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ксиб назначали пациентам с болью в нижней части спины в

течение 3 мес. Эторикоксиб уменьшал болевые ощущения в

спине на протяжении всего периода лечения, а плацебо —

только в течение 1-го месяца [9, 10]. 

В 2010 г. T. Boonriong и соавт. [11] опубликовали дан-

ные рандомизированного исследования, в котором

сравнивали эффективность эторикоксиба и целекоксиба

в качестве упреждающей аналгезии перед артроскопиче-

ской реконструкцией передней крестообразной связки

колена. Пациенты были разделены на три группы и за 

1 ч до операции получили эторикоксиб 120 мг, целекок-

сиб 400 мг или плацебо. При этом интенсивность боли в

послеоперационном периоде снизилась и не нарастала

на протяжении 8 ч наблюдения только у получивших

эторикоксиб. 

A. Siddiqui и соавт. [12] продемонстрировали эффектив-

ность эторикоксиба 120 мг по сравнению с плацебо у 200

больных с острыми травмами, нуждающихся в операции.

Применение НПВП позволило существенно уменьшить по-

требность в приеме опиоидных анальгетиков и снизить чис-

ло опиод-ассоциированных побочных эффектов. 

Таким образом, с учетом всех показаний и противопо-

казаний эторикоксиб может быть использован в качестве

аналгезирующего и противовоспалительного средства при

многих состояниях, сопровождающихся болью. Одними из

главных его преимуществ являются удобный режим дозиро-

вания и скорость наступления эффекта. Чтобы избежать

развития осложнений со стороны сердечно-сосудистой сис-

темы и ЖКТ, эторикоксиб следует с осторожностью назна-

чать пациентам с АГ и язвенным поражением ЖКТ. 
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Статья посвящена проблеме остеопороза (ОП) у больных с хроническими соматическими заболеваниями. Приводятся данные ли-
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Это интересно

Одни из самых популярных вымерших млекопитающих —

мамонты. Эти удивительные существа обитали во второй

половине плейстоцена в Евразии и Северной Америке. Раз-

меры мамонтов впечатляют: их рост достигал 2,5—3,5 м. До

сих пор в бассейне реки Колыма в Сибири и на Аляске на-

ходят сравнительно хорошо сохранившиеся в вечной мерз-

лоте останки мамонтов. Самая известная из этих находок —

мамонтенок, названный Димой. Причина вымирания ма-

монтов до конца неизвестна. Одни исследователи считают,

что они погибли из-за изменения климата, другие — что их

истребили голодные человеческие племена. Версий очень

много, но климатическая, похоже, побеждает.

В 2003 г. томские палеонтологи выдвинули новую вер-

сию исчезновения мамонтов. Основа-

на она на изучении костей этих живот-

ных, которые были найдены в Кеме-

ровской области. Как оказалось, ма-

монты были больны. Их кости были

хрупкими и часто ломались. По-види-

мому, это было связано с недостатком

кальция в пище животных, вызванным

изменением климата и природной сре-

ды, в том числе растительности и поч-

вы. Животные вынуждены были ис-

кать солонцы, богатые минералами, но

это не спасало их от болезней костей.

Именно на солонцах ослабленных животных караулили и

добивали первобытные люди. В одном из таких мест, на се-

вере Кемеровской области, томские палеонтологи и нашли

множество костей животных, поврежденных болезнью [1].

Остеопороз (ОП) — «молодое» заболевание, «молодое»

потому, что задумываться о наличии данной болезни у паци-

ентов мы стали лишь в последние 10 лет. В медицинской ли-

тературе начала и середины XX в. встречается термин «вдовий

горб», которым обозначали формирование кифосколиотиче-

ской деформации грудного отдела позвоночника у пожилых

женщин вследствие компрессионных переломов. Изучение

этой проблемы началось еще в XIX в., когда Charcot и Vulpian

описали эту болезнь, а W. Alwens  в учебнике внутренней ме-

дицины привел клиническую картину сенильного ОП.

Более 120 лет ученые занимаются проблемой инволю-

тивных и метаболических изменений в костной ткани, од-

нако заболеваемость ОП нарастает и сегодня можно гово-

рить о его эпидемии.

В городском кабинете профилактики и лечения ОП на

базе поликлинического отделения многопрофильного ста-

ционара проведен скрининг ОП у 8600 пациентов с сомати-

ческой патологией. При этом в 34% случаев диагностирован

ОП. Еще более важным является то, что потеря минеральной

плотности костной ткани (МПКТ) была выявлена у 78% таких

больных [2].

В США ОП страдают 10 млн жителей, а остеопенией —

18 млн, причем прямые расходы на лечение данной патоло-

гии и ее осложнений в 2005 г. составили более 17 млрд дол-

ларов [3—5]. Таким образом, сегодня высокая распростра-

ненность и медико-социальное значение ОП в клиниче-

ской практике не вызывают сомнений.

ОП изучается на клеточно-молекулярном и рецепторном

уровне. Разработаны и внедрены в практику генно-инженер-

ные препараты (например, ингибиторы RANK-лиганд), су-

ществуют простые методики скрининга ОП и прогнозирова-

ния остеопоротических переломов (методика FRAX) [6, 7].

При этом увеличивается число остеопоротических переломов

шейки бедра, тел позвонков, а также вновь диагностирован-

ных случаев ОП, в том числе у молодых пациентов.

Причины столь неутешительной тенденции мы видим в

следующем:

• отсутствие у пациентов мотивации к поддержанию

собственного здоровья. Необходимы образование пациентов

(школы, семинары и просветительские бюллетени) в поли-

клиниках, многопрофильных стационарах, женских кон-

сультациях, медицинских центрах; социальная реклама; ин-

формирование школьников и студентов на занятиях, посвя-

щенных основам безопасности жизнедеятельности; созда-

ние информационных блоков на упа-

ковках продуктов питания; выпуск ли-

тературы для пациентов и ее бесплат-

ное распространение в выбранных

контингентах; 

• отсутствие у врача мотивации к

выявлению и лечению ОП и потери

МПКТ. В первую очередь, важно пони-

мать, что ОП — это один из самых час-

тых компонентов коморбидности у со-

временных пациентов. Поэтому врач,

наблюдающий соматического пациен-

та, должен проводить активный поиск

факторов риска и симптомов ОП и в случае их выявления на-

значать профилактику и лечение этого заболевания.

ОП  развивается в основном у пациентов старше 50 лет,

имеющих сопутствующие заболевания (кардиоваскулярная

патология, сахарный диабет, хроническая обструктивная

болезнь легких — ХОБЛ — и др.). 

Проведенные нами исследования структуры сопутству-

ющих заболеваний у пациентов с потерей МПКТ [8] пока-

зали, что наибольшей распространенность ОП и остеопе-

нии была при сочетании заболеваний. Так, этот показатель

при одновременном наличии у больного ИБС, стенокардии

напряжения, артериальной гипертензии (АГ) и сахарного

диабета (СД) 2-го типа составил 39,5%; ИБС, постинфаркт-

ного кардиосклероза, АГ и СД 2-го типа — 41,2%; а при

присоединении еще и перенесенного острого нарушения

мозгового кровообращения (ОНМК) — 46,8%.

Наибольшая распространенность остеопении отмечена

у пациентов с ОНМК в анамнезе — 56,9%, а также с алко-

гольной поливисцеропатией — 48,8% (рис. 1).

Следовательно, ОП часто встречается у больных с хро-

ническими соматическими заболеваниями. При этом суще-

ствует патогенетическая связь, в частности, с кардиоваску-

лярными заболеваниями — самыми распространенными

соматическими болезнями [9—12], в развитии которых важ-

ное место отводят эндотелиальной дисфункции (рис. 2).

Последняя ассоциирована с дефицитом оксида азота, кото-

рый играет роль в патогенезе кардиоваскулярных заболева-

ний, а также в развитии ОП, вызывая снижение синтеза и

дифференцировки остеобластов (ОБ). 

Прослеживается сходство патогенеза ОП и атеросклеро-

за: при этих заболеваниях поврежденные моноцитарные

клетки в одном случае превращаются в сосудистой стенке в

макрофагоподобные «пенистые» клетки, в другом – в остео-

класты (ОК). Помимо этого, костная и сосудистая ткани
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имеют ряд других общих морфологических и молекулярных

свойств. Сосудистый кальцификат представлен теми же эле-

ментами, что и костная ткань: солями кальция, фосфатами,

связанными с гидроксиапатитом, остеопонтином, костным

морфогенным белком, матриксным Gla-белком, коллаге-

ном типа I, остеонектином, остеокальцином и др. [13, 14].

Более того, стенка артерии, пораженной атеросклеро-

зом, состоит из предшественников ОБ, которые обладают

способностью синтезировать минеральные компоненты,

характерные для костной ткани [14]. Особое значение име-

ет то, что окисленные липопротеины низкой плотности,

участвующие в развитии атеросклеротического поражения

сосудов [15], стимулируют минерализацию, опосредован-

ную как костными ОБ, так и ОБ-подобными клетками, изо-

лированными из сосудистой стенки.

Скрининг факторов риска ОП не вызывает затрудне-

ний. Однако большинство практикующих врачей считают,

что для диагностики ОП необходима костная денситометрия.

С этим нельзя не согласиться. Костная денситометрия – «зо-

лотой стандарт» диагностики ОП. Сегодня показанием для

назначения антиостеопоротических препаратов является

ОП, выявляемый при денситометрии с помощью Т-крите-

рия, отражающего отклонение МПКТ от нормы у здорово-

го взрослого при пике костной массы. Но денситометрия не

является абсолютно надежным методом диагностики.

Нами проведено исследование [8], в котором выпол-

няли костную денситометрию у пациентов, умерших от со-

матической патологии. Выполнено 53 исследования, в том

числе 17 — на трупах мужчин. Средний возраст пациентов

на момент смерти составил 72,2±14,5 года. В структуре па-

тологоанатомических заключений основными были диаг-

нозы: ИБС, острый инфаркт миокарда – 17 (32,1%); ИБС,

постинфарктный кардиосклероз – 19 (35,8%); ОНМК по

ишемическому типу – 8 (15,1%); ХОБЛ – 9 (16,98%). В 36

(67,9%) случаях клинически и морфологически констатиро-

вано наличие АГ, в 14 (26,4%) – СД 2-го типа. Ни в одном

случае на основании морфологического исследования не

выявлено ревматических заболеваний и приема системных

глюкокортикоидов в анамнезе. 

При костной денситометрии у умерших от соматиче-

ской патологии в 47 (88,6%) случаях мы обнаружили ненор-

мально низкую МПКТ. Среднее значение МПКТ составило

Рис. 1. Распространенность (в %) ОП и остеопении у пациентов с различными сопутствующими заболеваниями. РА — ревмато-
идный артрит, СКВ — системная красная волчанка
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0,371±0,120 г/см2, среднее значение Т-критерия равнялось -

2,54±1,6 SD. В 34 (64,2%) случаях обнаружены признаки

ОП. В данном анализе получена умеренная отрицательная

корреляция возраста и МПКТ (r=-0,4; p=0,02). Потеря

МПКТ была больше выражена у женщин (МПКТ=0,344),

чем у мужчин (МПКТ=0,459; р=0,01).

После денситометрии проведено гистологическое изу-

чение фрагментов костной ткани (препараты эпифиза бед-

ренной кости и гребня подвздошной кости справа). Опреде-

лялись истончение и исчезновение трабекул, увеличение

межтрабекулярных пространств с заполнением последних

соединительной тканью, на основании чего в 44 (83,01%)

случаях диагностирован ОП. 

Таким образом, констатирован существенный разрыв

между данными денситометрии и морфологических иссле-

дований, что подчеркивает неоднозначность костной ден-

ситометрии как «золотого» стандарта диагностики ОП.

Поэтому следует уделять особое внимание оценке фак-

торов риска ОП. Стандартизованные факторы риска ОП

представлены на сайте: http://www.shef.ac.uk/FRAX/.  Выяв-

ление хотя бы одного фактора риска ОП в доклиническом

периоде позволяет отнести пациента к группе риска и назна-

чить ему необходимую терапию. Сочетание у одного пациен-

та нескольких факторов риска имеет кумулятивный эффект,

т. е. при увеличении их числа риск ОП возрастает. Важно по-

мнить также, что у пациентов с переломами в анамнезе, по-

требовавшими медицинского вмешательства (хирургические

пособия, наложение гипсовых повязок и т. д.), возможно,

имелись недиагностированные переломы тел позвонков. 

В большинстве эпидемиологических исследований  по-

казано, что лишь треть переломов тел позвонков проявляет-

ся клинически. Так, при анализе 15 570 рентгенограмм (7239

мужчин и 8331 женщина), проведенном в Европе в рамках

многоцентрового исследования, было установлено, что бо-

лее 20% пациентов имели рентгенологические признаки пе-

реломов позвонков (оценка по методу Истелла), причем у

большинства из них эти изменения были выявлены впервые.

Изменения позвоночного столба, обусловленные ОП,

имеют ряд важных диагностических особенностей. Тела по-

звонков способны постепенно, в течение длительного вре-

мени, накапливать остеопоротические изменения (дефор-

мации, нарастающие по мере снижения МПКТ), вследст-

вие чего возникают переломы позвонков. Для объективиза-

ции оценки деформаций позвоночника используют морфо-

метрические методы. Поэтому важно обращать внимание

на клинические маркеры деформации позвонков и при не-

обходимости проводить детальное рентгенологическое ис-

следование позвоночника.

Клинические маркеры остеопоротических изменений  по-

звоночника:

• снижение роста (необходимо акцентировать внимание

пациента на измерении роста и уточнять, не изменился ли

он за последнее время, даже по сравнению с последним из-

мерением);

• кифотическая деформация грудного отдела позвоночника;

• боль в спине.

Антиостеопоротические препараты — большая и весьма

разнородная по механизму действия группа лекарственных

средств, единой классификации которых не существует. Тем

не менее общим свойством, позволяющим объединить эти

препараты в одну фармакотерапевтическую группу, являет-

ся их преимущественное влияние на процессы костного ре-

моделирования и тесно связанный с ним гомеостаз каль-

ция. Все антиостеопоротические препараты являются сред-

ствами патогенетической терапии. Нередко наблюдаемое

при их применении уменьшение болевого синдрома, свя-

занное, как полагают, с положительным влиянием на состо-

яние кости, предупреждением микропереломов позвонков

и т. п., нельзя рассматривать (за исключением препаратов

кальцитонина, которые сегодня не являются приоритетны-

ми в лечении ОП) как самостоятельное проявление симпто-

матического обезболивающего действия, присущего нарко-

тическим или ненаркотическим анальгетикам. 

Препаратами первой линии лечения ОП являются бис-

фосфонаты. Их основной эффект — ингибирование резорб-

ции кости. Под влиянием бисфосфонатов изменяется ак-

тивность ОК: после поступления в организм и связывания с

минеральным веществом кости эти препараты концентри-

руются в местах активного ремоделирования, где взаимо-

действуют с располагающимися над ними зрелыми ОК, вы-

зывая снижение образования в этих клетках кислых проду-

ктов, свободнорадикальных молекул, лизосомальных и дру-

гих ферментов, простагландина, а также повышают прони-

цаемость клеточной мембраны, что ведет к снижению ре-

Рис. 2. Патогенетическая взаимосвязь ССЗ и ОП. РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система
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зорбирующей активности, уменьше-

нию хемотаксиса ОК к местам резорб-

ции, усилению их апоптоза. 

Наряду с антирезорбтивной ак-

тивностью бисфосфонаты оказывают

тормозящее влияние на процессы ми-

нерализации как тканей скелета, так и

мягких тканей.

Приводим результаты собствен-

ных наблюдений [16], касающихся вы-

бора антирезорбтивных препаратов у

больных. Под нашим наблюдением

находилось 882 пациента с ОП. Паци-

енты были разделены на четыре груп-

пы: 1-я группа — пациенты с сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями (ССЗ;

n=660); 2-я группа — пациенты с соче-

танием ССЗ и СД 2-го типа (n=80); 3-я

группа — пациенты с ХОБЛ (n=52) и

4-я группа — контрольная, в нее вклю-

чены больные с ССЗ, которые не полу-

чали антирезорбтивную терапию по не

зависящим от нас причинам (n=90). 

Пациентам всех групп, за исклю-

чением контрольной, был назначен

комбинированный препарат кальция

и витамина D3 (Кальций D3 Никомед

форте) по 2 таблетки в сутки. Клини-

ческая характеристика больных пред-

ставлена в табл. 1. Группы пациентов

были сопоставимы по возрасту, полу,

индексу массы тела (ИМТ) и исход-

ной потере МПКТ (нет достоверных

отличий Т-критерия), а также по ко-

личеству больных, получающих опре-

деленный препарат. 

Использованные антирезорбтивные препараты. Полу-

синтетический кальцитонин лосося (Миакальцик, на-

зальный спрей) назначали в дозе 200 МЕ в виде интермит-

тирующего приема: 2 мес — кальцитонин лосося, 2 мес —

перерыв (наблюдение за больными с 2003 по 2005 г.).

Алендроновую кислоту (Фосамакс) использовали в дозе

70 мг 1 раз в неделю. Ибандроновую кислоту (Бонвива)

больные получали в дозе 150 мг 1 раз в месяц. Стронция

ранелат (Бивалос, саше) назначали в дозе 2 г/сут. В каче-

стве базисной терапии ОП все пациенты получали комби-

нированный препарат кальция и витамина D3. Пациенты

контрольной группы не принимали никаких антирезорбтив-

ных препаратов. Все пациенты прошли обучение в школе

ОП и получили рекомендации по коррекции диеты и фи-

зической активности.

Самый высокий процент больных, которые продолжа-

ли лечение рекомендованным препаратом в течение 24 мес

наблюдения, отмечен при назначении алендроната (Фоса-

макс; табл. 2).

За период наблюдения в группе контроля диагностиро-

вано 7,7% случаев новых компрессионных переломов тел

позвонков и 6,7% случаев переломов дистального отдела

предплечья (табл. 3). В то же время у пациентов остальных

групп, получавших антирезорбтивные препараты, было до-

стоверно меньше, чем в контроле, случаев новых перело-

мов. Наименьшее число новых переломов отмечено у ле-

ченных алендронатом. Переломы проксимального отдела

бедренной кости не зарегистрированы.

В процессе наблюдения пациентов с АГ (n=556), полу-

чавших лечение ОП, отмечалось большее снижение систо-

лического АД (САД), чем у не получавших такое лечение

Таблица 1. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  п а ц и е н т о в  с  О П

Препарат                                                                      Группа больных
1-я                        2-я                          3-я               4-я (контроль)

Примечание. Здесь и табл. 2, 3: в скобках – показатели в процентах.

63,6±4,8

187 (28,3)
473 (71,7)

-3,2±0,3

0,301±0,097

23,9±3,7

300 (45,5)

211 (31,9)

43 (6,5)

27 (4,1)

62,4±5,3

19 (23,7)
61 (76,3)

-3,1±0,4

0,308±0,117

24,7±2,1

39 (48,6)

23 (28,8)

7 (8,8)

3 (3,8)

63,7±6,1

21 (23,3)
69 (76,7)

-3,1±0,5

0,307±0,126

25,1±3,2

23 (44,2)

18 (34,6)

6 (11,5)

2 (3,8)

63,7±4,8

26 (28,9)
64 (71,1)

-3,0±0,4

0,312±0,118

25,1±2,7

–

–

–

–

Средний возраст, годы

Пол: 
м. 
ж.

Т-критерий, SD

МПКТ, г/см2

ИМТ, кг/м2

Кальцитонин

Алендронат

Ибандронат

Стронция ранелат

Таблица 2. П р и в е р ж е н н о с т ь  л е ч е н и ю  у  п а ц и е н т о в ,  
п р и н и м а в ш и х  р а з л и ч н ы е  б и с ф о с ф о н а т ы

Препарат                                                                   Число больных
получившие рекомендации                     принимавшие препарат

принимать препарат                      в течение 24 мес наблюдения

Кальцитонин лосося

Алендронат

Ибандронат

Стронция ранелат

362

252

56

32

223 (61,6)

216 (85,7)

34 (60,7)

7 (21,9)

Таблица 3. Ч и с л о  н о в ы х  п е р е л о м о в  у  б о л ь н ы х  О П

Новые переломы                                      Кальцитонин                 Алендронат                 Ибандронат            Стронция ранелат               Контроль
(n=362)                        (n=252)                         (n=56)                           (n=32)                          (n=90)

Компрессионные переломы 
тел позвонков

Переломы дистального отдела 
предплечья

17 (4,69)

13 (3,59)

6 (2,4)

4 (1,6)

4 (7,1)

3 (5,4)

3 (9,4)

2 (6,3)

7 (7,7)

6 (6,7)
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(n=76). Разница среднесуточного САД до начала терапии и

через 12 мес наблюдения у получавших терапию ОП  соста-

вила 6,7 мм. рт. ст. (р<0,05), у не получавших ее — лишь 

3,6 мм. рт. ст. (р>0,05). Достоверной разницы в уровне диа-

столического АД не обнаружено.

У пациентов с ИБС, стенокардией напряжения I—II

функционального класса (1-я группа) через 12 мес наблюде-

ния проведено повторное мониторирование ЭКГ. У боль-

ных, которым не назначали терапию ОП (n=14), отмечалось

достоверно большее число эпизодов как болевой, так и без-

болевой ишемии миокарда в течение суток (5,7±1,2) по

сравнению с пациентами, получавшими лечение ОП 

(2,7±0,9; n=92, р<0,05).

У пациентов с СД 2-го типа (2-я группа), которым про-

водили терапию ОП (n=72), после первых 12 мес наблюде-

ния также отмечены лучшие показатели компенсации угле-

водного обмена (лучшее среднее значение глюкозы в сыво-

ротке крови натощак в 3 измерениях в течение 3 дней), чем

у пациентов, не получавших терапию ОП (n=8).

У пациентов с ХОБЛ, хроническим обструктивным

бронхитом (3-я группа), получавших терапию ОП (n=49),

через 12 мес наблюдения при  пикфлуометрии отмечена су-

щественная достоверная динамика средней пиковой скоро-

сти выдоха за последнюю неделю. Так, ее исходное значение

составило 227,4±38,3 л/с, а через 12 мес этот показатель уве-

личился до 356,7±26,8 л/с (р<0,05).

Таким образом, назначение антирезорбтивных пре-

паратов в комплексной терапии у пациентов с соматиче-

ской патологией, помимо положительного влияния на

состояние МПКТ и частоту новых случаев переломов,

оказывает позитивное действие на уровень САД;  у боль-

ных с ИБС — на частоту эпизодов ишемии миокарда; у

пациентов с СД 2-го типа — на компенсацию углеводно-

го обмена; у пациентов с ХОБЛ — на пиковую скорость

выдоха. Особое внимание стоит уделить алендронату

(Фосамакс), при назначении которого отмечены лучшие

приверженность терапии и ее эффективность.

Современные взгляды на профилактику и лечение ОП

претерпели изменения после появления новых данных, ка-

сающихся дефицита витамина D3. Ивестна роль витамина D

в гомеостазе кальция для поддержания оптимального уровня

МПКТ. Минимальный уровень витамина D3, необходимый

для снижения риска переломов, — 32 нг/мл. Недавно описа-

ны столь же значимые внескелетные эффекты витамина D3,

такие как поддержание иммунитета, предупреждение онко-

логических и кардиоваскулярных заболеваний. 

Витамин D и его активные метаболиты являются

структурными единицами гормональной системы, регу-

лирующей фосфорно-кальциевый обмен. В организме пу-

тем сложных превращений в печени и почках, колекаль-

циферол преобразуется в более активные метаболиты,

способные регулировать всасывание солей кальция и фо-

сфора в тонкой кишке, реабсорбцию их в почках и отло-

жение в костях. Многокомпонентную регуляцию фосфор-

но-кальциевого гомеостаза осуществляют в основном па-

ратгормон, витамин D и кальцитонин. При нарушениях

гомеостаза кальция и фосфора действие перечисленных

веществ на клетки-мишени различных органов (костный

мозг, желудочно-кишечный тракт — ЖКТ, — печень, поч-

ки) способствует быстрому восстановлению оптимально-

го уровня кальция вне и внутри клеток организма.

В большом числе зарубежных исследований показано

влияние дефицита витамина D3 на развитие заболеваний, не-

посредственно не связанных с костной тканью. Так, тяжелый

дефицит витамина D вызывает обратимую миопатию, харак-

теризующуюся  мышечной слабостью, истощением, неустой-

чивостью походки. Этиология миопатии является многофак-

торной и связана с вторичным гиперпаратиреозом, гипокаль-

циемией, гипофосфатемией и дефицитом кальцитриола. Пря-

мая ассоциация между дефицитом витамина D и миопатией

доказана после обнаружения витамина D в скелетной мышце.

Концентрация 25(О)D>16 нг/мл улучшает  функцию

мышц нижних конечностей у пациентов старше 60 лет. Ме-

таанализ показал, что комбинированное лечение препара-

тами кальция и витамином D по сравнению с терапией

только кальцием или плацебо значительно (на 22%) умень-

шало риск падений.

Доказано также влияние витамина D3 на иммунный

статус. На модели животных установлено положительное

действие витамина D на аутоиммунные заболевания, такие

как рассеянный склероз, РА, воспалительные заболевания

кишечника и СКВ. При более высоком потреблении вита-

мина D зарегистрирован более низкий уровень РА. 

Роль витамина D в иммунном ответе остается неясной.

Однако известно, что он содержится в периферических од-

ноядерных клетках, в T-хелперах типов 1 и 2. 1,25(ОН)2D3

уменьшает воспалительную реакцию Т-хелперов 1 и подав-

ляет представление антигена дендритными клетками, кото-

рые вовлечены в аутоиммунную реакцию.

В то же время дефицит витамина D увеличивает риск

заболевания СД 1-го и 2-го типов. Исследования показали,

что дефицит витамина D приводит к снижению продукции

инсулина и нарушению толерантности к глюкозе. Кроме

того, в исследованиях методом случай—контроль установ-

лено, что применение витамина D улучшало чувствитель-

ность тканей к инсулину у взрослых.

Несомненна связь дефицита витамина D3 с ССЗ и АГ.

Снижение концентрации витамина D увеличивает риск

развития метаболического синдрома, включая АГ, а норма-

лизация уровня этого витамина уменьшает САД и риск воз-

никновения ССЗ. Продемонстрировано также, что коррек-

ция дефицита витамина D3 предотвращает дальнейшею  ги-

пертрофию кардиомиоцитов у больных АГ. 

Поскольку дефицит витамина D влияет на кардиотони-

ческие свойства и сосудистую модернизацию, АГ, возмож-

но, увеличивает отрицательное действие дефицита витами-

на D на сердечно-сосудистую систему. Кроме того, экспери-

ментальные и клинические данные позволяют предполо-

жить, что дефицит витамина D вызывает развитие АГ.

Экспериментальные исследования показали, что витамин

D участвует в регулировании активации ренина и образовании

ангиотензина, подавляя чрезмерную экспрессию ренина.

Обосновано влияние витамина D на снижение риска он-

кологических заболеваний: противоопухолевый эффект вита-

мина D — результат торможения генов клеточного цикла, ин-

дукции апоптоза, сокращения инвазивности опухоли и ангио-

генеза. Например, в клеточной культуре рака толстой кишки

наблюдается значительное сокращение пролиферации в при-

сутствии 25(ОН)D3 или 1,25(ОН)2D3. Антипролиферативный

эффект витамина D обусловлен его аутокринным и паракрин-

ным действием через местное преобразование 25(О)D в его

гормонально активную форму через 1 гидроксилазу. 
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В рандомизированном исследовании, включавшем 1179

женщин в постменопаузе, принимавших кальций, кальций

+ витамин D или плацебо, отмечено значительное умень-

шение заболеваемости раком в группе получавших кальций

+ витамин D после 4 лет наблюдения. Ежедневный прием

витамина D составлял 1100 МЕ.

Появились данные об эффективности  при псориазе

(системная терапия на протяжении 4—6 мес под контролем

уровня кальция в крови) 1,25(ОН)2DЗ, а также его структур-

ных аналогов (кальципотриол, 22-оксакальципотриол), не

вызывающих гиперкальциемии (местная терапия). 

Все компоненты метаболизма витамина D, а также ткане-

вые ядерные рецепторы к 1α,25-дигидроксивитамин D3 (D-

гормону), получившие название «рецепторы к витамину D»

(РВD), объединяют в эндокринную систему витамина D, кото-

рая способна генерировать биологические реакции более чем

в 40 тканях-мишенях за счет регуляции РВD транскрипции

генов (геномный механизм) и быстрых внегеномных реак-

ций, осуществляемых при взаимодействии с РВD, локализо-

ванными на поверхности ряда клеток. Благодаря геномным и

внегеномным механизмам D-эндокринная система поддер-

живает минеральный гомеостаз (прежде всего в рамках каль-

ций-фосфорного обмена), концентрацию электролитов и об-

мен энергии. Кроме того, она участвует в поддержании адек-

ватной МПКТ, метаболизме липидов, регуляции уровня АД,

роста волос, стимуляции дифференцировки клеток, ингиби-

ровании клеточной пролиферации, реализации иммунологи-

ческих реакций (иммунодепрессивное действие).

Дефицит витамина D весьма распространен не только

в России, но и во всем мире. По данным литературы, низ-

кий уровень витамина D — 25(ОН)D — определяется у

трети пациентов старшего возраста [17]. Наиболее частые

осложнения дефицита витамина D3 связаны с вовлечени-

ем скелета и высоким риском переломов, хотя экспери-

ментальные данные доказывают, что низкий уровень ви-

тамина D негативно влияет на сердечно-сосудистую, эн-

докринную и другие системы и органы, увеличивает риск

развития злокачественных новообразований. Нормализа-

ция концентрации витамина D способствует профилакти-

ке данных заболеваний.

Дефицит витамина D3. В клинике внутренних болезней

мы обследовали 134 пациента, среди которых было 44

(32,8%) мужчины (средний возраст 51,6±15,2 года; средний

ИМТ 28,2 кг/м2). Все пациенты имели АГ, а 24 (17,9%) боль-

ных — еще и ИБС, постинфарктный кардиосклероз, хрони-

ческую сердечную недостаточность

II—III функционального класса. ССЗ

констатированы у 126 (94,02%) обсле-

дованных (рис. 3). У 18 (13,4%) паци-

ентов имелся СД 2-го типа, у 16,4% —

заболевания ЖКТ (хронический гаст-

рит, язвенная болезнь желудка или

двенадцатиперстной кишки, реже в

сочетании с хроническим холецисти-

том), у 14,2% — ХОБЛ.

Лишь у 4 обследованных уровень

витамина D3 соответствовал нор-

мальным значениям, рекомендуе-

мым Международным фондом ОП

(2010), >75 нмоль/л (в среднем —

86,7 нмоль/л).

В целом более 97% пациентов с хроническими сомати-

ческими заболеваниями имели дефицит витамина D3. Уро-

вень 25(ОН)D составил в среднем 43,4±7,6 нмоль/л, а у па-

циентов моложе 50 лет — 47,8±9,2 нмоль/л.

У 34 пациентов констатирована гиперхолестеринемия

(уровень общего холестерина крови — 7,1±0,9 ммоль/л).

Нами выявлена достоверная (r=-0,23, р=0,04) отрицатель-

ная корреляция между уровнем общего холестерина и со-

держанием витамина D3. У 18 больных СД 2-го типа также

получена достоверная (r=-0,34, р=0,043) отрицательная

корреляция между уровнем глюкозы и уровнем витамина

D3 в крови.

При анализе данных денситометрии (центральная ден-

ситометрия, аппарат Lunar DPX BRAVO) у 51 (38,1%) боль-

ного диагностирован ОП, а у 62 (46,3%) — остеопения (сре-

днее значение по общему Т-критерию в позвоночнике со-

ставило -1,9 SD). У всех пациентов с диагностированной

потерей МПКТ был констатирован дефицит витамина D3.

Таким образом, практически все пациенты с хрониче-

скими соматическими заболеваниями имеют значительный

дефицит витамина D3 (43,4 нмоль/л при норме ≥75 нмоль/л).

Обнаружена отрицательная корреляция между уровнем вита-

мина D3 и содержанием общего холестерина и глюкозы в

крови. У большинства больных выявлена потеря МПКТ.

Очевидна необходимость коррекции дефицита витами-

на D3 у пациентов с соматической патологией.

При выборе препарата для коррекции дефицита вита-

мина D3 главным критерием должно быть высокое содержа-

ние витамина D3 в препарате (не менее 1000 МЕ). Это соот-

ветствует рекомендациям Международного фонда ОП, ко-

торый в мае 2010 г. опубликовал экспертный консенсус.

Уровень в крови 25(OH)D:

••  ≥75 нмоль/л;

••  ≥30 нг/мл.

Доза витамина D3 — 800—1000 МЕ (50 нг). При избыточ-

ной массе тела, ОП, недостаточном пребывании на солнце —

2000 МЕ. 

К сожалению, большинство комбинированных препа-

ратов кальция и витамина D3 не отвечают данному требова-

нию. Особого внимания заслуживает комбинированный

препарат алендроната и колекальциферола (2800 МЕ) фоса-

ванс. Применение данного препарата является патогенети-

чески обоснованным с точки зрения как лечения ОП, так и

коррекции дефицита витамина D3 у больных с соматиче-

ской патологией.

Рис. 3. Структура соматической патологии у пациентов
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Таким образом, для уменьшения распространенности и

тяжести течения ОП участковые терапевты и врачи много-

профильных стационаров должны проводить активный

скрининг ОП у соматических больных. Не всегда следует

выполнять костную денситометрию. При наличии очевид-

ных клинических маркеров в ряде случаев может быть на-

значена антирезорбтивная терапия комбинированным пре-

паратом алендроната и колекальциферола.
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Описан механизм действия бисфосфоната (БФ) третьего поколения — золедроновой кислоты (акласта), приведены данные ран-

домизированных клинических исследований, посвященных изучению эффективности и переносимости препарата. Сделан вывод о

том, что золедроновая кислота, назначаемая внутривенно 1 раз в год, может быть препаратом выбора для увеличения привер-

женности больных лечению, особенно в условиях часто встречающейся у пожилых больных полифармации и когнитивных наруше-

ний. Кроме того, препарат можно назначать женщинам в постменопаузе с целью профилактики ОП 1 раз в 2 года.

Ключевые слова: остеопороз, минеральная плотность кости, бисфосфонаты, золедроновая кислота.
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The mechanism of action of the third-generation bisphosphonate zoledronic acid (Aclasta) is described; the data of randomized clinical trials

of its efficacy and tolerability are given. It is concluded that zoledronic acid intravenously administered once a year may be the drug of choice

for increasing patients’ adherence to therapy, particularly in polypharmacy that is common in the elderly and in cognitive disorders. In addi-

tion, the drug may be given to postmenopausal women once every 2 years for the prevention of osteoporosis.
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