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В 1891 году немецкий патологоанатом Frederic von 
Reklinghausen описал тяжелые поражения скелета 
(фиброзный остеит) с множественными перело-
мами у пациента с первичным гиперпаратиреозом 
[1] — заболевание, которое по-прежнему иллю-
стрирует негативное влияние постоянно повы-
шенного уровня паратгормона (ПТГ) на костную 

ткань. Однако уже в 1929 году впервые было показано, что 
ПТГ стимулирует костеобразование [2], и позже другие ис-
следователи подтвердили эти результаты [3].

Исследования по применению ПТГ для лечения остеопо-
роза (ОП) ведутся с 80-х годов 20-го века. В настоящее вре-
мя получены данные о положительном влиянии на кость как 
собственно ПТГ (с 1 по 84 аминокислотные последователь-
ности), так и фрагмента молекулы ПТГ 1-34 (Терипаратид) 
[4]. Американское Агенство по контролю за пищевыми про-
дуктами и медикаментами (FDA) разрешило клиническое 
применение терипаратида для лечения ОП в США с 2002 
года; в Европе препарат разрешен для лечения ОП с 2003 
г, а с 2004 года терипаратид зарегистрирован для лечения 
ОП в России (коммерческое название препарата Форcтео, 
компания производитель Eli Lilly) [4]. Вместе с тем, пре-
парат долго не ввозился в нашу страну, и соответственно, 
врачи не имели возможности получить практический опыт 
его применения.

Целью настоящего обзора стал анализ доступной ин-
формации по механизму действия, эффективности, пере-
носимости и безопасности терипаратида, его отличиям от 
других препаратов для лечения ОП, а также выбору когорты 
пациентов, которые получат максимальную пользу от назна-
чения именно этого препарата для лечения ОП.

Физиология и механизм действия ПтГ на кость.
В околощитовидных железах человека исходно синте-

зируется препропаратиреоидный гормон, состоящий из 115 
аминокислот, из которого в течение 1 минуты образуется 
пропаратиреоидный гормон, состоящий из 90 аминокислот. 
Из пропаратиреоидного гормона, в свою очередь, образует-
ся паратиреоидный гормон, содержащий 84 аминокислоты 
(ПТГ 1-84), именно этот гормон циркулирует в тканях [5, 
6]. В печени, почках, костях и околощитовидных железах 
биологически активный ПТГ распадается на С-концевой 
(карбокситерминальный), срединный и N-концевой (ами-
нотерминальный) фрагменты. биологической активностью 
обладает N-концевой фрагмент молекулы [7, 8]. Экспери-
ментальный синтез большого количества фрагментов ПТГ 
показал, что N-концевая часть ПТГ, содержащая первые 34 

АНАБОЛИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ ОСТЕОПОРОЗА. 
ТЕРИПАПАРАТИД: ЭФФЕКТИВНОСТЬ, БЕЗОПАСНОСТЬ И ОБЛАСТЬ 
ПРИМЕНЕНИЯ

Ж.Е. БЕЛАЯ*, Л.Я. РОЖИНСКАЯ
ФГБУ Эндокринологический научный центр, МЗ РФ

обзор литературы посвящен анализу экспериментальных и клинических исследований эффективности 1—34 фраг-
мента молекулы паратгормона — терипаратида, а также опыта его применения в других странах. 

терипаратид является анаболическим препаратом, стимулирует костеобразование, запуская моделирование и 
ускоряя ремоделирование костной ткани. таким образом, терипаратид по механизму действия принципиально от-
личается от других препаратов для лечения остеопороза. Ежедневные подкожные инъекции терипаратида доказали 
высокую эффективность для предупреждения низкотравматичных переломов позвонков и внепозвоночных переломов у 
женщин в постменопаузе с переломами позвонков в анамнезе. Препарат также эффективен для лечения остеопороза 
у мужчин и более эффективен, чем алендронат для лечения глюкокортикоидного остеопороза.

Ввиду высокой стоимости терапии и ограниченного времени использования (до 18 месяцев в россии и до 24 месяцев 
в других странах) препарат рекомендуется для лечения тяжелого остеопороза при наличии ≥1 клинически значимого 
перелома позвонков средней тяжести или двух и более низкотравматичных переломов позвонков в анамнезе, а также 
при неэффективности предшествующей терапии остеопороза. оправдано назначение терипаратида после примене-
ния бисфосфонатов или других препаратов для лечения остеопороза. бисфосфонаты рекомендуется назначать после 
лечения терипаратидом, но не в комбинации с ним.

терипаратид — анаболический высокоэффективный препарат для лечения тяжелого остеопороза, а также осте-
опороза, резистентного к другой терапии.

Ключевые слова: терипаратид, тяжелый остеопороз, неэффективность терапии остеопороза, паратгормон, 
Форстео.

аминокислоты, [ПТГ (1-34)] (рис. 1) имеет такой же биоло-
гический эффект, как и ПТГ 1-84 [9, 10]. 

Механизмы повышения костеобразования в ответ на вве-
дение интермитирующих доз паратгормона являются пред-
метом пристального изучения. Наиболее очевидным кажет-
ся взаимодействие ПТГ/ПТГ-связанный пептид. Через ре-
цептор к ПТГ увеличивается экспрессия Runx2, повышается 
экспрессия других генов, способствующих дифференциров-
ке остеобластов, в результате чего повышается остеобласто-
генез и выживаемость остеобластов [11]. Однако по мере 
накопления знаний становится очевидной вовлеченность 
нескольких сигнальных путей. Есть доказательства того, что 
анаболическое действие ПТГ реализуется через активацию 
канонического Wnt-сигнала. ПТГ ингибирует экспрессию 
склеростина [12, 13] и диккопфа 1 (Dkk1) [14] — основных 
ингибиторов Wnt-сигнала. Активация Wnt сигнального пути 
привносит свой вклад в анаболический эффект терипарати-
да в трабекулярной костной ткани [15] и влияет на повыше-
ние периостального костеобразования [16].

Кроме того, активация рецептора к ПТГ на Т-лимфоцитах 
способствует повышению экспрессии Wnt10b [17]. ПТГ вли-
яет на фосфорилирование Wnt-коррецептора: протеина, свя-
занного с липопротеином низкой плотности-6 (LRP6) [18] 
и собственно β-катенина [19]. Таким образом, именно через 
Wnt-сигнал ПТГ может способствовать дифференцировке ме-
зенхимальной стволовой клетки в остеобласт. было показано, 
что уменьшение активации Wnt-сигнального пути с возрастом 
у грызунов, восстанавливается под влиянием ПТГ [20]. 

Другой известный механизм влияния ПТГ – это увели-
чение продукции фактора роста фибробластов-2 (FGF-2) 
остеобластами, что важно для реализации анаболического 
эффекта ПТГ [21].

В целом, анаболический эффект ПТГ реализуется че-
рез увеличение дифференцировки мезенхимальной стволо-
вой клетки по направлению к остеобласту (через Wnt сиг-
нал), повышение продолжительности жизни остеобластов, 
уменьшением частоты их апоптоза [22]. 

основные различия в механизме действия терипара-
тида и других препаратов для лечения остеопороза

С клинической точки зрения, терапевтические возмож-
ности терипаратида принципиально отличаются по воздей-
ствию на костный обмен от других препаратов для лечения 
ОП. Основной точкой приложения для реализации эффекта 
терипаратида является остеобласт. На фоне лечения терипа-
ратидом костный обмен в целом повышается с преоблада-______________________
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нием костеобразования, т.е. сначала повышаются маркеры 
костеобразования (на 150-200% N-концевой пропептид кол-
лагена первого типа (P1NP), и только потом (с формирова-
нием терапевтического окна для анаболического эффекта) 
маркеры костного разрушения (на 58% для N-телопептида в 
моче) [23]. более того, исследования биопсий костной ткани 
человека позволили продемонстрировать, что наряду с об-
щим повышением костного обмена (ремоделирования) на-
блюдаются процессы костеобразования, соответствующие 
моделированию, т.е. формированию новой молодой костной 
ткани, как это происходит у ребенка и подростка во время 
набора пика костной массы [24]. 

Существующая антирезорбтивная терапия ОП (бис-
фосфонаты, деносумаб) реализуется через подавление ак-
тивности остеокластов, что вызывает снижение костного 
метаболизма и уменьшает глубину резорбтивных полостей 
[25—27]. Это способствует улучшению механической проч-
ности и увеличивает минерализацию кости. Однако костное 
ремоделирование является двусторонним процессом, т.е. 
уменьшение активности остеокластов из-за антирезорбтив-
ного лечения сочетается с опосредованным уменьшением 
активности остеобластов [28, 29]. Не вызывает сомнений, 
что антирезорбтивная терапия останавливает прогрессиро-
вание ОП и снижает риск переломов [30—32]. Это реали-
зуется через увеличение минеральной плотности путём за-
полнения ремоделирующих пространств и увеличения ми-
нерализации матрикса. Под воздействием антирезорбтивной 
терапии сохраняется собственное костеобразование, хотя и 
сниженное в ответ на снижение костного разрушения. Анти-
резорбтивная терапия не имеет точки приложения на остео-
бласте и не способна стимулировать его активность, т.е. не 
стимулирует образование новой кости.

Различные механизмы действия были подтверждены в 
нескольких исследованиях, сравнивающих костные биоп-
сии пациентов, получавших алендронат и терипаратид [33, 
34], а также при сравнении биопсий пациентов, получавших 
золедронат и терипаратид [35].

Первые экспериментальные исследования механизма 
действия стронция ранелата (бивалос) позволили предпо-
ложить, что стронций обладает некоторым анаболическим 
в сочетании со слабым антирезорбтивным эффектами [36, 
37]. Справедливо было бы сказать, что первые исследова-
ния, посвященные механизму действия бисфосфонатов, 
также демонстрировали повышение костеобразования in 
vitro [38], что в дальнейшем не подтвердилось у человека. В 
первом исследовании стронция ранелата у человека (II фаза) 
не было выявлено различий в уровне остеокальцина или 
пропептида коллагена первого типа (P1NP) в обеих дозиров-
ках препарата (1 и 2 грамма стронция ранелата ежедневно). 
Однако наблюдалось снижение маркера костного разруше-
ния (С-концевого телопептида коллагена 1 типа (СТх) на 
20,2% по сравнению с контролем [39]. В исследовании III 
фазы противопереломной эффективности стронция ранела-
та было обнаружено повышение костноспецифической ще-
лочной фосфатазы на 8,1% и снижение СТх на 12,2% [40]. 
Несмотря на достаточно небольшие колебания маркеров 
костного обмена, исследователи предположили двойной ме-
ханизм действия препарата. Однако при прямом сравнении 
маркеров костного обмена и костных биопсий пациентов, 
получавших лечение терипаратидом и стронцием ранелатом 
в рамках рандомизированного исследования, стронций ра-
нелат продемонстрировал только слабый антирезорбтивный 
эффект, тогда как терипаратид повышал маркеры костного 
обмена на 11—131% [41]. Механизм действия стронция 
продолжает изучаться [42]. Прямая линейная зависимость 
r2>0.99 была найдена между содержанием стронция в кости 
и прибавкой МПК и содержанием минерала кости [43—45]. 
Уплотнение и утяжеление кости за счет содержания строн-
ция было предложено в качестве одного из объяснений меха-
низма действия препарата [46—47]. По аналогии с кальцием 
стронций, вероятно, оказывает влияние на кальций-чувстви-
тельные рецепторы [47—49]. 

Кто должен получать лечение терипаратидом?
Несмотря на длительный период применения терипара-

тида в мире, в Российской Федерации препарат, до настоя-
щего времени не был доступен. Ввиду высокой стоимости 
инъекций в подавляющем большинстве стран лечение тери-
паратидом рекомендуется пациентам с тяжелым остеопоро-
зом или тем пациентам, которым лечение антирезорбтивны-
ми препаратами не было эффективно. Cтоимость лечения 
терипаратидом, как правило, возмещается государством [40, 
53—55]. 

Однако сама концепция тяжелого остеопороза и неэф-
фективности терапии остается предметом обсуждения и 
может отличаться в разных странах. Согласно определению 
ВОЗ тяжелый остеопороз включает в себя сочетание одного 
или нескольких низкотравматичных переломов и снижение 
минеральной плотности кости на 2,5 стандартных отклоне-
ния (СО) и хуже (Т-критерий — 2,5 СО стандартных откло-
нения) [56]. Действительно, по мере снижения МПК риск 
переломов возрастает [57]. Однако до 50% пациентов с осте-
опенией имеют низкотравматичные переломы [42, 53]. Вме-
сте с тем, при наличии одного низкотравматичного перелома 
позвонка риск второго значительно возрастает независимо 
от МПК, а нескольких переломов позвонков увеличивают 
риск последующих в геометрической прогрессии [58]. В на-
стоящее время, роль рентгеновской денситометрии для вы-
деления пациентов с тяжелым остеопорозом или пациентов 
с высоким риском переломов не является столь определяю-
щей [42, 53—55].

Выдержки, касающиеся показаний для применения те-
рипаратида, из последних доступных клинических рекомен-
даций по остеопорозу сведены в табл. 1.

Для того, чтобы понять, какая популяция пациентов 
получит максимальную пользу от терапии терипаратидом, 
уместно обратиться к дизайну клинических исследований, 
доказавших эффективность терипаратида.

Эффективность терипаратида
Использование терипаратида для лечения постменопа-

узального остеопороза (ПМО)
В основное исследование эффективности терипарати-

да  — Fracture Prevention Trial (III фаза) было включено 1637 
женщин в постменопаузе [59]. Женщины, включенные в ис-
следование, должны были иметь как минимум один низко-
травматичный перелом средней степени (снижение высоты 
тела позвонка на 26—40%) или два легких (снижение высо-
ты тел позвонков на 20—25%) низкотравматичных перелома 
тел позвонков. Для тех пациентов, у кого было меньше двух 
переломов позвонков средней тяжести, оговаривалась необ-
ходимость снижения МПК как минимум на 1 стандартное 
отклонение (Т-критерий ≤ –1,0 СО), т.е. терипаратид стал 
фактически единственным препаратом, в критериях вклю-
чения которого не оговаривалось снижение МПК до –2,5 СО 
по Т-критерию хотя бы в одном из отделов. 

Включенные пациенты (средний возраст 69 лет) были 
рандомизированы на группы, получавшие плацебо (544 че-
ловек), 20 мкг (541 человек) и 40 мкг (552 человек) тери-
паратида в сутки в виде ежедневных подкожных инъекций. 
Все пациенты принимали препараты кальция (1000 мг/сут) 
и витамина D (400—1200 ЕД/сут). Продолжительность ле-
чения составила в среднем 18 месяцев [59]. 

Риск возникновения переломов позвоночника у па-
циентов, получавших 20 мкг терипаратида, был снижен 
на 65%, а в группе, получавшей 40 мкг на 69% по срав-
нению с плацебо [59]. Риск внепозвоночных переломов 
был снижен на 53% в группе 20 мкг и на 54% в группе, 
вводившей 40мкг терипаратида, по сравнению с плацебо 
[59]. Лечение терипаратидом позволило уменьшить риск 
тяжёлых переломов позвонков на 90% [59]. Риск перело-
мов позвонков статистически значимо снижался незави-
симо от наличия предшествующих переломов и степени 
их тяжести [60]. Эффективность терапии не зависела от 
возраста, снижения МПК и количества предшествующих 
переломов [61]. 
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Последующий анализ рентгенологических снимков по-
звоночника пациентов, включенных в исследование Neer, 
et.al., проводился с анализом как количественным методом 
(снижение высоты тела позвонка на 20% и более); сниже-
ние роста на 4 мм; так и полуколичественным методом при 
визуальной оценке. При такой комплексной оценке было по-
лучено снижение риска новых переломов позвонков на 84% 
(ОР=0,16 p<0,001); множественных переломов позвонков на 
94% (ОР=0,06 p<0,001) у пациентов, получавших терипара-
тид по сравнению с плацебо [62].

Анаболическое действие терипаратида отражалось в до-
зозависимом увеличении преимущественно маркёров косте-
образования, а также в меньшей степени маркёров костной 
резорбции [59]. По результатам исследования было выяв-
лено повышение МПК позвонков на 10—14%, повышение 
МПК шейки бедра на 3—5% [59] за 18 месяцев терапии. По-
ложительная динамика МПК (минимум +3%) наблюдалась у 
91% женщин, получавших терипаратид 20 мкг и у 94% па-
циенток, принимавших 40 мкг в день [62]. Эффективность 
препарата в отношении снижения риска переломов не за-
висела от исходного уровня маркёров костного обмена [63]. 
Вместе с тем, был предложен алгоритм оценки эффектив-
ности лечения, основанный на приросте маркёра костного 
образования пропептида проколлагена первого типа (PINP). 
В исследовании Neer и соавт. было показано, что прирост 
PINP более 10 мкг/л ассоциировался с большим увеличени-
ем МПК поясничных позвонков +8,3—9,5% по сравнению с 
+5,9—7,9% у пациентов с меньшим приростом PINP. PINP 
может быть оценен уже через 1—3 месяца от начала лече-
ния, его прирост менее 10 мкг/л позволит выделить группу 
пациентов, которые нуждаются в дополнительных советах 
по хранению, инъекциям препарата для улучшения привер-
женности к лечению [64]. Раннее увеличение маркёра косте-
образования (в течение 1-го месяца лечения) коррелировало 
с лучшими гистологическими параметрами (толщина и ко-
личество трабекул, прирост костной массы и т.д.) через 22 
месяца лечения [65]. Вместе с тем, увеличение МПК соот-
ветствует только 30% от полученного в результате лечения 
снижения риска переломов [66]. Очевидно, что снижение 

риска переломов обусловлено как увеличением МПК, так и 
в основном улучшением качества костной ткани [66].

Для оценки качества кортикальной кости проводилась ко-
личественная компьютерная томография (ККТ) дистального 
отдела недоминантной лучевой кости у 101 женщины из вклю-
чённых в исследование Neer и соавт. после 18 месяцев тера-
пии терипаратидом (35 из них получали иньекции плацебо, 38 
терипаратид 20 мкг и 28—40 мкг). У пациенток, получавших 
терипаратид, были достоверно выше общее минеральное со-
держание, площадь кортикальной кости, периостальные и эн-
докортикальные окружности [67]. У 65 пациенток в постмено-
паузе, получавших 20 мкг терипаратида в течение 12 месяцев, 
соотношение костного объёма к трабекулярному объёму (КО/
ТО) в поясничных позвонках увеличилось на 30,6%, видимое 
количество трабекул увеличилось на 19,0%. Прибавка МПК 
у этих пациентов составила +6,4% двухэнергетической рент-
геновской абсорбциометрии (DXA) и +19,3% количественная 
компьютерная томография [68], что свидетельствует о боль-
ших возможностях методов компьютерной томографии для 
оценки эффективности лечения терипаратидом и прогноза 
снижения риска переломов. При анализе геометрии бедрен-
ной кости методом морфометрического анализа (DXA) было 
показано, что терипаратид улучшает аксиальную прочность и 
прочность на излом, увеличивает толщину кортикального слоя, 
и стабильность в области шейки бедренной кости и внутритро-
хантерном регионе [69]. Также наблюдалось улучшение био-
механических свойств трабекулярной костной ткани, не было 
выявлено признаков остеомаляции или остеосклероза [67, 70]. 
Прочность кости на фоне лечения терипаратидом, измеренная 
методом количественного элементарного анализа, значительно 
возрастала (до 30%) для всех видов нагрузки [71]. Кроме того, 
гистологическая структура костной ткани пациентов, полу-
чавших терипаратид, по своему профилю соответствовала бо-
лее молодой костной ткани, по сравнению с плацебо [72, 73]. 
Лечение терипаратидом в течение 12—24 месяцев запускало 
восполняющую костную формацию в зонах покоя, а также 
усиливало костеобразование во время цикла костного ремоде-
лирования [72]. 

Клинически, у женщин в постменопаузе, получавших 
терипаратид 20 мкг, наблюдалось снижение случаев боли в 
спине на 31%, а сильных и средне выраженных болей в спи-
не на 57% [74]. Мета-анализ четырёх исследований показал 
статистически значимое снижение случаев боли в спине у 
пациентов, получавших инъекции терипаратида по сранению 
не только с плацебо, но и с антирезорбтивной терапией [75]. 

Наблюдение пациентов после завершения участия в ис-
следовании показало, что эффект снижения риска перело-
мов и болевого синдрома в спине сохраняется в течение 30 
месяцев после прекращения инъекций терипаратида. [75]. 
Пациентам, как группы плацебо, так и терипаратида были 
рекомендованы другие антиостеопоротические препараты, 
но снижение риска переломов позвонков и внепозвоночных 
переломов, по-прежнему было лучше в группе, ранее при-
нимавших терипаратид [76]. Наблюдательное исследование 
в реальной клинической практике также продемонстриро-
вало эффективность лечения терипаратидом для снижения 
риска переломов позвонков и боли в спине, что сохранялось 
после прекращения терапии (хотя в 70% случаев пациентам 
после прекращения лечения терипаратидом была назначена 
антирезорбтивная терапия) [77]. Есть данные, что по мере 
повышения продолжительности лечения терипаратидом те-
рапевтический эффект препарата в отношении внепозвоноч-
ных переломов и снижения боли в спине повышается, а риск 
нежелательных эффектов снижается [78].

В России эффективность терипаратида оценивалась в 
неконтролируемом исследовании у 50 женщин в постме-
нопаузе с остеопорозом [79]. За 12 месяцев лечения в Рос-
сийской популяции инъекции терипаратида повысили МПК 
поясничных позвонков на 12,5% по сравнению с исходным 
уровнем, МПК бедренной кости не изменилась [79].

ПтГ 1-34 для лечения остеопороза у мужчин
Рандомизированное плацебо-контролируемое исследова-

ние эффективности терипаратида для лечения остеопороза у 

Рис. 1.  
Аминокислотная последовательность биологически активного 

N-концевого (1-34) фрагмента молекулы паратиреоидного 
гормона

Терипаратид является фрагментом молекулы паратгормона, 
который при интермитирующем введении демонстрирует анабо-
лический эффект в костной ткани.
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таблица 1. 
Выбор пациентов для лечения остеопороза терипаратидом согласно последним клиническим рекомендациям, 

посвященным диагностике и лечению остеопороза в Европе, Великобритании, СшА и Канаде

Европейские клинические 
рекомендации по 

остеопорозу, 2013 [42]

Национальные 
клинические 

рекомендации 
по остеопороза в 

Великобритании, 2013 [54]

Американские клинические рекомендации 
по остеопорозу (Американская Ассоциация 

Эндокринологов), 2010 [53]

Канадские клинические 
рекомендации по 

остеопорозу, 2010 [55]

Терипаратид относится 
к первой линии терапии 
ОП.Рекомендуется для 
предупреждения переломов 
позвонков и внепозвоночных 
переломов у пациентов 
с установленным 
остеопорозом1.

Пациентов с высоким 
риском переломов2, 
особенно переломов 
позвонков у женщин с ПМО, 
при ГКО и у мужчин.

Терипаратид относится к препаратам 
первого выбора.Рекомендуется пациентам с 
высоким риском переломов3 или тем, у кого 
предшествующее лечение было неэффективно4 
или плохо переносилось.
Эти рекомендации относятся к женщинам 
с постменопаузальным остеопорозом и 
мужчинам с идиопатическим остеопорозом или 
остеопорозом на фоне гипогонадизма.
Терипаратид также рекомендуется мужчинам и 
женщинам с глюкокортикоидным остеопорозом

Терипаратид может 
рассматриваться для 
лечения пациентов 
с высоким риском 
переломов5, 
получающих терапию 
глюкокортикоидами в 
течение ≥ 3 месяцев 
в дозе ≥ 7,5 мг в 
перерасчете на 
преднизолон

1Пациенты с установленным остеопорозом, согласно Европейским клиническим рекомендациям — это больные с предшествующим 
переломом позвонка [42].

2Национальные клинические рекомендации Великобритании определяют высокий риск переломов индивидуально для каждого пациента 
определенной возрастной группы согласно доступному в интернете калькулятору индивидуальной вероятности переломов FRAX (для РФ 
http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=13). Если индивидуальная вероятность перелома для данного конкретного пациента оказыва-
ется выше точки вмешательства и попадает из оранжевой в красную зону, то риск переломов классифицируется как высокий.Кроме того, 
клинические рекомендации Великобритании отдельно описывают пациентов с высоким риском (пациенты старше 75 лет или пациенты, 
кто перенес перелом позвонка или бедра или те пациенты, которые постоянно принимают глюкокортикоиды в дозе ≥ 7,5 мг в перерасчете 
на преднизолон ежедневно), но это касается выбора больных для непрерывного лечения пациентов бисфосфонатами более 3—5 лет [54].

3Американские клинические рекомендации определяют пациентов, которые нуждаются в фармакологическом лечении: пациенты с 
переломом позвонка или бедра; c Т-критерием –2,5 и хуже в позвонках, шейке бедра и в целом в бедре по данным рентгеновской денси-
тометрии; для пациентов с Т-критерием от –1 до –2,5  показано исследование индивидуальной 10-летней вероятности перелома (точка 
вмешательства при индивидуальной вероятности всех основных переломов 20% и выше и переломов бедра 3% и выше для любого возраста). 
Однако вывод о тяжести остеопороза остается на усмотрение клинициста [53].

4Американские клинические рекомендации подразумевают отсутствие должного ответа на лечение при развитии нового низкотравма-
тичного перелома за год лечения и/или значительной потере минеральной плотности кости на фоне лечения [53]. 

5Канадские клинические рекомендации на основании оценки индивидуальной вероятности переломов FRAX, разработанной для канад-
ской популяции, разделяют мужчин и женщин старше 50 лет на тех, у кого низкий риск переломов (риск основных остеопоротичных 
переломов < 10), средний риск переломов (10—20%) и, наконец, > 20% высокий риск. Оговаривается, что пациенты с множественными 
переломами имеют более высокий риск последующих по сравнению с единственным переломом [55]. 

мужчин продолжалось 11 месяцев, с участием 437 мужчин. 
[80]. Интересно, что в данном случае в исследование можно 
было включать мужчин как с идиопатическим остеопорозом, 
так и с остеопорозом вследствие гипогонадизма в возрасте 
30—85 лет с Т-критерием ≤ –2 СО стандартных отклонения. 
То есть в отличие от исследования у женщин, ориентиро-
вались в первую очередь на снижение МПК. Средний воз-
раст включенных пациентов составил 59±13 лет, средний 
Т-критерий в шейке бедра –2,7 СО; в целом в бедре –1,9 СО и 
в позвонках –2,4 СО. Пациенты были рандомизированы на 3 
группы: инъекции плацебо (147 человек), 20 мкг терипарати-
да (151 чел.) и 40 мкг терипаратида (139 чел.); все принимали 
препараты кальция (1000 мг/сут) и витамина D (400—1200 
ЕД/сут). В исследовании было показано дозозависимое уве-
личение МПК, измеренное методом DXA. МПК в позвоноч-
нике увеличилась на 5,9 % у пациентов, которые получали 20 
мкг/сут, и на 9,0% у больных, которым вводили 40 мкг/сут 
терипаратида. МПК бедренной кости увеличилась на 1,5% и 
2,9% соответственно. Не было выявлено изменений МПК в 
лучевой кости [81]. Наблюдалось дозозависимое увеличение 
маркёров как костеобразования, так и костной резорбции, од-
нако увеличение маркёров костеобразования было достовер-
но выше [80]. Небольшая статистическая мощность исследо-
вания не позволила оценить влияние иньекций терипаратида 
на риск переломов. Однако увеличение МПК и изменения 
костного обмена у мужчин [80] соответствовали увеличению 
МПК и изменениям маркёров костного метаболизма у жен-
щин [59], что позволяет предположить аналогичное влияние 
терипаратида на снижение риска переломов у мужчин. 

ПтГ 1-34 и глюкокортикоидный остеопороз
Наиболее серьезное исследование эффективности те-

рипаратида для лечения глюкокортикоидного остеопороза 
(ГКО) было проведено с участием 428 женщин и мужчин в 
возрасте от 22 до 89 лет. Критерии включения: прием глю-

кокортикоидов в дозе 5 мг в перерасчете на преднизолон в 
течение минимум 3-х месяцев в сочетании со снижением 
МПК до –2 стандартных отклонения или низкотравматич-
ным переломом позвонка и снижением МПК от –1 стан-
дартного отклонения по Т-критерию [81]. Средний возраст 
пациетов составил 57 лет, большинство (80%) были жен-
щины, средняя доза ГК в перерасчете на преднизолон — 
7,8 мг, до 30% больных имели переломы позвонков и 20% 
низкотравматичные внепозвоночные переломы; среднее 
снижение МПК –2,5 в позвонках и –2,0 в шейке бедра по 
Т-критерию. Пациенты были рандомизированы на тех, кто 
принимал терипаратид в дозе 20 мкг (n=214) и алендронат 
70 мг (n=214). Лечение терипаратидом в течение 18 месяцев 
оказалось более эффективным для предупреждения перело-
мов позвонков по сравнению с алендронатом (0,6% новых 
переломов позвонков в группе терипаратида по сравнению 
с 6,1% в группе алендроната p=0,004). Лучшая прибавка 
МПК была зарегистрирована на фоне применения терипа-
ратида по сравнению с алендронатом (+7,2% терипаратид vs 
+3,4% алендронат в позвонках p<0,001; +3,8% терипаратид 
vs +2,4% алендронат p=0,005 в целом в бедра). Применение 
терипаратида при ГКО было пролонгировано на 3 года, что 
продемонстрировало хорошую эффективность и безопас-
ность при более длительном использовании [82].

Лучших результатов в отношении прибавки МПК удалось 
добиться на фоне лечения терипаратидом по сравнению с за-
местительной гормональной терапией у пациентов с ГКО [83]. 
Терипаратид был более эффективен, чем ЗГТ для прибавки 
МПК по данным количественной компьютерной томографии и 
расчетной устойчивости к компрессии позвонков [84]. 

Позиция и место терипаратида среди других препа-
ратов для лечения постменопаузального остеопороза 

Сравнение эффективности и безопасности препаратов 
по результатам различных рандомизированных контроли-
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Рис. 2.  
Количество переломов тел позвонков в группах плацебо и лечения за 3 года  
(1,8 года для терипаратида) наблюдения в ключевых рандомизированных  

плацебо-контролируемых исследованиях

Частота переломов в группе плацебо отражает тяжесть остеопороза и риск переломов 
среди пациентов, включенных в исследование. Так как пациенты, включенные в различные ис-
следования, по своим характеристикам и риску переломов значительно отличаются, прямые 
сравнения эффективности препаратов особенно по абсолютным показателям неправомерны.

Тем не менее, когорта больных, которые были включены в исследование терипаратида (18 
месяцев наблюдения) и стронция ранелата (36 месяцев наблюдения), являются наиболее тя-
желыми, с самым высоким процентом переломов в группе плацебо. Именно эти два препарата 
позиционируются для лечения тяжелого остеопороза (в обоих случаях два и более низкотрав-
матичных переломов позвонков на момент включения в исследование). Выбор врача, в первую 
очередь должен быть основан на различиях в профиле безопасности терипаратида и стронция 
ранелата, на применение которого были введены существенные ограничения.

Важно также понимать, что другие препараты могут быть эффективны при тяжелом 
остеопорозе. Популяция пациентов, включенных в исследования их эффективности, была более 
разнообразной. Кроме того, у более новых препаратов были этические ограничения по включе-
нию пациентов с тяжелым остеопорозом в плацебо-контролируемые исследования при наличии 
эффективных препаратов для терапии остеопороза.

руемых исследований, особенно по снижению абсолютного 
риска, затруднительно и неправомерно. большинство аб-
солютных показателей в первую очередь отражает тяжесть 
остеопороза у включенных пациентов, то есть характер вы-
борки пациентов и насколько данный препарат эффективен 
для конкретных пациентов, включенных в исследование [24, 
85]. Очень сложно достоверно прогнозировать, насколько 
эффективно будет лечение одним препаратом на выборке, 
включенной в другое исследование. Прямые сравнения раз-
личных выборок, тем более, если риск переломов отличает-
ся в несколько раз, достаточно бесперспективны. 

Обычно процент переломов в группе плацебо отражает 
тяжесть остеопороза и риск переломов включенной популя-
ции, который в свою очередь, может определяться различными 
факторами. На рис. 2 сведены проценты низкотравматичных 
переломов позвонков в группах плацебо и лечения по данным 
корневых исследований основных препаратов для лечения 
остеопороза: стронция ранелата [40], терипаратида [59], ален-
дроната [86], золедроната [87], ибандроната [88] и деносумаба 
[89]. Так как самый высокий процент переломов был в группе 
плацебо при исследовании стронция ранелата, очевидно, что в 
исследование SOTI были заведомо включены пациенты с более 
тяжелым ОП и с более высоким риском переломов. Однако не-
обходимо учитывать, что 14% пациентов группы плацебо в ис-
следовании эффективности терипаратида испытали низкотрав-
матичный перелом позвонка за 18 месяцев наблюдения, в то 
время, как остальные препараты испытывались в течение 3-х 
лет (36 месяцев). Учитывая характер прогрессии низкотравма-
тичных переломов позвонков, количество переломов в группе 
плацебо исследования терипаратида вполне могло бы удвоить-
ся за 36 месяцев наблюдения. Получается, что стронций ране-
лат и терипаратид исследовались на когорте пациентов с при-
мерно сопоставимым высоким риском переломов. 

Согласно критериям отбора в 
оба исследования у всех пациен-
тов уже были низкотравматичные 
переломы тел позвонков на момент 
рандомизации. При этом среднее 
количество переломов позвонков 
на момент включения составило 
2,3±1,8 в исследовании терипара-
тида [59] и 2,2±2,18 перелома по-
звонков в исследовании эффектив-
ности стронция ранелата [40]. Па-
циенты были сопоставимы также 
по возрасту, однако в исследовании 
терипаратида не было ограничений 
по степени снижения МПК.

Включение пациентов с тяже-
лым остеопорозом не означает, что 
препараты не будут эффективны у 
пациентов с одним переломов или 
без переломов. Также и остальные 
препараты при анализе в субпопу-
ляциях с более тяжелым остеопо-
розом или в других исследованиях 
были эффективны для предупреж-
дения новых переломов у пациен-
тов с тяжелым остеопорозом.

Вместе с тем, именно приме-
нение терипаратида и стронция 
ранелата, на сегодняшний день, 
ограничено когортой пациентов с 
тяжелым остеопорозом [42, 48, 53-
55]. Однако причины ограничений 
несколько отличаются.

Терипаратид рекомендуется па-
циентам с тяжелым остеопорозом (с 
уже имеющимися переломами тел 
позвонков, чаще множенственны-
ми), а также тем пациентам, у кого 
предшествующее лечение было не-

эффективным. Кроме того, имеют значение особенности ме-
ханизма действия терипаратида: способности воссоздать но-
вую, более молодую кость, с одной стороны, и ограничения 
срока использования, с другой стороны. 

Официальное ограничение применения стронция ра-
нелата только у пациентов с тяжелым остеопорозом вра-
чом было введено в 2013 году Европейским медицинским 
агентством. Это ограничение во многом обусловлено не-
желательными явлениями со стороны сердечно-сосудистой 
системы, полученными в ходе объединенного анализа ран-
домизированных контролируемых исследований и пост-
маркетинговыми исследованиями [50—52, 91, 92]. 

Прямые сравнительные исследования эффективно-
сти терипаратида

Сравнительный анализ эффективности терипаратида и 
алендроната для лечения остеопороза у женщин в постмено-
паузе был проведён в РКИ с участием 146 пациенток. Жен-
щины в постменопаузе были рандомизированы на группу 
(73 человека), получавшую 40 мкг терипаратида и таблетку 
плацебо, а также группу (73 человека), получавшую 10 мг 
алендроната и иньекцию плацебо в течение 14 месяцев [92]. 
В обеих группах отмечалось достоверное увеличение МПК, 
однако в группе, получавших терипаратид увеличение МПК 
было достоверно больше (15,1%), тогда как в группе ален-
дроната (6,6%). В группе, получавшей терипаратид, было за-
регистрировано незначительное, но достоверное уменьше-
ние МПК лучевой кости в сравнении с группой алендроната. 
Внепозвоночные переломы достоверно чаще встречались в 
группе, принимавшей алендронат (13,7%), по сравнению с 
группой, получавшей лечение терипаратидом (4,1%) [92]. 
У пациентов, получавших алендронат, было зафиксировано 
уменьшение маркёров костного метаболизма (как костной 
резорбции, так и костеобразования). В группе лечения тери-
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паратидом маркёры костного метаболизма были повышены, 
однако маркёры костного формирования в большей степени, 
чем маркёры костной резорбции [92].

Похожие результаты были получены в ходе РКИ сравне-
ния эффективности терипаратида и резидроната у женщин 
с постменопаузальным остеопорозом. Через 18 месяцев те-
рапии пациенты, получавшие ризедронат, имели статисти-
чески значимо меньший риск переломов позвонков: 4% в 
группе терипаратида vs 9% в группе ризедроната p=0,01 и 
степень тяжести переломов позвонков была легче в группе 
терипаратида p=0.04 [93].

Есть также доказательства лучшего эффекта терипа-
ратида в дозе 40 мкг по сравнению с алендронатом 10 мг 
ежедневно для уменьшения боли в спине у женщин с пост-
менопаузальным остеопорозом при лечении в течение 14 
месяцев, с сохранением эффекта до 2,5 лет [94].

Таким образом, на сегодняшний день, терипаратид — 
наиболее эффективный препарат как для предотвращения 
риска переломов, так и для увеличения МПК.

Поэтому наряду с тяжелым остеопорозом, оправдано при-
менение терипаратида в тех случаях, когда другая терапия, в 
том числе терапия бисфосфонатами, была неэффективна.

Согласно последнему консенсусу международного фон-
да остеопороза, неэффективным можно считать лечение, 
если у пациента есть хотя бы один пункт из следующих 1) 
за время лечения произошло 2 и более низкотравматичных 
перелома; 2) потеря МПК составила 4% в бедре и 5% в по-
звонках за два последовательных измерения МПК; 3) нет 
снижения маркеров костного разрушения хотя бы на 25% 
при терапии антирезорбтивными препаратами или повыше-
ния на 25% при анаболической терапии в сочетании с по-
терей МПК [96].

В случае исключения вторичных причин остеопороза, 
тяжелого дефицита витамина D, низкого комплаэнса паци-
ента оправдан перевод пациента с антирезорбтивной тера-
пии на анаболическую терапию терипаратидом [96].

Возможности перевода пациентов с антирезорбтив-
ной терапии на терипаратид и c терипаратида на ан-
тирезобртивную терапию. 

В наблюдательном исследовании у пациентов с тяжелым 
остеопорозом, получавших терапию бФ, после перевода на 
терипаратид отмечалось уменьшение количества новых пе-
реломов позвонков, уменьшение боли в спине и улучшение 
качества жизни за 18 месяцев лечения по сравнению с пер-
выми 6 месяцами терапии. Эффект сохранялся в том числе 
через 18 месяцев после отмены терипаратида [97].

Терипаратид в течение двух лет терапии был одинаково 
эффективен для прибавки МПК и анаболического эффекта 
на маркеры костного обмена после любого вида и продол-
жительности антирезорбтивной терапии. Этот результат 
был продемонстрирован в ходе РКИ с участием 245 жен-
щин, получавших алендронат (n=107), ризедронат (n-59), 
этидронат (n=30) и другое лечение остеопороза (n=49) до 
назначения терипаратида [98]. Хотя есть данные, что после 
антирезорбтивной терапии чуть больше времени нужно для 
достижения должного подъема маркеров костеобразования 
и ответа МПК [99]. Увеличение маркёров костного метабо-
лизма на фоне приёма терипаратида было быстрее и выше у 
больных, которые раньше получали ралоксифен по сравне-
нию с группой алендроната [100].

После отмены терипаратида приём алендроната позво-
ляет продолжить увеличение МПК [101], а назначение ра-
локсифена эффективно для стабилизации МПК [102].

терипаратид в сочетании с другими препаратами для 
лечения остеопороза

Заманчивым казалось разобщить костный обмен, ис-
пользуя анаболическую (терипаратид) и антирезорбтивную 
терапию ПМО.

Предполагалось, что бисфосфонаты, уменьшая костную 
резорбцию, позволят достичь лучшего эффекта в увеличе-
нии МПК. Однако комбинированое лечение терипаратидом 
и алендронатом одновременно оказалось менее эффетив-
ным, чем лечение только терипаратидом. Это было показа-

но в РКИ с участием 238 женщин в постменопаузе [103], а 
также сходный эффект был получен в РКИ у 83 пожилых 
мужчин [104]. В данных исследованиях в группах комбини-
рованной терапии действительно наблюдалось достоверное 
уменьшение маркёров костной резорбции, по сравнению с 
группой, получавших только терипаратид. Однако при ком-
бинированной терапии уменьшались показатели, как кост-
ной резорбции, так и костеобразования, что, скорее всего, 
и явилось причиной меньшего прироста МПК у пациентов, 
получавших терипаратид и алендронат по сравнению с 
группой, которая получала лечение только терипаратидом. 

Комбинация терипаратида с инфузией золедроновой 
кислоты имела некоторый лучший эффект в течение первых 
6 месяцев, но через 12 месяцев терапии комбинация не име-
ла преимущества перед терипаратидом и даже перед золе-
дронатом в монотерапии [105]. Наконец, комбинация тери-
паратида и деносумаба позволила добиться лучшего эффек-
та на МПК по сравнению с монотерапией. Через 12 месяцев 
терапии прибавка МПК в поясничных позвонках: +9,1% в 
комбинации; +6,2% в группе териапаратида, (p=0,0139) или 
деносумаба +5,5% (p=0,0005); в шейке бедра + 4,2%; +0,8% 
в группе терипаратида p=0,0007 и +2,1% в группе деносума-
ба (p=0,023) [106]. Вместе с тем, необходимо учитывать, что 
стоимость комбинированной терапии достаточно высока и 
данных по противопереломному эффекту комбинации тери-
паратида и деносумаба пока нет.

безопасность применения терипаратида
Наиболее частые побочные эффекты (менее 10% ис-

пытуемых) были: головокружение (ортостатическая гипо-
тензия, которая обычно не требовала прерывать лечение, 
случалась в течение первых доз терипаратида при вводе 
лёжа) и судороги в ногах [107, 108]. Тошнота и головная 
боль носили дозозависимый характер и достоверно чаще 
встречались у пациентов, получавших 40 мкг терипарати-
да. Умеренная транзиторная гиперкальциемия (менее 2,8 
ммоль/л) была зарегистрирована у 2% группы контроля 
после иньекции, 11%  — у пациентов получавших 20 мкг 
терипаратида и 28%  — 40 мкг терипаратида [59]. Транзи-
торная гиперкальциемия встречалась обычно в первые 6 ме-
сяцев лечения терипаратидом. Увеличение уровня кальция 
обычно наблюдалось через 4—6 часов после инъекции и 
полностью нормализовалось через 24 часа [59]. Увеличение 
кальциурии отличалось недостоверно от группы контроля 
и не ассоциировалось с увеличением риска мочекаменной 
болезни. Аллергические реакции были редки. Антитела к 
териапаратиду были обнаружены у 3—8% женщин, но со 
временем их содержание уменьшилось, и они не оказали 
никакого эффекта на минеральную плотность костной ткани 
или уровень кальция.

Применение терипаратида у пациентов с умеренным 
снижением скорости клубочковой фильтрации (30-49 мл/
мин) приводило к увеличению мочевой кислоты в сыворот-
ке крови, особенно при применении 40 мкг терипаратида в 
день, но это не сочеталось с увеличением риска подагры, ар-
тралгией или камнеобразования в почках [109]. 

Потенциальный риск.
В токсикологическом эксперименте на 344 крысах Фи-

шера терипаратид вводился в дозе 5, 30 и 75 мкг/кг (средняя 
терапевтическая доза человека 0,3 мкг/кг) с возраста 6—8 
недель до 2-х лет, что составляет среднюю продолжитель-
ность жизни крысы. В результате данного исследования у 94 
крыс при аутопсии была выявлена остеосаркома различной 
локализации и степени метастазирования [108]. Однако для 
оценки риска развития остеосаркомы у человека необходи-
мо учитывать, что крысы получали терипаратид с младен-
чества до 2-х лет, что составляет 80—90% их продолжи-
тельности жизни, тогда как 2 года составляет лишь 2—3% 
продолжительности жизни человека. За 2 года кости крысы 
претерпевали 25—30 циклов костного обмена, тогда как у 
взрослого человека с остеопорозом обычно проходит 1—2 
цикла обмена костной ткани. 

Кроме того, имеется фундаментальное отличие физио-
логии костной ткани крысы и приматов. У крыс рост кост-
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ной системы происходит фактически в течение всей жизни 
и отсутствует костное ремоделирование, что ведёт к значи-
тельному усилению анаболического ответа у грызунов, что в 
свою очередь ведёт к уменьшению площади костного мозга 
и плотности кости [107]. Поскольку приматы имеют принци-
пиально другой процесс ремоделирования, у кастрирован-
ных самок обезьян, получавших терипаратид в дозе в 4—10 
раз выше дозы человека более 18 месяцев изменений кост-
ной системы, сходных с таковыми у крыс, не наблюдалось 
[110]. Не отмечено случаев возникновения остеосаркомы у 
женщин в постменопаузе, получавших лечение терипарати-
дом до 3-х лет [101, 107], так и у мужчин [80]. Также не было 
выявлено увеличения частоты онкологических заболеваний 
другой локализации у пациентов, получающих терипаратид 
по сравнению с группой контроля. большое эпидемиологи-
ческое Шведское исследование регистра онкологических за-
болеваний не обнаружило связи между первичным гиперпа-
ратиреозом и увеличением риска остеосаркомы [111]. 

Накопленный опыт применения терипаратида с 2002-
2013 года в США и Европе не позволил связать лечение те-
рипаратидом со случаями остеосаркомы.

Практические рекомендации по обследованию перед 
назначением терипаратида [4].

На основании полученных в исследованиях данных 
предполагается перед назначением препарата проводить 
следующее обследование пациентов: общий кальций сыво-
ротки, общая щелочная фосфатаза сыворотки, 25-гидрокси-
витамин D паратиреоидный гормон, клиренс креатинина

Действующие формы и рекомендуемые дозы: 
Подкожные иньекции в дозе 20 мкг 1 раз в сутки, еже-

дневно. Терипаратид выпускается в стеклянном картрид-
же, который укреплён в одноразовую ручку, рассчитан-
ную для введения 28 доз. Хранить препарат необходимо в 
холодильнике, однако, в течение несколько часов суммарно 
(но не последовательно) за 28 дней использования возможно 
пребывание шприц-ручки при комнатной температуре.

Противопоказания для назначения терипаратида:
• Гиперкальциемия
• болезнь Педжета
• Необъяснимое повышение щелочной фосфатазы
• Остеогенная саркома
• Незакрытые зоны роста, возраст до 18 лет
• Облучение скелета в анамнезе
• беременность или кормление грудью
• Рак кости или метастазы рака в кости
• Аллергическая реакция к терипаратиду или компо-

нентам растворителя

ЗаКлюЧЕНИЕ 
Терипаратид принципиально отличается от других пре-

паратов для лечения остеопороза по механизму действия. 
Анаболический эффект терипаратида позволяет стимулиро-
вать костное ремоделирование и моделирование, т.е. образо-
вание новой костной ткани.

Терипаратид доказал высокую эффективность для пред-
упреждения низкотравматичных переломов позвонков и вне-
позвоночных переломов и более эффективен для прибавки 
МПК, а в некоторых случаях для предупреждения переломов 
позвонков (ГКО) по сравнению с антирезорбтивной терапией.

Терипаратид может назначаться пациентам с установ-
ленным тяжелым остеопорозом (≥1 клинически значимого 
переломапозвонков средней тяжести или 2 и более низко-
травматичных перелома позвонков) независимо от МПК у 
женщин в постменопаузе, рекомендован для лечения осте-
опороза у мужчин, в том числе идиопатического и на фоне 
гипогонадизма и более эффективен, чем алендронат для ле-
чения глюкокортикоидного остеопороза.

Оправдано назначение терипаратида при неэффективно-
сти предшествующей терапии остеопороза.

Нет оснований рекомендовать комбинированное лече-
ние терипаратидом и бисфосфонатами. Необходимо взве-
шенно подходить к возможности комбинации терипаратида 
и деносумаба.

Срок применения терипаратида ограничен до 18 меся-
цев в РФ. После анаболической терапии, в дальнейшем мо-
жет быть продолжена антирезорбтивная терапия.

SUMMARY
This review of the literature has been dedicated to experimental 

and clinical studies of mechanism of action and efficacy of 1—34 
amino acid fragment of parathyroid hormone  — teriparatide as 
well as others contries experience of its prescribtion. 

Teriparatide is an osteoanabolic agent which stimulates 
bone formation by affecting bone modeling and by stimulating 
bone remodeling. The effects on modeling lead to increased 
bone formation whereas the effects on bone remodeling lead to 
increased bone turnover. Thus, in its mode of action teriparatide 
differs from all others medicines currently available to treat 
osteoporosis. Daily subcutaneous injections of teriparatide are 
proved to be effective to prevent low-traumatic vertebral and 
non-vertebral fractures in postmenopausal women with the 
history of vertebral fractures. Teriparatide is effective to treat 
osteoporosis in male and even more effective than alendronate 
to treat glucocorticoid-induced osteoporosis. 

Due to high cost and some restriction related to the duration 
of therapy (up to 18 months in Russia and 24 months in others 
countries) teriparatide should be recommended to treat severe 
osteoporosis in patients with a history ≥1 moderate clinical ver-
tebral fracture or two or more vertebral fragility fractures or in 
case the previous treatment was not effective. Teriparatide should 
be prescribed after bisphosphonates or other antiosteoporotic 
treatment, but not in the combination with bisphosphonates. The 
prescribtion of bisphosphonates after teriparatide is effective to 
maintaine and further improve the effect.

Thus, teriparatide is effective to treat severe osteoporosis 
and osteoporosis resistant to other therapy.

Key words: teriparatide, severe osteoporosis, treatment 
failure in osteoporosis, parathyroid hormone, Forteo.
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