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Остеопороз у урологических больных. Несмотря 
на кажущуюся несовместимость понятий «урология» 
и «метаболические остеопатии», в реальной клини-
ческой практике такие больные встречаются, и не-
редко. Обратим внимание на мужской гипогонадизм, 
гиперпаратиреоз, хроническую почечную недоста-
точность, канальцевые дисфункции, а  также дли-
тельный приём агонистов гонадотропин-релизинг 
гормона — все эти вышеперечисленные состояния 
напрямую к специальности «урология» не относятся, 
но такие больные периодически поступают в уроло-
гические клиники или обращаются за амбулаторной 
урологической помощью.

В последние годы бурно развивается андроло-
гия, сравнительно новая специальность, возникшая 
на стыке урологии и эндокринологии. Лечение тести-
кулярной недостаточности (гипогонадизма) является 
приоритетной задачей андрологии. Поражение ске-
лета является одним из наиболее значимых проявле-
ний тяжёлого гипогонадизма [1].

В онкологической практике широко применяется 
терапия природными гормонами, их аналогами и ан-
тагонистами. Эта группа препаратов по сравнению 
с  «классическими» химиотерапевтическими сред-
ствами — алкилирующими веществами, антиметабо-
литами, алкалоидами, топо-ядами имеет многочис-
ленные преимущества. В частности лекарственные 
средства вышеупомянутых химиотерапевтических 
групп очень токсичны, канцерогенны, имеют узкий 
терапевтический интервал, часто вызывают выра-
женное снижение иммунитета, что сопровождается 
повышенной вероятностью инфекционных осложне-
ний. Гормоны практически лишены этих недостат-
ков, однако при их использовании необходимо учи-
тывать все эффекты воздействия на органы-мишени. 

К сожалению, часть этих строго физиологических 
эффектов является нежелательной. Не является ис-
ключением и гормональная терапия рака простаты. 
О чувствительности ткани простаты к андрогенам 
известно давно, и длительное время для подавления 
секреции андрогенов пациенту выполнялась кастра-
ция. В настоящее время имеется возможность уйти 
от этого психологически трудно переносимого боль-
шинством больных вмешательства посредством на-
значения агонистов гонадотропин-релизинг гормона 
[2]. Эти препараты вызывают выраженную стимуля-
цию, а затем истощение клеток переднего гипофи-
за, вырабатывающих лютеинизирующий гормон. 
Как следствие у больного резко снижается уровень 
тестостерона в крови. Этот эффект носит название 
«медикаментозная кастрация». Одним из важней-
ших побочных действий такой терапии является 
прогрессирующее снижение минеральной плотности 
костной ткани, приводящее к остеопорозу.

Необходимо отметить, что гипогонадизм, в том 
числе и медикаментозно индуцированный,— одна 
из главных причин потери костной массы у мужчин.

Ренальная остеодистрофия на фоне хронической 
почечной недостаточности связана с нарушением пе-
рехода витамина D в его активную форму, который 
происходит в почках. У урологических больных в ка-
честве причины поражения костной системы хрони-
ческая почечная недостаточность выступает редко. 
В основном это проблема диализных отделений [3].

В урологических клиниках встречаются больные, 
страдающие первичным гиперпаратиреозом и  ка-
нальцевыми дисфункциями, особенно приводящими 
к формированию мочевых камней. Нефролитиаз при 
указанных состояниях имеет склонность к рециди-
вированию, провоцируя частые атаки обструктивно-
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го пиелонефрита, прогрессирующий нефросклероз, 
что быстро приводит больного к почечной недоста-
точности [3, 4].

Клинические проявления метаболических осте-
опатий. Клинические проявления метаболических 
остеопатий неспецифичны и подчас слабо выражены. 
Нередко больные, страдающие тяжёлым остеопоро-
зом, не предъявляют сколько-нибудь существенных 
жалоб к своему состоянию, и болезнь манифестирует 
переломом при незначительной травме или даже во-
все без видимой причины. В ряде случаев пораже-
ние костной системы сопровождается деформацией 
скелета, нарушением осанки, снижением роста. Боли 
при метаболических остеопатиях чаще наблюдают-
ся в грудном и поясничном отделах позвоночника, 
испытывающих наибольшую нагрузку. Болевой 
синдром может быть любой интенсивности, и поч-
ти всегда он носит вторичный характер, то есть раз-
вивается вследствие ущемления корешка спинного 
мозга или компрессионного перелома позвонка [1].

Боли «костного типа», особенно интенсивные, 
при отсутствии перелома для остеопороза нехарак-
терны.

Диагностика остеопороза. Диагностика остео-
пороза основывается на рентгенологических методах 
исследования, к которым относятся непосредствен-
но рентгенодиагностика, рентгеноморфометрия, 
абсорбциометрия (остеоденситометрия). Каждый 
из этих методов имеет свой круг диагностических 
задач. Рентгенодиагностика необходима во всех слу-
чаях, так как она даёт возможность провести диф-
ференциальную диагностику остеопороза и других 
остеопатий (остеомаляции, фиброзно-кистозного 
остеита и т. д.). Рентгеновская морфометрия позво-
ляет оценивать одно из самых опасных проявлений 
остеопороза — деформации тел позвонков [1, 5].

Один из основных способов оценки минеральной 
плотности основывается на факте поглощения кост-
ной тканью рентгеновского излучения в количестве, 
пропорциональном содержанию минеральных солей 
в кости. Поскольку прочность костной ткани прямо 
коррелирует с её минеральной плотностью, определе-
ние последней имеет существенное диагностическое 
значение. Для количественного изучения минераль-
ной плотности костной ткани в практической ме-
дицине применяется остеоденситометрия, которая 
базируется на сканировании изучаемого участка тела 
двумя энергиями рентгеновского излучения [5].

Клиническая интерпретация её результатов до-
статочно сложна, что связано со значительной вари-
абельностью костной плотности в здоровой попу-
ляции, а также с зависимостью костной плотности 

от пола и возраста. На сегодняшний день для оценки 
минеральной плотности костной ткани разработа-
ны два критерия — T и Z. По Т-критерию получен-
ный при остеоденситометрии результат сравнивают 
с  нормой, соответствующей пику костной массы, 
то есть на возраст 30 лет, по Z-критерию — с нормой 
соответствующей возрасту больного. В обоих случа-
ях результат выражается в стандартных квадратич-
ных отклонениях от референтной нормы.

Диагностика остеопороза осуществляется на ос-
новании Методических указаний Международно-
го общества клинической денситометрии. Диагноз 
устанавливается по Т-критерию. При этом Т крите-
рий выше –1 расценивается как норма, меньше –1, 
но больше –2,5 как остеопения, –2,5 и ниже как осте-
опороз. Проведённые проспективные исследования 
показали, что при уменьшении минеральной плот-
ности костной ткани на одно стандартное отклоне-
ние риск возникновения патологических переломов 
возрастает минимум в 2 раза [1, 5].

Наряду с оценкой костной системы современная 
комплексная диагностика метаболических остеопа-
тий включает в себя ряд биохимических исследова-
ний, характеризующих состояние фосфорно-кальци-
евого обмена и костного метаболизма (табл. 1).

Таблица 1
Биохимические маркёры костного метаболизма

Маркёры остеобластиче-
ской активности

Маркёры остеокластической 
активности

• �щелочная фосфатаза 
(общая и костная)
• остеокальцин (сыворотка)

• �оксипролин (моча)
• �тартратрезистентная кислая 

фосфатаза (сыворотка)
• �пиридинолин (моча)
• �деоксипиридинолин (моча)
• �галактозилоксилизин (моча)

Первичный гиперпаратиреоз. Гиперпара-
тиреоз  — состояние, обусловленное повышенной 
секрецией уровня паратиреоидного гормона, про-
являющееся генерализованным нарушением фос-
форно-кальциевого обмена и костного метаболизма. 
При повышенном уровне паратиреоидного гормона 
происходит усиление костной резорбции с  одно-
временным усилением костеобразования, однако 
костеобразование не компенсирует резорбцию, что 
приводит к выходу кальция из костного депо, ги-
перкальциемии, гиперкальциурии. Гиперкальцие-
мия и гиперкальциурия обуславливают системные 
проявления гиперпаратиреоза: нефролитиаз и  не-
фрокальциноз, кальцификацию сосудов, язвенные 
поражения желудочно-кишечного тракта [3].
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Костные поражения на фоне гиперпаратиреоза 
достаточно разнообразны. На  сегодняшний день 
выделяют 3 типа костных изменений: фиброзно-ки-
стозный остеит (классический вариант), при котором 
наблюдаются субпериостальная резорбция, костные 
кисты, деформации; генерализованный остеопо-
роз — диффузное снижение минеральной плотно-
сти костной ткани; «педжетоидный» тип, имеющий 
рентгенологическую картину, сходную с деформи-
рующим остеитом (болезнью Педжета) — неравно-
мерное утолщение слоя компактного вещества по-
ражённых костей.

Первичный гиперпаратиреоз — не диагноз, а син-
дром, который развивается при ниже перечисленных 
заболеваниях (в порядке убывания частоты): аденома 
паращитовидной железы (парааденома), первичная 
гиперплазия паращитовидных желез (увеличены 3 
и более желёз), множественная аденома паращито-
видных желёз, рак паращитовидной желёзы, эктопи-
рованная опухоль, выделяющая парат-гормон (в том 
числе и опухоль аномально расположенной паращи-
товидной железы).

В урологические стационары попадают паци-
енты, страдающие первичным гиперпаратиреозом, 
у которых основным проявлением заболевания яв-
ляется рецидивирующий нефролитиаз. Первичный 
гиперпаратиреоз, как причина камнеобразования, 
требует исключения во всех случаях двухсторон-
него рецидивирующего рентгенопозитивного не-
фролитиаза, а  также при сочетании любой вы-
раженности нефролитиаза с  гиперкальциемией, 
нефрокальцинозом, болями в костях, переломами 
при минимальной травме или спонтанными пере-
ломами в  анамнезе, выраженном остеопорозом 
(особенно у мужчин среднего возраста), другими 
вышеописанными рентгенологическими измене-
ниями скелета, часто рецидивирующем и стойком 
к терапии эрозивно-язвенном поражении желудоч-
но-кишечного тракта.

На рис. 1 представлена примерная последова-
тельность действий при подозрении на первичный 
гиперпаратиреоз.

Более 90% случаев стойкой гиперкальциемии 
определяется двумя причинами: гиперпаратире-
озом или опухолевым поражением костей (остео-
литические метастазы, миеломная болезнь и  т. д.). 
Остальные причины гиперкальциемии встречаются 
редко (длительный постельный режим, тяжёлый ти-
реотоксикоз, акромегалия, передозировка витамина 
D и другие). Принципиальное значение имеет ин-
формация о давности гиперкальциемии. Согласно 
статистическим данным в случае гиперкальциемии 

на фоне злокачественного новообразования ожида-
емая продолжительность жизни больного не  пре-
вышает 6 мес. [1]. Таким образом, при стойком бес-
симптомном повышении уровня кальция в крови 
на  протяжении 1 года или более злокачественное 
новообразование маловероятно. Гипофосфатемия — 
признак частый, но несколько менее значимый, так 
как уровень фосфата сильно зависит от состояния 
почечной функции.

Рентгенография кистей рук доступна и  легко 
исполнима. Субпериостальная резорбция фаланг 
пальцев патогномонична для первичного гиперпа-
ратиреоза.

Решающее значение в решении вопроса о нали-
чии гиперпаратиреоза имеет определение уровня 
паратиреоидного гормона в периферической крови.

Ультразвуковое сканирование паращитовидных 
желёз целесообразно выполнять только с целью то-
пической диагностики. Объём аденом зачастую мал, 
расположение их может быть очень разнообразным, 
что требует высокой квалификации персонала. В ре-
альной клинической практике врачи отделений уль-
тразвуковой диагностики, не специализирующиеся 
на эндокринной патологии, визуализируют только 
сравнительно крупные (около 1 см и более) типично 
расположенные аденомы.

При затруднениях в  топической диагностике 
поражений паращитовидных желёз, а  также при 

Биохимический анализ крови с определением уровня 
кальция и фосфата (минимальные требования). 

В случае выявленных нарушений такой же анализ 
повторяют минимум 1 раз.

Обзорная рентгенограмма кистей рук

Фоновый уровень паратиреоидного гормона

Ультразвуковое сканирование паращитовидных желёз

Сцинтиграфия паращитовидных желёз

Рис. 1. Примерная последовательность действий при 
подозрении на первичный гиперпаратиреоз
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подозрении на  атипичное расположение аденомы 
целесообразно выполнение сцинтиграфии с радио-
фармпрепаратом технетрилом. Сцинтиграфия по-
зволяет определить количество паращитовидных же-
лёз, их функциональное состояние и расположение, 
а также доказательно ответить на вопрос об очагах 
эктопической секреции паратиреоидного гормона. 
В последнее время число радиоизотопных лабора-
торий, выполняющих данное исследование суще-
ственно возросло, что сделало этот вид диагностики 
из экзотического вполне доступным.

При подтверждённом первичном гиперпара-
тиреозе в связи с высокой вероятностью наличия 
хронической почечной недостаточности схему 
обследования желательно дополнить расчётом 
скорости клубочковой фильтрации, а также осте-
оденситометрией, результаты которой имеют су-
щественное значение для послеоперационного ве-
дения больного.

Основным методом лечения гиперпаратиреоза 
является хирургическое вмешательство, направ-
ленное на удаление парааденомы или экстирпацию 
¾ паращитовидных желёз при их гиперплазии. При 
тяжёлом состоянии больного возможно поведение 
склеротерапии, когда под ультразвуковым наведени-
ем в ткань аденомы вводят этиловый спирт.

В послеоперационном периоде у  большинства 
больных развивается гипокальциемия, требующая 
назначения препаратов кальция (1500–2000 мг/сут). 
При невозможности компенсировать гипокальцие-
мию вышеописанным путём схема терапии допол-
няется активными метаболитами витамина D (аль-
факальцидол 2–4 мкг/сут). Длительность лечения 
определяется индивидуально; при наличии остео-
пороза или остеопении активные метаболиты вита-
мина D в сочетании с солями кальция назначаются 
минимум на 6 мес. [1].

Плановое оперативное лечение нефролитиаза 
желательно проводить только после нормализации 
фосфорно-кальциевого обмена.

Ренальная остеодистрофия на фоне рецидиви-
рующего нефролитиаза. Основной причиной ре-
нальной остеодистрофии является хроническая по-
чечная недостаточность. Несмотря на то, что первые 
признаки нарушения фосфорно-кальциевого обмена 
появляются ещё на стадии компенсации хронической 
почечной недостаточности, клинически выраженная 
ренальная остеодистрофия развивается на предди-
ализном этапе, а иногда и уже на фоне проводимой 
заместительной почечной терапии [3]. Второй, более 
редкой причиной ренальной остеодистрофии являют-
ся канальцевые дисфункции. Классическим примером 

является поражение скелета на фоне синдрома Фан-
кони — тотальной дисфункции проксимального ка-
нальца. Некоторые варианты поражения почечных ка-
нальцев сопровождаются тяжёлым рецидивирующим 
нефролитиазом, что служит причиной обращения 
таких пациентов за урологической помощью. Опера-
тивное лечение нефролитиаза на фоне канальцевых 
дисфункций недостаточно эффективно, так как оста-
ются предпосылки для образования новых конкре-
ментов. Поэтому в этой клинической ситуации особое 
значение приобретает метафилактика нефролитиаза. 
Ренальную остеодистрофию тоже не стоит упускать 
из  внимания, так как прогрессирующее снижение 
минеральной плотности костной ткани угрожает де-
формациями костей и патологическими переломами, 
что может привести к инвалидизации больного ещё 
до развития тяжёлой почечной недостаточности.

Возможен и обратный вариант — многолетний 
обструктивный пиелонефрит, сопровождающий мо-
чекаменную болезнь привёл к нарушению функции 
почечных канальцев, что в свою очередь негативно 
сказывается на состоянии костной системы.

Так или иначе, значительная доля больных, стра-
дающих двухсторонним рецидивирующим рентгено-
позитивным нефролитиазом, имеет снижение мине-
ральной плотности костной ткани [6–8].

Возможность канальцевой дисфункции и остео-
дистрофии следует рассматривать при наличии у па-
циента двухстороннего рецидивирующего рентгено-
позитивного нефролитиаза, особенно фосфатного, 
или смешанного с долей фосфата более 60%, на фоне 
стойкой щелочной реакции мочи, фосфатурии, болей 
в костях, деформаций скелета, полиурии/полидип-
сии, глюкозурии при нормальной гликемии.

При обследовании больного с  признаками ка-
нальцевой дисфункции в сочетании с нефролитиазом 
необходимо исключить первичный гиперпаратиреоз. 
Схема обследования дополняется биохимически-
ми маркёрами функционального состояния почек 
(суточной протеинурией, фосфатурией, скоростью 
клубочковой фильтрации и т. д.), а также остеоден-
ситометрией. Выраженное снижение минеральной 
плотности костной ткани на фоне нефролитиаза яв-
ляется очень веским аргументом в пользу канальце-
вой дисфункции.

Медикаментозное лечение остеодистрофии 
на фоне тяжёлого нефролитиаза затруднено. В насто-
ящее время лекарственных препаратов, эффективно 
воздействующих на транспорт ионов водорода и фос-
фата в проксимальном канальце, нет. С другой сторо-
ны механизмы, регулирующие костный метаболизм 
в  этой ситуации интактны, а  значит, сохраняется 
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принципиальная возможность эффективной пато-
генетической терапии ренальной остеодистрофии. 
При наличии синдрома Фанкони, гипофосфатемиче-
ского рахита, а также при развитии остеодистрофии 
вследствие хронической почечной недостаточности 
общепризнанными базовыми препаратами являются 
активные метаболиты витамина D (альфакальцидол, 
кальцитриол) [3]. Однако при наличии нефролитиаза 
применение этих препаратов становится как мини-
мум сомнительным. В настоящее время доказано, что 
витамин D и его активные метаболиты не вызывают 
мочекаменную болезнь, однако насколько безопасно 
их использование в условиях тяжёлого рецидивиру-
ющего нефролитиаза в настоящее время остаётся во-
просом [9–11].

На наш взгляд, для лечения остеодистрофии 
на  фоне нефролитиаза целесообразно применять 
препараты антирезорбтивного действия, которые 
вследствие подавления активности остеокластов, 
уменьшения выхода фосфата и кальция из костного 
депо позволяют добиться снижения почечной экс-
креции этих ионов и снизить риск рецидива камне-
образования [12]. Наиболее выраженным антире-
зорбтивным эффектом обладают бисфосфонаты [1], 
среди которых выделяется алендроновая кислота, 
имеющая экспериментально доказанный прямой 
почечный эффект, заключающийся в  торможении 
кристаллизации фосфата кальция [13]. Алендроно-
вая кислота назначается в дозировке 70 мг внутрь 
1 раз в неделю, длительно. Биохимический эффект 
бисфосфонатов развивается в  течение 5–7 недель, 
в то время как костные изменения становятся за-
метными не ранее, чем через 6 месяцев.

Остеопороз при гипогонадизме у мужчин. Всех 
больных гипогонадизмом, встречающихся в уроло-
гической практике, можно разделить на две группы, 
принципиально различающиеся между собой как 
по механизму развития гипогонадизма, так и по так-
тике лечения.

Первую группу составляют пациенты андрологи-
ческого профиля, у которых гипогонадизм является 
основным поводом для обращения за медицинской 
помощью. Вторая группа — это больные раком про-
статы, получающие терапию агонистами гонадо-
тропин-релизинг гормона, у которых гипогонадизм 
расценивается как желаемый эффект лекарственного 
средства.

Тяжесть поражения костной системы при гипо-
гонадизме сильно зависит от возраста начала забо-
левания — успел ли сформироваться пик костной 
массы [1]. Диагноз гипогонадизма у  мужчин уста-
навливается на основании снижения уровня тесто-

стерона. Определение уровней лютеинизирующего, 
фолликулостимулирующего гормонов и пролакти-
на позволяют дифференцировать поражение яичек 
от поражения гипофиза. Схема обследования допол-
няется остеоденситометрией.

Заместительная гормональная терапия гипогона-
дизма, а также лечение гиперпролактинемии приво-
дит к полному восстановлению костной ткани. Так 
как остеопороз развивается только на фоне тяжёлого 
дефицита андрогенов, необходимо обратить внима-
ние, что заместительная терапия должна быть доста-
точной по дозе, что в большинстве случаев достижи-
мо только посредством назначения парентеральных 
форм тестостерона.

Дефицит тестостерона, развившийся на  фоне 
терапии рака простаты агонистами гонадотропин-
релизинг гормона, по сути, представляет собой вто-
ричный гипогонадизм, который также способен 
вызывать развитие остеопороза. Кроме того, сам он-
кологический процесс, даже при отсутствии костных 
метастазов, негативно влияет на минеральный обмен 
и способен провоцировать быстрое развитие остео-
пороза. Лечение последнего в данной клинической 
ситуации основано на применении препаратов анти-
резорбтивного ряда, в первую очередь бисфосфона-
тов. Следует также отметить, что эта же фармаколо-
гическая группа активно используется и для лечения 
костных метастазов [2].

Заключение

Современному высококвалифицированному 
врачу-урологу необходим определённый минимум 
знаний по сравнительно новой, можно даже сказать 
экзотичной для урологии области, какой является 
диагностика и лечение метаболических заболеваний 
костного скелета.

Широкое распространение высокотехнологич-
ных методов ранней диагностики и лечения забо-
леваний органов мочеполовой системы привело 
к улучшению прогноза и показателей выживаемо-
сти значительной доли урологических больных. 
Рутинной практикой стало лечение ряда синдромов, 
ранее представлявших редкость, так как больные 
просто не доживали до них. Для нас этот аспект осо-
бенно важен, так как костный обмен сравнитель-
но малоинтенсивен, и  для развития клинически 
значимой остеопатии требуется достаточно много 
времени, иногда годы. Так что с прогрессом медици-
ны и ростом продолжительности жизни пациентов 
актуальность изучаемой нами проблемы должна 
только расти.
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