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По данным ВОЗ, остеопороз скоро будет пред-

ставлять крупную для решения в здравоохранении 

задачу, так как уменьшение минеральной плотно-

сти (МП) ниже пороговых возрастных значений 

приводит к значительному (90%) числу перело-

мов. Политику и задачи изучения этиологии, пато-

генеза и профилактики этого заболевания опреде-

ляет директива ВОЗ "Интегрированная программа 

по профилактике и контролю за неинфекционны-

ми заболеваниями", принятая в 1980 году. Один из 

разделов ее - "Интерхелс", известный под назва-

нием "Медос", посвящен изучению переломов 

шейки бедренной кости. В соответствии с ним 

каждый визит к врачу здорового человека должен 

сопровождаться измерением артериального кро-

вяного давления, массы тела или концентрации 

холестерина в крови. Мероприятия по профилак-

тике остеопороза должны каждодневно выполнять 

ревматологи, хирурги-ортопеды, геронтологи, 

гастроэнтерологи и гинекологи. 

Остеопороз – самая частая патология скелета у 

женщин. От него страдают 80% - пожилых жен-

щин. Но, в связи с увеличением продолжительно-

сти жизни, существенные изменения МП могут 

быть отмечены в ряде стран и у мужчин. В США, 

например, остеопороз - самое распространенное 

системное заболевание костей. Больше всего пе-

реломов бывает в возрастной группе 85 лет и 

старше. 

Этиология. В настоящее время все больше 

внимания уделяется выявлению остеопении у де-

тей. Одна из причин ее – недостаточное употреб-

ление кальция матерью во время беременности, а 

также детьми после рождения, что создает основу 

для развития остеопороза в возрасте до 30 лет. 

Одной из самых распространенных причин остео-

пороза является дефицит эстрогенов в силу очень 

частых нарушений менструального цикла у моло-

дых женщин. Болезнь развивается в результате 

естественного старения, воздействия физических 

(вибрация, работа в литейных цехах) и эмоцио-

нальных нагрузок, травм, а также заболеваний, 

ведущих к остеопении. Дефицит эстрогенов сни-

жает интенсивность костеобразования и ускоряет 

резорбцию кости.  

Развитию остеопороза способствуют: 1) поло-

вая принадлежность (женский или мужской пол) – 

бесспорный генетический фактор; 2) расовая при-

надлежность (белая, желтая или черная раса); 3) 

масса тела менее 55 кг; 4) «хрупкое» телосложе-

ние при росте ниже 157 см, особенно у изящных 

женщин со светлой кожей; 5) склонность к низкой 

МП в скелете у всех членов семьи; 6) наличие ос-

теопоротических переломов у родителей (генети-

ческие факторы); 7) недостаточное и длительное 

(более 10 лет) употребление ниже нормы кальция, 

иногда в течение всей жизни (при непереносимо-

сти молока и молочных продуктов); 8) малый ас-

сортимент употребляемых продуктов; 9) содержа-

ние в пище повышенного количества животных 

белков; 10) бездетность или рождение 1-2 детей; 

11) рождение более 3-х детей; 12) длительная лак-

тация; 13) недостаток солнечного света, и поэтому 

малое образование витамина D в коже; 14) малая 

физическая активность; 15) интенсивные занятия 

спортом и длительный эмоциональный стресс; 16) 

экзаменационный стресс, чаще у студентов; 17) 

уменьшение с возрастом массы мышц в силу по-

тери воды и изменение их структуры; 18) наруше-

ние структуры трабекул и их разрушение в ре-

зультате уменьшения функции остеобластов; 19) 

повышение активности остеокластов при умень-

шении концентрации эстрогенов; 20) замедленное 

превращение в почках 25-

гидроксихолекальциферола, ведущее к уменьше-

нию абсорбции кальция в кишечнике; 21) наруше-

ние реабсорбции кальция в почечных канальцах; 

22) повышенная концентрация паратиреоидного 

гормона; 23) низкая концентрация остеокальцина 

в крови, приводящая к значительной потере мине-

ралов; 24) заболевания головного мозга; 25) им-

мобилизация продолжительностью более месяца; 

26) менархе после 15 лет; 27) аменорея у спорт-

сменок; 28) аменорея при стрессе; 29) рано (40-45 

лет) наступившая менопауза, в частности, при 

курении; 30) длительный анамнез курения; 31) 
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перелом шейки бедра или позвонков у матери; 32) 

ранее перенесенный перелом позвонка или про-

ксимального отдела бедра, независимо от возрас-

та; 33) возраст старше 65 лет. 

К развитию остеопороза приводит ряд заболе-

ваний и оперативных вмешательств: 1) дисфунк-

ция яичников (олиго- или аменорея, ановуляция); 

2) овариэктомия в молодом возрасте; 

3) остеопения и переломы у матери; 4) гипофунк-

ция яичек; 5) гиперпаратиреоидизм; 6) остеомаля-

ция как синдром остеопороза; 7) синдром Иценко-

Кушинга; 8) синдром раздавливания (травматиче-

ский токсикоз); 9) наличие предыдущих перело-

мов, возникших при минимальной травме, осо-

бенно позвоночника, костей таза, ребер, прокси-

мальной трети бедра; 10) анкилозирующий спон-

дилит с длительностью заболевания свыше 5 лет; 

11) анорексия нервно-психическая; 12) заболева-

ния желудочно-кишечного тракта с пониженным 

всасыванием; 13) резекция желудка - состояние 

через 10 лет после операции; 14) изменение гепа-

тобилиарной функции; 15) нарушение функцио-

нального состояния почек; 16) гиперкальциурия 

(за 24 часа выводится 4 мг/кг кальция) с или без 

камней в почках; 17) хроническая почечная недос-

таточность; 18) почечная остеодистрофия; 

19) лечение ревматических артритов кортикосте-

роидами (минимальная доза, ведущая к потере 

минералов, - 10-15 мг в сутки, поэтому нужны 

перерывы или введение метотрексата); 20) диабет 

с изменениями костей; 21) антиконвульсантная 

терапия дилактином или фенобарбиталом более 5 

лет; 22) длительное применение глюкортикоидов 

в терапевтических дозах; 23) ревматоидный арт-

рит; 24) анкилозирующий спондилит; 25) приме-

нение гепарина; 26) заместительная терапия щи-

товидной железы длительностью свыше 10 лет; 

27) маловыраженный незавершенный остеогенез; 

28) длительное применение тетрациклинов; 

29) алкоголизм. 

Роль курения и алкоголизма у мужчин доказа-

на на следующем наблюдении: частота остеопоро-

за в 60-69 лет у курящих нетучных лиц увеличива-

ется в 2 раза, после 70 лет - в 4. У пьющих, но не-

курящих – соответственно в 3-11 раз. У курящих и 

пьющих (в этих же возрастных группах) - в 6 и 70 

раз [1]. 

Постменопаузная потеря кости зависит, поми-

мо эстрогенов, и от уменьшения андрогенов и 

вторичного гиперпаратиреоидизма. 

Мужчины страдают от остеопороза в 6 раз ре-

же, чем женщины. Он встречается реже потому, 

что уровень тестостерона снижается медленнее, 

чем уровень эстрогенов у женщин. Кроме этого, 

минеральная плотность в меньшей мере зависит 

от тестостерона, чем от эстрогенов у женщин [2]. 

У мужчин больше масса скелета и толще кости. 

Они во всех возрастных группах больше употреб-

ляют кальция. Имеют значение и половые разли-

чия в уровне кальцитонина и паратиреоидного 

гормона.  

Патогенез. При инволюционном остеопорозе 

различают два синдрома: постменопаузный и се-

нильный. В 65 лет у половины женщин остеопо-

роз протекает асимптомно, а 26% страдают от 

болей в позвоночнике и искривлений его из-за 

потери массы кости. У некоторых женщин он 

встречается еще раньше - в 50-60 лет и проявляет-

ся переломами позвоночника по типу раздавлива-

ния с большой деформацией и болью. Возникают 

переломы ребер. 

Эстрогены оказывают на кость как прямое 

действие - через специфические эстрогенные ре-

цепторы, так и опосредованное - путем изменения 

синтеза стимуляторов и блокаторов процессов 

ремоделирования костной ткани. Прямое влияние 

доказано в 1988 году, когда в остеобластоподоб-

ных клетках (ЭР) были обнаружены эстрогенные 

рецепторы [41, 42]. Они есть и на остеокластах, 

остеобластах и остеоцитах. Существуют два их 

типа (α и β). Открытие ЭР-β пролило свет на по-

нимание прямого влияния эстрогенов и селектив-

ных модуляторов эстрогенных рецепторов (тамок-

сифена, ралоксифена) на костные клетки [35]. ЭР-

β играют существенную роль в этиологии остео-

пороза [19]. В последующем ЭР были обнаружены 

на остеокластах, остеоцитах, активных и неактив-

ных остеобластах и костных эндотелиальных 

клетках. Число ЭР в репродуктивных органах 

больше, чем на костных клетках. Влияние эстро-

генов зависит от числа и типа ЭР на клетках. 

Клеточная и молекулярная модели функции 

рецепторных образований в тканях-мишенях 

включают ряд процессов: 1) свободную диффузию 

стероидов через клеточную мембрану; 2) связь с 

цитоплазматическим рецептором; 3) проникнове-

ние образовавшегося комплекса стероид-рецептор 

в ядро; 4) связывание его с хроматином; 5) дегра-

дацию (инактивацию). Регуляция концентрации 

свободных стероидов в крови и цитоплазме орга-

нов-мишеней осуществляется с участием сыворо-

точного белка [40]. 

Молекулярные механизмы действия на кость 

представляются следующим образом: эстрогены 

воздействуют на рецепторы костной ткани по-

средством регуляции транскрипции специфиче-

ских генов-мишеней. Это включает регуляторную 

транскрипцию протеинов и цитокиноподобных 

факторов, которые влияют на аутокринные, пара-

кринные и/или эндокринные механизмы [40]. Ука-

занные протеины и цитокины оказывают воздей-

ствие в клетках-мишенях или соседних клетках, 

которые содержат специфические ядерные рецеп-

торы для эстрогенов. Гормонально-рецепторный 

комплекс связывается как димер со специфиче-

ским акцептором, который обозначается как эст-

роген-отвечающий элемент. Взаимодействие с 

ним гормонально-рецепторного комплекса приво-

дит к стимуляции транскрипции гена мишени [40, 

43]. 
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Непрямое влияние зстрогенов на остеокласты 

может осуществляться посредством модуляции 

переноса сигнала от остеобластов к клеткам-

предшественникам остеокластов. Предшествен-

ники остеобластов продуцируют несколько цито-

кинов. Происходит это потому, что некоторые из 

них стимулируют, а другие ингибируют актив-

ность остеокластов [35]. Недостаток эстрогенов 

способствует снижению секреции кальцитонина и 

повышению чувствительности кости к резорбтив-

ному действию паратиреоидного гормона.  

Пик цитоплазматических эстрогенных рецеп-

торов отмечается с середины поздней фоллику-

лярной фазы, а падение – к началу лютеиновой. 

Имеются рецепторы и андрогенов. Они могут свя-

зываться с эстрогенными рецепторами. 

После наступления менопаузы вначале возни-

кает дефицит прогестерона, затем эстрогенов и 

только через 3-5 лет прекращается синтез андро-

генов. Эстрогены в это время образуются в надпо-

чечниках за счет превращения предшественников 

андрогенов. Концентрация эстриола и эстрона 

несколько выше, чем у женщин такого же возрас-

та, но без выраженного остеопороза. Этому спо-

собствует более высокий уровень андростендиона 

в крови. Степень превращения его в эстрон воз-

растает. Эстрон и эстриол образуются при метабо-

лизме бета-эстрадиола. 

При старении уменьшается в основном остео-

бластическая функция при сохранении или не-

большом уменьшении процессов резорбции. От-

мечается параллелизм между уменьшением кон-

центрации половых гормонов и изменениями ми-

неральной плотности костей. 

В исследованиях in vivo или vitro установлен 

механизм потери костного вещества при дефиците 

эстрогенов. У оварэктомированных мышей обна-

ружено достоверное повышение числа остеокла-

стов на поверхности трабекулярной костной ткани 

и в местах костной резорбции. При назначении 

этим животным эстрогенов отмечено уменьшение 

роста остеокластов за счет торможения интерлей-

кина-1 (ИЛ-1) и ОНФ [35]. Увеличение концен-

трации антител к ИЛ-1 предупреждало рост числа 

остеокластов, но затормозить потерю костной 

массы не удалось. Активные стимуляторы остео-

кластогенеза (ИЛ-1, ОНФ и ИЛ-6) вызывают и 

костную резорбцию. Поэтому полагают, что эст-

рогены оказывают влияние на костные клетки 

посредством изменения синтеза и секреции цито-

кинов [35].  

В очищенных культурах остеокластов челове-

ка эстрогены снижали резорбцию и секрецию ли-

зосомных протеиназ, усиливали синтез и секре-

цию коллагена первого типа и дифференциацию 

клеток с активностью клеточной щелочной фос-

фатазы [35], оказывали также прямое влияние на 

почки, усиливая реабсорбцию кальция из каналь-

цевой жидкости. Они влияют на В-лимфопоэз в 

костном мозге и на различные варианты генных 

рецепторов к витамину D [35]. 

Эстрогены – ведущие регуляторы костной ре-

зорбции. Они предотвращают ее путем подавле-

ния активности остеокластов главным образом в 

стадии ранней дифференцировки [40]. Они регу-

лируют активность генов цитокинов и факторов 

роста. Выявлено несколько изоформ трансформи-

рующего фактора роста (ТФР-β) и показано, что 

они специфически стимулируются в остеобластах 

эстрогенами. Эффект защиты кости создается как 

эстрогенами, так и антиэстрогенами. Наряду с 

эстрогенами остеобласты стимулируют α-

трансформируюший фактор, кальцитриол 

(1,25(ОН)D3), простагландин Е2, инсулиноподоб-

ный фактор роста, паратгормон и гормон роста 

[35]. 

В 1993 году исключительное внимание было 

обращено на роль половых гормонов в репаратив-

ном костеобразовании. Этому предшествовали 

три сообщения на конференции в Гонконге, а так-

же решение американской ортопедической Ака-

демии о выделении на изучение этого вопроса 650 

млн. долларов. В связи с этим хотелось бы обра-

тить внимание на то, что нами роль половых гор-

монов в репаративном костеобразовании изучает-

ся с 1983 года и к 1986 году был уже изучен гор-

мональный фон у 536 больных после травм и при 

удлинении конечности [50, 51]. 

К остеобласт-ингибируюшим факторам отно-

сятся глюкокортикоиды. На остеобластах нахо-

дятся цитоплазматические рецепторы к ним, опо-

средующие прямое действие глюкортикоидов на 

кость. В итоге замедляется протеиновый и колла-

геновый синтез, снижается синтез РНК [40]. 
Андрогены играют существенную роль в кост-

ном метаболизме как у женщин, так и у мужчин. 

Наряду с взаимодействием с эстрогенными рецеп-

торами они увеличивают силу и прочность ске-

летных мышц. 

Паратиреоидный гормон (ПТГ) регулирует 

уровни кальция и фосфора в крови за счет осво-

бождения их из костной ткани, стимуляции реаб-

сорбции кальция и подавления фосфора из гломе-

рулярного фильтрата, а также усиления синтеза в 

почках кальцитриола. Благодаря ему увеличивает-

ся абсорция кальция и фосфора из кишечника [40]. 

Кальцитонин – антагонист ПТГ – тормозит ос-

теокластическую костную резорбцию. 

Витамин D3 (кальцитриол - 1,25(ОН)2D3) обра-

зуется в организме после ряда превращений экзо-

генного витамина D, поступающего либо с пищей, 

либо синтезирующегося в коже под влиянием 

ультрафиолетовых лучей из провитамина D. В 

эпителии проксимальных почечных канальцев из 

них под влиянием ПТГ, эстрогенов, СТГ, пролак-

тина, инсулина, кальцитонина образуются два 

активных метаболита. Они вместе с ПТГ усили-

вают костную резорбцию, увеличивают реабсорб-

цию кальция в дистальных почечных канальцах. 

Один из них - кальцитриол стимулирует абсорб-
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ции кальция и фосфора в кишечнике и доставку их 

к органам и тканям, активацию костного обмена и 

усиление экскреции кальция с мочой. Второй – 

24R,25(ОН)2D3 после доставки кальция к участкам 

оссификации контролирует образование и мине-

рализацию костного матрикса [44].  

Кальцитриол контролирует количество выде-

ляемого остеокальцина – неколлагенового белка, 

который наиболее широко представлен в костном 

матриксе. Основная физиологическая роль остео-

кальцина состоит в регуляции минерализации 

матрикса. При первичном остеопорозе уровень его 

может быть как нормальным, так и несколько по-

вышенным. Повышенная концентрация бывает у 

лиц с высоким уровнем костного обмена, а при 

сенильном остеопорозе уровень декарбоксилиро-

ванного остеокальцина может сигнализировать об 

увеличении риска переломов бедра [49]. 

При отсутствии кальцитриола синтез остео-

кальцина снижен. Поэтому кальцитриол при дли-

тельном применении действует благоприятно на 

синтез этого белка. 

Инсулин стимулирует синтез костного мат-

рикса за счет влияния на дифференцировку остео-

бластов и увеличения количества коллагенпроду-

цирующих клеток. Он необходим для минерали-

зации костей и образования хряща. Помимо пря-

мого стимулирующего влияния на костную ткань 

увеличивает продукцию ИРФ-1 печенью [40].  

Простагландины [Е2 (ПГЕ2)] усиливают ре-

зорбцию кости при иммобилизации и воспалении. 

Остеопороз у детей. Ювенильный остеопороз 

встречается в возрасте от 1,5 до 21 года, но чаще 

всего в 10-11 лет. Характеризуется генерализован-

ным уменьшением минеральной плотности. Ино-

гда его клинические проявления заметны при ро-

ждении или возникают в раннем детстве, перед 

или после пубертата [48]. Проявляется болями в 

спине, голенях и стопах, затрудняющими ходьбу 

[40]. Может быть у молодых людей при ускорен-

ном росте. В основе патогенеза лежит снижение 

образования матрикса кости и дисбаланс между 

минерализацией и резорбцией [48]. Большое зна-

чение придается дефициту кальцитриола 

(1,25(ОН)2D3). Имеет значение ослабление меха-

нической нагрузки и напряжения на кости. При 

осмотре наблюдается кифоз либо кифосколиоз в 

грудном отделе позвоночника, «куриная» дефор-

мация грудной клетки, характерны компрессион-

ные переломы тел позвонков и костей конечно-

стей. При исследовании гормонов и биохимиче-

ских проб изменений не выявляется. Прогноз бла-

гоприятен, но развившиеся деформации необра-

тимы. 

Остеопороз у детей и юношей исследовался в 

трех аспектах: клинико-генетическом, биохимиче-

ском и морфологическом. Полученные данные 

свидетельствуют о генетической природе патоло-

гии, нарушении регуляторных механизмов синте-

за на уровне сигнальных молекул и рецепторного 

аппарата. Воздействие возможно на уровне кле-

точной и молекулярной инженерии [37]. 

При обследовании большой группы (3000) 

подростков и молодых мужчин (14-24 лет) с пато-

логией позвоночника остеопенический синдром 

как самостоятельная нозологическая группа был 

выявлен в 14% случаев. У остальных пациентов 

он входил в симптомокомплекс сколиоза (45%), 

остеохондроза (32%) и юношеского кифоза (17%) 

[39]. 

Дегенеративно-дистрофическим заболеваниям 

костей у детей предшествует ранняя стадия забо-

левания – остеопения. Наиболее часто поражают-

ся кости позвоночника. Минеральная плотность 

обычно снижена до 67-87% [36]. При решении 

вопроса о наличии патологии следует опираться 

на результаты динамических исследований в од-

ном и том же месте, а не в одноименной симмет-

ричной кости [38]. В стадии фрагментации отме-

чено некоторое повышение минерализации, а при 

склерозе - повышение от 98 до 132% [36].  

В патогенезе постменопаузного остеопороза 

ведущим пусковым фактором является дефицит 

эстрогенов, вызывающий резкое ускорение обме-

на веществ и усиление потери костной массы. На-

чальная минеральная плотность и скорость потери 

минералов являются детерминантами для риска 

развития остеопороза [35]. 

Заместительная гормональная терапия (ЗГТ), 

как правило, оказывает выраженный антирезор-

бтивный эффект, так как у остеобластов есть эст-

рогенные рецепторы. Дефицит эстрогенов способ-

ствует продукции остеобластами фактора, стиму-

лирующего активность остеокластов и их диффе-

ренцировку, что обуславливает повышенную ре-

зобцию кости. Имеет значение снижение абсорб-

ции кальция в кишечнике и вторично обусловлен-

ный дефицит витамина D [34]. 

Переломы проксимальной трети бедренной 

кости возникают у лиц пожилого возраста в 87% 

случаев в результате падений на бок (на область 

большого вертела) и спину с высоты роста (86%) 

при медленном темпе ходьбы. Падение со стула 

или кровати дают 8% переломов. У 20% постра-

давших были переломы и других локализаций. 

Причины падений – сердечно-сосудистые (вер-

тебральная и церебральная недостаточность), 

нервно-мышечные, опорно-двигательные, обу-

словленные нарушением зрения и случайные 

(запнулся, подскользнулся). Имеет значение де-

зинтегрированность движений. Для того чтобы 

говорить о последнем, проводили опрос по психо-

логическому тесту (ММST) и изучали нарушения 

равновесия. Среди лиц с церебральной патологией 

выявлены изменения адаптационной реакции и 

сниженный мышечный паттерн - тонуса и силы 

мышц, вследствие чего уменьшается их механиче-

ское воздействие на кость. Для начала процесса 

резорбции имеют значение особенности динами-

ческих нагрузок и характер деформации кости. 
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Кристаллы минералов кости, функционирующие 

как пьезоэлектрические датчики, преобразующие 

механическое воздействие в электрические сигна-

лы, меньше генерируют энергии и этим уменьша-

ют стимуляцию образования кости [3]. Вот поче-

му скорость потери кости при иммобилизации и 

невесомости в 5-20 раз больше, чем при других 

причинах деминерализации [4]. Реакция проявля-

ется потерей минералов в осевом скелете, которая 

в 10 раз больше, чем в добавочном. Поэтому на-

блюдается диспропорциональная убыль их в кос-

тях, на которые падает нагрузка тела [5, 6]. 

В результате уменьшения двигательной актив-

ности ослабляется прямое нервное влияние на 

кость, изменяется диаметр кровеносных сосудов и 

скорость тока крови в них, нарушается проницае-

мость сосудов и развивается фиброз тканей [7]. 

При продолжительной иммобилизации в плазме 

уменьшается концентрация соматотропина, каль-

цитонина, глюкагона, катехоламинов, тиреости-

мулирующего гормона и паратирина [6, 8]. Опи-

сан высокомолекулярный белок со специфической 

митогенной активностью к кости и хрящу. Выска-

зано суждение о возможной его роли в потере кос-

ти при иммобилизации [9]. Влияние измененной 

(уменьшенной) механической нагрузки на скелет 

может быть существенным дополнительным фак-

тором, влияющим, в первую очередь, на обменные 

процессы. Они ускоряются в 2 раза. Об этом сви-

детельствуют биохимические маркеры костного 

обмена. Принимают участие также гормоны, ци-

токины, факторы роста. В пище недостает каль-

ция. Ускоряется обмен пирофосфата, увеличива-

ется содержание паратирина, кальцитонина, ос-

лабляется активность L-гидролаз. Снижение 

уровня остеокальцина (в 2,5 раза) указывает на 

угнетение процессов костеобразования. Об усиле-

нии костной резорбции (в 1,5 раза) свидетельству-

ет экскреция оксипролина с мочой и гиперкаль-

циурия. 

При ослаблении силы давления мышц на кость 

в компактном веществе, например, в проксималь-

ной трети большеберцовой кости на месте при-

крепления к ней мышц, также может наблюдаться 

потеря минеральных веществ, аналогичная в тра-

бекулярной кости (1-1,3% за неделю), в то время 

как в диафизе деминерализация составляет всего 

лишь 0,2%. Восстановление МП в компактном 

веществе происходит в 5-10 раз дольше, чем в 

процессе деминерализации [10]. 

Число переломов проксимального конца бед-

ренной кости прямо связано с изменением по-

требления как кальция, так и белка и указывает на 

важную роль кислотно-щелочного равновесия. 

Экскреция кальция повышена [11] при употребле-

нии в пищу сильно кислых продутов, увеличении 

потребления натрия, хотя кость идеально поддер-

живает кислотно-щелочное равновесие, так как 

содержит достаточное количество щелочи и бу-

ферного вещества. Большое потребление белка 

увеличивает эндогенное образование кислоты и 

приводит к повышению потери кальция в почках в 

результате отрицательного баланса. Ацидоз ком-

бинируется с повышенным уровнем паратирина, 

что стимулирует резорбцию. 

Постменопаузный остеопороз развивается в 

течение 15-20 лет в силу снижения активности 

остеобластов. Для данного, а также гипогонадного 

ОП характерны преимущественно потери трабе-

кулярной костной ткани: трабекулы теряют струк-

туру, ослабляется прочность костей, в частности 

тел позвонков, ребер, лучевой кости в «типичном 

месте» (остеопороз 1-го типа).  

Сенильный (старческий) синдром встречается 

после 70 лет. Обусловлен он не только дефицитом 

половых стероидов и кальцитонина, но и отрица-

тельным кальциевым балансом. Проявляется в 

снижении активности остеобластов и ослаблении 

синтеза витамина D, что приводит к уменьшению 

абсорбции кальция в кишечнике и вторичному 

гиперпаратиреоидизму и повышенной резорбции 

костной ткани. Для старческого ОП характерно 

преобладание поражения кортикальной костной 

ткани (ОП 2-го типа). Клинически это проявляется 

более частыми переломами трубчатых костей и 

шейки бедра, но нередки и множественные клино-

видные переломы позвонков [12]. Переломы шей-

ки происходят в результате падения и хрупкости 

кости. 

Сенильный и постменопаузный остеопороз яв-

ляются наиболее распространенными формами 

метаболических остеопатий и составляют до 85% 

вариантов остеопороза. 

При морфологических исследованиях показа-

но, что в 80-90 лет суммарная потеря костной мас-

сы у женщин в вертикальной и горизонтальной 

плоскостях составляет соответственно 51 и 64%, у 

мужчин - 38 и 29%. Средняя ширина трабекул в 

вертикальной плоскости у женщин меньше на 

26%, у мужчин - на 20%. В горизонтальной - у 

женщин уменьшалась на 20%, у мужчин - не из-

менялась. Суммарное число у женщин убывает 

только в вертикальной плоскости. Возрастная по-

теря кости в центре тела позвонка у женщин со-

ставляет 60%, у мужчин - 45% [13]. Резорбция 

трубчатых костей начинается со стороны внут-

ренней (эндостальной) поверхности [13]. К более 

ранней деминерализации приводит беременность 

и длительная лактация.  

Избыточная или недостаточная секреция 

большинства гормонов в любом возрасте ведет к 

развитию ОП [34]. Например, избыток глюкорти-

коидов подавляет костеобразование, снижается 

всасывание кальция в кишечнике и повышается 

его экскреция почками, что приводит к вторично-

му гиперпаратиреозу и повышенной костной ре-

зорбции. Механизм развития ОП при гипогона-

дизме у женщин в репродуктивном возрасте ана-

логичен постменопаузному. Снижение андроген-

ной функции у мужчин ведет к сниженному кос-
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теобразованию и развитию ОП с высоким кост-

ным обменом. 

Любые заболевания желудка, кишечника, пе-

чени, поджелудочной железы сопровождаются 

нарушением всасывания и обмена витамина D и 

его метаболитов, а также мальабсорбцией каль-

ция. Печень обладает большими резервными воз-

можностями, поэтому нарушения костного мета-

болизма встречаются редко.  

Локальный остеопороз обусловлен перерас-

пределением нагрузки в этом месте. Атрофия аль-

веолярных отростков челюсти может служить 

дополнительным диагностическим признаком 

остеопороза. У тех, кто перенес перелом Коллиса, 

наблюдается генерализованная остеопения, за 

исключением бедренной кости. 

Прямым определением кальция фосфата в кос-

ти в эксперименте и посредством остеоденсито-

метрии в клинике установлено, что во время кон-

солидации перелома и после ортопедических 

вмешательств скелет в целом теряет 10-15% ми-

неральной фазы [45]. Остеопороз после скелетной 

травмы и других причин (гипокинезия, понижен-

ная гравитация) имеет общие черты: потеря мине-

рала происходит преимущественно за счет аморф-

ного кальция фосфата и сопровождается наруше-

нием кислотно-щелочного баланса, избиратель-

ным остеолизом – снижением общего содержания 

неколлагеновых белков с изменением соотноше-

ния между протеогликанами и сиалопротеидами. 

Мобилизация в начальной фазе депонированных в 

костной ткани монокинов углубляет нарушение 

скелетного гомеостаза. Потеря минерала при по-

сттравматическом остеопорозе происходит при 

высоком уровне кальцитонина, поэтому нецелесо-

образно применение его препаратов [45]. 

Есть мнение [46], что при остеопорозе разру-

шаются костные балочки, а если уменьшается 

минеральная плотность, то это состояние называ-

ют остеомаляцией. Выраженные формы остеома-

ляции встречаются в пожилом возрасте. Остеопо-

роз и остеомаляция обычно сочетаются, но преоб-

ладает что-то одно. 

Прочность кости зависит от МП и строения 

матрикса. МП у человека с достаточной степенью 

точности (воспроизводимость результата ±2%) 

может быть измерена методом фотонной абсорб-

циометрии. МП - наиболее существенный крите-

рий для предсказания переломов. 

Потеря массы костной и мышечной тканей 

происходит однонаправленно. Подтверждением 

этому служит параллелизм между весом длинной 

мышцы спины и сухим весом третьего пояснично-

го позвонка [14]. 

По данным исследований в Европе, Централь-

ной Америке, Африке, США, России, у людей в 

возрасте 20-25 лет существует баланс между обра-

зованием кости и резорбцией ее. К 30-ти годам он 

становится неустойчивым, а в 35-40 - отрицатель-

ным. Убыль минералов за год составляет 1%. Воз-

растная потеря происходит у всех, но скорость 

разная. У мужчин она начинается на 10 лет позже 

(при больших индивидуальных различиях). 

Величина потери минералов в позвоночнике за 

первые три года постменопаузы - 3-5% ежегодно 

[15]. Это в два раза больше, чем в компактной 

кости. У женщин в 40-50 лет потеря суммарной 

массы кости составляет 2,5%, в 50-60 лет - 7,8%, в 

61-70 лет несколько замедляется - 6,4; в 71-80 - 

7,8%, то есть вновь ускоряется. 

Для количественной оценки сдвигов мине-

ральной плотности в отдельных костях, а также 

выяснения роли диеты и кальция у 423 женщин 

60-80 лет (средний возраст 70±5 лет) изучали сте-

пень изменения МП в диафизе лучевой кости, по-

звоночнике и проксимальном диафизе бедра 

(шейка, пространство Варда). В позвоночнике МП 

оказалась сниженной на 20-25%, а в пространстве 

Варда - на 35% [16, 17]. У мужчин после 50 лет 

потеря минералов в два раза меньше, чем у жен-

щин. Убыль минералов уменьшается при богатой 

диете и потреблении кальция в количестве 1000-

1200 мг/день. Ускоряется потеря при снижении 

потребления кальция ниже 400 мг в день. Обна-

ружена и тенденция к уменьшению белковой мас-

сы кости (об этом судят по снижению величины 

калия). Особенно она заметна у женщин. У них, в 

соответствии с меньшим объемом мышц (на 22% 

по сравнению с мужчинами), меньше костная мас-

са и за период 36-70 лет теряется 24% минералов, 

а общая масса скелета в течение 10 лет после ме-

нопаузы уменьшается на 30%. Рост становится 

меньше за каждые 10 лет на 3 см. У 50% женщин 

старше 65 лет прочность костей ниже порога из-за 

убыли минералов [18]. 

С целью изучения влияния менопаузы на из-

менение МП 113 женщин в возрасте 20-89 лет 

были разбиты на три группы: 1) 20-44 года; 2) 49-

59 лет; 3) 60-89 лет. Менопауза у них наступила в 

49,5±2,7 года. МП уменьшалась в основном в по-

звоночнике, пяточной кости и в меньшей мере в 

диафизе лучевой. В диафизе бедренной кости МП 

была снижена после 70 лет, что приводило к воз-

никновению переломов [19]. Cкорость потери МП 

в костях предплечья в 46-54 года составляет 1,6% 

за год. В течение 1-2-х лет раннего постменопауз-

ного периода увеличивалась до 2%, в последую-

щие 4 года составляла 1,5%. Эти сведения указы-

вают на то, что уменьшение эстрогенов ведет к 

потере и кортикальной кости концевого скелета.  

У предменопаузных женщин (46-49 лет) в 

средней фаланге второго пальца (преимуществен-

но кортикальная кость) потеря минералов состав-

ляет 1,4% за год, в постменопаузном периоде (50-

57 лет) - 3,5% и в возрасте 58-73 лет - 0,8%. Воз-

растная потеря кости обусловлена остеокластиче-

ской резорбцией. 

Средняя величина потери кальция (он состав-

ляет 38% от суммарного количества минералов в 

скелете) в возрасте 30-50 лет равна 3,8 г/год, после 
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55 лет - 7,8 г/год. В 80 лет суммарная потеря у 

женщин составляет 250 г (28% от содержания в 

возрасте 30 лет). У негров (мужчин и женщин) 

кальция, фосфора, натрия, хлора, калия больше на 

8%, чем у белых людей аналогичного возраста 

[20]. 

Наиболее полные справочные таблицы о МП в 

костях верхней [21] и нижней конечностей [22] в 

возрасте 5-85 лет у практически здоровых людей 

составлены А.А. Свешниковым в РНЦ "ВТО" им. 

академика Г.А. Илизарова. В процессе изучения 

изменения МП при лечении переломов и удлине-

нии конечностей в условиях чрескостного остео-

синтеза внесен существенный вклад в патогенез 

остеопороза [23]. Такие наблюдения проводятся 

уже в течение 25 лет [24]. 

МП при переломах на почве остеопороза. При 

переломах позвоночника количество минералов в 

нем ниже на 10-15%, а в проксимальном отделе 

бедренной кости - на 25-30% [25]. Суммарная ве-

личина минералов в скелете снижена на 33% (при 

переломах шейки бедренной кости - на 45%). 

Обусловленная постменопаузой потеря минералов 

к этому времени составляла 20%. Остальные 13-

25% были причиной низкой исходной [15,16] мас-

сы. Вот почему по абсолютному значению МП 

можно предсказывать риск большинства перело-

мов за исключением костей черепа, кисти и стопы 

[26]. МП намного более точный показатель, чем 

данные рентгенографии [18]. Большинство пере-

ломов наблюдается там, где тонкий кортикальный 

слой, и на трабекулярную кость приходится при 

опоре значительная часть нагрузки. Это тела по-

звонков, проксимальный отдел бедренной и пле-

чевой костей, дистальный метафиз лучевой кости 

у лучезапястного сустава. Осевой скелет содержит 

много клеток красного костного мозга и костные 

клетки-предшественники. Здесь лучше кровооб-

ращение, в 10 раз больше метаболическая актив-

ность. Поэтому эти кости реагируют быстрее и 

потеря МП значительнее [27, 28]. 

Факторами риска переломов, не связанными с 

минеральной плотностью, являются пожилой воз-

раст, отягощенная наследственность, чремерная 

подверженность падениям и анамнез перенесен-

ных переломов в возрасте старше 40 лет. Риск 

серьезно возрастает при потере массы кости на 

20%. Возникают они чаще всего от незначитель-

ных механических воздействий (хрупкие перело-

мы). 

Если принять число переломов у женщин в 40 

лет за 100%, то к 60 годам оно увеличивается в 10 

раз. В 70 лет переломы Коллиса составляют 50 на 

10 тысяч населения. У мужчин в этом возрасте 

они появляются только при сильных воздействи-

ях. 

В средней полосе России средняя частота пе-

реломов шейки бедренной кости колеблется от 67-

77 для женщин и 40-45 для мужчин на 10 000 на-

селения. В Тюмени у мужчин частота переломов 

проксимального отдела бедра составляет 78,8 на 

100.000, в Екатеринбурге - 78,6 на 100.000. У 

женщин в Тюмени частота переломов прокси-

мального отдела – 122,5 на 100.000 [47]. 

В США ежегодно бывает 1,8 млн переломов, в 

том числе 185-200 тысяч в проксимальной трети 

бедренной кости. Смертность в течение 6 месяцев 

составляет 12-20%, через год - 30-50% [29, 30]. 

Для возраста 70-80 лет характерны также перело-

мы большеберцовой кости и костей таза [31, 32]. 

В возрасте около 90 лет риск переломов шей-

ных позвонков и большого вертела у женщин со-

ставляет 25%, у мужчин - 10%. Ежегодно у жен-

щин происходит в 4-10 раз больше переломов 

шейки бедренной кости, большого вертела и пере-

ломов Коллиса [13]. Переломы вертелов состав-

ляют 51,5% от числа переломов бедренной кости. 

Стоимость их лечения - 3,8 млрд долларов [33], а с 

мероприятиями по реабилитации - 7 млрд. [22]. 

Таким образом, имеющиеся в настоящее время 

данные позволяют определить основные нерас-

крытые моменты в изучении патогенеза остеопо-

роза. Среди практически не изученных вопросов – 

процессы всасывания в желудочно-кишечном 

тракте, роль половых гормонов в удержании ми-

неральных веществ в скелете, изменения психоло-

гического статуса, функционального состояния 

почек и его влияния на обмен кальция. 

Работа выполнена при поддержке Российского 

фонда фундаментальных исследований (грант № 

01-04—96422). 
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