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A review of modern Russian and foreign literature devoted to the genetic 
determinants of metabolic syndrome, mainly in young men, was carried out. When 
searching for information, the RSCI, Best Evidence, PubMed, Clinical Evidence, 
and Cochrane Library databases were used.
It has been determined that the clinical manifestations of metabolic syndrome in 
young people are caused by complex intergenic interactions of polymorphisms 
of a number of genes (FTO, ACE, TCF7L2, ITGA2B, CSK, MTHFR). Among them, 
the CSK, FTO and TCF7L2 genes play a significant role. Timely identification of 
genetic predictors of metabolic disorders is of great clinical importance. The long-
term consequences of risk factors such as excess body weight, insulin resistance 
and the resulting hypertension can accumulate exponentially. In this regard, it 
is necessary to conduct large cohort studies not to study the consequences of 
metabolic syndrome, but to identify the genetic factors in the formation of this 
syndrome for the possibility of targeted treatment for this category of people.
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В статье проведен анализ исследований эффективности существующих 

средств лечения и профилактики остеопороза. Показана роль кальция 

и витамина D в гомеостазе костной ткани. Особое внимание уделено одной 

из актуальных фармакологических и терапевтических проблем – поли-

прагмазии, связанной с коморбидностью. Данные исследований демон-

стрируют, что препараты базисной терапии сердечно-сосудистых заболе-

ваний не вступают в нежелательные взаимодействия с препаратами для 

лечения остеопороза и в целом многие из них положительно влияют на 

костный обмен и прочность костной ткани. Одним из решений проблем, 

связанных с лечением остеопороза, может быть применение биологиче-

ских активных добавок Остеомед, Остео-Вит D3, Остеомед Форте.

Ключевые слова: терапия, остеопороз, коморбидность, полипрагмазия, 

Остеомед, Остео-Вит D3, Остеомед Форте.
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О
стеопороз (ОП) – это системное заболевание скелета, ха-

рактеризующееся низкой костной массой (КМ) и микро-

архитектурным ухудшением костной ткани с последующим 

повышением хрупкости костей и риска переломов [1].

Снижение КМ начинается примерно в возрасте 35–40 

лет, при этом у женщин регрессия КМ выражена значитель-

нее, чем у мужчин. В основном это связано с уменьшени-

ем в постменопаузальном периоде количества эстрогена и 

тестостерона – гормонов, отвечающих за торможение диф-

ференцировки остеокластов и стимуляцию пролиферации 

остеобластов. Потенциально модифицируемыми факто-

рами риска развития ОП являются дефицит витамина D, 

курение, употребление алкоголя, низкое потребление каль-

ция (Ca), низкое или избыточное потребление фосфора, 

дефицит белка или высокобелковая диета, чрезмерное по-

требление кофе, малоподвижный образ жизни или недоста-

точная подвижность, а также недостаточное пребывание на 

солнце [2].
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Кости являются неотъемлемой частью организма чело-

века, их основная функция – удержание тела в пространстве 

и осуществление динамических нагрузок, так как они слу-

жат жесткими рычагами, приводимыми в движение мышца-

ми через сочленения суставов. В России ОП регистрируется 

у каждой третьей женщины и каждого четвертого мужчины 

в возрасте 50 лет и старше. Каждую минуту в стране регистри-

руются 7 переломов позвонков, а каждые 5 мин – перелом 

проксимального отдела бедренной кости. К 2035 г. общее чис-

ло основных остеопорозных переломов увеличится с 590 тыс. 

до 730 тыс. случаев в год [3].

В 2021 г. было проведено крупное исследование (все-

сторонний систематический обзор и метаанализ), размер 

выборки которого составил 103 334 579 человек в возрасте 

15–105 лет. Согласно результатам метаанализа, распростра-

ненность ОП в мире составила 18,3% (95% доверительный 

интервал [ДИ] – 16,2–20,7). На основании результатов 70 

исследований (объем выборки – 800 457 женщин) распро-

страненность ОП среди женщин мира составила 23,1% (95% 

ДИ – 19,8–26,9). В то же время на основе 40 исследований 

(объем выборки – 453 964 мужчин) проанализирована рас-

пространенность ОП среди мужчин, которая составила 

11,7% (95% ДИ – 9,6–14,1). Самая высокая распространен-

ность ОП зарегистрирована в Африке – 39,5% (95% ДИ – 

22,3–59,7), при размере выборки 2989 человек в возрасте от 

18 до 95 лет [4]. 

Социальная значимость ОП определяется тем, что по-

вышенная травматичность ведет к большим материальным 

затратам и увеличению нетрудоспособности населения, 

включая инвалидность и смертность. Клинические перело-

мы у пациентов с ОП сопровождаются выраженными функ-

циональными ограничениями – болевым синдромом, дви-

гательными нарушениями, патологическими костными 

деформациями. Эти функциональные ограничения являются 

основанием для лечения пациентов с ОП в специализирован-

ных отделениях. По данным на 2016 г., усредненная стоимость 

1 года лечения ОП, осложненного переломом, составляла 

61 151 руб., при этом наиболее дорогостоящим является лече-

ние пациентов с переломами проксимального отдела бедрен-

ной кости, а наименее затратным – с переломом дистального 

отдела предплечья [5]. 

Таким образом, высокая и постоянно растущая распро-

страненность ОП, значительная стоимость лечения как са-

мого заболевания, так и его прямых осложнений (переломы, 

развитие болевого синдрома, деформации, потеря трудоспо-

собности и способности к самообслуживанию) определяют 

важность данной проблемы для здравоохранения. В связи 

с этим нашей целью было провести анализ исследований эф-

фективности существующих средств для лечения и профи-

лактики ОП и влияния базисных лекарственных препаратов 

(ЛП) для лечения сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) на 

плотность костной ткани у коморбидных пациентов.

РОЛЬ КАЛЬЦИЯ И ВИТАМИНА D В ГОМЕОСТАЗЕ КОСТНОЙ ТКАНИ
Хорошо известно, что Са является чрезвычайно важным 

и неотъемлемым компонентом человеческого организма, 

при этом 99% Са в организме содержится в скелете. Гомео-

стаз Са в основном поддерживается как паратиреоидным 

гормоном (ПТГ), так и кальцитонином. Когда уровень Са 

в сыворотке крови падает, ПТГ способствует высвобожде-

нию Са из костей и стимулирует его реабсорбцию почеч-

ными канальцами. Кроме того, ПТГ косвенно увеличивает 

всасывание Са в кишечнике посредством индукции синтеза 

кальцитриола, который вырабатывается почками и является 

гормональной формой витамина D. С другой стороны, когда 

уровень Са в сыворотке повышается, кальцитонин подавля-

ет его высвобождение из костей и снижает его реабсорбцию 

почечными канальцами [6]. 

Метаболизм витамина D является сложным и строго 

регулируется. Классический путь синтеза витамина D вклю-

чает последовательное 25-гидроксилирование [25(OH)D] 

и 1α-гидроксилирование [1,25(OH)
2
D] предшественников 

витамина D
2
 и D

3
 в печени и почках соответственно. Мета-

болиты витамина D циркулируют в кровотоке, связываясь 

с белком DBP (D binding protein). Катаболизм витамина D 

в основном опосредуется 24-гидроксилазой (CYP24A1), кото-

рая превращает 1,25(OH)
2
D (кальцитриол) в 1,24,25(OH)

3
D. 

Этот катаболит связывается с низкоаффинным рецептором 

витамина D (VDR) и далее перерабатывается в продукт экс-

креции – кальцитроевую кислоту [7]. 

1,25(OH)
2
D (кальцитриол) может оказывать анаболиче-

ское действие на кости, по-видимому, через VDR в зрелых 

остеобластах, увеличивая активность остеобластов и сни-

жая активность остеокластов. Высокие уровни экзогенного 

1,25(OH)
2
D в окружающей среде или повышенные уровни 

эндогенного 1,25(OH)
2
D в присутствии сниженного балан-

са Са могут усиливать резорбцию кости и, по-видимому, 

предотвращать отложение минералов в кости. Эти действия 

демонстрируют решающую роль витамина D в регуляции го-

меостаза скелета как косвенно, так и напрямую через систему 

1,25(OH)
2
D/VDR [8].

Кальцитриол необходим для развития и поддержания 

функций опорно-двигательного аппарата в течение всей жиз-

ни человека. Без кальцитриола усваивается только 10–15% Са 

и 60% фосфора из продуктов питания, в то время как при нор-

мальном содержании витамина D всасывается 30–40 и 80% 

соответственно [9]. Кальцитриол связывается со специфи-

ческими рецепторами энтероцитов и обеспечивает активный 

перенос ионизированного Са из клеток кишечника в межкле-

точное пространство [10].

Кроме этого, получены доказательства наличия у витами-

на D анаболического эффекта в отношении скелета: он сти-

мулирует экспрессию трансформирующего фактора роста-β 

(TGFβ) и инсулиноподобный фактор роста-2, а также повы-

шает плотность рецепторов к соматомедину С, что обуслов-

ливает пролиферацию остеобластов и их дифференциров-

ку. Одновременно происходит ускорение синтеза коллагена 

I типа и белков костного матрикса (остеокальцина и остео-

понтина), которые играют важную роль в минерализации 

и метаболизме костной ткани. Наряду с этим синтез минор-

ного активного метаболита витамина D – 24,25-дигидрок-

сикальциферола – имеет большое значение для ускорения 

заживления микропереломов и формирования микроскопи-

ческих костных мозолей, что повышает плотность костей. 

При этом кальцитриол – один из ключевых эндокринных 

факторов регуляции образования ПТГ, оказывающий пря-

мое супрессивное влияние на синтез и высвобождение ПТГ, 

а также подавляющий его эффекты на кость [11]. Имеются 

данные, что витамин D повышает уровень матричной рибо-

нуклеиновой кислоты кальцитонина и снижает образование 

предшественника ПТГ [12–14]. 

ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ОСТЕОПОРОЗА
Согласно клиническим рекомендациям по ОП (2021), для 

его лечения рекомендуется антирезорбтивная терапия с при-

менением бисфосфонатов (алендроновая кислота, ибандроно-
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вая кислота, золедроновая кислота), моноклональных антител 

(деносумаб). 

Ранее используемый препарат для лечения ОП стронция 

ранелат не рекомендуется к применению, так как вызывает 

повышенный риск сердечно-сосудистых осложнений с раз-

витием тромбоэмболий.

Антирезорбтивные препараты имеют как преимущества, 

так и недостатки. Известно, что при применении бисфосфо-

натов возможны осложнения со стороны желудочно-кишеч-

ного тракта, так как они относятся к группе кислот и облада-

ют характерными раздражающими свойствами (в частности, 

способствуют развитию эрозивного эзофагита). Кроме того, 

бисфосфонаты необратимо подавляют резорбцию, поэтому 

при их назначении на длительный период возможно форми-

рование так называемой «замороженной кости» [15], а также 

увеличивается риск возникновения атипичных переломов 

(1 случай на 1000 пациентов в год), что ограничивает времен-

ной период их использования [16].

В связи с этим после 1–2 лет приема бисфосфонатов ре-

комендуется прекратить терапию с последующим динамиче-

ским наблюдением. Однако практика показывает, что после 

отмены бисфосфонатов частота переломов увеличивается, 

поэтому перерывы в лечении рассматриваются с большой 

осторожностью [17].

Деносумаб представляет собой человеческое монокло-

нальное антитело (IgG2) и может быть рекомендован пациен-

там с тяжелыми формами ОП после приема бисфосфонатов 

на время их отмены, а также при их непереносимости или 

неэффективности. T. Kobayashi и соавт. провели метаанализ 

сравнительной безопасности деносумаба и бисфосфонатов 

в рандомизированных контролируемых исследованиях (РКИ). 

Оказалось, что прием деносумаба был достоверно связан 

с меньшим количеством случаев отмены из-за нежелатель-

ных явлений (отношение шансов [ОШ]=0,49; 95% ДИ – 

0,34–0,71), меньшим количеством позвоночных переломов 

(ОШ=0,54; 95% ДИ – 0,31–0,93) и с большим количествам 

серьезных нежелательных сердечно-сосудистых событий по 

5-балльной шкале (ОШ=2,05; 95% ДИ – 1,03–4,09) [18].

Наиболее распространенным побочным эффектом при 

применении деносумаба является гипокальциемия, поэтому 

в течение курса лечения необходимо дополнительно назна-

чать препараты Ca (500–1000 мг/сут) и витамин D – коле-

кальциферол (минимально 800 МЕ/сут) [19].

Еще одной серьезной проблемой в лечении ОП у лиц 

старшего возраста является неэффективность проводимой 

антирезорбтивной терапии вследствие возрастного снижения 

костеобразования. Нередки случаи продолжающегося сниже-

ния плотности кости, возникновения повторных переломов 

на фоне проводимой терапии ОП. В этом случае терапией 

выбора является костно-анаболическая терапия с примене-

нием гормона паращитовидных желез (терипаратида), что 

позволяет достигнуть хороших результатов в накоплении ми-

неральной плотности костной ткани (МПКТ).

В отношении медикаментозной терапии ОП у лиц по-

жилого и старческого возраста терипаратид имеет наибо-

лее благоприятный профиль (соотношение эффективности 

и безопасности). Терипаратид по механизму действия прин-

ципиально отличается от антирезорбтивных препаратов 

и является средством лечения даже у пациентов с тяжелым 

ОП с множественными переломами, получавших ранее дли-

тельное лечение антирезорбтивными препаратами [20].

Однако частыми побочными эффектами терипаратида 

являются гиперхолестеринемия, гиперкальциемия, гиперури-

кемия, понижение АД, что нежелательно для пожилых паци-

ентов, особенно с ССЗ.

В дополнение к перечисленному важно уточнить, что 

в настоящее время одной из актуальных фармакологических 

и терапевтических проблем является связанная с коморбид-

ностью полипрагмазия. В результате усовершенствования 

диспансерного наблюдения и развития компьютерных тех-

нологий увеличивается выявление хронических заболеваний. 

В среднем по России у пациентов пожилого возраста устанав-

ливается 4–5 диагнозов [21]. Поэтому пациенты вынуждены 

принимать в течение длительного времени несколько ЛП, что 

ведет к искажению их фармакокинетики и фармакодинами-

ки. Само по себе это искажение может быть как нейтральным, 

так и отрицательным. Второе проявляется изменением эф-

фективности ЛП, метаболизма и образованием токсических 

веществ, действующих на органы-мишени. Согласно данным 

научных источников, при одновременном приеме 5 ЛП риск 

возникновения нежелательных побочных эффектов составля-

ет 5%, а при приеме 6 ЛП увеличивается до 25% [22]. 

Но даже при учете совместимости нельзя точно предска-

зать все взаимодействия ЛП. Взаимодействие различных ЛП 

с препаратами для лечения ОП описано недостаточно. В част-

ности, по поводу применения алендроновой кислоты указано 

только, что интервал между ее приемом и другими ЛП дол-

жен составлять не менее 1 ч, а нестероидные противовоспа-

лительные препараты усиливают ее гастротоксичность. Одно-

временная терапия деносумабом и глюкокортикостероидами 

(ГКС) является дополнительным фактором риска развития 

гипокальциемии [23]. 

МЕНОПАУЗАЛЬНАЯ ГОРМОНАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ 
Естественная менопауза отражает окончательное пре-

кращение менструальных циклов вследствие потери фолли-

кулярной активности яичников. Большинство симптомов 

менопаузы непосредственно связаны с дефицитом эстроге-

нов – основных гормонов, вырабатываемых в фолликулах 

яичников. Недостаток эстрогенов и андрогенов приводит 

к существенным изменениям костного метаболизма с преоб-

ладанием костной резорбции над процессами ее формиро-

вания. Уменьшение с возрастом абсорбции Ca в кишечнике, 

дефицит витамина D и нарушение образования в почках ак-

тивного 1,25-дигидроксивитамина D
3
 способствуют развитию 

вторичного гиперпаратиреоза, что также усиливает костную 

резорбцию. Все эти изменения приводят к снижению проч-

ности костной ткани, переломам при минимальной нагрузке 

на скелет (низкоэнергетические переломы). Потеря КМ наи-

более выражена в первые 3–5 лет постменопаузы.

В связи с этим женщинам в перименопаузе и постменопа-

узе моложе 60 лет и длительностью менопаузы не более 10 лет 

для профилактики постменопаузального ОП рекомендуется 

назначение менопаузальной гормональной терапии (МГТ), 

которая способствует сохранению качества кости и межпоз-

вонковых дисков. Снижение риска остеопоротических пере-

ломов зависит от длительности приема и возраста начала МГТ 

и сохраняется в течение продолжительного времени после 

прекращения лечения [24].

ПРЕПАРАТЫ ВИТАМИНА D И КАЛЬЦИЯ
Препараты витамина D могут обладать умеренной актив-

ностью (нативные витамины D – холекальциферол и эргокаль-

циферол, аналог витамина D
3
 – дигидротахистерол). Препара-

тами с высокой активностью считаются активные метаболиты 

витамина D и его аналоги: кальцитриол и альфакальцидол [25].
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Для терапии ОП рекомендуется назначать колекальци-

ферол (минимум 800 МЕ/сут) в сочетании с препаратами Ca 

(500–1000 мг/сут), так как по результатам РКИ была про-

демонстрирована доказанная эффективность именно такой 

комбинации [26–29]. 

Имеются небольшие исследования, доказывающие, что 

вместо нативного витамина D (колекальциферол) в ком-

бинации с бисфосфонатами при ОП возможно примене-

ние альфакальцидола в дозе 1 мкг, что позволяет добиться 

положительного эффекта даже при предшествующей потере 

до 3% МПКТ [30].

Применение активных препаратов витамина D возмож-

но в возрасте пациентов старше 65 лет. На фоне проводимой 

терапии, ввиду высокого риска передозировки, необходим 

контроль Ca в крови каждую неделю при подборе дозы, 

далее – каждые 3–5 нед. [31].

Применение препаратов Ca имеет свои особенности 

в связи с риском образования камней в почках и развития 

сердечно-сосудистых осложнений. 

Исследование A. Haghighi и соавт. с участием 53 женщин 

в постменопаузе, получавших в течение 1 года Ca в дозе 

100 мг/сут и витамин D в дозе 400 МЕ/сут, выявило только 

один случай образования камней в почках, подтвержденный 

УЗИ. В выводах исследования значится, что 12-месячный пе-

роральный прием Ca и витамина D не повлиял на скорость 

выведения Ca с мочой и образование камней в почках у жен-

щин в постменопаузе. Однако такие результаты могут быть 

связаны с малой выборкой и коротким периодом наблюде-

ния, то есть можно сделать вывод, что камнеобразование 

в нормальной почке, вероятно, обусловлено сочетанием фак-

торов, таких как состояние здоровья, кислотность мочи, дие-

тические привычки и различия в приеме добавок Ca (оксалат 

Ca, цитрат Ca, карбонат Ca) [32].

Исследование R. Eastell и соавт. показало, что общее по-

требление Ca в дозе 2100 мг/сут связано с повышением на 

17% риска образования камней в почках [33]. В исследовании 

E.B. Noe и соавт., проведенном среди корейских испытуемых, 

включая 5955 мужчин, 1256 женщин в пременопаузе и 4494 

женщины в постменопаузе, выявлено, что увеличение потре-

бления Ca с пищей значительно улучшило МПКТ как у муж-

чин, так и у женщин [34].

С другой стороны, в исследовании Q. Xiao и соавт. (с уча-

стием 388 229 мужчин и женщин в возрасте от 50 до 71 года) 

продемонстрировано, что у мужчин при дополнительном по-

треблении Ca >1000 мг/сут был значительно более высокий 

риск общей смерти от ССЗ после среднего периода наблюде-

ния в 12 лет [35].

S.K. Myung и соавт. провели метаанализ данных 28 935 

участников 13 двойных слепых плацебоконтролируемых 

РКИ и обнаружили, что прием добавок Ca достоверно связан 

с повышенным риском ССЗ и ишемической болезни сердца 

(ИБС), особенно у здоровых женщин в постменопаузе. В ме-

таанализе выявлено, что диетическое потребление Ca в дозе 

700–1000 мг/сут или дополнительное потребление Ca в дозе 

1000 мг/сут значительно увеличивали риск ССЗ и ИБС [36]. 

По всей видимости, это является следствием гиперкальцие-

мии при употреблении Ca в дозировке 700–1000 мг/сут, что 

ведет к усилению кальцификации сосудов, которая считается 

установленным фактором риска развития ССЗ. 

В одном из последних исследований L. Méndez-Sánchez 

и соавт. с участием 941 пациентки в пременопаузальном пери-

оде в возрасте от 18,1 до 42 лет установлено, что изолирован-

ное или комбинированное применение добавок Ca и витами-

на D у здоровых женщин в пременопаузе не влияет на МПКТ 

и, следовательно, не снижает риск возникновения ОП [37].

Уникальное решение задачи повышения эффективно-

сти потребления Ca и витамина D в профилактике и терапии 

ОП при одновременном снижении риска кальцификации 

сосудов, почек и других мягких тканей предложено компа-

нией ООО «Парафарм» (Пенза). Разработаны и внедрены 

в практику остеопротекторы биорегулирующего действия: 

Остеомед, Остеомед Форте, Остео-Вит D
3
. Кроме стандарт-

ных остеопротекторных компонентов (Ca, витамины D
3
 

и В
6
), они содержат адсорбированный гомогенат трутнево-

расплодный (запатентован под названием «HDBA органик 

комплекс»), который является источником энтомологиче-

ских гормонов, аминокислот, витаминов, макро- и микро-

элементов. HDBA органик комплекс оказывает на организм 

человека эндокринотропное и анаболическое действие, сти-

мулируя выработку половых гормонов, включая тестосте-

рон (от него зависит клеточное обновление костной ткани), 

и безопасно повышает их уровень в пределах возрастной 

нормы. Благодаря наличию HDBA органик комплекса в со-

ставе остеопротекторы группы Остеомед способствуют уве-

личению числа остеобластов, ответственных за минерали-

зацию костной ткани, вследствие чего повышается МПКТ 

и улучшается морфология (микроархитектоника) трабеку-

лярной кости. За счет нормализации усвоения Ca в скелете 

снижается риск кальцификации сосудов и почек. Остеопро-

текторы отличаются между собой по составу других компо-

нентов, что позволяет индивидуализировать терапию ОП 

в зависимости от этиопатогенеза заболевания. 

Остеомед. Одна таблетка препарат содержит HDBA орга-

ник комплекс – 100 мг, цитрат Ca – 200 мг. Цитрат Ca при-

знан одним их самых эффективных и безопасных соединений 

Ca. По биодоступности он 2,5 раза превосходит карбонат Ca, 

а риск отложения Ca при его приеме сведен к минимуму бла-

годаря наличию цитратного компонента. Данный остеопро-

тектор назначается при низком потреблении продуктов, бога-

тых Ca, и при диагностированном дефиците Ca в организме, 

но при нормальном уровне витамина D. 

Остеомед Форте. Одна таблетка препарат содержит HDBA 

органик комплекс – 50 мг, цитрат Ca – 250 мг, витамин D
3
 – 

150 МЕ, витамин В
6
 – 0,5 мг. Препарат рекомендуется пациен-

там с пониженной МПКТ, низкими показателях TBS-шкалы 

и костными полостями (участками, где костная ткань практи-

чески отсутствует и потенциально может пройти линия пере-

лома), а также при остеопоротических переломах.

Остео-Вит D
3
. Одна таблетка препарата содержит HDBA 

органик комплекс – 100 мг, витамин D
3
 – 300 МЕ, витамин В

6
 – 

0,8 мг. Препарат рекомендуется пациентам с недостатком ви-

тамина D при нормальном или повышенном содержании Ca 

в организме. Остеопротектор стимулирует перераспределение 

уже имеющихся запасов Ca, в частности способствует выве-

дению его солей из сосудов и мягких тканей с последующим 

усвоением в костях. Таким образом, Остео-Вит D
3
 не только 

снижает риск кальцификации мягких тканей, но и может на-

значаться той когорте пациентов, у которых при деминерали-

зации костной ткани и ОП диагностировано отложение солей 

Ca в стенке сосудов (кальциноз коронарных артерий, кальци-

ноз аорты и артерий внутренних органов). 

Также рекомендацией к приему Остео-Вита D
3
 является 

профилактика остеопении и ОП на фоне терапии антибио-

тиками и другими ЛП (ГКС, ингибиторы ароматазы, левоти-

роксин и др.), оказывающими негативное побочное действие 

на здоровье костной ткани. С учетом способности препарата 
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Остео-Вит D
3
 нивелировать разрушительные эффекты дру-

гих ЛП, сегодня он рассматривается как ведущий препарат 

группы остеобиотиков. По аналогии с про- и пребиотиками, 

поддерживающими здоровье кишечника при антибиотикоте-

рапии, остеобиотики призваны защищать костную систему от 

лекарственно-индуцированного ОП, что особенно актуально 

для коморбидных пациентов пожилого возраста. 

Все препараты группы Остеомед особенно эффективны 

в предупреждении развития ОП, при остеопении, в том числе 

на фоне гормональных нарушений: в период климакса у жен-

щин и при гипогонадизме у мужчин, так как содержат HDBA 

органик комплекс – донатор гормонов пчел (тестостерона, 

эстрадиола, прогестерона и др.). Данные ЛП не оказывают 

побочные эффекты, свойственные гормонозаместительной 

терапии, способствуют восстановлению и поддержанию гор-

монального баланса, нормализации минерального обмена. 

Такое биорегулирующее влияние на эндокринную систему 

благотворно сказывается на течении целого ряда коморбид-

ных нарушений (ОП, артрит, артроз, пародонтит, саркопения, 

патологический климакс и др.), позволяя снизить лекарствен-

ную нагрузку и риск развития ятрогении [38–45]. 

В исследовании М. Прохорова (2016) изучалось влияние 

приема препаратов, содержащих Ca, на скорость формирова-

ния костной мозоли при переломах. Обследованы 300 паци-

ентов (112 мужчин и 188 женщин) в возрасте от 18 до 80 лет. 

Наиболее часто у них диагностировали перелом дистально-

го метаэпифиза лучевой кости, перелом наружной лодыж-

ки голеностопного сустава, перелом плеча. Пациенты были 

разделены на 3 группы в зависимости от принимаемых в до-

полнение к стандартной терапии препаратов Ca: 1-я (n=122) – 

пациенты, принимающие Остеомед по 3 таблетки 2 раза 

в день; 2-я (n=103) – пациенты, которым назначали импорт-

ный карбонат Ca (1 таблетка содержит карбонат Ca – 1250 мг, 

витамин D
3
 – 200 МЕ) по 1 таблетке 2 раза в день; 3-я (конт-

роль; n=75) – пациенты, не принимающие препаратов Ca. 

Всем пациентам проводили рентгенографию до наложения 

гипса и через 3 нед после его снятия. Показано, что у паци-

ентов 1-й группы консолидация отломков кости отмечалась 

уже на 4-й неделе лечения. Пациенты 1-й группы через 3 нед 

после травмы могли приступать к реабилитации, через 1 мес 

после травмы – к работе. Пациенты 2-й группы только че-

рез 4 нед после травмы смогли приступить к реабилитации, 

а к работе – через 1,5 мес. Пациенты 3-й группы приступили 

к реабилитации только через 1,5 мес после травмы, а к работе – 

через 2 мес. Авторами сделан вывод, что препарат Остеомед 

способствует сокращению сроков нетрудоспособности и им-

мобилизации гипсовыми лангетами, что ускоряет сроки реа-

билитации [46].

В другом исследовании, проведенном в Национальном 

медицинском исследовательском центре реабилитации и ку-

рортологии Минздрава России, приняли участие 119 мужчин 

и женщин в возрасте 50–80 лет с ОП и высоким риском пере-

ломов. Все пациенты прошли 18-дневный курс медицинской 

реабилитации: тренировки на тренажерах, сенсомоторные 

тренировки, лечебная физкультура и аппаратная физиотера-

пия. При назначении медикаментозной терапии пациенты 

были разделены на 3 группы: 1-й (n=41) – пациенты полу-

чали антирезорбтивную терапию и препарат Остеомед Форте 

по 2 таблетки 2 раза в день в качестве базовой терапии в те-

чение 12 мес; 2-й (n=39) – пациенты получали препарат 

Остеомед Форте в качестве базовой терапии в течение 

12 мес; 3-я (n=39) – контрольная группа, не получавшая ба-

зовой терапии. Через 1 год после начала лечения показано, 

что прием остеопротектора Остеомед Форте как в сочетании 

с антирезорбтивной терапией, так и без нее значимо положи-

тельно повлиял на эффективность и длительность достигну-

тых в ходе медицинской реабилитации эффектов. В 1-й и 2-й 

группах удалось достигнуть увеличения мышечной вынос-

ливости и сохранения данного эффекта после прекращения 

приема препаратов. В 3-й группе (без примема препаратов) 

функциональность мышц снижалась [38].

Приведенные данные свидетельствуют о возможно-

сти назначения остеопротекторов Остеомед, Остео-Вит D
3
, 

Остеомед Форте в качестве терапии и профилактики остео-

пении, ОП и переломов, а также для укрепления мышц, что 

служит предупреждения падений и травм. 

ВЛИЯНИЕ БАЗИСНЫХ ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ ДЛЯ ЛЕ-
ЧЕНИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ НА КОСТНЫЙ ОБМЕН 
И МИНЕРАЛЬНУЮ ПЛОТНОСТЬ КОСТНОЙ ТКАНИ

У пожилых пациентов часто регистрируются ССЗ, ко-

торые требуют базисной терапии β-адреноблокаторами 

(β-АБ), ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента 

(иАПФ), статинами, комбинированными препаратами с диу-

ретиками, поэтому важно знать, как они влияют на костный 

обмен и прочность костной ткани. 

Исследования прошлых лет показывали, что при терапии 

β-АБ происходит снижение продукции циклического аде-

нозинмонофосфата (цАМФ), трансмиттера, синтезирующе-

гося из аденозинтрифосфата при участии аденилатциклазы. 

Поскольку цАМФ является важным элементом передачи сиг-

нала для некоторых гормонов и нейромедиаторов, регулиру-

ющих функции и метаболические процессы остеобластов, его 

дефицит в конечном итоге может привести к возможному от-

рицательному влиянию на костную ткань [47].

Более поздние исследования отражают позитивное вли-

яние β-АБ на КМ. Так, австралийские ученые в крупномас-

штабном 20-летнем исследовании с участием 3488 пациентов, 

среди которых были 2203 женщины и 1285 мужчин, показали, 

что регулярный прием ЛП из группы β-АБ позволяет увели-

чить МПКТ и предотвратить развитие ОП у 50% пациентов 

[48].

В еще одно крупное наблюдательное исследование были 

включены 30 601 пациент с переломами, все они применяли 

β-AБ в качестве монотерапии или в сочетании с тиазидными 

диуретиками. Показано снижение риска переломов на 23% 

у пациентов, леченных только β-AБ (ОШ=0,77; 95% ДИ – 

0,72–0,83), и на 29% – у пациентов, получающих комбини-

рованную терапию (ОШ=0,71; 95% ДИ – 0,64–0,79), с учетом 

коррекции на пол, возраст, массу тела, курение и использова-

ние других медикаментов [49].

A. Toker и соавт. высказали предположение, что селек-

тивные β-АБ, такие как небиволол, имеют более выраженный 

протективный эффект на костную ткань из-за вазодилатиру-

ющего действия, связанного с усилением синтеза оксида азо-

та, который также принимает участие в процессе дифферен-

цировки и пролиферации остеобластов [50].

В отличие от β-АБ, позитивное влияние которых на кост-

ную ткань требует дополнительных исследований, статины 

в настоящее время относят к ЛП с доказанным положитель-

ным действием. Открытие факта, что синтез холестерина 

и активация остеокластов происходят при участии одних и тех 

же биохимических процессов, а также уточнение роли мева-

лонатного пути биосинтенза холестерина в костном обмене, 

послужило поводом для поиска новых средств профилактики 

и лечения ОП [51].
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Статины замедляют образование продуктов, необходи-

мых для жизнедеятельности остеокластов. Одним из меха-

низмов действия статинов на костную ткань является умень-

шение количества остеокластов вследствие их апоптоза, что 

приводит к снижению резорбции. Другой механизм действия, 

посредством которого статины влияют на костный обмен, 

был открыт G. Mundy и соавт. В экспериментах на животных 

и in vitro они показали, что симвастатин, помимо ускорения 

апоптоза остеокластов и снижения их количества на 15–33%, 

усиливал синтез остеокластами костного морфогенетического 

белка-2 (BMP2), являющегося фактором роста и способству-

ющего созреванию и пролиферации остеобластов. Установле-

но, что стимулирующее влияние на процесс дифференциров-

ки остеобластов оказывают только протеины семейства BMP, 

в то время как другие факторы, такие как TGFβ и фактор ро-

ста фибробластов, угнетают ее, но при этом стимулируют про-

лиферацию [52].

В ряде клинических исследований была подтверждена 

способность статинов увеличивать КМ. В ретроспективном 

когортном исследовании Y.-S. Chung и соавт. у пациентов по-

сле 15 мес терапии статинами МПКТ шейки бедра увеличи-

лась на 14% по сравнению с исходными показателями, в то 

время как у пациентов, не принимающих ЛП из этой группы, 

МПКТ бедра снизилась на 1,2% [53]. В другом исследовании 

на фоне терапии статинами значительное повышение МПКТ 

отмечалось как в шейке бедра (на 11,8%), так и в поясничном 

отделе позвоночника (на 8,9%) [54]. Однако в метаанализе, 

включившем 24 наблюдательных исследования и 7 РКИ, по-

казано, что использование статинов у женщин и мужчин ас-

социировалось с повышением МПКТ в бедре (стандартизо-

ванная МПКТ, Z-критерий 0,11; 95% ДИ – 0,04–0,18), но не 

влияло на МПКТ в позвоночнике [55]. 

Последние исследования показали, что статины повыша-

ют экспрессию многих медиаторов, участвующих в метабо-

лизме костной ткани, включая BMP2, ГКС, TGFβ, щелочную 

фосфатазу, коллаген I типа и коллагеназу-1. В результате они 

усиливают костеобразование и повышают МПКТ, модулируя 

дифференцировку остеобластов и остеокластов [56]. 

Известно, что классическая ренин-ангиотензиновая си-

стема (РАС) является ключевым регулятором артериально-

го давления, а также гомеостаза жидкости и электролитов. 

Кроме того, теперь очевидно, что компоненты РАС выраба-

тываются и действуют локально во многих тканях, включая 

печень, почки, сердце, легкие, глаза, кости, репродуктивные 

органы, жировую ткань и надпочечники, и эти компоненты 

в совокупности известны как тканевые РАС. Недавно не-

сколько исследований показали, что локальная костная РАС 

непосредственно участвует в костном метаболизме, а акти-

вация скелетной РАС играет важную роль при заболеваниях 

костей, таких как ОП, артрит, а также при заживлении пере-

ломов [57]. 

Положительный эффект, проявляющийся в улучшении 

структуры костной ткани, также отмечается у гипотензив-

ных ЛП из группы иАПФ. Механизм действия иАПФ связан 

с основной их функцией, направленной на снижение кон-

центрации ангиотензина II в крови. Выявлено два возмож-

ных пути влияния ангиотензина II на костный обмен: прямое 

взаимодействие с ангиотензиновыми рецепторами 1-го типа, 

локализующимися на остеобластах, а также посредством ре-

гулирования тока крови в костномозговых капиллярах. Под 

воздействием ангиотензина II усиливается синтез коллагена 

предшественниками остеобластов, однако минерализация, 

осуществляемая зрелыми клетками, снижается. К тому же 

остеобласты начинают высвобождать медиаторы, активиру-

ющие остеокласты. В конечном итоге происходит снижение 

КМ в целом, поэтому назначение ЛП, уменьшающих концен-

трацию ангиотензина II в плазме, может быть полезным для 

сохранения МПКТ [58]. 

Исследования, проведенные у пациентов, находящихся 

на терапии иАПФ, показали возможность повышения КМ. 

Так, по наблюдениям китайских ученых, у пожилых паци-

ентов прием иАПФ ассоциировался с более высокой МПКТ: 

у женщин в шейке бедра, у мужчин – как в бедре, так и в по-

звоночнике [59]. 

X.F. Chen и соавт. показали, что иАПФ каптоприл оказы-

вает благоприятное воздействие на трабекулярную кость мы-

шей. Терапевтическая эффективность может быть объяснена 

регуляцией каптоприлом локальной РАС и цитокинов в кост-

ной ткани [60]. 

Исследование C. Mo и соавт. показало, что блокаторы 

РАС способны предотвращать остеопоротические переломы, 

которые могут быть связаны с рецепторами ангиотензина 1-го 

типа, остеопротегерином/лигандом ядерного фактора-κB 

и каскадом АПФ2/ангиотензином (1-7)/рецептором, связан-

ным с белком G [61]. 

В исследовании K.L. Holloway-Kew и соавт. изучался риск 

переломов у лиц, принимающих иАПФ или блокаторы ре-

цепторов ангиотензина II (БРА). В исследование были вклю-

чены 899 мужчин, средний возраст – 70,3 (59,9–79,1) года, 

диапазон – 50,0–96,6 года; 574 женщин, средний возраст – 

65,5 (58,1–75,4) года, диапазон – 50,1–94,6 года. Результаты 

исследования показали, что применение иАПФ или БРА не 

связано с повышенным риском переломов у женщин [62]. 

В исследовании Z. Kutlu и соавт. применение телмисартана 

продемонстрировало антиостеопоротический эффект [63].

N. Rianon и соавт. отмечали повышение МПКТ после 

лечения артериальной гипертензии (АГ) с использованием 

иАПФ. Они констатировали снижение скорости потери КМ 

у чернокожих мужчин с АГ, принимавших иАПФ в течение 

9 лет [64].

В исследовании K.M. Kim изучалась терапевтическая эф-

фективность иАПФ у пожилых пациентов с АГ и риском пе-

реломов. Результаты исследования показали, что у пациентов, 

принимавших иАПФ, был достоверно ниже риск возникнове-

ния перелома по сравнению с пациентами, не принимавшими 

иАПФ (ОШ=0,73; 95% ДИ – 0,59–0,91). В исследовании была 

установлена значительная связь между применением иАПФ 

и снижением частоты переломов, что подчеркивает потенци-

альную клиническую полезность применения иАПФ в каче-

стве профилактической стратегии у пожилых пациентов, под-

верженных риску остеопоротических переломов [65].

К ЛП с доказанным положительным эффектом на кост-

ную ткань также относят тиазидные диуретики. Замечено, что 

у пациентов с АГ наблюдаются изменения в обмене Ca, наи-

более частыми из которых являются увеличение его экскре-

ции с мочой, снижение уровня ионизированного Ca в крови, 

приводящее к увеличению продукции ПТГ, что в конечном 

итоге отражается на количестве и качестве костной ткани. 

Тиазидные диуретики, повышая реабсорбцию Ca почечными 

канальцами, разрывают этот «порочный круг», что способ-

ствует сохранению МПКТ [66].

Проведенные работы выявили более высокие показа-

тели МПКТ у пациентов, находящихся на терапии ЛП из 

группы тиазидных диуретиков. В двойном слепом плацебо-

контролируемом исследовании у женщин в постменопаузе, 

принимающих в течение 2 лет гидрорхлортиазид 50 мг/сут, 
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отмечалась более высокая МПКТ предплечья по сравнению 

с группой плацебо [67]. Способность тиазидных диуретиков 

предотвращать переломы продемонстрирована в когортном 

исследовании с участием 7891 пациента старше 55 лет, в ко-

тором лечение гидрохлортиазидом в течение 1 года сопро-

вождалось статистически значимым снижением риска пере-

ломов бедра (ОШ=0,46; 95% ДИ – 0,21–0,96) по сравнению 

с лицами, не получавшими эти ЛП. Следует отметить, что 

через 4 мес после прекращения терапии риск переломов 

вернулся к уровню, соответствовавшему таковому до лече-

ния [68].

Последние исследования показали, что снижение риска 

остеопоротических переломов у пациентов, принимающих 

тиазидные диуретики, возможно, вызвано не только увеличе-

нием МПКТ, но и повышением других показателей, определя-

ющих прочность костей, таких как показатель трабекулярной 

кости (TBS-шкала). Полученные результаты исследования 

могут свидетельствовать о том, что снижение риска перело-

мов у пациентов, принимающих тиазидные диуретики, объ-

ясняется увеличением КМ, а не улучшением микроархитекту-

ры кости. С другой стороны, изменения в микроархитектуре 

кости могут быть не обнаружены с помощью TBS-шкалы, 

и, возможно, потребуются более сложные методы для из-

учения потенциального влияния тиазидных диуретиков на 

микроархитектуру кости [69].

Имеются данные о повышении уровня Ca в крови у па-

циентов с АГ на фоне терапии антагонистом Ca верапамилом 

[70], а также снижении уровня кальцитонина плазмы при ле-

чении нифедипином [71]. Другие авторы не выявляли каких-

либо изменений показателей кальций-фосфорного обмена 

и маркеров костного метаболизма при лечении ЛП данной 

группы [72]. Датскими исследователями описано небольшое, 

но достоверное снижение риска любых переломов (ОШ=0,94; 

95% ДИ – 0,91–0,96) и переломов бедра (ОШ=0,93; 95% ДИ – 

0,87–0,99) при лечении антагонистами Ca [73].

Единичные исследования описывают положитель-

ное влияние на костную ткань ЛП из группы нитратов. 

В фармакоэпидемиологическом исследовании типа «случай-

контроль» прием нитратов ассоциировался со снижением 

риска любых переломов на 11% (ОШ=0,89; 95% ДИ – 0,86–

0,92), а также переломов бедра на 15% (ОШ=0,85; 95% ДИ – 

0,79–0,92) [74].

Влияние амлодипина на МПКТ и механические свойства 

кости при остеопении, вызванной орхиэктомией, у самцов 

крыс изучали H. Zivna и соавт. Авторы отмечали, что длитель-

ный прием амлодипина не оказывает негативного влияния на 

метаболизм и плотность костной ткани [75].

Результаты исследования M.M. Menger и соавт. показали, 

что применение амлодипина ускоряет заживление переломов, 

стимулируя формирование костной ткани, ремоделирование 

костной мозоли и активность остеокластов [76].

Таким образом, ЛП базисной терапии ССЗ не оказывают 

негативного влияния на костную ткань. Кроме того, многие 

из них положительно воздействуют на костный обмен и проч-

ность костной ткани.

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНАЯ ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ОСТЕОПО-
РОЗА

Наряду с применением лекарственной терапии немало-

важным является немедикаментозное лечение. Физические 

упражнения, такие как ходьба, бег, теннис, танцы, занятия 

на тренажерах, способствуют укреплению костно-суставного 

аппарата, так как умеренная механическая нагрузка усилива-

ет анаболические процессы, характеризуемые увеличением 

активности остеобластов и уменьшением костной резорбции 

остеокластами. Истощающие физические нагрузки, напро-

тив, могут приводить к преждевременной потере МПКТ. 

К профилактике ОП также относится рациональная ор-

ганизация труда и отдыха. Так, Y. Qian и соавт. в своем иссле-

довании показали, что работа в ночную смену коррелирует 

с более высоким риском развития ОП у взрослого населения 

США. Работа в ночную смену была связана со статистически 

значимым уменьшением общего объема позвоночника по 

Т-показателям у женщин в возрасте старше 50 лет [77].

Также важно исключение вредных привычек, к которым 

относятся курение и злоупотребление алкоголем. Курение 

ухудшает всасывание Ca, кроме того у курящих женщин на-

блюдается более низкий уровень эстрогенов, они раньше 

вступают в климакс. Злоупотребление спиртным приводит 

к снижению костной плотности. Алкоголизм увеличивает 

риск переломов из-за потери КМ, недостатка питательных 

веществ [78, 79].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У современного врача есть все возможности для адекват-

ного лечения пациентов с ОП. Стоит помнить, что при вы-

боре терапии пациентов с ОП следует учитывать не только 

клинические особенности и степень тяжести заболевания, но 

и наличие коморбидной патологии. 

Данные исследований по основным базисным ЛП для 

лечения ССЗ показали отсутствие их влияния при взаимо-

действии с ЛП для лечения ОП, за исключением ацетилса-

лициловой кислоты. Многие из них оказывают позитивное 

влияние на костную ткань. Нередко это имеет определяющее 

значение, поскольку хорошая комплаентность терапии явля-

ется важнейшим факторам ее клинической эффективности. 

Лечение ОП предполагает прием препаратов Ca и витами-

на D в разумных дозировках. В связи с этим пациентам можно 

рекомендовать остеобиотики Остеомед Форте, Остео-Вит D
3
 

и Остеомед, которые обладают анаболическим действием на 

костную и мышечную ткани, а также снижают риск кальци-

нации мягких тканей, в том числе коронарных артерий. 

* * *

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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PREVENTION AND TREATMENT OF OSTEOPOROSIS IN COMORBID 
PATIENTS
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The article analyzes the effectiveness of existing drugs for the treatment 
and prevention of osteoporosis. The role of calcium and vitamin D in bone 
tissue homeostasis is shown. Special attention is paid to one of the urgent 
pharmacological and therapeutic problems – polypragmasia associated with 
comorbidity. Research data demonstrate that drugs for the basic therapy of 
cardiovascular diseases do not have undesirable interactions with drugs for the 
treatment of osteoporosis and, in general, many of them have a positive effect 
on bone metabolism and bone strength. One of the solutions to the problems 
associated with the treatment of osteoporosis may be the use of biologically active 
additives Osteomed, Osteo-Vit D3, Osteomed Forte.
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