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Цель исследования. Провести систематический анализ данных, имеющихся в современной литературе, о рас-
пространенности, диагностике и возможностях лечения постменопаузального остеопороза у женщин разных 
возрастных групп. 
Материал и методы. В обзор включены данные зарубежных и отечественных статей, найденных в Pubmed 
по данной теме, опубликованные за последние 10 лет. 
Результаты. Описаны базовые и специальные знания об остеопорозе у женщин. Обсуждается, как определить 
факторы риска остеопороза, модифицируемые и немодифицируемые. Приведены основные механизмы возникно-
вения постменопаузального остеопороза и роль медикаментозной терапии и образа жизни в коррекции факторов 
риска. Учитывая большую частоту встречаемости онкологических гинекологических заболеваний и ранней мено-
паузы, ассоциированной с их лечением, обсуждаются вопросы распространенности остеопороза у женщин и более 
молодого возраста.
Заключение. Постменопаузальный остеопороз является довольно распространенной проблемой, в том числе у жен-
щин с онкологическими гинекологическими заболеваниями. Необходимо активное выявление остеопороза у женщин 
с ранней менопаузой, назначение мер профилактики остеопороза и его осложнений в этой группе пациенток.
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Objective of the study is to carry out a systematic analysis of the data available in current literature on the prevalence, 
diagnosis and the possibilities of treatment of postmenopausal osteoporosis in women of different age groups.
Materials and Methods. The review comprises the data of Russian and foreign scholarly  articles found in PubMed on the 
subject, published over the past 10 years.
Results. The work evaluates general and expert knowledge of osteoporosis in women. The articles outlines how to defi ne 
osteoporosis risk factors, both modifi able and non-modifi able. The major mechanisms of the occurrence of postmenopa-
usal osteoporosis,  the role of drug therapy and lifestyle in the correction of risk factors are presented. Considering high 
incidence of gynecologic cancers and early menopause, associated with their treatment, the paper addresses the issues of 
osteoporosis incidence in women of younger age. 
Conclusion. Postmenopausal osteoporosis is a fairly common problem in women, including those with gynecologic can-
cers. In this regard, intensifi ed identifi cation of  osteoporosis in women with early menopause, prescribing measures for the 
prevention of osteoporosis and its complications in this category of patients are required.
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Введение
Остеопороз — это хроническое заболева-

ние, которым страдает каждая третья женщина 
и каждый пятый мужчина старше 50 лет [1]. 
Остеопороз характеризуется снижением мине-

ральной плотности кости (МПК) и ее структу-
ры, отсюда и название «пористый». В результа-
те женщины с этим заболеванием имеют более 
высокий риск переломов даже при минималь-
ной травме — падении с высоты собственного 
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роста и ниже. Согласно критериям ВОЗ (Все-
мирная организация здравоохранения), остео-
пороз диагностируется при снижении МПК 
менее 2,5 SD (стандартное отклонение) по срав-
нению со средним МПК здорового населения 
того же возраста и пола при проведении рент-
геновской денситометрии.

Классификация ВОЗ по значению T-кри-
терия:

• Норма: более –1,0;
• Остеопения: от –1,0 до –2,5;
• Остеопороз: менее –2,5;
• Тяжелый остеопороз: менее –2,5 и наличие 

в анамнезе низкоэнергетических переломов.

Этиология
Остеопороз обычно встречается у пожилых 

женщин без факторов риска. Однако это не зна-
чит, что заболевание возникает только в пожилом 
возрасте. Имеются данные, что многие заболева-
ния можно рассматривать как факторы риска раз-
вития остеопороза даже у молодых женщин. 
К ним относятся такие заболевания, как гиперти-
реоз, гиперпаратиреоз, глютеновая энтеропатия, 
хроническая болезнь почек, аутоиммунные забо-
левания, такие как ревматоидный артрит, СКВ 
(системная красная волчанка), анкилозирующий 
спондилит. Курение является важным модифици-
руемым фактором риска, также как и чрезмерное 
употребление алкоголя [1].

Мерой профилактики остеопороза является 
отказ от курения и ограничение потребления 
алкоголя.

Витамин D необходим для регуляции плот-
ности костной ткани и усвоения кальция. Дефи-
цит витамина D, особенно на территориях с низ-
кой годовой инсоляцией, является важным фак-
тором риска развития остеопороза. Употребление 
ряда лекарственных препаратов также можно 
считать вторичными факторами риска развития 
остеопороза. Такими препаратами являются 
глюкокортикостероиды, препараты левотирок-
сина, антациды, препараты для химиотерапии, 
в частности, ингибиторы ароматазы [2]. 

Отдельного внимания заслуживают женщи-
ны с ранним наступлением менопаузы — 
до 45 лет, в особенности если менопауза возник-
ла на фоне терапии по поводу различных онко-
логических заболеваний, так как в данном случае 
сочетаются два фактора риска остеопороза — 

ранняя менопауза и назначение химиотерапии. 
По данным Европейского общества менопаузы 
и андропаузы (EMAS), ежегодно диагностиру-
ется более 1,3 миллиона случаев гинекологиче-
ских онкологических заболеваний. Такие мето-
ды лечения, как гистерэктомия, овариоэктомия, 
лучевая терапия, химиотерапия, способствуют 
раннему наступлению менопаузы и возникнове-
нию постменопаузального остеопороза у жен-
щин любого возраста из группы риска. 

Эпидемиология
Остеопороз является важной проблемой для 

здравоохранения, заболеванием страдают бо-
лее 200 миллионов человек во всем мире. За бо-
ле ва ние чаще встречается у женщин в постме-
нопаузе: в данной группе встречаемость в США 
и Европе составляет от 25 до 30 %. Увеличение 
продолжительности жизни обуславливает все 
большую распространенность остеопороза [3].

Переломы в анамнезе значительно увеличи-
вают риски возникновения новых переломов. 
Пациенты с низкоэнергетическими переломами 
в анамнезе имеют более чем 80-про центную ве-
роятность нового перелома. Равно как и у тех, 
кто имеет в анамнезе вертебральные переломы, 
риск перелома шейки бедра увеличивается бо-
лее чем в два раза, а риск перелома дистального 
отдела предплечья в 1,5 раза.

Патофизиология
Костный метаболизм представляет собой 

сложный процесс, при котором происходят одно-
временно процессы формирования костной тка-
ни (остеобластная активность) и резорбция кост-
ной ткани (остеокластная активность). Этот цикл 
продолжается на протяжении всей жизни и имеет 
фазы от более активного формирования костной 
ткани до фаз с повышенной резорбцией. 

Весь процесс проходит через непрерывную 
последовательность фаз резорбции, образования, 
минерализации костной ткани, за которыми 
в определенные периоды следует плато. Эти фа-
зы называются этапами моделирования кости.

• Фаза покоя отражает неактивную фазу кост-
ного метаболизма до начала ремоделирования.

• В результате механической нагрузки и низ-
кого уровня кальция формируются микроперело-
мы в кости, которые запускают фазу активации. 
В этой фазе преостеокласты привлекаются 

Междисциплинарные вопросы



73

Онкогинекология № 4’2022

к участкам ремоделирования и образуют многоя-
дерные остеокласты.

• Затем активируются RANKL и M-CSF, спо-
собствующие прикреплению остеокластов к по-
верхности кости. Начинается фаза резорбции, 
остеокласты разрушают костную ткань, что 
приводит к высвобождению факторов роста 
в матриксе, затем наступает апоптоз, запрограм-
мированная гибель клеток.

• В результате формируется резорбционная 
ямка, далее идет процесс удаления активирован-
ных макрофагов и переход в фазу формирования 
костной ткани. Коллагеновая матрица (остео-
ид) откладывается в костную ямку и заполняет 
пустоты в кости.

• Полная минерализация матрикса костной 
ткани занимает примерно три-шесть месяцев, 
чему способствует секреция остеобластов, кото-
рой способствуют повышенная концентрация 
ионов кальция и фосфора.

Для успешного ремоделирования существу-
ющий костный матрикс должен быть полностью 
удален до образования новой кости. 

Факторы, способствующие 
развитию остеопороза
Остеопороз вызывается нарушением гормо-

нальной активности, особенно у женщин 
в постменопаузе, у которых снижение уровня 
эстрогенов оказывает негативное влияние 
на формирование костной ткани за счет повы-
шения чув ствительности к действию парати-
реоидного гормона на резорбцию костей. Это 
может привести к более быстрой потере кост-
ной ткани относительно формирования костно-
го матрикса, что приводит к остеопорозу.

Существуют внешние факторы, которые мо-
гут способствовать потере костной ткани, вклю-
чая курение, диету, особенности образа жизни 
и климата [6, 7, 8].

На молекулярном уровне путь RANK (ре-
цеп тор-активатор ядерного фактора-κB) и его 
роль в патогенезе остеопороза могут стать по-
тенциальной мишенью для лечения остеопоро-
за. RANK — это рецептор, экспрессируемый 
остеокластами и его предшественниками. 
RANKL — это лиганд, который связывается 
с рецептором RANK, осуществляет контроль 
дифференцировки, пролиферации и выживае-
мости остеокластов.

Использование при ряде заболеваний перо-
ральных глюкокортикостероидов привели к рез-
кому увеличению встречаемости остеопороза. 
Кортикостероиды снижают концентрацию ио-
нов кальция в периферической крови, что при-
водит к высвобождению паратиреоидного гор-
мона и быстрой потере костной массы, особенно 
в первые три месяца терапии кортикотероидами. 
Это приводит к нарушению в структуре костной 
ткани из-за повышенной активности остеобла-
стов, которую невозможно измерить или коли-
чественно оценить с помощью обычных мето-
дов измерения костей, таких как ренгтеновская 
денситометрия.

Гистопатология
Основным нарушением в костной ткани при 

остеопорозе является трабекулярное истончение 
с формированием дефектов трабекул в результате 
гиперактивности остеокластов в кости [9].

Клиническая картина
Остеопороз не имеет специфических клини-

ческих признаков и симптомов, если отсутству-
ют переломы. Пациенты могут жаловаться 
на боли в костях (бедрах и стопах), но эта боль 
является скорее симптомом остеомаляции. 

Наиболее частые проявления остеопороза: 
переломы позвоночника, переломы шейки бедра 
(около 15  % женщин) и переломы дистального 
отдела лучевой кости [10]. Переломы позвоноч-
ника часто диагностируются случайным обра-
зом при визуализации позвоночника, поскольку 
большинство из них протекают бессимптомно.

Некоторые переломы обнаруживаются на 
рентгенограммах, особенно часто при рентгено-
графии позвоночника. Однако могут быть со-
путствующие признаки болевого синдрома, сни-
жения роста, симптомы сдавления спинного 
мозга, инвалидизация при переломах шейки бе-
дра. Нарушения походки также могут возникать 
в результате снижения мышечного тонуса и сар-
копении (потеря мышечной массы).

Наиболее распространенными являются пе-
реломы шейки бедра, за которыми следуют пе-
реломы позвонков. Наиболее часто встречаемы-
ми переломами при остеопорозе являются: пе-
реломы предплечья (80 %), плечевой кости 
(75 %), шейки бедренной кости (70 %) и пере-
ломы позвоночника (58 %). Переломы шейки 
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бедра ассоциированы с хроническим болевым 
синдромом, инвалидностью, снижением актив-
ности и самостоятельности пациентов, низким 
качеством жизни.

По сравнению с переломами шейки бедра 
переломы позвоночника ассоциированы с вось-
микратным увеличением смертности. Они также 
приводят к возникновению хронического бо ле-
вого синдрома высокой интенсивности, сниже-
нию роста, деформациям позвоночника, кифозу 
и даже снижению функции легких. Наличие пе-
реломов позвоночника увеличивает риск даль-
нейших переломов позвонков и других перело-
мов. Женщины, перенесшие перелом позвоноч-
ника, имеют высокий риск повторных переломов 
в течение одного-двух лет.

К сожалению, скрининг женщин на остеопо-
роз не получил широкой распространенности, 
хотя в Соединенных Штатах Америки и Канаде 
для скрининга рекомендуется определение МПК 
у женщин в постменопаузе старше 65 лет даже 
без факторов риска. Существуют различные 
факторы риска остеопороза, классифицируемые 
как модифицируемые и немодифицируемые.

Причины остеопороза можно классифициро-
вать на первичные и вторичные. Первичный 
остеопороз, как правило, связан с возрастными 
изменениями и возникает из-за изменения гормо-
нальной активности и особенностей диеты, тогда 
как вторичный остеопороз является результатом 
наличия определенных заболеваний и приема не-
которых лекарственных препаратов.

Первичный 
Основные причины остеопороза можно раз-

делить на тип 1 и тип 2.
• Первичный остеопороз 1-го типа является 

результатом гормональных изменений, проис-
ходящих у женщин в постменопаузе, под влия-
нием изменения баланса уровней эстрогена 
и прогестерона, которые ответственны за под-
держание баланса активности остеобластов 
и остеокластов. Эстроген регулирует актив-
ность остеокластов, а прогестерон — остеобла-
стов. Данный тип остеопороза обычно возни-
кает через 10–15 лет после наступления мено-
паузы, чаще встречается в возрастной группе 
50–70 лет. Из-за снижения уровня эстрогена 
у женщин в постменопаузе потеря костной 
массы происходит интенсивнее, чем образова-

ние костной ткани. Самое распространенное 
название данного типа остеопороза — постме-
нопаузальный. 

• Первичный остеопороз 2-го типа также на-
зывают сенильным остеопорозом, как правило, 
возникает в результате хронического дефицита 
кальция в пище или в результате действия фак-
торов, влияющих на метаболизм кальция, таких 
как гиперпаратиреоз. При данном типе остеопо-
роза скорость обновления костной ткани намно-
го ниже, чем при остеопорозе. Заболевание ча-
ще встречается у женщин, характерна высокая 
частота переломов шейки бедра.

Вторичный
Некоторые заболевания усиливают ремоде-

лирование костной ткани, что приводит к изме-
нению или нарушению процесса формирования 
кости. В результате происходит потеря костной 
массы как следствие дисбаланса из-за образова-
ния и потери костной ткани. Заболеваниями, 
способствующими возникновению остеопороза, 
являются гиперпаратиреоз, гипертиреоз, сахар-
ный диабет, талассемия, множественная миело-
ма, мальабсорбция кишечника, лейкемия, забо-
левание печени, метастатическое заболевание 
костей, синдром Кушинга, акромегалия и син-
дром Марфана.

Лекарственными препаратами, способству-
ющими возникновению вторичного остеопоро-
за, являются антациды, содержащие алюминий, 
гепарин, противосудорожные препараты, лево-
тироксин и глюкокортикостероиды.

Помимо вышеупомянутых причин, ниже пе-
речислены факторы риска развития остеопороза.

Немодифицируемые факторы риска вклю-
чают:

1) переломы в анамнезе или переломы у род-
ственника первой степени родства;

2) белая раса;
3) пожилой возраст/деменция/старческая 

астения;
4) женский пол.
Модифицируемые факторы риска:
1) курение;
2) низкий ИМТ;
3) ранняя менопауза (до 45 лет) или двусто-

ронняя овариэктомия и длительная пременопау-
зальная аменорея (более года);

4) низкое потребление кальция с пищей;
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5) алкоголизм;
6) падения в анамнезе;
7) недостаточная физическая активность 

[11; 12].
Тщательный сбор анамнеза обязателен для 

выявления факторов риска остеопороза и остео-
поротических переломов. Заболевания, в том 
числе ХОБЛ (хроническая обструктивная бо-
лезнь легких), бронхиальная астма и ревматиче-
ские заболевания, такие как гигантоклеточный 
артериит, полимиалгия и другие, при использова-
нии кортикостероидов в течение длительного 
времени являются вторичными факторами риска 
остеопороза. Риски падений у пожилых пациен-
тов включают нарушение равновесия, снижение 
мышечной силы, прием лекарств с седативным 
эффектом, нарушения зрения или слуха [13; 14].

Лабораторная диагностика
Обследование должно включать общий ана-

лиз крови, определение уровня электролитов 
сыворотки, кальция, фосфора, альбумина, обще-
го белка, функции почек и печени. Кроме того, 
необходима оценка гормональной активности 
щитовидной железы и уровня 25-гид ро-
ксивитамина D. К маркерам ремоделирования 
костной ткани относятся сывороточная щелоч-
ная фосфатаза (ЩФ) и костно-спе ци фическая 
ЩФ. Сывороточный остеокальцин (специфиче-
ский маркер функции остеобластов), сывороточ-
ный проколлаген типа 1 или сывороточные кар-
боксиконцевые перекрестные связи коллагена 
(CTX) (маркер резорбции кости) используются 
в качестве маркеров ответа на лечение.

При выявлении отклонений в лабораторных 
анализах требуется проведение дальнейшей ди-
агностики у пациента таких заболеваний, как 
глютеновая энтеропатия, злокачественные ново-
образования и множественная миелома. Следует 
диагностировать нарушения всасывания каль-
ция и витамина D. Гормональные нарушения, 
такие как синдром Кушинга и нарушения функ-
ции паращитовидных желез, также важны при 
диагностике остеопороза.

Инструментальная диагностика
Оценка риска переломов 
Инструмент оценки риска переломов (FRAX) 

оценивает десятилетний риск переломов, осо-
бенно шейки бедренной кости и других перело-

мов, характерных для остеопороза. При оценке 
FRAX учитываются возраст, семейный анамнез, 
статус курения, употребление глюкокортикосте-
роидов, ревматоидный артрит в анамнезе и ми-
неральную плотность шейки бедра.

Рентгенография
Простой Rg-снимок позволяет заподозрить 

снижение плотности костной ткани, которое яв-
ляется предиктором остеопении или остеопоро-
за, но не может быть методом установления диа-
гноза остеопороза. Изменения на обзорной 
рентгенограмме, характерные для остеопении 
и клиновидная деформация позвонков, могут 
указывать на высокий риск переломов в буду-
щем.

Рентгеновская двухэнергетическая 
абсорбциометрия (DEXA)
Наиболее распространенным тестом, ис-

пользуемым для оценки костной ткани и позво-
ляющим установить диагноз остеопороза, яв-
ляется оценка плотности костей DEXA. Это 
рентгенологический диагностический тест, ре-
зультат которого классифицируется по крите-
риям T и Z. Критерий T представляет собой 
показатель оценки плотности костей пациента 
по сравнению с более молодой возрастной 
группой и оценивает риск переломов, тогда как 
Z-критерий измеряет плотность костей относи-
тельно той же возрастной группы. В большин-
стве руководств Т-критерий используется в ка-
честве стандартного подхода для оценки риска 
переломов и лечения. Показатель T выше –1 
соответствует норме, показатель от –1,0 до –2,5 
классифицируется как остеопения, показатель 
меньше –2,5 позволяет диагностировать остео-
пороз. Эти числовые значения являются стан-
дартными отклонениями сравнения [15]. Важ-
но отметить, что Т-критерий является просто 
клиническим ориентиром для лечения и иногда 
может варьироваться от случая к случаю, на-
пример, пациенту, принимающему стероиды 
более шести месяцев и, как ожидается, какое-
то время предлагается лечение с Т-показателем 
всего –1,5, в то время как молодой женщине 
с глютеновой болезнью и нарушением всасы-
вания витамина D с Т-показателем –2,8 можно 
не предлагать бисфосфонаты до устранения 
обратимых причин. 
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Диагностика с использованием 
методов визуализации
Помимо сканирования DEXA, другие инстру-

ментальные методы могут использоваться для 
установления этиологии перелома, включая пато-
логические и вторичные переломы при злокаче-
ственных новообразованиях. К ним относятся об-
зорная рентгенография, КТ (компьютерная томо-
графия), МРТ и сканирование костей (сцинтигра-
фия). Использование маркеров ремоделирования 
костной ткани используется для оценки эффек-
тивности терапии. Они не могут использоваться 
как единственный метод оценки эффективности 
анти остеопоретической терапии, но они могут 
быть полезны в сложных случаях у пациентов, 
когда одного сканирования DEXA может быть не-
достаточно для принятия решения о необходимо-
сти коррекции медикаментозной терапии. 

Терапия остеопороза
Лечение остеопороза у женщин включает 

изменение образа жизни и назначение медика-
ментозной терапии. Целями лечения являются 
снижение риска переломов, коррекция сопут-
ствующих заболеваний, способствующих про-
грессированию остеопороза.

Немедикаментозная терапия
• Настоятельно рекомендуется бросить ку-

рить, так как курение тесно связано с потерей 
костной массы.

• Рекомендуются рутинные упражнения 
по 30 минут в день три-четыре раза в неделю, 
которые улучшают минеральную плотность ко-
стей (МПКТ) [17]. Но положительное влияние 
упражнений на МПК может быть обратимым 
при прекращении упражнений, поэтому не ме-
нее важно долгосрочное соблюдение режима. 
Разнообразные упражнения продемонстрирова-
ли пользу для улучшения здоровья костей, 
но наиболее эффективным типом упражнений 
для улучшения МПК шейки бедренной кости 
являются высокоинтенсивные упражнения без 
весовой нагрузки, такие как прогрессивная си-
ловая тренировка с отягощениями для нижних 
конечностей, и наиболее эффективные упражне-
ния для позвоночника — это комбинированная 
программа упражнений [17].

• Одним из направлений терапии остеопороза 
является адекватное потребление кальция и вита-

мина D с пищей. Если женщина не получает око-
ло 1200 мг кальция в день с пищей, ей следует 
ежедневно принимать препараты кальция или 
увеличить потребление продуктов, богатых каль-
цием — молочные продукты, включая молоко, 
творог, йогурт и т. д. Еже дневная доза препаратов 
кальция составляет от 500 мг до 1000 мг в день.

Прием витамина Д также является важной 
частью лечения. Ежедневная доза витамина 
Д при нормальном уровне в крови составляет 
от 400 МЕ до 800 МЕ в день, но доступны дру-
гие режимы дозирования при диагностирован-
ных дефиците и недостаточности витамина Д. 

Еще одним важным аспектом лечения остео-
пороза является снижение риска падений. Все 
пациенты из группы риска должны быть инфор-
мированы о способах предотвращения падений 
и им должна быть оказана адекватная помощь 
для предотвращения падений и последующих 
переломов.

Медикаментозная терапия 
После восполнения дефицитов и назначения 

адекватных поддерживающих доз препаратов 
кальция и витамина Д возможно назначение ан-
тиостеопоретической терапии.

Согласно рекомендациям Международного 
фонда остеопороза (IOF), фармакологическая 
терапия начинается в любом из трех случаев:

пациенты с переломом шейки бедра или 1) 
позвоночника в анамнезе;

Т-критерий меньше или равен –2,5 для 2) 
шейки бедра или позвоночника;

Т-показатель от –1 до –2,5 с десятилетней 3) 
вероятностью перелома шейки бедра более 3 % 
или вероятностью более 20 % основных пере-
ломов, ассоциированных с остеопорозом.

Терапия первой линии
Бисфосфонаты по-прежнему считаются пре-

паратами первой линии для лечения остеопороза, 
могут применяться перорально или внутривенно, 
наиболее распространенными из них являются 
алендроновая кислота, ризедроновая кислота, 
ибандроновая кислота и золедроновая кислоты.

Хотя точный механизм действия неизвестен, 
целесообразность их применения основана на вы-
соком сродстве к гидроксиапатиту (компоненту 
минерального матрикса кости) и возможности 
ингибирования FPP (фарнезилпирофосфатсинтазы), 
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фермента, предотвращающего образование сиг-
нальных белков остеокластов, снижающих резорб-
цию кости и обмен в костной ткани.

Дозировка и способ введения бисфосфона-
тов зависят от конкретного препарата и меха-
низма его действия (немедленное высвобожде-
ние или отсроченное высвобождение).

• Наиболее часто используемые пероральные 
бисфосфонаты: алендроновая кислота, обычно 
назначается в дозе 70 мг один раз в неделю, а ри-
зедроновая кислота — в дозе 35 мг в неделю.

• Доступны несколько режимов приема би-
фосфонатов от ежедневного до ежемесячного 
дозирования, но большинство пациентов пред-
почитают принимать пероральные бисфосфона-
ты один раз в неделю.

• Пероральные бисфосфонаты следует при-
нимать натощак, по крайней мере, за полчаса 
до первого приема пищи, запивая не менее чем 
250 мл воды, чтобы предотвратить побочные 
эффекты со стороны ЖКТ.

• Золедроновую кислоту вводят внутривенно 
5 мг один раз в год или один раз в два года. Про-
должительность лечения обычно составляет ми-
нимум от трех до пяти лет, после чего пациенты 
должны быть тщательно обследованы на пред-
мет дальнейшего применения группы препара-
тов и должна быть рассмотрена возможность 
перерыва в приеме, «лекарственные каникулы». 
Понятие «лекарственных каникул» относится 
только к женщинам с остеопорозом без низкоэ-
нергетических переломов в анамнезе. 

• Женщинам с наличием низкоэнергетиче-
ских переломов в анамнезе и с высоким риском 
переломов следует продолжать терапию в тече-
ние максимум десяти лет [18].

Пациентам с нарушениями моторики пище-
вода, включая грыжу пищеводного отверстия 
диафрагмы, и пациентам, перенесшим операции 
шунтирования желудка по Ру, пероральные бис-
фосфонаты противопоказаны, но можно рассмо-
треть возможность внутривенного введения зо-
ледроновой кислоты.

Поскольку период полураспада препарата со-
ставляет более десяти лет, он может оставаться 
в тканях организма в течение нескольких лет даже 
после прекращения приема. Побочные эффекты 
терапии бисфосфонатами включают транзитор-
ную гипокальциемию, боль в костях, нарушения 
со стороны органов зрения и печени, особенно 

серьезны побочные эффекты в виде остеонекроза 
челюсти и атипичные переломы бедренной кости 
после длительного применения [19].

Другие фармакологические методы лечения
• Пациентам с непереносимостью или про-

тивопоказаниями к бисфосфонатам можно на-
значать терапию деносумабом, который предпо-
чтительнее у пациентов с нарушениями функци-
ей почек [20]. Деносумаб представляет собой 
человеческое моноклональное антитело, кото-
рое связывает RANKL, предотвращая актива-
цию RANKL, рецептора на поверхности остео-
кластов. Это уменьшает резорбцию костей 
и способствует увеличению плотности костной 
ткани [21]. Деносумаб можно вводить подкожно 
в дозе 60 мг один раз в шесть месяцев, он пока-
зал большую эффективность, чем группа бис-
фосфонатов: увеличение плотности костной 
ткани без достижения уровня плато, которое 
происходит при терапии бисфосфонатами. Не-
достаток терапии деносумабом проявляется 
в снижении МПК при резком отказе от продол-
жения антиостеопоретической терапии. Это 
диктует необходимость введения бисфосфона-
тов (золендроновой кислоты) в течение 1 или 
2 лет после окончания терапии деносумабом. 

• Анаболические препараты, такие как тери-
паратид (паратиреоидный гормон или аналог бел-
ка, родственного паратиреоидному гормону) и ро-
мозумаб (моноклональные антисклеростиновые 
антитела) показаны женщинам в постменопаузе 
с очень высоким риском переломов и Т-показателем 
менее –3,5 или Т-критерий менее –2,5 в сочета-
нии с множественными остеопоротическими пе-
реломами в анамнезе. Терипаратид необходимо 
вводить подкожно ежедневно, тогда как ромосозу-
маб вводят один раз в месяц. Также эти препараты 
назначают пациентам, у которых другие методы 
лечения оказались неэффективными или у кото-
рых имеются гормональные нарушения, особенно 
гиперфункция паращитовидных желез [22]. Про-
должительность лечения составляет от во сем-
надцати месяцев до двух лет [23].

• Ралоксифен (селективный модулятор рецеп-
торов эстрогена — SERM) менее эффективен, чем 
бисфосфонаты, обычно применяются у женщин 
в постменопаузе, которые не переносят терапию 
бисфосфонатами или деносумабом и имеют по-
вышенный риск рака молочной железы.
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• Заместительная гормональная терапия эст-
ро генами может быть рекомендована женщинам 
в постменопаузе менее чем через десять лет по-
сле возникновения менопаузы, с низким риском 
тромбоза глубоких вен, особенно тем, кто не от-
казывается от терапии или не переносит терапию 
бисфосфонатами или деносумабом [24].

Хирургическое лечение
Пациентов, которым фармакологическое ле-

чение не помогло, особенно при высоком риске 
переломов позвоночника, хирургические могут 
быть полезны для предотвращения переломов 
и купирования болевого синдрома. Два самых 
распространенных из них:

• кифопластика — методика, при которой 
баллон надувается и вводится хирургическим 
путем, а затем, после сближения фрагментов 
сломанной кости вводится материал для ее укре-
пления и стабилизации;

• вертебропластика — включает в себя вве-
дение цементного материала непосредственно 
в разрушенное тело позвонка при нестабильных 
переломах, для предотвращения дальнейшей 
деформации и снижения роста. Отличие от ки-
фопластики состоит в том, что не требуется ма-
нипуляций с фрагментами сломанной кости пе-
ред введением.

Как и все хирургические процедуры, они име-
ют риски неблагоприятных исходов: миграция 
костного цемента, сохранение болевого синдро-

ма, аллергические реакции на костный цемент, 
возникновение инфекционных осложнений, па-
ралич или, в редких случаях, легочная эмболия.

Дифференциальный диагноз
Переломы, особенно позвоночника и атипич-

ные переломы, требуют проведения тщате льной 
дифференциальной диагностики, особенно в мо-
лодом возрасте. Требуется исключение таких за-
болеваний, как лейкозы, лимфомы, меланомы, 
любые метастатические злокачественные ново-
образования, особенно молочных желез и яич-
ников.

Другими заболеваниями, заслуживающими 
внимания, являются врожденные нарушения 
обмена веществ, генетические нарушения, го-
моцистинурия, серповидно-клеточная анемия, 
мастоцитоз, болезнь Педжета, гиперпаратиреоз 
и цинга.

Прогноз
Прогноз заболевания благоприятный при ди-

агностике на ранних стадиях и раннем начале 
лечения остеопороза. Однако при обнаружении 
на поздних стадиях, особенно после переломов 
шейки бедра, смертность пациентов увеличива-
ется на 10–15%, особенно у женщин в возрасте 
80 лет и старше. Из-за высокой распространен-
ности заболевания требуется ранняя диагности-
ка и назначение эффективного лечения, а также 
работа по профилактике остеопороза.
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Д вадцать девятого ноября ушла из жизни академик Галина 
Михайловна Савельева. Медицине Галина Михайловна слу-

жила более 70 лет. Мудрость, эрудиция, человеколюбие, высо-
кий профессионализм и преданность своему делу — вот основ-
ные черты Г. М. Савельевой.

За это время она подготовила 122 кандидата и 37 докторов 
медицинских наук. Галиной Михайловной Савельевой написано 
более 550 научных работ, в том числе 17 монографий. 

Среди почетных званий Савельевой — Герой Труда Российской 
Федерации, лауреат Государственной премии СССР, премии 
мэрии Москвы, премии Правительства Российской Федера-
ции. Заслуженный деятель науки Российской Федерации. Была награждена орденами 
«Знак Почета», Дружбы и «За заслуги перед Отечеством» IV степени.

Галина Савельева в 1951 году окончила Второй Московский медицинский институт 
им. Н. И. Пирогова, затем — клиническую ординатуру по акушерству и гинекологии 
в московской городской клинической больнице № 1. С 1971 года (последнее время нахо-
дилась в статусе почетной заведующей) руководила кафедрой акушерства и гинеколо-
гии педиат рического факультета РНИМУ им. Н. И. Пирогова. Параллельно в 2000 году 
основала и до 2017 года возглавляла кафедру акушерства и гинекологии факультета 
фундаментальной медицины МГУ. 

Галина Михайловна стояла у истоков перинатологии в нашей стране, ее фундаменталь-
ные исследования позволили разработать и внедрить в практику многие современные 
методы реанимации и интенсивной терапии новорожденных. Г. М. Савельева создала ве-
дущую отечественную школу акушеров-гинекологов, воспитала многочисленную плеяду 
замечательных врачей, многие из которых являются ведущими специалистами страны.

Выражаем соболезнование родным, близким, ученикам и коллегам Галины Михайловны.

Некролог


