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В последние годы все чаще клиницисты 
говорят об остеопорозе (ОП). По информа-
ции ВОЗ, остеопороз занимает лидирующее 
место по распространенности после болезней 
сердечно-сосудистой системы (ССС), онколо-
гии и сахарного диабета.  

Социальная значимость ОП определяется 
не только его распространенностью, но              
и тяжестью осложнений. Переломы костей 
на фоне сопутствующей патологии ССС             
и дыхательной систем резко повышают 
смертность среди пациентов старшей воз-
растной группы, увеличивают сроки вре-
менной нетрудоспособности и частоту раз-
вития инвалидности среди других групп 
населения [5].  

Остеопороз – системное заболевание 
скелета, характеризующееся снижением 
костной массы и нарушением ее качества, 
что приводит к хрупкости костей, которая 
проявляется переломами при незначительной 
травме [5]. 

Интерес к проблеме ОП привел к широ-
кому назначению комбинированных препа-
ратов кальция и витамина D3 и одновременно 
к развитию фобий среди пациентов и меди-
цинских работников побочных эффектов 
препаратов кальция. Узкие специалисты, 
как правило, сталкиваются уже с осложнен-
ными формами ОП. Профилактикой ОП               
и лечением пациентов с неосложенными 
формами ОП занимаются врачи первичного 
звена. Недостаточные знания о патогенезе ОП 
приводят к стандартным ошибкам при назна-
чении антиостеопоретической терапии.  

Рассмотрим основные препараты для 
лечения ОП. Учитывая, что 85 % случаев 
заболевания относятся к первичному остео-
порозу, преимущественно постменопаузаль-
ному [5], основной акцент сделаем на пер-
вичном ОП. 

В настоящее время неотъемлемой               
частью первичной и вторичной профилак-
тики ОП, а также его комплексной терапии 
являются препараты кальция и витамина D3. 
Кальций – основной минерал костной ткани, 
99–98 % кальция содержится в костях [14], 
без назначения препаратов кальция терапия 
ОП не эффективна. Витамин D не является 
витамином в классическом понимании, 
биологически не активен, проходит двух-
ступенчатое метаболическое преобразова-
ние и превращается в активный метаболит 
или D-гормон. D-эндокринная система             
активно участвует в поддержании мине-
рального гомеостаза организма, а также                     
в реализации целого ряда других важных 
функций организма [15].  

1.  Основными противопоказаниями                 
к назначению всех препаратов кальция             
являются: мочекаменная болезнь (МКБ), 
гиперкальциемия, гиперкальциурия, почеч-
ная недостаточность тяжелой степени,               
декальцинирующие опухоли, остеопороз, 
обусловленный иммобилизацией, активная 
форма туберкулеза и саркоидоз.  

Противопоказания к назначению препа-
ратов витамина D3: гиперкальциемия, каль-
циевый нефроуролитиаз, гипервитаминоз D3, 
почечная остеодистрофия с гиперфосфа-
темией. В клинической практике наиболее 
часто встречается МКБ, гиперкальциемия, 
несколько реже гиперкальциурия. Все осталь-
ные ситуации встречаются значительно реже 
и подлежат терапии в содружестве с узкими 
специалистами.  

2.  В абсолютном большинстве случаев 
для профилактики и комплексной терапии 
ОП используются комбинированные препа-
раты кальция и витамина D3. Они различают-
ся по составу солей кальция и соотношению 
количества кальция и витамина D3, но эти 
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показатели незначительно влияют на эффек-
тивность терапии при их дифференцирован-
ном назначении. 

3.  Биодоступность препаратов кальция 
достаточно низкая, составляет около 30 %, 
сильно зависит от состояния желудочно-
кишечного тракта и особенностей питания. 
Основной биологический регулятор усвоения 
кальция в кишечнике – витамин D. Часть 
кальция выводится из организма с мочой, 
часть – через кишечник. Необходимо отме-
тить, что витамин D усиливает процесс          
активной реабсорбции кальция в почках, 
уменьшая его выделение с мочой, и, соответ-
ственно, снижая кальцийурические побочные 
эффекты препаратов кальция. Также умень-
шают экскрецию кальция с мочой тиазидные 
диуретики.  

4.  Учитывая полиморбидность пациен-
тов с ОП, необходимо помнить о взаимодей-
ствии препаратов кальция с лекарственными 
средствами (ЛС) других групп. Сердечные 
гликозиды, тиазидные диуретики, назначае-
мые совместно с препаратами кальция, могут 
приводить к развитию гиперкальциемии              
и нарушению сердечного ритма. Препараты 
кальция, в свою очередь, снижают эффек-
тивность верапамила и атенолола. Нераство-
римые или труднорастворимые соли кальция 
образуются при совместном применении              
с карбонатами, салицилатами и сульфатами. 
Блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов 
могут уменьшать всасывание кальция. Необ-
ходимо помнить, что прием препаратов 
кальция одновременно с молочными про-
дуктами не рационален. Для улучшения 
всасывания кальция необходимо назначение 
суточной дозы в несколько приемов, не бо-
лее 600 мг за 1 прием, соблюдать питьевой 
режим, для уменьшения риска развития   
гиперкальцийурии.  

Витамин D синтезируется в коже              
под воздействием ультрафиолетовых лучей            
из 7 дегидрохолестерина, поступает с пищей 
в виде холекальциферола (витамин D3) и эрго-
кальциферола (витамин D2). В печени проис-
ходит первая ступень метаболических 
превращений витамина D в кальцифедиол 
(25(ОН)D3) – основную форму витамина D 
в циркулирующей крови. Необходимо пом-
нить, что период его полувыведения (T1/2)         

составляет 19–23 дня, у пациентов с почечной 
недостаточностью этот период увеличивается 
до 40 дней. Второй метаболит витамина D – 
24,25(ОН)2D3 обладает фармакокинетикой 
подобной кальцифедиолу. В почках происхо-
дит вторая ступень метаболических превраще-
ний витамина D, где образуется кальцитриол 
(1,25(ОН)2D3) – наиболее активный метабо-
лит витамина D с периодом полувыведения 
из плазмы 3–5 дней. Выводится кальцитриол 
из организма преимущественно с желчью. 
Взаимодействуя с ДНК кальцитриол может 
влиять на транскрипцию и экспрессию генов 
(медленные эффекты). Одновременно суще-
ствует и «негеномный» эффект 1,25(ОН)2D3, 
в частности, реализуемый в кишечнике [1]. 
Облегчая транспорт кальция в кишечнике 
кальцитриол может приводить к быстрому 
росту уровня кальция в крови.  

При медикаментозной профилактике 
ОП лицам с нормальной плотностью костной 
ткани без низкотравматичных переломов             
в анамнезе достаточно компенсировать недо-
статочное поступление кальция и витамина 
D с пищей ЛС с учетом противопоказаний                 
к назначению этих препаратов. Суточное 
поступление кальция (с пищевым кальцием) 
должно составлять 1 000–1 500 мг [5]. Суточ-
ное потребление витамина D – 800–1 000 МЕ. 
Необходимо отметить, что при избыточной 
массе тела потребность в витамине D возрас-
тает до 2 000 МЕ [8]. При назначении препа-
ратов кальция для комплексной терапии ОП 
практический врач сталкивается с рядом 
объективно существующих проблем: препа-
раты кальция и витамина D – обязательные 
компоненты любой схемы лечения остеопо-
роза, при этом в противопоказаниях для 
назначения этих препаратов значатся МКБ, 
гиперкальциурия, гиперкальциемия.  

МКБ является одним из наиболее частых 
урологических заболеваний (до 40 % всей 
урологической патологии). Абдоминальное 
ожирение, артериальная гипертензия, дис-
липидемия и сахарный диабет связаны с нарас-
тающей частотой уролитиаза [16]. Лечение па-
циентов с МКБ и ОП должно проводиться 
совместно с врачом урологом. Для эффек-
тивной профилактики рецидивов МКБ необ-
ходимо выявление причины камнеобразова-
ния. Самыми распространенными являются 
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оксалатные камни и камни с кальций-
оксалатным компонентом (50–70 % всех 
камней в почках) [13].  

Основными причинами оксалатурии  яв-
ляются дефицит витаминов в пище, особенно 
магния и витамина В6, избыток жирной пищи 
или недостаток потребляемого кальция.                   
В норме оксалаты, которые содержатся в про-
дуктах питания, связываются с кальцием                 
в просвете кишечника и выводятся из орга-
низма с калом в виде нерастворимого каль-
ция оксалата [12].  

Соответственно, адекватное потребле-
ние кальция при оксалатурии в сочетании            
с другими профилактическими мерами раз-
вития МКБ оказывает протективное дей-
ствие на почки. Кальциево-оксалатные 
камни и кальциевые камни образуются 
преимущественно при сопутствующей ги-
перкальцийурии.  

Одной из причин избыточного выделе-
ния кальция с мочой является нарушение 
минерального обмена костной ткани [6], 
назначение оптимальной терапии ОП приво-
дит к уменьшению экскреции кальция с мо-
чой. Также уменьшает выделение кальция 
через почки назначение малых доз гидро-
хлортиазида (12,5–25 мг в сутки).  

При повышенном содержании натрия               
в моче повышается концентрация кальция, 
который соединяется со щавелево-уксусной, 
мочевой кислотой с образованием трудно-
растворимых конкрементов [12].  

При уратных камнях необходимо со-
блюдение диеты с ограничением продуктов, 
богатых пуринами, употребление продуктов, 
«ощелачивающих» мочу [12], при необходи-
мости – назначение аллопуринола в адекватной 
дозировке в большинстве случаев позволяют 
предотвратить избыточную гиперурикемию 
и риск образования уратно-кальциевых 
камней.  

Образование фосфатных камней чаще 
связано с сопутствующей инфекцией моче-
вых путей и щелочной реакцией мочи. Перед 
назначением препаратов кальция пациентам 
с активной фазой хронической инфекции 
мочевыводящих путей необходима анти-
бактериальная терапия с последующим 
обязательным назначением противорецидив-
ной терапии. 

Гиперкальциемия у пациентов с пер-
вичным ОП встречается не часто, преимуще-
ственно отмечается повышение показателей 
кальция крови на уровне верхних границ 
нормы. Незначительная гиперкальциемия 
при ОП чаще всего связана с развитием вто-
ричного гиперпаратиреоза на фоне дефицита 
витамина D [10].  

Назначение малых доз альфакальцидола 
(0,25 мкг) в короткие сроки приводит к сниже-
нию уровня кальция в крови. После приема 
внутрь альфакальцидол быстро абсорбируется 
из ЖКТ и путем реакции 25-гидроксилирова-
ния в печени превращается в кальцитриол. 
Подавление секреции ПТГ кальцитриолом 
связано с прямым действием на транскрип-
цию гена ПТГ, а также с увеличением кон-
центрации ионизированного кальция в крови 
и возрастанием количества кальциевых ре-
цепторов на мембранах клеток паращито-
видных желез. Устраняя дефицит кальци-
триола, активные метаболиты витамина D3 
разрывают порочный круг патогенеза вто-
ричного гиперпаратиреоза [1]. Нормализация 
уровня кальция крови позволяет в дальней-
шем назначать пациентам адекватную тера-
пию препаратами кальция и витамина D.  

На фоне длительного бесконтрольного 
применения препаратов кальция и витамина D 
может развиваться вторичная гиперкальцие-
мия, значительно реже повышение уровня 
витамина 25(ОН)D до токсических значений. 
В нашей практике случаи передозировки 
препаратами кальция выявлены у пациентов, 
имеющих когнитивные нарушения, перело-
мы костей скелета в анамнезе, при наличии 
патологического страха перед переломом 
шейки бедренной кости. Как правило, эти 
пациенты принимают комбинированные пре-
параты кальция в сочетании с альфакальцидо-
лом, без сопутствующей терапии препаратами 
антирезорбтивного ряда (как более «вред-
ных» для организма). 

Согласно клиническим рекомендациям 
по лечению постменопаузального остеопороза 
препаратами первого ряда являются азотсо-
держащие бисфосфонаты, деносумаб и тери-
паратид [5].  

Самая большая группа азотсодержащих 
бисфосфонатов представлена препаратами 
алендроновой, ризендроновой, ибандроновой 
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и золендроновой кислоты. В целом данная 
группа препаратов отличается сходными              
характеристиками, блокируя процессы ре-
зорбции костной ткани, приводит к увеличе-
нию костной массы в течение определенного 
срока терапии. Препараты ризендроновой 
кислоты обладают сходной с алендронатами 
фармакокинетикой. Ибандроновая кислота 
отличается от препаратов алендроновой                 
и ризендроновой кислоты наличием двух 
лекарственных форм – пероральной и парен-
теральной формой для болюсного введения. 
Золендроновая кислота используется только 
в виде внутривенных инфузий. 

Деносумаб относится к новому поколе-
нию препаратов для лечения ОП, представ-
ляет собой полностью человеческое мо-
ноклональное антитело (IgG2), обладающее 
высокой аффинностью и специфичностью                  
к лиганду рецептора активатора ядерного 
фактора κВ (RANKL), ингибирует образова-
ние, активацию и продолжительность суще-
ствования остеокластов. В отличие от азот-
содержащих бисфосфонатов обладает более 
физиологичным действием на процессы 
ремоделирования костной ткани.  

Терипаратид – рекомбинантный челове-
ческий паратиреоидный гормон, стимулирует 
формирования костной ткани посредством 
прямого влияния на остеобласты, чем прин-
ципиально отличается от всех вышеперечис-
ленных препаратов.  

К препаратам второго ряда при лечении 
тяжелого остеопороза или при непереноси-
мости препаратов первого ряда относится 
стронция ранелат [5], оказывающий выра-
женное влияние на остеогенез. Обладает 
стимулирующим действием на остеобласты         
и подавляет резорбцию костной ткани.  

5.  Синтетический кальцитонин лосося             
в настоящее время не используется для дли-
тельного лечения ОП, но обладает выражен-
ной анальгетической активностью при болях 
костного происхождения, которая обуслов-
лена непосредственным воздействием на 
центральную нервную систему, в связи с чем 
сохраняет свою актуальность в терапевтиче-
ской практике. Одновременно подавляет 
активность остеокластов за счет воздействия 
на специфические рецепторы, существенно 
снижает скорость обмена костной ткани             

до нормального уровня при состояниях с по-
вышенной скоростью резорбции.  

Азотсодержащие бисфосфонаты, дено-
сумаб, стронция ранелат и кальцитонин ло-
сося в различной степени способствуют сни-
жению уровня кальция крови. В 2014 г. была 
опубликована оценка взаимосвязи приема 
бисфосфонатов и частоты фибрилляции 
предсердий. Несмотря на то, что в мета-
анализ было включено 9 крупных исследова-
ний (135 347 пациентов), не было детальной 
информации о кардиоваскулярных факторах 
риска пациентов и данных о применении 
других препаратов [17, 18]. Тем не менее 
назначение перечисленных препаратов на фоне 
гипокальциемии без сопутствующей терапии 
препаратами кальция может приводить к раз-
витию судорожного синдрома и нарушениям 
сердечного ритма.  

При соблюдении правил назначения 
антиостеопоретических препаратов ожида-
ется снижение риска развития атеросклероза 
и осложнений заболевания ССС. Необхо-
димо отметить, что нарастание частоты 
остеопороза, эктопической кальцификации 
и атеросклероза в целом у одних и тех же 
пациентов невозможно объяснить только 
неспецифическими возрастными факторами, 
обусловливающими независимое накопление 
этих патологических состояний в пожилом 
возрасте. Вероятно, они еще имеют и общую 
патогенетическую основу.  

В проспективном клиническом исследо-
вании бисфосфонаты замедляли прогресси-
рование атеросклеротических бляшек и уве-
личение индекса кальцификации брюшного 
отдела аорты у женщин с ОП, в то время как 
у здоровых женщин без лечения наблюдалось 
прогрессирование кальцификации сосудов;  
это указывает на защитный эффект бисфос-
фонатов в отношении атеросклероза [8]. 
Также имеются доказательства протективного 
действия на ССС витамина D [15]. 

Отсутствие препаратов кальция и вита-
мина D в комплексной терапии ОП, даже  
при соблюдении диетических рекомендаций 
по повышенному потреблению продуктов 
богатых кальцием, как правило, не приводит 
к увеличению минеральной плотности кост-
ной ткани (МПКТ), в ряде случаев сохраня-
ется снижение МПКТ.  
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На рис. 1–3 представлены протоколы 
рентгеновской денситометрии от 2012–2016 гг. 
пациентки С. 1950 г. р. с первичным ОП. 
При обследовании от 2012 г. Т L1–L4 = –2,5, 
Т L1–L4 = –2,9, TNeck = –1,4. В течение 2 лет 
больная С. препараты, рекомендованные                
в Центре по остеопорозу ФГБНУ «НИИ 
КиЭР», не принимала, соблюдала диету, 
богатую кальцием. В 2014 г. поскользнулась 
на улице во время гололеда и упала на спину.  

При рентгенографии выявлены ком-
прессионные переломы тел поясничных  
позвонков, спонилолистез тел L1–L2 позвон-
ков, в связи с чем выполнена фиксация      
позвонков пластинами, рекомендована ан-
тиостеопоретическая терапия. С 2014 по 
2015 гг. принимала алендроновую кислоту 
70 мг в неделю. Препараты кальция не при-
нимала по причине «нормальных» анализов 
крови: кальций крови 2,2–2,3 млмоль/л в ди-
намике, в начале сентября сдала анализ               
на уровень витамина 25(ОН)D – 80 нмоль/л 
(адекватный уровень 75 нмоль/л и выше). 
Считала достаточным ежедневного употреб-
ления в пищу сыра, творога и кефира. При 
пересчете на элементарный кальций пищевые 

продукты (около 50 г твердого сыра, 100 г 
творога и 1 стакан кефира) обеспечивают по-
ступление с пищей около 730–740 мг кальция 
при потребности как минимум в 2 раза боль-
ше. На фоне отсутствия динамики на фоне 
лечения в ноябре следующего года у паци-
ентки содержание витамина 25(ОН)D соста-
вило 50 нмоль/л (недостаточный уровень). 
При обследовании выявлена отрицательная 
динамика по всем локализациям.  

В 2015 г. больной С. рекомендовано 
продолжить лечение с заменой таблетиро-
ванного препарата на инъекционный в соче-
тании с регулярным приемом препаратов 
кальция с витамином D3 (1000 мг + 800МЕ)    
и активных метаболитов витамина D3 по 
0,25 мкг. Пациентка С. продолжила прини-
мать алендроновую кислоту по 70 мг в неде-
лю, комбинированные препараты кальция 
по 1 таблетке в день (500 мг + 400 МЕ)             
и 0,25 мкг альфакальцидола.  

На представленных протоколах (рис. 2     
и 3) видна стабилизация процесса в пояснич-
ных позвонках (L3–L4), увеличение МПКТ                
по шейке левой бедренной кости на 0,99 %                  
от 2015 г.  

 
 

 
 

Рис. 1. Сканы поясничного отдела позвоночника                                                                                                             
(2012 и 2016 гг.) пациентки С. 1950 г. р. 
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Рис. 2. Протоколы программы денситометрии поясничного отдела позвоночника                                                                 
и проксимального отдела левой бедренной кости                                                                                                              

(2012 и 2016 гг.) пациентки С. 1950 г. р. 
 



 
Особенности применения лекарственных препаратов для лечения остеопороза      

43 
 

 
 

Рис. 3. Динамика изменения МПКТ тел поясничных позвонков (L3–L4)                                                                           
и шейки левой бедренной кости                                                                                                                              

пациентки С. 1950 г. р. (2012, 2014–2016 гг.) 
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На рис. 4 представлена динамика изме-
нений МПКТ пациентки П. 1948 г. р. с тяже-
лой формой первичного ОП (низкотравма-
тичный перелом тела L1 позвонка, состояние 
после вертебропластики от 2012 г.).  

При обследовании от 2012 г. Т L2–L4 = –3,8, 
TTotal = –2,3. С 2012 г. ежегодно внутривенно 
капельно 5 мг ризендроновой кислоты, 1 000 мг 
кальция и 800 МЕ витамина D3 в виде лекар-
ственных препаратов, постоянная диета, 

богатая кальцием, и зарядка по 15 мин –           
2 раза в день).  

При обследовании от 2015 г. Т L2–L4 = –3,5, 
TTotal = –2,2. В первый год после операции 
больная почти не выходила из дома, в связи         
с чем в течение 2012–2013 гг. отмечалось 
уменьшение МПКТ по проксимальному отделу 
левой бедренной кости с положительной ди-
намикой со второго года лечения. Динамика  
по шейке бедренной кости не показательна. 
 

 
 

Рис. 4. Динамика изменения МПКТ тел поясничных позвонков (L2–L4)                                                                               
и проксимального отдела левой бедренной кости                                                                                                              

пациентки П. 1948 г. р. (2012, 2013–2015 гг.) 
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На рис. 5. представлена динамика МПКТ 
пациентов с ОП при исходно низком потребле-
нии кальция в течение жизни на фоне терапии 

препаратами из группы бисфосфонатов                    
в сочетании с препаратами кальция и вита-
мина D в адекватных дозах.  

 
 

Рис. 5. Динамика изменения МПКТ тел поясничных позвонков (L1–L4)                                                                               
и проксимального отдела левой бедренной кости                                                                                                                 

пациентки Р. 1941 г. р. (2012, 2013–2015 гг.) 
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Пациентка Р., 1941 г. р. наблюдается                
с тяжелой формой первичного ОП с низко-
травматичным переломом тела Th12 позвон-
ка. При обследовании от 2012 г. ТL1–L4 = –4,1, 
TTotal = –2,6.  

С 2012 г. получала ежегодно внутривен-
но капельно 5 мг ризендроновой кислоты,     
1 000 мг кальция и 800 МЕ витамина D3              
в виде лекарственных препаратов, постоян-
ная диета, богатая кальцием, практически 
ежедневные прогулки около часа и зарядка 
по 15 мин – 2 раза в день).  

При обследовании от 2015 г. ТL1–L4 = –2,6, 
TTotal = –2,5. Увеличение МПКТ по пояснич-
ным позвонкам – на 26,5 %, увеличение                
по проксимальному отделу бедренной кости – 
на 2 % и по шейке левой бедренной кости – 
на 1,1 %.  

В 2014 г. была обследована ее дочь, Р. 
1967 г. р. Выявлено ТL1–L4 = –2,8, TTotal = –3,0. 
По анамнезу – у обеих женщин ранняя мено-
пауза с 42 лет, практически отсутствуют 
молочные продукты в рационе питания.  

Работа Р., 1967 г. р. связана с постоян-
ным использованием служебного автомо-
биля, женщина очень мало ходит пешком. 
На фоне лечения – 70 мг алендроновой кис-
лоты в неделю, 1 000 мг кальция и 800 МЕ 
витамина D3 в виде лекарственных препара-
тов в 2015 г. ТL1–L4 = –2,2 (+8,9 %), TTotal =                
–2,7 (+5,1 %). Доля пациентов с низким                   
потреблением молочных продуктов или             

с полным их отсутствием в рационе по раз-
личным причинам достаточна велика. 

Наиболее часто эта тенденция просле-
живается среди мужчин [4, 9]. Пациент Л., 
1960 г. р., соматически здоров, обследован                
в 2014 г. по поводу ноющей боли в спине. 
Т L1–L4 = –2,8, TNeck = –1,2, TTotal = –0,7. При-
нимал 70 мг алендроновой кислоты в неде-
лю, 1 000 мг кальция и 800 МЕ витамина D3              
в виде лекарственных препаратов, в 2016 г. 
Т L1–L4 = –2,2 (+9,1 %), TNeck = –1,1 (+1,6 %).  

Нужно отметить, что увеличение МПКТ 
на фоне комбинированной терапии отмечает-
ся именно при адекватном поступлении 
кальция в организм и в сочетании с доста-
точной дозой витамина D3. Исходя из пред-
ставленных протоколов обследования, видно, 
что при алиментарном дефиците кальция 
комбинированная терапия ОП наиболее             
эффективна. Динамика по трабекулярной   
кости появляется раньше, чем по кортикальной 
и выражена сильнее. Прирост МПКТ на фоне 
приема антирезорбтивных препаратов раз-
личных классов постепенно снижается, что 
требует регулярного мониторинга терапии.  

Эффективность терапии зависит от це-
лого ряда факторов, включающих лекар-
ственную терапию и адекватные физические 
нагрузки. При интерпретации уровня 25(ОН) 
витамина D в сыворотке крови необходимо 
учитывать сезонные колебания содержания 
витамина D [2, 7, 11]. 
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