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Аннотация. Остеопороз — системное заболевание скелета, характеризующееся 

снижением костной массы и нарушением микроархитектоники костной ткани, что 

приводит к повышенному риску переломов [1]. В статье рассматриваются современные 

методы прогнозирования риска остеопороза, включая использование алгоритма FRAX и 

технологий машинного обучения [2]. Также обсуждаются подходы к профилактике 

заболевания, такие как модификация образа жизни, фармакотерапия и инновационные 

стратегии [3,4]. 
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Введение. Остеопороз является одной из ведущих причин инвалидизации и снижения 

качества жизни у пожилых людей [5]. Своевременное прогнозирование риска и эффективная 

профилактика остеопороза имеют ключевое значение для уменьшения частоты 

остеопоротических переломов и связанных с ними осложнений [6]. 

Материалы и методы. В данном литературном обзоре были использованы данные из 

современных зарубежных исследований, посвященных методам прогнозирования и 

профилактики остеопороза. Основное внимание уделено алгоритму FRAX, технологиям 

машинного обучения, а также различным подходам к профилактике заболевания [7,8]. 

Результаты и обсуждение. Методы прогнозирования остеопороза: 

1. Алгоритм FRAX 

FRAX (Fracture Risk Assessment Tool) — это инструмент, разработанный Всемирной 

организацией здравоохранения для оценки 10-летнего риска остеопоротических переломов 

[1]. Он учитывает такие клинические факторы риска, как возраст, пол, индекс массы тела, 

наличие предыдущих переломов, семейный анамнез остеопороза, курение, употребление 

алкоголя и прием глюкокортикоидов [9]. FRAX позволяет определить абсолютный риск 

перелома у мужчин и женщин старше 40 лет (у женщин в постменопаузе) в течение 

последующих 10 лет [10]. 

Однако FRAX имеет некоторые ограничения. Он не учитывает такие факторы, как 

уровень физической активности, питание, наличие сопутствующих заболеваний и прием 

некоторых медикаментов, которые могут влиять на риск переломов [11]. Кроме того, FRAX не 

учитывает плотность костной ткани в различных отделах скелета, что может снижать точность 

оценки риска [12]. 

2. Технологии машинного обучения 

Современные исследования показывают перспективность применения методов 

машинного обучения и нейросетевого анализа для прогнозирования риска остеопороза [2]. Эти 

технологии позволяют анализировать большие объемы клинических и генетических данных, 

выявляя скрытые закономерности и повышая точность прогнозирования [13]. Например, в 

одном из исследований была продемонстрирована эффективность машинного обучения в 

разработке прогностических моделей риска развития остеопороза на основе клинических 

предикторов и ДНК-маркеров остеопоротических переломов [14]. 

Применение машинного обучения позволяет учитывать множество факторов риска 

одновременно, включая генетические маркеры, биохимические показатели, данные 

визуализационных исследований и информацию о стиле жизни пациента [15]. Это 
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способствует созданию более точных и персонализированных моделей прогнозирования риска 

остеопороза и переломов [16]. 

Методы профилактики остеопороза: 

1. Модификация образа жизни 

Для профилактики остеопороза рекомендуется повышение физической активности, 

включая занятия физкультурой, плавание и ходьбу [17]. Регулярная физическая нагрузка 

способствует укреплению костной ткани и улучшению координации, что снижает риск 

падений и переломов [18]. Также важны достаточное пребывание на солнце и отказ от вредных 

привычек, таких как курение и злоупотребление алкоголем [19]. 

Кроме того, рекомендуется избегать избыточного потребления кофеина и соли, так как 

они могут способствовать выведению кальция из организма [20]. Поддержание нормального 

индекса массы тела также является важным фактором в профилактике остеопороза, поскольку 

как избыточный, так и недостаточный вес могут негативно влиять на здоровье костей [21]. 

2. Питание и витамин D 

Адекватное потребление кальция и витамина D играет ключевую роль в поддержании 

здоровья костей [22]. Рекомендуется употребление продуктов, богатых кальцием (молочные 

продукты, зеленые листовые овощи), а также обеспечение достаточного синтеза витамина D 

через пребывание на солнце или прием добавок [23]. 

Во избежание дефицита витамина D необходимо рекомендовать прогулки на открытом 

воздухе, употребление в пищу жирного молока, морепродуктов и рыбьего жира [24]. В 

некоторых случаях, особенно у пожилых людей или у лиц с ограниченным пребыванием на 

солнце, может потребоваться дополнительный прием витамина D и кальция в виде добавок 

[25]. Однако перед началом приема добавок рекомендуется проконсультироваться с врачом для 

определения необходимой дозировки и исключения возможных противопоказаний [26]. 

3. Фармакотерапия 

В случаях высокого риска остеопороза или наличия остеопоротических переломов может 

быть назначена фармакотерапия [27]. К препаратам первой линии для лечения 

постменопаузального остеопороза относят бисфосфонаты, стронция ранелат и деносумаб [28]. 

Бисфосфонаты подавляют патологическую резорбцию костной ткани и снижают риск 

переломов позвонков и периферических переломов [29]. 

Деносумаб — это моноклональное антитело, которое ингибирует остеокластогенез, 

снижая резорбцию костной ткани и увеличивая минеральную плотность костей [30]. Он 

особенно эффективен у пациентов с высоким риском переломов, в том числе у лиц с тяжелыми 

формами остеопороза или непереносимостью бисфосфонатов [31]. 

Другие препараты, такие как терипаратид (рекомбинантный человеческий 

паратиреоидный гормон), стимулируют костеобразование и применяются при тяжелом 

остеопорозе с высоким риском переломов [32]. В последнее время внимание исследователей 

также привлекают селективные модуляторы эстрогеновых рецепторов (ралоксифен), которые 

могут быть эффективны у женщин в постменопаузе с низким риском венозных тромбоэмболий 

[33]. 

Важно отметить, что длительная терапия бисфосфонатами может быть связана с 

редкими, но серьезными побочными эффектами, такими как атипичные переломы бедренной 

кости и остеонекроз челюсти [34]. Поэтому при длительном приеме этих препаратов 

рекомендуется периодически пересматривать тактику лечения и оценивать целесообразность 

продолжения терапии [35]. 

4. Инновационные подходы в профилактике остеопороза 

Современные исследования направлены на поиск новых методов профилактики 

остеопороза, в том числе с использованием генной терапии, биомаркеров костного 

метаболизма и персонализированной медицины [36]. 

Генная терапия и остеопороз 
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Генная терапия в перспективе может стать одним из ключевых методов профилактики и 

лечения остеопороза. Исследования показывают, что модуляция экспрессии генов, 

регулирующих костный метаболизм (например, RANKL, OPG, SOST), может значительно 

повлиять на баланс резорбции и формирования кости [37]. В экспериментальных моделях 

генная терапия с использованием векторов на основе аденовирусов уже показала способность 

увеличивать плотность костной ткани [38]. 

Биомаркеры костного метаболизма 

Использование биомаркеров костного метаболизма (C-телопептид коллагена 1 типа, 

остеокальцин, пиридинолин и др.) позволяет оценивать интенсивность костеобразования и 

костной резорбции в реальном времени [39]. Эти показатели могут использоваться для раннего 

выявления риска остеопороза, мониторинга эффективности лечения и персонализации 

терапии [40]. 

Персонализированный подход к профилактике 

В последние годы развивается концепция персонализированной профилактики 

остеопороза, основанная на анализе генетической предрасположенности, индивидуальных 

факторов риска и биохимических параметров пациента [41]. Такой подход включает 

генетическое тестирование, оценку уровня гормонов, анализ метаболизма витамина D и 

кальция, а также использование ИИ для интеграции всех данных и выбора оптимальной 

стратегии профилактики [42]. 

Выводы. Современные методы прогнозирования и профилактики остеопороза включают 

использование алгоритмов оценки риска, таких как FRAX [1], применение технологий 

машинного обучения для анализа клинических и генетических данных [2], а также 

комплексный подход к профилактике, включающий модификацию образа жизни, адекватное 

питание, фармакотерапию и инновационные стратегии [4, 10, 14]. 

В последние годы все большее значение приобретает персонализированная медицина, 

учитывающая генетическую предрасположенность, биомаркеры костного метаболизма и 

индивидуальные особенности пациентов. Это открывает новые возможности для раннего 

выявления групп риска и разработки более эффективных стратегий профилактики и лечения 

остеопороза [22]. 
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