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Глюкокортикоиды (ГК) назначают при различных вос-

палительных заболеваниях во многих областях медицины.

Приблизительно 0,2–0,5% общей популяции принимают

пероральные ГК [1]. По данным недавно проведенного

многонационального популяционного проспективного ис-

следования, пероральные ГК принимали 3,1% женщин 

Глюкокортикоид-индуцированный остеопороз (ГКОП) – наиболее частая причина вторичного ОП и основная причина лекарствен-
ного ОП. Переломы костей скелета регистрируют у 30–50% больных, длительно принимающих пероральные ГК, причем эти пере-
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(МПК), чем при постменопаузальном ОП.
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вает применение противоостеопоротических препаратов, повышающих формирование кости в процессе ее ремоделирования. Те-
рипаратид – рекомбинантный человеческий паратиреоидный гормон – усиливает функцию остеобластов, уменьшает апоптоз ос-
теобластов и остеоцитов, увеличивает дифференцировку предшественников остеобластов и способен предотвращать негатив-
ное влияния экзогенных ГК на кость.
По данным клинических исследований, лечение терипаратидом увеличивает МПК и снижает риск переломов позвонков у лиц, дли-
тельно принимающих пероральные ГК. Согласно клиническим рекомендациям по диагностике, профилактике и лечению ГКОП, раз-
работанными Российской Ассоциацией по остеопорозу совместно с Ассоциацией ревматологов России и Российским респиратор-
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ломов по FRAX). Терипаратид может быть назначен при неэффективности предшествующей антиостеопоротической терапии
(новые переломы, возникшие на фоне лечения, и/или продолжающееся снижение МПК), а также при непереносимости других пре-
паратов для лечения ОП или при наличии противопоказаний для их использования.

Ключевые слова: глюкокортикоиды; остеопороз; лечение; терипаратид.
Контакты: Ирина Александровна Баранова; baranova@ro.ru 
Для ссылки: Баранова И.А. Новые возможности лечения глюкокортикоидного остеопороза. Современная ревматология.
2014;(2):107–110.

New possibilities for the treatment of glucocorticoid-induced osteoporosis 
Baranova I.A. 

N.I. Pirogov Russian National Research Medical University, Ministry of Health of Russia, Moscow, Russia 
Ostrovityanov St. 1, Moscow, 117997 

Glucocorticoid-induced osteoporosis (GIO) is the most common cause of secondary osteoporosis (OP) and a main cause of drug-induced OP.

Fractures of the skeleton are registered in 30–50% of patients who have taken oral glucocorticoids (GCs) for a long time, during which the frac-

tures develop with the use of any daily GC dose and with higher bone mineral density (BMD) than in postmenopausal OP.

In patients who have taken oral GCs long or in high daily doses, decrease of BMD and low bone tissue quality leading to fractures are largely

associated with the reduction of bone formation. This gives proof to the administration of antiosteoporotic agents that enhance the formation of

bone during its remodeling. Teriparatide, a recombinant human parathyroid hormone, enhances osteoblast function, decreases the apoptosis of

osteoblasts and osteocytes, increases the differentiation of osteoblast precursors, and can prevent the negative effect of exogenous GCs on bone. 

According to clinical trials results, teriparatide treatment increases BMD and reduces the risk of vertebral fractures in patients who have taken

oral GCs long. In accordance of the clinical recommendations for the diagnosis, prevention, and treatment of GIO, which have been developed

by the Russian Osteoporosis Association jointly with the Association of Rheumatologists of Russia and the Russian Respiratory Society, teri-

paratide is the drug of first choice for the treatment of GIO in men and women at high risk for fractures (with the history of fragility fractures or

having high FRAX 10-year absolute fracture risk). Teriparatide may be prescribed in case of previous antiosteoporotic treatment failure (new

fractures occurring during treatment and/or continuing to decrease BMD), as well as when other drugs to treat OP are intolerable or when there

are contraindications to their use.
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55 лет и старше [2]. В связи с широким использованием этих

препаратов глюкокортикоид-индуцированный остеопороз

(ГКОП) является наиболее частой причиной вторичного

ОП и основной причиной лекарственного ОП. По некото-

рым данным, переломы костей скелета регистрируют у

30–50% больных, длительно принимающих пероральные

ГК [3]. В случае ГКОП переломы развиваются при исполь-

зовании любой суточной дозы пероральных ГК [4] и при бо-

лее высоких показателях минеральной плотности кости

(МПК), чем при постменопаузальном ОП [5]. Наиболее ча-

стыми локализациями переломов являются позвонки, реб-

ра, проксимальный отдел бедренной кости. 

Патогенетические механизмы ГКОП включают прямое

воздействие экзогенных ГК на костные клетки: ингибиро-

вание пролиферации и функции остеобластов, увеличение

апоптоза остеобластов и остеоцитов, уменьшение апоптоза

и увеличение жизни остеокластов. Кроме того, экзогенные

ГК оказывают опосредованное влияние на кость, связанное

с нарушением транспорта кальция в почках и желудочно-

кишечном тракте, снижением выработки половых гормо-

нов и негативным действием на нейромышечную систему,

что приводит к увеличению риска падений [6, 7]. 

Бисфосфонаты уменьшают костную резорбцию, подав-

ляя функцию остеокластов и увеличивая апоптоз этих кле-

ток. По данным проведенных исследований, алендронат,

ризедронат и золедроновая кислота увеличивают МПК по-

ясничного отдела позвоночника и проксимального отдела

бедра. Для алендроната и ризедроната в плацебоконтроли-

руемых исследованиях получены доказательства снижения

риска переломов позвонков [8–15]. В Российской Федера-

ции алендронат и золедроновая кислота в сочетании с каль-

цием и витамином D рекомендованы для профилактики и

лечения ГКОП у женщин и мужчин. Тем не менее у боль-

ных, длительно или в высоких суточных дозах принимаю-

щих пероральные ГК, снижение МПК и нарушение качест-

ва костной ткани, приводящие к развитию переломов, в

большей степени связаны со снижением костного форми-

рования [16, 17]. Это обосновывает применение противоос-

теопоротических препаратов, повышающих формирование

кости в процессе ее ремоделирования. Терипаратид – ре-

комбинантный человеческий паратиреоидный гормон, уси-

ливает функцию остеобластов, уменьшает апоптоз остео-

бластов и остеоцитов, увеличивает дифференцировку пред-

шественников остеобластов и способен предотвращать не-

гативное влияния экзогенных ГК на кость [18]. Эти эффек-

ты определили логичность использования терипаратида для

лечения ГКОП, особенно у больных со значительным дефи-

цитом костной массы и высоким риском переломов.

Первые клинические исследования показали существен-

ное увеличение МПК поясничного отдела позвоночника у

женщин в постменопаузе, принимавших для лечения ГКОП

терипаратид и эстрогены, по сравнению с МПК пациенток,

принимавших только эстрогены [19]. По данным количест-

венной компьютерной томографии терипаратид по сравне-

нию с бисфосфонатами больше увеличивает объемную мине-

ральную плотность трабекулярной костной ткани позвонков

и прочность позвонков у женщин в постменопаузе и мужчин,

длительно принимающих пероральные ГК [20, 21]. 

Основные доказательства эффективности и безопасно-

сти терипаратида (20 мкг подкожно 1 раз в день) в сравне-

нии с алендронатом (10 мг 1 раз в день) у больных ГКОП

были получены в двойном слепом рандомизированном кон-

тролируемом клиническом исследовании, длительностью

36 мес. Дополнительно пациенты на протяжении всего ис-

следования ежедневно принимали карбонат кальция 

(1000 мг элементарного кальция) и витамин D (800 МЕ).

Первоначально были опубликованы результаты наблюде-

ния за пациентами в течение 18 мес [22]. Исследование про-

водилось у 428 мужчин и женщин в возрасте от 22 до 89 лет

с ОП, принимавших пероральные ГК в дозе ≥5 мг/сут в те-

чение ≥3 мес. В него были включены пациенты с показате-

лями МПК поясничного отдела позвоночника или прокси-

мального отдела бедра по Т-критерию ≤-2,0 СО или Т-кри-

терию ≤-1,0 СО при наличии ≥1 остеопоротического пере-

лома, развившегося во время терапии пероральными ГК. 

В отличие от ранее выполненных исследований [8–14] ле-

чение проводилось пациентам с более низкими исходными

показателями МПК и высокой частотой переломов и пред-

полагало необходимость более эффективной терапии. 

Через 18 мес лечения увеличение МПК поясничного

отдела позвоночника по сравнению с исходными показате-

лями составило 7,2% в группе терипаратида и 3,4% в группе

алендроната, а МПК проксимального отдела бедра – 3,8 и

2,4% соответственно. Значимые различия между группами

определены по МПК поясничного отдела позвоночника че-

рез 6 мес лечения (р<0,001), по МПК проксимального отде-

ла бедра через 12 мес лечения (р=0,005). Частота новых пе-

реломов позвонков, выявляемых при рентгеноморфометри-

ческом исследовании, была меньше при лечении терипара-

тидом, чем алендронатом (0,6% против 6,1%, p=0,004). От-

сутствовали различия между группами в частоте невертеб-

ральных переломов (5,6% против 3,7%, p=0,36). Общая час-

тота нежелательных явлений была одинакова, однако при

лечении терипаратидом чаще регистрировалась гиперкаль-

циемия в одном и более лабораторных исследованиях [22].

При последующем дополнительном анализе данных

этого исследования проведена оценка эффективности тера-

пии в подгруппах больных, принимавших разные суточные

дозы пероральных ГК (<5; ≥5 и <15; ≥15 мг/сут) [23]. Через

18 мес терапии МПК поясничного отдела позвоночника

увеличилась в зависимости от суточной дозы пероральных

ГК на 8,1; 6,6 и 4,6% в группе терипаратида и на 3,6; 2,8 и

2,3% в группе алендроната. Доза ГК не оказывала значимо-

го влияния на изменения МПК проксимального отдела в

обеих группах лечения. 

Другой дополнительный анализ результатов основного

исследования проведен у мужчин, женщин детородного воз-

раста и женщин после наступления менопаузы [24]. Во всех

подгруппах терипаратид больше увеличивал МПК пояснич-

ного отдела позвоночника через 18 мес по сравнению с аленд-

ронатом. Так, у женщин в постменопаузе при использовании

терипаратида этот показатель составил 7,8% против 3,7% при

лечении алендронатом (р<0,001), у мужчин – соответственно

7,3 и 3,7% (р=0,03), у женщин детородного возраста – 7,0 и

0,7% (р<0,001). Различия в изменениях МПК проксимального

отдела бедра между терипаратидом и алендронатом выявлены

только у женщин детородного возраста. Эффективность тери-

паратида не зависела от возраста, менопаузального статуса, ко-

стного обмена и исходных показателей МПК у пациентов с

ГКОП. У женщин в постменопаузе переломы позвонков выяв-

лены при рентгеноморфометрии в 1 случае в группе терипара-

тида и в 6 случаях в группе алендроната (р=0,05). У мужчин 
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4 случая переломов позвонков зарегистрировано только при

лечении алендронатом (р=0,05). У женщин детородного воз-

раста переломов позвонков не выявлено ни в одной группе ле-

чения. Различия в частоте невертебральных переломов между

группами лечения были статистически недостоверны.

В дальнейшем были опубликованы результаты всего 36-

месячного исследования [25]. Увеличение МПК при лече-

нии терипаратидом в сравнении с алендронатом составило:

в поясничном отделе позвоночника 11,0% против 5,3%, в

проксимальном отделе бедра 5,2% против 2,7%, в шейке бед-

ра 6,3% против 3,4% (р<0,001). В группе терипаратида пере-

ломы позвонков развились у меньшего числа больных: у 3

(1,7%) из 173, чем в группе алендроната: у 13 (7,7%) из 169

(р=0,007). По-прежнему не определено значимых различий

в двух группах по частоте невертебральных переломов. Как и

в 18-месячном исследовании, повышение уровня кальция в

крови чаще наблюдалось в группе терипаратида. 

Хотя в исследовании K.G. Saag и соавт. [25] оценена эф-

фективность терапии терипаратидом в течение 36 мес, мак-

симальная рекомендованная продолжительность лечения

этим препаратом составляет 24 мес. Многие пациенты про-

должают принимать пероральные ГК и нуждаются в продол-

жении противоостеопоротической терапии, поэтому в обыч-

ной клинической практике после завершения лечения тери-

паратидом назначают бисфосфонаты. Терипаратид может

быть препаратом предпочтения у женщин детородного воз-

раста, принимающих пероральные ГК, с тяжелым ОП при

условии закрытия эпифизарных зон роста. В отличие от бис-

фосфонатов, характеризующихся длительным периодом по-

лувыведения из кости и способностью проникать через пла-

центу, терипаратид не удерживается костью после прекраще-

ния лечения и может быть назначен женщинам детородного

возраста, в дальнейшем планирующим беременность.

По данным клинических исследований, лечение терипа-

ратидом увеличивает МПК и снижает риск переломов позвон-

ков у лиц, длительно принимающих пероральные ГК. Соглас-

но клиническим рекомендациям по диагностике, профилак-

тике и лечению ГКОП, разработанными Российской Ассоци-

ацией по остеопорозу совместно с Ассоциацией ревматологов

России и Российским респираторным обществом [26], тери-

паратид является препаратом первого выбора для лечения

ГКОП у мужчин и женщин с высоким риском переломов

(низкоэнергетические переломы в анамнезе или высокий 

10-летний абсолютный риск основных остеопоротических пе-

реломов по FRAX). Терипаратид может быть назначен пациен-

там при неэффективности предшествующей антиостеопоро-

тической терапии (новые переломы, возникшие на фоне лече-

ния, и/или продолжающееся снижение МПК), а также боль-

ным с непереносимостью других препаратов для лечения ОП

или при наличии противопоказаний для их использования.
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