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Представлены данные об эпидемиологии, классификации и характере 

коморбидных состояний у пациентов с остеопорозом (ОП). Показана не-

обходимость учета коморбидных состояний, что позволяет улучшить диа-

гностику ОП и эффективность лечения. 
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Согласно нашим данным, более точно определить каче-

ство кости, степень тяжести ОП и эффективность препарата 

можно только с учетом морфометрических данных [2, 11, 12]. 

Без этого диагноз заболевания и эффективность препарата 

установить затруднительно. Поэтому для оценки качества 

трабекулярной ткани костей предплечья нами предложена 

шкала TBS [2]. Это исследование проводится с помощью ап-

паратов «Остеометр» DТX-100 или DTX-200, что доступнее и 

дешевле, чем ТВS для тел позвонков. 

Человеческий организм – единое целое, в котором каж-

дый орган, каждая клеточка тесно связаны между собой. 

Только слаженная и согласованная работа всех органов и си-

стем позволяет поддерживать гомеостаз внутренней среды, 

необходимый для нормальной жизнедеятельности организ-

ма. Однако на практике мы не всегда учитываем это, лечим 

не больного, а болезнь [16–20]. Поэтому улучшение пер-

сонифицированного подхода – это в первую очередь улуч-

шение коморбидной диагностики ОП, поскольку он, как 

правило, сочетается с другими серьезными заболеваниями 

сердца, суставов, сосудов, эндокринными болезнями, арте-

риальной гипертензией (АГ) и др. Часто такие пациенты ле-

чатся у нескольких врачей, получают массу препаратов, что 

нередко усложняет лечение или ведет к неизлечимой ятро-

генной патологии.

Понятие коморбидности (коморбидность: co – вместе, 

morbus – болезнь) впервые было предложено в 1970 г. амери-

канским врачом-эпидемиологом А. Фенштейном, который 

считал коморбидностью одновременное течение ≥2 заболе-

ваний или синдромов, взаимосвязанных патогенетически. 

Вскоре явление коморбидности привлекло внимание иссле-

дователей всего мира. Появились такие синонимы комор-

бидности, как полипатия, полиморбидность, плюрипатоло-

гия и др. Позже предложена классификация коморбидных 

состояний: 

•  коморбидность, обусловленная параллельным повреж-

дением органов и систем, вызванным единым патоло-

гическим фактором; пример – поражение внутренних 

органов при терапии ГКС;

•  осложненная коморбидность как результат основного за-

болевания; например, диабетическая нефропатия при 

сахарном диабете типа 2, инсульт вследствие гиперто-

нического криза при АГ и др.;

•  ятрогенная коморбидность; пример – ОП, который раз-

вивается вследствие применения гормональных препа-

ратов (ГКС), при химиотерапии;

•  неуточненная коморбидность; предполагаются единые 

механизмы развития болезней, составляющих общую 

клиническую картину, но для подтверждения их нали-

чия требуются определенные исследования;

•  «случайная» коморбидность; например, сочетание ОП и 

камней в желчном пузыре (желчнокаменная болезнь).

Число коморбидных заболеваний зависит от возраста па-

циента: у детей сочетание заболеваний встречается реже. Чем 

старше человек, тем выше вероятность развития коморбидных 

видов патологии. В возрасте до 19 лет они встречаются в 10% 

случаев, к 80 годам их число достигает 80%. У лиц, умерших в 

возрасте 67–77 лет, коморбидность составляет 95%. Чаще все-

го сочетаются 2–3 заболевания, но бывают случаи сочетания 

до 6–8 заболеваний [4].

С коморбидностью сталкиваются практически все вра-

чи. Однако узкие специалисты зачастую закрывают глаза 

на это явление, предпочитая заниматься лечением только 

«своего», профильного, заболевания. При таком подходе не-

Остеопороз (ОП) – прогрессирующее системное метабо-

лическое заболевание скелета, которое характеризуется 

снижением массы кости, нарушением микроархитектоники 

костной ткани и ведет к увеличению хрупкости кости и пере-

ломам после минимальной травмы позвоночника, дисталь-

ного отдела лучевой кости и проксимального отдела бедрен-

ной кости (перелом шейки бедра) [4, 5, 9, 17].

Выделяют 2 формы ОП: первичный и вторичный. Пер-

вичный ОП условно подразделяют на постменопаузальный и 

сенильный. Первичный ОП может развиться у мужчин и жен-

щин в любом возрасте, чаще – у женщин в период менопау-

зы и у мужчин в пожилом возрасте. Вторичный ОП является 

осложнением различных заболеваний (эндокринных, воспа-

лительных, гематологических, гастроэнтерологических и др.) 

или лекарственной терапии (например, глюкокортикостеро-

идами – ГКС). По некоторым оценкам, на долю вторичного 

ОП приходится 60% всех случаев ОП у мужчин и примерно 

половина – у женщин в перименопаузе (гипоэстрогенемия, 

применение ГКС, тиреоидных гормонов и других препаратов) 

[6, 8, 15, 21–23].

Медицина добилась больших успехов в диагностике, ле-

чении и профилактике ОП, тем не менее его актуальность 

постоянно растет. Это связано с увеличением средней про-

должительности жизни людей. Старение – главный «убийца»; 

ежедневно в мире умирают 100 тыс. человек. Старение и ОП 

тесно связаны. Чем больше возраст, тем чаще диагностиру-

ется ОП. Старение населения оказывает огромное влияние 

на структуру заболеваемости и смертности. Так, после 50 лет 

каждая 3-я женщина страдает ОП. Более ⅓ женщин старше 

65 лет имеют переломы тел позвонков, до 20–36% больных с 

переломом шейки бедра погибают в течение 1-го года после 

травмы и >50% выживших становятся инвалидами [13, 14].
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избежны ошибки как в диагностике, так и в терапии ОП. По-

этому при наличии коморбидности для постановки правиль-

ного диагноза необходимо разобраться и просчитать рейтинг 

каждой болезни и ее роль в патологии. При диагностике сле-

дует выделить основное заболевание, фоновые, осложнения и 

сопутствующие виды патологии; среди «букета» заболеваний 

прежде всего надо определить болезнь, которая подлежит 

первоочередному лечению, так как она угрожает жизни, сни-

жает трудоспособность или может спровоцировать опасные 

осложнения.

Фоновые патологии осложняют течение ОП, усугубля-

ют ситуацию, делают ее более опасной для здоровья и жизни 

пациента. Фоновое заболевание, как и основное, подлежит 

обязательной терапии. Диагноз ОП как основного заболева-

ния ставят, если он угрожает здоровью и жизни. Осложнения 

ОП как основного заболевания связаны с ним по патогенезу 

(например, перелом шейки бедра), могут привести к инвалид-

ности или смерти. Таким образом, коморбидность ОП (как и 

любого другого заболевания) – негативный фактор прогноза, 

который увеличивает сроки лечения, повышает инвалидиза-

цию, замедляет реабилитацию, увеличивает вероятность ле-

тального исхода. 

Отсюда задача врача – видеть клиническую картину в 

целом, лечить не болезнь, а пациента. При таком подходе сни-

жается вероятность тяжелых побочных эффектов при выборе 

фармпрепаратов: врач может и должен учитывать их сочетае-

мость при одновременном лечении сразу нескольких видов па-

тологии, помнить слова Е.М. Тареева: «Каждое не показанное 

лекарство противопоказано».

Ряд исследователей полагают, что путь решения про-

блем лечения патологии, коморбидной ОП, состоит в 

изучении состояния репродуктивно-восстановительной 

системы организма больного, роли гипотоламо-гипофизар-

но-репродуктивной системы. А.А. Хадарцев и соавт. (2004) 

рассматривают проблемы восстановительного лечения ОП 

с позиции синергетики (от греч. synergetikos – согласованно 

действующий). Синергетика устанавливает связи между эле-

ментами структуры (в данном случае – между коморбидными 

болезнями). Важно понимать согласованность взаимодей-

ствия частей коморбидной системы в структуре как едином 

целом. Это положение разработано школой П.К. Анохина 

(1962), установившего, что определяющими свойствами ко-

морбидной системы являются многомерность, хаотичность, 

к которым стремится биологическая система, осуществляя 

самоорганизацию коморбидных состояний. Проще говоря, 

у пациента с коморбидностью, исходя из его коморбидных 

болезней, всегда можно определить суммарный их вектор и 

его направление [1, 3, 7, 10]. 

Установлено существование синергично работающих 

систем, управляющих организмом человека. Кроме извест-

ной по Г. Селье гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 

системы, выявлен ее антагонист – гипоталамо-гипофизарно-

репродуктивная система. Доказана их синергичность. Вы-

явление процессов самоорганизации позволяет понять 

механизмы связи ОП и коморбидной патологии. Однако 

не все так просто! Наука не стоит на месте, она открывает 

новые формы самоорганизации, которые иногда радикаль-

но меняют наши представления о центральных механизмах 

развития болезней. Так, за последние годы выявлены слож-

ные сигнальные связи в системе самоорганизации костной 

структуры между остеокластом (ОК) и остеобластом (ОБ). 

Для улучшения функции ОБ необходима повышенная ак-

тивность ОК, повышающая активность ОБ и улучшающая 

ремоделирование костей. Открытие этой самоорганизаци-

онной ремодулирующей системы привело к революционно-

му пересмотру патогенетического подхода к лечению ОП: 

важно понимание согласованности взаимодействия частей си-
стемы ОБ–ОК при образовании костной структуры как еди-
ного целого.

Целью работы было изучить коморбидный статус паци-

ентов с ОП в возрасте 45–88 лет и на основании полученных 

данных улучшить диагностику заболевания и его патогенети-

ческую терапию препаратами группы Остеомед. 

Исследование являлось открытым проспективным ран-

домизированным, проводилось в соответствии с Правилами 

проведения качества клинических испытаний (ОСТ №42 от 

29.12.98), Приказом Минздрава от 24.03.00 №103 «О про-

ведении клинических исследований» с 2006 по 2016 г. на 

базе Центра остеопороза Пензенского института усовер-

шенствования врачей (ПИУВ). Для изучения коморбидно-

го статуса обследованы 1500 женщин в возрасте 45–88 лет. 

Критерии включения в исследование: лица женского пола 

с коморбидным ОП (не менее 3 заболеваний); с минераль-

ной плотностью костной ткани (МПК) <2,5 стандартного 

отклонения (СО) и наличием полостных образований в тра-

бекулярных отделах костей. МПК определяли рентгеноаб-

сорбционным методом на аппарате «Остеометр» DTX-100, 

при необходимости – на аппаратах «Остеометр» DTX-200, 

Lunar Prodigy. Обследование включало в себя объективный 

осмотр, общеклиническое, лабораторное исследование, 

определение гормонального статуса, оценку уровня обще-

го тестостерона иммунохемилюминесцентным методом на 

аппарате Immulite 2000. 

Для изучения эффективной и безопасной терапии ко-

морбидного ОП выделены 156 женщин с индексом комор-

бидности (ИК) >3–4 ЕД (основная группа). Возраст обсле-

дованного контингента женщин составил 59,00±1,84 года. 

Основная группа в зависимости от терапии была разделена 

на 2 подгруппы, сопоставимые по возрасту, тяжести забо-

левания и коморбидному фону. Пациентки 1-й подгруп-

пы – контрольной (n=79) получали стандартную терапию 

антирезорбентами (бифосфонаты типа фосамакс, акласта, 

бонвива, бивалос и др.) плюс Кальций-D
3
 Никомед; во 2-ю 

подгруппу (основную) вошли 77 женщин с однотипной па-

тологией, получавшие анаболик Остеомед Форте. У всех 

пациенток до начала лечения и по завершении его 9-ме-

сячного курса определяли МПК рентгеноабсорбционным 

методом и проводили биохимические исследования. Все 

участники исследования подписали информированное со-

гласие на участие в нем. 

Тяжесть ОП оценивали по классификации ВОЗ и по 

микроархитектонике костной ткани, наличию полостей в 

трабекулярных отделах костей. Критериями оценки эффек-

тивности терапии были способность препарата увеличивать 

МПК, закрывать или уменьшать размеры полостных об-

разований, снижение частоты падений, отсутствие новых 

переломов, повышение двигательной активности. По раз-

работанной нами компьютерной программе (TBS-шкала 

для костей предплечья) на языке программирования Delphi 

проводился численный анализ изображений путем подсчета 

количества соответствующих пикселей. При повторном ис-

следовании, учитывая размер исходного графического изо-

бражения, вычисляли фактическую площадь зон поражения 

после лечения. 

Для статистического анализа полученных данных поль-

зовались пакетом программ StatSoft для Windows XP. Количе-
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ственные признаки описывали с применением среднего пока-

зателя и среднеквадратичного отклонения. Разница средних 

величин считалась достоверной при р<0,05. Для определения 

характера связи между изучаемыми параметрами применялся 

корреляционный анализ с вычислением коэффициента кор-

реляции r и последующим установлением его значимости по 

критерию t Стьюдента. 

Всех пациентов направляли в Центр остеопороза ПИУВ 

с диагнозом ОП. При дополнительном сборе анамнеза, 

осмотре и анализе лабораторно-инструментальных данных у 

большинства пациентов, кроме ОП, выявлялись разные за-

болевания (полипатия). Далее приводим группы пациентов с 

коморбидностью:

1. У 74% выявлены нарушения в гормональном ста-

тусе, эндокринные болезни (сахарный диабет, ожирение, 

гипотиреоз, снижение уровня андрогенов). Нарушения 

гормонального статуса характеризовались комплексом 

симптомов – эмоциональных, когнитивных, сексуальных, 

метаболических (снижение роста и МПК). Эти состояния – 

важная причина формирования вторичного ОП, что обяза-

тельно учитывалось при составлении плана индивидуаль-

ного лечения. 

2. У 73% определены проблемы, связанные с патологией 

ротовой полости. Выявлено, что неконтролируемый пара-

донтит характерен для лиц женского пола, особенно в период 

гормональных колебаний, на фоне использования противо-

зачаточных пилюль, во время беременности. Менопауза, как 

правило, ухудшает состояние зубов и парадонта, что может 

привести не только к рецессии десен и потере зубов, но и к 

детерминированному ОП, его манифестации, ухудшению 

всасывания кальция. Результаты исследований выявили не-

обходимость особого подхода к лечению такого коморбидно-

го ОП. 

3. В 67% случаев пациентки имели сердечно-сосудис-

тые заболевания – атеросклероз, гипертоническую болезнь. 

Коронарный атеросклероз, АГ и ОП относятся к самым 

частым коморбидным состояниям в клинике внутренних 

болезней. Кровь таких пациентов с ОП свидетельствует о 

нарушении в системе гемостаза, а также периваскулярной 

соединительной ткани, способствует нарушению микро-

циркуляции, развитию склеротических изменений, мета-

болических нарушений и формированию полиорганной 

недостаточности.

4. У 53% обследованных отмечен недостаток витамина 

D (у большинства – недостаточное пребывание на солнце), 

что имеет большое патогенетическое значение для разви-

тия ОП. 

5. У 50% обследованных, кроме ОП, имелись функ-

циональные и воспалительные заболевания желудочно-

кишечного тракта (гастрит, дуоденит, панкреатит, патология 

печени, желчевыводящих путей и др.). По данным литера-

туры, особенно велика большая частота ОП (100%), сопря-

женного с воспалительными заболеваниями кишечника 

(ВЗК). Базисная терапия ВЗК (язвенный колит и болезнь 

Крона) предусматривает применение стероидных гормонов, 

чем и объясняется высокая частота ОП. Однако ряд авторов 

предполагают, что ОП при болезни Крона представляет со-

бой особое внекишечное заболевание, патогенез которого не 

изучен, так как нарушения МПК часто выявляются у таких 

больных с впервые установленным диагнозом ВЗК, которые 

не получали гормоны. Возможно, причиной ОП при ВЗК, 

кроме терапии ГКС, может быть аутоиммунный механизм. 

В этом случае ОП следует рассматривать как внекишечное 

проявление ВЗК. К ОП предрасполагают и заболевания пе-

чени, вызывающие нарушение метаболизма витамина D и 

Са/фосфорного обмена. При аутоиммунном процессе к 

патогенетическим факторам присоединяется гиперпро-

дукция интерлейкинов и провоспалительных цитокинов, 

приводящая к усилению резорбтивных процессов в кости 

(Турбина М.В., Белоусова Е.А., 2015). 

Если сложить частоту коморбидных состояний в этих 

группах – 74+73+67+53+50%, получим 317%. Это значит, 

что, по теории вероятности, у больных перечисленных услов-

ных 5 групп, кроме ОП, имелось от 2 до 5 дополнительных 

коморбидных заболеваний! Более 50% пациентов, кроме ОП, 

имели по 3–4 заболевания, т.е. ИК составлял 3–4 + 1 (ОП) 

= 4–5. Но ИК в действительности значительно больше, если 

учесть, что в число обследованных больных входили и паци-

енты с другими диагнозами, в том числе с ревматическими и 

гематологическими болезнями (9%). У 28% пациентов пост-

менопаузальный ОП сочетался с остеоартрозом крупных и 

мелких суставов. Бронхиальная астма, прием ГКС, болезни 

почек были у 12%. Все эти заболевания патогенетически свя-

заны с развитием ОП.

ИК значительно увеличивается при подключении пара-

клиничесих методов исследования. Так, после лучевых ис-

следований (УЗИ, магнитно-резонансная томография, ком-

пьютерная томография) почти у всех пожилых пациентов 

выявляются снижение или асимметрия мозгового кровотока, 

кальциноз аорты и кровеносных сосудов, грыжи дисков по-

звоночника и т.д. Осмотр гинеколога, окулиста, невропатоло-

га и др. добавляет немало диагнозов. Поэтому при системном 

подходе у пожилого пациента нередко выявляются по ≥7–8 

заболеваний. 

Таким образом, разнообразие патогенетических про-

цессов, приводящих к развитию коморбидного первичного 

и вторичного ОП, диктует необходимость разработки персо-

нифицированного, комплексного подхода к терапии таких 

пациентов (продолжение см. в ч. 2 статьи в следующем но-

мере).
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The paper gives data on the epidemiology, classification, and nature of 
comorbidities in patients with osteoporosis (OP). It shows the necessity of taking 
comorbidities into account, which makes it possible to improve the diagnosis of 
OP and the efficiency of its treatment.
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Хроническая инфекция легких – следствие нарушения процесса мукоци-

лиарного очищения при муковисцидозе (МВ). Больные МВ получают 

длительные курсы антибактериальной терапии (АБТ) в высоких дозах. 

Перспективно исследование причин антибактериальной резистентности и 

нежелательных побочных реакций (НПР) у этих больных.

Изучено влияние полиморфных вариантов гена CYP3A4 на риск развития 

НПР на фоне АБТ и предрасположенность к грамотрицательной инфекции 

у детей с МВ. 

Ключевые слова: пульмонология, муковисцидоз, гены первой фазы си-

стемы биотрансформации, цитохром P450, нежелательные побочные ре-

акции, антибиотикотерапия.

Антибиотики принадлежат к числу препаратов, наиболее 

часто используемых в педиатрии. Так, в США их назна-

чают при каждом 5-м амбулаторном посещении врача [1]. 

Многоцентровые исследования европейских и не европей-

ских стран показали, что 35–40% детей получают внутривен-

ную антибактериальную терапию (АБТ) в условиях стацио-

нара и принимают таблетированные антибактериальные ле-

карственные препараты (ЛП) амбулаторно [2].

Возрастные различия всасывания, распределения, ме-

таболизма и элиминации ЛП исключают использование их 

универсальных доз в педиатрической практике. Реакция на 

ЛП зависит от функции органа, размеров и степени зрелости 

ребенка [3]. Кроме того, учитывая нозологические формы, в 

педиатрической популяции выделяют отдельные группы па-

циентов, для которых даже стандартизированные с учетом 

возраста режимы дозирования могут быть недостаточными. 

Речь идет о детях, находящихся в критических и иммуносу-

прессивных состояниях, с морбидным ожирением, больных 

муковисцидозом (МВ). Этим пациентам для своевременной 

эрадикации микробного агента и предотвращения его устой-




