., Александров А.А., Андреева Е.Н. 
и др. / Под ред. И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2011 год, 752 страницы, обложка

Издание представляет собой сокращенную версию книги 
«Эндокринология. Национальное руководство», вышедшей 
в 2008 г. под эгидой Российской ассоциации эндокринологов 
и Ассоциации медицинских обществ по качеству. В пере-
работке руководства приняли участие ведущие российские 
специалисты. Редакционный совет составили главные специа-
листы-эксперты Минздравсоцразвития России, руководители 
профессиональных медицинских обществ, академики РАН 
и РАМН, руководители научно-исследовательских учрежде-
ний и медицинских вузов.

Цена 900 рублей
(без учета доставки)

Цена 1700 рублей
(без учета доставки)

Цена 2100 рублей
(без учета доставки)

Цена 1800 рублей
(без учета доставки)

Репродуктивная эндокринология. 
Серия «Эндокринология по 
Вильямсу»
Издательский дом «ГЭОТАР»

Кроненберг Г.М., Мелмед Ш., Полонски К.С., 
Ларсен П.Р. Перевод с англ. / Под ред. 
И.И. Дедова, Г.А. Мельниченко
2011 год, 416 страниц, переплет 

В книге представлены разделы из руководства «Эндокри-
нология по Вильямсу», посвященные заболеваниям реп-
родуктивной системы. Затронуты вопросы особенностей 
физиологии, гормональной регуляции, биохимических 
процессов репродуктивной системы мужчин и женщин. 
Отдельно рассмотрены вопросы контрацепции, забо-
левания мужских половых желез, включая заболевания 
яичек, бесплодие и снижение фертильности, новообра-
зования яичек. Также обсуждается вопрос незаконного 
использования андрогенов спортсменами. Отдельная 
глава посвящена сексуальной дисфункции у мужчин 
и женщин.

Заказ  (495) 234-07-34 (доб. 190, 193, 195)
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Для юридических лиц

Для физических лиц

Поставщик: ООО «Медфорум-Альфа», ИНН 7723809029, КПП 772301001, 
109369, Москва, Новочеркасский б-р, 29, кв. 120, тел.: (495) 234-07-34

Образец заполнения платежного поручения
ИНН 7723809029              КПП 772301001 Сч. № 40702810700000000536

Получатель ООО «Медфорум-Альфа»
Банк получателя 
ОАО «Промсвязьбанк» Москва

БИК 
Сч. №

044525555
30101810400000000555

СЧЕТ № 10/П от  «__» ____________ 2012 г.
Заказчик: 
Плательщик:

№ Наименование товара Единица 
изме рения

Коли-
чество

Цена Сумма

1 Подписка на журнал 
«Эффективная фармакотерапия. Эндокринология»  

шт. 6 200-00 1200-00

Итого: 

Без налога (НДС). 

Всего к оплате:

1200-00

–

1200-00НДС не облагается.
Всего к оплате: Одна тысяча двести рублей 00 копеек.

Руководитель предприятия Романенко А.Е.
Главный бухгалтер Макарова О.М.



Группа компаний 
«Медфорум» 

работает 
на фармацевтическом 

рынке России 

с 1997 года 
и является 

экспертом 
в области 

образовательных 
программ 

(конференций, лекций, 
тренингов), 

освещения сателлитных 
симпозиумов 

на конгрессах, 
консалтинга 

и промоакций 
для врачей 

основных 
специализаций.

◆  В рамках национального проекта «Здоровье» 
Группой компаний «Медфорум» совместно 
с Министерством здравоохранения 
и социального развития России, ведущими 
медицинскими научно-исследовательскими 
институтами и вузами страны создан 
постоянно действующий оргкомитет 
по проведению профессиональных 
образовательных программ.

◆  К сфере реализации данного проекта 
относится организация профессиональных 
медицинских форумов с международным 
участием в Москве, Санкт-Петербурге 
и регионах России.

◆  издательский дом «Медфорум» с 2005 года 
выпускает журналы «Вестник семейной 
медицины» для практикующих врачей,  
«Аптечный бизнес» для провизоров 
и фармацевтов, а также линию журналов 
«Эффективная фармакотерапия», которые 
выходят по всем направлениям медицины. 
В 2010 году запущен новый проект 
«Hi+Med. Высокие технологии в медицине».

◆  Солидный научный уровень изданий, 
актуальная тематика, доступность 
изложения, современная форма подачи 
материала помогают практикующему 
врачу всегда находиться на высоком 
профессиональном уровне.

Профессионалы выбирают высокий уровень услуг Группы компаний «МЕДФОРУМ»!



БОНВИВА – мощная защита 
от постменопаузального остеопороза

ЗАО «Рош-Москва»
Официальный дистрибьютор 
«Ф. Хоффманн-Ля Рош Лтд.» (Швейцария)
Россия, 107031, Москва, Трубная площадь, дом 2 
Бизнес-Центр «Неглинная Плаза»
Тел.:    +7 (495) 229-29-99 
Факс: +7 (495) 229-79-99
www.roche.ru

ИНСТРУКЦИЯ ПО МЕДИЦИНСКОМУ 
ПРИМЕНЕНИЮ ПРЕПАРАТА (В СОКРАЩЕНИИ)

БОНВИВА® (ибандроновая кислота). 
Регистрационный номер: ЛС-001348
Лекарственная форма. Таблетки, покрытые оболоч-
кой, 150 мг. 
Регистрационный номер: ЛС-001108/08
Лекарственная форма. Раствор для внутривенного 
введения по 3 мг/3мл в шприц-тюбик.
Фармакотерапевтическая группа. Костной ре-
зорбции ингибитор – бисфосфонат. 
Показания. Постменопаузальный остеопороз с це-
лью предупреждения переломов. 
Способ применения и дозы. Таблетированная 
форма: внутрь, 150 мг (1 таблетка) один раз в месяц, 
за 60 мин до первого приема пищи, жидкости (кроме 
воды) или других лекарственных средств и пищевых до-
бавок (включая кальций). Таблетки следует проглаты-

вать целиком, запивая стаканом (180-240 мл) чистой 
воды в положении сидя или стоя и не ложиться в тече-
ние 60 мин после приема Бонвивы®. Раствор для в/в 
введения: 3 мг внутривенно болюсно (в течение 15-30 
секунд) 1 раз в 3 месяца.
Побочное действие препарата обычно слабо или 
умеренно выражено. Преходящий гриппоподобный 
синдром отмечается после приема первой дозы и 
разрешается самостоятельно без коррекции терапии. 
При внутривенном введении возможно кратковремен-
ное понижение уровня кальция в крови. При примене-
нии таблетированной формы не отмечено увеличения 
частоты нежелательных явлений со стороны верхних 
отделов органов пищеварения у пациентов с заболе-
ваниями ЖКТ. При появлении симптомов возможного 
поражения пищевода следует прекратить прием Бон-
вивы® и обратиться к врачу. 
Особые указания - до начала применения препара-
та Бонвива® следует скорригировать гипокальциемию. 

Пациентам следует употреблять достаточное количе-
ство кальция и витамина D. При применении табле-
тированной формы: следует проявлять осторожность 
при применении НПВП одновременно с препаратом 
Бонвива®. Коррекции дозы ибандроновой кислоты 
при одновременном применении с блокаторами Н
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-

гистаминовых рецепторов или другими препаратами, 
увеличивающими рН в желудке, не требуется. При 
применении раствора для в/в введения: Бонвива® 
несовместима с кальцийсодержащими и другими рас-
творами для в/в введения. Ибандроновая кислота не 
влияет на активность основных изоферментов системы 
цитохрома Р450. Перед каждой инъекцией препарата 
следует определять креатинин сыворотки крови. 
У пациентов, принимавших бисфосфонаты, имели ме-
сто случаи остеонекроза челюсти.
Противопоказания. Повышенная чувствительность 
к ибандроновой кислоте или другим компонентам 
препарата. Гипокальциемия. Беременность и период 

кормления грудью. Тяжелое нарушение функции почек 
(клиренс креатинина < 30 мл/мин).
Только для таблетированной формы: поражение пи-
щевода, приводящие к задержке его опорожнения. 
Неспособность находиться в положении сидя или стоя 
в течение 60 мин. Наследственная непереносимость 
галактозы, дефицит лактазы Lapp или глюкозо-галак-
тозная мальабсорбция.
Условия отпуска из аптек. По рецепту. 
Форма выпуска. Таблетированная форма: 1 или 3 
таблетки в блистер. В/в форма: 1 шприц-тюбик вместе 
с контейнером с иглой для инъекций.

Перед применением следует обязательно озна-
комиться с полной инструкцией по медицинскому 
применению соответствующей формы препарата 
БОНВИВА®.

Литература: 1. Chestnut CH et al. J Bone Miner Res 2004; 19:1241-1249. 2. Felsenberg D et al. Osteoporosis Int. 2009;44:423-427. 3. Harris ST et al. Bone 2009;44:758-765. 
4. Бонвива, инструкции по применению (таблетированная и инъекционная формы).

• Доказанная защита от переломов костей1-3

• Единственный бисфосфонат, демонстрирующий неизменно высокую 
эффективность из года в год1-3

• Благоприятный профиль переносимости и особый комфорт приема1-3

• Единственный бисфосфонат, предоставляющий возможность выбора режима 
терапии: 1 таблетка в месяц или короткая внутривенная инъекция 1 раз в 3 месяца4 

Ëèòåðàòóðà: 1. Chestnut CH et al. J Bone Miner Res 2004; 19:1241-1249. 2. Felsenberg D et al. Osteoporosis Int. 2009;44:423-427. 3. Harris ST et al. Bone 2009;44:758-765. 
4. Áîíâèâà, èíñòðóêöèè ïî ïðèìåíåíèþ (òàáëåòèðîâàííàÿ è èíúåêöèîííàÿ ôîðìû).

ID
 2

01
2-

04
58

, ä
àò

à 
âû

õî
äà

 ð
åê

ëà
ì

û:
 è

þ
íü

 2
01

2ÈÍÑÒÐÓÊÖÈß ÏÎ ÌÅÄÈÖÈÍÑÊÎÌÓ 
ÏÐÈÌÅÍÅÍÈÞ ÏÐÅÏÀÐÀÒÀ (Â ÑÎÊÐÀÙÅÍÈÈ)

ÁÎÍÂÈÂÀ® (èáàíäðîíîâàÿ êèñëîòà). 
Ðåãèñòðàöèîííûé íîìåð: ËÑ-001348
Ëåêàðñòâåííàÿ ôîðìà. Òàáëåòêè, ïîêðûòûå îáî-
ëî÷êîé, 150 ìã. 
Ðåãèñòðàöèîííûé íîìåð: ËÑ-001108/08
Ëåêàðñòâåííàÿ ôîðìà. Ðàñòâîð äëÿ âíóòðèâåííîãî 
ââåäåíèÿ ïî 3 ìã/3ìë â øïðèö-òþáèê.
Ôàðìàêîòåðàïåâòè÷åñêàÿ ãðóïïà. Êîñòíîé ðå-
çîðáöèè èíãèáèòîð – áèñôîñôîíàò. 
Ïîêàçàíèÿ. Ïîñòìåíîïàóçàëüíûé îñòåîïîðîç ñ öå-
ëüþ ïðåäóïðåæäåíèÿ ïåðåëîìîâ. 
Ñïîñîá ïðèìåíåíèÿ è äîçû. Таблетированная фор-
ма: âíóòðü, 150 ìã (1 òàáëåòêà) îäèí ðàç â ìåñÿö, çà 60 
ìèí äî ïåðâîãî ïðèåìà ïèùè, æèäêîñòè (êðîìå âîäû) 
èëè äðóãèõ ëåêàðñòâåííûõ ñðåäñòâ è ïèùåâûõ äîáàâîê 
(âêëþ÷àÿ êàëüöèé). Òàáëåòêè ñëåäóåò ïðîãëàòûâàòü öå-

ëèêîì, çàïèâàÿ ñòàêàíîì (180-240 ìë) ÷èñòîé âîäû â 
ïîëîæåíèè ñèäÿ èëè ñòîÿ è íå ëîæèòüñÿ â òå÷åíèå 60 
ìèí ïîñëå ïðèåìà Áîíâèâû®. Раствор для в/в введения: 
3 ìã âíóòðèâåííî áîëþñíî (â òå÷åíèå 15-30 ñåêóíä) 1 
ðàç â 3 ìåñÿöà.
Ïîáî÷íîå äåéñòâèå ïðåïàðàòà îáû÷íî ñëàáî èëè 
óìåðåííî âûðàæåíî. Ïðåõîäÿùèé ãðèïïîïîäîáíûé 
ñèíäðîì îòìå÷àåòñÿ ïîñëå ïðèåìà ïåðâîé äîçû è 
ðàçðåøàåòñÿ ñàìîñòîÿòåëüíî áåç êîððåêöèè òåðàïèè. 
Ïðè âíóòðèâåííîì ââåäåíèè âîçìîæíî êðàòêîâðåìåí-
íîå ïîíèæåíèå óðîâíÿ êàëüöèÿ â êðîâè. Ïðè ïðèìåíå-
íèè òàáëåòèðîâàííîé ôîðìû íå îòìå÷åíî óâåëè÷åíèÿ 
÷àñòîòû íåæåëàòåëüíûõ ÿâëåíèé ñî ñòîðîíû âåðõíèõ 
îòäåëîâ îðãàíîâ ïèùåâàðåíèÿ ó ïàöèåíòîâ ñ çàáîëå-
âàíèÿìè ÆÊÒ. Ïðè ïîÿâëåíèè ñèìïòîìîâ âîçìîæíîãî 
ïîðàæåíèÿ ïèùåâîäà ñëåäóåò ïðåêðàòèòü ïðèåì Áîí-
âèâû® è îáðàòèòüñÿ ê âðà÷ó. 
Îñîáûå óêàçàíèÿ - äî íà÷àëà ïðèìåíåíèÿ ïðåïàðàòà Áîí-
âèâà® ñëåäóåò ñêîððèãèðîâàòü ãèïîêàëüöèåìèþ. Ïàöèåíòàì 

ñëåäóåò óïîòðåáëÿòü äîñòàòî÷íîå êîëè÷åñòâî êàëüöèÿ è âè-
òàìèíà D. Ó ïàöèåíòîâ, ïðèíèìàâøèõ áèñôîñôîíàòû, èìåëè 
ìåñòî ñëó÷àè îñòåîíåêðîçà ÷åëþñòè. Íà ôîíå äëèòåëüíîãî 
ïðèåìà áèñôîñôîíàòîâ îòìå÷åíû àòèïè÷íûå ïîäâåðòåëüíûå 
è äèàôèçàðíûå ïåðåëîìû áåäðà. Ïðè ïðèìåíåíèè табле-
тированной формы: ñëåäóåò ïðîÿâëÿòü îñòîðîæíîñòü ïðè 
ïðèìåíåíèè ÍÏÂÏ îäíîâðåìåííî ñ ïðåïàðàòîì Áîíâèâà®. 
Êîððåêöèè äîçû èáàíäðîíîâîé êèñëîòû ïðè îäíîâðåìåííîì 
ïðèìåíåíèè ñ áëîêàòîðàìè Í2-ãèñòàìèíîâûõ ðåöåïòîðîâ 
èëè äðóãèìè ïðåïàðàòàìè, óâåëè÷èâàþùèìè ðÍ â æåëóäêå, 
íå òðåáóåòñÿ. Ïðè ïðèìåíåíèè раствора для в/в введения: 
Áîíâèâà® íåñîâìåñòèìà ñ êàëüöèéñîäåðæàùèìè è äðóãèìè 
ðàñòâîðàìè äëÿ â/â ââåäåíèÿ. Èáàíäðîíîâàÿ êèñëîòà íå 
âëèÿåò íà àêòèâíîñòü îñíîâíûõ èçîôåðìåíòîâ ñèñòåìû öè-
òîõðîìà Ð450. Ïåðåä êàæäîé èíúåêöèåé ïðåïàðàòà ñëåäóåò 
îïðåäåëÿòü êðåàòèíèí ñûâîðîòêè êðîâè. Èñïîëüçîâàííûå èãëû 
è øïðèöû ñëåäóåò óòèëèçèðîâàòü ñîãëàñíî ìåñòíûì òðåáîâà-
íèÿì èëè â ñîîòâåòñòâèè ñ óêàçàíèÿìè âðà÷à.
Ïðîòèâîïîêàçàíèÿ. Ïîâûøåííàÿ ÷óâñòâèòåëüíîñòü ê 

èáàíäðîíîâîé êèñëîòå èëè äðóãèì êîìïîíåíòàì ïðåïà-
ðàòà. Ãèïîêàëüöèåìèÿ. Áåðåìåííîñòü è ïåðèîä êîðìëåíèÿ 
ãðóäüþ. Òÿæåëîå íàðóøåíèå ôóíêöèè ïî÷åê (êëèðåíñ êðå-
àòèíèíà < 30 ìë/ìèí). Äåòñêèé âîçðàñò (áåçîïàñíîñòü 
è ýôôåêòèâíîñòü ó ëèö ìîëîæå 18 ëåò íå óñòàíîâëåíà). 
Òîëüêî äëÿ таблетированной формы: ïîðàæåíèå ïèùåâî-
äà, ïðèâîäÿùèå ê çàäåðæêå åãî îïîðîæíåíèÿ. Íåñïîñîá-
íîñòü íàõîäèòüñÿ â ïîëîæåíèè ñèäÿ èëè ñòîÿ â òå÷åíèå 60 
ìèí. Íàñëåäñòâåííàÿ íåïåðåíîñèìîñòü ãàëàêòîçû, äåôè-
öèò ëàêòàçû èëè ãëþêîçî-ãàëàêòîçíàÿ ìàëüàáñîðáöèÿ. 
Óñëîâèÿ îòïóñêà èç àïòåê. Ïî ðåöåïòó. 
Ôîðìà âûïóñêà. Таблетированная форма: 1 èëè 3 
òàáëåòêè â áëèñòåð. В/в форма: 1 øïðèö-òþáèê âìåñòå 
ñ êîíòåéíåðîì ñ èãëîé äëÿ èíúåêöèé.

Перед применением следует обязательно озна-
комиться с полной инструкцией по медицинскому 
применению соответствующей формы препарата 
БОНВИВА®.


