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Резюме
Остеопороз представляет серьезную проблему здравоохранения ввиду повышения риска низкотравматичных переломов, 
существенно снижающих качество жизни, сокращающих ее продолжительность и ложащихся тяжелым бременем как на соци-
альное окружение пациентов, так и на общество в целом. Предотвращение остеопоротических переломов невозможно без 
ранней диагностики снижения минеральной плотности кости у лиц, входящих в группу риска. К сожалению, программа дис-
пансеризации в популяции риска остеопороза не выполняется в реальной практике, и одним из вариантов решения этой 
задачи предлагается привлечение врачей разных специальностей к осуществлению профилактики и терапии этого заболева-
ния. Поскольку риск остеопороза ассоциирован с возрастом и у женщин с эстрогенным дефицитом, врач-гинеколог может 
и должен брать на себя ответственность за формирование групп риска, наблюдение и своевременные рекомендации про-
филактических и лечебных мероприятий. Возможности врача- гинеколога не следует ограничивать исключительно рекомен-
дациями по коррекции образа жизни и назначением менопаузальной гормональной терапии. Антирезорбтивные средства 
первой линии терапии остеопороза также могут входить в арсенал лечебных средств гинеколога. Среди них наиболее часто 
используются бисфосфонаты, обладающие хорошим профилем эффективности и безопасности при долговременном приеме. 
Оральный прием бисфосфонатов, однако, связан с низкой приверженностью лечению ввиду побочных реакций и необходи-
мостью строгого соблюдения правил приема. Внутривенное введение бисфосфонатов, напротив, повышает комплаенс 
и позволяет обеспечить оптимальный результат терапии. Одной из возможностей применения парентеральной терапии бис-
фосфонатами в практике гинеколога является ибандронат, предназначенный для внутривенного струйного введения в режи-
ме один раз в три недели на протяжении 5 лет. 
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Abstract
Osteoporosis represents a great healthcare challenge due to an increased risk of fragility fractures that significantly decreases 
quality of life, shortens life expectancy, and looms as an onerous burden on both the social environment of patients and society 
as a whole. Osteoporotic fractures can’t be prevented without early diagnosis of low bone mineral density in people at risk. 
Unfortunately, the population at risk of osteoporosis is not covered by the periodic health examination program in real practice, 
and involving doctors of different specialties in the prevention and treatment of this disease is one of the options for addressing 
the challenge. As the risk of osteoporosis is associated with age and estrogen deficiency in women, the gynecologist can and 
should assume responsibility for the formation of risk groups, monitoring and timely recommendations on preventive and thera-
peutic actions. The gynecologist’s possibilities should not be reduced solely to recommendations for correcting lifestyle and 
prescribing menopausal hormone therapy. Antiresorptive agents of the first-line osteoporosis therapy may also be included in the 
gynecologist’s drug arsenal. Among them are the most commonly used bisphosphonates that are characterized by a good effi-
cacy and safety profile during the long-term use. However, oral administration of bisphosphonates is associated with low compli-
ance due to adverse reactions and the need for strict observance of the rules for their administration. In contrast, intravenous 
administration of bisphosphonates improves compliance and allows to ensure the optimal treatment outcome. Ibandronate 
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ВВЕДЕНИЕ

Остеопороз  – метаболическое заболевание скелета, 
характеризуемое снижением костной массы, нарушени-
ем микроархитектоники костной ткани и,  как следствие, 
переломами при минимальной травме1  [1],  – является 
самым распространенным заболеванием костей. В то же 
время остеопороз относится к  одной из  самых частых 
болезней стареющей популяции с распространенностью 
у женщин в постменопаузе от 13–18 до 30% [2–5]. 

Социальное и медицинское значение проблемы остео-
пороза обусловлено не  столько самим заболеванием, 
сколько его осложнениями – остеопоротическими пере-
ломами, которые повышают заболеваемость и смертность 
женщин и  мужчин, ограничивают активность, делают 
невозможным независимое существование и  серьезно 
ухудшают качество жизни. Остеопоротические переломы 
связаны с низкой костной массой, и их частота возрастает 
после 50 лет [3]. Они происходят в результате механиче-
ского воздействия, которое не  может вызвать перелома 
здоровой кости, такого как падение на плоскости с высо-
ты собственного роста, смена положения тела, поднятие 
небольшого груза и  пр. Остеопоротические переломы 
являются существенным социальным бременем, посколь-
ку требуют больших материальных затрат на  лечение, 
сопутствующего долгосрочного ухода за  больными, 
а последствия переломов тяжелы не только для пациен-
тов, но и для их окружения [4–7]: от 12 до 40% больных 
умирают в течение первого года после перелома шейки 
бедра [2], около 25% становятся инвалидами. 

При всей очевидности проблемы остеопоротических 
переломов и  несмотря на  неоднократные призывы 
к проведению мероприятий по их профилактике более 
57% женщин группы высокого риска не получают соот-
ветствующего лечения [5], и в последние годы наблюда-
ется тенденция к ухудшению ситуации, в т. ч. к снижению 
частоты назначения врачами антирезорбтивной тера-
пии [8]. Изменить положение дел можно только развити-
ем широкой диспансеризации населения с выделением 
групп риска, нуждающихся в  диагностике остеопороза, 
и  привлечением к  этому направлению работы врачей 

1 Kanis J.A., WHO Scientific Group. Assessment of Osteoporosis at the Primary Health-Care Level. 
Technical Report. University of Sheffield; 2007. 339 p. Available at: https://www.sheffield.ac.uk/
FRAX/pdfs/WHO_Technical_Report.pdf.

разных специальностей. Поскольку гинеколог является 
одним из  самых посещаемых специалистов целевым 
контингентом женщин, врачи- гинекологи обязаны при-
нимать участие в диагностике, профилактике и терапии 
остеопороза. 

ФАКТОРЫ РИСКА ОСТЕОПОРОТИЧЕСКИХ 
ПЕРЕЛОМОВ

Вероятность переломов растет в прямой зависимости 
от возраста и степени снижения минеральной плотности 
кости (МПК), которая обычно устанавливается на основа-
нии результатов инструментальной диагностики с помо-
щью измерения неинвазивным методом двухэнергетиче-
ской рентгеновской абсорбциометрии (ДРА). Помимо 
ДРА, часто называемой золотым стандартом диагностики 
остеопороза, применяют количественное ультразвуковое 
исследование костей, количественную компьютерную 
томографию и различные радиографические техники [9], 
но  оценка результатов этих исследований выходит 
за рамки компетенций гинеколога.

Диагностика менопаузального остеопороза базирует-
ся на Т-критерии для МПК, представляющего собой стан-
дартное отклонение от среднего значения МПК молодых 
здоровых лиц. Остеопороз определяется по  снижению 
Т-критерия до –2,5 SD и менее при измерении в шейке 
бедра и  (или) поясничном отделе позвоночника  [1, 2]. 
Однако снижение МПК даже в  сочетании с  возрастным 
фактором не детерминирует остеопоротические перело-
мы  [10]. С  другой стороны, патологические переломы 
могут возникать у  лиц с  Т-критерием, соответствующим 
остеопении. Это актуализирует оценку клинических фак-
торов риска для расчета вероятности осложнений 
остеопороза.

Традиционно клиническими факторами риска у жен-
щин считаются: принадлежность к  европеоидной или 
азиатской расе, возраст старше 65  лет, низкий индекс 
массы тела (ИМТ), остеопоротические переломы в  лич-
ном или семейном анамнезах, длительное лечение глю-
кокортикоидами, курение, злоупотребление алкоголем, 
ревматоидный артрит, преждевременная недостаточность 
яичников, ранняя хирургическая менопауза, гипогонадо-
тропный гипогонадизм, воспалительные заболевания 

intended for intravenous bolus administration once every three weeks for 5 years is one of the possibilities of using parenteral 
bisphosphonate therapy in the practice of gynecology.
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кишечника, диабет, гипертиреоз, хроническое обструк-
тивное заболевание легких, ВИЧ-инфекция2 [11].

Далеко не все факторы риска упомянуты в этой пане-
ли. Например, низкое и высокое весоростовые соотноше-
ния вносят практически равный вклад в риск возникно-
вения патологических переломов. Но  если ассоциация 
низкой массы тела и остеопороза ясна, то связь ожирения 
и увеличения вероятности переломов не столь очевидна. 
Однако согласно данным метаанализа отношение рисков 
(HR) низкотравматичных переломов у женщин с ожире-
нием составляет 1,16 (95% доверительный интервал (CI): 
1,09–1,23) [12], а нарушения углеводного обмена с исхо-
дом в  сахарный диабет 2-го типа с  недавнего времени 
рассматриваются как независимый фактор риска 
переломов [13].

Из экзогенных факторов риска особое внимание уде-
ляется питанию, особенно адекватному поступлению 
кальция. В экспериментальных и клинических исследова-
ниях признаки рахита и остеомаляции устранялись, когда 
диетическими [14] или генетическими [15–17] средства-
ми достигалась достаточная абсорбция кальция.

Кальциевый гомеостаз и опосредованно накопление 
и сохранение костной массы обеспечивают паратиреоид-
ный гормон (ПТГ) [18] и гормон D [19]. Повышение секре-
ции ПТГ при гиперпаратиреозе сопровождается гипер-
кальцемией и потерей кальция из костей, что увеличивает 
риск остеопороза. Гормон D участвует в костном метабо-
лизме через регуляцию абсорбции кальция в кишечнике 
и  фосфатного гомеостаза. Помимо этого, кальцитриол 
контролирует коллагеновую матрицу костей, определяя 
качество костной ткани [20]. Дефицит витамина D приво-
дит к  нарушению кальциевого обмена, повышая риск 
остеопороза и патологических переломов.

Нарушение активности кальций- связывающих белков 
при нарушении кальциево- фосфорного гомеостаза ассо-
циировано с  гипертонией, атеросклерозом, дисплазией 
соединительной ткани, диабетом, нарушением функции 
почек, дисфункцией щитовидной и  паращитовидных 
желез. Поэтому многие из  перечисленных заболеваний 
прямо или опосредованно связаны с риском остеопоро-
за. Например, субклинический гипертиреоз увеличивает 
риск основных остеопоротических переломов, возраста-
ющий с  увеличением продолжительности заболевания. 
После среднего периода наблюдения 7,5 лет 13,5% жен-
щин с  низким уровнем тиреотропного гормона (ТТГ) 
имеют хотя бы один остеопоротический перелом по срав-
нению с  6,9% женщин, имеющих концентрацию ТТГ 
в пределах референсных значений [21]. 

Некоторые факторы риска не имеют прямого отноше-
ния к  потере МПК, но  ассоциированы с  увеличением 
риска переломов. К примеру, дневная сонливость, сопро-
вождающая расстройство ночного сна, приводит к нару-
шениям моторики, дискоординации движений, повыше-
нию риска падений и,  как результат, переломам у  лиц 
с остеопорозом. 

2 NIH Osteoporosis and Related Bone Diseases National Resource Center. The Surgeon Gen-
eral’s report on bone health and osteoporosis: what it means to you. 2015. Available at:  
https://www.bones.nih.gov/health-info/bone/SGR/surgeon-generals-report.

Одним из  важнейших факторов риска остеопороза 
у женщин является прекращение овариальной функции. 
Потеря МПК четко коррелирует с  длительностью мено-
паузы: скорость снижения МПК в постменопаузе состав-
ляет 1–2% в год, и к 80 годам женщины теряют половину 
массы кости. Очевидно, что этот процесс имеет прямую 
и опосредованную связь с эстрогенным дефицитом. 

Воздействие эстрогенов на  ткани реализуется через 
рецепторы на  остеоцитах, остеокластах, трабекулярных 
активных и неактивных остеобластах, костных эндотели-
альных клетках  [22]. Эстрадиол регулирует активность 
цитокинов, участвующих в  процессах резорбции кости 
(интерлейкины 1 и 6 (IL-1 и IL-6), TNF-α), синтез кальцито-
нина, эффекты ПТГ и кальцитриола, всасывание кальция 
в кишечнике, его реабсорбцию в почках. В целом эстро-
гены представляют собой один из факторов сохранения 
баланса формации и разрушения кости.

Роль эстрогенного дефицита в повышении риска низ-
котравматичных переломов тем более очевидна, что 
самые частые жалобы, предъявляемые на приеме у гине-
колога женщиной пери- и постменопаузального возрас-
та  – вазомоторные симптомы климактерического син-
дрома – сопряжены с двукратным повышением частоты 
переломов у женщин, не принимающих менопаузальную 
гормональную терапию (МГТ) [23]. Было также продемон-
стрировано, что женщины с интенсивными вазомоторны-
ми симптомами достоверно чаще (p < 0,001) имели остео-
пороз по  сравнению со  своими сверстницами, которые 
не  страдали от  климактерического синдрома или сооб-
щали о его легких проявлениях [24]. 

Причины ассоциации остеопороза и  патологической 
менопаузы до конца не ясны, поскольку подтвердить пря-
мую связь между приливами жара и  редукцией МПК 
не  удалось  [25, 26]. Поэтому приливы рассматриваются 
не столько как факторы, сколько как маркеры повышен-
ного риска патологических переломов, обусловленного 
эстрогенным дефицитом, и служат напоминанием гинеко-
логу о  необходимости инициировать обследование 
на предмет остеопороза.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И ДИАГНОСТИКА 
ОСТЕОПОРОЗА

Остеопороз относят к  «молчаливым» заболеваниям, 
в  течение долгого времени не  причиняющим никаких 
неудобств пациентам. Первые симптомы могут сигнали-
зировать об осложнениях – низкотравматичных перело-
мах бедренной кости, позвоночника, плечевой кости, 
костей таза или запястья [27, 28]. Гинеколог должен быть 
внимателен к таким жалобам, как боль в спине, пояснице, 
конечностях и суставах, чувство тяжести между лопатка-
ми, ощущение усталости, слабости спины, необходимость 
многократного отдыха в положении лежа в течение дня, 
а при осмотре и опросе обращать внимание на наруше-
ние походки, уменьшение роста, деформацию фигуры. 
Состояние кожи и  ее придатков, слизистых оболочек, 
суставных поверхностей и связочного аппарата опреде-
ляется особенностями метаболизма коллагена, что напря-

https://www.bones.nih.gov/health-info/bone/SGR/surgeon-generals-report
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мую относится и к костной ткани. Поэтому судить о риске 
остеопороза можно косвенно по  таким симптомам, как 
сухость кожи и слизистых оболочек, морщины, ломкость 
ногтей, сухость и  выпадение волос, генитоуринарные 
симптомы [29–31].

Скудная и  поздняя симптоматика остеопороза обу-
словливает необходимость оценки МПК до  появления 
 каких-либо жалоб. ДРА является золотым стандартом диа-
гностики и  может быть рекомендована любым врачом, 
в т. ч. гинекологом. Для расчета индивидуальной вероят-
ности перелома шейки бедра и других больших остеопо-
ротических переломов в течение ближайших 10 лет был 
создан алгоритм FRAX (Fracture Risk Assessment 
Tool)3 [2, 32]. При расчете риска учитываются такие пара-
метры, как возраст, расовая принадлежность, употребле-
ние алкоголя, пол, индекс массы тела, история курения, 
личный или семейный анамнезы переломов, использова-
ние глюкокортикоидов, вторичный остеопороз, ревмато-
идный артрит и  значение МПК шейки бедра4. Если 
результаты расчета попадают в  зону выше верхнего 
порога вмешательства, возможно установление диагноза 
«М81.8 – вероятный остеопороз» и назначение фармако-
терапии без дополнительного обследования  [1]. 
Пациентов с  вероятностью переломов между нижним 
и  верхним порогами вмешательства следует направлять 
на ДРА для подсчета степени отклонения показателя МПК 
от среднего значения пиковой костной массы в прокси-
мальном отделе бедренной кости и  поясничном отделе 
позвоночного столба. В  обследовании и  расчете риска 
не  нуждаются пациенты, уже перенесшие низкотравма-
тичный перелом – диагноз тяжелого остеопороза в таких 
случаях выставляется клинически5.

Алгоритм FRAX имеет ряд ограничений. Он не валиди-
рован для использования показателей МПК бедренной 
кости в целом, а также поясничного отдела позвоночника, 
для этнических меньшинств, для пациентов, получающих 
лечение, для возрастных групп младше 40  и  старше 
90 лет. Он включает не все факторы риска остеопороти-
ческих переломов, например, историю падений. Тем 
не менее этот алгоритм предоставляет хороший инстру-
мент для решения вопроса о  необходимости терапии 
и может быть использован врачом любой специальности, 
в т. ч. гинекологом [2]. 

НЕФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ВЕДЕНИЯ 
ПАЦИЕНТОВ С ОСТЕОПОРОЗОМ

Пациенты с остеопорозом должны получить от врача 
совет по  нелекарственным интервенциям, способным 
улучшить прогноз течения заболевания. Прежде всего 
эти вмешательства включают адекватный прием каль-
ция и витамина D, упражнения с нагрузкой, прекраще-
ние курения, ограничение потребления алкоголя 

3 FRAX ®Fracture Risk Assessment Tool. Calculation Tool. Available at: https://www.sheffield.
ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=9.
4 FRAX ®Fracture Risk Assessment Tool. Calculation Tool. Available at: https://www.sheffield.
ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=9.
5 WHO Scientific Group on the Assessment of Osteoporosis at Primary Health Care Level. Summary 
Meeting Report. Brussels, Belgium, 5–7 May 2004. Available at: https://www.who.int/chp/topics/
Osteoporosis.pdf.

и  кофеина, применение техник, предохраняющих 
от падений [1, 2]. 

Физические упражнения с  нагрузкой на  скелет спо-
собствуют сохранению МПК и  снижают риск паде-
ний [33, 34]. Нагрузку на позвоночник и проксимальные 
отделы бедренных костей обеспечивает ходьба, а трени-
ровку рук  – подъем тяжестей. Повышение мышечной 
силы и улучшение баланса могут предохранить от паде-
ний и одновременно стимулировать образование кости, 
сохраняя таким образом ее плотность.

На  протяжении всей жизни рациональное питание, 
в  состав которого входят такие ключевые для костной 
ткани компоненты, как кальций, магний, витамин D 
и белок, вносит большой вклад в сохранение здоровья 
костей и редукцию риска переломов в зрелом и пожи-
лом возрастах [27, 35, 36]. Диетические источники каль-
ция предпочтительны, и пищевые добавки рекоменду-
ются только тем женщинам, которые не получают доста-
точное количество кальция с пищей, но имеют высокий 
риск остеопороза  [27, 37]. Оптимальная дотация каль-
ция составляет 800–1  200  мг вместе с  витамином D 
в дозе 800 МЕ [37]. Пищевые добавки кальция и вита-
мина D в  суточных дозах 500–1 200 мг и 400–800 мг 
соответственно обычно назначаются пациентам, полу-
чающим медикаментозную терапию остеопороза, 
поскольку большинство рандомизированных контроли-
руемых исследований (РКИ), подтвердивших эффектив-
ность лекарственных интервенций, основывались на их 
применении совместно с добавками кальция и витами-
на D [38]. 

Дотация кальция и витамина D может снижать вторич-
ный гипопаратиреоз и  редуцировать риск переломов 
проксимального отдела бедренной кости, особенно среди 
пожилых людей, живущих в  домах престарелых  [39]. 
В метаанализе шести исследований было показано сни-
жение риска бедренных переломов: 0,61  (95% CI: 0,46–
0,62) при использовании добавок кальция и  витами-
на D [39]. Однако в более позднем метаанализе, включив-
шем семь исследований (три из  них присутствовали 
в  предшествующем метаанализе), не  было обнаружено 
редукции риска переломов в  популяции пожилых лиц, 
получающих кальций, витамин D или их комбинацию [40]. 
Противоречивые мнения о  дотации кальция без под-
держки витамином D дополняются метаанализом, соглас-
но результатам которого применение минерала связано 
с  повышением риска инфаркта миокарда примерно 
на  30%  [41]. Поскольку кардиоваскулярные события 
редко являются предметом первичного интереса в иссле-
дованиях по  терапии остеопороза, оценить реальную 
ассоциацию добавок кальция и  сердечно- сосудистых 
заболеваний сложно [42].

В  целом актуальные клинические рекомендации 
делают следующие выводы о дотации кальция и витами-
на D [1, 2]. 
1.  Добавки кальция и  витамина D могут приводить 

к умеренной редукции риска переломов, хотя вмеша-
тельства на  популяционном уровне не  подтвердили 
эффективности этой стратегии. 

https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=9
https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=9
https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=9
https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=9
https://www.who.int/chp/topics/Osteoporosis.pdf
https://www.who.int/chp/topics/Osteoporosis.pdf
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2.  Добавки кальция без витамина D не  снижают риск 
переломов. 

3.  Побочные эффекты добавок кальция связаны с обра-
зованием камней в почках и с желудочно- кишечными 
симптомами. 

4.  Добавки витамина D скорее, чем кальция, могут реду-
цировать риск падений.

5.  Свидетельства о повышении кардиоваскулярного риска 
вследствие приема добавок кальция не убедительны.

6.  Дотация кальция и  витамина D рекомендована лицам 
с высоким риском недостаточности этих микро нутриентов 
и пациентам, получающим терапию остеопороза [38]. 
Такой подход к дотации кальция и витамина D признан 

целесообразным и экономически эффективным [43].
Дотация одного витамина D может редуцировать риск 

переломов и падений при обеспечении его поступления 
в суточной дозе не менее 700 МЕ [44]. В случаях установ-
ленного дефицита витамина D его доза повышается, 
но  при нормальных значениях 25(ОН)D избыточного 
употребления витамина D надо избегать из-за увеличе-
ния риска падений и  переломов бедренной кости  [45]. 
Верхний предел дозы витамина D, обеспечивающей сни-
жение риска падений, может оказаться ниже предложен-
ного ранее [46].

Снижение калорийности питания считается правиль-
ной стратегией у  женщин в  постменопаузе, поскольку 
с возрастом уменьшается расход энергии. Но параллель-
ная редукция потребления белковой пищи может приве-
сти к нарушению функций нескольких органных систем, 
в т. ч. скелетной мускулатуры и костей. Достаточное посту-
пление протеина в организм необходимо не только для 
поддержания опорно- двигательной системы, но и с целью 
снижения риска осложнений после остеопоротических 
переломов [12, 47].

Молочные продукты являются хорошим источником 
кальция и  белка (1  л молока содержит 32  г протеина 
и 1 200 мг кальция). Производные молока, особенно обо-
гащенные кальцием и  витамином D, уменьшают уровни 
циркулирующего ПТГ, повышают инсулиноподобный фак-
тор роста I  и  снижают маркеры костной резорбции  [47, 
48]. У стареющих женщин и мужчин более высокие уров-
ни потребления молока и молочных продуктов связаны 
со снижением риска переломов бедренной кости [49].

Особенно полезны ферментированные продукты, 
такие как йогурт и сыр, поскольку содержание полезных 
веществ в них больше, чем в аналогичном объеме моло-
ка  [50], а  негативные реакции со  стороны желудочно- 
кишечного тракта, связанные с лактазной недостаточно-
стью, практически не  встречаются. Не  стоит забывать 
и о том, что ферментированные продукты поддерживают 
нормальное функционирование микрофлоры кишечни-
ка [51], что крайне важно в контексте хорошего усвоения 
кальция и витамина D. 

ФАРМАКОТЕРАПИЯ ОСТЕОПОРОЗА

Целью фармакотерапии остеопороза является сниже-
ние риска патологических переломов [52]. Действие пре-

паратов для лечения остеопороза направлено на угнете-
ние костной резорбции и (или) стимуляцию костеообра-
зования  [1, 2, 4, 53, 54]. Антирезорбтивные средства, 
к которым относятся бисфосфонаты, ингибитор рецепто-
ра активатора лиганда ядерного фактора каппа- В (RANKL) 
деносумаб, селективные модуляторы эстрогеновых 
рецепторов (СМЭР), эстрогены, кальцитонин, снижают 
скорость костной резорбции, в то время как анаболиче-
ская терапия (аналог ПТГ терипартид) стимулирует обра-
зование кости. Рекомендованная длительность терапии 
в большинстве случаев составляет 5 лет [55]. 

Инициация терапии рекомендуется для следующего 
контингента: 1) пациенты с  остеопенией и  наличием 
перелома бедренной кости или позвоночника в анамне-
зе; 2) пациенты с Т-критерием –2,5 или ниже в пояснич-
ном отделе спины, шейки бедра или бедренной кости, 
или 33% потери МПК лучевой кости, несмотря на отсут-
ствие перелома; 3) пациенты с  Т-критерием между 
–1,0 и –2,5, если 10-летняя вероятность большого остео-
поротического перелома, подсчитанная с использовани-
ем алгоритма FRAX, превышает 20% или вероятность 
перелома бедра превышает 3% [4, 27]. В лечении также 
нуждаются пациенты с  остеопенией, получающие 
глюкокортикоиды.

Наиболее используемым методом антирезорбтивной 
терапии I  линии являются бисфосфонаты  [1, 2, 4] – ста-
бильные аналоги пирофосфата, имеющие сильное срод-
ство к апатитам кости. Подавляя активность остеокластов, 
бисфосфонаты снижают интенсивность костного ремоде-
лирования и увеличивают костную массу [56]. Применение 
бисфосфонатов приводит к редукции частоты переломов 
позвонков и  внепозвоночных переломов на  40–70 
и 30–34% соответственно  [1, 2]. Терапия бисфосфоната-
ми, инициированная после низкотравматичного перело-
ма, снижает риск повторных переломов у  пациентов 
с тяжелым остеопорозом (HR 1,41; 95%: CI 1,32–1,51) [57] 
и риск смертности (HR 0,43; 95% CI: 0,36–0,52, p < 0,0001) 
через 1 год [57].

Бисфосфонаты доступны в различных лекарственных 
формах. Алендронат, ризедронат и ибандронат выпуска-
ются в таблетках для орального приема. Золендроновая 
кислота и ибандронат используются в виде раствора для 
внутривенного введения. В зависимости от фармакологи-
ческих характеристик препарата режим применения 
может варьироваться от одного раза в неделю до одного 
раза в год. 

Алендронат и ризендронат принимаются раз в неде-
лю. Их использование приводит к снижению риска пере-
лома бедренной кости на 34% и смертности на 12% [58]. 
Ибандронат для орального приема может назначаться 
раз в месяц, его применение снижает риск вертебраль-
ных переломов на  50–60%, его безопасность и  эффек-
тивность были подтверждены в  исследованиях среди 
женщин с  менопаузальным остеопорозом, получавших 
препарат на протяжении 5 лет [59].

Внутривенное введение ибандроната в  дозе 3  мг 
каждые 3 мес. является хорошей альтернативой ораль-
ному приему. После пятилетней терапии стойкое повы-



325MEDITSINSKIY SOVET2021;(12):320–331

Rh
eu

m
at

ol
og

y

шение МПК в поясничном отделе позвоночника соста-
вило 8,1% (95% CI: 7,2–8,9) при хорошей переносимо-
сти у  женщин с  менопаузальным остеопорозом  [60]. 
Ежегодная кумулятивная доза ибандроната, равная 
или превышающая 10,8  мг, связана с  достоверной 
отсрочкой возникновения переломов позвоночника 
и непозвоночных клинических переломов по сравне-
нию с плацебо (р = 0,005) [61, 62]. Применение золен-
дроновой кислоты в  виде внутривенного введения 
5 мг раз в год на протяжении трех и более лет (макси-
мально до  9  лет) демонстрирует снижение частоты 
вертебральных переломов на  70% и  переломов 
бедренной кости на 40% [63]. В целом использование 
бисфосфонатов для внутривенного введения имеет 
перед оральным приемом ряд преимуществ, связан-
ных с  хорошей переносимостью и  большей привер-
женностью терапии. 

Оральные бисфосфонаты следует принимать натощак, 
за 30 мин до еды или приема других лекарств (60 мин – 
для ибандроната), запивая стаканом воды. Пациентам 
следует оставаться в вертикальном положении не менее 
получаса после приема препарата для снижения риска 
побочных эффектов со стороны верхних отделов органов 
пищеварения. Эти побочные эффекты являются довольно 
частыми: например, использование алендроната и ризен-
дроната связано с  легкими желудочно- кишечными рас-
стройствами в  58% случаев и  реже с  эрозивным 
эзофагитом [59].

Нежелательных явлений со  стороны желудочно- 
кишечного тракта лишены внутривенные бисфосфанаты, 
но  к  их побочным эффектам относится транзиторная 
острофазная реакция с  лихорадкой и  мышечной 
болью [64]. Острофазная реакция купируется применени-
ем нестероидных противовоспалительных средств или 
жаропонижающими препаратами и не несет в себе угро-
зу для здоровья. Более того, использование бисфосфона-
тов связано с  достоверным снижением смертности 
в  течение первой недели лечения (HR 0,85; 95% CI: 
0,79–0,91), что свидетельствует о  возможном раннем 
положительном эффекте терапии [65].

Другие осложнения терапии бисфосфонатами (остео-
некроз челюсти у пациентов, подвергающихся стоматоло-
гическим процедурам, и атипичный перелом бедренной 
кости) наблюдаются крайне редко и только при длитель-
ном, до 10 и более лет, непрерывном курсе лечения [54, 
56, 66]. Соотношение пользы/риска терапии бисфосфона-
тами оптимально при продолжительности лечения в тече-
ние 3–5  лет в  зависимости от  лекарственной формы. 
После завершения курсового лечения эффект бисфосфо-
натов сохраняется продолжительное время, что позволя-
ет осуществлять лекарственные каникулы с возобновле-
нием терапии у  пациентов с  высоким риском 
переломов [67].

Проблемой бисфосфонатов является низкая привер-
женность лечению пациенток с  остеопорозом. Многие 
из  них самостоятельно прекращают прием препаратов, 
даже не уведомив об этом врача, и менее половины про-
должают лечение в течение года, тогда как для достиже-

ния остеопротективного эффекта лечение должно про-
должаться не менее 3–5 лет. Причину такого состояния 
дел видят в отсутствии очевидной пользы по субъектив-
ному восприятию эффектов терапии, возможных побоч-
ных реакциях и необходимости строго придерживаться 
предписанного режима лечения  [59]. В  связи с  этим 
внутривенное применение бисфосфонатов выглядит 
более предпочтительным. Во-первых, при внутривенном 
использовании существенно снижается частота побоч-
ных реакций и  нивелируется вероятность нарушений 
со  стороны верхних отделов пищеварительного тракта. 
Во-вторых, пациенту не  приходится соблюдать непро-
стой регламент приема препарата, предписанный 
в инструкции. Наконец, в-третьих, режим более редкого 
применения – один раз в 3 мес. (ибандронат) или в год 
(золендроновая кислота) – удобнее для пациентов, и они 
более привержены ему по сравнению с режимом ораль-
ного приема. 

Применение золендроновой кислоты в амбулаторно- 
поликлинической гинекологической помощи не  практи-
куется. Напротив, внутривенные инфузии ибандроната 
не требуют соблюдения особых условий и могут рекомен-
доваться гинекологом. В  России лекарственная форма 
ибандроната для внутривенного введения представлена 
препаратом Резовива®. 

Второе широко используемое средство терапии 
остеопороза представляет деносумаб  – моноклональ-
ное антитело, целью которого является ключевой меди-
атор костной резорбции RANKL. Блокируя RANKL, 
деносумаб предотвращает активацию остеокла-
стов  [68]. Препарат применяется в  виде подкожных 
инъекций один раз в полгода и назначается по различ-
ным показаниям, в  т. ч. женщинам в  постменопаузе 
с остеопорозом и повышенным/высоким риском остео-
пороза или неудачей/непереносимостью других мето-
дов лечения. Деносумаб редуцирует риск переломов 
позвонков, непозвоночных переломов, переломов 
проксимального отдела бедра и повышает МПК во всех 
отделах скелета  [69]. По  экономической эффективно-
сти терапия деносумабом превосходит оральные пре-
параты ризедронат и ибандронат  [70]. Частота побоч-
ных реакций при длительном применении деносумаба 
со временем снижается  [71], однако развитие серьез-
ных нежелательных явлений  – атипичных переломов 
бедренной кости и  остеонекроза челюсти  – остается 
стабильным [71].

Недостатком деносумаба является то, что, в отличие 
от бисфосфонатов, он не встраивается в матрицу кост-
ной ткани, и после прекращения терапии костное ремо-
делирование возвращается на  исходные позиции. Это 
приводит к повышению риска множественных перело-
мов позвонков  [72]. Учитывая данное обстоятельство, 
эксперты рекомендуют тщательно оценивать показания 
к  инициации терапии деносумабом, особенно у  более 
молодых пациентов. После окончания терапии деносу-
мабом следует назначать другие антирезорбтивные 
средства, например бисфосфонаты, сроком 
до 6 мес. [72]. Очевидно, что подобная тактика ведения 
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требует глубокого знания проблемы, поэтому деносу-
маб не входит в арсенал средств, которые может реко-
мендовать гинеколог.

В  гормональной терапии остеопороза используются 
эстрогены и  селективные модуляторы эстрогеновых 
рецепторов (СМЭР). СМЭР представляют собой нестеро-
идные агенты, взаимодействующие с  эстрогеновым 
рецептором как агонисты или как антагонисты – в зави-
симости от  типа ткани. В  качестве антирезорбтивной 
терапии рекомендуются незарегистрированные в  РФ 
ралоксифен и  базедоксифен. Применение обоих СМЭР 
снижает частоту переломов позвонков у женщин в пост-
менопаузе, базедоксифен предотвращает переломы 
бедра в группе высокого риска.

Позитивные свой ства СМЭР распространяются на сни-
жение абсолютного риска инвазивного рака молочной 
железы (1,2 на 1 000 получавших лечение женщин в тече-
ние года) и  улучшение липидного профиля крови  [2]. 
Потенциальные осложнения связаны с венозной и арте-
риальной тромбоэмболией (редко), приливами жара 
и  судорожными сокращениями мышц нижних 
конечностей [73]. 

Наиболее привлекательным методом терапии для 
гинеколога выглядит менопаузальная гормональная тера-
пия (МГТ). Действительно, использование МГТ связано 
со снижением риска переломов шейки бедра примерно 
на  треть и  существенной редукцией частоты переломов 
других костей  [74]. Однако в  рамках назначения МГТ 
с  целью снижения риска остеопоротических переломов 
есть немало проблемных точек. Необходимо помнить, что 
минимальной эффективной дозы эстрогена, рассчитыва-
емой по  контролю приливов жара, может не  хватить 
на поддержание МПК у женщин с дополнительными фак-
торами риска. Кроме того, МГТ не  имеет отсроченного 
действия и  оказывает положительное влияние на  кости 
только в процессе применения. После завершения прие-
ма гормонов процессы резорбции костной ткани возоб-
новляются с прежней интенсивностью.

Женщины, применяющие МГТ, составляют, по оценкам, 
в разных странах от 4,7 до 22% популяции соответствую-
щего возраста [75–78]. Аргументом в пользу приема МГТ 
обычно служит облегчение приливов жара, тогда как 
снижение риска сердечно- сосудистых заболеваний 
и  остеопороз принимают во  внимание только 2–10,5% 
женщин. Даже такой не аннотированный для приема МГТ 
повод, как регуляция менструальных кровотечений, для 
потенциальных пользователей представляется более 
важным, о  чем сообщают 21,4% женщин  [75]. Учитывая 
недостаточный охват МГТ пациенток целевой группы 
и их низкую приверженность гормональной профилакти-
ке остеопороза, возлагать надежды на  превентивный 
потенциал гормонотерапии по снижению числа остеопо-
ротических переломов не стоит. Согласно существующим 
клиническим рекомендациям МГТ относится в  большей 
степени к средствам профилактики остеопороза и пред-
почтительна у женщин в ранней постменопаузе, испыты-
вающих приливы или другие симптомы климактериче-
ского синдрома [1, 2].

Лекарственное средство многопланового действия – 
стронция ранелат стимулирует образование кости 
и  замедляет ее резорбцию, тем самым редуцируя риск 
переломов позвонков на  35% и  внепозвоночных пере-
ломов на  38%  [79]. Но  соотношение пользы/риска 
у стронция ранелата уступает другим средствам терапии 
остеопороза, что ограничивает его применение. Препарат 
противопоказан при неконтролируемой артериальной 
гипертензии, ишемической болезни сердца, облитерирую-
щих заболеваниях периферических артерий, цереброва-
скулярной недостаточности, венозной тромбоэмболии 
в анамнезе. В результате стронция ранелат рекомендует-
ся исключительно пациенткам с  тяжелым остеопорозом 
и высоким риском переломов костей, если возможности 
других средств и методов лечения исчерпаны. В гинеко-
логической практике использовать стронция ранелат 
не следует.

Средством терапии, направленной на  усиление 
костеообразования, является терипаратид (препарат 
ПТГ) [2]. Интермиттирующее введение препарата пред-
назначено в  основном для больных сенильным остео-
порозом, при менопаузальном остеопорозе использует-
ся крайне редко. Показанием к назначению терипара-
тида служат неэффективность или невозможность про-
ведения терапии бисфосфонатами у  пациенток 65  лет 
и  старше при значении T-критерия ≤ –4,0  или 
≤ –3,5 в случае наличия более двух переломов костей; 
у  пациенток 55–64  года при значении T-критерия 
≤  –4,0  и  наличии более двух переломов костей. 
Очевидно, что терипаратид не  должен назначаться 
гинекологом. Вторую линию терапии представляет 
также кальцитонин. Он снижает частоту переломов 
менее значимо по  сравнению с  другими антирезорб-
тивными средствами, но  имеет анальгезирующий 
эффект, полезный при острой боли после перелома. 
В гинекологической практике не используется.

Таким образом, занимаясь лечением остеопороза 
у женщин в постменопаузе, гинеколог имеет возможность 
давать рекомендации по образу жизни и рациональному 
питанию с разумным добавлением кальция и витамина D, 
предлагать МГТ женщинам с симптомами климактериче-
ского синдрома, назначать бисфосфонаты, в т. ч. ибандро-
нат (Резовива®) для внутривенного введения при повы-
шенном риске остеопоротических переломов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Привлечение врачей разных специальностей к веде-
нию пациентов с остеопорозом – единственная возмож-
ность снизить бремя этого социально значимого и опасно-
го своими последствиями заболевания. Гинеколог являет-
ся одним из  врачей, на  прием которого часто приходят 
женщины с менопаузальным остеопорозом. Распознавание 
остеопороза, оценка риска переломов и назначение тера-
пии могут осуществляться гинекологом. 
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