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Остеопороз – прогрессирующее системное заболевание скелета, 

характеризующееся снижением массы кости и нарушением структуры 

(микроархитектоники) костной ткани, приводящее к увеличению хрупкости кости 

и риску возникновения переломов [1]. 

Глюкокортикоидный остеопороз –  самая частая форма вторичного 

остеопороза, связанного с приемом лекарственных средств, а именно, 

глюкокортикоидов [2,3]. 

Коды по МКБ-10 

М81.4. Лекарственный остеопороз. М80.4. Лекарственный остеопороз с 

патологическим переломом. 

Эпидемиология. 

Глюкокортикоиды широко используются в трансплантологии, 

ревматологии, онкологии, а также при лечении больных бронхо-легочными, 

эндокринными и кожными  заболеваниями. 

Метаанализ проспективных популяционных исследований, проведенных в 

различных странах мира показал, что доля лиц, когда-либо в жизни принимавших 

глюкокортикоиды, составляет 3% в возрасте 30 лет, но 5,2% - в возрасте 80 лет 

[4]. При анализе баз данных врачей общей практики в Великобритании 

установлено, что 0,5% популяции в целом постоянно принимают 

глюкокортикоиды на протяжении 3 месяцев и более. В возрастной группе 55 лет и 

старше частота использования этих препаратов возрастает до 1,4%, а среди лиц в 

возрасте 70-79 лет – до 2,4% [5]. По данным последнего многоцентрового 

международного популяционного проспективного наблюдательного 

исследования, включавшего 60393 постменопаузальных женщины (Global 

Longitudinal Study of Osteoporosis inWomen) оказалось, что 4,6% из них получали 

глюкокортикоиды. Эпидемиологические данные по частоте назначения и приему 

глюкокортикоидов в России не найдены. Из ежегодных статистических отчетов 

клиники ФГБУ «НИИР» РАМН следует, что глюкокортикоиды в низких дозах (до 

15мг\сутки) принимают от 35 до 45% больных ревматоидным артритом, в то 



время как 95-100% больных страдающих диффузными заболеваниями 

соединительной ткани и системными васкулитами длительно получают 

глюкокортикоиды в различных дозах (низких, средних, высоких, пульс-терапия). 

Глюкокортикоиды  являются препаратами выбора, основой патогенетической 

терапии для этих больных [6,7,8,9].  

Ревматоидный артрит (А) [4], системная красная волчанка (С) и 

анкилозирующий спондилоартрит (С) в существующих клинических 

рекомендациях отечественных и национальных ассоциаций по остеопорозу 

[10,11,12] рассматриваются как заболевания ассоциированные с высоким риском 

развития остеопороза и остеопоротических переломов 

 

Профилактика. 

Длительный прием (более 3 месяцев) системных глюкокортикоидов вне 

зависимости от дозы требует проведения профилактических мероприятий, 

которая направлена как на предотвращение потерь минеральной плотности 

костной ткани (МПК), так и на снижение риска возникновения переломов 

[12,13,14,15,16].  

 

Скрининг. 

Скринингу подлежат пациенты, которым предполагается назначение  

глюкокортикоидов или которые уже получают терапию глюкокортикоидами в 

течение 3 месяцев и более в любой дозе. Системный прием глюкокортикоидов 

более 3 месяцев – один из ключевых факторов риска остеопороза и переломов (А) 

[13,14,15,16,17]. 

Цель скрининга - определение основных факторов риска развития 

остеопороза и возникновения переломов, таких как пожилой возраст, 

предшествующие переломы, семейный анамнез остеопороза и переломов 

проксимального отдела бедренной кости, гипогонадизм, низкий индекс массы 

тела, курение, прием алкоголя, дефицит потребления кальция и витамина D, 

низкая физическая активность.  



Важным является оценка и прогноз течения основного и сопутствующих 

заболеваний, длительности приема препарата и предполагаемой дозы, склонности 

к падениям, возникновению переломов. Учету подлежат прием психотропных 

препаратов, бета-блокаторов, определение кумулятивной дозы 

глюкокортикоидов. 

 Низкая МПК, предшествующие переломы, пожилой возраст и указание на 

переломы в семье, являются основанием для диагноза ОП и включения пациента в 

группу с высоким риском развития остеопоротических переломов [10,18]. 

Сочетание нескольких факторов риска остеопороза и переломов имеет  

кумулятивный эффект (А). Например, если у пациента низкая  МПК, а в анамнезе 

были переломы, связанные с минимальной травмой, или пациент старше 65 лет и 

у него низкая МПК, то риск остеопоротических переломов значительно 

возрастает, и данный пациент требует первоочередного назначения 

соответствующей терапии [10,18].   

Для оценки состояния костной ткани используются двухэнергетическая 

рентгеновская абсорбциометрия (dual-energy X-ray absorbtiometry - DXA) с 

определением минеральной плотности  в поясничном отделе позвоночника, в 

проксимальном отделе бедра и средней трети лучевой кости (А) [19], а также 

костная ультрасонометрия с обязательной последующей верификацией диагноза 

на аксиальном DXA-денситометре (С) [20].  

 В 2008 г. ВОЗ был одобрен  FRAX (Fracture risk assessment tool) – метод 

индивидуальной оценки 10-летнего риска переломов с последующим принятием 

решения о дальнейшей тактике ведения больного (профилактика, обследование, 

лечение). Алгоритм расчета, базируется на результатах серии мета-анализов [21], 

использовавших первичные данные 9 популяционных когортных исследований из 

центров Северной Америки, Азии, Европы и Австралии. Метод прошел 

валидацию в 11 независимых когортах со схожим географическим 

расположением [22]. При оценке риска переломов с использованием FRAX 

учитываются антропометрические и клинические параметры: пол, возраст, 

переломы в анамнезе, курение в настоящее время, переломы проксимального 

отдела бедра у родителей, диагностированный РА, прием ГК, вторичный 



остеопороз, прием более 3 единиц алкоголя в сутки. Могут быть учтены данные 

рентгеновской денситометрии шейки бедренной кости, однако, применение 

FRAX возможно и без проведения этого исследования. Ограничениями при 

применении FRAX являются возраст моложе 40 и старше 90 лет, проводимая 

противоостеопоротическая терапия. Доступна электронная версия 

http://www.shef.ac.uk/FRAX/.  
 

Диагностика 

Общая характеристика 
 

Точные механизмы влияния глюкокортикоидов на костную ткань не известны. 

Установлено, что глюкокортикоиды снижают абсорбцию кальция в кишечнике, 

увеличивают экскрецию кальция с мочой, повышают секрецию или активность 

паратгормона, уменьшают продукцию гонадотропинов и половых гормонов, 

вызывают снижение мышечной массы, деградацию коллагена. Глюкокортикоиды  

оказывают влияние на внутриклеточные регуляторные системы моделирования и 

ремоделирования костной ткани, в том числе Wnt-сигнальный путь,  систему 

RANKL/OPG (лиганд рецептора активатора нуклеарного фактора 

κВ/остеопротегерин). Выше перечисленные механизмы стимулируют активность 

остеокластов и увеличивают резорбцию кости, нарушают микроархитектонику. 

Не менее значимым является эффект, оказываемый на остеобласты: снижение 

активности остеобластов, усиление апоптоза, подавление репликации или 

нарушение дифференцировки преостеобластов в зрелые клетки [2,3,23]. 

 Пациенты любого возраста и пола, длительно (более 3 мес) принимающие 

глюкокортикоиды, относятся к группе высокого риска остеопороза и переломов 

(А), относительный риск переломов выше, чем в популяции (А) [24,25,26,27,28].  

Терапия СГК приводит к быстрой потере костной массы (А). Наиболее 

выраженное снижение МПК наблюдается в первый год терапии. В поясничном 

отделе позвоночника костная масса может уменьшиться на 30% за первые 6 

месяцев лечения. Более высокая, по сравнению с физиологической, скорость  

снижения МПК отмечается в течение всего периода лечения [29,30]. В процесс 



вовлекается как трабекулярная, так и кортикальная костная ткань [31,32]. После 

прекращения приема СГК потеря костной массы частично обратима (В) 

[33,34,35].  

Переломы костей скелета имеют различную локализацию (позвонки, 

проксимальный отдел бедра, кости таза, предплечья, ребра, трубчатые кости). 

Переломы позвонков, как правило, протекают бессимптомно.  

При глюкокортикоидном остеопорозе переломы возникают при более 

высоких значениях МПК, чем при первичном остеопорозе или сенильном остеопорозе 

(В) и наблюдаются у 30-50% больных, принимающих высокие дозы  

глюкокортикоидов [36,37,38,44]. Увеличение риска переломов при 

глюкокортикоидном остеопорозе в меньшей степени зависит от снижения МПК, 

чем при постменопаузном остеопорозе (В) [27,39,40,41,42,43]. При одинаковых 

показателях МПК риск развития переломов у больных глюкокортикоидным 

остеопорозом выше, чем постменопаузальным остеопорозом (В) [34,35]. 

Отмечено увеличение риска переломов при терапии глюкокортикоидами у 

больных с нормальной или незначительно сниженной МПК, что может быть 

следствием влияния глюкокортикоидов на качество кости [44,45,46,47,48,49]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что у больных на фоне терапии 

глюкокортикоидами частота возникновения переломов выше, несмотря на более 

молодой возраст и более высокие показатели МПК  по сравнению с женщинами с 

постменопаузальным ОП [50,51,52]. 

Риск развития переломов резко увеличивается после начала терапии СГК и 

также резко снижается после ее прекращения [26,27],  оставаясь выше 

популяционного (А) [4]. 

Предикторами риска переломов является (В) [39]: снижение МПК (при 

снижении МПК на 1 стандартное отклонение относительный риск переломов 

увеличивается на 85%), суточная доза глюкокортикоидов (при увеличении дозы 

на каждые 10 мг относительный риск увеличивается на 62%). 

 Риск развития переломов определяется как суточной дозой, так и 

длительностью постоянного приема глюкокортикоидов (А) [27,28] Установлено, 



что постоянный прием глюкокортикоидов в течение 3 месяцев может привести к 

повышению риска переломов (В) [27,32,39,53-56]. 

В отношении суточной дозы установлена дозозависимость, т.е. чем выше 

доза глюкокортикоидов, тем больше риск развития переломов. Наиболее высокий 

риск имеют больные, принимающие глюкокортикоиды в дозе 7,5 мг/сут и более в 

эквиваленте к преднизолону (А).  Приём глюкокортикоидов в дозе >7.5 мг/сут в 

течение года увеличивает риск переломов костей скелета примерно в 2 раза (А) 

[27,35,39 ].  Прием суточных доз менее 7,5мг в эквиваленте к преднизолону также 

сопровождается увеличением риска развития переломов [27].  

Относительный риск перелома шейки бедра по сравнению с контролем  при 

дозе менее 2,5 мг\сутки составил 0,99 (95% ДИ 0,82-1,2),  2,5-7,5 г\сутки - 1,77 

(95% ДИ 1,55-2,02), 7,5 мг/сутки и более - 2,27 (95% ДИ 1,94-2,66).  Для 

переломов позвонков риск составил 1,55 (95% ДИ 1,2-2,01), 2,59 (95% ДИ 2,16-

3,10), 5,18 (95% ДИ 4,25-6,31) соответственно [35].  

Увеличение риска переломов даже при дозе 2,5-7,5 мг/сут показывает, что 

не существует «безопасной» дозы глюкокортикоидов [35] и указывает на 

необходимость проведения лечебно-профилактических мероприятий у всех 

больных, принимающих глюкокортикоиды более 3 месяцев (А). 

Риск переломов увеличивается при частых коротких курсах терапии 

глюкокортикоидами (В). При использовании четырех и более коротких курсов 

(средняя продолжительность курса 6,4 дня (медиана 5 дней)) риск переломов 

различной локализации у детей 7-14 лет увеличивается на 32%, а риск переломов 

шейки бедра - в 2 раза [57].  

 При интермиттирующем приеме глюкокортикоидов риск развития 

остеопоротических переломов возрастает с увеличением кумулятивной дозы 

(дозы, полученной за весь период лечения) [58]. При одинаковых суточных дозах 

глюкокортикоидов (15 мг и более) риск остеопоротических переломов 

увеличивался в 1,32 (95% ДИ 1,10-1,58), 1,85 (95% ДИ 1,45-2,37), 3,00 (95% ДИ 

2,3-3,91) раза при кумулятивных дозах  < 1, 1-5, > 5г соответственно.  

Нет единого мнения в отношении порогового значения МПК, при котором 

необходимо назначение лечебных мероприятий. Так, по мнению экспертов Royal 



College of Physicians of London рекомендуется использовать значение Т-критерия -

1,5 [59], тогда как Американская коллегия ревматологов рекомендует значение -1 

[60]. Необходима также оценка других факторов риска развития переломов.  

Рекомендуемое обследование (59-61) 
 

 Клиническое обследование.  

Следует обратить внимание на снижение роста (более чем на 2,5см в год 

или на 4 см и более за всю жизнь, которое может быть связано с 

компрессионными переломами позвонков), грудной кифоз, жалобы на боль в 

спине, появление чувства «усталости» в спине в положении сидя или стоя. 

Инструментальное обследование. 

Двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия (dual-energy X-ray 

absorbtiometry - DXA) с определением минеральной плотности  в поясничном 

отделе позвоночника, в проксимальном отделе бедра и средней трети лучевой 

кости (А) [19].  

 Рентгенологическое исследование грудного и поясничного отдела 

позвоночника в двух проекциях, рентгеноморфометрия позволяют определить 

снижение высоты тел позвонков, наличие деформаций, в т.ч. по типу, 

«клиновидной», «рыбьих позвонков»,  а также переломов тел позвонков [62,63].  

Лабораторное обследование 

Лабораторное обследование включает: 

Общий анализ крови: при наличии выраженного ускорения СОЭ необходимо 

исключить миеломную болезнь, онкологическую патологию. 

Определение содержания кальция, фосфора, щелочной фосфатазы, альбумина в 

биохимическом анализе ккрови: необходимо исключить гиперпаратиреоз и 

остеомаляцию. 

Йодсодержащие гормоны щитовидной железы: исключить гипертиреоз 

Содержание общего тестостерона (у мужчин): исключить гипогонадизм 



Определение концентрации витамина D 

Содержание фоллитропина, лютропина и эстрадиола (у женщин в пременопаузе) 

при наличии аменореи: выявление сопутствующей патологии. 

Постановка диагноза 

Для диагностики остеопороза применяют метод DXA, с помощью которого 

определяют МПК поясничного отдела позвоночника, проксимального отдела 

бедренной кости и средней трети лучевой кости (А) [1,59,61]. Значение МПК (Т-

индекс) менее -2,5 стандартных отклонений от пика костной массы 

свидетельствует об остеопорозе и высоком риске переломов. При отклонении 

МПК более, чем на -2,5 стандартных отклонения, но менее, чем на -1 стандартное 

отклонение говорят об остеопении. 

Критерии диагноза ОП  у женщин: 

в  постменопаузе или перименопаузе:  

МПК (по Т-критерию любой локализации)  -2,5 и меньше без переломов 

МПК (по Т-критерию любой локализации) от -1,5 до -2,5 при наличии факторов 

риска (переломы после 50 лет при низком уровне травмы, прием ГК) 

 до наступления менопаузы 

МПК (по Z-критерию любой локализации) -2,5 и меньше 

Критерии диагноза ОП  у мужчин: 

Мужчины старше 50 лет: 

МПК (по Т-критерию любой локализации)  -2,5 и меньше без переломов 

МПК (по Т-критерию любой локализации) от -1,5 до -2,5 при наличии факторов 

риска (переломы после 50 лет при низком уровне травмы,  прием ГК, 

гипогонадизм) 

Мужчины моложе 50 лет 

МПК (по Z-критерию любой локализации) -2,5 и меньше при наличии факторов 

риска, прием ГК, гипогонадизм 

Для ранней диагностики глюкокортикоидного остеопороза и оценки 

эффективности терапии предпочтительно определение МПК позвоночника. В 



ранний период постменопаузы или на фоне антиостеопоротической терапии 

изменение МПК в позвоночнике более заметно, чем в бедренной кости или в 

предплечье. 

Для оценки риска переломов предпочтительней измерять МПК проксимального 

отдела бедра [59]. Наличие остеомаляции, дегенеративных поражений 

позвоночника и тазобедренного сустава (остеофиты, энтезопатии) может 

затруднять корректное определение МПК. 

Рентгенологическое исследование грудного и поясничного отделов 

позвоночника в прямой и боковой проекциях [64,65] показано для выявления 

перенесенных переломов позвоночника, в т.ч. клинически бессимптомных. 

Наличие переломов и деформаций позвоночника ассоциируется с риском 

развития «новых» переломов позвоночника. 

  ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА.  

Дифференциальный диагноз глюкокортикоидного остеопороза проводят с 

остеомаляцией, множественной миеломой, метастатическими поражениями 

костной ткани при онкологических заболеваниях, для которых характерны 

переломы, напоминающие остеопоротические. 

Профилактика 
 

Вопрос о проведении профилактических или лечебных мероприятий должен 

быть рассмотрен одновременно с назначением длительной (более 3-х месяцев) 

терапии глюкокортикоидами (А)[59,60,61,66]. 

Профилактика ОП, индуцированного приемом глюкокортикоидов,  

направлена, в первую очередь, на рациональное лечение основного заболевания,  

на предотвращение потери костной массы у пациентов с остеопенией или 

нормальной МПК, начинающих терапию глюкокортикоидами (первичная 

профилактика). Предотвращение дальнейшей костной потери и переломов у 

пациентов с низкой МПК и/или наличием переломов в анамнезе на фоне 

проводимой терапии глюкокортикоидами следует рассматривать как вторичную 

профилактику ОП или лечение.   



Основной задачей профилактики является  – улучшение качества жизни 

пациентов, предотвращение риска переломов костей скелета. Применение 

минимальных терапевтически эффективных доз глюкокортикоидов и при 

возможности снижение их вплоть до полной отмены. 

Рекомендации по профилактике включают адекватное потребление кальция 

и витамина D, регулярные физические упражнения, профилактику падений, 

ограничение потребления алкоголя, отказ от курения (D).  

Устранение факторов риска случайных потерь равновесия, падений: при 

возможности исключение приёма снотворных и седативных препаратов, 

коррекция зрения, лечение артериальной гипертензии и аритмии, удобные 

условия проживания (гладкий пол, наличие поручней), устойчивость при ходьбе 

(С) [10]. 

Массаж и мануальная терапия противопоказаны (С). 

Комбинация кальция и витамина D должна назначаться всем больным, 

получающим ГК. Доза витамина D для взрослых составляет 800 МЕ/сут, а 

элементного кальция 1000–1500 мг/сутки (А) [2,3,67]. 

Бисфосфонаты (алендронат и ризендронат) используются для профилактики 

глюкокортикоидного остеопороза. При их применении доказано снижение риска 

переломов (В) [2,3,68]. 

ОБУЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ. 

 Рекомендации по образу жизни и характеру питания, который предполагает 

достаточное потребление кальция и витамина D.  

Лечение 
Показания 

• Больные, начавшие прием глюкокортикоидов в возрасте 65 лет и старше 

и/или имеющие переломы от минимальной травмы в анамнезе, и/или 

склонные к частым падениям. Проведение денситометрии не требуется. 

• Мужчины и женщины любого возраста, принимающие ГК более трех 

месяцев со значением МПК в поясничном отделе позвоночника или 



проксимальном отделе бедра «-1,5 и меньше» стандартных отклонения от 

пика костной массы по Т-критерию. 

Цель лечения: предупреждение снижения МПК и риска возникновения 

переломов костей скелета. 

Показания к госпитализации:  

травматологическое или нейрохирургическое отделение — перелом шейки 

бедренной кости, деформация позвонков (смещения позвонков, сдавления 

дурального мешка, выраженный корешковый синдром и др.). 

Медикаментозное лечение: 

Симптоматическая терапия направлена на уменьшение боли, связанной с 

остеопоротическими переломами. 

Ненаркотические анальгетики (парацетамол), НПВП, опиоидные анальгетики 

(трамадол), кальцитонин. 

 НПВП необходимо использовать с осторожностью, т.к. их сочетание с 

глюкокортикоидами и бисфосфонатами увеличивает вероятность 

гастродуоденальных осложнений (в т.ч. язвенных кровотечений), особенно у 

пациентов пожилого возраста. 

 

Бисфосфонаты.  

Ингибиторы резорбции кости. Для профилактики и лечения глюкокортикоидного 

остеопороза у мужчин и женщин зарегистрированы алендроновая, ризедроновая, 

золедроновая кислоты. Рекомендуемая продолжительность непрерывного лечения 

бисфосфонатами не более 5 лет. 

Алендронат является препаратом первой линии профилактики и лечения 

глюкокортикоидного остеопороза.  

Назначение алендроната в дозе 5 и 10 мг/сутки (эквивалетно 70мг\неделю) 

по сравнению с плацебо позволяет увеличить  минеральную плотность 

позвоночника, большого вертела и шейки бедра (А)  [69,70,71] Препарат 

эффективен при назначении женщинам как до, так и после наступления 

менопаузы, а также мужчинам. Алендронат оказался эффективен при 



профилактике и лечении глюкокортикоидного остеопороза, позволил снизить риск 

возникновения переломов позвонков  (В) [71,72,74], в т.ч. в комбинации с другими 

антиостеопоротическими препаратами [73,75,76]. Комбинированный прием 

алендроната и холекальциферола в одной таблетке не снижает антирезорбтивную 

эффективность алендроната и позволяет поддерживать достаточный уровень 

витамина D в сыворотке крови (А)[77]. 

Назначение золедроната в дозе 5мг внутривенно 1 раз в год по сравнению с 

ризедронатом позволяет увеличить  минеральную плотность позвоночника и 

шейки бедра (С) [77]. Золедронат эффективен при профилактике и лечении 

глюкокортикоидного остеопороза, позволил снизить риск возникновения 

переломов позвонков  (С) [77]. 

Назначение ризедроната в дозе 5мг/сутки по сравнению с плацебо 

позволяет увеличить  минеральную плотность позвоночника и проксимального 

отдела бедра (В)  [79]. Препарат эффективен при профилактике и лечении 

глюкокортикоидного остеопороза у женщин и мужчин, снижает риск 

возникновения переломов позвонков  (В) [79]. 

Назначение парентеральной (100МЕ) и интраназальной формы (200МЕ) 

кальцитонина лосося  эффективно в отношении увеличения МПК в поясничном 

отделе позвоночника при первичной (А) [80-82], вторичной профилактике и 

лечении глюкокортикоидного остеопороза (А) [83-87]. В шейке бедра 

значительных изменений МПК не было выявлено. Значимого снижения частоты 

переломов позвонков и периферических отделов скелета не отмечено. Оказывает 

анальгетический эффект, что позволяет рекомендовать его при болях, связанных с 

остеопоротическими переломами (В)[88-90]. Рекомендуется интермиттирующий 

или постоянный режим приема. Длительность лечения не ограничена. 

Кальций.  
В качестве монотерапии не оказывает положительного влияния на МПК(А) 

[91,92] 

Кальций и витамин D 

Комбинация соли кальция (преимущественно карбонат или цитрат кальция) и 

витамина D рекомендуется в качестве первичной профилактики всем больным, 



начавшим прием глюкокортикоидов, а также в комплексной терапии 

глюкокортикоидного остеопороза в качестве обязательного  компонента любой 

схемы лечения (бисфосфонатами, кальцитонином, др. антиостеопоротическими 

препаратами) (А) [2,3,15,59,60,61]. Доказано стабилизирующее влияние на 

костную ткань, замедляют скорость снижения МПК позвоночника [90,91,92,93]. 

Рекомендуемая суточная доза витамина D составляет 800 МЕ, а элементного 

кальция 1000–1500 мг; длительность лечения не ограничена.  

Альфакальцидол 

Альфакальцидол предотвращает потерю МПК в поясничном отделе 

позвоночника (А), шейке бедра и в предплечье  у больных, принимающих 

глюкокортикоиды (В),  снижает риск переломов позвонков (В) [94-101]. 

Рекомендуется для первичной и вторичной профилактики, лечения 

глюкокортикоидного остеопороза. Длительность приема не ограничена. Во время 

лечения должен проводиться мониторинг уровня кальция в сыворотке крови и в 

моче, контроль функции почек, в связи с риском развития гиперкальциемии и 

гиперкальцеемии, ухудшения функции почек. Рекомендуемая суточная доза 

1,0мкг. 

Кальцитриол 

Кальцитриол предотвращает снижение МПК поясничного отдела 

позвоночника и шейки бедра (А) [102-108]. Снижение риска переломов позвонков 

и периферических переломов не доказано.  

Заместительная гормональная терапия 

Увеличивает МПК поясничного отдела позвоночника и шейки бедра (А) 

[109-110]. Снижение риска переломов позвонков и периферических переломов не 

доказано. Тестостерон в профилактике и лечении глюкокортикоидного 

остеопороза у мужчин повышает МПК позвонков (В) [110]. Рутинное назначение 

при отсутствии других показаний (например, гипогонадизм у мужчин) не 

рекомендуется. 

Оценка эффективности терапии [59-61,66] 

У пациентов, не получающих антиостеопоротическую терапию, определение 

МПК с помощью метода DXA следует повторять через каждые 6 месяцев. У 



пациентов, получающих антиостеопоротическую терапию, определение МПК с 

помощью DXA следует проводить не реже одного раза в год. При отсутствии 

снижения МПК более чем на 3% продолжают терапию. При снижении МПК 

более чем на 3%  необходимо корректировать план лечения. Алгоритм ведения 

пациентов представлен на рис. 1 

Прогноз 

Без лечения остеопоротические переломы позвоночника развиваются у 20% 

женщин в постменопаузе и пожилых мужчин в течение первого года 

глюкокортикоидной терапии [38,39], а также более чем у 30%  пациентов 

принимающих глюкокортикоиды >5 лет [57,58]. 
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