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ВВЕДЕНИЕ

Остеопороз часто характеризуется как «молчали-
вая болезнь», так как не проявляется специфическими 
симптомами. Очень часто пациент узнает об остеопо-
розе на стадии осложнений в виде патологических пе-
реломов, которые, в свою очередь, запускают каскад 
повторных переломов. Необходима как можно более 
ранняя диагностика остеопороза, чтобы начать фар-
макологическое лечение заболевания до развития 

осложнений и благоприятно повлиять на прогноз. 
Согласно клиническим рекомендациям, принятым 
в различных ассоциациях, специалистам необходимо 
оценить состояние костной ткани у пациента, если 
присутствуют факторы риска нарушения костного ме-
таболизма или имеются признаки, указывающие на па-
тологический перелом. Подобная настороженность 
дает возможность в будущем снизить у пациента ве-
роятность возникновения новых патологических пе-
реломов.
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Распространенность остеопороза, особенно среди пожилого населения, увеличивается в геометрической прогрес-
сии, что приводит к росту числа переломов и инвалидности. В результате появляются новые требования к антиосте-
опоротической терапии, связанные с влиянием ее не только на ремоделирование здоровой кости, но и на ускорение 
консолидации переломов. В статье представлен краткий обзор влияния различных антиостеопоротических препара-
тов на заживление переломов костей. Дана оценка консолидирующему действию антирезорбтивных препаратов — 
бисфосфонатов и деносумаба, анаболического препарата — терипаратида, моноклональных антител, блокирующих 
белок склеростин, стронция ранелата. Применение препаратов антирезорбтивного действия не повлияло, по дан-
ным литературы, на замедление консолидации после переломов различных участков скелета (бедра, позвонков, дис-
тальных отделов лучевой кости). Введение анаболических препаратов, в частности терипаратида, сопровождается 
более быстрым заживлением переломов в сравнении со сроками естественной регенерации кости или приемом бис-
фосфонатов, вызывая улучшение формирования костной мозоли. Применение препаратов, блокирующих склеро-
стин, также увеличивает образование костной массы и прочность кости. С учетом имеющихся данных можно сделать 
вывод о том, что переломы не должны рассматриваться как противопоказание к применению данных препаратов 
и быть причиной позднего начала медикаментозного лечения остеопороза.
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The prevalence of osteoporosis, especially among the elderly, is increasing exponentially, leading to an increase in the num-
ber of fractures and disability. As a result, new requirements for anti-osteoporotic therapy appear, associated with its influ-
ence not only on the remodeling of healthy bone, but also on the acceleration of fracture consolidation. The article provides 
a brief overview of the effect of various anti-osteoporotic drugs on the healing of bone fractures. An assessment of the con-
solidating effect of antiresorptive drugs — bisphosphonates and denosumab, and anabolic drug — teriparatide, monoclo-
nal antibodies blocking the protein sclerostin, strontium ranelate is given. The use of antiresorptive drugs did not affect, 
according to the literature, the slowing down of consolidation after fractures of various parts of the skeleton (hip, vertebrae, 
distal radius). The introduction of anabolic drugs, in particular teriparatide, is accompanied by faster healing of fractures 
in comparison with the timing of natural bone regeneration or the intake of bisphosphonates, causing an improvement 
in the formation of callus. The use of drugs that block sclerostin also increases bone formation and bone strength. Based 
on the available data, it can be concluded that fractures should not be considered as a contraindication to the use of these 
drugs and be the reason for the late initiation of drug treatment of osteoporosis.
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В научной литературе и лечебной практике часто 
обсуждаются принципы выбора препарата для лечения 
остеопороза. Патологический перелом является одним 
из самых частых осложнений остеопороза, поэтому 
важно понять, как будут влиять антиостеопоротические 
препараты на процесс восстановления костной ткани 
непосредственно после случившегося перелома. Опа-
сения травматологов-ортопедов по поводу негативного 
влияния на заживление костной ткани после перелома 
фармакологических препаратов, направленных на лече-
ние остеопороза, является одной из причин, препятству-
ющих их назначению при возникшем патологическом 
переломе. Крупные рандомизированные исследования 
на данную тематику не проводились.

Хотя количество применяемых антиостеопороти-
ческих лекарственных средств с доказанной эффек-
тивностью не так разнообразно, как, например, коли-
чество антигипертензивных препаратов, в последнее 
время появляются новые группы препаратов, в том 
числе с анаболическим действием. Механизмы дей-
ствия существующих групп препаратов и их потенци-
альный эффект на регенерацию костной ткани рассмо-
трены в таблице 1 [1]. 

Одним из важных вопросов лечения является срок 
начала применения препарата. Необходимо начинать 
терапию до выписки пациента из стационара, так как 
в этом случае есть возможность наблюдать за динамикой 
восстановления костной ткани, улучшить формирование 
костной мозоли, обеспечить консолидацию в срок, избе-
жать формирования ложных суставов, асептической не-
стабильности металлоконструкций, повторных перело-
мов и повысить приверженность пациента лечению [2]. 
Важно, чтобы пациенты до начала лечения получали 
витамин D и кальций в достаточном объеме для дости-
жения максимального эффекта терапии и профилактики 
гипокальциемии. 

Таким образом, существует много исследований, по-
священных проблеме лечения остеопороза сразу после 
произошедшего перелома, однако их результаты не всег-
да оказываются однозначными. В настоящее время нет 
прямых доказательств того, что лекарственная терапия 
должна быть отложена на определенное время вслед-
ствие каких-либо побочных эффектов от применения 
препаратов той или иной группы, и поэтому противопо-
казаний для немедленного начала лечения нет. В данной 
статье рассматриваются последние публикации, посвя-
щенные лечению переломов у пациентов с остеопоро-
зом основными классами препаратов.

БИСФОСФОНАТЫ

Большое количество пациентов с остеопорозом 
получают терапию бисфосфонатами. Основным путем 
фармакологического действия данной группы препа-
ратов является замедление резорбции костной ткани 
путем ингибирования остеокластной активности и за-
медления процессов костеобразования. Таким обра-
зом, есть вероятность того, что препараты указанной 
группы могут снизить скорость консолидации пере-
лома, а ингибирование процесса ремоделирования 
кости может вызвать образование слабой остеопени-
ческой «замороженной» костной мозоли после зажив-
ления костной ткани. 

Влияние различных препаратов группы бисфосфона-
тов и их дозировок на процесс заживления кости было 
изучено в многочисленных опытах на животных. Не-
сколько исследований на животных показали, что бис-
фосфонаты преимущественно накапливаются в месте 
перелома и увеличивают образование костной мозоли 
для механического функционирования, но подавляют 
ремоделирование кости путем изменения морфологии 
костной мозоли [3].

Таблица 1. Механизм действия антиостеопоротических препаратов

Препарат Механизм действия Влияние на заживление кости

Бисфосфонат Антирезорбтивный

Ингибирование остеокластной активности. 
Замедление ремоделирования.
Увеличение размера костной мозоли. 
Увеличение прочности кости 

Ингибитор RANKL Антирезорбтивный
Предотвращение дифференцировки предшественников 
остеокластов в зрелые остеокласты. Замедление 
ремоделирования

Стронция ранелат Антирезорбтивный
Анаболический

Ингибирование образования остеокластов. 
Увеличение скорости дифференцировки преостеобластов 
в остеобласты. 
Повышение активности остеобластов

Паратиреоидный гормон Анаболический
Усиленное формирование костной ткани.
Усиленное накопление и дифференцировка хондроцитов.
Улучшение качества эндохондрального заживления кости

Моноклональные 
антитела, блокирующие 
склеростин

Анаболический
Усиленное формирование костной ткани.
Увеличение массы костной ткани.
Увеличение прочности костной ткани
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Результаты исследований, проведенных в различные 
годы с применением бисфосфонатов, неоднозначные. 
Согласно данным одного из последних исследований, 
проведенного в 2018 г. Richbourg HA и соавт., тилудро-
нат и клодронат не оказывают значительного воздей-
ствия на костную ткань на структурном или клеточном 
уровне при использовании стандартных доз и схем при-
ема [4]. В 1994 г. Tarvainen R и соавт. при изучении влия-
ния подкожного введения клодроната в течение 12 нед 
на заживление закрытых переломов бедра у крыс вы-
явили, что препарат способствует увеличению костной 
мозоли, замедляя ремоделирование и не оказывая вы-
раженного воздействия на плотность костной ткани [5]. 
В исследовании Koivukangas A и  соавт. не выявлено 
изменения МПК, несмотря на увеличение размера кост-
ной мозоли спустя 4 и 8 нед после системного приме-
нения клодроната [6]. В исследованиях с применением 
инкадроната на крысах в течение 49  нед с закрытым 
переломом бедренной кости наблюдалась задержка 
в ремоделировании кости, особенно при применении 
препарата в высоких дозах до 100 мкг/кг в день, что, 
однако, не нарушало восстановление механической це-
лостности  кости [7]. 

В последние годы схемы лечения остеопороза бис-
фосфонатами изменились ввиду появления новых, бо-
лее эффективных препаратов данной группы. С учетом 
того, что продолжительность лечения непосредственно 
после перелома существующими препаратами составля-
ет не менее года с учетом периодических пауз в приме-
нении, вызывает интерес изучение эффективности дли-
тельно действующих препаратов в зависимости от дозы, 
временных интервалов и длительности лечения. В иссле-
довании Amanat N и соавт. было установлено, что отсро-
ченное применение препарата золедроновой кислоты 
через 1–2 нед после перелома бедренной кости у крыс 
приводит к образованию костной мозоли большего раз-
мера и прочности по сравнению с более ранним введе-
нием препарата [8]. 

Изучение динамики консолидации перелома бе-
дренной кости после разового болюсного или недель-
ного применения золедроновой кислоты не показало 
отсроченного заживления вовсе, так как все переломы 
самостоятельно восстановились в течение 6 нед, хотя 
ремоделирование значительно замедлилось по сравне-
нию с группой плацебо [9]. В исследованиях на кроликах 
с интраоперационным вытяжением голени с использо-
ванием одноразовой инфузии памидроната МПК в прок-
симальных и дистальных зонах была выше в группе 
получавших памидронат, что свидетельствует о прогно-
стическом снижении частоты встречаемости иммобили-
зационного остеопороза, часто наблюдаемого в опытах 
с использованием вытяжения [10]. 

Таким образом, вышеперечисленные и другие ис-
следования на животных показывают, что использова-
ние бисфосфонатов способно привести к образованию 
механически более прочной и плотной костной мозоли 
без задержки заживления, несмотря на опасения множе-
ства специалистов. Однако процессы метаболизма кост-
ной ткани могут протекать иначе при использовании 
препаратов в человеческой популяции. На основании 
имеющихся данных о влиянии препаратов бисфосфо-
натной группы на консолидацию переломов у пациен-

тов с остеопорозом рабочей группы Международного 
фонда остеопороза по переломам был принят консен-
сус, свидетельствующий о том, что назначение терапии 
бисфосфонатами не влияет на длительность сращения 
перелома [11]. 

ИНГИБИТОРЫ RANKL

RANKL (от англ. Receptor activator of nuclear factor 
kappa-B ligand) — мембранный белок, цитокин семей-
ства факторов некроза опухоли, продукт гена TNFSF11, 
играющий важную роль в метаболизме костной ткани, 
активируя остеокласты. Человеческие моноклональ-
ные антитела к RANKL были разработаны и начали 
применяться для лечения остеопороза относительно 
недавно. Препарат деносумаб оказывает антирезорб-
тивный эффект за счет предотвращения дифференци-
ровки клеток-предшественников остеокластов в зре-
лые остеокласты. 

Деносумаб аналогично бисфосфонатам, согласно 
данным исследований на животных, не ухудшает за-
живление переломов и даже превосходит их действие, 
благоприятно влияет на формирование костной мо-
золи в месте перелома и замедляет ремоделирование 
костной ткани [2]. Так, в исследовании Gerstenfeld LC 
и соавт. потенциальный эффект двух препаратов, инги-
бирующих остеокласты, с различным механизмом дей-
ствия (алендронат и деносумаб) был проверен спустя 
3 и 7 нед после начала применения у мышей с перело-
мом бедра [12]. Микрокомпьютерная томография пока-
зала более значимое увеличение костной мозоли и МПК 
у мышей после использования деносумаба по сравне-
нию с применением алендроната в течение как 3, так 
и 7 нед применения. Гистологическое исследование 
показало, что алендронат и деносумаб замедлили ре-
моделирование костной мозоли после перелома, без 
изменения темпа заживления перелома. Напротив, ис-
следование механических свойств новообразованной 
костной ткани показало, что животные, получавшие 
алендронат и деносумаб, имели большую механиче-
скую прочность заживших переломов по сравнению 
с контрольной группой. Было установлено также уве-
личение торсионной жесткости в месте перелома при 
введении деносумаба [12].

На данный момент существует мало клинических 
исследований, посвященных потенциальному влия-
нию деносумаба на консолидацию переломов у людей, 
однако имеющиеся единичные клинические случаи 
показывают положительную динамику заживления 
костной ткани. Одним из исследований, продемон-
стрировавших положительную роль деносумаба у па-
циентов, перенесших перелом, является исследование 
FREEDOM с участием 7808 женщин в постменопаузе, 
перенесших 851 непозвоночный перелом за период 
исследования [13]. В результате не наблюдалось слу-
чаев замедления консолидации перелома или несра-
щения у пациентов, получавших деносумаб в течение 
6 нед до или после перелома. Частота осложнений 
между группами деносумаба и плацебо существен-
но не различалась. Был сделан вывод, что деносумаб 
не замедляет консолидацию перелома даже при при-
менении в острый период [13]. 
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СТРОНЦИЯ РАНЕЛАТ

Стронция ранелат является препаратом с неустанов-
ленным механизмом действия и с мая 2014 г. относится 
к препаратам второй линии терапии остеопороза. Ме-
ханизм действия препарата до конца не ясен, поэтому 
до сих пор изучается его антирезорбтивное и анаболи-
ческое действия. Антирезорбтивный эффект, заключаю-
щийся в замедлении созревания остеокластов и разви-
тии апоптоза остеокластов, был подтвержден во многих 
исследованиях, но все еще существуют разногласия от-
носительно анаболического эффекта у данного препара-
та и механизмов его достижения.

Предполагается, что стронция ранелат имеет анаболи-
ческое действие, которое осуществляется за счет увеличе-
ния скорости дифференцировки преостеобластов в осте-
областы и повышения активности самих остеобластов. 
При применении стронция ранелата происходит также 
замещение кальция стронцием, что в результате способ-
ствует увеличению МПК [8]. Так, в исследовании Bain  SD 
и соавт. (2009) было показано, что у крыс после овариэк-
томии на фоне введения стронция ранелата происходило 
уменьшение потери костной массы, лучше сохранялась 
костная микроархитектура, отмечалось повышение по-
верхностной минерализации и механической прочности 
кости в сравнении с контрольной группой [14]. Однако 
в исследовании Ma YL и соавт. в результате изучения ре-
гуляции экспрессии генов и метаболизма костной ткани, 
статической и динамической гистоморфометрии, биоме-
ханического тестирования не было получено схожего эф-
фекта от применения стронция ранелата [15]. В результате 
изучения применения стронция ранелата у приматов был 
сделан вывод, что препарат способен снизить степень 
резорбции костной ткани и увеличить ее поверхностную 
минерализацию [16]. 

Существует не так много исследований, изучающих 
влияние стронция ранелата на консолидацию пере-
ломов. Результаты проведенных исследований оказа-
лись неоднозначными. Большая часть исследований 
выполнена на животных моделях. В трех подобных 
исследованиях изучался эффект данного препарата 
на консолидацию переломов большеберцовой или бе-
дренной костей на примере крыс. Cebesoy  O и соавт. 
использовали модель закрытого перелома больше-
берцовой кости для изучения влияния стронция ране-
лата на восстановление костной ткани у тестируемых 
животных и у животных группы контроля. Животных 
усыпляли к концу 2-й, 3-й или 4-й  нед для исследова-
ния большеберцовой кости при помощи радиографи-
ческих и гистопатологических методов, которые пока-
зали отсутствие каких-либо различий между группой, 
принимавшей препарат, и группой контроля [17]. В ис-
следовании Bruel A и соавт. изучался эффект стронция 
ранелата на макро- и наномеханические характеристи-
ки процесса восстановления закрытого перелома боль-
шеберцовой кости спустя 3 и 8 нед. Переломы в период 
восстановления изучались трехточечным сгибанием, 
двойной энергетической рентгеновской абсорбциоме-
трией, энергодисперсионной рентгеновской спектро-
скопией и  наноидентифицированием. Объем костной 
мозоли и ее минеральное содержимое были значитель-
но выше при применении стронция ранелата по срав-

нению с контрольной группой после 3  нед лечения, 
однако при этом после 8 нед разница отсутствовала. 
В результате был сделан вывод, что, несмотря на то, что 
стронция ранелат оказывал влияние на образование 
костной мозоли, однако моделирование и кальцифи-
кация данной костной мозоли отсутствовали [18]. В ис-
следовании, проведенном Habermann B и соавт., зажив-
ление закрытых переломов бедренной кости у крыс 
с овариэктомией изучалось в течение 4 нед после ле-
чения фармакологическими дозами стронция ранелата 
или терипаратида (паратгормон (ПТГ) 1-34), результаты 
сравнивались с контрольной группой. На основании 
оценки с использованием микрокомпьютерной то-
мографии и теста биомеханического скручивающего 
воздействия подтвердилось, что лечение стронция ра-
нелатом и терипаратидом приводило к значительному 
увеличению как объема, так и силы костной мозоли 
по сравнению с контрольной группой. Однако авторы 
предположили различие качественного состава меж-
ду костными мозолями у крыс, получавших ПТГ 1-34 
и стронция ранелат, что могло определить более вы-
сокую прочность костной мозоли после применения 
стронция ранелата [19]. Существующие единичные кли-
нические исследования подтверждают положительное 
влияние стронция ранелата на консолидацию перело-
мов [20]. В исследовании, проведенном в 2016 г. с уча-
стием пациентов старше 60 лет с переломом запястья, 
проходивших консервативное лечение с ручной репо-
зицией и наложением гипсовой повязки и получавших 
стронция ранелат дополнительно к добавкам кальция 
и витамина D, напротив, было установлено, что строн-
ция ранелат, назначаемый в острый период, не улучшал 
и не ускорял заживление перелома запястья [21].

АНАБОЛИЧЕСКИЕ ПРЕПАРАТЫ И КОНСОЛИДАЦИЯ 
КОСТНОЙ ТКАНИ

Анаболическая терапия в настоящее время также яв-
ляется одним из методов лечения остеопороза. Послед-
ние исследования эффективности использования гормо-
на паращитовидной железы (терипаратида) для лечения 
остеопороза показали, что данный гормон способен 
оказать анаболический эффект путем увеличения плот-
ности кости и улучшения микроархитектуры костной 
ткани. Большое внимание уделяется также различным 
анаболическим или потенциально анаболическим сое-
динениям в качестве антиостеопоротической терапии. 
Анаболические препараты оказывают положительное 
влияние не только на костную массу, но и на консолида-
цию переломов. 

ПАРАТИРЕОИДНЫЙ ГОРМОН

Влияние препаратов ПТГ на метаболизм кости ва-
рьирует в зависимости от режима применения: если  
ПТГ назначается в постоянном режиме, то будет усили-
ваться резорбция кости в результате увеличения актив-
ности остеокластов, если ПТГ  вводится  периодически 
в  интермиттирующем режиме, то будет происходить 
усиление образования костной ткани за счет акти-
вации остеобластов [22]. Точный механизм, посред-
ством которого ПТГ оказывает свое действие,  раскрыт 
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не до конца. Известно, что анаболическое действие те-
рипаратида связано с сигнальными путями, в том числе 
с изменением активности цАМФ-зависимой протеинки-
назы А в остеобластах, ингибированием склеростина 
и стимуляцией Wnt-катенинового пути [23]. В исследо-
вании Kakar S и соавт. было продемонстрировано уве-
личение количества хондроцитов и ускорение их диф-
ференцировки, а также заживления эндохондральной 
костной ткани [24]. 

В настоящее время доступны два аналога ПТГ: 
ПТГ  1-34 и ПТГ 1-84. ПТГ 1-34 состоит из первых 
34  аминокислот человеческого паратгормона, то есть 
из той части, которая считается активной, в то время 
как ПТГ 1-84 состоит из 84 аминокислот и представляет 
собой точный аналог ПТГ. Как ПТГ 1-34, так и ПТГ 1-84 
получают рекомбинантно, но нет доступных исследова-
ний, в которых влияние двух аналогов на заживление 
кости сравнивалось напрямую [25].

Было проведено несколько исследований на кры-
сах с интервальным введением препарата ПТГ и оцен-
кой его влияния на заживление переломов. В резуль-
тате исследований выявлено развитие более крупной 
и механически более крепкой костной мозоли у живот-
ных, получавших ПТГ 1-34, что в результате приводи-
ло к ускорению консолидации перелома [26]. Исполь-
зуя препарат для демонстрации формирования кости 
на примере крыс, Skripitz R и соавт. (2000) выявили, что 
ПТГ 1-34 оказал выраженное влияние на образование 
новой костной ткани, при этом практически не влияя 
на ремоделирование после лечения сроком в 6 нед [27]. 
В исследовании, проведенном на яванских макаках, за-
живление бедренной кости после остеотомии оценива-
лось в зависимости от доз, которые были использованы: 
низкие (0,75 мкг/кг), высокие (7,5 мкг/кг) дозы системно-
го ПТГ 1-34 2 раза в неделю, результаты сравнивались 
с группой контроля. Оценка проводилась с использова-
нием слабого рентгеновского излучения, трехточечно-
го нагружения образцов костной ткани при испытании 
на изгиб, гистоморфометрии и изучения степени мине-
рализации костной ткани. В результате авторы пришли 
к выводу о том, что ПТГ положительно влияет на про-
цесс естественного заживления перелома и обеспечи-
вает более быстрое ремоделирование через ускорение 
рассасывания костной мозоли, что также сопровожда-
ется возрастающей степенью минерализации костной 
мозоли после перелома. Однако наблюдаемые эффекты 
оказались недолгосрочными и не привели к какому-ли-
бо значительному улучшению механической прочности 
спустя 26 нед [28].

Данные исследования на животных не могут быть 
использованы для прогнозирования результатов 
на людях, но, исходя из доклинических результатов 
ускоренного заживления переломов почти во всех ис-
следованиях, вероятность того, что ПТГ может также 
повлиять на заживление переломов у людей, очень 
велика. В ходе ряда клинических исследований было 
обнаружено, что ПТГ способен ускорить заживление 
переломов. Так, Malouf-Sierra J и соавт. в 2017  г. были 
опубликованы результаты исследования сравнения те-
рипаратида 20 мкг в день с ризедронатом 35 мг — 1 раз 
в неделю в течение 2 нед после операции по поводу 
чрезвертельного перелома бедра, согласно которым, 

78-недельное лечение терипаратидом показало значи-
тельно большее увеличение МПК поясничного отдела 
позвоночника и шейки бедра, более быстрое и выра-
женное снижение боли в бедре по шкале ВАШ по срав-
нению с ризедронатом [29]. Aspenberg P и соавт. было 
проведено рандомизированное контролируемое мно-
гоцентровое исследование процесса консолидации 
перелома, в которое были включены 102  женщины 
в постменопаузе с переломом дистального отдела лу-
чевой кости без показаний к хирургическому лечению. 
Пациенты были распределены на три группы: первая 
группа получала системное лечение в течение 8 нед 
препаратами ПТГ (1-34) в дозе 20 мкг, вторая — 40 мкг, 
третья группа получала плацебо. Среднее время за-
живления перелома оценивалось по радиологической 
картине и составило 7,4; 8,8 и 9,1 нед соответственно, 
что позволяет сделать вывод о том, что время зажив-
ления для группы, получавшей более низкую дозу ПТГ, 
значительно короче по сравнению с группой, получав-
шей плацебо [30]. В другом исследовании Aspenberg P 
и соавт., в котором производили качественную оценку 
костной мозоли у 27 пациентов через 5 нед после нача-
ла лечения препаратом ПТГ, было отмечено, что спустя 
5 нед пациенты, получавшие ПТГ, имели качественно 
более зрелую костную мозоль, чем пациенты, получав-
шие плацебо [31]. В исследование Peichl P и  соавт. было 
включено 65 пациентов с переломом лобковой кости: 
21 пациенту проводилось лечение 100 мкг ПТГ (1-84) 
1  раз в день, а 44 пациента были в группе контроля. 
В результате среднее время заживления перелома 
составило 7,8 нед в группе, получавшей ПТГ, по срав-
нению с 12,6 нед для контрольной группы (р=0,001). 
Уменьшение боли и улучшение функции также были 
более значительны в группе, получавшей ПТГ, по срав-
нению с контрольной группой [32].

Существуют дополнительные отчеты об использова-
нии ПТГ для ускорения или стимуляции консолидации 
перелома при различных сопутствующих патологиях, 
сопровождающихся отсроченным заживлением или не-
сращением вследствие разнообразных причин. Так, в ис-
следовании Alder KD и соавт. (2020) на мышиной модели 
было установлено, что периодическое системное введе-
ние ПТГ 1-34 ускоряет заживление переломов на мышах 
с сахарным диабетом 2 типа за счет увеличения проли-
ферации мезенхимальных стволовых клеток [33]. Однако 
на данный момент описаны результаты единичных кли-
нических случаев, посвященных данной проблеме, и не-
обходимы дополнительные результаты корректно вы-
полненных клинических исследований, чтобы уточнить 
потенциальное влияние ПТГ на заживление переломов 
у людей при различных патологиях. 

МОНОКЛОНАЛЬНОЕ АНТИТЕЛО К СКЛЕРОСТИНУ

Одними из последних рекомендованных в насто-
ящее время для лечения остеопороза являются пре-
параты, направленные на блокирование склеростина, 
моноклональные антитела. Склеростин синтезируется 
в остеоцитах и оказывает свое действие посредством 
ингибирования функций остеобластов, в результа-
те чего замедляется образование костной ткани [22]. 
 Таким образом, применение препаратов, блокирующих 
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склеростин, помогает достичь анаболического вли-
яния на костную ткань, вследствие чего происходит 
саморегуляция активности остеобластов по системе 
отрицательной обратной связи. Li X и соавт. показали 
в исследованиях на крысах, что лечение антителами 
к склеростину ускоряет образование кости и костной 
массы, а также положительно влияет на увеличение 
ее прочности [34]. Кроме того, есть мнение, что кость, 
образовавшаяся при блокировании склеростина, впо-
следствии не истощается в результате снижения функ-
циональной активности, по крайней мере, на ранней 
стадии [35]. Таким образом, позитивные результаты 
изучения механизма действия склеростина и его пода-
вления различными препаратами могут быть примене-
ны в реальной клинической практике для достижения 
ускоренной консолидации перелома. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Резюмируя приведенные данные клинических ис-
следований, можно утверждать, что положительное 
воздействие антиостеопорозной терапии на процесс 
заживления переломов значительно превышает воз-
можные риски негативного влияния терапии, в част-

ности, риск стрессовых переломов при лечении бис-
фосфонатами. Введение бисфосфонатов и деносумаба 
не повлияло на замедление консолидации после пере-
ломов бедра, позвонков и дистальных отделов луче-
вой кости. Учитывая отсутствие клинических данных 
об отрицательном влиянии на заживление перелома 
антирезорбтивных препаратов и опасности последу-
ющего перелома, нет необходимости отсрочки нача-
ла лечения остеопороза после перелома. Последние 
исследования показали положительный эффект ана-
болических препаратов на сокращение времени за-
живления переломов. Установлено, что назначение 
терипаратида в экспериментальных исследованиях 
ведет к значительному улучшению формирования 
костной мозоли и положительно влияет на сращение 
перелома. 
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