
Остеопороз (ОП) не только является причи-

ной страданий, инвалидизации, снижения каче-

ства жизни и преждевременной смерти пожилых

людей, но и наряду с сердечно-сосудистыми и он-

кологическими заболеваниями представляет важ-

нейшую социально-экономическую проблему для

лиц старших возрастных групп.

ОП — многофакторное заболевание, в основе

которого лежат процессы нарушения костного ре-

моделирования с повышением резорбции кост-

ной ткани и снижением костеобразования. 

В настоящее время четко прослежена наследу-

емость ОП в поколениях мать — дочь, мать — ба-

бушка, бабушка — мать — дочь, что подтвержда-

ется также степенью корреляции минеральной

плотности костной массы между гомозиготными

близнецами (0,80) в отличие от дизиготных близ-

нецов (0,20—0,40) [1—3]. Это позволяет обосно-

ванно отнести ОП к генетически обусловленным

заболеваниям.

Основная концепция наследственной приро-

ды ОП состоит в том, что мутации в структурных

генах не имеют отношения к возникновению за-

болевания [4]. На развитие ОП, согласно этой

концепции, решающее влияние оказывают моди-

фикации в регуляторных последовательностях

генов, вызывающие слабые нарушения экспрес-

сии, которые могут компенсироваться или усили-

ваться под воздействием межгенных взаимодей-

ствий и/или экологических факторов [2, 3, 5].

В соответствии с этими представлениями обсуж-

дается роль 32 генов-кандидатов, изменение

уровня экспрессии которых нарушает баланс

процессов моделирования и ремоделирования

костной ткани. 

С другой стороны, для первичного ОП досто-

верно доказаны такие «экзогенные» факторы рис-

ка, как дефицит потребления белка, кальция

и витамина D, курение, злоупотребление алкого-

лем, гиподинамия, низкая масса тела, ранняя ме-

нопауза у женщин [6]. 

Известно, что у женщин имеется бо’льшая

склонность к развитию ОП, так как недостаток

эстрогенов после наступления менопаузы способ-

ствует снижению секреции кальцитонина, повы-

шению чувствительности кости к резорбтивному

действию паратиреоидного гормона, снижению

их прямого действия на подавление остеокластов

(клеток, способствующих разрушению костной

ткани) [7]. У мужчин распространенность ОП в 3

раза меньше, чем у женщин.

Наиболее распространенными формами ОП

являются постменопаузальный и сенильный, со-

ставляющие до 85% всех вариантов ОП. 

В патогенезе постменопаузального ОП пуско-

вым моментом развития остеопении является

прежде всего дефицит эстрогенов [7]. Точный ме-

ханизм влияния гипоэстрогенемии на снижение

массы кости до конца не выяснен, однако доказа-

но наличие эстрогеновых рецепторов на остео-

бластах. Дефицит эстрогенов способствует про-

дукции остеобластами фактора, стимулирующего

активность остеокластов и их дифференцировку,

что обусловливает повышенную резорбцию кости

и снижение выработки фактора, ингибирующего

резорбцию костной ткани [7—9]. В настоящее

время имеются доказательства, что этими вещест-

вами являются члены суперсемейства фактора не-

кроза опухоли RANK (активатор рецептора NF-

В), его лиганд — RANKL и остеопротегерин соот-

ветственно [10]. Предполагают, что недостаток

эстрогенов способствует снижению секреции

кальцитонина и повышенной чувствительности

кости к резорбтивному действию паратиреоидно-

го гормона [11]. Остеопротегерин обладает силь-

ной ингибиторной активностью в отношении ос-

теокластогенеза [10]. Баланс между RANKL и ос-

теопротегерином фактически определяет количе-

ство резорбцированной кости. 

В настоящее время ОП является моделью для

изучения молекулярных механизмов межклеточ-

ного взаимодействия [10, 12, 13]. 

Так, отсутствие гена остеопротегерина у мы-

шей приводило к развитию раннего ОП, перело-

мам позвонков у взрослых особей. Мыши умира-

ли от костных аномалий, кальцификации аорты

и почечных артерий. По-видимому, остеопротеге-

рин может предотвращать кальцификацию круп-

ных артерий [10, 12]. 

В ходе других исследований установлена вы-

сокая частота нарушений минеральной плотности

костной ткани у больных с кальцинированным
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аортальным стенозом дегенеративного генеза, ко-

торая, по данным Н.Ю. Карповой и соавт., соста-

вила 71% [13, 14]. Было показано, что кальциноз

аортального клапана у пожилых является само-

стоятельным фактором, оказывающим неблаго-

приятное воздействие на состояние костной тка-

ни поясничного отдела позвоночника [13].

Недавно появились результаты эксперимен-

тальных и клинических исследований, свидетель-

ствующие о влиянии статинов на процессы кост-

ного ремоделирования, в частности на стимуля-

цию костеобразования [15]. С другой стороны,

опубликованы работы, свидетельствующие о вза-

имосвязях уровня липидов и минеральной плот-

ности костной ткани [16]. 

Изучение механизмов и факторов риска раз-

вития вторичного ОП остается в центре внимания

многочисленных исследований. 

Недавно опубликованный обзор, включаю-

щий более 2000 источников за последние 15 лет,

показал, что на вторичный ОП приходится более

2/3 случаев у мужчин, более 50% у женщин в пре-

или перименопаузе и приблизительно 20% у жен-

щин в постменопаузе [17]. Причины вторичного

ОП многочисленны, а потенциальный риск пере-

ломов сопоставим с риском при первичном ОП. 

Особый интерес представляет проблема раз-

вития ОП при ревматоидном артрите. Несмотря

на большое число работ, посвященных изучению

факторов риска ОП при ревматоидном артрите,

как общих, так и ассоциированных с самим забо-

леванием, вклад каждого из них в процесс сниже-

ния костной плотности оценить сложно ввиду их

тесного взаимодействия, что вызывает повышен-

ный интерес ученых [18, 19]. 

Таким образом, тщательный анализ факторов

риска у каждого пациента с предполагаемым ОП

крайне важен для диагноза, прогноза риска пере-

ломов. Еще предстоит установить гены, которые

с высокой степенью доказательности можно будет

отнести к кандидатам остеопороза, а углубленное

понимание механизмов развития ОП поможет оп-

тимизировать медицинскую помощь данной кате-

гории больных. 
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