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Основным клиническим проявлением остеопороза (ОП) является низкоэнергетичный перелом. Перелом, в свою очередь, 
ассоциирован с высоким риском инвалидизации и летальности. В связи с этим целью лечения ОП является снижение риска 
развития переломов. Именно поэтому эксперты из Великобритании в 2019 г. разработали и внедрили в практику систему стра-
тификации риска переломов, на основании которой принимается решение о лечении пациентов с ОП. Так, пациентам с очень 
высоким риском переломов необходимо безотлагательное назначение анаболической терапии с последующим назначением 
антирезорбтивных препаратов. Пациентам с высоким риском – ​назначение антирезорбтивной терапии, а при ее неэффектив-
ности – ​назначение анаболической терапии. Пациентам с низким и промежуточным риском рекомендовано динамическое 
наблюдение с постоянной переоценкой риска развития переломов. Это заключение полностью изменяет существующую 
парадигму лечения ОП.
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The main clinical manifestation of osteoporosis is a low-energy fracture. Fracture is associated with a high risk of disability and mortality. 
Therefore, the aim of osteoporosis treatment is to reduce the risk of fractures. Therefore, experts from the UK in 2019 developed and put 
into practice a fracture risk stratification system, on the basis of which a decision is made on the treatment of patients with osteoporosis. So 
patients with a very high risk of fractures need to prescribe anabolic therapy, followed by the appointment of antiresorptive drugs. Patients 
at high risk – ​the appointment of antiresorptive therapy, and if it is ineffective, the appointment of anabolic therapy. Patients with low and 
intermediate risk are recommended dynamic monitoring with constant reassessment of the risk of fractures. This conclusion completely 
changes the existing paradigm of osteoporosis treatment.
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Введение
Согласно российским клиническим рекомендациям, 

остеопороз (ОП) – ​это метаболическое заболевание 
скелета, характеризующееся снижением костной массы 
и нарушением микроархитектоники костной ткани, 
приводящее к возникновению низкоэнергетичных 
переломов [1]. Для снижения риска развития низкоэ-
нергетичных переломов в 2019 г. в России была создана 
служба профилактики повторных переломов – ​«Про-
метей». По данным, опубликованным Беловой К. Ю. 
и соавт., на 10.03.2021 в регистр включены 387 паци-
ентов, из которых 46,25% пациентов имели перелом 
проксимального отдела бедренной кости, 20,41% – ​пе-

релом тел позвонков и 16,80% – ​перелом проксималь-
ного отдела плечевой кости [2].

Важно отметить, что наличие перелома в анамнезе 
увеличивает риск развития повторного перелома на 
86% [3]. При этом смертность в течение первого года 
после перелома шейки бедра достигает 24% [4]. Не ме-
нее утешительная статистика касается и пациентов, для 
которых перелом шейки бедра не был летальным: до 
60% таких больных не могут самостоятельно передви-
гаться или нуждаются в постоянном уходе [5]. Таким 
образом, своевременная диагностика и адекватное 
лечение ОП, направленные на предупреждение раз-
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вития переломов, являются актуальнейшей проблемой 
современной эндокринологии.

Классификация остеопороза
В развитии ОП принимают участие как немоди-

фицируемые, так и модифицируемые факторы риска. 
Факторы риска развития ОП представлены в таблице 1.

Таблица 1. 
Факторы риска развития ОП [1, 6]

Немодифицируемые 
факторы риска

Модифицируемые факторы 
риска

–  генетическая 
предрасположенность 
(азиаты, женский пол)
–  возраст

–  дефицит витамина D
–  недостаточное потребление 
кальция
–  чрезмерное потребление фосфатов
–  малоподвижный образ жизни
–  чрезмерная механическая нагрузка
–  анаэробные физические упражнения
–  длительный прием: 
противосудорожных препаратов, 
глюкокортикостероидов и др.
–  химиотерапия
–  позднее менархе
–  хирургическая или нехирургическая 
менопауза до 45 лет
–  нервная анорексия
–  ожирение
–  хронический стресс
–  алкоголизм, курение

В зависимости от доминирования одних или дру-
гих факторов риска, определяющих ключевую причи-
ну развития заболевания, ОП классифицируется на 
две большие группы: первичный (идиопатический) 
и вторичный. При этом первичный ОП подразделя-
ется на идиопатический, который поражает костную 
ткань детей и подростков; постменопаузальный, ассо-
циированный с периодом постменопаузы, поражаю-
щий женщин в возрасте от 50 до 75 лет, и старческий  
(сенильный), встречающийся, как правило, у  лиц  
старше 75 лет [1, 6].

Вторичный ОП может быть связан с приемом ле-
карственных препаратов, с эндокринопатиями, рев-
матологическими заболеваниями и опухолями костей, 
метастазами в кости и др., однако его распространен-
ность не превышает 5% [6].

Таким образом, в клинической практике наиболее 
часто встречается постменопаузальный ОП, основ-
ными причинами возникновения которого являются 
дефицит эстрогенов и пожилой возраст, ассоцииро-
ванные с активацией процессов костной резорбции 
и потерей костной массы соответственно.

Ремоделирование костной ткани
Костная ткань – ​динамическая структура, способ-

ная к полной регенерации за счет существования по-
следовательно сменяющих друг друга фазы формиро-
вания костной ткани и фазы резорбции. Цикличность 
процессов формирования и резорбции кости называ-

ется костным ремоделированием. Ремоделирование 
начинается во внутриутробном периоде и продолжа-
ется на протяжении всей жизни [6]. Длительность ре-
моделирования в норме составляет около 200 дней, 
однако продолжительность данного процесса может 
быть изменена при патологии. Так, при тиреотоксикозе 
и первичном гиперпаратиреозе длительность ремоде-
лирования уменьшается до 100 дней, а при тяжелом 
гипотиреозе или после лечения бисфосфонатами мо-
жет увеличиваться до 1000 дней [7].

Ремоделирование костной ткани протекает в не-
сколько этапов, осуществляется остеокластами, осте-
областами и остеоцитами и контролируется факто-
рами роста (трансформирующий фактор роста-бета 
(TGF-β), колониестимулирующий фактор макрофа-
гов(M–CSF)), активаторами рецепторов ядерного 
фактора каппа-бета (RANK) и их лигандом (RANKL), 
остеопротегерином (ОПГ), путем Wnt и гормонами 
(паратиреоидным гормоном (ПТГ), витамином D, 
кальцитонином, ГКС) [6].

Полный цикл костного ремоделирования включает 
в себя фазы резорбции, реверсии, формирования и ми-
нерализации. Активация резорбции костной ткани 
происходит за счет слаженной работы пути RANKL/
RANK, который способствует дифференцировке 
гемопоэтических клеток в  остеокласты, основной 
функцией которых является резорбция костной тка-
ни. Важно отметить, что ключевым звеном актива-
ции пути RANKL/RANK являются зрелые остеобла-
сты, которые на своей поверхности экспрессируют 
RANKL, связывающийся с мембранным рецептором 
RANK на мононуклеарных предшественниках осте-
окластов, превращая преостеокласты в  активные 
остеокласты. Дифференцировка остеокластов инги-
бируется рецептором-ловушкой ОПГ. Данный белок 
взаимодействует с RANKL, не давая ему связаться 
с RANK. Важно отметить, что экспрессия ОПГ, а так-
же RANKL контролируется эстрогенами: эстрогены 
увеличивают ОПГ и снижают RANKL, тем самым 
предотвращая бесконтрольную резорбцию костной 
ткани [7]. Схожими эффектами в отношении ОПГ 
и RANKL обладает ПТГ: краткосрочное повышение 
уровня данного гормона в крови увеличивает ОПГ 
и снижает экспрессию RANKL. Длительное же по-
вышение уровня ПТГ ассоциировано с противопо-
ложным эффектом: снижением ОПГ и увеличением 
экспрессии RANKL на поверхности остеобластов [7]. 
Таким образом, дефицит эстрогенов и хроническое 
повышение уровня ПТГ сопровождаются увеличением 
продолжительности фазы резорбции костной ткани 
за счет гиперактивации RANKL, поэтому гуманизи-
рованное моноклональное антитело против RANKL 
(деносумаб) по сравнению с бисфосфонатами являет-
ся предпочтительным в отношении снижения риска 
переломов, ассоциированных с постменопаузальным 
ОП и ОП, возникшим на фоне гиперпаратиреоза [6, 8].
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Фаза резорбции костной ткани сменяется фазой 
реверсии, когда остеокласты начинают замещаться 
клетками-предшественниками остеобластов. Когда 
предшественники остеобластов полностью превраща-
ются в остеобласты, вытесняя из костного матрикса 
остеокласты, начинается фаза формирования. Остеоб-
ласты активно синтезируют коллаген 1 типа, замуровы-
вая себя в коллагеновые кольца и превращаясь в осте-
оциты. После образования органического матрикса 
происходит минерализация костной ткани, после чего 
следует фаза покоя, сменяющаяся следующим циклом 
ремоделирования [6].

Контролирует процесс образования остеобластов 
путь Wnt. Путь Wnt представляет собой комплекс гли-
копротеинов, запускающих процессы дифференци-
ровки клеток-предшественников за счет активации 
трансмембранных рецепторов липопротеинов низкой 
плотности 5 и 6 типа (LRP5 и LRP6) [7]. Передача сиг-
налов Wnt является основной мишенью для разработки 
терапевтических агентов, действующих на процессы 
костного ремоделирования. Одним из наиболее много-
обещающих терапевтических подходов является инак-
тивация белка склеростина моноклональными антите-
лами, что в свою очередь будет приводить к усилению 
костеобразования. Дело в том, что склеростин – ​это бе-
лок, который продуцируют остеоциты. Взаимодействие 
склеростина с LRP5 и с LRP6 приводит к предотвраще-
нию костеобразования за счет ингибирования сигналов 
пути Wnt. Более того, склеростин способен снижать 
ОПГ и увеличивать RANKL, контролируя активность 
остеокластов. Таким образом, инактивация белка скле-
ростина ассоциирована как с активацией остеогенеза, 
так и с ингибированием резорбции костной ткани. 
В связи с тем, что синтез склеростина увеличивается 
под действием ГКС и гипергликемии и снижается при 
гипоэстрогенемии и повышенном уровне ПТГ, моно-
клональные антитела против склеростина могут быть 
оправданы в большинстве случаев ОП [6, 9].

В настоящее время проводятся клинические ис-
следования различных препаратов-антител к скле-
ростину: ромосозумаба, блосозумаба и др. Наиболее 
масштабным исследованием, оценивающим динамику 
минеральной плотности костной ткани (МПК) и риск 
переломов на фоне 12‑месячной терапии ромосозу-
мабом в дозе 210 мг/3 месяца по сравнению с пла-
цебо у женщин с постменопаузальным ОП является 
исследование FRAME. Данные 3 фазы исследования 
показали, что Ромосозумаб был ассоциирован с уве-
личением МПК по сравнению с плацебо: на 12,3% 
в поясничном отделе позвоночника (95% ДИ 11,9, 12,6; 
p < 0,001), на 5,2% в бедренной кости (95% ДИ 5,0, 5,5; 
p < 0,001) и на 5,0% в шейке бедренной кости (95% ДИ 
4,7, 5,4; p < 0,001). Более того, ромосозумаб более эф-
фективно снижал риск переломов по сравнению с пла-
цебо: перелом вне позвоночника (1,4% против 3,0%;  
p = 0,004), новый перелом позвонка (0,4% против 

2,1%).; p < 0,001), перелом бедра (0,2% против 0,6%; 
p = 0,092) [10]. Важно отметить, что исследование 
STRUCTURE показало, что ромосозумаб превосходит 
терипаратид в отношении увеличения костной массы 
и прочности кости [11]. В настоящее время препарат 
одобрен FDA для лечения ОП, внесен в европейские 
(Великобритания) и американские рекомендации по 
лечению ОП, но не зарегистрирован на территории РФ.

Диагностика остеопороза
До возникновения перелома ОП долгое время мо-

жет не диагностироваться в связи с тем, что для данно-
го заболевания не характерны явные клинические за-
кономерности [5]. Возникновение низкоэнергетичного 
перелома, то есть перелома, возникшего без допол-
нительной физической силы, само по себе указывает 
на наличие ОП вне зависимости от значений FRAX 
и  показателей двухэнергетической рентгеновской  
абсорбциометрии (денситометрии) [1].

Возникновение перелома сопряжено с болью, на-
рушением функции, соответствующей рентгенологи-
ческой картиной. Однако компрессионные переломы 
позвоночника длительное время могут не диагности-
роваться в связи со стертостью клинической картины. 
Тем не менее, при наличии компрессионного перелома 
позвоночника можно выделить некоторые специфи-
ческие признаки ОП. Возможные клинические про-
явления компрессионного перелома позвоночника 
представлены на рисунке 1.

Рисунок 1. Клинические проявления компрессионного перелома по-
звоночника у лиц с ОП [1, 6]

Принимая во внимание тот факт, что до развития 
низкоэнергетичного перелома ОП не имеет клиниче-
ских проявлений, всем пациентам, подозрительным 
в отношении наличия данного заболевания (особенно 
женщины в периоде постменопаузы, мужчины старше 
50 лет), на этапе сбора анамнеза необходимо оценивать 
индивидуальную 10‑летнюю вероятность патологи-
ческого перелома с использованием алгоритма FRAX 
(fracture risk assessment tool) [1].

FRAX – ​это компьютерный алгоритм, использу-
ющийся с 2008 г., который на основании выявления 
клинических факторов риска оценивает 10‑летнюю ве-
роятность перелома бедренной кости и основных пато-
логических переломов (суммарно переломы плечевой 
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и лучевой костей и тел позвонков) [12]. Ключевыми 
факторами риска ОП, которые анализируются алго-
ритмом FRAX, являются предшествующий перелом, 
перелом бедра у родителей, курение, прием ГКС, ал-
коголизм, наличие ревматоидного артрита и некоторых 
других причин вторичного ОП (сахарный диабет 1 типа 
(СД 1 типа), мальабсорбция, цирроз печени, гипотире-
оз и др.). Также алгоритмом учитываются пол, возраст, 
ИМТ, значение МПК бедренной кости, трабекулярный 
костный индекс (ТКИ) [13].

Стоит отметить, что в последние годы алгоритм 
FRAX совершенствуется. Так, например, если раньше 
с помощью алгоритма можно было определить низкий, 
средний и высокий риск развития перелома, на основа-
нии которого определялись необходимость проведения 
денситометрии и инициация лечения, то в соответ-
ствии с последними данными, опубликованными Бри-
танской Национальной Группой по ОП (UK National 
Osteoporosis Guideline Group (NOGG)), градация риска 
включает в себя «очень высокий риск», требующий 
безотлагательной анаболической терапии [14].

Несмотря на то, что необходимость использования 
алгоритма FRAX на этапе скрининга прописала в алго-
ритмах 80 стран мира, данный калькулятор имеет не-
которые ограничения: не учитывает дозу ГКС, наличие 
СД 2 типа и выраженность гипергликемии, не исполь-
зуется у детей и подростков, а также у лиц, получающих 
противоостеопоротическую терапию. Именно поэтому 
в течение последних лет активно разрабатываются но-
вые калькуляторы. Примерами таких алгоритмов могут 
служить инструмент Garvan (разработан для населения 
Австралии) и инструмент Qfracture (разработан для 
населения Великобритании) [14]. В настоящее вре-
мя оба калькулятора имеют ограничения, поскольку 
они не адаптированы для популяций, отличных от тех, 
которые включены в их разработку. Необходимы до-
полнительные доказательства, подтверждающие или 
отвергающие их широкое применение.

Клинически более оправданным является коррек-
тировка значения вероятности перелома бедренной ко-
сти и основных патологических переломов при анализе 
результатов, полученных с помощью FRAX. Так, в ал-
горитме FRAX в графе «прием ГКС» предполагается, 
что доза преднизолона составляет 2,5–7,5 мг. Именно 
поэтому экспертной группой ВОЗ рекомендовано уве-
личивать полученное значение риска перелома при 
приеме преднизолона (и других препаратов в пересчете 
на преднизолон) в более высоких дозах: увеличить риск 
переломов на 15% для больших остеопоротических 
переломов и на 20% для риска переломов бедра [14, 
15]. Например, риск перелома бедра, оцениваемый 
в 2,0% по результатам FRAX, должен быть увеличен 
до 2,4%, если доза преднизолона у пациента превы-
шает 7,5 мг/сут. Также при наличии у пациента СД 
2 типа целесообразно в графе «ревматоидный артрит» 
указать «да» [16]. Однако данная манипуляция может 

применяться только в том случае, если ревматоидный 
артрит и СД 2 типа не сосуществуют у одного и того 
же пациента.

Таким образом, несмотря на то, что результаты 
FRAX помогают стратифицировать риск переломов 
и определять точку терапевтического вмешательства, 
не стоит пренебрегать проведением денситометрии 
с расчетом ТКИ. С одной стороны, МПК бедренной 
кости, а также значение ТКИ, полученные при помощи 
денситометрии, могут указываться во FRAX и улучшать 
результаты калькулятора. Так, согласно экспертной 
группе из Великобритании, в случае, если значению 
денситометрии не соответствуют показатели FRAX, то 
FRAX следует пересчитать с включением результатов 
МПК шейки бедра и ТКИ. При этом важно отметить, 
что ТКИ является независимым о МПК показателем 
[14]. С другой стороны, на основании данных денси-
тометрии оценивается эффективность проводимого 
лечения, тогда как FRAX не рекомендуется в качестве 
инструмента для поэтапного контроля заболевания 
[13, 14].

Что касается маркеров костной резорбции и косте-
образования, то их исследование с целью диагностики 
ОП не одобрено, так как в настоящее время отсутствует 
стандартизированная модель диагностики маркеров 
костного обмена в крови и моче, и имеется множество 
факторов, влияющих на уровень данных показателей 
(пол, возраст, этническое происхождение) [1, 14, 18]. 
Тем не менее, уровни маркеров костного метаболизма 
могут предсказывать скорость потери костной массы 
у женщин в периоде постменопаузы или у женщин, 
получающих лечение по поводу рака молочной железы 
[14]. Более того, верхненормальные значения С-кон-
цевого телопептида коллагена и/или N-терминального 
пропептида проколлагена 1‑го типа (P1NP) в крови 
следует рассматривать как дополнительный фактор 
для инициации остеопоротической терапии у женщин 
с остеопенией, находящихся в периоде постменопаузы 
[19, 20]. Также маркеры костного метаболизма целе-
сообразно исследовать пациентам до и через 3 месяца 
после инициации лечения с целью ранней оценки эф-
фективности проводимой терапии. При этом для оцен-
ки эффективности антирезорбтивной терапии целесоо-
бразно исследовать маркеры резорбции костной ткани 
(например, С-концевой телопептид в крови), а для 
оценки эффективности анаболической терапии – ​мар-
керы костеобразования (например, N-терминального 
пропептида проколлагена 1‑го типа (P1NP) в крови) 
[1, 14, 18].

Также всем пациентам с подозрением на наличие 
ОП или с установленным ОП целесообразно проведе-
ние клинического и биохимического анализов крови, 
которые помогают исключить наличие вторичного ОП 
и определить противопоказания для назначения тех 
или иных остеопоротических препаратов. Так, при 
первичном ОП клинический анализ крови не имеет 
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специфических изменений. В то же время, диагности-
рованные на основании клинического анализа крови 
активное воспаление, выраженное повышение СОЭ 
или анемия могут являться причинами вторичного ОП 
(ревматологические заболевания, онкологические за-
болевания, в том числе множественная миелома), тре-
бующего активного лечения основной патологии [17].

Более того, всем пациентам с наличием ОП целе-
сообразно исследование альбумина, кальция общего 
с расчетом скорректированного по альбумину кальция, 
фосфора, магния, креатинина с расчетом скорости клу-
бочковой фильтрации, глюкозы, исследование актив-
ности щелочной фосфатазы, уровня ПТГ. Дело в том, 
что значения СКФ, глюкозы, ПТГ позволяют исклю-
чить такие причины вторичного ОП, как хроническая 
болезнь почек, СД, ПГПТ. Более того, минеральные 
нарушения и повышение щелочной фосфатазы могут 
являться ориентирами в выборе противоостеопороти-
ческой терапии. Так, гипокальциемия – ​противопока-
зание для назначения бисфосфонатов и деносумаба. 
Гиперкальциемия и повышение ЩФ – ​противопоказа-
ние для назначения терипаратида. Снижение СКФ ме-
нее 30 мл/мин/1,73м2 – ​противопоказание для приема 
бисфосфонатов и терипаратида. Важно, что деносумаб 
может быть использован на любой стадии ХБП [6, 17].

Таким образом, современная диагностика ОП ос-
нована на комплексной оценке факторов риска ОП, 
значениях МПК (в особенности, бедренной кости) 
и ТКИ, полученных при проведении денситометрии. 
К  дополнительным методам диагностики относят 
общеклинический и биохимический анализы крови, 
позволяющие исключить наличие вторичного ОП. 
Оценку маркеров костной резорбции и костеобразо-
вания целесообразно использовать в качестве ранних 
маркеров эффективности проводимого лечения.

Различные подходы к градации риска  
остеопоротических переломов

Появляется все больше данных о том, что страти-
фикация лечения в соответствии с исходным риском 
развития перелома существенно улучшит качество 
медицинской помощи больным ОП. Дело в том, что 
выявление наиболее уязвимых в отношении риска 
развития перелома пациентов позволит оптимизиро-
вать тактику ведения и устранить имеющийся пробел 
в лечении ОП. Так, Европейское общество по клини-
ческим и экономическим аспектам ОП и остеоартрита 
(ESCEO) впервые в 2019 г. опубликовало рекомен-
дации по стратификации лечения ОП в зависимости 
от риска развития перелома. Отличительной особен-
ностью данных рекомендаций было то, что эксперты 
заявили: пациентам с очень высоким риском перело-
мов целесообразно назначать анаболическую терапию 
(терипаратид, абалопаратид или ромосозумаб) с по-
следующим переходом на антирезорбтивную терапию 
для поддержания прироста МПК и снижения риска 

переломов [21]. Эта рекомендация имеет сильную до-
казательную поддержку. Так, в ряде исследований было 
показано, что анаболическая терапия по сравнению 
с антирезорбтивной терапией демонстрирует более 
быстрое и выраженное снижение риска переломов [22, 
23]. Однако внедрение данной рекомендации в клини-
ческую практику сопряжено с некоторыми трудностя-
ми. Во-первых, как выявить пациента с очень высоким 
риском? Во-вторых, какой анаболический препарат 
выбрать? И, в‑третьих, какая должна быть продол-
жительность анаболической терапии и последующей 
антирезорбтивной терапии? [24].

Что качается выявления группы лиц, имеющих 
очень высокий риск перелома, то в настоящее вре-
мя эксперты разных стран не имеют единого реше-
ния данного вопроса. Так, эксперты ESCEO и экс-
перты Международного Фонда ОП (International 
Osteoporosis Foundation (IOF)) рекомендуют про-
водить градацию риска переломов на основании 
значений FRAX: 10‑летняя вероятность большого 
остеопоротического перелома у человека по данным 
FRAX превышает абсолютный риск (точку терапев-
тического вмешательства) не менее, чем на 20% (в 1,2 
раза) [25, 26, 27]. Аналогичный подход прописан в ре-
комендациях Британской национальной группы по 
ОП [14]. Эндокринное общество США использует 
комплексный подход, основанный на совокупно-
сти двух признаков: наличие низкоэнергетического 
перелома в анамнезе и значение Т-критерия ≤ –2,5 
или наличие множественных переломов позвоноч-
ника [18]. В отечественных рекомендациях отсут-
ствует четкое определение термина «очень высокий 
риск перелома» [1]. Градация риска переломов на 
умеренный и высокий риск, предложенная Эксперт-
ной группой Российской ассоциации по остеопорозу 
в 2019 г., представлена в таблице 2 [28].

Таблица 2. 
Градация риска переломов, предложенная 

Экспертной группой Российской ассоциации по 
остеопорозу в 2019 г. [28].

Умеренный риск 
переломов

Высокий риск переломов

Отсутствуют переломы 
в анамнезе (Т-критерий 
< –2,5 SD или 10‑летний

риск основных 
остеопорозных переломов 

по FRAX выше порога 
вмешательства).

В анамнезе перелом 
позвонка, проксимального 

отдела бедренной кости, два 
и более перелома костей 
периферического скелета 
при любом значении МПК 
и любой величине FRAX.

В анамнезе один 
низкоэнергетический 

перелом (кроме 
перелома позвонка 

или проксимального 
отдела бедренной кости) 

(Т-критерий > –2,5 SD или 
10‑летний риск основных 

остеопорозных переломов  
по FRAX ниже 30%.

Перелом любой локализации
+

Т-критерий ≤ –2,5 СО или 
10‑летний риск основных 

остеопорозных переломов  
по FRAX ≥ 30%.
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Таким образом, очевидно, что в настоящее время 
нет единого мнения о способе выявления лиц, име-
ющих очень высокий риск переломов. Однако стоит 
предположить, что наличие низкоэнергетичного пере-
лома позвонка или проксимального отдела бедра или 
наличие множественных переломов в анамнезе, зна-
чение Т-критерия ≤ –2,5 и значения 10‑летнего риска 
основных остеопорозных переломов по FRAX ниже 
30% определяют пациента в группу очень высокого 
риска развития перелома, что требует немедленного 
назначения анаболической терапии.

Классический подход к лечению пациентов 
с остеопорозом

Классический подход к лечению пациентов с ОП 
базируется, прежде всего, на определении риска раз-
вития перелома, определяемого на основании наличия 
или отсутствия низкоэнергетичного перелома в ана-

мнезе, значений МПК и значений 10‑летнего риска 
основных остеопорозных переломов по FRAX. При 
этом смена терапии в случае ее неэффективности/не-
переносимости производится от таблетированных к па-
рентеральным бисфосфонатам или деносумабу и затем 
к анаболической терапии [28]. Важно отметить, что 
в Российской Федерации терипаратид введен в список 
жизненно необходимых и важнейших лекарственных 
агентов, поэтому препарат назначается по решению 
врачебной комиссии как дорогостоящее лечение на 
24 месяца. В связи с этим, если в мировой практике 
оправданно использование терипаратида у лиц с тя-
желым ОП с наличием низкоэнергетичных переломов 
тел позвонков в анамнезе вне зависимости от значений 
МПК, то в России, как правило, терипаратид назнача-
ется при неэффективности/непереносимости альтер-
нативной терапии [1]. Классическая схема лечения ОП 
представлена на рисунке 2.

Рисунок 2. Классическая схема лечения ОП [1, 28]
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Примечание: 1. Подразумевается, что всем пациентам 
назначаются кальций в дозе 500–1000мг/сутки и коле-
кальциферол в дозе не менее 800 МЕ/сутки (в зависи-
мости от уровня кальция и 25-ОН-витД в крови) [1]. 2. 
В случае неэффективности/непереносимости предше-
ствующей терапии смена лекарственных препаратов, 
как правило, проводится от таблетированных бисфос-
фонатов к парентеральным бисфосфонатам или дено-
сумабу. В случае неэффективности/непереносимости 
антирезорбтивной терапии назначается терапаратид.

Однако часто в клинической практике старт и смена 
терапии производятся с учетом пожеланий пациента 
(ввиду высокой стоимости/недоступности лекарствен-
ных агентов). При этом не учитывается градация тя-
жести ОП и риск переломов, кроме как наличие или 
отсутствие перелома в анамнезе. Врач самостоятельно 
принимает решение о том, какой терапевтический агент 
выбрать на основании собственного суждения о тяжести 
заболевания и риске развития перелома. Именно поэто-
му в настоящее время терапия ОП назначается в любой 
последовательности. Такой не всегда обоснованный 
подход к ведению пациентов с ОП привел к тому, что 
с 2012 г. не отмечается снижения количества перело-
мов бедра, хотя в период с 2002 по 2012 гг. наблюдалось 
прогрессивное снижение количества данных переломов 
(объяснялось появлением на рынке эффективных про-
тивоостеопоротических агентов) [29].

В 2019 г. рабочая группа из Великобритании впер-
вые озвучила предложение о принципах лечения паци-
ентов с использованием новой градации риска перело-
мов, включающей в себя низкий, умеренный, высокий 
и очень высокий риск развития переломов [30]. В том 
же году данное заявление было закреплено в клини-
ческом руководстве Великобритании по лечению ОП 
и прописано в клиническом руководстве США 2022 г. 
[14, 18]. Схема лечения пациентов с ОП в зависимости 
от градации риска развития переломов представлена 
на рисунке 3.

Примечание: подразумевается, что всем пациентам 
назначаются кальций в дозе 500–1000мг/сутки и коле-
кальциферол в дозе не менее 800 МЕ/сутки (в зависи-
мости от уровня кальция и 25-ОН-витД в крови) [1].

Важно отметить, что в руководствах Великобри-
тании и США было уделено особое внимание группе 
лиц, обладающих высоким и очень высоким риском 
развития перелома. При этом группе с умеренным ри-
ском развития перелома рекомендовано осуществлять 
профилактику падений, принимать препараты каль-
ция и витамина D (при наличии показаний) и каждые 
2–4 года повторно оценивать риск развития переломов 
[14, 18]. Пациентам с высоким риском развития пе-
реломов рекомендовано назначение бисфосфонатов 
или деносумаба, а в случае непереносимости анти-

Рисунок 3. Схема лечения пациентов с ОП в зависимости от градации риска развития переломов [14, 30]
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резорбтивной терапии или при наличии переломов 
тел позвонков – ​рассмотреть возможность назначения 
терипаратида [14, 18]. Важно отметить, что эти реко-
мендации существенно не отличаются от рекоменда-
ций Экспертного совета Российской ассоциации по 
остеопорозу 2019 г. [1, 28]. Отличительной особенно-
стью руководств Великобритании и США по остеопо-
розу является тактика лечения пациентов при очень 
высоком риске развития переломов. Таким группам 
лиц было рекомендовано назначение анаболической 
терапии (терипаратид, абалопаратид или ромосозумаб) 
с последующим переходом на антирезорбтивную тера-
пию (бисфосфонаты или деносумаб). Данное заявление 
обосновывается рядом клинических исследований, 
показывающих превосходство анаболической терапии 
в отношении эффективности и быстроты действия по 
сравнению с антирезорбтивной терапией [22, 23, 31]. 
Более того, имеются данные, показывающие, что пер-
воочередное назначение антирезорбтивной терапии 
является более оправданным. Примером может являть-
ся рандомизированное контролируемое исследование 
DATA-Switch, проведенное на женщинах в периоде 
постменопаузы, в котором оценивалась эффективность 
терапии терипаратидом 20 мг/сутки с последующим 
переходом на деносумаб 60 мг/6 месяцев по сравнению 
с лечением деносумабом 60мг/6 месяцев с последую-
щим переходом на терапипатид 20 мг/сутки. В исследо-
вании было показано, что через 4 года лечения в груп-
пе, получающей терапию терипаратидом с переходом 
на деносумаб, отмечалось увеличение МПК бедра на 
6,6%, МПК шейки бедра на 8,3%. Напротив, в группе, 
получающей терапию деносумабом с последующим 
переходом на терипаратид, прирост МПК бедра состав-
лял 2,8%, шейки бедра – ​4,9%, то есть примерно в два 
раза меньше по сравнению с последовательностью 
терапиратид-деносумаб [32]. Схожие результаты были 
получены в исследовании Cosman и соавт., в котором 
оценивался прирост МПК в зависимости от того, когда 
назначался ромосозумаб: до или после антирезорб-
тивной терапии. Так в исследовании было показано, 
что назначение ромозозумаба до антирезорбтивной 
терапии ассоциировано с большим приростом МПК 
бедра и поясничного отдела позвоночника [33]. Более 
того, имеется ряд исследований, демонстрирующих, 
что одновременная терапия терипаратидом и бисфос-
фонатами ассоциирована со снижением способности 
ПТГ к стимулированию моделирования костной ткани 
[34, 35]. Таким образом, последовательная терапия 
с первостепенным назначением анаболических пре-
паратов является наиболее оправданной по сравнению 
с одновременным назначением анаболических и анти-
резорбтивных агентов.

Вероятно, одновременное назначение анаболиче-
ских агентов и антирезорбтивных препаратов приво-
дит к тому, что антирезорбтивные препараты предот-
вращают активацию остеокластов, необходимую для 

своевременной дифференцировки предшественни-
ков остеобластов в активные остеобласты, на кото-
рые непосредственно действует ПТГ (анаболический 
препарат). Однако длительное и тоническое действие 
ПТГ сопряжено с ингибированием ОПГ и увеличени-
ем экспрессии RANKL, что приводит к гиперактива-
ции остеокластов. Для того, чтобы это предотвратить, 
необходимо своевременно отменить анаболическую 
терапию и назначить антирезорбтивную терапию, на-
правленную на ингибирование активности или диффе-
ренцировки остеокластов [36]. Таким образом, встает 
вопрос о длительности анаболической терапии и дли-
тельности последующей антирезорбтивной терапии.

В настоящее время накоплено ограниченное коли-
чество данных о длительности анаболической и анти-
резорбтивной терапии у пациентов с очень высоким 
риском переломов. Тем не менее, стоит отметить, что 
терапия терипаратидом сопряжена с риском развития 
остеосаркомы, поэтому препарат не стоит назначать 
длительностью более 2‑х лет [24]. Учитывая тот факт, 
что абалопаратид является селективным активатором 
рецептора паратгормона 1 типа и, следовательно, об-
ладает схожим с терипаратидом механизмом действия, 
у данного препарата также имеется некоторая осторож-
ность в отношении развития остеосаркомы. Согласно 
данным клинического исследования III фазы ACTIVE 
и исследования ACTIVExtend, 18‑месячный курс лече-
ния абалопаратидом хорошо переносится и приводит 
к значительному увеличению МПК и снижению риска 
переломов без увеличения риска развития остеосар-
комы [37]. В настоящее время препарат одобрен FDA, 
но не зарегистрирован в Европе и на территории РФ. 
В отношении ромосозумаба исследование FRAME 
показало, что использование препарата в виде двух 
подкожных инъекций (210 мг) один раз в месяц в те-
чение 12 месяцев является эффективным в отношении 
прироста МПК и безопасным со стороны сердечно-
сосудистых рисков [10].

Данные о длительности антирезорбтивной тера-
пии после курса анаболической терапии у пациентов 
с очень высоким риском переломов резко ограниче-
ны. Именно поэтому в настоящее время сроки приема 
антирезорбтивной терапии не установлены. Однако 
экспертами из Великобритании отмечается, что анти-
резорбтивная терапия должна быть назначена на срок 
не менее 5–10 лет [14].

Заключение
ОП ассоциирован с риском переломов. В свою оче-

редь низкоэнергетичные переломы связаны с высокой 
инвалидизацией и летальности пациентов. Это значит, 
что диагностика заболевания не должна базироваться 
только на подтверждении наличия ОП с помощью ден-
ситометрии или других инструментальных методов ис-
следования. Диагностика ОП должна включать в себя 
совокупность методов: оценку факторов риска ОП, 
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данные МПК, ТКИ, значения 10‑летней вероятности 
переломов по FRAX, на основании комплексной оцен-
ки которых возможна стратификация риска развития 
переломов с целью оказания своевременного лечения. 

Таким образом, решение о лечении должно прини-
маться не на основании МПК, а на основе категориза-
ции оценки риска переломов с учетом индивидуальных 
клинических особенностей пациентов.
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