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Резюме
Остеопороз (ОП) занимает ведущее место в структуре общей заболеваемости и смертности населения наряду с инфарктом 
миокарда, онкологическими заболеваниями, внезапной смертью. Показатели первичной и общей заболеваемости ОП значи-
тельно отличаются по областям России как по данным Департамента мониторинга, анализа и стратегического развития здра-
воохранения ФГБУ «Центральный научно-исследовательский институт организации и информатизации здравоохранения» 
Минздрава России, так и по данным проведенных эпидемиологических исследований. Остеопороз классифицируют как пер-
вичный, если он развивается у женщин в постменопаузе или у пожилых мужчин при отсутствии какого-либо основного пред-
располагающего к нему заболевания, и как вторичный, если имеется патогенетическая связь с болезнью или приемом лекар-
ственных препаратов. Наиболее распространенной формой вторичного остеопороза является глюкокортикоид-индуцирован-
ный, выделяемый в Международной классификации болезней и причин смерти (X пересмотр) под шифром M 81.4 – лекар-
ственный остеопороз. Тема глюкокортикоид-индуцированного ОП затрагивает профессиональные сферы значительного коли-
чества медицинских специальностей в связи с широким использованием глюкокортикостероидов в медицине. В настоящей 
статье представлены вопросы эпидемиологии, патогенеза, осложнений глюкокортикоид-индуцированного ОП. Особое внима-
ние уделяется профилактике данного заболевания, включающей такие немедикаментозные способы, как сбалансированная 
диета, увеличение массы тела до рекомендуемых значений, отказ от курения, регулярные физические упражнения с нагрузкой 
весом и сопротивлением, меры по предупреждению падений. Медикаментозная профилактика глюкокортикоид-индуцирован-
ного ОП направлена на рациональное лечение основного заболевания до достижения цели, а также на применение комплекс-
ных лекарственных препаратов, содержащих витамин D, кальций и синергичные остеотропные микроэлементы. 

Ключевые слова: остеопороз, глюкокортикостероиды, глюкокортикоид-индуцированный остеопороз, модификация фак-
торов риска, комплексные лекарственные препараты кальция и витамина D
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Abstract
Osteoporosis (OP) along with myocardial infarction, oncological diseases and expected death takes the lead in the general morbidity 
and mortality profile of population. The indicators of primary and general incidence of OP are markedly different in the regions of 
Russia according to the Healthcare Monitoring, Analysis and Strategic Development Department of the Central Research Institute of 
Organization and Informatization of Healthcare of the Ministry of Health of Russia and according to the data of epidemiological stud-
ies. Osteoporosis is classified as primary, if it develops in postmenopausal women or in older men in the absence of any underlying 
predisposing disease, and as secondary if there is a pathogenetic relationship with the disease or drug intake. The glucocorticoid-
induced osteoporosis, which is distinguished in the International Classification System of Diseases and Death Causes (X revision) 
under code M 81.4 - drug-induced osteoporosis is the most common form of secondary osteoporosis. The topic of glucocorticoid-
induced OP affects the professional fields of a significant number of medical specialties in connection with the common use of glu-
cocorticosteroids in medicine. This article presents the issues of epidemiology, pathogenesis, complications of glucocorticoid-induced 
OP. Particular attention is paid to the prevention of this disease, including such non-pharmacological methods as a balanced diet, body 
weight gain to the recommended values, smoking cessation, regular exercise against weightlifting and resistance, protection against 
falls. Drug prophylaxis of glucocorticoid-induced OP is focused on the rational treatment to target of the underlying disease and the 
use of complex drugs containing vitamin D, calcium and synergistic osteotropic micronutrients. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Остеопороз (ОП)  – системное заболевание скелета, 
характеризующееся выраженным снижением минераль-
ной плотности костной ткани (МПКТ) и микроструктурны-
ми нарушениями костей, предрасполагающее к низко-
энергетическим переломам, прогрессирующее без лече-
ния [1, 2]. 

По данным Всемирной организации здравоохране-
ния (ВОЗ), в структуре общей заболеваемости и смерт-
ности населения ОП занимает ведущее место наряду с 
инфарктом миокарда, онкологическими заболеваниями, 
внезапной смертью [3, 4]. Прогнозируется удвоение 
числа людей с высоким риском переломов в глобальном 
масштабе в течение следующих трех десятилетий. 
Мероприятия по профилактике, выявлению и лечению 
ОП, проводимые под эгидой таких организаций, как 
Международный фонд остеопороза (International 
Osteoporosis Foundation – IOF), должны быть поддержа-
ны как на международном, так и на всех национальных 
уровнях [5]. Рабочая группа IOF по эпидемиологии и 
качеству жизни относит Россию в мировом масштабе к 
странам со средним риском переломов шейки бедра, 
соответствующим диапазону заболеваемости 150–
250/100000 в год1.

Социальная, медицинская и экономическая пробле-
мы ОП решаются на национальном уровне. В Российской 
Федерации при реализации национальных проектов 
«Демография» (федеральный проект «Старшее поколе-
ние») и «Здравоохранение» («Развитие первичной 
медико-санитарной помощи») особое внимание уделя-
ется здоровью граждан старшего трудоспособного воз-
раста, а также профилактическим мерам в отношении 
лиц старше 65 лет, проживающих в сельской местности. 
С января 2020 г. данной категории граждан будет про-
водиться специальное дополнительное обследование, 
направленное на выявление возраст-ассоциированных 
заболеваний и состояний, таких как старческая астения, 
остеопороз (и высокий риск переломов костей), ката-
ракта, различные нутритивные, когнитивные и психо-
эмоциональные нарушения, а также характерные для 
старших возрастов эндокринные, сосудистые и онколо-
гические заболевания [6]. Распространенность ОП в 
случайной популяционной выборке жителей одного из 
районов Москвы в возрасте 50 лет и старше, оцененная 
по данным рентгеновской денситометрии поясничного 
отдела позвоночника и проксимального отдела бедрен-
ной кости, составила 26,9% у мужчин и 33,8% у женщин, 
остеопении, соответственно, 44,1 и 43,3%. Экстраполи-
руя данные показатели на все население России, можно 
предположить, что ОП страдают почти 10% населения 
(около 14 млн человек), остеопенией  – еще порядка 
20 млн [7].

По данным Департамента мониторинга, анализа и 
стратегического развития здравоохранения ФГБУ 

1 Программа системной поддержки и повышения качества жизни граждан старшего по-
коления федерального проекта «Старшее поколение». 2019. Режим доступа: https://
rosmintrud.ru/ministry/programms/demography/3.

«Центральный научно-исследовательский институт орга-
низации и информатизации здравоохранения» 
Минздрава России в 2018 г. диагноз «остеопороз» офи-
циально поставлен 165 026 пациентам, показатель 
общей заболеваемости составляет 141,2 на 100 000 
населения (в 2017 г. – 134,8). Показатель общей заболе-
ваемости превышает среднероссийский в таких обла-
стях, как Ярославская (в 2018 г. – 459,2, в 2017-м – 207,2), 
Владимирская (в 2018-м  – 314,9, в 2017-м  – 308,5), а 
также Республике Тыва (в 2018-м  – 342,9, в 2017-м  – 
661,1). Ежегодно диагноз «остеопороз» в РФ впервые в 
жизни устанавливается в среднем 23,5 тыс. человек (в 
2017 г. – 23472 пациентам, в 2018-м – 23456, что состав-
ляет 20,1 на 100 000 населения). Самая высокая первич-
ная заболеваемость остеопорозом в 2017–2018 гг. отме-
чалась в Новгородской (109,9/107,0), Омской (61,3/79,0), 
Владимирской (72,5/60,9) областях, низкая – в Курской 
(2,1/1,9), Смоленской (2,0/1,5), Тамбовской (2,0/2,1) 
областях, Республике Калмыкия (2,4/0,5 соответственно). 
В Чукотском автономном округе диагноз «ОП» впервые 
зарегистрирован в 2017 г. у 6 пациентов, в 2018 г. – у 1 
больного, что скорее свидетельствует не столько о низ-
кой заболеваемости, сколько о сложностях скрининго-
вого и верифицирующего обследования.

ВТОРИЧНЫЙ ОСТЕОПОРОЗ

Остеопороз классифицируют как первичный, если он 
развивается у женщин в постменопаузе или у пожилых 
мужчин при отсутствии какого-либо основного предрас-
полагающего к нему заболевания, и как вторичный, если 
имеется патогенетическая связь с болезнью или приемом 
лекарственных препаратов [1, 8]. 

В общей структуре заболеваемости вторичный ОП 
составляет около 5% у женщин и 20% у мужчин [1]. 
Несмотря на более низкую встречаемость, при обследо-
вании пациента настоятельно рекомендуется исключение 
возможных патогенетических факторов вторичного ОП 
[9]. Среди всех причин вторичного ОП наиболее разно-
образными и широко представленными в популяции 
являются эндокринные заболевания [2, 8]. 

Эндокринные причины развития ОП: 
1. Глюкокортикоид-индуцированный (экзогенный гипер-

кортицизм, АКТГ-зависимый и АКТГ-независимый син-
дром Кушинга).

2. Тиреотоксикоз.
3. Гипотиреоз.
4. Гиперпаратиреоз.
5. Гипогонадизм.
6. Дефицит соматотропного гормона (СТГ). 
7. Акромегалия.

Наиболее распространенной формой вторичного 
эндокринного ОП является его глюкокортикоид-индуци-
рованный (ГИО) вариант. В Международной классифика-
ции болезней и причин смерти (X пересмотр) он реги-
стрируется под шифром M 81.4 – лекарственный остео-
пороз. В данных официальной статистики представлена 
информация об общей и первичной заболеваемости 
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остеопорозом без выделения его этиологии. Одной из 
причин этого может быть порядок формулировки диагно-
за практическими врачами – на первом месте формули-
руется основное заболевание (например, ревматоидный 
артрит, системная красная волчанка, бронхиальная астма 
и другие в соответствии с классификацией), а затем уже 
отражается применение ГКС и связанные с ними нежела-
тельные явления. 

На сегодняшний день порядок оказания медицинской 
помощи взрослому населению по профилю «ревматоло-
гия» предусматривает наблюдение больных первичным 
остеопорозом врачом-терапевтом с учетом рекоменда-
ций ревматолога (Приказ МЗ РФ от 12.11.12 №900н «Об 
утверждении порядка оказания медицинской помощи 
взрослому населению по профилю «ревматология»). 
Маршрутизация ведения больных с вторичным, в т. ч. глю-
кокортикоид-индуцированным, ОП нормативно не закре-
плена. Следует отметить, что ГКС часто назначаются при 
воспалительных и аутоиммунных заболеваниях, которые 
сами по себе могут быть причиной вторичного ОП. В част-
ности, наибольшее внимание исследователей вторичного 
ОП приковано к назначению ГКС больным ревматоидным 
артритом как модели сочетания двух серьезных патоге-
нетических факторов [10–14]. 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ГЛЮКОКОРТИКОИД-
ИНДУЦИРОВАННОГО ОСТЕОПОРОЗА

Несмотря на то что эндогенный гиперкортицизм 
(ЭндГ) встречается в популяции относительно редко 
(распространенность 39,1 случая на миллион, заболева-
емость 1,2–2,4 случая на миллион), низкотравматичные 
переломы при данной патологии регистрируются у 43% 
больных. Данный симптом стоит на первом месте в кли-
нических рекомендациях по необходимости проведе-
ния скринингового обследования на ЭндГ [15, 16]. Более 
того, снижение содержания маркеров костеобразова-
ния, остеокальцина и N-концевого пропептида прокол-
лагена 1-го типа (P1NP) обсуждается в настоящее время 
как дополнительный фактор выявления болезни 
Иценко – Кушинга [17, 18].

Значительно чаще, чем с ЭндГ, практические врачи 
сталкиваются с экзогенным гиперкортицизмом (ЭкзГ), 
частота вторичного ОП при котором возрастает в связи с 
наличием дополнительных патогенетических факторов, 
обусловленных курируемым ГКС заболеванием. Данные 
по частоте назначения и приему ГКС колеблются. 
В Великобритании около 1% взрослого населения при-
нимает ГКС, причем с возрастом (70–79 лет) этот показа-
тель возрастает до 2,4% [19–22]. В России статистические 
данные по частоте назначения и приема ГКС в целом 
отсутствуют [23]. 

По данным эпидемиологического исследования 
RAISER, системное и локальное применение ГКС зафик-
сировано, соответственно, у 65,9 и 66,4% пациентов с 
ревматоидным артритом [24, 25]. 

Повышенный риск переломов шейки бедра отмеча-
ется у пожилых женщин с высокой воспалительной 

нагрузкой. Воспалительные заболевания кишечника 
(ВЗК), ревматоидный артрит (РА) и системная красная 
волчанка (СКВ) связаны с потерей костной массы вслед-
ствие системного высвобождения воспалительных цито-
кинов, оказывающих значительное влияние на ремоде-
лирование костной ткани [26]. Введение ГКС при этих 
заболеваниях также связано с нежелательными явлени-
ями, в т. ч. ОП, и их применение характеризуется значи-
тельным увеличением числа переломов. Кумулятивная 
доза и продолжительность воздействия ГКС являются 
определяющими факторами риска переломов [20]. 
Длительное систематическое применение преднизоло-
на даже в дозе 2,5 мг в день связано с повышенным 
риском переломов бедер и позвонков, частота которых 
увеличивается пропорционально уровню дозирования 
ГКС. Риск переломов после непостоянного приема ГКС 
является умеренным и плавно снижается после полного 
прекращения оральной стероидной терапии [27, 28]. 
Ингаляционные ГКС оказывали статистически значимое, 
дозозависимое снижение МПКТ бедра в целом и боль-
шого вертела (потери на 0,00044 г/см2 на одну ингаля-
цию в год лечения; p = 0,01 и p = 0,005 соответственно), 
но не влияли на снижение показателей шейки бедра и 
тел позвонков [29].

ПАТОГЕНЕЗ ГЛЮКОКОРТИКОИД-
ИНДУЦИРОВАННОГО ОСТЕОПОРОЗА

С точки зрения патогенеза ГИО следует отметить, что 
биологическими эффектами кортизола в костной ткани 
являются уменьшение созревания, продолжительности 
жизни остеобластов и торможение их функциональной 
активности. Помимо прямого, существует и косвенное 
воздействие ГКС на костный метаболизм. Блокируя вса-
сывание кальция, стимулируемое витамином D, ГКС 
могут вызывать преходящее снижение уровня кальция и 
умеренное повышение уровня паратиреоидного гормо-
на (ПТГ) в сыворотке крови. Однако вторичный гиперпа-
ратиреоз не объясняет потерю костной массы после 
лечения ГКС, а уровень ПТГ в сыворотке крови не нахо-
дится в гиперпаратиреоидном диапазоне. В период 
первичного воздействия ГКС происходит увеличение 
резорбции костной ткани, что, скорее всего, ответствен-
но за быстрое снижение МПКТ и увеличение риска 
переломов [2, 30].

По мере того как воздействие на скелет ГКС про-
должается, костеобразование подавлено, начинается 
ремоделирование костной ткани. Механизм включает 
прямое воздействие ГКС на популяцию остеобластов: 
число клеток уменьшается из-за ингибирования репли-
кации и дифференцировки клеток – предшественников 
остеобластов, а также увеличения апоптоза остеобла-
стов. В присутствии ГКС мезенхимальные клетки 
направляются к популяции адипоцитарных клеток, а не 
к остеобластам [31]. 

ГКС не только истощают популяцию остеобластов, но и 
сдерживают функцию зрелых остеобластов и непосред-
ственно, и косвенно, подавляя экспрессию инсулинопо-
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добного фактора роста 1 (ИФР-1) остеоцитами [32–34]. 
Кортизол и экзогенные ГКС уменьшают секрецию гормо-
на роста (ГР) и могут изменять ось ГР/ИФР-1, а также 
ингибировать высвобождение гонадотропинов, снижая в 
результате выработку эстрогенов и тестостерона, прово-
цируя вторичный гипогонадизм и дополнительную поте-
рю костной массы [33, 35, 36].

ПРОФИЛАКТИКА ГЛЮКОКОРТИКОИД-
ИНДУЦИРОВАННОГО ОСТЕОПОРОЗА

Анализ медицинской помощи больным с ГИО и риском 
его развития проведен в первом крупном исследовании в 
Российской Федерации, организованном Российской 
ассоциацией по ОП (РАОП) в 2012–2013 гг. (ГЛЮКОСТ). 
Проанкетировано 1129 пациентов (235 мужчин и 894 
женщины) в возрасте от 19 до 88 лет (средний возраст 
53,3 года), принимавших пероральные ГКС когда-либо в 
течение 3 мес. и более (медиана 4 года) в суточной дози-
ровке 1,25–90 мг (в пересчете на преднизолон). 77% (872 
человека) анкетированных страдали системными заболе-
ваниями соединительной ткани (ревматоидный артрит, 
СКВ, спондилоартропатия, склеродермия, системный 
васкулит, болезнь Шегрена, дерматополимиозит), 14% (157 
пациентов)  – заболеваниями бронхолегочной системы 
(бронхиальная астма, ХОБЛ и др.), 9% – хроническим гло-
мерулонефритом (60 человек), саркоидозом (21 человек), 
НЯК (12 человек), аутоиммунным гепатитом (4 человека), 
болезнью Крона (3 человека). Результаты проведенного 
исследования следующие: 1) 61,8% опрошенных знали, 
что прием ГКС приводит к развитию ОП; 2) о проведении 
им рентгеновской остеоденситометрии указали 48,1% 
опрошенных, 46,5% отрицали, а 5,4% не знали о проведе-
нии данного исследования; 3) назначение препаратов 
кальция и витамина D отметили 74,5% респондентов, 
затруднились ответить 3,8%, отрицали 18,1%; 4) только 
43,4% подтвердили регулярный, 31,1% – курсовой прием 
препаратов кальция и витамина D; 5) лекарственные пре-
параты для лечения ОП принимали только 29,1% больных; 
6) в группе высокого риска переломов только 50,8% паци-
ентам назначалось лечение ОП и только 40,2% получали 
его; 7) среди пациентов с переломами в анамнезе лече-
ние было назначено 59%, реально получали его 43%; 
8) больным в возрасте 65 лет без переломов лечение 
назначено в 33,6% случаев, получали его 26,1% опрошен-
ных. Частота приема добавок кальция и витамина D, про-
тивоостеопоротических препаратов напрямую зависела 
от информированности пациентов о риске развития ОП 
при приеме ГКС, вероятность регулярного приема кальция 
и витамина D повышалась в 2,7 раза (при 95% ДИ от 2,1 
до 3,5; р = 0,001), препаратов для лечения ОП – в 3,5 раза 
(при 95% ДИ от 2,3 до 5,3; р = 0,001) [37, 38]. 

Отмена ГКС может приводить к увеличению мине-
ральной плотности костной ткани и снижению риска 
переломов [21, 39–41]. 

Профилактика ГИО связана в первую очередь с 
рацио нальным лечением основного заболевания до 
достижения цели [42, 43] В частности, риск переломов 

выше у пациентов с активным ревматоидным артритом, 
чем у пациентов, у которых ревматоидный артрит нахо-
дится в стадии ремиссии [44].

У 553 пациентов с ревматоидным артритом, ревмати-
ческой полимиалгией, заболеваниями соединительной 
ткани до лечения ГКС распространенные переломы, в 
основном позвонков, были зарегистрированы у 17, 37 и 
12% соответственно, на фоне терапии – у 23, 10 и 10% 
пациентов соответственно. У более 30% пациентов отме-
чался рецидив перелома. 80% наблюдавшихся получали 
препараты кальция и витамин D [45]. 

Корейские национальные рекомендации по ведению 
глюкокортикоид-индуцированного остеопороза у взрос-
лых предписывают всем пациентам, получающим ГКС в 
дозе от 2,5 мг преднизолона (или ей эквивалентной дру-
гого ГКС) на протяжении 3 месяцев и более, назначать 
профилактический прием препаратов кальция (1000–
1200 мг/сут) и витамина D (800 МЕ/сут) [46]. 

В 2017 г. опубликованы рекомендации Американской 
коллегии ревматологов (ACR) по профилактике и лече-
нию глюкокортикоидного остеопороза [47], разработан-
ные для детей и взрослых, принимающих ГКС (предни-
золон в дозе > 2,5 мг/сут в течение более 3 месяцев), 
включая пациентов, перенесших трансплантацию орга-
нов, женщин детородного возраста и людей, получаю-
щих ГКС в очень высокой дозе. Исключением являются 
пациенты, получающие ингаляционные ГКС, и лица с 
низкой клубочковой фильтрацией (<30 мл/мин). Всем 
пациентам, получающим ГКС в дозе от 2,5 мг/сут и более 
в течение более 3 месяцев, предписывается оптимизи-
ровать потребление кальция (1000–1200 мг/сут) и вита-
мина D (600–800 МЕ/сут), а также модифицировать 
стиль жизни (сбалансированная диета, увеличение 
массы тела до рекомендуемых значений, отказ от куре-
ния, регулярные физические упражнения с нагрузкой 
весом и сопротивлением, ограничение потребления 
алкоголя) [41, 48].

При устранении факторов риска, выполнении физиче-
ских упражнений и приеме препаратов кальция и вита-
мина D3 наблюдается стабилизация костной плотности 
или некоторый ее прирост [49].

Особое внимание уделяется мерам по профилактике 
падений: отмена снотворных, седативных и психотроп-
ных препаратов, коррекция зрения, лечение сопутствую-
щих заболеваний внутренних органов, а при высоком 
риске переломов шейки бедренной кости  – ношение 
протекторов бедра. Профилактика остеопороза заключа-
ется также в адекватном потреблении кальция, других 
макро- и микроэлементов с продуктами питания [50–52]. 

По оценкам ВОЗ, около 2 млрд человек в мире испы-
тывают дефицит тех или иных питательных микроэле-
ментов. При этом доказано, что вклад нерационального 
питания в развитие болезней сердечно-сосудистой 
системы, диабета, остеопороза, ожирения, некоторых 
форм злокачественных новообразований составляет от 
30 до 50%. Практически при всех известных заболева-
ниях, требующих назначения ГКС, у пациентов выявляет-
ся недостаток/дисбаланс потребления витаминов, 
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микроэлементов. У больных ревматоидным артритом 
отмечается недостаточное потребление витаминов А, 
В2, С, Е, β-каротина [53–55]. 

Фактическое среднесуточное потребление кальция 
больными ревматоидным артритом было на 28,7% мень-
ше по сравнению со «здоровыми копиями» (819,7 ± 420,2 
и 1149,0 ± 402,7 мг/сут соответственно (p < 0,001)). 
Уровень ионизированного кальция в плазме крови при 
ревматоидном артрите составлял 1,01 ± 0,06 ммоль/л при 
норме 1,09–1,31 ммоль/л, статистически значимо ниже 
контрольной группы (p < 0,001) [56]. 

Исследования в соответствии с социальной програм-
мой «Остеоскрининг Россия» (2011–2013 гг.) показали, 
что среднее потребление кальция мужчинами составляет 
635 мг, женщинами – 683 мг в день, т. е. необходимую по 
возрасту норму получали только 6% мужчин и 9% жен-
щин [25, 57].

Недостаточное поступление кальция с пищей долж-
но корректироваться приемом содержащих его пре-
паратов, что способствует повышению МПКТ (в сред-
нем на 0,25% в год). Особенно отчетливый эффект 
препаратов кальция на костную массу зарегистриро-
ван в первый год лечения, преимущественно в участ-
ках скелета с преобладанием трабекулярной кости. 
Потери МПКТ у лиц, получавших адекватное количе-
ство кальция, было существенно ниже 1% в год, а у тех, 
кто не получал препараты кальция, эти потери превы-
шали 1% в год [58, 59].

Оптимальной солью кальция для приема внутрь явля-
ется карбонат, а также возможно его сочетание с цитра-
том [60, 61]. Состав некоторых представленных на рос-
сийском рынке препаратов кальция с витамином D пред-
ставлен в таблице.

Ионы магния входят в состав основного вещества 
соединительной ткани и участвуют в регуляции ее мета-
болизма, минерализации и структуры. Основным депо 
магния в человеческом организме является именно 
костная ткань. Кроме кальция и магния, также и марга-
нец, медь, цинк и бор принято называть остеотропными 

минералами, способствующими синтезу коллагена и 
эластина [62]. 

Проведенные исследования подтвердили превыше-
ние эффективности комплексных препаратов кальция и 
витамина D над монопрепаратом карбоната кальция, 
который только стабилизирует минеральную плотность 
костной ткани позвоночника. Назначение Витрума 
Остеомага и Кальция-Д3 Никомед женщинам 50–70 лет 
приводило к сопоставимому повышению МПКТ в пояс-
ничном отделе позвоночника, более выраженному у жен-
щин после 60 лет [3].

Бисфосфонаты показаны для профилактики и лече-
ния ГИО, а терипаратид – для лечения заболевания [23]. 
Алендронат, ризедронат и золедроновая кислота пре-
дотвращают раннее снижение МПКТ при ГИО и повы-
шают ее у пациентов с уже установленным ГИО. 
Применение ризедроната снижало количество верте-
бральных переломов. Бисфосфонаты имеют патогенети-
ческую точку приложения при ГИО, т. к. существует пери-
од повышенной резорбции костной ткани после воздей-
ствия ГКС, и их введение способствует стабилизации 
МПКТ [63]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Глюкокортикоид-индуцированный остеопороз, с 
одной стороны, является одной из наиболее частых при-
чин вторичных вариантов заболевания эндокринной 
природы, а с другой  – затрагивает профессиональные 
сферы значительного количества медицинских специаль-
ностей в связи с широким терапевтическим использова-
нием глюкокортикостероидов. Знание патогенеза обе-
спечивает грамотную профилактику, базисом которой 
может служить назначение комплексных препаратов, 
содержащих витамин D, кальций и синергичные остео-
тропные микроэлементы.  
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 Таблица. Состав некоторых комбинированных лекарственных препаратов кальция
 Table.  Composition of some calcium combination drugs

Препарат

Состав

Остеокеа
Osteocare®,

Vitabiotics (Великобритания)

Кальцемин Адванс
Calcemin® Advance,
«Байер АО», Россия

Кальций-Д3 Никомед, 
Calcium-D3 Nycomed®, «Такеда 

АС», Норвегия

Витрум остеомаг
Vitrum® Osteomag,

Unipharm, Inc. (США)

Кальций (мг) 400 500 1250 600

Соль кальция Карбонат Цитрата тетрагидрат + карбонат Карбонат Карбонат

Витамин D (МЕ) 100 200 200 200

Магний (мг) 150 40 6 40

Цинк (мг) 5 7,5 - 7,5

Медь (мг) - 1,0 - 1,0

Марганец (мг) - 1,8 - 1,8

Бор (мкг) - 250 - 250
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