
стеопороз у мужчин яв-
ляется значимой медицин-
ской, социальной и эконо-
мической проблемой. Не-
смотря на то, что остеопо-
роз считают более распро-
страненным заболеванием у

женщин, было подсчитано, что до
одной трети новых переломов вслед-
ствие остеопороза происходит у
мужчин [1]. Тем не менее, остеопо-
роз считают болезнью женщин. Ос-
теопороз у мужчин часто остается
нелеченным, вследствие отсутствия
достаточного внимания к данной
проблеме, тем самым, повышая риск
появления новых переломов [2-5].

Распространенность перелома
у мужчин молодого возраста на
самом деле выше, чем у женщин, од-
нако, в среднем возрасте это соотно-
шение меняется. Несмотря на отно-
сительную хрупкость костей, спо-
собствующей возникновению пере-
ломов у молодых мужчин, многие из
них являются результатом повышен-
ной энергичности и травм, возни-
кающих во время занятий спортом,
при дорожно-транспортных про-
исшествиях или во время работы.
Потеря костной массы и постепен-
ное ухудшение биомеханических
свойств костной ткани, а также ре-
грессия нервно-мышечной функции
и, как следствие, повышение склон-

ности к падениям, способствуют экс-
поненциальному увеличению ча-
стоты переломов у пожилых муж-
чин. Однако, возрастной риск пере-
ломов у мужчин после 50 лет в два
раза меньше чем у женщин, а пере-
ломы вследствие остеопороза про-
исходят в среднем на 5-10 лет позже,
чем у женщин. Таким образом, риск
переломов вследствие остеопороза у
мужчин возникает в более старшем
возрасте. Из-за повышения возраста
заболеваемости и более короткой
продолжительности жизни, риск
возникновения переломов у мужчин
старше 50 лет ниже (от 13 до 25%),
чем у женщин (до 50%) [6-9].

ПРИЧИНЫ ОСТЕОПОРОЗА 
У МУЖЧИН

Остеопороз у мужчин может
быть «первичным», который вклю-
чает в себя старческий остеопороз,
болезнь остеопороз-псевдоглиома, и
«идиопатический» остеопороз у мо-
лодых мужчин. Остеопороз также
может быть вторичным, то есть как
следствие другой болезни или ее
лечения. Некоторые из наиболее рас-
пространенных вторичных причин
остеопороза у мужчин включают в
себя: лечение глюкокортикоидами,
злоупотребление алкоголем, обструк-
тивная болезнь легких, гипогона-

дизм, хирургическая кастрация и ан-
тиандрогенная терапия при раке
предстательной железы (РПЖ) [9,10].
Различия между первичным и вто-
ричным остеопорозом не являются
абсолютными. Действительно, не-
благоприятные факторы могут быть
просто факторами риска модуляции
экспрессии первичного (старческо-
го) остеопороза и играть решающую
роль в его патогенезе.

БИСФОСФОНАТЫ  ПРИ
ЛЕЧЕНИИ  ОСТЕОПОРОЗА 
У МУЖЧИН

Бисфосфонаты в настоящее
время – наиболее изученные и наи-
более используемые лекарственные
препараты для лечения остеопороза.
Они являются ингибиторами ре-
зорбции костной ткани. В настоящее
время для лечения остеопороза у
людей одобрены такие бисфосфо-
наты, как алендронат, ризедронат и
золедроновая кислота.

АЛЕНДРОНАТ

В рандомизированном пла-
цебо-контролируемом двойном сле-
пом исследовании на протяжении
двух лет оценивалась минеральная
плотность костной ткани на фоне
ежедневного перорального приема
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алендроната в дозе 10 мг с одновре-
менным приемом кальция и вита-
мина D [11]. Субъектами исследо-
вания были  241 мужчина в возрасте
от 31 до 87 лет (средний возраст 
63 года) с подтвержденным остео-
денситометрией остеопорозом шей-
ки бедренной кости  и поясничного
отдела позвоночника. У половины
мужчин, принимавших участие в
исследовании, в анамнезе был пере-
лом позвонка на фоне низкого сы-
вороточного уровня свободного
тестостерона. Мужчины с  вторич-
ными причинами остеопороза были
исключены из исследования. Мине-
ральная плотность костной ткани
(МПКТ) поясничного отдела позво-
ночника увеличилась на 7,1 ± 0,3% у
мужчин, получавших алендронат,
по сравнению с 1,8 ± 0,5% у пациен-
тов, получавших плацебо (p<0,001);
МПКТ шейки бедренной кости уве-
личилась на 2,5 ± 0,4% при актив-
ном лечении, по сравнению с
отсутствием существенных измене-
ний у пациентов, получавших пла-
цебо (p<0,001). Такое увеличение
МПКТ на фоне лечения алендрона-
том у мужчин сопоставимо с анало-
гичным увеличением ее при приеме
алендроната у женщин в постмено-
паузе. МПКТ не зависела от уровня
тестостерона и эстрадиола в сыво-
ротке крови, или наличия исход-
ного перелома позвоночника [12].
Исследование не имело цели оце-
нить эффективность предотвраще-
ния переломов, однако у мужчин,
получавших алендронат, отмечено
меньшее снижение роста (0,6 мм у
пациентов, получавших алендронат,
против 2,4 мм – у пациентов, полу-
чавших плацебо (p=0,02)), а числен-
ное сокращение рисков, как пере-
лома позвоночника, так и перело-
мов других костей не достигло ста-
тистической значимости [11].

РИЗЕДРОНАТ

В другом рандомизированном
плацебо-контролируемом двойном
слепом исследовании была проведена
оценка состояния МПКТ на фоне пе-

рорального приема ризедроната в
дозе 35 мг одновременно с ежеднев-
ным приемом кальция и витамина D
на протяжении 2-х лет [13]. В иссле-
довании приняли участие 284 муж-
чины с подтвержденным остеопо-
розом поясничного отдела позвоноч-
ника T-score ≤ -2,5 и шейки бедрен-
ной кости T-score ≤ -1, или пояснич-
ного отдела позвоночника T-score ≤ -
1 и шейки бедренной кости T-score ≤
-2. Около 35% мужчин уже имели пе-
релом позвоночника. Среднее уве-
личение МПКТ в поясничном отделе
позвоночника по сравнению с исход-
ным составило 4,5% (95% ДИ: 3,5%,
5,6%, p<0,001) в то время как в шейке
бедренной кости значительного уве-
личения МПКТ не отмечено. Наблю-
даемый эффект увеличения МПКТ, а
также снижение уровней биохимиче-
ских маркеров резорбции костной
ткани при использовании ризедро-
ната, ранее уже был отмечен при
лечении остеопороза в постмено-
паузе. Эффекты лечения у мужчин,
казалось, не зависят от уровня сыво-
роточного тестостерона. Данное ис-
следование не дало возможности
изучить риск развития переломов,
так как не было существенных разли-
чий в частоте  их возникновения у
пациентов, как с активным лечением,
так и получавших плацебо [13].

ЗОЛЕДРОНОВАЯ КИСЛОТА

По результатам исследования
HORIZON, в котором принимали
участие 508 мужчин и 1619 женщин с
переломом нижней трети бедренной
кости, перенесших хирургическое ле-
чение, золедроновая кислота была
одобрена к использованию у мужчин
с повторными переломами. Пациен-
ты получали Золедроновую кислоту
в дозе 5 мг один раз в год внутри-
венно, одновременно с ежедневным
приемом кальция и витамина D [14].
Исследование показало, что активное
лечение, по сравнению с плацебо,
снижает риск развития клинических
переломов на 35% от общего числа
исследуемых. В то же время не наблю-
далось статистического значимого

различия по количеству переломов у
мужчин между группами (16 перело-
мов или 7,45% – при применении   зо-
ледроновой кислоты и 20 переломов
или 8,7%  – в группе плацебо). Ана-
лиз данных в  подгруппе мужчин,
участвующих в исследовании, пока-
зал, что увеличение МПКТ у мужчин
статистически аналогично с таковой
у женщин с недавним переломом бед-
ренной кости [14,15].

Ещё в одном рандомизирован-
ном плацебо-контролируемом двой-
ном слепом исследовании был изучен
риск переломов костей у мужчин с
подтвержденным остеопорозом. Па-
циенты получали золедроновую кис-
лоту в дозе 5 мг внутривенно 1 раз в
год с одновременным ежедневным
приемом 1000-1500 мг кальция и 800-
1200 МЕ витамина D [16]. В исследо-
вание, которое длилось 2 года, вошло
1199 мужчин с первичным, или гипо-
гонадизм-ассоциированным остео-
порозом (возраст 50-85 лет, средний
65,8). В исследование были включены
мужчины с переломом бедренной
кости, шейки бедра, или с  перело-
мами тел позвонков легкой или уме-
ренной степени, у которых МПКТ
T-score ≤ -1,5, а также мужчины без
переломов, но при наличии у них  T-
score ≤ -2,5 в вышеперечисленных ко-
стях скелета. Частота возникновения
нового морфометрического перелома
позвоночника в течение 24-месяч-
ного периода в группе пациентов, по-
лучавших золедроновую кислоту со-
ставила 1,6%, а в группе плацебо –
4,9%, что говорит о снижении риска
на 67% (относительный риск 0,33;
95% ДИ, от 0,16 до 0,70; p = 0,002). В
целом снижение риска развития пе-
релома позвоночника, повышение
МПКТ и снижение уровня биохими-
ческих маркеров метаболизма кост-
ной ткани соответствовали  резуль-
татам  исследований у женщин в по-
стменопаузе [16,17].

В сравнительном исследовании
были оценены две группы мужчин с
низкой МПКТ.  Мужчины из первой
группы получали золедроновую кис-
лоту в дозе 5 мг внутривенно 1 раз в
год, а вторая  группа  еженедельно 
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получала алендронат в дозе 70 мг пе-
рорально. На протяжении 24 месяцев
в обеих группах наблюдалось одина-
ковое увеличение МПКТ. Изменения
биохимических маркеров костного
метаболизма были более значимыми
для золедроновой кислоты в ранние
сроки после внутривенного введе-
ния, но сопоставимыми по значению
в обеих группах при оценке в 12 и 24
месяца [18].

Вследствие ограниченного объ-
ема информации, доступной глав-
ным образом из небольших исследо-
ваний, у мужчин в настоящее время
не выявлено никаких проблем ген-
дерного характера, связанных с прие-
мом бисфосфонатов. Также, учиты-
вая более ограниченный клиниче-
ский опыт применения бисфосфона-
тов у мужчин, по сравнению с
женщинами в постменопаузе, без-
опасность их применения у мужчин
следует рассматривать на основании
доказанной  безопасности у женщин.
Наиболее частыми осложнениями
приема бисфосфонатов являются
редкое возникновение остеонекроза
челюсти и атипичный перелом бед-
ренной кости.

ДЕНОСУМАБ

Деносумаб это «анти-резорб-
тивный» препарат схожий с бисфос-
фонатами. Его действие заключается
в  связывании моноклональных ан-
тител и нейтрализации активности
“receptor activator of nuclear factor-kB
ligand” (RANKL) – ключевого цито-
кина остеокластов. Таким образом,
деносумаб имеет остеопротегерин-
подобную активность. Деносумаб ис-
пользуют для увеличения костной
массы у мужчин с высоким риском
переломов, страдающих неметаста-
тическим РПЖ и получающих андро-
гендепривационную терапию, и
недавно был одобрен для лечения с
целью увеличения костной массы у
мужчин с остеопорозом.

В двойном слепом рандомизи-
рованном плацебо-контролируемом
исследовании продолжительностью
36 месяцев, исследованию подвер-

глись мужчины с неметастатиче-
ским РПЖ, получающие андроген-
депривационную терапию. Пациен-
там один раз в шесть месяцев вво-
дили деносумаб в дозе 60 мг под-
кожно, с ежедневным приемом, по
меньшей мере, 1000 мг кальция и 
400 МЕ витамина D [19]. Все паци-
енты имели гистологически-подтвер-
жденный РПЖ и получали андро-
гендепривационную терапию (двух-
сторонняя орхэктомия, или терапии
аналогами ЛГРГ) с ожидаемой про-
должительностью периода исследо-
вания и лечения в течение 12 или
более месяцев. Всего исследованию
подверглось 734 пациента, около 60%
из которых завершили 36-месячное
исследование. Возраст пациентов со-
ставлял 70 лет и старше, или наблю-
дались пациенты моложе 70 лет, но  с
МПКТ в поясничном отделе позво-
ночника, также шейки бедренной
кости по T-score <1. МПКТ в пояс-
ничном отделе позвоночника в тече-
ние 24 месяцев (т.н. первичная конеч-
ная точка) увеличилась на 5,6% в
группе деносумаба, и снизилась на
1,0% в группе плацебо. Различие бы-
ло существенным уже в течение пер-
вого месяца наблюдения. Значитель-
ное увеличение МПКТ, по сравнению
с плацебо, также наблюдались в сред-
ней и дистальной трети бедренной
кости, шейки бедренной кости на всем
протяжении исследования. Уровни
биохимических маркеров метаболиз-
ма костной ткани значительно умень-
шились в группе активного лечения
по сравнению с плацебо. Через 36 ме-
сяцев у пациентов, получавших дено-
сумаб, отмечалось значительное сни-
жение частоты новых переломов по-
звонков – 1,5% против 3,9% в группе
плацебо (RR, 0,38; 95% CI, 0,19-0,78; 
p = 0,006); частота переломов позво-
ночника также значительно снизи-
лась после 12 и 24 месяцев лечения 
(p = 0,004) [19]. 

В рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании, вы-
полненным E. Orwoll и соавт., на про-
тяжении одного года оценивали вли-
яние подкожного введения деносу-
маба в дозе 60 мг  каждые 6 месяцев с

одновременным ежедневным прие-
мом кальция и витамина D у мужчин
с низкой МПКТ [20]. В исследование
были включено 242 мужчины в воз-
расте от 30 до 85 лет (средний возраст
65 лет) с МПКТ в поясничном отделе
позвоночника или шейке бедренной
кости по T-score от -2,0 до -3,5, а
также пациенты с остеопорозом,
имеющие в анамнезе перелом по-
ясничного отдела позвоночника или
шейки бедренной кости и МПКТ по
T-score от -1,0 до -3,5. Через 12 меся-
цев приема деносумаба зарегистри-
ровано увеличение МПКТ на 5,7% в
поясничном отделе позвоночника,
2,4% – в средней трети бедра, и на
2,1% в шейке бедренной кости, по
сравнению с плацебо.

Исследования по применению
деносумаба у мужчин не выявили
никаких гендерно-специфичных
осложнений. При использовании де-
носумаба возможны редкие, но серь-
езные побочные эффекты, которые
включают в себя потенциально тяже-
лые реакции гиперчувствительности,
гипокальциемию, остеонекроз челю-
сти и атипичный перелом бедренной
кости.

ТЕРИПАРАТИД

Терипаратид – это костеобра-
зующий агент, который представляет
из себя аналог паратиреоидного гор-
мона (ПТГ). Это синтетический пеп-
тид, состоящий из 34 аминокислот,
соответствующих первым 34 из 84 
N-концевым наиболее биологически
активным аминокислотам ПТГ. Тери-
паратид является индикатором уве-
личения костной массы у мужчин,
страдающих первичным или гипого-
надизм-ассоциированным остеопо-
розом, с высоким риском развития
переломов костей.

По результатам рандомизиро-
ванного  плацебо-контролируемого
двойного слепого исследования, на
основании сравнения МПКТ, реко-
мендовано применение терипаратида
у мужчин в дозе 20 мкг ежедневно в
виде подкожных инъекций [21]. В ис-
следование были включены 437 муж-
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чин без вторичных причин остео-
пороза, но с низким уровнем свобод-
ного тестостерона в сыворотке крови
и с МПКТ по T-score ≤ -2 в пояснич-
ном отделе позвоночника, средней
трети бедра или шейке бедренной
кости. Изначально около 40% муж-
чин имели перелом позвоночника в
анамнезе, и примерно у половины ис-
следуемых был низкий уровень сво-
бодного тестостерона в сыворотке
крови. Пациенты (средний возраст
около 59 лет) были рандомизиро-
ваны на три группы. Пациенты пер-
вой и второй групп  получали 20 или
40 мкг терипаратида один раз в день
подкожно, а пациенты третьей
группы – плацебо. Вдобавок ко все-
му, пациенты всех трех групп еже-
дневно принимали 1000 мг кальция и
400-1200 МЕ витамина D. Исследова-
ние было досрочно прекращено (ме-
диана общей экспозиции 11 месяцев),
из-за появления информации о раз-
витии остеосаркомы у крыс во время
токсикологической оценки живот-
ных, что в свою очередь не явилось
предиктором повышенного риска
для людей, которых лечили в течение
относительно коротких периодов
времени. Увеличение МПКТ в конеч-
ной точке исследования (медиана 
11 месяцев) в поясничном отделе по-
звоночника составило 5,87 ± 4,50% и
9,03 ± 6,46% для 20 и 40 мкг дозы, со-
ответственно, 1,53 ± 3,95% и 2,93 ±
6,34% – в шейке бедра и 1,17 ± 2,94%
и 2,33 ± 4,41% – в средней трети бед-
ренной кости. Изменение МПКТ в
поясничном отделе позвоночника
при приеме терипаратида в дозе 20
мкг соответствовало таковой при
лечении женщин в постменопаузе.
Характер изменений биохимических
маркеров, заключавшийся в увеличе-
нии маркеров образования костной
ткани с последующим увеличением
маркеров резорбции кости, также со-
ответствовали результатам у женщин
в постменопаузе. Эффекты от лече-
ния не зависели от исходных харак-
теристик пациента, таких как воз-
раст, наличие перелома или низкого
тестостерона в сыворотке крови [21].

В последующем около 80% па-

циентов согласились продолжить ис-
следование без приема терипаратида,
но с возможностью получать другие
виды терапии на протяжении 18 ме-
сяцев [22]. После прекращения лече-
ния отмечено снижение МПКТ во
всех группах наблюдения. Наиболь-
шее снижение МПКТ отмечалось в
поясничном отделе позвоночника.
Не было выявлено зависимости ско-
рости снижения МПКТ от концент-
рации тестостерона, однако это сниже-
ние было меньше у мужчин, которые
получали бисфосфонаты. С момента
начала лечения и до визита после 
18 месяцев наблюдения, более низкая
частота умеренных и тяжелых пе-
реломов позвонков наблюдалась в
группах приема терипаратида в дозе
20 и 40 мкг по сравнению с плацебо
(р = 0,01), но эти данные следует ин-
терпретировать с осторожностью,
потому что около 22% пациентов в
какой-то момент в течение периода
наблюдения использовали бисфос-
фонаты. Снижение риска вертеб-
ральных переломов у мужчин были
практически такими же, как и у жен-
щин в постменопаузе [22].

Были проведены исследования,
в которых у мужчин с остеопорозом
сравнивали эффекты монотерапии
терипаратидом, монотерапии аленд-
ронатом и комбинированной тера-
пии алендронатом и терипаратидом.
Установили, что монотерапия тери-
паратидом является наиболее эффек-
тивной, если судить по изменениям
МПКТ и биохимических маркеров, а
также, что одновременное использо-
вание бисфосфонатов проявляется
прямым анаболическим действием
терипаратида на кости [23,24]. Несмот-
ря на то, что существуют аналогичные
наблюдения для комбинированной те-
рапии алендронатом и терипаратидом
у женщин [25], этот вопрос остается
нерешенным ввиду малого срока на-
блюдений у женщин в постменопаузе,
предлагая некоторые дополнительные
возможности для комбинированной
терапии  терипаратидом и золедроно-
вой кислотой [26].

Основные побочные реакции
терипаратида – это тошнота, голово-

кружение, головная боль и боль в ко-
нечностях. Существует один клини-
ческий случай развития остеосар-
комы на фоне приема терипаратида у
70-летней женщины в постменопау-
зальном периоде и эту реакцию оце-
нивают как крайне редкую (1/100 000
пациентов; фоновый уровень при-
мерно 0,4/100 000 в год от общей чис-
ленности населения в возрасте стар-
ше 60 лет). FDA (Управление по са-
нитарному надзору за качеством
пищевых продуктов и медикамен-
тов, США) предупреждает, о том, что
терипаратид не следует назначать па-
циентам с костными метастазами,
болезнью Педжета и др. [27].

СТРОНЦИЯ РАНЕЛАТ

Стронция ранелат – это препа-
рат, влияющий как на формирование,
так и на резорбцию кости. Он одоб-
рен к применению во многих странах
для лечения остеопороза у мужчин. В
двойном слепом рандомизированном
плацебо-контролируемом исследова-
нии оценено влияние стронция ране-
лата на МПКТ у мужчин с первич-
ным остеопорозом [28]. В исследова-
ние было включено 261 мужчина в
возрасте ≥ 65 лет (средний возраст 
73 года) с МПКТ поясничном отделе
позвоночника по T-score ≤ -2,5  и / или
шейки бедренной кости Т-score ≤ -2,4,
и имеющие хотя бы один фактор
риска развития остеопоротических
переломов (возраст > 75 лет, перелом
позвоночника, остеопоротические
переломы в семейном анамнезе, ку-
рение> 15 сигарет в день,  низкий ин-
декс массы тела <20 кг/м2). Паци-
енты были разделены на 2 группы.
Пациенты первой группы (n = 174)
получали стронция ранелат 2 г/сут.
Пациенты второй группы (n = 87)
получали плацебо. После 2-х лет 
наблюдения МПКТ в поясничном 
отделе позвоночника увеличилась 
по сравнению с исходным на 9,7% ±
7,5% у мужчин, получавших строн-
ций ранелат, и на 2,0% ± 5,5% 
у пациентов, получавших плаце-
бо (ДИ 95%, р<0,001) [28]. Прием
стронция ранелата несет в себе 
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риск реакций гиперчувствительно-
сти кожи, а также повышенный
риск развития тромбоэмболических
осложнений. Поэтому он не должен
использоваться у пациентов с тром-
боэмболией в анамнезе, а также вре-
менно или постоянно иммобилизо-
ванных пациентов. Совсем недавно
из-за проблем, связанных с рисками
сердечно-сосудистых осложнений,
Европейское медицинское общество
сообщило, что препарат также не
следует применять у пациентов с не-
контролируемой артериальной ги-
пертензией, ишемической болезнью
сердца, цереброваскулярными забо-
леваниями или заболевания перифе-
рических артерий. Принимая во вни-
мание эти вопросы безопасности и  в
соответствии с самыми последними
рекомендациями стронция ранелат
показан для лечения тяжелого остео-
пороза у мужчин, имеющих высокий
риск переломов, только в случае не-
возможности применения других
препаратов, утвержденных для лече-
ния остеопороза.

ПРЕПАРАТЫ В СТАДИИ
РАЗРАБОТКИ

Оданакатиб является селектив-
ным ингибитором цистеин-протеазы
катепсина-К, который, в свою оче-
редь, приводит к разрушению белков
костного матрикса в процессе ре-
зорбции костной ткани остеокла-
стами. Доклинические исследования
и исследования фазы IIБ у женщин в
постменопаузе показывают, что ода-
накатиб ингибирует резорбцию кос-
ти и увеличивает МПКТ. Недавно
была завершена III фаза  исследова-
ния, в которой женщины, находя-
щиеся в постменопаузальном перио-
де, еженедельно принимали оданака-
тиб перорально в дозе 50 мг. Было до-
казано, что фармакокинетика и фар-
макодинамика оданакатиба в дози-
ровке 50 мг один раз в неделю перо-
рально сопоставима у пожилых муж-
чин и женщин в постменопаузе [29].
В настоящее время продолжается
фаза III рандомизированного пла-
цебо-контролируемого исследования

МПКТ у мужчин с остеопорозом
(clinical trials.gov: NCT01120600).

Анти-склеростиновые анти-
тела представляют собой костные
формирующие агенты, которые бло-
кируют возможность эндогенного
склеростина ингибировать остеобла-
сты. Пациенты, страдающие склеро-
стозисом – редким заболеванием с
мутацией гена SOST, имеют сильно
высокую костную массу. Целенаправ-
ленное удаление гена SOST у подопыт-
ных мышей приводит к значительно-
му увеличению костной массы при со-
храненной морфологии костей. Дей-
ствие анти-склеростин моноклональ-
ного антитела –  росомозумаба было
показано в короткосрочном исследо-
вании (12 недель лечения с последую-
щим 12 недельным наблюдением) с
целью повышения уровня биохими-
ческих маркеров образования кост-
ной ткани (т.е. PINP в сыворотке
крови) при снижении уровня марке-
ров резорбции кости (т.е. CTX в сы-
воротке крови), а также увеличения
МПКТ в поясничном отделе позво-
ночника и бедренной кости. Резуль-
таты были похожи и у включенных в
исследование здоровых мужчин и
женщин в постменопаузе с низкой
костной массой [30]. Во второй фазе
исследования была зарегистрирована
способность росомозумаба сущест-
венно увеличивать МПКТ в пояснич-
ном отделе позвоночника и тазобед-
ренном суставе, с преходящим по-
вышением маркеров формирования
костной ткани и более продолжи-
тельным ингибированием маркеров
резорбции кости у женщин с низкой
костной массой в постменопаузе
[31]. В настоящее время продол-
жается третья фаза исследования 
росомозумаба у женщин с остеопо-
розом в постменопаузе (clinical tri-
als.gov: NCT02016716) и у мужчин с
остеопорозом (clinical trials.gov:
NCT02186171). Блосозумаб являет-
ся еще одним анти-склеростин мо-
ноклональным антителом, находя-
щимся в настоящее время на более
ранней стадии клинической разра-
ботки (NCT02109042) [32].

В настоящее время установлено,

что Wnt/beta-catenin является ключе-
вым регулятором формирования
костной ткани, поскольку  большое
количество компонентов (sclerostin;
Dkk-1; 4 SFRP) участвует  в его инги-
бировании и активация (3 LRP к; 19
Wnts; 10 Frizzled). Помимо склеро-
стина большой интерес представляет
Dickkopf-1 (Dkk-1). Действительно,
предполагается, что блокирование
его действия будет оказывать кост-
ные анаболические эффекты [33].

РОЛЬ ТЕСТОСТЕРОНА 
В ТЕРАПИИ ОСТЕОПОРОЗА

Мужчины с гипогонадизмом
имеют комбинированный дефицит
эстрогенов и андрогенов. Гипогона-
дизм в подростковом возрасте пре-
пятствует приобретению оптималь-
ной массы костной ткани вслед-
ствие комбинированного дефицита
андрогенов (тестостерона) и эстро-
гена (эстрадиола). Обратимость де-
фицита костной массы у молодых
мужчин, страдающих гипогонадиз-
мом, при лечении тестостероном
наблюдается и ограничивается
только моментом  закрытия эпифи-
зарных хрящей.

Гипогонадизм у взрослых муж-
чин вызывает состояние повышен-
ной потери костной массы и повы-
шенного риска переломов. Как пра-
вило, к ним относятся мужчины,
получающие андрогендепривацион-
ную терапию (хирургическая каст-
рация, или прием аналогов ГнРГ)
при РПЖ [34]. У пожилых мужчин
и потеря костной массы, и риск пе-
релома более связаны с относитель-
ным дефицитом эстрогенов, чем с
возрастным снижением уровня анд-
рогенов [34,35,36].

В описанных выше методах
специфического фармакологиче-
ского лечения остеопороза у муж-
чин, было показано, что их бла-
готворное влияние на МПКТ в зна-
чительной степени зависит от уров-
ня свободного тестостерона в сыво-
ротке крови. Кроме того, было пока-
зано, что при различных анти-
резорбтивных методах лечения ос-
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теопороза можно предотвратить по-
терю костной массы и даже достичь
увеличения МПКТ у мужчин, полу-
чающих андрогендепривационную
терапию при неметастатическом
РПЖ. К ним относятся бисфосфо-
наты [37,38], селективный модуля-
тор рецептора эстрогена ралокси-
фен [39] и деносумаб [19]. Было по-
казано, что деносумаб также сни-
жает риск переломов позвоночника
у этих пациентов [19].

По понятным причинам не
было никаких рандомизированных
контролируемых исследований по
оценке долгосрочных эффектов за-
местительной терапии тестостеро-
ном на кости у молодых мужчин с
гипогонадизмом, но имеющиеся дан-
ные наблюдений свидетельствуют 
о положительном его эффекте на
МПКТ [41,42,40]. У пожилых людей
с поздним началом развития гипо-
гонадизма наблюдается меньшая
прогрессия снижения, как уровня
сывороточного тестостерона, так и
свободного эстрадиола. Сообщения
о благотворном влиянии на МПКТ
при лечении  тестостероном у дан-
ных пациентов были ограничены в
подгруппах пациентов, с явно низ-
ким исходным уровнем тестосте-
рона [43]. Тем не менее, влияние
лечения тестостероном на риск пе-
реломов неизвестно и соотношение
риска и пользы при длительном
лечении у пожилых мужчин, не
было установлено. В данном кон-
тексте гипогонадизм у пожилых
мужчин требует консервативного
подхода. Лечение тестостероном у
пожилых людей следует рассматри-
вать только в том случае, если уро-
вень тестостерона в сыворотке кро-
ви, измеренного утром, оказался до-
стоверно низким, и присутствуют
явные симптомы гипогонадизма
[43].

Несмотря на то, что при отсут-
ствии противопоказаний, замести-
тельная терапия тестостероном мо-
жет использоваться в лечении гипо-
гонадизма независимо от возраста
пациента и оказывает благотворное
влияние на поддержание целостно-

сти скелета, остеопороз не является
достаточным показанием для его
применения. Кроме того, у мужчин
с гипогонадизмом и высоким рис-
ком перелома должно быть начато
лечение остеопороза одним из не-
скольких проверенных методов.
Такое специфическое лечение ос-
теопороза также следует рассматри-
вать у тех мужчин с высоким рис-
ком переломов, которые получают
тестостерон при симптомах гипого-
надизма [44].

ПРОФИЛАКТИКА 
И ЛЕЧЕНИЕ 
ГЛЮКОКОРТИКОИД-
ИНДУЦИРОВАННОГО 
ОСТЕОПОРОЗА

Ряд препаратов, одобренных
для лечения остеопороза у женщин в
постменопаузе и остеопороза у муж-
чин, также одобрены для профилак-
тики и лечения глюкокортикоид-
индуцированного остеопороза у обо-
их полов. Они включают в себя бис-
фосфонаты, в частности, алендронат,
ризедронат и золедроновую кислоту,
а также терипаратид. Это основано
на исследовании уровня МПКТ.
Большую часть исследуемых состав-
ляли женщины, поэтому существует
мало информации по результатам ис-
следований для мужчин [45].

ВЫВОДЫ

Понимание остеопороза у
мужчин среди специалистов в обла-
сти здравоохранения улучшилось,
но лишь незначительная часть па-
циентов с высоким риском пере-
лома проходит лечение. Поэтому
следует поощрять активное выявле-
ние случаев заболевания с исполь-
зованием поэтапного подхода, осно-
ванного на оценке клинических
факторов риска, дополненного ден-
ситометрией. В последнее время
список одобренных лекарств для
лечения остеопороза у мужчин рас-
ширился и включает в себя препа-
раты, которые уже долгое время
доступны для лечения постмено-

паузального остеопороза. К сожале-
нию, уровень доказательств, под-
тверждающих использование этих
препаратов у мужчин, является низ-
ким по сравнению с богатством
крупномасштабных исследований у
женщин с остеопорозом в постме-
нопаузе. Исследования всех препа-
ратов, одобренных для использова-
ния у мужчин, основаны на измене-
нии уровня МПКТ (например, для
алендроната, ризедроната, деносу-
маба, терипаратида и стронция ра-
нелата), либо на основании иссле-
дований у пациентов с ограничен-
ной возможностью (т.е. для золед-
роновой кислоты и для лечения
глюкокортикоид-индуцированного
остеопороза). Довольно скромны-
ми результатами этих исследова-
ний было показано, что изменения
МПКТ и биохимических маркеров
метаболизма костной ткани доста-
точно близки к тому, что наблюда-
лось в крупномасштабных ключе-
вых регистрационных исследова-
ниях у женщин в постменопаузе. 
В тоже время, знания об эпидемио-
логии, патофизиологии и результа-
тах лечения продолжают накапли-
ваться как для женщин в постмено-
паузе, так и для мужчин с остеопо-
розом, и обнадеживает то, что, не-
смотря на ряд специфических ген-
дерных характеристик, можно ис-
пользовать те методы лечения у муж-
чин, которые уже применяются у
женщин. Кроме того, все результаты
лечения, которые были зарегистри-
рованы у мужчин для различных
классов лекарственных средств, бы-
ли схожи с эффектами лечения, на-
блюдаемыми при лечении постме-
нопаузального остеопороза [40].
Тем не менее, существует необходи-
мость повышать уровень доказа-
тельно-медикаментозного лечения
остеопороза у мужчин. В этом кон-
тексте следует рассматривать пуб-
ликацию первого адекватного мощ-
ного исследования оценивающего
эффект лечения золедроновой кис-
лотой [11], у мужчин с остеопоро-
зом и риском перелома в качестве
первичного звена [16].  
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Summary:
Osteoporosis treatment of men
A.V. Sivkov, N.G. Keshishev, A.A.Trudov, E.Z. Rabinovich

Osteoporosis in men is a significant medical, social and economic
problem. Despite the fact that osteoporosis is considered to be more com-
mon for women than for men, it has been calculated that up to one third
of fractures in men are accounted by osteoporosis. Osteoporosis in men
oen remains untreated due to little attention to the problem, which
therefore increases the risk of new fractures.

e level of understanding of osteoporosis in men has been im-
proved among health care professionals but only a small proportion of
patients with high risk of fracture undergo treatment. us, active de-
tection of cases of the disease using a step-by-step approach based on the
evaluation of clinical risk factors and supplemented with densitometry
should be encouraged. Recently, the list of drugs approved for treating
osteoporosis in men has been extended. Now it includes drugs which
have been a long time available for treating postmenopausal osteoporosis
in women. Unfortunately, the evidential basis for the administration of
these drugs in men is low, in comparison with the abundance of com-
prehensive studies on women with postmenopausal osteoporosis.

is review illustrates international practices of administration of
a series of drugs for treating osteoporosis in men (Bisphosphonates,
Denosumab, Teriparatide, strontium ranelate and other drugs under
development).

Authors declare lack of the possible conflicts of interests.

Резюме:

Остеопороз у мужчин является значимой медицинской, соци-
альной и экономической проблемой. Несмотря на то, что остео-
пороз считают более распространенным заболеванием у женщин,
было подсчитано, что до одной трети новых переломов вследствие
остеопороза происходит у мужчин. Остеопороз у мужчин часто
остается нелеченным, вследствие отсутствия достаточного вни-
мания к данной проблеме, тем самым, повышая риск появления
новых переломов.

Понимание остеопороза у мужчин среди специалистов в обла-
сти здравоохранения улучшилось, но лишь незначительная часть
пациентов с высоким риском перелома проходит лечение. По-
этому следует поощрять активное выявление случаев заболевания
с использованием поэтапного подхода, основанного на оценке
клинических факторов риска, дополненного денситометрией. В
последнее время список одобренных лекарств для лечения остео-
пороза у мужчин расширился и включает в себя препараты, кото-
рые уже долгое время доступны для лечения постменопаузального
остеопороза. К сожалению, уровень доказательств, подтверждаю-
щих использование этих препаратов у мужчин, является низким
по сравнению с богатством крупномасштабных исследований у
женщин с остеопорозом в постменопаузе.

В данном обзоре показан мировой опыт использования ряда
препаратов для лечения остеопороза у мужчин (Бисфосфонаты,
Деносумаб, Терипаратид, Стронция ранелат, а также ряд препара-
тов, находящихся в стадии разработки).
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