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Глюкокортикоидный остеопороз (ГКО) – 
одно из наиболее тяжелых осложнений как эн-
догенного, так и экзогенного гиперкортицизма, 
характеризующийся высокой частотой перело-
мов костей, обуславливающих снижение каче-
ства жизни пациентов и их инвалидизацию.  Эн-

догенный гиперкортицизм (ЭГ) можно рассматривать как 
естественную модель развития костных и мышечных на-
рушений в условиях гиперпродукции кортизола без до-
полнительного влияния заболеваний, по поводу которых 
назначаются экзогенные глюкокортикоиды. 

При изучении частоты переломов костей у 223 паци-
ентов с ЭГ, у 96 (43%) выявлены низкотравматичные пе-
реломы – преимущественно компрессионные переломы 
тел позвонков (у 85 пациентов) и у 27 – внепозвоночные 
переломы (1). Особенностью ГКО является возникнове-
ние переломов при нерезко выраженном снижении мине-
ральной плотности кости (МПК). Впервые у пациентов 
с ЭГ исследован костный трабекулярный индекс (ТКИ), 
свидетельствующий о состоянии костной микроархитек-
тоники. Почти у 50% больных он было резко снижен и у 
39% – умеренно, только 16% пациентов продемонстриро-
вали нормальные показатели (2). Это подтверждает мне-
ние, что при ГКО прежде всего страдает качество кости. 
Регрессионый анализ показал, что наиболее сильным 
предиктором переломов является высокая экскреция кор-
тизола с мочой.

При изучении маркеров костного метаболизма и ком-
понентов Wnt-сигнала подтверждено преимущественное 
снижение функции остеобластов (низкий уровень остео-

кальцина, сильно коррелирующий с активностью гипер-
кортицизма), нарушение функции остеоцитов (высокие 
значения склеростина) (3,4). Не наблюдалось изменений 
классических маркеров костной резорбции(СТх). Одна-
ко при изучении содержания  лизосомального фермента 
костной ткани Катепсина К выявлено его значимое по-
вышение в сравнении с контролем, что может свидетель-
ствовать об усилении функции остеокластов и разобще-
нии костного метаболизма при ЭГ.

Для акромегалии прежде всего характерно пораже-
ние суставов, наблюдающееся у74-95% пациентов в ак-
тивной стадии болезни. Тем не менее на фоне нормаль-
ной МПК частота переломов костей значимо чаще, чем в 
контрольных группах. Костный обмен при акромегалии 
характеризуется  ускорением как костеобразования, так 
и резорбции (5). Предикторами переломов могут быть  
активность и продолжительность акромегалии, наличие 
длительно не леченного гипогонадизма.

Эндогенный гиперкортицизм ассоциирован с гипо-
калиемией, с развитием гипогонадизма, дефицита вита-
мина D и D-гормона, а также со снижением ИРФ1. Сни-
жение этих показателей, в свою очередь, может cлужить 
причиной отрицательного влияния на мышцу, что приво-
дит к более высокому риску падений у таких пациентов

При акромегалии, напротив, происходит гипертро-
фия мышечных волокон, которая, однако, не приводит к 
увеличению силы сокращения мышц.  Более того, воз-
можно развитие мышечной слабости, что может быть 
связано с затруднением кровоснабжения гипертрофиро-
ванных мышечных волокон с формированием хрониче-
ской гипоксии. 
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фективно применение однократной в/в дозы 5 мг золедро-
новой кислоты как препарата выбора у пациентов, не име-
ющих противопоказаний. При необходимости быстрого 
купирования симптомов или в случаях выраженной актив-
ности заболевания, предлагается использование маркеров 
костной резорбции до и вскоре после лечения для прогно-
зирования ответа на проводимую медикаментозную тера-
пию. Для максимального продления ремиссии предлага-
ется снижение костного обмена до менее середины рефе-
ренсного интервала для выбранного маркера костного об-
мена. Для оценки активности нелеченой монокостной бо-
лезни Педжета предлагают использование специфических 
костных маркеров - Р1NP, костную ЩФ, бета-кросслапс 
(СТx) или NTx, хотя они не всегда могут быть  повыше-
ны  даже при наличии активности заболевания на сцинти-
графии скелета.

Проведение рентгенографии следует проводить в ди-
намике через 1 год после радиологической диагностики 
болезни Педжета пациентам, имеющим остеолитические 
очаги, для оценки их ответа на лечение или прогресси-
рование без лечения. Лечение  бисфосфонатами рекомен-
дуется  проводить для предотвращения ухудшения слухо-
вого дефицита. У пациентов с тяжелым остеоартритом, 
прилежащим к костям, пораженных болезнью Педже-
та, до проведения элективной тотальной замены сустава 
с целью предотвращения  интраоперативного кровотече-
ния или послеоперационной потери протеза. У пациентов 
с показаниями к  остеотомии для коррекции выраженно-

го искривления нижних конечностей, ассоциированных с 
невозможностью самостоятельного перемещения или вы-
раженной суставной болью, в случаях развития парапле-
гии, ассоциированной с болезнью Педжета позвоночни-
ка с последующей консультацией нейрохирурга (хирурги-
ческое вмешательство может не понадобиться после эф-
фективной лекарственной терапии, кроме случаев выра-
женных структурных изменений. Показано обследова-
ние у хирурга-ортопеда для пациентов с остеосаркомой 
или гигантоклеточной опухолью и предварительное лече-
ние активными бисфосфонатами при планировании опе-
рации для снижения кровотечения из прилежащей изме-
ненной болезнью Педжета кости. Лечение бисфосфона-
тами также предлагается для пациентов с болезнью Пед-
жета и сердечной недостаточностью. Таким образом, бо-
лезнь Педжета – тяжелое заболевание скелета с множет-
свенными осложнениями, имеющее существенное рас-
пространение в популяции. Существуют доступные и эф-
фективные методики диагностики и мониторирования ак-
тивности заболевания. В настоящее время применение  
бисфосфонатов для внутривенного введения является ме-
тодом выбора для лечения болезни Педжета.
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Увеличение средней продолжительности 
жизни человека сопровождается появлением 
новых или нарастанием частоты известных за-
болеваний или состояний, свойственных лицам  
пожилого возраста. Одним из них является сар-
копения (СП) – состояние, характеризующееся 

прогрессивным и генерализованным снижением массы 
скелетных мышц и их силы  с риском осложнений, таких 
как физическая беспомощность, плохое качество жизни 
и смерть. Распространенность СП варьирует от 1-29%  
среди людей, живущих в домах престарелых, от 14-33% 
– в популяции, проживающих в своих квартирах, под ме-
дицинским наблюдением, острые случаи, требующие го-
спитализации происходят в 10%  случаев. 

СП разделяют на первичную и вторичную. Первич-
ная СП – хроническое и прогрессирующее снижение мы-
шечной массы и функции на фоне нормального старения 
при отсутствии других причинных факторов. Вторичная 
СП связана с другими причинными факторами, а не с фи-
зиологическим старением. К таким причинам относятся 
гериатрическая анорексия, мальабсорбция, использование 
препаратов, вызывающих анорексию, воспалительные, га-
строинтестинальные, эндокринные и онкологические за-
болевания. Согласно современной классификации вы-
деляют три стадии процесса, которые определяют выра-
женность СП и влияют на терапевтическую тактику: пре-
саркопения, СП и выраженная СП. Основными критерия-
ми диагноза СП являются низкая мышечная масса, низкая 
мышечная сила и слабая физическая исполнительность, 
т.е. невозможность выполнить обычную  в повседневной 
жизни работу при помощи физического усилия. Стадия  
пресаркопении  характеризуется только низкой мышеч-
ной массой, при СП низкая мышечная масса сопровожда-
ется низкой мышечной силой или слабой физической ис-
полнительностью,  а при  выраженной  СП присутствуют 

все три критерия. Для измерения мышечной силы наибо-
лее информативной является тощая масса верхних и ниж-
них конечностей, для измерения мышечной массы – сила 
сжатия кисти и для физической исполнительности – сни-
жение темпа ходьбы.

Мышечная сила определяет риск падений. Связа-
но это с тем, что в процессе старения в миофибриллах 
уменьшается количество волокон II типа, обеспечиваю-
щих высокую скорость и силу сокращений при сохране-
нии волокон I типа, рассчитанных на длительные анаэ-
робные нагрузки. СП может быть проявлением синдро-
ма хрупкости (немощности), который характеризуется 
утомляемостью, общей слабостью, потерей веса, про-
грессирующим снижением функциональных возможно-
стей организма, когнитивными нарушениями и депрес-
сией и, в итоге, невозможностью организма пожилого 
человека противостоять стрессу и потере самостоятель-
ности. Важным фактором развития СП и синдрома хруп-
кости является недостаточность витамина D3 в крови.

Основными мерами профилактики СП являются ак-
тивный образ жизни, физические упражнения на сопро-
тивление и аэробные, питание с достаточным    содержа-
нием белка (не менее 1-1,2г/кг), витаминов   D,C,E,    ка-
ратиноидов, полифенолов    и минералов. Недавно были 
повышены целевые уровни потребления белка: ежеднев-
ный минимум потребления белка был повышен на 30%, 
для людей с острыми и хроническими заболеваниями – 
на 88% (1,2-1,5 г/кг в сутки), для людей с тяжелыми за-
болеваниями и недостаточным питанием – на 150% (свы-
ше 2 г/кг в сутки).

В настоящее время нет четкого алгоритма лечения 
СП. Наиболее приемлемой и безопасной является тера-
пия активными метаболитами витамина D.  В перспек-
тиве рассматривается использование таких препаратов, 
как миостатин, рецептор, активирующий пролиферацию 

ТЕЗИСЫ ДОКЛАДОВ

В настоящее время мышечная ткань признана секре-
торной тканью, где вырабатываются гормонально актив-
ные вещества – миокины, действующие как паракринно 
(в самих мышцах), так и по принципу эндокринной регу-
ляции (в жировой ткани, печени, стенках сосудов, эпите-
лиальных покровах и т.д.).  Наиболее пристальное вни-
мание обращают на такие миокины как ИЛ-6, иризин, 
миостатин (6). Исследование взаимосвязей между орга-
ническим повреждением мышечной ткани и изменением 
ее секреторной активности в перспективе может позво-
лить не только проводить раннюю диагностику саркопе-
нии, но и разработать новые методы коррекции метабо-
лических нарушений, возникающих в том числе  при ги-
перкортицизме и акромегалии.
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