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Пациенты с хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) имеют высокую распространенность остеопороза 
и высокий риск переломов. Механизмы остеопороза у пациентов с ХОБЛ связаны с общими факторами риска, такими 
как курение, снижение физической активности, низкий вес, и специфическими для заболевания факторами риска, та-
кими как системное воспаление, дефицит витамина D3, прием глюкокортикоидов, анемия, гипоксемия и гиперкапния.  
Лечение остеопороза при ХОБЛ требует комплексного вмешательства, которое в основном включает базовое лечение 
и противоостеопорозные препараты. Следует отметить, что программа легочной реабилитации является важной частью  
лечения.
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Patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) have a high prevalence of osteoporosis and a high risk of fractures. 
The mechanisms of osteoporosis in patients with COPD are associated with general risk factors such as smoking, decreased physi-
cal activity, low weight, and disease-specific risk factors such as systemic inflammation, vitamin D3 deficiency, glucocorticoid use, 
anemia, hypoxemia and hypercapnia. Treatment of osteoporosis in COPD requires a comprehensive intervention, which mainly 
includes basic treatment and anti-osteoporosis drugs. It should be noted that the pulmonary rehabilitation program is an important 
part of treatment.
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Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) — это поддающееся профилактике 
и лечению состояние, характеризующееся про-

грессирующим, не полностью обратимым ограничением 
воздушного потока. ХОБЛ занимает в мире третье место 
по глобальной причине смерти и пятое место по глобальному 
экономическому бремени болезней [1–4]. 

В последние годы все больше внимания уделяется его 
системным эффектам, включая сердечно-сосудистые и 
цереброваскулярные заболевания, метаболический син-
дром, остеопороз, недостаточное питание, дисфункцию 
скелетных мышц, диабет, тревогу, депрессию. Остеопороз 
является значительным внелегочным эффектом при ХОБЛ.  
Остеопороз — это системное заболевание костей, ха-
рактеризующееся низкой плотностью кости и измене- 
ниями микроструктуры, которые повышают риск перело- 
мов [5, 6]. Из-за снижения физической нагрузки и дли-
тельного пребывания в постели, переломы, связанные с 
остеопорозом, связаны с рядом неблагоприятных исходов 
для здоровья при ХОБЛ, включая ухудшение функции 
легких, низкое качество жизни, увеличение числа госпи-
тализаций и смертности. Более того, эти два заболевания 
образуют порочный круг и ложатся значительным бременем 
на пациентов.

Наличие остеопороза у пациентов с ХОБЛ протекает 
бессимптомно и часто не диагностируется до тех пор, пока 
не происходят переломы костей. Следовательно, необхо-
димо изучить патогенез остеопороза при ХОБЛ, и особое 
внимание следует уделять раннему выявлению пациентов с 
высоким риском развития остеопороза при ХОБЛ.

В этом обзоре мы сосредоточимся на остеопорозе как 
внелегочном проявлении ХОБЛ. Обсуждаются распро-
страненность, факторы риска и потенциальный механизм 
остеопороза при ХОБЛ и описывается лечение остеопороза, 
особое внимание уделяется физической реабилитации.

Распространенность остеопороза при ХОБЛ

В статье количественно обобщены текущие данные о рас-
пространенности и факторах риска остеопороза при ХОБЛ 
в 58 исследованиях с участием 8753 участников с ХОБЛ, 
чтобы продемонстрировать общую глобальную распростра-
ненность в 38 %. [7]. Распространенность остеопороза при 
ХОБЛ в 2–5 раз выше, чем у здоровых лиц контрольной 
группы соответствующего возраста [7, 8]. Недавнее ис-
следование показало, что низкая объемная минеральная 
плотность костной ткани (МПК) присутствует у 58 % всех 
пациентов с ХОБЛ и даже чаще встречается у пациентов с 
более тяжелой ХОБЛ и составляет 84 % среди пациентов с 
очень тяжелой ХОБЛ [9]. Метаанализ, который включал 
общее число пациентов с ХОБЛ из всех исследований, 
равное 3815, показал, что распространенность остеопороза 

среди пациентов с ХОБЛ выше, чем среди здоровых людей 
(остеопороз, 14 %–66 % и остеопения, 18 %–65 %) [10]. 
Разница зависит от методов диагностики, исследуемой по-
пуляции и тяжести основного респираторного заболевания.

Факторы риска и механизмы развития  
остеопороза при ХОБЛ

Механизмы развития остеопороза у пациентов с ХОБЛ 
в основном неизвестны. Однако клинические данные указы-
вают на то, что остеопороз и другие системные сопутству-
ющие заболевания ХОБЛ связаны с общими факторами 
риска и факторами риска, специфичными для конкретного 
заболевания. В следующих параграфах мы кратко обсудим 
общие факторы риска остеопороза у пациентов с ХОБЛ, 
а также факторы, связанные с заболеванием.

Общие факторы риска развития остеопороза 
при ХОБЛ

Курение. Курение является распространенным фак-
тором риска ХОБЛ и остеопороза. Пациенты с ХОБЛ, 
как правило, имеют длительный анамнез курения. Многие 
исследования показали, что у курильщиков снижена МПК 
с повышенным риском переломов по сравнению с некуря-
щими [11, 12]. 

Остеопороз, вызванный курением, относится к вто-
ричному остеопорозу, который относится к системному 
заболеванию костей, вызванному длительным курением, 
такому, как снижение костной массы, дегенерация костной 
микроструктуры и повышенная хрупкость костей. Патоге-
нез остеопороза, вызванного курением, в основном имеет 
следующие аспекты. Во-первых, никотин, содержащийся в 
табаке, прямо или косвенно стимулирует активность остео-
кластов и повышает концентрацию кальция в крови и моче, 
что приводит к остеопорозу. Никотин также индуцирует 
апоптоз в остеобластах человека через механизм, управля-
емый H2O2 и приводящий к зависящему от глиоксалазы-1 
накоплению MG-H1, приводящему к TG2-опосредованной 
десенсибилизации NF-κB. Между тем, никотин снижает 
синтез эстрогена, способствует диссоциации эстрогена 
и метаболизму, а также вызывает нарушение регуляции 
гормонов, регулируемых кальцием, тем самым, влияя на 
МПК [13]. 

Снижение физической активности. Физические 
упражнения играют важную роль в регуляции роста и 
развития костей, а также костного метаболизма [14, 15]. 
Пациенты с ХОБЛ часто остаются дома из-за одышки, 
дыхательной недостаточности и одышки после физической 
нагрузки на поздней стадии. Значительное снижение фи-
зической активности является наиболее важной причиной 
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потери костной массы. В обзоре Lau R.Y c соавт. указано, 
что “неиспользованный” остеопороз является результатом 
неспособности достичь оптимальной пиковой костной мас-
сы и прочности [16]. Если неиспользование происходит в 
период накопления костной массы, это приводит к усиле-
нию костной резорбции и снижению костеобразования.  
Исследования показали, что физические упражнения также 
улучшают нервную и мышечную функцию, мышечную силу, 
увеличение или поддержание веса, что полезно для содей-
ствия замене кости, предотвращения потери костной массы 
и улучшения плотности и прочности костей [17]. 

Низкий вес и саркопения. Индекс массы тела (ИМТ) 
является важным физиологическим показателем, использу-
емым для оценки состояния питания людей, и тесно связан 
с МПК. Многие исследования подтвердили, что низкий 
ИМТ и наличие саркопении связаны с остеопорозом и 
переломами при ХОБЛ [18, 19]. Низкий ИМТ и атро-
фия мышц часто присутствуют при тяжелой ХОБЛ [19]. 
Большинство пациентов с ХОБЛ имеют низкую массу 
тела, что может быть связано с гипоксией, застойными 
явлениями в желудочно-кишечном тракте, сниженным 
аппетитом и плохой функцией пищеварения и всасывания. 
Исследование, включавшее 104 пациента с ХОБЛ, по-
казало, что ИМТ, меньший или равный 22 кг / м2, связан 
с частотой остеопороза, что указывает на то, что плохое 
питание пациентов с ХОБЛ более склонно к остеопорозу. 
Низкий ИМТ изменяет уровень гормона, который отвечает 
за поддержание метаболизма костных клеток, и скорость 
обновления костной ткани [20]. 

Снижение МПК, вызванное недостаточностью питания, 
может быть обусловлено системными воспалительными 
реакциями у пациентов с ХОБЛ, такими как фактор не-
кроза опухоли α (ФНО-α), провоспалительный цитокин, 
который вызывает недостаточность питания при ХОБЛ. 
ФНО-α также является эффективным ингибитором синтеза 
коллагена и стимулятором костной резорбции остеокластов. 
С другой стороны, адипокины, секретируемые адипоцитами, 
такие как лептин и адипонектин, или β-клетками поджелу-
дочной железы, усиливают пролиферацию и дифференци-
ровку остеобластов, способствуют формированию кости и 
регулируют развитие остеокластов [21]. 

Помимо низкого ИМТ, ХОБЛ связана с низким со-
держанием жира в организме, снижением мышечной силы 
и саркопенией [22, 23]. Несколько исследований показали, 
что низкая обезжиренная масса тела и саркопения у паци-
ентов с ХОБЛ связаны с остеопорозом и повышенным 
риском падения, что приводит к повышенному риску пере-
ломов [24]. 

Факторы риска, связанные с ХОБЛ
Системное воспаление. Считается, что системный вос-

палительный ответ является ключом к сочетанному возник-

новению ХОБЛ и остеопороза [25]. Системное воспаление 
при ХОБЛ может быть прямым следствием системного 
“распространения” продолжающегося легочного воспаления 
[26]. Хроническое воспаление дыхательных путей является 
характерной чертой ХОБЛ. Нейтрофилы, макрофаги, 
Т-лимфоциты и другие воспалительные клетки вовлечены 
в патогенез ХОБЛ. Многие цитокины, индуцируемые вос-
палительными клетками, тесно связаны с возникновением 
остеопороза. В основном они включают интерлейкин (IL)-6, 
IL-17, ФНО-α, OPG, и MMP [27–29]. Эти цитокины 
являются хорошо известными индукторами остеокластов как 
in vitro, так и in vivo и, как считается, участвуют в патогенезе 
как первичного, так и вторичного остеопороза [30]. Более 
того, системное воспаление, представленное повышенным 
уровнем СРБ, связано с остеопорозом в общей популяции 
[31, 32]. 

Глюкокортикоиды. Остеопороз, вызванный длитель-
ным приемом глюкокортикоидов, является наиболее рас-
пространенным вторичным остеопорозом. По частоте он 
уступает только остеопорозу в постменопаузе и старческому 
остеопорозу [33]. Глюкокортикоиды в настоящее время 
являются эффективным средством для лечения ХОБЛ, 
но связаны со снижением МПК и повышенным риском 
переломов [34]. 

Установлено, что самые быстрые темпы потери костной 
массы наблюдались через 3–6 месяцев после лечения глю-
кокортикоидами и увеличивались с увеличением кумулятив-
ной дозы. Ингаляционные кортикостероиды (ИКС) широко 
используются для регулярного лечения ХОБЛ. Однако ис-
следования, изучавшие влияние ИКС на кости у пациентов с 
ХОБЛ, показывают противоречивые результаты. Разница 
обусловлена дозой и временем наблюдения. Применение во 
время обострений в соответствии с рекомендациями GOLD 
относительно лишено этих побочных эффектов, и не пока-
зано, что ИКС усугубляет потерю минеральных веществ в 
костной ткани у пациентов с ХОБЛ [35]. Однако, согласно 
недавнему метаанализу, включавшему 16 РКИ с участием 
17 513 человек и семь обсервационных исследований с уча-
стием 69 000 человек, было обнаружено, что ИКС связан 
со значительным риском переломов (OR = 1,27 для РКИ 
и 1,21 для обсервационных исследований) [36]. Другие 
исследования также показали, что ИКС увеличивает риск 
развития остеопороза, а потеря МПК зависит от дозы и вре-
мени [37]. Общий эффект ИКС зависит от баланса между 
его противовоспалительным действием и риском переломов 
[38]. Но исследования показали, что применение перораль-
ных кортикостероидов увеличивает риск переломов. 

Терапия

Клиническое лечение пациентов с ХОБЛ в основ-
ном сосредоточено на улучшении и сохранении функции  
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легких, но игнорирует профилактику и лечение остеопороза. 
Однако остеопороз имеет те же серьезные последствия, 
что и ХОБЛ, ему следует уделять клиническое внимание. 
Лечение остеопороза требует комплексного вмешательства, 
которое в основном включает базовое лечение и противо-
остеопорозные препараты.

Медикаментозная терапия. Что касается фармакологи-
ческого вмешательства, то в первую очередь рекоменду-
ется достаточное количество витамина D3 и кальция [39]. 
Рекомендации по лечению остеопороза отмечают, чтобы 
суточная доза кальция составляла 1000–1200 мг, а витами- 
на D3 — 800–1000 ед. [40]. Однако, гидроксилированные 
метаболиты витамина D3 повышают риск гиперкальциемии и 
гиперкальциурии, поэтому их необходимо контролировать с 
помощью измерения содержания кальция в сыворотке крови 
и моче. Существует множество препаратов для лечения 
первичного остеопороза. Однако существует мало исследо-
ваний по фармакологическому вмешательству при ХОБЛ-
ассоциированном остеопорозе [41, 42]. Из-за отсутствия 
конкретных данных у пациентов с ХОБЛ рекомендуется 
в основном следовать рекомендациям общей практики по 
лечению первичного остеопороза [41–43]. Лечение пер-
вой линии включает бисфосфонаты, такие как алендронат, 
ризедронат и золедронат, деносумаб и терипаратид. При-
ем бисфосфонатов внутрь может быть рассмотрен, если у 
пациента низкий или умеренный риск переломов. Если у 
пациента высокий риск переломов или имеется остеопоро-
тический перелом, в основном рекомендуется внутривенное 
введение бисфосфонатов [41, 43]. 

Выводы

Остеопороз очень распространен у пациентов с ХОБЛ 
и оказывает значительное влияние на качество жизни паци-
ентов с ХОБЛ; остеопороз, связанный с ХОБЛ, крайне 
недооценивается и недостаточно лечится. Таким образом, 
целесообразно проводить скрининг каждого пациента с 
ХОБЛ на наличие остеопороза, выявлять пациентов с вы-
соким риском переломов и лечение остеопороза включать в 
программу реабилитации пациентов с ХОБЛ.
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