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Реферат
Цель – на основании анализа литературы определить биологически целесообразные элементы комплексного 

подхода к профилактике и лечению потери костной массы.
В настоящее время существует два взгляда на проблему профилактики и лечения потери костной массы.  

Согласно одному из них, основополагающим является использование фармацевтических препаратов, а роль фи-
зических упражнений рассматривается как вспомогательная. Согласно представителям второй школы, лечебная 
и профилактическая роль физических упражнений в поддержании и развитии структурно-функциональных воз-
можностей скелетно-мышечной системы является основополагающей. Этот подход соответствует сформировав-
шейся в процессе эволюции биологической модели, в которой мышцы, воздействуя на рычаги-кости связанны-
ми между собой суставами, обеспечивают перемещения тела в пространстве гравитационного поля. В настоящей 
работе представлено патогенетическое обоснование комплексного подхода к профилактике и лечению потери 
костной массы. В его основе лежат физические упражнения, а дополнительное использование медикаментозных 
средств должно быть направлено на оптимизацию регулирующей функции костных клеток, в первую очередь 
остеоцитов, которые обеспечивают адаптивную реорганизацию костных структур.

Ключевые слова: потеря костной массы, физические тренировки.

На современном этапе развития клиниче-
ской остеологии существуют определенные 
трудности диагностики, профилактики и лече-
ния потери костной массы [9, 10]. Это связано 
с тем, что:

1) такая потеря является результатом раз-
вития двух различных процессов, остеопороза 
и остеомаляции, которые полиэтиологичны, и 
каждый этиологический элемент вносит свои 
патогенетические и клинические особенности в 
развитие патологии скелета [2, 9, 10];

2) часть больных, страдающих остеомаляци-
ей, проходят под маской остеопороза, и именно 
у этих пациентов наблюдается быстрый по-
ложительный эффект на терапию антиостео-
поротическими препаратами с дополнением 
витамина Д, а использование антиостеопоро-
тических препаратов при лечении таких паци-
ентов не всегда оправдано [48, 52];

3) после внедрения в середине 80-х годов 
прошлого столетия для диагностики остеопоро-
за двухэнергетической рентгеновской абсорб-
циометрии (ДЭРА) интерес к дифференциаль-
ной диагностике его с остеомаляцией снизился 

[2, 9, 10], что привело к росту диагностических 
ошибок. Кроме того, как отмечают J.A. Kanis  
с соавторами [52], в последнее десятилетие при-
знано некорректным использование ДЭРА для 
диагностики остеопороза у пожилых лиц (наи-
большая популяция, подверженная потере кост-
ной массы) в связи развитием у них остеомаля-
ции, вызываемой неполноценным питанием;

4) дифференциальная диагностика остео-
пороза и остеомаляции возможна только на 
основе морфологических исследований [50], 
которые инвазивны, требуют использования 
специальных гистологических технологий и по-
этому проводятся редко и только при тяжелой 
патологии.

Учитывая этот факт, а также то, что в пода-
вляющем большинстве случаев морфологиче-
ская верификация диагноза отсутствует [9, 10], 
в настоящей работе в дальнейшем вместо тер-
минов «остеопороз» и «остеомаляция» будет 
использоваться термин «синдром морфологи-
чески недифференцированного снижения кост-
ной массы» (СМНСКМ), распространенность 
которого во всем мире постоянно нарастает  
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соответственно увеличению числа случаев осте-
опороза и остеомаляции [49, 58, 67, 84].

Цель – на основании анализа литературы 
определить биологически целесообразные эле-
менты комплексного подхода к профилактике и 
лечению потери костной массы.

Биологические и клинические аспекты 
СМНСКМ

В настоящее время подавляющее боль-
шинство специалистов рассматривает потерю 
костной массы как показатель нарушения эво-
люционно заложенных механических функ-
ций скелета [16, 49, 62], обеспечивающих ло-
комоторную функцию [75]. Выполнение этой 
функций базируется на биологически целесо-
образном соотношении прочностных свойств 
костных структур и их массы в каждой точке 
скелета. Однако развитие СМНСКМ, про-
исходящее в результате старения организма  
[48, 57], возникновения заболеваний [76] и 
нарушений питания [61], меняет это соотно-
шение, что проявляется ростом числа перело-
мов [1, 2, 5, 37, 58]. Профилактика последних  
[19, 28, 37] проводится преимущественно на 
основе фармацевтических методов [23, 27, 30]. 
При этом используемые лекарства, с одной 
стороны, часто недостаточно эффективны, а с 
другой, вызывают у значительной доли паци-
ентов нежелательные эффекты. Поэтому меди-
цинская общественность все большее внимание 
уделяет физическим тренировкам как есте-
ственной нефармакологической процедуре, обе-
спечивающей профилактику и лечение потери 
костной массы [27, 53]. Однако использование 
данного лечебного подхода в клинической прак-
тике также не дает однозначно положительных 
результатов [53, 54]. Одна из причин этого – из-
менение чувствительности костных клеток к 
механическим сигналам в результате различных 
сдвигов в каскаде механотрансдукции.

Сдвиги в каскаде механотрансдукции – 
важнейший элемент патогенеза СМНСКМ  
[21, 43, 46, 52, 55]. Они возникают в результате:

1) снижения механических нагрузок ниже 
физиологического уровня [24, 45, 76, 79];

2) изменения образа жизни, например, рабо-
та в космосе [22, 39];

3) старения организма [35, 57, 63, 85];

4) регуляторно-метаболических отклонений 
[15, 31].

В настоящее время доминирует представле-
ние, что лежащие в основе СМНСКМ сдвиги в 
процессе механотрансдукции являются патоло-
гией. Они вызваны снижением чувствительно-
сти костных клеток к механическому сигналу в 
связи с изменением величины механосенсорных 
порогов [18, 21, 42, 80], а также отклонениями в 
спектре регуляторов, задействованных в каска-
де механотрансдукции [15, 63]. Однако необхо-
димо учитывать тот факт, что потеря костной 
массы – высоко воспроизводимый и распростра-
ненный в природе феномен. Он обеспечивается 
механизмами адаптационной реорганизации 
скелета (моделирование и ремоделирование) 
[61, 80]. Это позволило выдвинуть гипотезу, что 
феномен потери костной массы биологически 
целесообразен и возник в результате эволюцион-
ного развития позвоночных [8]. Он неразрывно 
связан с деятельностью мышц, так как механи-
ческие сигналы, инициирующие процессы адап-
тивной реорганизации костных структур (ремо-
делирование и моделирование), возникают при 
деформациях* костных структур, вызванных 
мышечными сокращениями. Поэтому первона-
чально рассмотрим роль этих деформаций в жиз-
недеятельности костной ткани скелета.

Связь механических сигналов,  
вызванных деформациями,  
с пространственной реорганизацией  
костных структур

По нашему мнению, высокая чувствитель-
ность костных структур даже к незначительно-
му изменению характера механических дефор-
маций связана с тем, что 95% клеток костной 
ткани (остеоцитов) инкорпорировано в про-
странство лакунарно-канальцевой системы 
(ЛКС) [65], стенки которой ограничены мине-
рализованной тканью, существенно снижаю-
щей возможности поступления к остеоцитам 
различного рода веществ и удаления от них 
продуктов обмена [36, 77, 83] (рис. 1). Однако 
несмотря на это, принципиальная простран-
ственная организация ЛКС кости сохраняется в 
процессе эволюции уже более 80 млн лет [29] и 
позволяет позвоночным в конкретных условиях  
оптимизировать выполнение локомоторных 

* Деформация – изменение размеров и/или формы объекта под механической нагрузкой. Нагрузки всегда 
вызывают деформации, даже если они очень маленькие. Специальные измерительные приборы позволяют 
измерять деформацию кости in vitro и in vivo. В биомеханике деформации измеряются в единицах микроде-
формаций, где 1000 микродеформаций, например, при компрессии соответствует сокращению кости на 0,1% 
ее первоначальной длины, 10 000 микродеформаций – сокращение на 1% этой длины и 100 000 микродефор-
маций – сокращение на 10% этой длины.
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функций [75]. В контексте рассматриваемой 
проблемы важно, что локализация остеоцитов 
в костных лакунах делает их более зависимыми 
от особенностей микроциркуляции, обеспечи-
вающей поступление к остеоцитам и удаление 
от них метаболитов и регуляторов.

лакунарно-канальцевая система обеспечива-
ет процесс микроциркуляции в костном матрик-
се [72], образована остеоцитарными лакунами 
и костными канальцами диаметром около 500– 
600 нм [60, 69] (рис. 2). От каждой лакуны от-
ходит до 50 канальцев, имеющих различную 
ориентацию [11] и образующих в костном ма-
триксе густую сеть, связывающую центральные 
каналы остеонов и костномозговые пространства 
с костными лакунами. Отростки остеоцитов рас-
полагаются преимущественно в центре канальца 
(рис. 3, 4), при этом клетки костной ткани связа-
ны между собой щелевыми контактами и органи-
зованы по типу синцития [11].

Рис. 1. Минерализованная стенка костной лакуны:  
↑ – отверстия костных канальцев. Метка 1 мкм.  
Платино-углеродная реплика. ТЭМ

Рис. 2. Лакунарно-канальцевая система в трабекуле 
губчатого вещества позвонка человека. Метка 20 мкм. 
Микрокоррозионный препарат. СЭМ

Рис. 3. Отросток (О) остеоцита в костном канальце: 
Х – заполненное протеогликанами пористое 
пространство, отделяющее отросток остеоцита  
от стенки костного канальца (↑). Платино-углеродная 
реплика. Метка 100 нм. ТЭМ

Рис. 4. Фрагмент остеоцита в костной лакуне:  
↑ – отростки остеоцита в костных канальцах.  
Метка 1 мкм. ТЭМ

Транспортные механизмы ЛКС действуют 
в пористом пространстве (см. рис. 3), заполнен-
ном сетью протеингликанов, между стенками 
лакун и канальцев и цитоплазматической мем-
браной остеоцитов и их отростков [20, 70, 73, 74],  
и поэтому миграция растворенных молекул к 
клеткам ограничена поперечным сечением ка-
нальцев и соответствием размеров этих моле-
кул размерам пор геля, окружающего клетки 
[59, 73, 77]. Основными транспортными меха-
низмами являются диффузия и конвекцион-
ные потоки костной жидкости [47, 77], которые 
инициируют циклические деформации костных 
структур, возникающие при выполнении локо-
моторных функций [73]. То есть циклическая 
нагрузка модулирует транспорт молекул [47, 
77], и, следовательно, при снижении двигатель-
ной активности, вызванном, например, заболева-
нием или травмой, эффективность конвекцион-
ного механизма снижается. В этой связи важно,  
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что путем диффузии относительно быстро  
(в пределах минут) осуществляется транспорт 
только малых молекул (вода, аминокислоты) 
[38, 56], при том, что верхняя граница размера 
молекул, проходящих путем диффузии через 
поры протеингликанов, не превышает 7 нм [83] 
или 10000 Да. В то же время конвекционный 
механизм обеспечивает прохождение частиц до 
70000 Да [77]. Таким образом, эффективность 
конвекционного механизма является опреде-
ляющей для метаболизма остеоцитов [36, 73]. 
Значимость данного механизма еще более воз-
растает в связи с тем, что остеоциты относятся 
к клеткам с высокой метаболической активно-
стью [13, 14, 25, 26, 51, 86]. Как подчеркивает  
А.И. Слуцкий, удельная активность на кост-
ную клетку гликолитических ферментов анало-
гична наблюдаемой в клетках печени и сердца, 
а обмен глюкозы и коллагена даже выше, чем  
в печени [12].

Таким образом, биологическая значимость 
механосенсорной чувствительности остеоцитов 
заключается в том, что она позволяет клеткам 
контролировать эффективность конвекцион-
ного потока жидкости в ЛКС. В этой связи по-
нятно, что изменение чувствительности кост-
ных клеток к механическим сигналам может 
привести к фатальным последствиям для их 
жизнедеятельности.

Мониторинг костными клетками окружаю-
щей их механической среды. Остеоциты осу-
ществляют механосенсорный контроль величи-
ны механического сигнала, вызванного:

1) сдвигом напряжения потока жидкости в 
лакунарно-канальцевой системе [14, 44];

2) циклическими деформациями костного 
матрикса [21].

В процессе постоянного мониторинга клетки 
определяют локусы скелета, где значения меха-
нических сигналов отклоняются за пределы фи-
зиологических порогов [64, 75]. Межпороговый 
промежуток, или «ленивая зона», – интервал, в 
котором костные клетки не отвечают на измене-
ние напряжений/деформаций активацией ме-
ханизмов реорганизации архитектуры костных 
структур [81], так как циклическая нагрузка,  
а соответственно, и конвекционный поток жид-
кости оптимальны для их метаболизма. При от-
клонении сигнала за пределы этих границ остео-
циты инициируют процесс механотрансдукции, 
переводя механические сигналы в химические 
[14, 21, 26, 51], активируя, таким образом, меха-
низмы, обеспечивающие локальную реоргани-
зацию архитектуры скелета (ремоделирование 
и моделирование) [13, 25, 86]. В результате этой 
реорганизации меняются механические харак-
теристики костных структур, что обеспечивает 

возвращение величины механических сигналов 
в пределы пороговых значений [6, 75, 78] без из-
менения уровня механической нагрузки на них, 
то есть локомоторной активности.

Биологическая целесообразность наличия 
порогов определяется тем, что отклонение ме-
ханического сигнала за рамки верхних границ 
свидетельствует о высоком риске механической 
травмы клеток. При сверхпороговых механи-
ческих деформациях, происходящих in vivo, 
возникает транзиторное разрушение цитоплаз-
матической мембраны, названное «ранением 
клетки» [17, 66]. Отклонение механического 
сигнала за пределы нижней границы свидетель-
ствует о снижении транспортной функции по-
тока жидкости до уровня высокого риска гибе-
ли остеоцитов из-за несоответствия параметров 
окружающей среды метаболическим требовани-
ям клеток [77].

В контексте изложенного понятно, что для 
поддержания нормальной жизнедеятельности 
остеоцитов необходимо непрерывное функ-
ционирование конвекционного механизма. 
Следовательно, деформации должны возникать 
с высокой частотой в каждой точке скелета. 
Подтвердить эту гипотезу можно только резуль-
татами постоянного мониторинга деформаций, 
возникающих в костях в процессе обычной жиз-
недеятельности организма. К сожалению, этому 
направлению исследований уделяется мало вни-
мания, и проведенный нами анализ литературы 
выявил только две публикации [34, 40].

Мониторинг динамических деформаций 
костных структур. S.P. Fritton с соавторами [40] 
измеряли величину деформаций непрерывно  
(в течение 12–24 часов) в середине диафиза вес-
несущих и вес-ненесущих костей у собак, овец 
и индеек без ограничения естественной актив-
ности животных. Авторы установили, что боль-
шие деформации (>1000 микродеформаций) 
случаются только несколько раз в день, в то 
время как очень маленькие (<10 микродефор-
маций) возникают в тысячи раз чаще. При этом 
деформации низкой пиковой величины (<200 
микродеформаций) более однородно распреде-
ляются вокруг поперечного сечения кости, чем 
деформации бóльшего размаха. Возникновение 
деформаций в течение дня носит случайный 
характер, и их параметры аналогичны в различ-
ных костях у разных видов животных [40].

W.C. de Jong с соавторами определяли  
in vivo ежедневную историю деформаций кост-
ных структур у кролика, имплантировав телеме-
трическое устройство в латеральную поверхность 
нижней челюсти. Тензометрические датчики 
разместили в конфигурации 0°–45°–90° для  
проведения измерений в трех направлениях.  
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Во время регистрации, длившейся более суток, 
кролики вели обычный образ жизни в клетке. 
Авторы показали, что события деформаций 
распределены случайно во времени и их общее 
количество составляет около 2,9 (±1,4)×103 в 
час, из которых 1,8 (±1,0)×103 имеют амплитуду 
<10 микродеформаций, 554 (±326) – в диапа-
зоне от 10–100 микродеформаций и только 81 
(±110) имели величину выше 100 микродефор-
маций. Верхний порог скорости деформаций 
составил 10000 микродеформаций в секунду, 
причем только 8,9% (±7,2%) деформаций име-
ли скорость выше 1000 микродеформаций в се-
кунду. Наблюдавшиеся пароксизмы состояли 
из циклических деформаций разного размаха. 
За пределами этих пароксизмов возникали изо-
лированные деформации с изменчивой ампли-
тудой. Частотные характеристики деформаций 
показали ясные пики на 4–5 и 9 Гц [34].

Суммируя результаты непрерывных исследо-
ваний [34, 40], можно утверждать, что деформа-
ции, возникающие в различных костях скелета, 
демонстрируют разнообразие амплитуд, скоро-
сти и частот. При этом деформации малой вели-
чины (<10 микродеформаций) являются преоб-
ладающим вариантом. Их доля составляет 62%, 
в то время как максимальные деформации, пре-
вышающие или близкие к значениям верхнего 
механосенсорного порога, носят единичный ха-
рактер и составляют менее 2,8%. Таким образом, 
представленные данные подтверждают выска-
занную выше гипотезу, что в течение дня в ске-
лете постоянно возникают деформации малой 
величины, которые обеспечивают необходимую 
инициацию конвекционного потока жидкости 
и, соответственно, регуляторно-метаболические 
потребности остеоцитов. То есть костные клет-
ки в целом и остеоциты в частности адаптирова-
ны ко всем вариантам деформаций, возникаю-
щих в каждой точке скелета, и каждый вариант 
существенен для сохранения жизнеспособности 
костной ткани. Однако функциональные раз-
личия костных структур позволяют предполо-
жить, что остеоциты в разных участках скелета 
могут иметь различные механосенсорные поро-
ги, которые, как известно, заложены генетиче-
ски [42, 75].

Являются ли механосенсорные пороги 
остеоцитов одинаковыми в пространстве 
скелета или различаются в зависимости  
от его участка?

В разных участках скелета механические 
нагрузки существенно различаются [33, 68], 
и, следовательно, различаются и величи-
ны механических деформаций. Как показали  

S.C.F. Rawlinson с соавторами, in vivo пиковые 
деформации растяжением и/или сжатием в 
верхней части теменной кости в физиологиче-
ских условиях не превышают 30 микродефор-
маций. В то же время на латеральной стороне 
середины диафиза локтевых костей пиковые 
продольные деформации растяжением составля-
ют 1000 микродеформаций и сжатием на меди-
альной стороне (расчетные данные) около – 1300 
микродеформаций [68]. Таким образом, у одно-
го и того же животного максимальная величи-
на деформаций в интрамембранозно (теменная 
кость) и энхондрально сформированных костях 
(локтевые кости) различается более чем в 30 раз. 

Объективно влияние выявленных различий 
можно оценить, согласно теории механостата, 
только на основе определения прочностных 
свойств этих костей [75]. Подобные исследо-
вания проведены J. Currey, который показал, 
что фрагменты теменных костей способны 
противостоять компрессионным воздействиям 
в 1400 микродеформаций, то есть деформаци-
ям более чем в 40 раз превышающим обычную 
физиологическую величину [33]. В то же время 
в длинных костях обычные физиологические 
деформации только в 3–4 раза меньше крити-
ческих величин, при которых возникает пере-
лом. Другими словами, физиологический запас 
прочности интрамембранозно сформированных 
костей примерно в 10 раз больше, чем сформи-
рованных энхондрально.

Морфологические основы этого феномена 
исследовали A. Vatsa с соавторами, изучая ма-
лоберцовую кость и кости свода черепа взрос-
лых C57 B1/6 мышей [82]. Авторы исходили из 
предположения, что остеоциты ощущают изме-
нения окружающей их механической среды сво-
им цитоскелетом, и поэтому форма клеток в раз-
ных костях должна существенно различаться. 
Данное предположение совпадает с результа-
тами in vitro исследований R.G. Bacabac с соав-
торами, которые показали, что клетки остеоци-
тарного ряда, имеющие округлую морфологию, 
более чувствительны к механическим сигналам, 
чем плоские клетки [18]. Из этого следует, что 
клетки, адаптированные к механической среде 
длинных костей должны иметь плоскую форму, 
а в костях свода черепа – сферическую.

Для подтверждения этой гипотезы A. Vatsa 
с соавторами оценивали трехмерную морфоло-
гию клеток и лакун in situ, используя софокус-
ную лазерную сканирующую микроскопию и 
нанокомпьютерную сканирующую томографию 
[82]. Авторы показали, что остеоциты малобер-
цовой кости имеют удлиненную плоскую фор-
му (отношение длинных осей 5,9:1,5:1), тогда 
как остеоциты костей свода черепа – сфери-
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ческую (отношения длинных остей 2,1:1,3:1). 
Длинные оси лакун остеоцитов в малоберцовых 
костях параллельны продольному направле-
нию механической нагрузки, тогда как лакуны 
остеоцитов костей свода черепа были разнона-
правлены, что продемонстрировано степенью 
их анизотропии (3,33 и 2,10 соответственно) 
(рис. 5, 6). Суммируя вышеприведенные дан-
ные, логично утверждать, что «сферические» 
остеоциты костей свода черепа более механо-
чувствительны, а значит, имеют механосенсор-
ные пороги, отличные от остеоцитов длинных 
костей, которые подвергаются многократно 
большим нагрузкам.

Учитывая изложенное, нельзя исключить, что 
в зонах высокого риска низкоэнергетического 
перелома (позвонки, проксимальный отдел бед
ренной кости, дистальный отдел предплечья) 
чувствительность костных клеток к механи-
ческим сигналам ниже, чем в других участках 
энхондрально сформированного скелета, и, со-
ответственно этому, меньше эффективность 
физических упражнений [53], направленных на 
профилактику и лечение потери костной массы.

Узловые элементы комплексного подхода  
к биологически целесообразному 
использованию нефармакологических  
и фармакологических методов 
профилактики и лечения СМНСКМ

Так как конвекционный механизм иници-
ирует деформации, вызванные сокращением 
мышц, основополагающим элементом комплек-
са мероприятий по профилактике и лечению 
СМНСКМ являются физические упражнения, 
нормализующие функциональные возможно-
сти мышц в пределах всего костно-мышечно-
го комплекса. Целесообразность оптимизации 
функционирования мышц в пределах всего 
скелета, а не только в зонах повышенного ри-
ска перелома, имеет объективное обоснование. 
Согласно данным H. Frost, с возрастом доля 
погибших остеоцитов нарастает [41]. Так, если  
в гаверсовых системах средний процент пустых 
лакун при рождении составляет менее 1%, то в 
70 лет достигает 40%*. Автор подчеркивает, что 
увеличение доли погибших с возрастом остео-
цитов не ограничено одной костью, а происхо-
дит во всем скелете в целом.

Комплекс физических тренировок, обеспечи-
вающих профилактику и лечение потери кост-
ной массы, должен включать различные типы 
физических упражнений (аэробные, силовые, 
высокого воздействия и др.) [53, 54], подобран-
ных на индивидуальной основе.

Параметры механических нагрузок при вы-
полнении физических упражнений не должны 
превышать 60–70% от максимально возможно-
го уровня по отношению с сердечно-сосудистой 
норме [53].

Существование в скелете проблемных зон 
с повышенным риском перелома в результате 
развития СМНСКМ (проксимальный отдел бе-
дра, поясничный и грудной отдел позвоночника 
и дистальный отдел предплечья) требует уве-
личить долю физических упражнений, целена-
правленно оптимизирующих мышечно-костные 
взаимодействия в этих участках скелета [54].

Рис. 6. Трехмерная реконструкция лакун остеоцитов 
на срезе костей свода черепа мыши по данным 
нанокомпьютерной сканирующей томографии [82]:
а – лакуны остеоцитов (вершина стрелки) в срезе 
продольного направления имеют разнонаправленную 
организацию длинных осей; метка 15 мкм;
б – поперечный срез, показывает разнонаправленную 
организацию отдельных лакун (вершина стрелки); 
метка 15 мкм

Рис. 5. Трехмерная реконструкция лакун остеоцитов 
мыши по данным нанокомпьютерной сканирующей 
томографии в малоберцовой кости [82]: 
а – продольное однонаправленное выстраивание 
длинных осей лакун остеоцитов (вершина стрелки) 
параллельны основному направлению механических 
нагрузок (большая стрелка), на продольном срезе; 
метка 15 мкм;
б – поперечный срез этих лакун (вершина стрелки); 
метка 15 мкм

а б

а б

* Это свидетельствует о том, что в скелете погибло 40% костной ткани.
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При оценке результативности не только фи-
зических упражнений, но и всего комплекса 
лечебных мероприятий, включая фармацевти-
ческие методы лечения, необходимо учитывать, 
что определение минеральной плотности ме-
тодом ДЭРА является хотя и наиболее доступ-
ным, но далеко не идеальным методом оценки 
эффективности лечебных мероприятий у кон-
кретного пациента [4, 6–8, 53]. Поэтому необ-
ходимо использовать несколько методов оцен-
ки, и не только инструментальных. Одним из 
основополагающих критериев эффективности 
комплексного лечения является изменение по-
казателя самооценки пациента в процессе ле-
чения, так как на начальном этапе физические 
упражнения в большинстве случаев вызывают 
негативные эмоции. Поэтому важно, чтобы их 
выполнение происходило в контролируемом 
режиме со стороны медперсонала до момента, 
когда упражнения согласно самооценке паци-
ента начинают давать положительный эффект 
и улучшают его самочувствие в целом. То есть 
до момента, когда физические упражнения из 
лечебной обязанности становятся физиологи-
ческой потребностью.

Принципы биологически целесообразного 
назначения медикаментозных средств  
для профилактики и лечения СМНСКМ

Фармацевтические препараты назначаются на 
индивидуальной основе как дополнение к физи-
ческим упражнениям для оптимизации эффек-
та последних. Одним из обязательных условий 
назначения медикаментозных средств является 
детальное обследование пациента в объеме, тре-
буемом для объективного подтверждения необ-
ходимости назначения того или иного препарата. 
Это касается, например, широко используемого 
при лечении СМНСКМ витамина Д. Согласно 
данным K. Bleicher с соавторами, исследовав-
шими связь уровня 25-гидроксивитамина Д 
(25OHD) сыворотки и риска перелома у мужчин 
70–97 лет, зависимость между этими показате-
лями имеет U-образную форму с увеличенным 
риском перелома у мужчин с низким и высоким 
содержанием 25OHD сыворотки. Авторы под-
черкивают, что назначение препаратов, содержа-
щих витамин Д, возможно только после опреде-
ления уровня 25OHD сыворотки [23].

Так как одной из причин потери костной 
массы является снижение чувствительности 
костных клеток к механическим сигналам, кри-
терием назначения того или иного фармацев-
тического препарата, используемого для про-

филактики и лечения СМНСКМ, является его 
способность оптимизировать ответ костных 
клеток на механические сигналы. В этой связи 
важно подчеркнуть, что подавление остеокласт-
но-остеобластной резорбции не является био-
логически целесообразным методом оптими-
зации реакции клеток остеоцитарного ряда на 
механический сигнал.

Так как развитие СМНСКМ всегда проис-
ходит на фоне тех или иных системных регу-
ляторно-метаболических сдвигов, необходимо 
назначать те фармакологические средства, ко-
торые целенаправленно минимизируют вели-
чину этих сдвигов, например в раннем периоде 
потери репродуктивной функции.

Заключение

В настоящее время существуют два взгля-
да на проблему профилактики и лечения по-
тери костной массы. Согласно одному из них, 
основополагающим является использование 
фармацевтических препаратов, а роль физи-
ческих упражнений или вообще не рассматри-
вается, или анализируется как вспомогатель-
ная. Согласно представителям второй школы, 
лечебная и профилактическая роль физиче-
ских упражнений в поддержании и развитии 
структурно-функциональных возможностей 
скелетно-мышечной системы является осново-
полагающей. Этот подход соответствует сфор-
мировавшейся в процессе эволюции биологи-
ческой модели, в которой мышцы, воздействуя 
на рычаги-кости, связанные между собой су-
ставами, обеспечивают перемещения тела в 
пространстве гравитационного поля. Роль 
этих взаимодействий очень точно определил 
H. Frost: «Сильные мышцы – прочные кости» 
[42]. В данной работе представлены патогене-
тические основы комплексного подхода к про-
филактике и лечению потери костной массы.  
В его основе лежит комплекс физических 
упражнений, а дополнительное использование 
медикаментозных средств должно быть на-
правлено на оптимизацию функциональных 
возможностей костных клеток, в первую оче-
редь остеоцитов, что обеспечит адаптивную ре-
организацию костных структур в клинически 
значимых пределах.
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Abstract
Aim. Based on own and literature date to define biologically rational elements of complex approach to bone mass loss 

prophylaxis and treatment.
Nowadays there are two points of view regarding bone mass loss prophylaxis and treatment. The first favor 

pharmaceuticals as a basic and physical exercises as additional. According to the second, therapeutic and prophylactic 
significance of physical exercises in maintenance and development of structural and functional capacities of musculoskeletal 
system is fundamental. The latter approach correspond to evolutionary formed biological model in that muscles act upon 
levers - bones that connected by means of joints and provide the movement of the body against gravity. The present work 
from pathogenethically point of view establish the systemic approach to the bone mass loss prophylaxis and treatment.  
It is based on physical exercises while additional pharmacotherapy that should aim for optimization of regulatory function 
of bone cells, first of all osteocytes providing for adaptational reorganisation of bone structures.
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