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Остеоартроз (ОА) и остеопороз (ОП) относятся к 
наиболее частым заболеваниям людей пожилого и 
старческого возраста. Оба заболевания чаще раз
виваются у женщин в постменопаузном периоде, 
при этом частота их увеличивается с возрастом: 
ОА в 50-летнем возрасте диагностируется пример
но у 10% женщин, а к 75 годам этот показатель 
возрастает до 50% [43]. ОП тоже встречается у 
женщин примерно в 2 раза чаще по сравнению с 
мужчинами и также преобладает в пожилом воз
расте [12].

Изучению «взаимоотношений» ОА и ОП в пос
леднее время уделяется большое внимание. Не
смотря на высокую распространенность ОА и ОП, 
их сочетание встречается редко, что частично объ
ясняется особенностями обмена в костной ткани 
при данных заболеваниях. В основе развития ОП 
лежит нарушение костного ремоделирования, од
нако в настоящее время установлено, что этот про
цесс важен и в патогенезе ОА.

С наступлением менопаузы скорость костного 
ремоделирования повышается [22, 39]. При этом у 
больных ОП, в основном вследствие дефицита эст
рогенов, отмечается усиление остеокластогенеза и 
снижение апоптоза остеокластов. Происходящее 
при этом повышение резорбции костной ткани не 
компенсируется в полной мере костеобразовани
ем, вследствие чего имеет место потеря костной 
массы. При ОА тоже изменяется процесс ремоде
лирования костной ткани, но не так однонаправ
ленно, как при ОП. На экспериментальных моде
лях ОА [33], а также в клинических исследовани
ях у больных гонартрозом [24] было установлено, 
что усиление костной резорбции характерно лишь 
для ранних стадий болезни. В дальнейшем начи

нает преобладать процесс костеобразования. На 
моделях ОА у мышей было показано усиление ко
стеобразования в субхондральной кости, располо
женной под измененным хрящ ом, по сравнению с 
участками, где суставной хрящ был интактен [8]. 
Аналогичные изменения обнаружены в субхонд
ральной кости головки бедра у человека при ко- 
ксартрозе [2].

Увеличение минеральной плотности кости 
(МПК) при ОА может быть обусловлено и другими 
факторами, такими как замедление обмена в кост
ной ткани у  данных пациентов и, следовательно, 
меньшей скоростью потери МПК с возрастом [16]. 
Снижение темпов костного ремоделирования при 
ОА коленных суставов и позвоночника подтвер
ждено исследованием концентрации деоксипири- 
динолина в моче и активности костной щелочной 
фосфатазы в крови: у больных ОА они оказались 
ниже, чем в контроле [35]. Имеют значение антро
пометрические показатели больных ОА (больший 
индекс массы тела, длина и диаметр кости), гор
мональный фон, а также генетические факторы. 
Пациентам с ОА свойственен повышенный уро
вень соматотропного гормона [17], стимулирую
щего через различные факторы роста (прежде все
го инсулиноподобный фактор роста-1) пролифера
цию и дифференцировку остеобластов. Воздейст
вие на костную  ткань эстрогенов связано с 
торможением продукции интерлейкина (ИЛ)-1 и 
ИЛ-6, трансформирующ его фактора роста-бета, 
лизосомальных ферментов остеокластов и актива
цией синтеза проколлагена типа 1 [42, 44], что 
приводит к снижению костной резорбции и повы
шению МПК. Установлена связь МПК с аллель
ным полиморфизмом гена рецептора витамина D.



Позднее также были получены данные об ассоциа
ции полиморфизма этого гена с ОА, а именно: с 
риском развития заболевания [25] и выраженно
стью остеофитоза [23]. По-видимому, оба заболе
вания ассоциируются с разными аллелями гена, 
возможно, по этой причине они относительно ред
ко диагностируются вместе (11—13% населения 
России).

В многочисленных исследованиях продемонст
рировано повышение МПК периферического ске
лета у пациентов с генерализованным ОА, а также 
увеличение МПК в шейке бедренной кости  на 
3 -10%  по сравнению с контролем у больных ОА 
тазобедренных суставов [5, 11, 15, 19, 27, 35, 38, 
41, 49]. ОА коленных суставов также сопровож 
дается повышением МПК [11, 19]. Кроме того, вы
явлена положительная корреляция между увели
чением МПК периферического скелета и стадией 
ОА, а также выраженностью остеофитоза [9, 38]. 
При этом наличие остеофитов может стать причи
ной ошибок при измерении МПК. Также следует 
учитывать, что показатели ширины кости (а, сле
довательно, и кортикального слоя) у пациентов с 
ОА, выше, чем в контроле. Введение обязательной 
поправки на размеры кости при проведении ден
ситометрии имеет большое значение, так как иг
норирование данного факта может привести к за

вышению показателей МПК. Этому может способ
ствовать и нарушение внутренней ротации тазо
бедренных суставов при их поражении во время 
исследования [3].

В дальнейшем стали появляться сведения о 
связи изменения МПК с риском возникновения 
ОА. Отмечена ассоциация ОА тазобедренных сус
тавов у людей обоего пола и ОА коленных суставов 
у женщин со скоростью снижения МПК в шейке 
бедренной кости [11], тогда как ее увеличение свя
зано с повышенным риском возникновения го- 
нартроза у пожилых женщин [53] и ОА суставов 
кистей у  женщин в перименопаузе [48].

Сведения об ассоциации ОА кистей и ОП, а так
же ОА и переломов периферического скелета про
тиворечивы. Описана связь между ОА суставов 
кистей и повышением скорости потери костной 
массы в лучевой кости [20], тогда как значения 
МПК в позвоночнике и шейке бедренной кости 
при ОА суставов кистей практически не меняются 
[19 ,48 ].

Как известно, одной из причин переломов у 
больных ОП является снижение МПК, поэтому 
увеличение костной массы могло бы быть протек- 
тивным фактором переломов у больных ОА, но ре
зультаты изучения связи увеличенной МПК с ри
ском переломов у больных ОА весьма противоре

Таблица 1. Остеопороз и остеоартроз: сходства и различия

Характеристики Остеопороз Остеоартроз

Определение типа болезни метаболическое заболевание костей метаболическое заболевание хряща 
и субхондральной кости

Основной патогенетический механизм нарушение ремоделирования костной ткани 
(баланса между резорбцией кости 
и костеобразованием)

нарушение анаболизма и катаболизма 
хрящевой ткани (баланса между 
хондроцитопосредованным синтезом 
и деградацией)

Преобладающий пол больных женский женский

Распространенность в популяции около 30% (в возрасте старше 50 лет) 10-50% (в возрасте старше 65 лет)

Факторы риска:
■ женскии пол + +
■ пожилой возраст + +
■ рост меньший больший
■ масса тела недостаточная избыточная
■ строение тела гипостеническое гиперстеническое
■ мышечная сила снижена повышена
■ генетическая предрасположенность + +
■ дефицит эстрогенов + + /-
■ дефицит витамина D + +

МПК снижена повышена или нормальная

Механические качества кости снижены повышены

Уровень биохимических маркеров 
костной резорбции

повышен повышен

Риск переломов повышен ?



чивы. В целом, механические свойства трабеку
лярной кости при ОА выше, чем при ОП и в конт
роле [29]. Так, ж есткость субхондральной кости 
при ОА в 2 раза, а способность выдерживать удар -  
в 7 раз выше, чем в контроле. Тем не менее, нали
чие ОА у больного не является фактором, защи
щающим от переломов. Ряд авторов отмечают по
ложительную корреляцию ОА тазобедренных сус
тавов с частотой переломов периферического ске
лета [4]. М. N evitt и соавт. [38] не выявили 
снижения риска переломов шейки бедренной кос
ти у больных коксартрозом. Кроме того, в иссле
довании С. Schnitzler и соавт. [47] было отмечено 
повышение риска переломов тел позвонков у боль
ных ОА тазобедренных суставов без остеофитоза. 
Отчасти это мож но объяснить тем, что при ОА 
(вследствие изменения обмена в костной ткани) 
страдает качество кости. Снижение МПК субхонд- 
ральных участков кости на ранних стадиях ОА 
[24] в дальнейшем сменяется утолщением субхон
дральной кости вследствие усиления процесса ко
стеобразования. При этом повышение ее минера
лизации не является обязательным условием [21, 
26, 28, 30]. Это связано с увеличением объема ос
теоидного матрикса, в котором снижено содержа
ние минеральных веществ, а также с нарушением 
регуляции синтеза протеинов, то есть синтезом 
коллагена, не способного к минерализации. Эти 
нарушения являются причиной снижения проч
ности кости [6, 36]. Помимо этого, из-за значи
тельной функциональной недостаточности у па
циентов с ОА повышен риск падений.

Таким образом, на сегодняшний день стано
вится очевидным, что ОА и ОП не являются взаи

моисключающими заболеваниями, а их терапия 
может быть во многом сходной. Исторически ОА 
считался заболеванием прежде всего хряща, но 
данные последних лет свидетельствуют о важной 
роли субхондральной кости не только в патогенезе 
данного заболевания, но и в его возникновении и 
прогрессировании. В связи с этим возник интерес 
к препаратам, влияющим на метаболизм костной 
ткани, применение которы х могло бы изменить 
течение ОА коленных и тазобедренных суставов.

Прежде всего это относится к препаратам, яв
ляющ имся ингибиторами костной резорбции (би- 
фосфонаты, кальцитонин, заместительная гормо
нальная терапия). Применение их при ОА обусло
влено полученными доказательствами влияния 
МПК субхондральной кости на прогрессирование 
ОА. О. Bruyere и соавт. [10] установили достовер
ную связь между МПК субхондральной кости и 
прогрессированием ОА коленны х суставов: у 
больных, имевших низкие значения МПК в нача
ле исследования, отмечено менее заметное суж е
ние суставной щели через год наблюдения. Следо
вательно, препараты, замедляющие обмен в кост
ной ткани, теоретически могут замедлить и про
грессирование ОА.

На протяжении многих десятилетий медика
ментозное лечение ОА было главным образом 
симптоматическим и заключалось в воздействии 
на боль и функцию суставов. В настоящее время 
созданы лекарственные средства, обладающие, 
помимо свойства модифицировать симптомы за
болевания, способностью замедлять его прогрес
сирование. Н акапливаю тся отдельные доказа
тельства структурно-модиф ицирую щ его дейст

Таблица 2. Механизмы действия хондроитина сульфата и глюкозамина

Характер и направленность действия Хондроитина сульфат Г люкозамин

Действие на костную ткань нормализует костный обмен информации недостаточно

Действие на хрящевую ткань:
■ анаболическое

■ антикатаболическое

увеличивает содержание РНК в хондроцитах, 
отменяет ИЛ-1-зависимое подавление 
синтеза гиалуроновой кислоты, 
стимулирует синтез протеогликанов

ингибирует активность лейкоцитарной 
эластазы, коллагеназы и агреканазы

субстрат для синтеза 
глкжозаминогликанов 
и протеогликанов

ингибирует действие 
стромелизина, активность 
коллагеназы и фосфолипазы А2

Болеутоляющее действие + +

Противовоспалительное действие подавляет ИЛ-1- стимулированный 
синтез простагландинов

препятствует образованию 
супероксидных радикалов, 
ингибирует активность 
лизосомальных ферментов 
и синтез NO

Действие на синовиальную жидкость накапливается в синовиальной жидкости увеличивает синтез



вия таких препаратов. Наиболее изученными на 
данном этапе являю тся хондроитина сульфат 
(Структум) и глюкозамин. Механизмы действия 
этих препаратов сходны: оба они усиливают син
тез протеогликанов и коллагена, уменьшают ак
тивность некоторых ферментов (лейкоцитарной 
эластазы, коллагеназы и агреканазы), подавляют 
ИЛ-1-стимулированный синтез простагландинов 
фибробластами [7, 13, 14, 18, 46, 50, 52].

Эффективность хондроитина сульфата (Струк
тум) и глюкозамина (сульфата) при лечении ОА 
доказана как экспериментальными, так и клини
ческими исследованиями. За последние десятиле
тия проведено более 20 контролируемых исследо
ваний этих средств при ОА, в которых было проде
монстрировано, что их симптоматический эффект 
аналогичен таковому анальгетиков и нестероид
ных противовоспалительных препаратов (НПВП). 
При этом их безопасность не отличалась от тако
вой плацебо. По результатам нескольких много
центровых двойных слепых плацебо-контролиру- 
емых исследований, отмечено ослабление болево
го синдрома на фоне приема хондроитина сульфа
та (Структум) и глюкозамина, что позволяло 
снизить применение НПВП [1, 32, 37, 40, 51].

В недавних исследованиях был продемонстри
рован структурно-модифицирующий эффект ука
занных средств, который выражался в их стаби
лизирующем влиянии на ширину суставной щели 
[34, 45]. У больных ОА коленных суставов, наблю
давшихся в течение 2 -3  лет, сужение суставной 
щели отмечалось достоверно реже в группе боль
ных, принимавших хондроитина сульфат (Струк
тум) и глюкозамин по сравнению с группой паци
ентов, получавших плацебо. Помимо этого, дан
ным препаратам свойственно наличие последейст
вия, то есть сохранение клинического эффекта 
после их отмены: от 4 нед до 3 мес.

Некоторые так называемые хондропротекторы 
способны вмешиваться в метаболизм субхонд- 
ральной кости. Такие свойства обнаружены у хон
дроитина сульфата (Структум). Считается, что он 
может вызывать мобилизацию фибрина, липидов 
и депозитов холестерина в субхондральных крове
носных сосудах [40]. У глюкозамина подобных 
свойств пока не обнаружено.

Следующим шагом в лечении ОА было созда
ние комбинированных препаратов, содержащих 
хондроитина сульфат и глюкозамин. Предполага
лось, что такая комбинация может давать более 
быстрый и выраженный эффект по сравнению с 
монотерапией, что и было подтверждено экспери
ментальными исследованиями, выявившими уве
личение продукции глюкозаминогликанов хонд- 
роцитами на 96,6%  при сочетанной терапии по

сравнению с 32% при монотерапии [31]. Гистохи
мическое исследование показало уменьшение же- 
латинолитической активности металлопроитеи- 
назы-9 и концентрации протеина М М -13 на фоне 
лечения. Комбинированная терапия отличается 
более быстрым наступлением эффекта (в среднем 
через 2—8 нед от начала лечения) при длительном 
последействии.

Современные комбинированные препараты 
представляют собой сочетание хондроитина суль
фата и солей глюкозамина (сульфата или гидро
хлорида). Симптоматический эффект комбинации 
хондроитина сульфата и глюкозамина гидрохло
рида был подтвержден в международном плацебо- 
контролируемом исследовании, которое включа
ло 1583 пациентов с ОА коленных суставов II-III 
рентгенологической стадии по классификации 
Kellgren — Lawrence и болевым синдромом дли
тельностью минимум полгода (мужчины и жен
щины старше 40 лет из 16 медицинских центров). 
Эффективность указанной комбинации в отноше
нии ослабления болевого синдрома оказалась бо
лее высокой в группе больных ОА с выраженными 
болями в коленных суставах по сравнению с паци
ентами, получавшими плацебо (79 ,2%  и 54,3%  
соответственно, р=0,002).

Исследования клинической эффективности 
комбинированной терапии проводились и в Рос
сии. В этих работах также выявлены достоверные 
различия в интенсивности боли по ВАШ  и значе
нии индекса WOMAC между группами пациентов, 
принимавш их комбинированные препараты и 
НПВП. На фоне приема комбинированных препа
ратов удавалось значительно снизить потребность 
в противовоспалительной терапии. Помимо этого, 
отмечены длительное последействие, а также хо
рошая переносимость лечения.

Таким образом, расширение знаний о патоге
незе ОА, роли субхондральной кости открывает 
новые возможности в лечении этого заболевания в 
плане использования противоостеопорозных пре
паратов, а назначение хондропротекторов, в том 
числе комбинированных, больным ОА на ранних 
стадиях заболевания позволит не только сущ ест
венно улучшить качество их жизни, но и преду
предить инвалидизацию. ■
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Фармакологическая коррекция 
нарушений ремоделирования 

костной ткани при первичных формах 
остеопороза и переломах на его фоне

С.С. Родионова, доктор медицинских наук, профессор
Научно-клинический центр остеопороза Центрального института травматологии 

и ортопедии им. Н.Н. Приорова Росздрава, Москва

Остеопороз (ОП) — системное заболевание скелета, 
характеризующ ееся уменьшением массы кости 
в единице объема, нарушением ее структурных 
и качественных характеристик, и, как следствие, 
увеличением риска развития переломов. Именно 
вследствие высокого риска переломов ОП занима
ет по медицинской и социальной значимости чет
вертое место после сердечно-сосудистых, онколо
гических заболеваний и сахарного диабета.

Особенностью данной патологии является то, 
что в отличие от других метаболических остеопа
тий (остеомаляция, болезнь Педжета, гиперпара- 
тиреоидная остеодистрофия) минерализация ос
тавшейся костной ткани не нарушена, вот почему 
в этом случае не правомочно использование тер
мина «деминерализация».

В последние десятилетия значимость пробле
мы ОП как для медицины, так и для социально- 
экономической сферы жизни общества неуклонно 
увеличивается. Это связано с вы соким темпом 
прироста новых случаев заболевания, в том числе 
среди людей молодого и среднего возраста [7]. Рас
пространенность ОП характерна для большинства 
регионов мира. Только в СШ А заболевание выяв
лено у 25 млн человек. К 2050 г. число пациентов 
с ОП возрастет, по разным оценкам, в 3 -1 2  раз. 
Это связывают как с нарастающей урбанизацией и 
ухудшением экологии, так и с увеличением доли 
населения пожилого возраста [8]. По результатам

эпидемиологических исследований, в настоящее 
время с наибольшей частотой заболевание пора
жает людей старших возрастных групп: в возрасте 
старше 70 лет она превышает 70% [11].

В связи с высокой распространенностью ОП и, 
как следствие, частотой переломов шейки бедрен
ной кости и тел позвонков на его фоне особенно ак
туальными являются ранняя диагностика и про
филактика заболевания.

В последние годы много публикаций было по
священо роли рентгеновской денситометрии в ди
агностике этой патологии. В результате этого в ме
дицинской среде стало доминировать мнение, что 
диагноз ОП может быть поставлен только при на
личии подтвержденного рентгеновской денсито
метрией дефицита массы кости -2 ,5  SD и более (по 
Т-критерию). В то же время многолетние наблюде
ния автора статьи свидетельствуют, что результа
тов только рентгеновской денситометрии для ди
агностики ОП недостаточно, так как уменьшение 
массы кости имеет место и при других заболевани
ях. Также на основании собственных многочис
ленных исследований автор считает, что диагноз 
ОП возможен только при наличии совокупности 
данных комплексного обследования больного 
(клинического, рентгенологического, биохимиче
ского исследования крови и мочи). В настоящее 
время ВОЗ разрабатывает именно такую валиди- 
зированную методику диагностики заболевания



и оценки риска перелома на его фоне. Предполага
ется учитывать следующие факторы, которые в 
каждом конкретном случае будут более значимы
ми, чем определение минеральной плотности кос
ти (МПК): возраст; нарушение обмена костной 
ткани (процессов резорбции и костеобразования); 
указание на переломы в анамнезе, в том числе пе
реломы шейки бедренной кости; терапия глюко- 
кортикоидами; низкая масса тела; курение; зло
употребление алкоголем; ранняя менопауза; аме
норея; гипогонадизм; длительная иммобилиза
ция; недостаточное поступление кальция с 
пищей. Совокупность перечисленных выше при
знаков, по мнению экспертов ВОЗ, будет служить 
основанием для начала лечения даже в тех случа
ях, когда диагноз ОП останется не подтвержден
ным рентгеновской денситометрией.

Однако патогенетический принцип лечения 
первичных форм ОП требует у всех пациентов до 
начала лечения оценки интенсивности метаболиз
ма костной ткани. Выбор препарата, таким обра
зом, зависит от того, какой механизм ремодели
рования костной ткани нарушен, так как дефицит 
массы кости при ОП может быть обусловлен либо 
усилением резорбции, либо замедлением костеоб
разования, либо одновременным нарушением 
этих процессов [1].

В настоящее время нет идеального препарата 
для лечения ОП, которы й отвечал бы всем тре
бованиям и мог предупреж дать переломы  во 
всех случаях [1]. Тем не менее, имеется ряд ле
карственных средств, способны х оказывать раз
личное влияние на механизмы ремоделирова
ния костной ткани и тем самым не только увели
чивать ее массу, но и предотвращать переломы. 
Последнее свойство крайне важно, так как в по
следние годы эфф ективность лечения при ОП 
оценивается прежде всего его способностью  сни
жать риск переломов [4]. Важным при выборе 
препарата, кроме того, является соотнош ение 
стоимости лечения и его эффективности [7]. Эти 
данные получают при проведении многоцентро
вых и плацебо-контролируемых исследований. 
Их результаты определяют положение препара
та в арсенале средств, используемы х для лече
ния ОП и, следовательно, выбор препарата для 
конкретного больного.

Все лекарственные средства, используемые в 
настоящее время для терапии ОП, делятся на три 
группы:

• преимущ ественно ингибирующ ие резорб
цию костной ткани -  пептидный гормон 
кальцитонин, бифосфонаты (алендроновая, 
этидроновая, ибандроновая, золендроновая 
кислоты);

• преимущественно стимулирующие костеоб
разование -  фториды (натрия фторид), соли 
стронция (стронция ранелат), препараты па- 
ратгормона (терипаратид);

• препараты разнонаправленного действия — 
активные метаболиты витамина D3 (альфа- 
кал ьцидол, кальцитриол и др.), Остеогенон.

Считают, что препараты последней группы 
способны в зависимости от имеющихся отклоне
ний либо усиливать костеобразование, либо пода
влять костную резорбцию или, когда одновремен
но нарушены и резорбция, и костеобразование, 
воздействовать на оба механизма ремоделирова
ния, нормализуя их интенсивность. Кроме того, 
эти препараты влияют на гомеостаз кальция.

Исследования последних лет доказывают, что 
активные метаболиты витамина Dg играют веду
щую роль в ремоделировании костной ткани не 
только в норме, но и в патогенезе ОП [10]. Назна
чение активны х метаболитов витамина D3 воз
можно как монотерапия при всех формах первич
ного ОП, включая ювенильную форму [1]. Их сле
дует также применять в комплексе с препарата
ми, стимулирую щ ими костеобразование или 
ингибирующими резорбцию [15], так как только 
активные метаболиты нормализуют гомеостаз 
кальция и фосфора, оптимизируют минерализа
цию новообразованного остеоида, улучшают нерв
но-мыш ечную проводимость и функцию мышц. 
Противопоказанием к использованию этих препа
ратов является гиперкальциемия.

Нередко активные метаболиты заменяют ви
тамином D3. Действительно, имеется много работ, 
в которы х показано, что этот витамин с добавка
ми кальция способен снижать риск переломов у 
пожилых людей. Проведенный мета-анализ пока
зал статистически значимую способность витами
на D3 и кальция предотвращать утрату костной 
массы в поясничном отделе. В то же время имеет
ся не меньшее число исследований, в которы х 
убедительно доказано наличие у 85% больных ОП 
выраженного дефекта метаболизма витамина D3 
вследствие нарушения механизма образования 
его активных метаболитов. Именно поэтому па
циентам с установленным диагнозом ОП целесо
образно назначать не витамин D3, а его активные 
метаболиты. Так, выявлено, что у пациенток, 
имеющ их аллель bb гена рецептора витамина D3, 
масса костной ткани не менялась при назначении 
витамина Dg и достоверно возрастала только в от
вет на прием его активных метаболитов [9]. Осо
бенно важно учитывать это у пож илы х людей, 
страдающ их ОП, так как больш инство авторов 
сходится во мнении о большей частоте наруше
ний метаболизма витамина D3, процессов регуля



ции обмена в костной ткани с участием его актив
ных метаболитов и паратгормона именно в пож и
лом возрасте [10].

Остеогенон -  комплексный препарат, содер
жащий органический и минеральные компонен
ты (оссеин-гидроксиапатитный комплекс). Одна 
из его частей -  оссеин  — состоит из коллагеновы х  
и  неколлагеновы х белков и  пептидов н  включает  
ряд ростовых факторов (трансформирующий фа
ктор роста-бета, инсулиноподобные факторы ро
ста типов I и II, остеокальцин и др.). Другая, ми
неральная, часть — это гидроксиапатит, содер
жащий кальций и фосфор в физиологическом со 
отношении 2:1. Оссеин оказывает анаболическое 
действие на остеобласты и в то же время угнета
ет резорбцию костной ткани, а также восполняет 
дефицит пищ евого кальция. Препарат мож но 
применять как средство монотерапии или в ком 
бинации с другими лекарственными средствами, 
действующими на патогенез заболевания. Остео
генон показан при первичных формах заболева
ния, включая идиопатический и ювенильный 
ОП [2, 3].

Что касается препаратов, относящ ихся к инги
биторам разорбции костной ткани, то наиболее 
давнюю историю имеет кальцитонин. Он подавля
ет активность остеокластов, уменьшает их коли
чество; оказывает аналгезирующее действие, опо
средованное через центральную нервную систему 
(взаимодействие с эндорфинами). В клинической 
практике в настоящее время используют синтети
ческий кальцитонин лосося. Наиболее эффектив
но сочетание кальцитонина с ежедневным прие
мом препаратов кальция. В случае выраженной 
гипокальциемии дополнительно назначают аль- 
факальцидол. В настоящее время применяют пре
параты кальцитонина как для внутримышечного 
введения, так и в виде назального спрея. Наиболее 
подходящими считают прерывистые схемы их на
значения в суточной дозе 100 -200  ME. При ис
пользовании кальцитонина риск переломов тел 
позвонков снижается по сравнению с плацебо на 
36% , шейки бедренной кости -  на 68% .

Бифосфонаты являются синтетическими ана
логами пирофосфата и производными бифосфоно- 
вой кислоты и в последние годы наиболее дина
мично развивающейся группой препаратов, влия
ющ их на ремоделирование костной ткани. Они 
способны ингибировать костную  резорбцию за 
счет снижения количества и активности остеокла
стов, их токсической деструкции и апоптоза. Од
новременно бифосфонаты угнетают процесс косте
образования, но данное действие менее выражено, 
чем подавление резорбции, и именно за счет этого 
сохраняется положительный костны й баланс.

Препараты находят широкое применение для ле
чения постменопаузной, идиопатической, сениль
ной форм первичного ОП. Наибольшее число ис
следований, подтверждающих возможность пре
дотвращения переломов, проведено с использова
нием алендроновой кислоты [13], ее применяют 
уже более 10 лет. П о сравнению с плацебо прием 
препарата по 10 м г ежедневно сокращал частоту 
переломов тел позвонков на 48% , В другом, более 
масштабном по числу наблюдений исследовании 
показано, что риск переломов бедренной кости 
снижался на 56 % [6].

В настоящее время ш ирокое применение на
шел еще один бифосфонат -  Бонвива (ибандроно- 
вая кислота), который назначают 1 раз в месяц. 
Такой ритм приема препарата повышает компла- 
ентность, что, несомненно, важно, учитывая, не
обходимость при ОП длительного лечения. Дан
ные трехлетнего плацебо-контролируемого иссле
дования [5, 14] показали, что интермиттирующий 
прием препарата снижает риск переломов тел по
звонков на 50% , а ежедневный -  на 62% . Влияние 
на сокращение риска переломов шейки бедренной 
кости пока не доказано.

Ведутся исследования возмож ности внутри
венного введения ибандроновой кислоты, а также 
использования для лечения ОП еще более актив
ного бифосфоната -  золендроновой кислоты.

К препаратам, влияющим главным образом на 
процесс костеобразования, относятся фториды, 
которые активизируют пролиферацию остеобла
стов, усиливают костеобразование, увеличивают 
массу костной ткани. Их активно применяют в ря
де стран для лечения постменопаузной, сенильной 
и стероидной форм ОП. Отмечена способность пре
паратов этого типа увеличивать МПК тел пояс
ничных позвонков, однако возможность снижать 
риск возникновения новых переломов не доказа
на. Тем не менее, в настоящее время они широко 
применяются в Германии и Италии.

Стронция ранелат -  один из препаратов, сти
мулирующих костеобразование и способных сни
жать риск новых переломов. В многоцентровых 
исследованиях показано, что при приеме строн
ция ранелата риск переломов ш ейки бедренной 
кости уменьшается на 3 6% , тел позвонков у па
циентов, уже имевших переломы, -  на 4 9 -5 2 %  . 
Препарат рекомендуется при постменопаузной и 
сенильной формах ОП. Воздействием на остео
бласты он нормализует и процесс резорбции, вос
станавливая тем самым нормальную интенсив
ность ремоделирования костной ткани. Действие 
препарата проявляется уже спустя 1 год. Через 3 
года лечения этот эффект сохраняется. Получе
ны также доказательства, что стронция ранелат



снижает на 32% по сравнению с плацебо риск пе
реломов даже у пациентов старше 80 лет. Однов
ременно продемонстрирована хорош ая переноси
мость препарата [12].

Терипаратид -  терминальный фрагмент 
(1 -3 4 ) аминокислотной последовательности па- 
ратгормона человека. Л екарственное средство 
влияет на оба процесса ремоделирования, но в 
большей степени усиливает процесс костеобразо
вания. Однако небольшой срок наблюдения тре
бует продолжения исследований по оценке безо
пасности препарата.

Важной составной частью лечения ОП и его 
профилактики является достаточное потребление 
кальция. В тех случаях, когда его поступление с 
продуктами недостаточно, рекомендуется прини
мать препараты кальция, главным образом каль
ция карбонат.

Таким образом, правильно подобранная тера
пия ОП позволит улучшить качественные и коли
чественные характеристики костной ткани и сни
зить риск осложняющих течение этого заболева
ния переломов.

По-прежнему проблематичным является лече
ние переломов, возникающих на фоне ОП. Пере
ломы у пациентов с ОП, сопровождающимся стру
ктурными, количественными и качественными 
нарушениями костной ткани, требуют иных под
ходов к лечению, чем повреждения костей у  здо
ровых людей. Достигнутая в этих случаях первич
ная стабильная фиксация отломков нередко ока
зывается несостоятельной из-за нарушения ремо
делирования костной ткани и сниженной 
механической прочности оставш ихся костны х 
структур, которые интенсивно разрушаются при
меняемыми конструкциями. Более того, особен
ности микроархитектоники трабекул при ОП не 
позволяют интраоперационно получить компрес
сию отломков в случае использования трехлопаст
ного гвоздя или винтовых фиксаторов, поэтому 
при циклических нагрузках (ходьбе) микропод
вижность между фиксатором и костной тканью 
нарастает. Исходом этих нарушений становится 
миграция имплантата, нестабильность и, как 
следствие, -  перелом фиксатора и формирование 
ложного сустава.

Снижение повреж даю щ его м еханического 
воздействия фиксатора на прилежащие костные 
структуры  достигается, во-первы х, за счет 
уменьшения диаметра фиксатора. В этих случа
ях методом выбора, как показали проведенные в 
ЦИТО исследования, является использование 
фиксаторов диаметром не более 6 мм. Во-вторых, 
необходимо назначение в послеоперационном пе
риоде лекарственных средств, способных оказы 

вать влияние на интенсивность резорбции или 
костеобразование.

Целесообразность применения кальцитонина и 
/или альфакальцидола в послеоперационном пе
риоде при лечении переломов шейки бедренной 
кости или эндопротезировании тазобедренного су
става подтверждена проведенными автором статьи 
открытыми плацебо-контролируемыми исследова
ниями. Оценка эффективности лечения проводи
лась клинически, рентгенологически и повторны
ми биохимическими исследованиями.

Во всех случаях на фоне адекватно выполнен
ного остеосинтеза и фармакологической коррек
ции процессов ремоделирования костной ткани в 
послеоперационном периоде достигнута кон со
лидация переломов в обычные сроки. Рентгенов
ская денситометрия, выполненная через 6 мес 
после операции, показала, что назначение лекар
ственны х средств позволило не только предот
вратить потерю костной ткани в шейке противо
полож ной бедренной кости , но и увеличить ее 
массу (в среднем на 2 ,6 % ) более чем в половине 
случаев. У пациентов контрольной группы, по
лучавших в послеоперационном периоде только 
препараты кальция, в большинстве случаев сро
ки сращения перелома удлинялись, были случаи 
формирования лож ны х суставов и переломов на 
противоположной стороне.

Полученные данные дают основание утвер
ждать, что в условиях ожидаемого дальнейшего 
увеличения числа больных ОП решение пробле
мы лечения переломов на его фоне может состо
ять в проведении только комплекса лечебных ме
роприятий, включающ его, наряду с хирургиче
ским лечением, как обязательный первый этап, 
использование лекарственных средств, влияю
щ их на механизмы ремоделирования и способ
ных не только увеличить массу кости, но и улуч
шить ее качество.

Также автором статьи получены данные о воз
можности использования в послеоперационном пе
риоде у  пациентов с переломами бедренной и боль
ш еберцовой костей препарата Остеогенон. При 
адекватной фиксации отломков назначение препа
рата в послеоперационном периоде ускоряет фор
мирование костной мозоли на 7 -1 0  дней и сокра
щает срок реабилитации на 2 -3  нед, что немало
важно, учитывая значительные экономические за
траты на лечение. Доза Остеогенона, как и 
альфакальцидола, зависит от исходного уровня 
кальция в крови. При низких его значениях суточ
ная доза Остеогенона может достигать 6 -8  табле
ток, а альфакальцидола -  до 1,5 мкг. Применение 
кальцитонина возможно только при нормальных 
исходных уровнях кальция крови. Поэтому обяза



тельным компонентом в послеоперационном пери
оде является назначение препаратов кальция. 
Кальциемия, являясь строгой константой, в норме 
поддерживается поступлением кальция с пищей. 
При недостаточном потреблении кальция либо при 
нарушении процесса всасывания в кишечнике 
происходит мобилизация этого элемента из кост
ной ткани, где содержится 99% всего его количест
ва в организме. Длительное сохранение отрица
тельного баланса кальция ухудшает метаболизм 
костной ткани, усугубляя проявления ОП.

Суточная потребность в кальции у взрослых 
составляет 1500 мг. Решение проблемы достаточ
ного обеспечения населения кальцием многие ис
следователи видят в назначении препаратов 
кальция. Доказано, что в этом случае уменьша
ется потеря кортикального слоя кости, который, 
как известно, играет ведущую роль в обеспече
нии прочности шейки бедра.

Внедрение предлагаемы х методов лечения 
переломов у пациентов, страдающ их ОП, позво
лит улучшить результаты лечения, повысить ка
чество ж изни, сократить частоту ослож нений, 
снизить степень утраты трудоспособности , что 
даст положительный социальный и экономиче
ский эффект. ■
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h r  СОДЕРЖАНИЕ
Диагноста ка. лечение, профилактика

Алексеева Л.И., 
Зайцева Е.М.
Остеоартроз и остеопороз

Рассмотрены факторы риска остеопороза и остеоартроза 
и особенности их патогенеза. Осуждены проблемы связи измене
ний минеральной плотности кости и развития остеоартроза, 
а также остеоартроза и переломов. Приведена сравнительная 
характеристика современных лекарственных препаратов, приме
няемых при остеоартрозе, -  хондроитина сульфата и глюкозами- 
на, показана эффективность их комбинаций.

8 Родионова С.С.
Ф армакологическая коррекция 
наруш ений ремоделирования 
костной ткани при первичных 
формах остеопороза 
и переломах на его фоне

Показана медицинская и социальная значимость проблемы ос
теопороза. Приведены предлагаемые ВОЗ валидизированные 
критерии риска перелома у больных остеопорозом. Представле
ны сведения об основных группах лекарственных средств, исполь
зуемых для лечения остеопороза. Подчеркнуто, что выбор препа
рата в каждом конкретном случае определяется характером на
рушений механизмов ремоделирования костной ткани. Специаль
но рассмотрена тактика медикаментозного лечения переломов 
на фоне остеопороза в послеоперационном периоде.

Diagnosis, treatm ent, proph ylaxis

Alexeeva L.I., 
Zaitseva E.M.
Osteoarthrosis and osteoporosis

Risk factors of osteoarthrosis and osteoporosis and patterns of 
their pathogenesis are considered. Problems of connection of 
bone mineral density changes and osteoarthrosis development as 
well as of osteoarthrosis and fractures are discussed. Comprative 
characteristics of contemporary drugs used in osteoarthrosis - 
chondroitin sulfate and glucosamine - are given, efficacy of their 
combinations is showh.

8 Rodionova S.S.
Pharm acologic correction  
o f  disorders o f  bone tissue 
rem odelling in prim ary form s 
o f osteoporosis and fractures 
against its background

Medical and social significance of osteoporosis problem is shown. 
WHO validized criteria of fracture risk in patients with osteoporosis 
are given. Data about main groups of drugs used in osteoporosis 
treatment are presented. It is emphasized that drug choice in every 
concrete case is determined by character of disorders of bone tis
sue remodelling. Tactics of medicamental treatment of fractures 
against background of osteoporosis in postoperative period is spe
cially considered.



Х О Н Д Р О И Т И Н  С УЛ Ь Ф АТ

"ЗОЛОТОЙ СТАНДАРТ" 
ЛЕЧЕНИЯ ОСТЕОАРТРОЗА

ДОЗИРОВКА  
ФОРМА ВЫПУСКА

КАПСУЛЫ 250 мг и 500 мг, 
в упаковках по 60 штук. 
По 500 мг 2 раза в сутки.

Ц  ЭФФЕКТИВНО ТОРМОЗИТ ПРОГРЕССИРОВАНИЕ ОСТЕОАРТРОЗА

• РЕКОМЕНДОВАН ЕВРОПЕЙСКОЙ АНТИРЕВМАТИЧЕСКОЙ ЛИГОЙ
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