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Глюкокортикоид-индуцированный остеопороз
Глюкокортикоид-индуцированный остеопороз 

(ГИО) является наиболее распространенной фор-
мой вторичного остеопороза. К его развитию может 
приводить эндогенный гиперкортицизм (синдром 
Кушинга) или же, чаще всего, терапия глюкокорти-
коидами (ГК).

ГК оказывают прямое и косвенное воздействие 
на костный метаболизм. Блокируя действие вита-
мина D на всасывание кальция, ГК могут привести 
к транзиторному снижению концентрации кальция 
в сыворотке крови и незначительному повышению 
уровня паратгормона (ПТГ). Однако этот вторич-
ный гиперпаратиреоз не может объяснить потерю 
костной массы вследствие лечения ГК, поскольку 
сывороточные уровни ПТГ не находятся в истинном 
гиперпаратиреоидном диапазоне. В начале терапии 
ГК наблюдается увеличение костной резорбции, 
которая, скорее всего, отвечает за быстрое сниже-
ние минеральной плотности кости (МПК) и перво-
начальное увеличение риска переломов. По мере 
продолжения приема ГК подавляется также фор-
мирование костей за счет негативного влияния 
на остеобласты, а также нарушается костное ремо-
делирование.

При ГИО наблюдаются преимущественно пере-
ломы костей, богатых губчатым веществом, напри-
мер позвонков и шейки бедренной кости, при этом 
вертебральные переломы часто протекают бессим-
птомно.

Прямая корреляция между показателем МПК 
и риском переломов при ГИО не была установлена, 
поэтому диагностические критерии постменопа-
узального остеопороза не следует применять при 
ГИО. В действительности переломы при ГИО про-
исходят при более высоких значениях МПК, чем 
при постменопаузальном остеопорозе, поэтому те-
рапевтическое вмешательство должно быть рассмо-
трено при показателях, которые находятся в остео-
пеническом диапазоне. Изменения биохимических 
маркеров костного обмена зависят от стадии забо-
левания и имеют ограниченную диагностическую 
ценность.

Для ведения пациентов с ГИО рекомендован прием 
кальция и витамина D, использование ГК в мини-
мальной эффективной дозе, необходимой для кон-
троля основного заболевания, а также модификация 
образа жизни. Поскольку ГК нарушают эффекты ви-
тамина D в отношении всасывания кальция, лицам, 
получающим ГК, могут потребоваться более высокие 
дозы витамина D

3
 в день.

Кальция и витамина D может быть недостаточно 
для эффективного лечения ГИО, поэтому в схему 
лечения включают бисфосфонаты и терипаратид. 
Использование бисфосфонатов в пременопаузальном 
периоде следует рассматривать с осторожностью, так 
как они проникают через плаценту и могут влиять 
на развитие скелета эмбриона.

Гипертиреоз, заместительная терапия гормонами 
щитовидной железы и лечение тиреостатиками

И гипертиреоз, и гипотиреоз ассоциируются 
с остеопорозом и повышенным риском перело-
мов. Тиреотоксикоз способствует усилению кост-
ного метаболизма, укорочению цикла костного 
ремоделирования и разобщению процессов синтеза 
и резорбции костной ткани, что может приводить 
к потере до 10% минерализованной кости за цикл 
ремоделирования. В то же время гипотиреоз ассо-
циируется с удлинением цикла ремоделирования 
костной ткани. Кроме того, заместительная тера-
пия тиреоидными гормонами обратно коррелирует 
с МПК и увеличивает риск переломов даже в усло-
виях эутиреоза. Установлено, что тиреотропный 
гормон оказывает прямое воздействие на остеокла-
сты и остеобласты.

Пациентам с остеопорозом, обусловленным ти-
реоидной дисфункцией, следует назначать кальций 
и витамин D. Поскольку гормоны щитовидной же-
лезы усиливают ремоделирование костной ткани, 
антирезорбтивные агенты могут быть рассмотрены 
в период постменопаузы у женщин с повышенным 
риском переломов.

Гипогонадизм и препараты, вызывающие 
гипогонадизм

Гипогонадизм ассоциируется с потерей костной 
массы у мужчин и женщин. Это основное физио-
логическое изменение у женщин в период постме-
нопаузы, связанное со снижением МПК и развитием 
идио патического остеопороза. Однако постмено-
паузальный остеопороз выходит за рамки данного 
обзора, посвященного вторичным формам заболева-
ния. В то же время гипогонадизм является наиболее 
распространенной причиной остеопороза и у муж-
чин. Его выявляют у 20% мужчин с симптомами пе-
реломов позвонков и у 50% пожилых мужчин с пере-
ломами шейки бедра. С риском развития остеопороза 
и переломов связан как первичный гипогонадизм, 
так и терапия антиандрогенами.

Андрогены оказывают двойной эффект на скелет: 
прямое воздействие путем активации андрогеновых 
рецепторов и косвенное влияние после их арома-
тизации в эстрогены, которые затем активируют 
рецепторы эстрогена альфа. Андрогены и эстрогены 
влияют на костное ремоделирование у мужчин не-
зависимо друг от друга. Тестостерон и 5-альфа-
дигидротестостерон регулируют экспрессию генов 
в остео бластах и ингибируют резорбтивный потен-
циал остеокластов. Кроме того, половые гормоны 
влияют на секрецию различных цитокинов и факто-
ров роста, которые опосредуют воздействие андроге-
нов на костное ремоделирование.

Андрогензаместительная терапия у мужчин с ги-
погонадизмом и признаками остеопороза способ-
ствует увеличению МПК, при этом наиболее значи-
тельное повышение обычно наблюдается в течение 
первого года лечения. Кроме того, показаны каль-
ций и витамин D. Бисфосфонаты эффективны при 
лечении пациентов мужского пола с остеопорозом 
с или без гипогонадизма. Сообщалось о связи более 
высоких уровней RANKL (лиганд рецептора акти-
ватора ядерного фактора kВ) с низкими уровнями 
тестостерона, поэтому деносумаб (моноклональные 
антитела к RANKL) является эффективным в лече-
нии мужчин с остеопорозом.

Гиперпаратиреоз
Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) ассоции-

руется с увеличением экспрессии RANKL остео-
бластами и усилением остеокласт-опосредованной 
костной резорбции. Хотя при этой патологии может 
также увеличиваться активность остеобластов 
и костного формирования, но этого не достаточно 
для компенсации повышенной костной резорбции. 
Маркеры метаболизма костной ткани в норме или 
слегка повышены. ПГПТ ассоциируется преиму-
щественно с потерей компактной костной ткани, 
поэтому снижается МПК в дистальном отделе пред-
плечья и бедра, хотя губчатая костная может также 
испытывать негативное влияние ПГПТ.

Паратиреоидэктомия приводит к нормализации 
сывороточного уровня кальция и увеличению МПК 
позвонков и бедренной кости. Бисфосфонаты и заме-
стительная гормональная терапия замедляют костное 
ремоделирование и повышают МПК у пациентов 
с ПГПТ. Однако нет данных об их влиянии на ча-
стоту переломов, и к тому же они не снижают сы-
вороточный уровень кальция или ПТГ. Деносумаб 
может скорректировать гиперкальциемию при ПГПТ 
и может быть эффективно использован с этой целью 
у пациентов с раком паращитовидной железы.

Сахарный диабет
Сахарный диабет (СД) и нарушения углеводного 

обмена оказывают негативное воздействие на кост-
ный метаболизм. Повышенный риск переломов 
отмечается при обоих типах заболевания, но при 
1 типе он все-таки выше. Риск переломов сопоставим 
у мужчин и женщин и повышается с увеличением 
продолжительности заболевания и применения ин-
сулина. Хотя СД 2 типа ассоциируется даже с уве-
личением МПК, что обусловлено высоким уров-
нем инсулина и инсулиноподобного фактора роста 
1 (ИФР-1), в этой популяции тем не менее наблюда-
ется повышенный риск переломов. Поскольку пере-
ломы у больных СД происходят при более высокой 
МПК, чем у пациентов без диабета, этот показатель 
не может быть надежным предиктором риска пере-
ломов в этой группе населения.

Стратегия профилактики переломов у больных 
с СД предусматривает достаточное обеспечение 
кальцием и витамином D, а также оптимальный 
гликемический контроль для минимизации риска 
микрососудистых осложнений, в частности рети-
нопатии и нейропатии, которые повышают риск 
падений и переломов. Следует также помнить, что 
некоторые препараты для лечения СД, такие как 
тиазолидиндионы, ассоциируются с повышенным 
риском переломов.

Дефицит гормона роста и акромегалия
Соматотропный гормон (СТГ) играет важную роль 

в росте и развитии скелета в детском и подростковом 
возрасте. СТГ усиливает остеогенез, взаимодействуя 
непосредственно с рецепторами СТГ на остеобла-
стах, а также посредством локального синтеза ИФР-1. 
Соматотропная недостаточность ассоциируется с за-
держкой развития скелета и низкой МПК. Некоторые 
исследования показали более высокую частоту остео-
пороза и переломов у взрослых пациентов с этой 
патологией.

Лечение гормоном роста способствует повыше-
нию МПК позвонков и бедренной кости при сома-
тотропной недостаточности. Рекомбинантный чело-
веческий гормон роста характеризуется двухфазным 
эффектом на костную ткань: увеличение резорбции 
кости и снижение МПК в первую фазу и увеличение 
образования костной ткани с повышением МПК 
во вторую, как правило, после 6-12 месяцев лечения.

Акромегалия ассоциируется с ускоренным ремо-
делированием костной ткани, при этом у пациентов 
с данной патологией отмечают значительно более вы-
сокую частоту переломов позвонков, которая корре-
лирует с длительностью заболевания и уровнем ИФР-1 
в сыворотке крови. Переломы позвонков происхо-
дят у трети пациентов с акромегалией без изменений 
МПК, поэтому данный параметр имеет ограниченную 
ценность у этих больных. Тем не менее рентгенологи-
ческую морфометрию позвонков рекомендуется про-
водить пациентам с акромегалией с целью выявления 
бессимптомных переломов. Хотя лечение акромегалии 
улучшает состояние костной ткани, повышенный риск 
переломов может сохраняться у пациентов с гипогона-
дизмом и переломами позвонков в анамнезе.

Выводы и рекомендации
Причиной остеопороза часто бывают другие бо-

лезни и патологические состояния, что требует их 
исключения. Общей характеристикой для всех вто-
ричных форм остеопороза является субоптималь-
ный уровень потребления кальция и витамина D, 
что обычно легко корректируется. Терапевтические 
вмешательства зависят от причины потери костной 
массы. Препараты для терапии остеопороза могут 
быть эффективными, но важным условием достиже-
ния хорошего результата является лечение основного 
заболевания.
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Вторичный остеопороз: патофизиология и лечение
Эндокринные причины остеопороза

Остеопороз является заболеванием скелета, характеризующимся снижением массы и прочности 
костной ткани и предрасполагающим к повышенному риску переломов. Хотя наиболее 
распространенной формой заболевания считается идиопатический остеопороз, способствовать 
потере костной массы и повышенному риску переломов могут также многочисленные 
вторичные факторы. Этот обзор посвящен некоторым эндокринным причинам остеопороза, 
их патофизиологии и лечению.

ЗУ




