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«Переломы широко распространены у пациентов с остеопорозом. По данным эпидемиологических исследований, частота 
возникновения переломов длинных костей в популяции экспоненциально увеличивается с возрастом, что является серьезной 
проблемой в связи с повышением заболеваемости и смертности среди лиц пожилого возраста. несмотря на доступность 
препаратов для лечения оП, достоверно снижающих риск переломов, практически у половины пациентов пожилого возрас-
та на протяжении последующих лет жизни возникает как минимум один перелом. В этой связи, консолидация переломов у 
пациентов, уже получающих лечение, представляет собой клинически значимую проблему».
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Консолидация переломов — важнейший физиологи-
ческий процесс, необходимый для выживания. Не-
сращение перелома приводит к тяжелому нарушению 
функции опорно-двигательного аппарата, а также 
ухудшению качества жизни. Возникающие после 
переломов деформации из-за неправильного сопо-
ставления костных отломков, например, укорочение 

или искривление конечности, сопровождаются выраженным 
ограничением физических возможностей. В идеале, заживле-
ние перелома призвано полностью вернуть сломанной кости 
прежнюю прочность, как до перелома. Консолидация перелома 
— уникальный биологический процесс, достаточно продолжи-
тельный по времени. Короткая фаза эндохондрального образо-
вания наружной костной мозоли сменяется длительной фазой 
перестройки (ремоделирования) кости. Во время фазы образо-
вания эндохондральной мозоли существует опасность несра-
щения костных отломков и возникновения повторного перело-
ма. Поскольку переломы более часто возникают у пациентов с 
остеопорозом, которые уже могут получать длительное лечение 
антиостеопоротическими препаратами, с клинической точки 
зрения очень важно знать, оказывают ли эти препараты поло-
жительное или отрицательное действие на физиологический 
процесс заживления перелома. Удивительно, но публикаций, 
особенно по результатам клинических исследований, крайне 
мало. Проспективные исследования у пациентов, получающих 
препараты для лечения остеопороза до и/или после перелома, 
могли бы оказаться полезными, особенно для хирургов-ортопе-
дов, и улучшить тактику ведения пациентов с остеопорозом до 
и после перелома. В настоящем обзоре приводятся имеющие-
ся данные по этой проблеме и рассматриваются практические 
аспекты, связанные с применением препаратов для лечения 
остеопороза в клинике ортопедической хирургии.

Medicographia. 
ИФР-1 — инсулиноподобный фактор роста 1
КМБ — костный морфогенный белок
МПКТ — минеральная плотность костной ткани
ПТГ — паратиреоидный гормон
ТФР-β — трансформирующий фактор роста β
СЭФР — сосудистый эндотелиальный фактор роста (VeGF)
cGrP — белок, связанный с геном кальцитонина
noS — синтаза оксида азота
PDGF — тромбоцитарный фактор роста
sctx — С-терминальный телопептид коллагена I типа 
   в сыворотке
sTRACP — тартрат-устойчивая кислая фосфатаза в сыворотке

заживление перелома: трехступенчатый процесс
Консолидация перелома — важный физиологический 

процесс, необходимый для выживания после перенесенной 
травмы.1 Кость состоит из уникальной ткани, и процесс ее ре-
парации имеет огромное биологическое значение, поскольку 
направлен на полное восстановление пластинчатых костных 
структур в исходное состояние, с целью вернуть кости перво-
начальную прочность.2 Перелом кости обычно определяют как 
полное или частичное нарушение целостности кости в резуль-
тате травмирующего воздействия (например, при падении), од-
нако многие врачи игнорируют тот факт, что в трабекулярной 
ткани, в частности, у пациентов с остеопенией, могут возникать 
микротрещины, которые самостоятельно восстанавливаются 
путем образования микромозолей.

— Стадия 1 (фаза воспаления)
Эта фаза начинается сразу же после перелома и характери-

зуется активацией механизмов заживления раны, как обычно 

наблюдается после повреждения мягких тканей (кровотечение, 
появление гематомы с привлечением макрофагов и других вос-
палительных клеток), и постепенным образованием кровяно-
го сгустка.4 Некоторые цитокины и факторы роста, такие как 
трансформирующий фактор роста β (ТФР-β) и сосудистый 
эндотелиальный фактор роста (СЭФР), активируют привлече-
ние дополнительных воспалительных клеток и проникновение 
мультипотентных мезенхимальных стволовых клеток из пери-
оста и костного мозга. В течение этой фазы формируется про-
стейшая костная мозоль, которая ограничивает подвижность 
в месте перелома.4 Воспалительная стадия заживления пере-
лома протекает быстро и завершается в течение недели после 
перелома.

— Стадия 2 (фаза восстановления, или репарации)
Эта фаза начинается в первые несколько дней от начала 

воспалительной фазы и продолжается несколько недель. Посте-
пенно формируется твердая мозоль, которая обычно похожа на 
большое наружное кольцо вокруг места перелома. Нестабиль-
ность в месте перелома стимулирует более активное образова-
ние наружной мозоли. Микродвижения активируют созревание 
мозоли и ее трансформацию из хрящевой и более твердую кост-
ную ткань, при этом локальные нагрузки постепенно становят-
ся меньше.2 В фазе восстановления (репарации) из поврежден-
ной области удаляются некротические ткани и формируется 
новая костная ткань на месте временного хряща, при участии 
дифференцированных остеобластов, сформировавшихся непо-
средственно из клеток-предшественников (внутримембранная 
или прямая оссификация). В щели перелома и на ее периферии 
в избытке образуется хрящевая ткань, примерно так же, как при 
эндохондральной оссификации, наблюдаемой в зоне роста ко-
сти. Экспрессии ряда факторов роста, таких как тромбоцитар-
ный фактор роста β2 (ТФР-β2), тромбоцитарный фактор роста 
(ТФР), инсулиноподобный фактор роста 1 (ИФР-1) и некоторых 
костных морфогенных белков, таких как КМБ-2, -4, -5 и -6, ак-
тивирует пролиферацию и дифференцировку хондроцитов.5 В 
результате концы костных фрагментов соединяются с помощью 
репаративной наружной (периостальной) мозоли, состоящей 
из грубоволокнистой (ретикулофиброзной) кости, что обеспе-
чивает некоторую механическую фиксацию в месте перелома. 
Первые две стадии заживления перелома (воспаление и репара-
ция) и образование наружной мозоли считаются механизмами, 
необходимыми для выживания травмированного животного, 
которые позволяют, после достаточной консолидации перело-
ма, частично восстановить нормальное функционирование ко-
сти. Конечно, это решение никоим образом не придает такой 
же прочности кости, как и в период до перелома, и вероятность 
повторного перелома все еще высока. Полное восстановление 
исходной механической целостности достигается в течение 
длительного периода времени и связано с активацией хоро-
шо известного механизма костного ремоделирования. На этой 
стадии перестройки грубоволокнистая кость в костной мозоли 
постепенно заменяется на тонковолокнистую, или пластинча-
тую кость, в соответствии с законами, которые описал Гарольд 
Фрост (harold Frost) в своей теории формирования и разруше-
ния костной ткани много лет назад.2,3 

— Стадия 3 (фаза перестройки, или ремоделирования)
Эта незаметно начинающаяся фаза, по сути, является про-

цессом непрерывной и постепенной адаптации сломанной ко-
сти к обычным нагрузкам в повседневной жизни. 

— нарушается ли процесс консолидации  
переломов при остеопорозе?

Переломы у лиц пожилого возраста с остеопорозом более 
часто сопровождаются осложнениями и нетрудоспособностью 
в периоде реабилитации.7 Экспериментальные исследования 
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остеопороза по консолидации перелома, проведенные на кры-
сах после овариэктомии, выявили замедленное заживление 
перелома8 и ухудшение механической прочности кости после 
завершения процесса заживления. Финальным результатом яв-
ляется соединение костных фрагментов, однако очень часто на-
блюдается несращение перелома. С другой стороны, имеются 
единичные наблюдения о том, что остеопороз может замедлить 
заживление перелома у человека.9 Принимая во внимание то, 
что в основе моделирования кости и заживления перелома ле-
жат одни и те же механизмы, а также то, что у лиц старшего 
возраста и пациентов с остеопорозом рост и дифференциров-
ка остеобластов обычно подавлены, вполне логично предпо-
ложить, что у пожилых людей заживление переломов должно 
занимать больше времени.10 Замедленное заживление перелома 
наблюдалось, в частности, на животной модели остеопороза, 
индуцированного кортикостероидами.11 Таким образом, вопрос 
о том, нарушается ли заживление перелома при постменопау-
зальном или сенильном остеопорозе у человека, все еще остает-
ся открытым. Тем не менее, известно, что механические и био-
логические факторы, вовлеченные в процесс заживления кости, 
подвержены влиянию возраста и остеопороза, и примером тому 
является нарушение костного метаболизма на фоне возрастного 
дефицита эстрогенов в организме.12 

— нарушается ли консолидация перелома при высоком 
уровне метаболизма в костной ткани?

Убедительно показано, что посттравматическая остеопения 
является результатом высокой активности костного метаболиз-
ма, и что заживление перелома сопровождается повышением 
уровней биохимических маркеров костного метаболизма, осо-
бенно маркеров костной резорбции.13 У женщин с недавним 
переломом наблюдаются более высокие уровни костных мар-
керов, в частности, сывороточной тартрат-резистентной кислой 
фосфатазы 5b (straP-5b) и остеокальцина в моче. Даже через 
2 года после перелома концентрации биохимических маркеров 
синтеза и резорбции кости (сывороточная костная щелочная 
фосфатаза и сывороточный С-телопептид коллагена — sctx) 
выше, чем до перелома.13 На сцинтиграммах также выявляют-
ся «горячие очаги» в области переломов, что связано, главным 
образом, с сохранением высоких уровней метаболизма костной 
ткани в области перелома. Данное наблюдение может служить 
объяснением, почему наличие перенесенного перелома в анам-
незе является индикатором высокого риска нового перелома.14

Медикаментозное лечение остеопороза  
и его влияние на консолидацию перелома

Переломы широко распространены у пациентов с остеопо-
розом. По данным эпидемиологических исследований, частота 
возникновения переломов длинных костей в популяции экспо-
ненциально увеличивается с возрастом, что является серьезной 
проблемой в связи с повышением заболеваемости и смертно-
сти среди лиц пожилого возраста.15 Несмотря на доступность 
препаратов для лечения остеопороза, достоверно снижающих 
риск переломов, практически у половины пациентов пожилого 
возраста на протяжении последующих лет жизни возникает как 
минимум один перелом.16 В этой связи, заживление переломов 
у пациентов, уже получающих лечение, представляет собой 
клинически значимую проблему. Влияние препаратов для лече-
ния остеопороза на процесс консолидации перелома изучали в 
экспериментах, клинических исследований по данному вопро-
су очень мало. Существующие в настоящее время препараты 
для лечения остеопороза разделяют на три группы: ингибито-
ры костной резорбции, анаболические средства17 и препараты 
двойного действия (ингибиторы резорбции и стимуляторы син-
теза костной ткани, основной представитель — стронция ране-
лат). Эти группы препаратов для лечения ОП различаются по 
механизму действия на костные клетки, и с большой долей уве-
ренности можно утверждать, что большинство препаратов так-
же влияет на другие костные клетки, как прямо, так и косвенно, 
вследствие сопряжения процессов ремоделирования.18 На осно-
вании характеристик консолидации перелома и типа фиксации 
можно выбрать препарат для ускорения заживления перелома, 
который будет способствовать восстановлению здоровья паци-
ента и/или позволит предотвратить любые осложнения пере-
лома. Анализ частоты осложнений после фиксации перелома 
в проксимальной области бедренной кости показывает, что па-
циенты с подозрением на остеопороз подвергаются высокому 
риску повторного перелома или недостаточной фиксации.19 И 
хотя доклинические исследования подтверждают тот факт, что 
медикаментозное лечение способно улучшить заживление пе-
релома,20 остается неясным, трансформируется ли это действие 
в клиническую пользу и дает ли пациентам с остеопорозом 

или высоким риском замедленного сращения больше шансов 
на успешную консолидацию перелома.21 чтобы убедиться, что 
препараты для лечения остеопороза благоприятно влияют на за-
живление переломов (особенно диафизарных и метафизарных 
переломов длинных костей), нужно выявить биомеханические, 
гистологические и рентгенографические различия между от-
дельными пациентами и пациентами с переломами, не полу-
чающими лечения.18 Это означает, что необходимо планировать 
проспективные клинические исследования с целью подтверж-
дения клинической пользы препарата.

— доклиническая оценка эффективности препаратов 
для лечения остеопороза

На нескольких животных моделях было продемонстриро-
вано снижение способности организма к заживлению перело-
ма при остеопорозе. Экспериментальные данные, полученные 
на крысах с овариэктомией, свидетельствуют об уменьшении 
площади сечения в области костной мозоли на 40% и уменьше-
нии минеральной плотности костной ткани (МПКТ) на 23% в 
области заживления перелома бедра.22 Кроме того, нарушают-
ся механические свойства мозоли, и значительно ухудшается 
стабильность фиксации имплантатов.23 Некоторые препараты, в 
частности, кортикостероиды, существенно подавляют процесс 
заживления.11 Возможно, было бы интересно узнать о влиянии 
препаратов для лечения остеопороза на процесс консолидации 
переломов. Для большей убедительности мы представим как 
доклинические, так и клинические данные.

— Клинические исследования и опытные данные о влия-
нии терапии бисфосфонатами на консолидацию переломов

Бисфосфонаты оказывают сильное ингибирующее дей-
ствие на остеокласты и костную резорбцию, особенно в слу-
чае высокой активности метаболизма костной ткани. Влияние 
бисфосфонатов на заживление переломов зависит от препара-
та, длительности лечения и применявшейся дозы в периоде до 
перелома. На модели (собаки) закрытого поперечного перелома 
лучевой кости было показано, терапия алендронатом увеличи-
вает объем костной мозоли, вследствие замедления скорости ее 
образования, но не подавляет процесс формирования костной 
ткани и не снижает прочность мозоли.24 Аналогично, в экспе-
риментах на овечьей модели перелома с назначением памидро-
ната отмечалось образование более крупной костной мозоли, с 
большим содержанием минеральных веществ, однако также не 
было обнаружено влияния терапии на механические свойства 
мозоли.25 Терапия инкадронатом у крыс в периоде роста при-
водила к тому, что после перелома диафиза бедра у них также 
формировалась более крупная мозоль, была больше жесткость 
и предельная нагрузка в области мозоли.26 Похожий эффект (бо-
лее крупная мозоль и увеличение механической прочности на 
скручивание) был обнаружен после назначения ибандроната у 
крыс после овариэктомии.27 После введения золедроновой кис-
лоты крысам с закрытым перелом бедра, которых обследовали 
с помощью разных методов (метод наноотпечатков,28 гистоло-
гический анализ,29 биомеханические тесты30) не было выявле-
но замедленного образования мозоли и воздействия лечения на 
биомеханические свойства костной мозоли. Учитывая, что бис-
фосфонаты не влияют на биомеханические показатели, можно 
утверждать, что на животных моделях разные препараты из 
этой группы не нарушают консолидацию перелома, однако за-
медляют эндохондральное окостенение.31 

Удивительно, но практически отсутствуют доказательства и 
проспективные клинические исследования, касающиеся процес-
са заживления переломов у пациентов, получавших бисфосфона-
ты, особенно в течение длительного времени. В небольшой груп-
пе женщин с постменопаузальным остеопорозом терапия ален-
дронатом в течение 1 года не влияла на консолидацию перелома 
дистального эпифиза лучевой кости.32 В другой малочисленной 
группе пациентов, получавших алендронат, у одного из девяти 
пациентов с последующими переломами отмечалось нарушение 
консолидации перелома.33 У всех 9 пациентов были выявлены 
гистологические признаки тяжелого угнетения синтеза костной 
ткани. На основании этих скудных данных был сделан вывод, 
что у пациентов с остеопорозом, перенесших перелом костей 
периферического скелета, терапия алендронатом не замедляет 
процесса консолидации перелома.34 Поскольку нельзя исклю-
чить, что терапия бисфосфонатом подавляет метаболизм костной 
ткани и способствует накоплению микротрещин, возникает во-
прос, может ли такое лечение также предрасполагать к возник-
новению стрессовых («усталостных») переломов.35 Микропере-
ломы в костной ткани имеют критическое значение для качества 
кости. Однако оценить микроповреждения технически очень 
сложно, особенно у человека. В экспериментах было подтверж-
дено клиническое значение накопления микроповреждений, воз-
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можно связанных с приемом костно-специфических препаратов, 
однако подобные данные для человека все еще противоречивые. 
В клинической практике хирурги-ортопеды, которые опасаются 
возможного угнетения метаболизма костной ткани в периоде 
заживления перелома, могут пожелать отменить бифосфонаты, 
чтобы избежать нарушения процесса заживления кости. Однако 
с другой стороны, назначение препарата для лечения остеопоро-
за пациентам с переломом, которые ранее не получали подобные 
средства, может предотвратить последующий макроперелом.36

— атипичные подвертельные переломы бедренной ко-
сти и бисфосфонаты

За последние несколько лет было опубликовано несколько 
случаев из практики, которые привлекли наше внимание в свя-
зи с необычным типом подвертельного или диафизарного пере-
лома бедренной кости,37-41 особенно у пациентов, получающих 
алендронат. Большое число опубликованных случаев за корот-
кий период времени может объясняться тем, что в прошлом 
многие похожие переломы лечили хирурги-ортопеды, которые 
не замечали связи между приемом алендроната или никогда не 
сообщали о ней. Все эти переломы имеют некоторые общие 
клинические и рентгенологические признаки. Большинство па-
циентов получали алендронат в течение длительного времени, 
у некоторых из них была нетипичная боль в сломанном бедре 
за несколько месяцев до перелома бедра, и отдельные пациенты 
получали дополнительные препараты, обычно кортикостерои-
ды.41 Удивительно, что при рентгенографии все эти переломы 
характеризовались идентичными признаками — необычным 
утолщением кортикального слоя бедренной кости с поперечной 
линией перелома и пиковой толщиной кортикального слоя в ме-
диальной части дистального сегмента бедренной кости. В связи 
с длительным предшествующим болевым синдромом в области 
бедра, некоторые пациенты были обследованы и при рентгено-
графии имелись признаки, позволявшие предполагать стрессо-
вые переломы (от усталости) в медиальной части кортикально-
го слоя. На сцинтиграммах у ряда пациентов до перелома также 
выявлялся «горячий очаг» в области будущего перелома.40 В 
самом крупном ретроспективном контролируемом исследова-
нии атипичных переломов37 сообщалось о длительном лечении 
алендронатом в периоде до перелома. Эта категория переломов 
является новым научным наблюдением, в связи с чем необхо-
димо их дальнейшее изучение в эпидемиологических39 и ла-
бораторных исследованиях. Возможно, причина заключается 
в подавленном («замороженном») метаболизме костной ткани, 
хотя в одном случае при биопсии кости в месте перелома были 
обнаружены высокие уровни активных остеокластов.40

— Влияние паратгормона [1-34] и стронция ранелата на 
консолридацию перелома

Терипаратид, активный n-концевой фрагмент молекулы че-
ловеческого паратиреоидного гормона (ПТГ [1-34]), оказывает 
анаболическое действие как на кортикальную, так и на трабе-
кулярную кость. Исследования на животных с изучением за-
живления переломов свидетельствуют о том, что посредством 
активации сигнальных механизмов ПТГ улучшает биомехани-
ческие свойства костной мозоли в области перелома и ускоряет 
образование мозоли, эндохондральное окостенение и ремодели-
рование кости.42,43 С учетом этих данных можно предполагать, 
что ПТГ [1-34] является мощным стимулятором заживления 
перелома у пациентов с низким потенциалом к восстановлению 
целостности кости, в частности, у пациентов с остеопорозом, 
принимавших длительное время стероиды, либо пациентов с 
переломами, упорно не поддающимися лечению.43 Было также 
признано, что при ежедневном приеме ПТГ эффективен в от-
ношении увеличения МПКТ и предотвращения переломов как у 
мужчин, так и женщин с остеопорозом. Сравнительно недавно 
на основании растущего объема доказательств был сделан вы-
вод, что ПТГ может применяться в качестве эффективного ана-
болического препарата для улучшения репарации кости после 
перелома.42 Лечение ПТГ приводит к значительному приросту 
МПКТ и стимуляции синтеза белков костного матрикса, в связи 
с чем можно ожидать, что ПТГ также будет усиливать и уско-
рять процесс естественного заживления перелома.

В ряде исследований у животных было установлено, что на-
значение ПТГ в виде ежедневных подкожных инъекций в фазе 
репарации кости после перелома приводит к увеличению объе-
ма образующейся костной мозоли и более быстрому восстанов-
лению прочности кости. Хотя результаты клинических исследо-
ваний у человека пока отсутствуют, роль ПТГ и терипаратида в 
заживлении переломов в настоящее время активно изучается. В 
группе животных, получавших терипаратид, величина приро-
ста этих показателей в области перелома была в 2 раза больше, 
чем в области вне остеотомии.42 Экстраполировать эти положи-

тельные результаты на человека сложно, поскольку нет доказа-
тельств для пациентов, недавно перенесших перелом, и дозы, 
применявшиеся у животных, были в несколько раз выше, чем 
терапевтические дозы у человека (20 мкг/сут). Теоретически, 
анаболическое действие препарата на костную ткань позволяет 
объяснить значимое снижение частоты переломов позвонков, 
выявленное в клинических исследованиях.

Установлено, что стронция ранелат стимулирует формиро-
вание костной ткани и подавляет костную резорбцию.44 Этот 
препарат с двойным действием (на процессы синтеза и резорб-
ции кости) также может считаться одним из эффективных тера-
певтических средств для ускорения консолидации перелома и 
увеличения механической прочности кости в месте заживления. 
Процесс консолидации изучали с помощью рентгенографии и 
гистологического анализа на модели закрытого перелома бедра 
интактной конечности у самцов крыс. В обоих исследованиях 
обнаружено возрастание эффекта со временем.45 Отмечалось, 
что местное применение солей стронция в имплантатах, ис-
пользуемых для фиксации костных отломков, способствует 
заживлению перелома.46 Необходимы проспективные клиниче-
ские исследования, чтобы продемонстрировать, что подобное 
ускорение консолидации перелома также характерно для чело-
века.18 Недавно в экспериментах на крысиной модели закрытого 
перелома бедра было показано, что стронция ранелат, а также 
терипаратид увеличивают объем костной мозоли, однако только 
стронций повышает прочность мозоли при проведении теста на 
скручивание.47 Тем не менее, необходимы дальнейшие иссле-
дования, чтобы подтвердить эти обнадеживающие результаты 
у человека.

— Влияние эстрогенов, ралоксифена и витамина D и его 
аналогов на процесс заживления переломов

Влияние эстрогенов и ралоксифена на заживление перелома 
изучали на модели закрытого перелома большеберцовой кости 
у женских особей крыс после овариэктомии. Было обнаружено, 
что оба препарата улучшают заживление перелома по данным 
как гистологического анализа, так и биомеханических тестов.48 
В отличие от этого исследования у животных, в настоящее вре-
мя нет доказательств в обоснование клинического применения 
эстрогенов и ралоксифена с целью улучшения заживления пере-
ломов у людей, особенно при длительном приеме препаратов.

В нескольких исследованиях на животных было установле-
но, что прием витамина D3 способствует как заживлению пере-
лома, так и повышению биомеханической прочности костной 
мозоли.49 Однако какие-либо значимые исследования с изучени-
ем роли витамина D и кальция в процессе заживления перело-
мов у человека в настоящее время отсутствуют. В одном иссле-
довании изучали процесс заживления при остеопорозных или 
остеопенических переломах и оценивали потенциал перораль-
ных препаратов кальция и витамина D3 в устранении ряда про-
блем, связанных с процессом заживления остеопорозных пере-
ломов, таких как замедленное или недостаточное заживление.50

Увеличение МПКТ в области перелома интерпретировали 
как положительный вклад витамина D3 и кальция в процесс за-
живления перелома, связанный с более высокой концентраци-
ей этих веществ в клеточном окружении. Это дополнительные 
препараты способны улучшать процесс отложения ca2+ остео-
бластами и образование мозоли за счет повышения активности 
замещения остеобластов и остеокластов из остеогенных клеток. 
Несмотря на высокую концентрацию кальция в исследовании 
на животных, костная мозоль отличалась низкой прочностью на 
сгибание, вероятно в связи с тем, что хотя витамин D3 и кальций 
повышают концентрацию кальция в области перелома, кость 
все еще остается ломкой. Необходимо больше исследований. 
Тем не менее, вполне вероятно, что женщины с остеопорозом 
действительно получат пользу от дополнительного перорально-
го приема препаратов кальция и витамина D3 в процессе зажив-
ления перелома.

Установлено, что кальцитонин улучшает фазу хрящевой 
фиксации (хрящевой консолидации) перелома.51 Однако при 
анализе иннервации костной мозоли обнаруживается избыточ-
ное распределение сенсорных волокон, содержащий белок, свя-
занный с геном кальцитонина (БСГК), нейропептид с мощным 
вазодилататорным действием. На кроличьей модели с дефектом 
нижней челюсти была выявлена положительная корреляция 
между активностью заживления перелома и экспрессией/ак-
тивностью БСГК и синтазы оксида азота (noS). В этой связи 
предполагалось, что БСПГ может способствовать заживлению 
перелома посредством регуляции экспрессии и активности син-
тазы оксида азота.52
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необходимы новые стратегии оценки  
препаратов для лечения остеопороза

При планировании и внедрении терапевтических стратегий 
профилактики и лечения патологических (нетравматических) пере-
ломов, особенно костей периферического скелета, необходимо уде-
лять серьезное внимание высокой частоте задержки или недостаточ-
ности заживления перелома, особенно у пожилых людей, а также 
повышению риска повторных переломов. У пациентов с остеопо-
розом, особенно в старшем возрасте большое значение имеют как 
нарушение заживления перелома, так и возможность повторного 
перелома в месте незрелой костной мозоли. Препараты для лечения 
остеопороза усиливают заживление кости в целом, однако удиви-
тельно, что в подтверждение этого вывода пока не получено дока-
зательств в проспективных клинических исследованиях. С целью 
подтверждения эффективности и безопасности антиостеопорозных 
препаратов у человека необходимы новые исследования, с более 
качественной методологией планирования и проведения.18 Перенос 
положительных результатов наблюдений в экспериментальных ис-
следованиях на физиологию человека является во многих аспектах 
небезопасным. Дозировки препаратов в экспериментальных иссле-
дованиях не такие, какие применяются у человека, длительность 
заживления перелома у животных короче, и побочные эффекты 
лекарств у человека и животных различаются. Другим важным мо-
ментом является то, что проспективные клинические исследования 
у пациентов с остеопорозом в периоде репарации перелома или 
реабилитации могли бы быть полезными для хирургов-ортопедов, 
которые должны наблюдать пациентов с остеопорозом до и после 
перелома. Убедительно показано, что перелом в анамнезе является 
одним из основных факторов риска будущего повреждения кости.14 
Пациенты с недавней травмой остаются под наблюдением ортопеда 
и получают уход в течение очень долгого времени (до 2-х лет) и, воз-
можно, могут быть прооперированы хирургом-ортопедом с целью 
для удаления имплантатов. В этой связи, хирурги-ортопеды долж-
ны быть серьезно задействованы в процессе лечения пациентов с 
остеопорозом и, в целом, с метаболическими заболеваниями костей.
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