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Оcтеопороз и хроническая сердечная недостаточ-

ность (ХСН) являются наиболее часто встречающи-

мися заболеваниями у лиц старших возрастных групп. 

Клиническое значение остеопороза определяется, 

в первую очередь, высоким риском развития перело-

мов костей скелета, которые случаются при мини-

мальной травме или статической нагрузке, что позво-

ляет рассматривать остеопороз как одну из ведущих 

причин преждевременной смерти людей в пожилом 

возрасте. В настоящее время из-за недостатка эпиде-

миологических исследований и данных официальной 

статистики определить точную заболеваемость 

и социально-экономические последствия остеопо-

роза и связанных с ним переломов в нашей стране 

не представляется возможным. В странах, где име-

ются эпидемиологические данные, показано, что 

частота переломов очень высока и варьирует в зави-

симости от возраста популяции. В мире насчитыва-

ется более 1,7 млн переломов бедра, которые явля-

ются наиболее серьёзным последствием остеопороза 

[1]. Согласно подсчетам, в Российской Федерации 

остеопорозом страдают 14 млн человек (10% населе-

ния страны), а 20 млн человек имеют остеопению [2].

ХСН, наряду с остеопорозом, также сопряжена 

не только с высокой заболеваемостью, но и является 

одной из основных причин неблагоприятного исхода: 

её наличие связано с четырёхкратным возрастанием 

летальности по сравнению с сопоставимой по возра-

сту популяционной группой [3, 4]. В Российской 

Федерации среди больных с различной выраженно-

стью ХСН смертность составляет от 6 до 12% [5]. 

Помимо вышесказанного, высокий уровень госпита-
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лизаций, ограничение функциональной активности, 

ухудшение качества жизни больных и развитие тре-

вожно-депрессивного состояния являются неотъем-

лемыми компонентами этих двух заболеваний. 

Депрессия и тревога осложняют течение ХСН и осте-

опороза: усиливают проявления заболевания, огра-

ничивают физическую нагрузку, снижают мотивацию 

пациента на выполнение реабилитационной про-

граммы; способствуют снижению профессиональ-

ного статуса и ранней инвалидности [6].

На сегодняшний день имеется небольшое количе-

ство экспериментальных и клинических исследова-

ний, посвящённых оценке взаимосвязи ХСН и осте-

опороза [7–9]. При хронической сердечной недоста-

точности остеопороз встречается у 8–10%, 

а остеопения или низкая костная масса – у 40–50% 

больных с терминальной стадией заболевания, ожи-

дающих пересадку сердца. Установлено, что у боль-

ных ХСН риск возникновения переломов костей 

скелета возрастает в 4 раза, а перелома бедренной 

кости – в 6 раз по сравнению с больными без ХСН, 

но имеющих другие сердечно-сосудистые заболева-

ния [10]. В настоящее время не вызывает сомнений 

тот факт, что сердечная недостаточность является 

предиктором возникновения переломов разной лока-

лизации, требующих госпитализации больных. 

В популяционном когортном исследовании, вклю-

чавшем 45509 (из них у 1841–4% была диагностиро-

вана ХСН) участников в возрасте 50 лет и старше, 

было показано, что частота возникновения перело-

мов разной локализации в течение 5 лет при ХСН 

составила 10%, а без ХСН – 5% (ОШ 2,45; 95% ДИ 
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2,11–2,85) [11]. Аналогичные данные были получены 

и в других крупных исследованиях [12, 13]. В иссле-

довании К. Lyons et al. было показано, что 12% боль-

ных с ХСН (средний возраст – 69 лет, 31% женщины, 

средняя ФВ ЛЖ – 32%) имели хотя бы один компрес-

сионный перелом тел позвонков, у 55% из них были 

множественные переломы и всего лишь 14% полу-

чали адекватную антиостеопоротическую терапию 

бисфосфонатами [14]. Больные, у которых выявля-

лись переломы, были старше по возрасту, имели 

более низкую массу тела, среди них чаще встречались 

женщины и частота фибрилляции предсердий среди 

них была выше, чем у больных без переломов.

ХСН и остеопороз связаны не только своей высо-

кой распространённостью и социальной недостаточ-

ностью, но и общностью факторов риска развития 

этих состояний. Они включают в себя снижение 

толерантности к физической нагрузке, курение, 

недостаток витамина D, гипогонадизм, сахарный 

диабет, нарушение функции почек, постменопаузаль-

ный период у женщин, пожилой возраст, анорексию, 

способствующую дефициту кальция при недостаточ-

ном его поступлении в организм с пищей [15].

Механизмы нарушения 

метаболизма костной ткани при ХСН

Вероятность развития остеопороза у взрослого 

человека обусловлена пиковой костной массой, ско-

ростью потери кости в течение жизни и нарушением 

процессов её ремоделирования. Костное ремодели-

рование необходимо для регуляции гомеостаза каль-

ция и репарации микропереломов. Возрастное сни-

жение интенсивности ремоделирования лежит 

в основе физиологической атрофии костной ткани. 

Потеря массы кости в норме у мужчин составляет 

0,4–1,2%, а у женщин – 0,75–2,4% в год. Причём этот 

механизм у женщин начинается с 35, а у мужчин – 

с 50 лет [16]. Регуляция дифференцировки и активно-

сти клеток костной ткани является сложным и ком-

плексным процессом, в котором участвуют гормоны 

(половые, тиреоидные, кальций-регулирующие), 

а также провоспалительные цитокины, факторы 

транскрипции и их рецепторы, компоненты экстра-

целлюлярного матрикса (остеопонтин, галектин-3), 

молекулы адгезии и антитела. Любое нарушение этих 

регуляторных процессов, наличие эндокринной или 

другой патологии, приём фармакологических препа-

ратов (глюкокортикостероиды, цитостатики, антаго-

нисты витамина К и др.), а также период постменопа-

узы ведет к изменению баланса между резорбцией 

кости под воздействием остеокластов и формирова-

нием новой костной ткани, что приводит к уменьше-

нию массы кости и развитию остеопороза.

Существуют ли предпосылки для нарушения кост-

ного метаболизма при ХСН? Теоретически патофизи-

ология ХСН и остеопороза имеет ряд общих черт. 

Обсуждается роль имунного ответа и нарушений кле-

точной регуляции процессов костного ремоделирова-

ния в патогенезе и прогрессировании ХСН и остео-

пороза. Ключевыми элементами в активации и уси-

лении иммунного ответа при ХСН и остеопорозе 

являются цитокины, способствующие накоплению 

клеток иммунной системы в зоне воспаления, их 

делению и пролиферации. Гиперпродукция фактора 

некроза опухолей (ФНО-α), который, в основном, 

выделяется активированными макрофагами, оказы-

вает повреждающее воздействие на функцию эндоте-

лия, скелетную мускулатуру (с развитием миопатии) 

и, наряду с интерлейкином-6, увеличивает актив-

ность остеокластов [17, 18]. Помимо этого при ХСН 

нарушается синтез остеобластами инсулиноподоб-

ного фактора роста-1, которому отводится ведущая 

роль в регуляции процессов формирования костной 

ткани, и остеопротегерина (остеокластингибирую-

щего фактора) – регулятора процессов костной 

резорбции [19]. Последний является гликопротеином 

семейства рецепторов ФНО-α, который синтезиру-

ется сосудистыми гладкомышечными клетками 

и остеобластами, выполняя функцию “ловушки” для 

активатора рецепторов ядерного фактора kappaB 

лиганда (NF-kB–RANKL) рассматривается как клю-

чевой фактор между образованием и резорбцией 

кости, поскольку он запускает дифференцировку 

и активацию остеокластов. Остеопротегерин конку-

рентно нейтрализует связывание RANKL c RANK 

и тормозит образование остеокластов, что способ-

ствует увеличению массы кости [20, 21]. Повышение 

активности системы ядерного фактора kappaB 

в иммуннокомпетентных клетках у больных с ХСН 

ассоциируется с наличием периферических отёков, 

низкой переносимостью физической нагрузки 

и повышением уровня С-реактивного белка [22].

Возрастное изменение гормонального статуса, 

особенно у женщин в период менопаузы, приводит 

к недостатку эстрадиола, который тормозит диффе-

ренцировку ранних остеобластов, синтез коллагена, 

увеличивает активность остеокластов, способствует 

снижению секреции кальцитонина, повышает чув-

ствительность кости к резорбтивному действию 

паратиреоидного гормона. Помимо этого дефицит 

эстрогенов вызывает повышение провоспалитель-

ных цитокинов и уменьшение остеопротегерина, 

причастных к механизмам снижения минерализа-

ции кости [23].

Нельзя не принимать во внимание и повышенную 

активность ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы (РААС), имеющей место при ХСН. Ангио-

тензин II, как один из медиаторов этой системы, 

продуцируемый в разных тканях организма, включая 

почки, сердце и сосудистую стенку, активирует про-

лиферацию остеокластов, стимулирует продукцию 

цитокинов, альдостерона и вазоактивных веществ, 
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в частности, эндотелина-1. Содержание эндотелина-1 

при повышенной активности РААС возрастает 

не только в эндотелии сосудистой стенки, но и в осте-

окластах, способствуя остеокластогенезу. В ответ 

на повышение синтеза ангиотензина II возрастает 

секреция альдостерона, который стимулирует синтез 

коллагена фибробластами, запускает воспаление 

в сосудистой стенке и увеличивает активность медиа-

торов воспаления, в частности – остеопонтина. 

Повышенный уровень альдостерона способствует 

усиленному выведению кальция из организма, что 

приводит к нарастанию уровня паратиреоидного гор-

мона (ПТГ), особенно при недостатке витамина D 

[24–26]. Вторичный гиперпаратиреоидизм представ-

ляет собой повышение концентрации ПТГ по отно-

шению к уровню сывороточного кальция. При этом 

абсолютные значения ПТГ могут находиться в преде-

лах нормы и зависеть от сезона. В норме паратирео-

идный гормон играет ключевую роль в регуляции 

гомеостаза кальция и его высвобождение потенциру-

ется уменьшением сывороточного уровня кальция. 

При повышенном уровне паратиреоидного гормона, 

активность которого нарастает также с возрастом, 

увеличивается число остеокластов с повышением их 

метаболической активности и усиленным экстраги-

рованием кальция из кости и изменяется функция 

остеобластов. Всё это приводит к усилению катабо-

лизма костной ткани и потери её массы, особенно 

в кортикальной зоне бедренной кости [27]. На сегод-

няшний день доказано, что у больных с хронической 

сердечной недостаточностью гиперпаратиреоидизм 

тесно коррелирует не только со сниженной МПК, 

но и с тяжестью клинического состояния [28].

В связи с открытием рецепторов витамина D 

и 1α-гидроксилазы, ведущего фермента в синтезе 

витамина D, во многих тканях (клетки поджелудоч-

ной железы, иммунной системы, эндотелия сосудов, 

кардиомиоциты, юкстагломеруллярный аппарат 

почек), в последние годы активно изучаются внеске-

летные, в том числе и сердечно-сосудистые, эффекты 

витамина D [29]. Синтез витамина D осуществляется 

под влиянием ультрафиолетовых лучей и зависит 

от интенсивности пигментации кожи, широты реги-

она проживания, продолжительности дня, сезона 

и площади кожного покрова, не прикрытого оде-

ждой. Человек получает витамин D в виде холекаль-

циферола (D3), который вырабатывается в коже, 

эргокальциферола (D2), поступающего с пищей, 

и в виде препаратов витамина D. Недостаток вита-

мина D, который имеется у 75% больных с ХСН, 

сопряжён с низкой ФВ ЛЖ, увеличенным конечно-

систолическим размером ЛЖ и является независи-

мым фактором риска неблагоприятного исхода у этой 

категории больных [30, 31]. Например, L. Schierbeck 

et al. [32] показали, что у больных ХСН с недостатком 

витамина D риск летального исхода был выше 

(ОШ 1,9; 95% ДИ 1,1–3,4), чем у больных с уровнем 

витамина D более 50 нмоль/л. Возможно это объя-

сняется активацией ренина плазмы, поскольку вита-

мин D в норме является супрессором биосинтеза 

ренина [33, 34], и повышенным высвобождением 

провоспалительных цитокинов, играющих роль 

в прогрессировании заболевания [35]. Витамин D 

необходим для абсорбции кальция, нормального 

костного метаболизма и интеграции мышечной 

ткани. С возрастом уменьшаются время пребывания 

человека на солнце и способность кожи к выработке 

данного витамина. Старение ассоциируется со сни-

жением функции почек, активности почечной 

1α-гидроксилазы и уменьшением уровня витамина 

D. Доказано, что снижение клиренса креатинина 

менее 65 мл/мин, как суррогатного маркера низкого 

уровня кальцитриола в сыворотке, связано с высокой 

частотой падений и переломов у пожилых лиц с диаг-

ностированным остеопорозом [36]. В cвою очередь, 

сниженная функция почек независимо связана 

с повышенным риском неблагоприятного исхода, 

сердечно-сосудистой смертностью и госпитализаци-

ями у больных с ХСН, как с сохранённой, так 

и со сниженной ФВ ЛЖ [37].

Оценка костного метаболизма

Международным Фондом Остеопороза опреде-

лена главная проблема остеопороза – отсутствие 

своевременной диагностики. Главной причиной 

поздней диагностики остеопороза является ограни-

ченная возможность кости в выражении патологи-

ческих состояний, поскольку сама по себе низкая 

минеральная плотность кости не связана с конкрет-

ными клиническими проявлениями. Наиболее 

частая реакция скелета – это уменьшение костной 

массы, что до времени развития переломов может 

протекать бессимптомно. Поэтому диагноз остеопо-

роза предпочтительнее устанавливать до развития 

переломов.

Костную массу оценивают по содержанию мине-

ралов на единицу площади кости, а также в про-

центном отношении к нормативным показателям 

у людей соответствующего пола и возраста и к пико-

вой костной массе людей соответствующего пола. 

Наряду с этим рассчитывают параметр SD: по Z-кри-

терию – относительно возрастной нормы и Т-крите-

рию – относительно пика костной массы у молодой 

европеоидной женщины. В настоящее время для 

диагностики ОП применяются критерии ВОЗ, согла-

сно которым значения МПК, отклоняющиеся 

по Т-критерию менее чем на –1 SD, расцениваются 

как норма, значения от –1 SD до –2,5 SD – как осте-

опения, превышающие –2,5 SD – как остеопороз. 

Для прогнозирования риска возникновения пере-

лома шейки бедренной кости при ОП наиболее 

информативна оценка костной массы именно в этой 
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области, в меньшей степени – в поясничных позвон-

ках, пяточных костях. Определение МПК в ненагру-

жаемых отделах скелета (предплечье, кисть) не может 

решить проблемы оценки риска переломов в других 

костях скелета, так как эти отделы не подвергаются 

такому же механическому напряжению.

Инструментальные методы

Двухэнергетическая рентгеновская абсорциоме-

трия (DЕXA) на сегодняшний день является “золо-

тым стандартом” выявления остеопороза из-за низ-

кой радиационной нагрузки, приемлемой себестои-

мости и краткого времени для сканирования 

пациента. Этот метод позволяет с высокой чувстви-

тельностью и воспроизводимостью определять МПК 

в наиболее важных, с точки зрения риска, остеопоро-

тических переломов участках скелета – позвоноч-

нике и недоминирующей проксимальной части 

бедренной кости.

Для первичного скринингового обследования 

используется ультразвуковое исследование костной 

ткани (костная сонометрия) с исследованием массы 

губчатой костной ткани в дистальных отделах (надко-

ленник, пяточная кость, средняя треть большеберцо-

вой кости, фаланги пальцев кистей). После выявле-

ния лиц с костной патологией обязательна последую-

щая верификация диагноза с помощью DEXA. 

Результаты костной сонометрии не могут служить 

основанием для назначения лечения остеопороза или 

для контроля его эффективности и не являются аль-

тернативой DЕXA.

Рентгенография позвоночника проводится 

с целью исключения остеопоротических переломов 

позвонков.

Лабораторные методы

Костный матрикс на 70% состоит из неорганиче-

ского и на 30% – из органического материала. Неор-

ганическая часть представлена гидроксиапатитом 

(фосфат кальция), органическая часть – коллагеном 

1 типа (90%), неколлагеновыми белками (остеокаль-

цин, остеопонтин и остеонектин – 10%) и следовыми 

количествами других веществ. Помимо этого высо-

коспециализированные клетки обнаруживаются как 

на поверхности кости (остеокласты, остеобласты), 

так и внутри неё (остеоциты). Коллаген 1 типа явля-

ется ведущим компонентом, который определяет 

биохимические функции и структурную целостность 

кости. Субъединицы коллагена 1 типа образуют трой-

ную спираль с “расплетёнными” на концах нитями – 

телопептидами. Эти белки обогащены пролином 

и лизином, которые частично гидроксилируются 

и могут служить для сшивания (поперечного связы-

вания) с соседними молекулами. Зрелый коллаген 1 

типа склонен к β-изомеризации, вызывая повышение 

α- и β-кросслапов (CrossLaps) в ходе резорбции кости. 

Ремоделирование костной ткани отражается измене-

нием концентрации в сыворотке и моче множества 

костных биомаркеров (рис. 1) [38].

Для определения процессов формирования кост-

ной ткани используют следующие показатели: остео-

кальцин (малый неколлагеновый протеин костного 

матрикса), костный изофермент щелочной фосфа-

тазы (bALP), карбокси (P1CP) – и амино (P1NP) 

концевые пропептиды проколлагена 1 типа. Вновь 

образовавшиеся молекулы коллагена 1 типа включа-

ются в построение костного матрикса, а оба пропеп-

тида попадают в сосудистое русло, где могут быть 

количественно измерены и использованы в качестве 

маркеров костеобразования. Поскольку P1NP, в отли-

чие от P1CP, в сосудистом русле циркулирует как 

в виде целой молекулы, так и в виде продуктов дегра-

дации, то считается, что именно этот продукт явля-

ется наиболее объективным маркером скорости син-

теза кости. Показано также, что прием пищи и цир-

кадные ритмы существенно не влияют на уровень 

P1NP в сыворотке крови.

Для оценки резорбции костной ткани использу-

ются следующие специфические маркеры деградации 

костного коллагена 1 типа: дезоксипиридинолин, 

костная кислая фосфатаза, N- (NTx) и C-терминаль-

ный телопептид (СТх) молекул коллагена 1 типа 

(β-CrossLaps). В настоящее время определяется 

именно СТх коллагена 1 типа, поскольку 

его отщепление происходит на раннем этапе деграда-

ции коллагена, поэтому другие его метаболиты 

не влияют на концентрацию β-CrossLaps в сыворотке 

и моче.

Маркерами гормональной и клеточной регуляции 

процессов ремоделирования кости являются парати-

реоидный гормон, половые гормоны (тестостерон; 

эстрадиол; глобулин, связывающий половые гор-

моны – SHBG – осуществляет транспорт тестосте-

рона и эстрадиола в крови) и остеопротегерин.

Какова роль костных маркеров на сегодняшний 

день? Костные маркеры, благодаря “ошибке точно-

сти” всего 14%, позволяют достаточно быстро (уже 

через 3 месяца) и надежно оценить эффект антиосте-

Рис. 1. Биохимические маркеры ремоделирования кости [49]. 
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опоротической терапии, а в комбинации с определе-

нием МПК по данным DEXA – оценить риск перело-

мов. Помимо этого, они необходимы для выявления 

лиц с повышенным костным ремоделированием 

и больных, не ответивших на терапию или не прини-

мающих препараты регулярно. Костные маркеры 

быстро реагируют на нерегулярное поступление 

лекарственного препарата в кровоток и, следова-

тельно, в течение нескольких дней можно определить 

нарушение в приёме препарата. В противополож-

ность этому, оценить эффективность проводимой 

терапии с помощью определения МПК возможно 

лишь спустя 2 года от начала лечения.

Диагностика остеопороза и риска переломов 

на основании абсолютного риска

Алгоритм FRAX (http://www.shef.ac.uk/FRAX) 

позволяет оценить 10-летний риск ОП-переломов, 

принимая во внимание факторы риска остеопороза, 

независимо от наличия или отсутствия данных 

о МПК у лиц в возрасте от 40 до 90 лет [39]. Первая 

цифра оценки по этому алгоритму свидетельствует 

о 10-летнем абсолютном риске переломов прокси-

мального отдела бедра, предплечья, плеча и позво-

ночника; вторая – о 10-летнем абсолютном риске 

перелома проксимального отдела бедренной кости. 

Данная методика позволяет выявлять большое число 

больных, нуждающихся в лечебно-профилактиче-

ских мероприятиях и позволяет врачу определиться 

с тактикой их ведения. При наличии у больного низ-

кого риска развития ОП-переломов рекомендованы 

мероприятия по изменению образа жизни. При сред-

нем риске необходимо рекомендовать определение 

МПК и пересчитать риск переломов, при высоком 

риске – начинать медикаментозную терапию без 

необходимости определения у больного МПК.

Выявление остеопороза у больных с ХСН

Оценка наличия остеопороза должна проводиться 

у каждого больного с ХСН, независимо от возраста, 

поскольку его последствия, а именно перелом бедрен-

ной кости и позвонков, имеют не только медицин-

ское, но и социально-экономическое значение. Сбор 

анамнеза с акцентом на выявление не только факто-

ров риска остеопороза, но и его переломов – низкие 

МПК и масса тела (в том числе и при рождении), 

возраст старше 50 лет, переломы в анамнезе в возра-

сте до 50 лет, переломы бедренной кости или других 

костей скелета у родственников по I линии, склон-

ность к падениям, чрезмерное употребление кофе, 

алкоголя, курение – имеет решающее значение. 

У женщин необходимо уделить особое внимание 

наличию в анамнезе позднего начала менструаций, 

ранней менопаузе, постменопаузальному статусу, 

эпизодам длительной аменореи. У мужчин важно 

исключить гипогонадизм. Двухэнергетическая рент-

геновская абсорциометрия, эхокардиографическое 

исследование для оценки кальцификации соедини-

тельной ткани сердца и сосудов, рентгенологическое 

исследование для выявления компрессионных пере-

ломов позвонков, определение в сыворотке крови 

уровня кальция, ПТГ, витамина D, гормонов щито-

видной железы, маркеров костного метаболизма, 

определение в моче кальция и маркеров костной 

резорбции также облегчает диагностический поиск 

остеопороза у этой категории больных [40].

Лечение больных с ХСН и остеопорозом

Учитывая наличие связи между ХСН и низкой 

МПК, которая может приводить к повышенному 

риску развития переломов, необходима стратегия, 

направленная на оптимальное лечение ХСН с учётом 

положительного влияния патогенетической терапии 

на метаболизм кости. Также необходима оптимиза-

ция применения витамина D, особенно среди боль-

ных со сниженным клиренсом креатинина, адекват-

ный приём кальция, как с пищей, так и виде препара-

тов в таблетках (1000 мг и более в сутки), и поощрение 

физической активности с целью улучшения КЖ 

и снижения частоты госпитализаций у больных 

с ХСН и остеопорозом.

Показаниями для медикаментозного лечения 

остеопороза являются наличие компрессионного 

перелома позвонка, минеральная плотность кости 

по Т-критерию ≤-2,5 и по этому же критерию от –2,0 

до –2,5 с наличием хотя бы одного из факторов риска 

остеопороза. Идеальный препарат для предупрежде-

ния переломов должен увеличивать массу и качество 

кости, улучшать мышечную силу, снижать риск паде-

ния, не иметь серьёзных нежелательных эффектов 

и отличаться хорошей переносимостью, особенно 

в пожилом возрасте. Из препаратов, замедляющих 

резорбтивные процессы, ведущее место занимают 

бисфосфонаты, способные подавлять резорбцию 

костной ткани и стимулировать её образование. 

Наряду с антирезорбтивной активностью бисфосфо-

наты оказывают тормозящее влияние на процессы 

минерализации, как тканей скелета, так и мягких 

тканей [41]. Стронция ранелат – препарат, который 

одновременно стимулирует формирование костной 

ткани и подавляет её резорбцию, является препара-

том выбора для лечения постменопаузального остео-

пороза с целью снижения риска развития переломов 

позвонков и шейки бедренной кости. Терипаратид – 

человеческий рекомбинантный паратгормон, стиму-

лирующий образование костной ткани, является пре-

паратом первой линии, но “последнего выбора” для 

лечения тяжелых форм постменопаузального остео-

пороза, остеопороза у мужчин, особенно старше 70 

лет, а также при непереносимости бисфосфонатов. 

Синтетический препарат кальцитонин лосося, кото-

рый обладает гипокальциемическим и гипофосфате-
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мическим эффектами, является препаратом второй 

линии, особенно он показан больным с болевым 

синдромом вследствие деформаций и переломов тел 

позвонков.

В настоящее время отсутствуют популяционные 

длительные контролируемые исследования 

по оценке влияния антиостеопоротической терапии 

на качество и продолжительность жизни у больных 

с ХСН. Однако доказано, что основные препараты 

для лечения этого заболевания, а именно ингиби-

торы ангиотензинпревращающего фермента, бета-

адреноблокаторы, антагонисты альдостерона и тиа-

зидные диуретики положительно, а петлевые диуре-

тики, в частности фуросемид, негативно 

воздействуют на процесс ремоделирования костной 

ткани и способствуют уменьшению массы кости, 

что необходимо принимать во внимание при под-

боре терапии [42–44].

Разработка новых подходов к ведению больных 

с остеопорозом, включая создание препаратов, как 

стимулирующих образование костной ткани (гормон 

роста, агонисты рецепторов 1 типа ПТГ или его ана-

логи, простагландины семейства Е и др.), так и подав-

ляющих её резорбцию, является перспективным 

в ближайшем будущем [45, 46]. Большое внимание 

привлекает лечение, направленное на угнетение 

ФНО- α, которое может оказать положительное вли-

яние на костную и сосудистую ткани. Человеческие 

моноклональные антитела к RANKL (Denosumab – 

средство первого выбора в лечении остеопороза), 

специфические ингибиторы протеазы остеокластов 

катепсинa К (Оdanacatib) и антител против белков 

sclerostin и dickkopf-1, последующее поколение ана-

логов витамина D начинают находить своё место 

в клинической практике [47, 48].

Заключение

Клиническая взаимосвязь между остеопорозом 

и ХСН становится всё более очевидной, особенно 

в пожилом возрасте, а изучение костного метабо-

лизма при ХСН сохраняет свою актуальность. Суще-

ствующие на сегодняшний день данные позволяют 

рассматривать больных с ХСН как группу повышен-

ного риска возникновения остеопороза и связанных 

с ним переломов. Разработка и проведение новых 

экспериментальных и клинических исследований 

по изучению взаимосвязи ХСН и остеопороза помо-

жет оптимизировать тактику ведения этих больных.
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Clinical implications of osteoporosis in chronic heart failure
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The paper focusses on the problem of impaired bone metabolism in patients with 
chronic heart failure. The authors discuss the importance of this problem, prevalence 
of osteoporosis, pathophysiological mechanisms of bone metabolism impairment, 
and common risk factors of heart failure and osteoporosis. The therapeutic strategy 
in patients with heart failure and osteoporosis is described.
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