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Современные представления о  диагностике 
и  лечении остеопороза у  детей
Н.В. Торопцова1, И.П. Никишина1, Е.Л. Насонов1,2

Остеопороз (ОП) – это заболевание, характеризующееся снижением прочности кости, приводящим к повы-
шению риска переломов. В основе хрупкости костей у детей могут лежать генетические нарушения, хрони-
ческие заболевания или применение для их лечения препаратов, отрицательно влияющих на костный мета-
болизм. В статье рассматривается современная классификация ОП у детей, подходы к его диагностике, роль 
денситометрического обследования в постановке диагноза. 
Основной целью профилактики и лечения ОП является достижение более высокого пика костной массы, 
улучшение микроархитектоники костей, а также, как и у взрослых, снижение риска переломов, предотвра-
щение деформаций скелета, улучшение подвижности, независимости и качества жизни. Представлены 
рекомендации по изменению образа жизни, включая адекватное потребление кальция и витамина D, прие-
му антирезорбтивных препаратов, а также по ведению детей с ОП. 
Ключевые слова: педиатрия, остеопороз, здоровье костей, денситометрия, диагностика остеопороза, лечение 
остеопороза, бисфосфонаты
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CURRENT CONCEPT OF OSTEOPOROSIS DIAGNOSIS AND TREATMENT IN CHILDREN

Natalia V. Toroptsova1, Irina P. Nikishina1, Evgeny L. Nasonov1,2

Osteoporosis (OP) is a disease characterized by a decrease in bone strength, leading to an increased risk of fractures. 
Bone fragility in children may be due to genetic disorders, chronic underlying conditions or taking medications that 
negatively affect bone metabolism. The article considers the modern classification of OP in children, approaches 
to its diagnosis, the role of dual-energy X-ray absorptiometry for diagnosis. 
The main goal of OP prevention and treatment is to achieve a higher peak of bone mass, improve bone microarchi-
tectonics, and, as in adults, reduce the risk of fractures, prevent skeletal deformities, improve mobility, independence 
and quality of life. Recommendations for lifestyle changes are presented, including adequate calcium intake and vita-
min D, taking antiresorptive drugs, as well as prospective management of children with OP.
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В последние годы возросло признание 
необходимости разработки формулиров-
ки определения остеопороза (ОП) у детей. 
Это связано с важными достижениями в по-
нимании генетической основы хрупкости 
костей, естественного течения и предикто-
ров переломов при хронических состояни-
ях, с использованием препаратов, воздей-
ствующих на костную ткань у детей, а также 
с включением скрининга здоровья костей 
для популяций высокого риска в клиниче-
ские рекомендации по отдельным хрониче-
ским заболеваниям. 

К 18 годам достигается примерно 95% 
от размера и костной массы скелета взросло-
го человека [1]. Поэтому детство – это очень 
важное время для формирования крепкого 
опорно-двигательного аппарата. Фактора-
ми, влияющими на структуру и качество ко-
стей, являются генетический фон, функция 
внутренних органов, хронические систем-
ные заболевания и лекарственные препара-
ты, применяемые для их лечения, мышеч-
ные расстройства, а также нарушения обмена 
веществ. 

Классификация форм остеопороза 
у  детей

В настоящее время принято разли-
чать три формы ОП у детей: первичный (воз-
никающий на фоне моногенных заболеваний, 
обусловленных мутациями в генах, контроли-
рующих костный обмен, и ювенильный идио-
патический) и вторичный (рис. 1)

Первичный ОП обычно возникает 
на фоне моногенных заболеваний, обуслов-
ленных мутациями в генах, контролирующих 

Рис. 1. Классификация форм остеопороза у детей

• Первичный остеопороз:
  на фоне моногенных заболеваний, обусловленных 

мутациями в генах, контролирующих костный 
обмен;

  ювенильный идиопатический остеопороз 
(диагноз исключения).

• Вторичный остеопороз: 
 на фоне соматического заболевания; 
  на фоне приема лекарственных препаратов, 

влияющих на костный обмен.
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костный метаболизм, таких как несовершенный остеоге-
нез (НО), синдром Марфана, остеопороз-псевдоглиома, 
синдром Лойса – Дитца, спондилоэпифизарная диспла-
зия и др. Дети с первичным ОП представляют гетероген-
ную группу с широким спектром скелетных и внескелет-
ных проявлений, а течение заболевания у них варьирует 
от легких до летальных форм.

Наиболее распространенным вариантом является 
НО, при этом к настоящему времени уже было идентифи-
цировано более 24 генов, которые его вызывают [2]. Основ-
ными клиническими особенностями НО являются реци-
дивирующие переломы, деформация скелета, низкий рост, 
голубые склеры, аномалии зубов, потеря слуха и гипермо-
бильность суставов; однако симптомы могут различаться 
в зависимости от типа болезни [3]. Наследование наиболее 
частых вариантов НО является аутосомно-доминантным 
(типы 1–5; из них 85–90% обусловлены мутациями генов 
COL1A1, COL1A2 или IFITM5), тогда как более редкие фор-
мы имеют аутосомно-рецессивное или Х-сцепленное на-
следование [3–5]. 

Ювенильный идиопатический ОП (ЮИОП) пред-
ставляет собой состояние с неизвестной патофизиологией 
и характеризуется болью в спине и/или нижних конечно-
стях и затруднениями при ходьбе, а также компрессион-
ными переломами позвонков (ПП) и переломами длин-
ных трубчатых костей. Симптомы появляются незаметно 
и обычно возникают до полового созревания, после наступ-
ления которого их выраженность может уменьшиться [6, 
7]. В отличие от большинства вариантов ОП, связанных 
с генетическими факторами, здесь нет семейного анамне-
за, внескелетных проявлений и нарушений роста ребенка. 
Ожидается, что с дальнейшими достижениями молекуляр-
ной генетики частота ЮИОП уменьшится. На сегодняш-
ний день диагноз ЮИОП остается клиническим и основан 
на исключении других причин ОП [6, 7].

Вторичный, или приобретенный, ОП развивается у де-
тей при хронических системных заболеваниях как осложне-
ние самого заболевания или его лечения. Наиболее частыми 
причинами являются иммуновоспалительные, гематологи-
ческие и онкологические заболевания, эндокринопатии, 
расстройства желудочно-кишечного тракта, болезни по-
чек, обездвиженность на фоне мышечной дистрофии Дю-
шенна (МДД) и детского церебрального паралича, а также 
прием таких препаратов, как глюкокорти коиды (ГК), про-
тивосудорожные средства, химиотерапия [8]. 

Диагностика остеопороза у  детей

Основное проявление ОП – это низкоэнергетиче-
ские переломы. Известно, что переломы в детстве встреча-
ются часто с учетом высокой физической активности и по-
вышенного риска травматизации: около половины детей 
переносят по крайней мере один перелом до взросления [9, 
10], при этом более чем у 20% из них случаются повторные 
переломы [11]. Общий риск переломов в период от ро-
ждения до 16 лет колеблется от 42% до 64% для мальчиков 
и от 27% до 40% для девочек [10]. Все эпидемиологические 
исследования показали, что наиболее частой локализацией 
переломов является предплечье, на которое приходится 
почти половина всех случаев [10, 12]. До 65% всех перело-
мов длинных костей в детстве связаны с верхними и от 7% 
до 28% – с нижними конечностями [10]. Частота пере-
ломов в детском возрасте выше, чем во взрослой жизни, 

что, предположительно, является результатом дисбаланса 
в течение периода роста между механическими воздействи-
ями, вызывающими напряжение костной ткани (мышеч-
ные усилия и линейный рост), и адаптивными изменени-
ями в структуре кости, которые способствуют укреплению 
кости в ответ на напряжение тканей [13].

На протяжении многих лет педиатрическая сек-
ция Международного общества по денситометрии (ISCD, 
International Society for Clinical Densitometry) стремилась 
к созданию определения детского ОП, которое позволи-
ло бы отличать детей с «…врожденными проблемами ске-
лета, приводящими к хрупкости костей» от детей, у кото-
рых наблюдаются переломы в результате типичных детских 
игр и занятий спортом [14, 15]. В 2013 г. обновленные реко-
мендации ISCD по диагностике ОП у детей гласят, что ди-
агноз не должен основываться только на денситометриче-
ских критериях, но требует наличия клинически значимого 
перелома в анамнезе [14]. 

Критерии ОП включают наличие низкотравматично-
го компрессионного ПП без необходимости наличия низ-
кой минеральной плотности кости (МПК). Это позволило 
признать патологическую природу такого перелома у детей. 

При отсутствии ПП для постановки диагноза тре-
буется наличие как клинически значимых низкотравма-
тичных переломов длинных трубчатых костей в анамне-
зе, так и низкой МПК по Z-критерию (≤–2,0 стандартных 
отклонений (СО); рис. 2). У детей с задержкой линейно-
го роста и развития результаты исследований МПК по-
ясничных позвонков и по программе «Все тело» должны 
анализироваться с учетом абсолютного роста или костно-
го возраста или сравниваться с соответствующими педиа-
трическими базами данных, включающих специфические 
для возраста, пола и роста Z-критерии. В определении до-
полнительно отмечается, что Z-критерий >–2,0 СО в этом 
контексте «не исключает возможности хрупкости скелета 
и повышенного риска переломов» [14].

Это определение ОП, данное экспертной группой 
ISCD, обеспечивает защиту от гипердиагностики и ненуж-
ного лечения детей, у которых нет истинной хрупкости ске-
лета, что важно, поскольку наиболее широко используемые 
препараты при ОП у детей следует применять с осторожно-
стью. В то же время сложность определения низкоэнергети-
ческой травмы была основным препятствием для выявления 
детей с врожденной хрупкостью скелета, а также детей с вто-
ричным ОП, например, вследствие приема ГК. В частности, 
ожидание второго (или третьего) перелома длинных трубча-
тых костей или низкой МПК при денситометрии у ребенка 
с одним низкоэнергетическим переломом может приводить 
к тому, что неоправданно откладывается начало лечения 
в группе высокого риска, где даже один перелом может из-
менить жизнь и привести к инвалидизации [16]. 

Рис. 2. Критерии диагностики остеопороза у детей: МПК – мине-
ральная плотность кости; СО – стандартное отклонение

1.  Сочетание МПК по Z-критерию ≤–2 СО и наличия  
≥2 переломов длинных трубчатых костей в возрасте до 10 лет 
или ≥3 переломов длинных трубчатых костей в любом возрасте 
до 19 лет; 

или
2. �≥1 компрессионного перелома позвонков, возникшего 

без высокоэнергетической травмы или локального заболевания, 
независимо от МПК по Z-критерию.
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В настоящее время низкоэнергетический перелом 
определяется по-разному. Так, критерии ISCD 2013 г. от-
носят к ним переломы, возникшие вне дорожно-транспор-
тных происшествий или при падении с высоты 10 футов 
(3 м) или меньше [14]. В отношении падений при хрони-
ческих заболеваниях использовалось более консерватив-
ное определение – падение из положения стоя или ниже 
со скоростью, не превышающей скорость ходьбы [17]. 
В то же время важно помнить, что дети с переломами 
при высокоэнергетической травме также могут иметь хруп-
кие кости, поэтому скрининг на наличие ОП у таких детей 
как, например, у имеющих голубые склеры или несовер-
шенный дентиногенез, даже при таком переломе является 
оправданным.

Дополнительной проблемой при определении ОП 
является включение порога МПК по Z-критерию, кото-
рый варьирует на целых 2 СО для конкретного ребенка 
в зависимости от референсной базы данных, установлен-
ной на рентгеновских остеоденситометрах фирм Hologic 
(США) и Lunar Medical (Великобритания) [18]. Еще од-
ним моментом, на который хотелось бы обратить внима-
ние педиатров, является то, что у детей с хрупкостью ко-
стей могут происходить остеопоротические переломы 
при Z-критерии >–2,0 СО [19]. Поэтому предлагается рас-
сматривать МПК по Z-критерию в континууме, который 
напрямую коррелирует с прочностью костей, но без диаг-
ностических ограничений [16].

Клиническое обследование 

У ребенка с подозрением на ОП необходимо тща-
тельно собрать анамнез. Следует изучить перенесенные 
переломы (количество, локализацию, уровень травмы 
и рентгенологические особенности). Наличие боли в спи-
не может быть признаком ПП. Даже один низкотравматич-
ный перелом длинной трубчатой кости может представлять 
собой серьезное остеопоротическое событие у детей с пер-
выми проявлениями НО [20] или МДД [21]. Переломы 
нижних конечностей, как правило, оказывают наиболь-
шее влияние на повседневную жизнь из-за неблагоприят-
ного воздействия на подвижность. Переломы бедренной 
кости вызывают особую тревогу, но даже одиночный пе-
релом большеберцовой или плечевой кости может пред-
ставлять собой проявление ОП у лиц из группы риска и дол-
жен потребовать тщательного анализа механизма травмы. 
Переломы предплечья настолько распространены у детей, 
что, как правило, основанием для проведения всесторон-
ней оценки состояния костей являются лишь повторные 
переломы в этом месте, если только отсутствуют извест-
ные факторы риска или классические стигматы НО, та-
кие как голубые склеры, аномалия зубов, нарушение роста, 
деформации костей. Оскольчатые переломы и переломы 
с атипичным смещением также имеют большое значение 
независимо от локализации в длинных трубчатых костях, 
особенно когда они возникают при отсутствии травмы. 

Переломы плоских костей (лопатки, грудины, че-
репа и ребер) обычно возникают в результате серьез-
ной травмы и вызывают тревогу, когда они низкотрав-
матичные. «Псевдопереломы» ребер и лопаток, также 
известные как «зоны рыхлости», являются типичными 
признаками рахита и остеомаляции и требуют проведения 
обследования на предмет нарушения минерального об-
мена. Учитывая совершенно разные подходы к лечению, 

исключение рахита является первым шагом в медицин-
ской оценке любого низкотравматичного перелома. 

В популяции ПП при отсутствии травмы у детей 
встречаются крайне редко [9], в то время как при НО их вы-
являют в 75% случаев из-за мутации в гене COL1A1 [22], 
при лейкемии – у одной трети детей [17], а у мальчиков 
с МДД, получавших ГК, – более чем в 50% случаев [23]. 
Тот факт, что ПП может быть признаком серьезных си-
стемных заболеваний, таких как лейкемия и иммуновоспа-
лительные болезни, подчеркивает важность рекомендации 
ISCD 2013 г. о том, что даже единичный ПП является про-
явлением ОП у детей [16]. 

Кроме того, необходимо собрать подробный анамнез 
сопутствующих заболеваний и сведения об используемых 
лекарственных препаратах, физической активности, дие-
те, росте и половом созревании, а также семейный анам-
нез (например, информацию о переломах у родственников 
первой степени родства, потере слуха и др.).

Физикальное обследование должно состоять из антро-
пометрии, включая измерение окружности головы и оценки 
пропорций тела, осмотра зубов, склер, кожи, суставов и по-
звоночника, выявления деформации конечностей, расши-
рения запястий и лодыжек, болезненности позвоночника.

Лабораторное обследование

Каждому ребенку, у которого подозревается нали-
чие ОП, следует провести лабораторное обследование, 
включающее общеклинический и биохимический анализ 
с определением в сыворотке крови уровня кальция, фос-
фора, магния, креатинина, щелочной фосфатазы (ЩФ), 
γ-глутамилтрансферазы (ГГТ), 25-гидроксивитамина D 
(25(ОН)D) и паратгормона, а также концентрации кальция, 
фосфора и креатинина в моче. Результаты биохимическо-
го анализа позволяют исключить нарушения минерализа-
ции костей (все виды рахита/остеомаляции), в то же время 
диагноз ОП на их основании поставить нельзя. Для выяв-
ления моногенных заболеваний, проявляющихся хрупкос-
тью костей, необходимо проведение молекулярно-генети-
ческого тестирования.

Маркеры костного обмена не являются частью стан-
дартного обследования для выявления ОП у детей, так как 
они тесно коррелируют со скоростью роста и поэтому 
их трудно интерпретировать [24]. 

Денситометрическое обследование 

Основными локализациями определения МПК у де-
тей являются поясничный отдел позвоночника (L1–L4) 
и все тело без включения головы [25]. Значения, получен-
ные с помощью двухэнергетической рентгеновской аб-
сорбциометрии (DXA, dual-energy X-ray absorptiometry) 
для детей, выражаются в виде Z-критерия с учетом возра-
ста и пола. Для расчета Z-критерия необходимо исполь-
зовать референсные педиатрические данные, которые 
доступны для определения МПК в L1–L4 у детей любого 
возраста, а для всего тела без включения головы – у детей 
старше 3 лет [26].

В 2019 г. рекомендации ISCD были обновлены [27]: 
эксперты дополнили области измерения МПК, включив 
дистальный отдел предплечья, проксимальный отдел бе-
дра и латерально-дистальный отдел бедренной кости у де-
тей, которым необходима дополнительная информация 
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для принятия клинических решений или у которых не-
возможно провести обследование позвоночника или все-
го тела. Однако определение МПК в проксимальном от-
деле бедренной кости не является надежным методом 
оценки минерализации костной ткани у растущих детей 
вследствие значительной вариабельности скелетного раз-
вития и отсутствия воспроизводимых регионов интереса 
при денситометрическом исследовании.

Следует помнить, что дети с низким ростом и/или за-
держкой полового созревания будут иметь МПК, искус-
ственно заниженную по Z-критерию относительно соот-
ветствующих возрасту референсных данных. Чтобы лучше 
оценить МПК у таких детей, были разработаны методы 
корректировки Z-критерия с поправкой на рост и костный 
возраст [28].

Рентгенография

Рентгенография используется для выявления ПП 
и сколиоза. В отличие от рекомендаций для взрослых, 
где боль в спине сама по себе не является показанием 
для проведения визуализации, боковую визуализацию по-
звоночника (грудных и поясничных позвонков) следует 
проводить всем детям с подозрением на ОП для выявления 
асимптомных ПП [29]. ПП обычно оценивают с помощью 
полуколичественного метода H.K. Genant и соавт. [30]. 
Этот метод основан на определении потери высоты тела 
позвонка и визуальной оценке морфологических измене-
ний. Потеря высоты позвонков более чем на 20% указывает 
на наличие ПП, при этом потеря высоты на 20–25% опре-
деляется как перелом легкой, на 26–40% – как перелом 
умеренной, >40% – как перелом тяжелой степени. 

Современные модели аппаратов DXA могут исполь-
зоваться у детей для выявления ПП с помощью специ-
альной программы Vertebral Fracture Assessment (VFA), 
при этом доза радиации, которую получает ребенок, ниже, 
чем при проведении боковой рентгенографии позвоноч-
ника [27, 31].

Другие методы диагностики, такие как магнитно-
ядерный резонанс, компьютерная томография, количе-
ственное ультразвуковое исследование, в настоящее время 
не верифицированы и не рекомендуются для использова-
ния в детской популяции.

Лечение остеопороза у  детей

ОП и связанные с ним переломы могут снижать каче-
ство жизни и приводить к инвалидизации ребенка, поэто-
му необходимо как можно раньше выявлять детей с пере-
ломами, особенно с ПП, а также проводить мероприятия, 
направленные на предотвращение будущих переломов, 
улучшение функции и подвижности, а также на уменьше-
ние боли в позвоночнике. 

Большинству врачей общей практики трудно решить, 
начинать ли лечение детей и когда это делать. Спектр свя-
занных с ОП заболеваний широк, поэтому не существует 
единой стратегии, подходящей для всех, и требуется муль-
тидисциплинарный подход. Важными факторами, которые 
следует учитывать, являются среди прочего наличие сим-
птомов (например, скелетно-мышечной боли), характер 
и тяжесть любого основного заболевания, уровень подвиж-
ности и возможность спонтанного или медикаментозного 
выздоровления.

Общие рекомендации 

У детей из групп риска наличия ОП следует опти-
мизировать питание, физическую активность и стабили-
зировать течение основного заболевания, которое может 
приводить к нарушению состояния костной ткани и пере-
ломам, а также увеличивать риск падений.

Соответствующее возрасту потребление кальция 
и других макро- и микроэлементов (табл. 1), а также вита-
мина D необходимо для нормальной минерализации ко-
стей, профилактики и лечения рахита/остеомаляции 

Концентрацию 25(ОН)D следует поддерживать 
на уровне выше 30 нг/мл (75 нмоль/л). В связи с высо-
кой распространенностью недостаточности и дефицита ви-
тамина D у детей, проживающих на всей территории Рос-
сии, следует рассмотреть возможность приема добавок 
витамина D (табл. 2) [33]. 

Таблица 1. Нормы физиологической потребности в макро- 
и микроэлементах у детей и подростков России, мг/сут. [32]

Возраст Кальций Фосфор Магний Цинк Медь

0–3 мес. 400 300 55 3 0,3

4–6 мес. 500 400 60 3 0,3

7–12 мес. 600 500 70 4 0,5

От 1 года 
до <3 лет

800 700 80 5 0,5

От 3 до <7 лет 900 800 200 8 0,6

От 7 до <11 лет 1100 1100 250 10 0,7

От 11 до <14 лет 1200 1200 300 12 0,8

14–18 лет 1200 1200 400 12 1,0

Таблица 2. Рекомендации по дозам колекальциферола 
для профилактики гиповитаминоза D у детей и подрост-
ков России, МЕ/сут. [33]

Возраст
Профилактическая 
доза

Профилактическая доза 
для Европейского Севера 
России

От 0 до <6 мес. 1000 1000

От 6 до <12 мес. 1000 1500

От 1 до <3 лет 1500 1500

3–18 лет 1000 1500

Дети с ОП должны выполнять физические упражне-
ния, не приводящие к увеличению риска падений, и вклю-
чать упражнения для улучшения мышечной силы, коорди-
нации, баланса и коррекции мышечных контрактур [34]. 

У детей, страдающих вторичным ОП, лечение 
основного заболевания и оптимизация дозы остеоток-
сических препаратов необходимы для спонтанного вы-
здоровления [8]. При хронических заболеваниях ча-
сто наблюдается задержка роста и полового созревания 
или даже гипогонадизм, что потенциально может ухудшить 
набор костной массы. Мониторинг роста и полового раз-
вития и, в конечном итоге, индукция полового созревания 
помогут улучшить состояние костей в таких случаях. 

Медикаментозная терапия остеопороза у  детей

В настоящее время нет препаратов, разрешенных 
для лечения ОП у детей. Все лекарственные средства при-
меняются «off-label».
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Наиболее широко при ОП у детей используются бис-
фосфонаты (БФ). Они представляют собой синтетические 
аналоги пирофосфата, побочного продукта клеточного ме-
таболизма, и обладают очень высоким сродством к костно-
му минералу, связываясь с кристаллами гидроксиапатита 
и ингибируя его распад, тем самым эффективно подав-
ляя резорбцию костной ткани. Модификация химиче-
ской структуры БФ определяет их силу, делая связывание 
с гидроксиапатитом костей более значительным, и объ-
ясняет, почему разные БФ имеют различную эффектив-
ность и схемы дозирования. Около 50% принятого БФ бы-
стро выводится почками, а остальные 50% поглощаются 
скелетом. Важнейшей фармакологической особенностью 
всех БФ является их чрезвычайно высокое сродство к кост-
ной ткани. Это позволяет БФ достигать высокой локаль-
ной концентрации по всему скелету. 

В результате снижения резорбции кости и продолжа-
ющегося костеобразования костная масса и прочность ко-
сти увеличиваются с течением времени при лечении БФ. 
На рентгенограммах пациентов, получавших БФ, виден 
ленточный метафизарный склероз, который не влияет 
на рост костей. Однако длительное применение БФ мо-
жет задерживать рост хрящевой пластины в зрелой кости 
и снижать костный обмен, что приводит к риску атипич-
ных («стрессовых») переломов. Поэтому необходимы пере-
рывы в лечении, чтобы обеспечить восстановление ремо-
делирования кости [8].

БФ можно назначать перорально и внутривенно, хотя 
пероральное введение может быть менее эффективным 
и, следовательно, его лучше использовать для детей с более 
легким течением ОП. Также часто описывается эзофагит, 
возникающий в результате перорального приема БФ. Что-
бы снизить этот риск, ребенок должен сохранять верти-
кальное положение в течение как минимум 30 мин после 
приема перорального БФ, но для отдельных категорий па-
циентов это может быть очень сложно. 

При внутривенном введении БФ у подавляюще-
го большинства пациентов наблюдается реакция острой 
фазы (в основном после первого введения), характеризу-
ющаяся лихорадкой, тошнотой и недомоганием, которая 
обычно проходит самостоятельно и может быть купиро-
вана парацетамолом [35, 36]. У меньшей части детей могут 
возникнуть более серьезные неблагоприятные реакции, 
такие как гипокальциемия, увеит, диарея, рвота и (у мла-
денцев) респираторный дистресс [37]. Введение БФ так-
же было связано с задержкой заживления костей после 
остеотомии и интрамедуллярных процедур, а также с из-
менением формы существующих переломов у пациентов 
с НО [38]. 

Проведенные исследования показали положительное 
влияние БФ на плотность костей у детей с ревматически-
ми заболеваниями и другими хроническими заболевани-
ями [39]. Так, терапия памидронатом в дозе 1 мг/кг вну-
тривенно с 2-месячными интервалами в течение 1–2 лет 
значительно увеличила МПК поясничного отдела позво-
ночника по Z-критерию по сравнению как с исходными по-
казателями, так и с динамикой МПК в контрольной группе. 
Не было отмечено эпизодов гипокальциемии и аллергиче-
ских реакций, но у троих детей развилась гриппоподоб-
ная реакция в течение первых 24 ч после первого введения 
препарата [40]. M.L. Bianchi и соавт. [41] сообщили об уве-
личении МПК на 15% по сравнению с исходным уровнем 
после 1 года приема 5 мг алендроната ежедневно у 38 детей 

с ревматическими заболеваниями, у 33 из которых был 
ювенильный идиопатический артрит (ЮИА), системная 
красная волчанка (СКВ) или ювенильный дерматомиозит, 
и они получали длительное лечение ГК. В другой работе 
22 ребенка с глюкокортикоидным ОП, 17 из которых име-
ли ЮИА, СКВ или воспалительное заболевание кишечни-
ка, получали алендронат 1 раз в неделю в дозе 1–2 мг/кг 
или плацебо (медиана длительности наблюдения 2,1 года). 
Было выявлено статистически значимое увеличение объ-
емной МПК поясничного отдела (на основе измерения 
DXA и оценки объема позвоночника в L2–L4) и снижение 
уровня маркера костной резорбции, а также не отмечалось 
нарушения роста костей [42]. В двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании изучалась эффективность 
золедроновой кислоты в дозе 0,05 мг/кг один раз в 6 мес. 
у детей с глюкокортикоидным ОП. Было продемонстриро-
вано значительное увеличение МПК по Z-критерию в по-
ясничном отделе позвоночника по сравнению с плацебо 
после 1 года лечения. В группе, получавшей золедроновую 
кислоту, новых ПП не наблюдалось, в то время как они 
произошли у 2 (12,5%) детей, получивших плацебо. После 
первого введения отмечалось два случая асимптомной ги-
покальциемии и один – гипофосфатемии. Гриппоподоб-
ная реакция в основной группе была зарегистрирована 
у 22%, в то время как в группе плацебо – у 6% детей [43].

Противопоказаниями к применению БФ у детей яв-
ляются почечная недостаточность, нелеченый гиповита-
миноз D или гипокальциемия [44].

Хотя положительное влияние БФ на МПК у детей 
с вторичным ОП было продемонстрировано в различных 
исследованиях, текущие данные недостаточны для под-
держки их использования у детей только для лечения низ-
кой МПК.

Деносумаб

Деносумаб – это человеческие моноклональные ан-
титела, вводимые подкожно, которые, как и БФ, инги-
бируют резорбцию кости. Деносумаб связывается с ли-
гандом рецептора ядерного фактора κB (RANKL, receptor 
activator of nuclear factor kappa-B ligand), имитируя дейст-
вие остеопротегерина и приводя к снижению костного об-
мена [45]. Деносумаб не внедряется в костный матрикс, по-
этому его эффекты быстро обратимы после прекращения 
лечения. 

Мало что известно о риске, связанном с применени-
ем деносумаба у детей. Первое клиническое исследование 
при НО было остановлено из-за рикошетной гиперкаль-
циемии после прекращения лечения [46]. Также высказы-
вались опасения по поводу линейного роста и заживления 
переломов из-за мощного влияния деносумаба на ремоде-
лирование кости. Так, метафизарный склероз и сохране-
ние кальцифицированного хряща в зонах роста вследствие 
введения деносумаба потенциально могут оказывать нега-
тивное влияние на рост и форму костей [47]. 

У детей, получавших деносумаб по поводу гиганто-
клеточной опухоли кости, были зарегистрированы два слу-
чая остеонекроза челюсти. Кроме того, у этих двух детей 
после прекращения лечения препаратом развилась тяже-
лая гиперкальциемия с острой почечной недостаточнос-
тью. Поэтому требуется тщательный мониторинг уровня 
кальция в сыворотке и в моче у детей после прекращения 
лечения деносумабом [48–50].
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До сих пор деносумаб не имеет педиатрической ли-
цензии и не является препаратом первой линии у детей 
и подростков, страдающих ОП. Тем не менее, он может ис-
пользоваться не по показаниям у пациентов с почечной не-
достаточностью, а также при недостаточной эффективно-
сти или возникновении тяжелых нежелательных реакций 
на БФ, если использовать его с особой осторожностью [51].

Ромосозумаб

Ромосозумаб – ингибитор склеростина – представ-
ляет собой новый класс моноклональных антител, кото-
рые посредством связывания со склеростином оказывают 
двойное воздействие на метаболизм костной ткани, ин-
гибируя резорбцию кости и усиливая костеобразование. 
До сих пор не существует лицензированных показаний 
для применения ромосозумаба у детей, но в настоящее вре-
мя проводятся международные исследования по оценке 
препарата у детей, страдающих НО [52]. 

Глюкокортикоидный остеопороз у  детей

В 2023 г. представлены новые клинические реко-
мендации Американской коллегии ревматологов (ACR, 
American College of Rheumatology) по профилактике и ле-
чению глюкокортикоидного ОП, один из разделов которых 
посвящен детям от 4 до 17 лет [53]. Экспертная панель ACR 
дала определение высокого риска переломов у детей (на-
личие низкотравматических переломов и прием ГК в дозе 
≥0,1 мг/кг/сут. в течение >3 мес.) и условно рекоменду-
ет назначать только пероральные или внутривенные БФ, 
так как другие антиостеопоротические препараты недо-
статочно изучены в этой молодой возрастной группе с от-
крытыми пластинами роста. Детям и подросткам без пере-
ломов в анамнезе условно рекомендуется прием кальция, 
витамина D, лечебная физкультура, при этом пероральные 
или внутривенные БФ не назначаются [53]. 

Хирургические вмешательства

Наряду с консервативными подходами и фармако-
логическим лечением иногда необходимо хирургическое 
вмешательство для коррекции деформаций и улучшения 
функции конечностей (корригирующая остеотомия и ин-
трамедуллярная стержневая фиксация) или для лечения 
прогрессирующего сколиоза и кифоза позвоночника с це-
лью профилактики легочной недостаточности, боли и пре-
дотвращения инвалидности.

Наблюдение за детьми с  остеопорозом 

Дети с риском развития или наличием ОП требу-
ют тщательного наблюдения у педиатра для раннего выявле-
ния новых переломов, своевременного назначения терапии 
в случае необходимости и предотвращения необратимых 
деформаций костей. 

Переоценка целесообразности продолжения лечения 
проводится ежегодно по результатам повторной оценки боли 
в костях, переломов, изменения формы позвонков, актив-
ности основного заболевания, приема остеотоксических 
препаратов, оставшегося потенциала роста и результатов 
денситометрического обследования [51]. У детей, получаю-
щих высокие дозы и длительный курс ГК, МПК с помощью 

DXA можно определять исходно, а затем ежегодно в тече-
ние периода лечения. Рентгенографию грудного и пояснич-
ного отделов позвоночника в боковой проекции или VFA 
при рентгеновской денситометрии следует проводить ис-
ходно и ежегодно, если были ПП и проводится непрерыв-
ная терапия высокими дозами ГК, отмечаются уменьшение 
двигательной активности и/или плохой контроль основ-
ного заболевания, а также при возникновении боли в спи-
не или снижении МПК по Z-критерию на 0,5 СО и более 
при двух последовательных измерениях [53,54].

Преемственность при переходе из детского 
во взрослый сегмент организации 
медицинской помощи

В целом, с точки зрения организационных и клини-
ческих аспектов, переход от педиатрической к взрослой ме-
дицинской службе является сложной задачей. Что касается 
лечения ОП, нет единого мнения относительно оптималь-
ных сроков перехода, но большинство пациентов предпо-
читают перевод в возрасте 18–24 лет [55].

После перехода во взрослый сегмент здравоохране-
ния возможно уменьшение частоты посещений поликли-
ники и введения БФ, если достигнут рост взрослого че-
ловека, завершено пубертатное развитие и когнитивные 
функции адекватны. Однако 18-летние подростки и «юные 
взрослые», у которых еще полностью не завершены про-
цессы костеобразования, роста и пубертатного развития, 
требуют наблюдения и должны лечиться в соответствии 
с педиатрическими рекомендациями. Следует отметить, 
что показания к лечению у детей и взрослых, а также до-
зировка внутривенных БФ различаются. Например, золе-
дроновую кислоту детям обычно назначают по 0,05 мг/кг 
2 раза в год (максимальная доза – 4 мг); однако взрослым 
дозу 5 мг назначают ежегодно независимо от веса. Пациен-
ты и медицинские работники должны знать, что, несмотря 
на предыдущее введение БФ, реакция острой фазы может 
(повторно) возникнуть при введении более высокой дозы. 
Кроме того, на этих пациентов не распространяются реко-
мендации по ОП, разработанные для женщин в постмено-
паузе и для мужчин старше 50 лет [55]. 

Заключение

В данной статье представлены общие вопросы, каса-
ющиеся проблемы ОП у детей и подростков, однако в кли-
нической практике врачей разных медицинских специаль-
ностей важно учитывать патогенетические особенности 
как первичного, так и вторичного ОП, обусловленные 
вкладом заболеваний (эндокринологических, генетиче-
ских, ревматических, онкологических, гематологических), 
послуживших фоном для развития ОП и их терапии. По-
вышение осведомленности об ОП среди педиатров имеет 
важное значение, поскольку как генетические, так и при-
обретенные заболевания, нарушающие костный обмен, 
приводят к переломам и ухудшению качества жизни детей 
и подростков, что требует раннего выявления лиц, нужда-
ющихся в профилактических и лечебных мероприятиях. 
У педиатров есть возможность способствовать достиже-
нию более высокого пика костной массы у детей с ОП. 

Лечение ОП требует мультидисциплинарного подхо-
да, а варианты лечения включают консервативные меры, 
реабилитацию с помощью физиотерапии и трудотерапии, 
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медикаментозное лечение, ортопедическую хирургию 
и ортопедические устройства. Выбор лечения и/или ком-
бинации методов лечения должен учитывать характер и тя-
жесть заболевания, а также потребности каждого ребенка 
и, таким образом, быть персонализированным. Требует-
ся тщательное последующее наблюдение для выявления 
и мониторинга ПП, а также для предотвращения сниже-
ния МПК у нелеченых детей из группы риска. Дети обла-
дают уникальной способностью к спонтанному и медика-
ментозному выздоровлению, включая изменение формы 
позвонков. Основной целью терапии ОП у детей остается 
создание более прочного скелета для взрослой жизни.

Создание переходных клиник между педиатрической 
и взрослой помощью является успешной моделью для ком-

плексного обсуждения всех потребностей пациента, пре-
жде чем он будет переведен под наблюдение во взрослую 
поликлинику.
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