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В формировании нарушений костно�

го метаболизма, обусловленных возраст�

ной инволюцией, как в любом патоло�

гическом состоянии, можно выделить

две фазы – дисфункции и органических

изменений, известных под терминами

«остеопения» и «остеопороз», объеди�

ненных также в понятие «остеопени�

ческий синдром». Остеопороз (ОП)

достаточно четко определен как си�

стемное заболевание скелета многофак�

торной природы, характеризующееся

прогрессирующим снижением костной

массы и нарушением микроархитекто�

ники костной ткани. Результатом этих

процессов являются увеличение хруп�

кости костей, подверженность патоло�

гическим переломам (например, при

падении с высоты собственного роста).

При этом минеральная плотность кост�

ной ткани (МПКТ), по данным инстру�

ментального исследования, снижена

более чем на 2,5 стандартных отклоне�

ния по сравнению с нормой [8, 12].

Понятие «остеопения» несколько

более расплывчато и определяется как

наличие микроструктурных изменений

костной ткани со снижением ее мине�

ральной плотности при инструмен�

тальном исследовании до стадии, оце�

ниваемой от –1 до –2,5 стандартных

отклонений от нормы, когда пациенты

имеют лишь умеренный риск перело�

мов [8, 12]. Принято считать, что раз�

витие ОП зависит от двух основных

факторов: низкой пиковой массы кос�

ти к периоду зрелости скелета и выра�

женности последующей ее потери.

Различают первичный (инволюци�

онный) и вторичный ОП. В свою оче�

редь, первичный ОП подразделяется на

постменопаузальный (I тип) и сениль�

ный (II тип). Первичный ОП представ�

ляет собой системное поражение ске�

лета у лиц пожилого и старческого воз�

раста, вторичный – многофакторную

реакцию костной ткани на патофизио�

логические изменения, лежащие в осно�

ве какого�либо эндокринного заболе�

вания. У женщин в пери� и постмено�

паузе могут наблюдаться любые вари�

анты ОП и их сочетания.

ОП традиционно называют «типич�

но женской болезнью». Обладая мощ�

ным анаболическим эффектом, поло�

вые гормоны играют важную роль

в формировании скелета и поддержа�

нии костной массы на протяжении

всей жизни женщины [4, 51]. Остео�

бласты имеют эстрогеновые рецепто�

ры, посредством которых эстрогены

как универсальный фактор биологи�

ческой пролиферации усиливают их

синтез и функциональную активность,

тем самым обеспечивая постоянную

регенерацию костной ткани. Поддер�

жанию МПКТ способствуют и такие

свойства эстрогенов, как угнетение

синтеза паратиреоидного гормона в па�

ращитовидных железах, подавление

катаболического эффекта тироксина

на костную ткань, усиление синтеза ти�

роксинсвязывающего глобулина и уве�

личение абсорбции кальция костной

тканью. Прогестерон также оказывает

антирезорбтивное действие, конкури�

руя за рецепторы глюкокортикоидов, и

тем самым снижает торможение остео�

синтеза [5, 8].

Недостаточная выработка эстроге�

нов в пубертатном и репродуктивном

возрасте сопровождается снижением

активности остеобластов. Вступление

в перименопаузальный период, знаме�

нующее начало прогрессивного вы�

ключения функции яичников, способ�

ствует резкому увеличению скорости

резорбции и снижению МПКТ, что

усугубляет патофизиологическую ситу�

ацию [2, 5, 9].

Можно ли вылечить остеопороз
в постменопаузе?

В основе патогенеза постменопау�

зального ОП лежит утрата влияния

эстрогенов на регенерацию костной

ткани путем стимуляции активности

остеобластов (субстрата ремоделирова�

ния кости) и выработки кальцитонина

в щитовидной железе. Развитие пост�

менопаузального ОП можно сравнить

с падением в пропасть с обрыва –

так резко нарастает скорость снижения

МПКТ на фоне прогрессирующего де�

фицита эстрогенов. И здесь возникает

первый вопрос: а можно ли вылечить

ОП в постменопаузе? Пожалуй, ближе

к истине будет ответ: лечить можно,

вылечить – нет. Развитие остеопороти�

ческих изменений в постменопаузе

обусловлено нарушением всех стадий

костеобразования: активацией резор�

бции кости, снижением активности ос�

теобластов до уровня, при котором

не происходит формирования новых

костных балок взамен разрушенных,

и отсутствием должного обеспечения

минерализации остеоида. Дисбаланс

развивается с момента менопаузы

и продолжает прогрессивно нарастать,

различаясь лишь скоростью развития

у разных индивидуумов.

Существующие методы медикамен�

тозного лечения постменопаузального

ОП бисфосфонатами, селективными

модуляторами эстрогеновых рецепто�

ров, эстрогенами в составе замести�

тельной гормональной терапии (ЗГТ),

кальцитонинами, солями кальция на�

правлены преимущественно на сниже�

ние костной резорбции. При этом па�

раллельной стимуляции костеобразо�

вания на должном уровне не происхо�

дит. Лечебные средства, усиливающие

костеобразование, – фториды, синте�

тический паратиреоидный гормон,

андрогены, анаболические стероиды,

соматотропный гормон – широкого

применения в лечении постменопау�

зального ОП не нашли.

Для минерализации кости прежде

всего необходим кальций, 90% которо�

го входит в состав минерального мат�

рикса скелета [2, 8]. Кальций запускает

каскад процессов костного ремодели�

рования, вовлекая в него кальцитриол

и ростовые факторы, нормализует ско�

рость ремоделирования кости, спо�

собствуя пролиферации и дифферен�

цировке остеобластов.

Минеральные компоненты костной

ткани находятся практически в состоя�

нии химического равновесия с ионами

кальция и фосфата сыворотки крови.

Поступление, депонирование и выде�

ление кальция и фосфата регулируются

весьма сложной системой, в которой

среди других факторов важная роль

принадлежит паратгормону и кальци�

тонину. Паратгормон обеспечивает

поддержание концентрации ионов Са2+

в сыворотке крови, активизируя при ее

снижении клеточные системы, участ�

вующие в резорбции кости, а также

увеличивая реабсорбцию ионов Са2+

в почечных канальцах. В свою очередь,

кальцитонин, секретируемый в щито�

видной железе, контролирует уровень

Са2+ в сыворотке крови, способствуя

своевременному депонированию

в костной ткани при его повышении и

увеличивая таким образом скорость

формирования кости за счет повыше�

ния ее минерализации и угнетения

костной резорбции. В постменопаузе

соотношение паратгормон/кальцито�

нин нарушается в сторону снижения

секреции кальцитонина и увеличения

выработки паращитовидными железа�

ми паратгормона, называемого еще

гормоном старости, что сопровождает�

ся существенным снижением усвоения

кальция костной тканью.

Можно ли предупредить развитие
остеопороза?

Возникает второй вопрос: а можно

ли предупредить развитие ОП? По�ви�

димому, более честно будет признать

тот факт, что этот процесс можно

отсрочить во времени, снизив скорость

развития патофизиологических меха�

низмов, а исключить, по всей вероят�

ности, нет. Обзор современных публи�

каций подтверждает внимание иссле�

дователей к проблеме предупреждения

снижения МПКТ или его замедления

в группах закономерного риска, к ко�

торым относятся женщины в перио�

де климактерия [9, 12]. Большинство

авторов считают, что своевременное

выделение группы риска и проведение

активных профилактических мер по�

зволят существенно снизить частоту

развития ОП и его осложнений, преж�

де всего патологических переломов

[8, 14, 17].

Снижение эндокринной активности

яичников в период менопаузы обуслов�

ливает поиск альтернативных (внего�

надных) путей образования эстрогенов

и поддержания адекватной стимуляции

рецепторов на периферии. При этом

автоматически включаются два меха�

низма, неблагоприятные для костной

системы стареющей женщины: актива�

ция функции надпочечников (секре�

ция андрогенов для усиления внего�

надной конверсии андростендиона

в эстрон) и активация функции щито�

видной железы (поддержание чувстви�

тельности рецепторов, в т. ч. в костной

ткани, к снижающемуся уровню эстро�

генов). Оба механизма стимулируют

процессы костной резорбции за счет

увеличения выработки тироксина и

глюкокортикоидов.

Именно в этот момент медикамен�

тозная профилактика потери МПКТ

будет максимально эффективной за

счет восполнения начавшегося дефи�

цита эстрогенов просто потому, что его

еще можно успеть восполнить. Соглас�

но обновленным практическим реко�

мендациям по ЗГТ в пери� и постмено�

паузе Международного общества по

менопаузе [18], ЗГТ следует начинать

как можно раньше – при появлении

первых симптомов климактерических

расстройств. Период менопаузального

перехода и ранней менопаузы (первые

пять лет после последнего менструаль�

ного кровотечения в жизни) называют

«окном терапевтических возможнос�

тей», в дальнейшем оно закрывается

навсегда.

ЗГТ представляет собой хорошую

возможность первичной терапии, если

показано вмешательство с целью пред�

отвращения ОП и риска переломов

у женщин с симптомами климактери�

ческих расстройств и без них в постме�

нопаузе в возрасте до 60 лет. Терапия

эстрогенами приводит к снижению

частоты переломов позвоночника и

бедра в общей популяции, что подтвер�

ждается в рандомизированных плацебо

контролируемых исследованиях. Даже

низкие и крайне низкие дозы ЗГТ пред�

отвращают постменопаузальную по�

терю костной ткани, однако в настоя�

щее время нет данных о профилактике

переломов при использовании низких

доз ЗГТ [18].

Динамика МПКТ не зависит от типа

эстрогена и его лекарственной формы

(таблетка, пластырь, гель). Непосред�

ственное значение для ее поддержания

имеет длительность приема препаратов

половых стероидов: их применение

в течение 7�10 лет снижает риск пере�

ломов на 50% [5, 8, 12]. Эффективность

и безопасность долгосрочного приме�

нения селективных модуляторов эстро�

геновых рецепторов в достаточной ме�

ре не изучены [18].

Три вопроса об остеопорозе в пери� и постменопаузе:
где истина?

Несмотря на успехи, достигнутые в познании механизмов развития остеопороза –
«безмолвной», но от этого еще более коварной эпидемии XXI века, обусловившие

увеличение диагностических возможностей заболевания, проблема профилактики
и терапии последствий необратимой потери костной ткани в период климактерия все еще
далека от окончательного решения. Многие факты, касающиеся
лечебно�профилактических возможностей тех или иных препаратов и технологий,
преподносятся догматически, в отсутствие на то достаточной доказательной базы;
некоторые аспекты не изучены совсем.

В.Е. Радзинский, д.м.н., профессор, М.Б. Хамошина, д.м.н., профессор, И.Ю. Невмержицкая, Г.Г. Мельникова, кафедра акушерства и гинекологии с курсом перинатологии, 
Российский университет дружбы народов, г. Москва

Продолжение на стр. 48.
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Препаратами первой линии в лече�

нии ОП признаны бисфосфонаты

(алендронат, ибандронат, ризедронат)

[11, 15]. Механизм действия бисфосфо�

натов подразумевает как прямое угне�

тающее воздействие на остеокласты

(подавление резорбции), так и косвен�

ное влияние на активность остеоблас�

тов (некоторая стимуляция костеобра�

зования). Препараты связываются

с гидроксиапатитом на резорбтивной

поверхности, что нарушает метаболизм

и функциональную активность остео�

кластов, а также способствует индук�

ции апоптоза за счет подавления био�

синтеза холестерина и пренилирования

белков, необходимых для поддержания

структуры и функции остеокластов.

В то же время путем индукции выра�

ботки остеобластами ингибиторов

образования остеокластов бисфосфо�

наты оказывают положительное влия�

ние и на процесс костеобразования

[11, 16]. Золотым стандартом терапии

остеопенического синдрома, в т. ч.

постменопаузального ОП, в настоящее

время остается алендронат [10].

Следует учесть, что препараты поло�

вых стероидов можно назначать сразу

независимо от уровня кальция в крови,

поскольку ЗГТ однозначно улучшит

абсорбцию кальция костной тканью за

счет стимуляции выработки кальцито�

нина и угнетения секреции паратгор�

мона, в то время как непосредствен�

ный «ремонт» структурных элементов

кости при помощи бисфосфонатов

допустим только на фоне нормокаль�

циемии. Прием бисфосфонатов одно�

временно с препаратами кальция не

рекомендуется. Между тем при одно�

временном назначении ЗГТ и бис�

фосфонаты прекрасно дополняют друг

друга [10, 16].

Целесообразным является назначе�

ние препаратов этих групп именно

в перименопаузе. Несмотря на доста�

точную изученность факторов риска

развития ОП с позиций доказательной

медицины, в настоящее время крите�

рии формирования групп индивиду�

ального риска по остеопении не опре�

делены. Это обусловливает высокую

частоту поздней диагностики остео�

пенического синдрома – уже на той

стадии ОП, когда существенно увели�

чивается длительность и стоимость

лечения больных. Основной целью те�

рапии на этой стадии становится не за�

медление потери плотности костной

ткани, а лишь профилактика патологи�

ческих переломов и купирование боле�

вого синдрома [8, 9, 15].

При обследовании нами 595 женщин

45�60 лет в рамках профилактических

осмотров организованных коллективов

остеопенический синдром был выяв�

лен у 293 (49,2%) из них, при этом лишь

у 41 (6,9%) женщины Т�критерий соот�

ветствовал ОП. Проведенный много�

мерный математический анализ [1, 3, 6]

позволил среди 44 ранее доказанных

факторов риска ОП выделить предик�

торы развития остеопении в пери� и

постменопаузе. Ими оказались:

• наличие сахарного диабета;

• деформирующий остеоартроз;

• прием антацидных препаратов;

• наличие переломов в анамнезе;

• позднее менархе;

• длительность менопаузы более

8 лет;

• малая продолжительность еже�

дневной ходьбы;

• голубой цвет радужки глаз;

• неежедневное потребление молока

и молокопродуктов в возрасте 25�

50 лет;

• злоупотребление алкоголем и гипо�

кальциемия [18].

Пик накопления костной массы

у женщин приходится на молодой воз�

раст – 20�25 (30) лет. При неадекватном

костном метаболизме уровень макси�

мальной (пиковой) костной массы

формируется неполноценно. Этому

может способствовать как недостаточ�

ность кальция в рационе, так и неаде�

кватное его усвоение, в т. ч. обуслов�

ленное нарушением гормонального

гомеостаза, прежде всего гипоэстро�

генией [4, 5]. У здоровой женщины

к моменту наступления менопаузы

существует некий запас кальция в депо,

благодаря которому некоторое время

организм эффективно противостоит

гормональному дисбалансу, замедляя

скорость развития нарушений костно�

го метаболизма.

Существует точка зрения, согласно

которой, кальцийзависимые физиоло�

гические функции в организме обеспе�

чиваются кальцием, получаемым из

костей, а не из пищи, поэтому необхо�

димый уровень ионов кальция в крови

обеспечивается деятельностью остео�

кластов, а не его содержанием в про�

дуктах питания. Считают, что дополни�

тельный прием кальция и форме каль�

ций + витамин D3 предотвращает

потерю костной массы и снижает риск

переломов на 27�43%. Рекомендуемая

доза – 1000�1500 мг ионизированного

кальция в сутки (для женщин старше

50 лет – не менее 1200 мг/сут).

Рекомендуемая доза суточного потреб�

ления витамина D для мужчин и жен�

щин 51�70 лет составляет 10 мкг

(400 МЕ) в сутки, старше 70 лет –

15 мкг (600 МЕ); максимальная –

50 мкг (2000 МЕ) в сутки [8, 12].

Так ли необходим прием препаратов
кальция?

Однако в настоящее время необхо�

димость приема препаратов кальция

остается под вопросом. Связь развития

ОП с особенностями рациона и пище�

вым поведением доказана многократно

и не вызывает сомнений [2, 13, 18].

Другими словами, важна не просто ко�

личественная достаточность нутриен�

та, а способность к его адекватному

усвоению и участию в костном метабо�

лизме. Есть данные, что с возрастом

абсорбция кальция в кишечнике еже�

годно снижается примерно на 0,21%

[8, 12]. На всасывание кальция поло�

жительно влияют: нормальная кислот�

ность желудочного сока, удовлетвори�

тельная обеспеченность витамином D,

высокий уровень двигательной актив�

ности, наличие пищевых волокон в ра�

ционе и др. В то же время потребление

жиров не снижает его усвоения.

В регуляции содержания ионов Са2+

важная роль принадлежит витамину D,

который участвует в биосинтезе Са2+�

связывающих белков. Эти белки необ�

ходимы для всасывания ионов Са2+

в кишечнике, реабсорбции их в почках

и мобилизации кальция из костей.

Поступление в организм оптимальных

количеств витамина D является необ�

ходимым условием для нормального

течения процессов кальцификации

костной ткани. При недостаточности

витамина D эти процессы нарушаются.

Прием в течение длительного времени

избыточных количеств витамина D

также приводит к деминерализации

костей [5, 11]. Для усвоения ионов

кальция необходимо присутствие

ионов магния; оптимальное их соотно�

шение составляет 2:1. Нельзя не учиты�

вать и составляющую белкового де�

фицита в рационе женщин старшего

возраста.

Какие же продукты предпочтитель�

нее для насыщения организма

кальцием? Исходя из того, что еже�

дневная потребность в кальции для

женщин после любой менопаузы со�

ставляет 1500 мг, формировать раци�

он необходимо с учетом содержания

кальция в продуктах. Однако важным

является и достаточное содержание

в пище белков, столь необходимых

для адекватного усвоения кальция из

пищи. Целесообразно включать в ра�

цион продукты, содержащие доста�

точное количество и кальция, и белка

(табл.).

Больше всего кальция содержится

в молочных продуктах; например, в од�

ном литре молока или кефира содер�

жится суточная норма кальция. Для

того чтобы рассчитать суточное по�

требление кальция с пищей, можно

использовать следующую формулу:

суточное потребление кальция (мг) =

кальций молочных продуктов (мг) +

350 мг. Морская рыба (сельдь, скум�

брия, лосось), яйца и молочные про�

дукты способствуют и восполнению

уровня витамина D.

Заключение
Таким образом, наиболее эффектив�

на патогенетически обоснованная про�

филактика ОП и патологических

переломов у женщин в пери� и пост�

менопаузе, направленная на замедле�

ние механизмов костной резорбции на

этапе относительно сохранной способ�

ности к адекватному костеобразованию

при условии возмещения пока еще

умеренного эстрогенного дефицита

с помощью ЗГТ.

Наряду с терапией эстрогенами важ�

ными ее компонентами являются:

• коррекция рациона питания в сто�

рону полноценного потребления

продуктов, содержащих кальций,

фосфор и магний, снижения по�

требления кофе, ограничения по�

требления газированных напитков,

отказа от напитков, содержащих

фосфаты;

• регулярные физические нагрузки

(упражнения, направленные на

тренировку разгибателей спины, –

10 раз в день 5 дней в неделю), ак�

тивный образ жизни;

• отказ от курения и избыточного

приема алкоголя;

• устранение в быту ситуаций, созда�

ющих вероятность падений (шну�

ры, провода на полу, загнутые края

ковров, высокие пороги, предметы,

лежащие на полу, за которые мож�

но зацепиться) [8];

• своевременное начало ЗГТ в мено�

паузе [5, 18];

• профилактическое лечение в пост�

менопаузе женщин, имеющих

два и более факторов риска ОП

[5, 12, 18].
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Таблица. Содержание кальция в продуктах
питания

Продукт питания
Кальция (мг)

на 100 г продукта

Молоко или кисломолочные
продукты

120

Мороженое 100

Простой йогурт 200

Фруктовый йогурт 136

Сыр твердых сортов 750

Швейцарский сыр 850

Мягкий сыр (типа Бри) 260

Белый шоколад 280

Молочный шоколад 220

Белый хлеб 170

Черный хлеб 100

Сардины в масле (с костями) 500

Халва 650

Миндаль 230

Рис (приготовленный) 230
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Три вопроса об остеопорозе в пери� и постменопаузе: где истина?
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