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Possibilities of using immunotherapy in therapy of postmenopausal osteoporosis and other 

osteoarticular diseases that develop against the background of sex hormones deficiency in climacteric 

period are presented. The article discusses the relationship between the osteoarticular and immune 
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П
остменопауза характеризуется инволютивными про-

цессами не только в репродуктивной, но и в других 

системах организма, испытывающих негативное влия-

ние нарастающей гормональной недостаточности. В резуль-

тате гипоэстрогении и андрогенного дефицита развива-

ются системные обменные нарушения, приводящие к пато-

логической деструкции и снижению массы костной ткани, 

т.е. к остеопорозу.

Остеопороз – многофакторное метаболическое си-

стемное заболевание скелета, характеризующееся сниже-

нием минеральной плотности костной ткани и последующим 

нарушением ее микроархитектоники с повышением риска 

переломов [1]. Это ведущая патология костно-мышечной 

системы. В экономически развитых странах, отличающихся 

высокими показателями продолжительности жизни, она за-

нимает лидирующие позиции среди причин инвалидизации 

и смерти населения, уступая лишь сердечно-сосудистым 

и онкологическим заболеваниям. 

Наиболее распространенной формой заболевания явля-

ется постменопаузальный остеопороз. Его доля среди всех 

видов остеопороза составляет 80–85%. Патология выявля-

ется у 40% женщин постменопаузального возраста. Веро-

ятность перелома у женщин старше 50 лет достигает 53%, 

а сама травма снижает продолжительность жизни пациенток 

на 12–20% [2]. Расходы европейских государств на лечение 

остеопоротических переломов исчисляются десятками мил-

лиардов евро в год.

Таргетный подход в лечении остеопороза
В настоящее время в лечении остеопороза применя-

ется таргетный подход, предполагающий поиск точек при-

ложения, потенциальных мишеней для терапевтического 

вмешательства («таргет» от англ. target – цель, мишень). 

В качестве такого рода мишеней действия фармакологи-

ческих препаратов из группы бисфосфонатов («золотой 

стандарт» лечения остеопороза) выбраны остеокласты 

(Ок) – группа костных клеток, выполняющих функцию раз-

рушения костной ткани в ходе процесса самообновления 

костей. Процесс ремоделирования костной ткани про-

исходит в несколько фаз, в каждую из которых ведущую 

роль выполняют те или иные клетки. При этом малейшие 

изменения структуры минерального матрикса костной 

ткани, вызванные механическими повреждениями, либо 

так называемой физической усталостью материала, улав-

ливают остеоциты. С помощью своих отростков, располо-

женных в канальцах, пронизывающих всю костную ткань, 

остеоциты передают сигнал о месте повреждения по-

кровным клеткам. Последние начинают отслаиваться от 

поверхности кости, образуя над ней своеобразный тент-

навес. В составе этого навеса присутствуют мезенхи-

мальные клетки, запускается процесс их преобразования 

в преостеобласты. 

На клеточной поверхности преостеобластов появляется 

синтезируемый клетками особый сигнальный белок (RANKL), 

который взаимодействует с клеточной оболочкой преостео-

кластов, что приводит к их превращению в зрелые, много-

ядерные остеокласты. Помимо преостеобластов, RANKL спо-

собны продуцировать иммунные клетки – Т- и В-лимфоциты, 

моноциты и макрофаги. Эти процессы контролируются уров-

нями эстрогенов. Далее следует процесс резорбции, зани-

мающий всего около 2 нед. Далее наблюдается дифферен-

циация преостеобластов в остеобласты (Об), прекращается 

выработка RANKL, останавливаются процессы дифференци-

ровки преостеокластов. Наблюдается прямой сигнальный 

межклеточный контакт остеобластов и остеокластов, в ре-

зультате которого остеокласты прекращают свою деятель-

ность и подвергаются апоптозу. Зрелые остеобласты за-

полняют образованную остеокластами лакуну и формируют 

органический матрикс – остеоид, который минерализуется 

в течение 3–4 мес.

На основании вышеизложенного полагаем, что совре-

менная терапия остеопороза должна учитывать чередование 

двух фаз остеогенеза (резорбции и минерализации) и не 

мешать процессам резорбции, к примеру, длительным, не-

прерывным назначением как остеопротекторов, так и анти-

резорбентов. С учетом физиологических процессов пока-

зано назначение повторных 3-месячных курсов остеопро-

текторов с 2–3-недельными перерывами для более каче-

ственного прохождения процессов перестройки в системе 

Ок–Об–остеоцит, а также профилактики ятрогении.

Деятельность остеобластов самым тесным образом свя-

зана с функционированием остеокластов и зависит от него. 

Трансмембранный белок остеокластов эфрин В2, контак-

тируя с клеточным рецептором остеобластов эфрином В4, 

обеспечивает активацию последнего, стимулируя тем самым 

процесс формирования кости [3, 4]. Помимо этого, остео-

класты стимулируют миграцию остеобластов и дифференци-

ровку стволовых клеток в клетки костной ткани [5]. Рутинное 

назначение бисфосфонатов точечно негативно воздействует 

на процесс костного ремоделирования, угнетая одну из его 

Keywords: 

postmenopausal 

osteoporosis; 

immunotherapy; 

mesenchymal 

stem cells; 

Osteo-Vit D
3
; 

Osteomed; 

Osteomed Forte

systems of the body; provides specific results of the clinical use of “Osteomed”, “Osteo-Vit D
3
”, and 

“Osteomed Forte” supplements in order to maximize the physiological restoration of impaired balance 

between bone resorption and osteogenesis.

Funding. The study had no sponsor support.

Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest.

For citation: Strukov V.I., Sergeeva-Kondrachenko M.Yu., Marchenkova L.A., Elistratov D.G. Immunotherapy of postmenopausal 

osteoporosis and other osteoarticular diseases against the background of hormonal deficiency. Akusherstvo i ginekologiya: novosti, 

mneniya, obuchenie [Obstetrics and Gynecology: News, Opinions, Training]. 2022; 10 (1): Х–ХХ. DOI: https://doi.org/10.33029/2303-

9698-2022-10-1-ХХ-ХХ (in Russian)

Received 17.01.2022. Accepted 30.04.2022.



16

РУБРИКА

Журнал для непрерывного медицинского образования врачей

сторон – резорбцию. Проникая в остеокласт, они подавляют 

активность клетки костной ткани, нарушают ее обменные 

процессы и ускоряют апоптоз [6, 7]. 

При нарушении баланса между процессами резорбции 

костной ткани и остеогенезом (больше в трабекулярных от-

делах) формируются полостные образования – участки, не 

содержащие костной ткани. Исходя из наблюдений авторов, 

именно в местах локализации полостей чаще всего и случа-

ются переломы. 

Кроме того, такие образования способствуют нарушению 

обменных процессов в тканях расположенного рядом су-

става, развитию артритов и артрозов. 

Недостатки таргетного подхода и терапии 
бисфосфонатами

В результате применения бисфосфонатов разрушение 

костной ткани замедляется. На рентгеновском снимке кость 

выглядит более плотной. Однако, согласно результатам мно-

гочисленных исследований, ее качество от этого не стано-

вится лучше. Полостные образования не закрываются. Со-

ответственно, и риск перелома не снижается, а напротив, 

повышается [8–10]. Этому существует вполне логичное объ-

яснение. Терапия бисфосфонатами не учитывает два крайне 

важных момента:

1. Остеокласты разрушают ослабленные участки кости, 

представляющие угрозу целостности скелета, и не затраги-

вают здоровые. Если их функция подавляется, минеральная 

плотность кости повышается за счет физически усталой 

костной ткани, в норме подлежащей замене. 

2. Торможение процесса резорбции влечет за собой 

подавление костеобразования, поскольку, как уже было 

сказано выше, между остеокластами и остеобластами су-

ществуют сложные сигнальные взаимосвязи, и ингиби-

рование функций первых ведет к снижению активности 

вторых.

Лечение остеопороза – процесс длительный. Бисфос-

фонаты же не рекомендуется принимать дольше 3 лет из-за 

вероятности развития серьезных побочных эффектов – ати-

пичных переломов бедренной кости, остеонекроза челюсти, 

рака пищевода и некоторых других. Рекомендуемые пере-

рывы (так называемые лекарственные каникулы) в приеме 

препаратов данной фармакологической группы приводят 

к резкой активации резорбтивных процессов. Остеокласты, 

ничем не ограниченные в выполнении своих функций, 

агрессивными темпами приступают к разрушению скопив-

шихся за время терапии бисфосфонатами травмоопасных 

участков кости. В результате быстро теряется весь пози-

тивный результат в терапии остеопороза. Поэтому резко 

уходить от приема бисфосфонатов авторы не рекомендуют, 

полагая, что существующий подход к терапии остеопороза, 

направленный на подавление одного из важнейших про-

цессов регенерации костной ткани – резорбции, является 

в корне неверным. Разрушение физически уставших костных 

структур – совершенно нормальный, естественный процесс. 

Это неотъемлемая часть жизнедеятельности костной ткани, 

благодаря которой кости на протяжении всей жизни чело-

века проходят процессы обновления и ремоделирования, 

подстраиваясь под изменения внешней и внутренней среды, 

восстанавливаясь после травм, адаптируясь к меняющимся 

нагрузкам. Без резорбтивных процессов невозможно полно-

ценное костеобразование. 

Терапия остеопороза только в том случае сможет стать 

по-настоящему эффективной, когда ее методы будут на-

правлены не на подавление естественных физиологических 

процессов, происходящих в костной ткани, а на их нормали-

зацию, восстановление нарушенного баланса между резорб-

цией и остеогенезом, предполагающих замену разрушенной 

костной массы эквивалентным количеством новой ткани. 

Метод иммунотерапии в медицине
В течение долгих лет авторы вели поиски механизмов, 

позволяющих стимулировать самовосстановление нару-

шенных функций в костной ткани. Был разработан и клини-

чески апробирован принципиально новый подход к лечению 

костно-суставных патологий, в основу которого легли прин-

ципы иммунотерапии. Он позволяет задействовать соб-

ственные ресурсы организма для борьбы с заболеваниями 

опорно-двигательного аппарата без грубого вмешательства 

в физиологию человека. 

Идея лечения различных заболеваний человека по-

средством воздействия на иммунную систему организма 

для восстановления иммунологического гомеостаза не 

нова. Впервые она была озвучена и применена на практике 

в начале XIX в. американским хирургом Уильямом Коли, 

который весьма успешно использовал иммунотерапевти-

ческий метод для борьбы с раковой опухолью. Позже этот 

метод стали применять при некоторых инфекционных забо-

леваниях.

В наши дни иммунотерапия применяется не только в он-

кологии и кардиологии, но и в других отраслях медицины – 

акушерстве, инфектологии, фтизиологии, гастроэнтерологии 

и прочих, поскольку, как известно, иммунная система тесным 

образом связана с другими системами организма. 

Снимок с аппарата денситометрии DTX-100; пациентка, 
74 года: А – полостные образования в костной ткани, уве-
личивающиеся в размерах из года в год на фоне приема 
препаратов кальция и витамина D3; В – скопление мине-
ральных солей в области между лучевой и локтевой кос-
тями, увеличивающееся из года в год на фоне приема пре-
паратов кальция и витамина D3

А
Б
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Связь иммунной и костной систем
В последние годы активно изучается роль иммунной си-

стемы в регуляции метаболизма костной ткани. Результаты 

проведенных исследований продемонстрировали значи-

тельную роль иммунных механизмов в патогенезе остео-

пороза [11], в связи с чем существенно расширились пред-

ставления о природе заболевания и подходах к его лечению.

Ведущей причиной развития постменопаузального 

остеопороза считается возрастной дефицит половых гор-

монов, обусловленный угасанием функции половых желез. 

Известно, что эстрогены ингибируют остеокластогенез 

и усиливают апоптоз остеокластов, снижая тем самым ско-

рость костной резорбции [12]. Низкий уровень женских по-

ловых гормонов считается предвестником развития остео-

пороза [13]. 

В ряде работ было показано значительное влияние на ми-

неральную плотность костной ткани андрогенов. Отмечалась 

связь минеральной плотности костной ткани поясничного 

отдела позвоночника и шейки бедра с уровнями свободного 

тестостерона и его предшественника – дегидроэпиандросте-

рона сульфата (ДГЭАС) [14]. Механизм влияния андрогенов 

на костную ткань недостаточно изучен. Установлено, что 

прямое воздействие гормонов на кость обусловлено при-

сутствием андрогенных рецепторов на поверхности клеток. 

Е.O. Abu с коллегами показали, что в растущей кости такие 

рецепторы располагаются по большей части на мембране 

созревших и увеличившихся в объеме хондроцитов с вы-

сокой метаболической активностью (гипертрофированных 

хондроцитов), остеобластов, остеоцитов, мононуклеарных 

клеток костного мозга, а также в местах костного формиро-

вания [15]. 

Механизмы, обусловливающие потерю костной массы 

при дефиците половых гормонов, не ограничиваются их 

прямым регуляторным действием на клетки костной ткани. 

Они намного сложнее. Доказано, что прогестерон и тесто-

стерон способны воздействовать на плотность костей опос-

редованно – через иммунные клетки. Эстрогены усиливают 

гуморальный иммунитет, а андрогены и прогестерон высту-

пают в роли натуральных иммуносупрессоров, воздействуя 

на процесс созревания недифференцированных Т-хелперов 

(Th0) и активность Т-хелперов 1-го (Th1) и 2-го (Th2) типов. 

Половые гормоны управляют функциями иммуноцитов, свя-

зываясь с соответствующими клеточными рецепторами. Под 

их влиянием происходят изменения в иммунной системе, 

которые, в свою очередь, отражаются на состоянии костной 

ткани [16].

Установлена тесная взаимосвязь костной и иммунной 

систем на молекулярном уровне [17]. Было высказано пред-

положение, что в развитии постменопаузального остеопо-

роза принимают участие иммунные факторы. Возникла даже 

новая отрасль медицины – остеоиммунология [18]. Объ-

ектом ее изучения стали закономерности взаимодействия 

иммунной и костной систем организма в норме и при пато-

логии. Было выявлено немало точек соприкосновения двух 

систем. 

Остеокласты представляют собой специализированные 

клетки иммунной системы в костной ткани, отличающиеся 

высокой фагоцитарной активностью [19]. В регуляции 

их дифференцировки и в активации иммунной системы 

принимают участие одни и те же белки (интерлейкины-1 и 

-6, фактор некроза опухли и др.). Обнаружены общие для 

клеток обеих систем рецепторы, факторы транскрипции 

и сигнальные пути [20]. Остеобласты участвуют в регуляции 

образования иммуноцитов, синтезируя гранулоцитарный, 

макрофагальный, гранулоцитарно-макрофагальный колони-

естимулирующие факторы, фактор стволовых клеток, интер-

лейкины-1 и -6 и другие цитокины [21]. Кроме того, костные 

и иммунные клетки имеют общее происхождение – костный 

мозг и влияют друг на друга не только после созревания 

и активации, но и на стадии дифференцировки. Клетки им-

мунной системы с помощью синтезируемых ими медиаторов 

способны как усиливать процессы костной резорбции, так 

и тормозить их. 

Так, например, прямым ингибитором остеокластогенеза 

является интерлейкин-10 – противовоспалительный цито-

кин, производимый активированными Т- и В-лимфоцитами 

и макрофагами [22]. А трансформирующий фактор роста β, 

который синтезируют те же макрофаги и Т-лимфоциты, спо-

собен вызывать хемотаксис остеобластов, усиливать их про-

лиферацию, апоптоз, контролировать и регулировать диф-

ференцировку, а также образование белков внеклеточного 

матрикса [23]. Высказано предположение, что цитокины 

Т-клеток быстро активируют преобразование стволовых ме-

зенхимальных (стромальных) клеток костного мозга в зрелые 

остеобласты посредством биохимической активизации кост-

ного морфогенетического белка-2 (Bone Morphogenetic 

Protein, или BMP-2) [24]. Подтверждением существования 

тесной взаимосвязи между костной и иммунной системами 

организма может служить тот факт, что прием препаратов, 

применяемых в терапии остеопороза, сказывается на им-

мунном ответе [20].

Поскольку в ходе проведения различных исследований 

была четко установлена роль иммунных клеток в регуляции 

ремоделирования костной ткани, можно предположить, что 

нарушение функций иммунной системы вносит решающий 

вклад в развитие заболеваний костной системы [25]. 

Адекватная работа иммунной системы обеспечивается 

определенным гормональным гомеостазом – постоянством 

концентраций половых гормонов. Ее изменение, наблюда-

емое с возрастом, и в особенности в климактерический пе-

риод у женщин, способствует нарушению работы иммунной 

системы и повышению риска развития остеопороза. 

Для нормализации баланса половых гормонов в постме-

нопаузальном периоде широко применяется заместительная 

гормональная терапия. Однако есть исследования, данные 

которых свидетельствуют о том, что она стимулирует про-

грессирование онкологических заболеваний женской по-

ловой сферы [26–28], повышает риск развития патологий 

желчного пузыря и желчевыводящих путей, а также тромбо-

образования [29]. К сожалению, снизить риск переломов 

такая терапия не способна [30].

Иммунотерапия костных заболеваний
 Предложенный авторами новый подход к лечению 

и профилактике заболеваний костной системы учитывает 

патогенетические механизмы развития остеопороза и ос-
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новывается на нормализации иммунного статуса пациента, 

в том числе посредством воздействия на его гормональный 

фон. Он реализуется посредством медикаментозной терапии 

группой препаратов-остеопротекторов («Остео-Вит D
3
», 

«Остеомед», «Остеомед Форте»), представляющих собой 

комбинацию высокоактивной природной субстанции, обла-

дающей доказанным гонадотропным действием, с цитратом 

кальция и витаминами D и B
6
. Субстанция, о которой идет 

речь, представляет собой законсервированное по особой 

запатентованной технологии (патент RU № 2491078) мо-

лочко пчелиных трутней – HDBA органик комплекс. Это на-

туральный концентрат биологически активных веществ. 

В его составе обнаружены 20 аминокислот (в том числе 

10 незаменимых), 30 высших жирных кислот (в том числе 

3 ненасыщенные), сложные эфиры жирных кислот, водо- 

и жирорастворимые витамины (витамины групп В и А, 

β-каротин, витамины Е и D, а также пантотеновая, никоти-

новая и фолиевая кислоты), ферменты, фосфолипиды, раз-

нообразные минералы (в том числе железо, цинк, медь, ко-

бальт, марганец), энтомологические гормоны (тестостерон, 

прогестерон, пролактин, эстрадиол) [31, 32]. 

По разнообразию витаминного состава молочко пче-

линых трутней занимает первое место среди всех продуктов 

пчеловодства, опережая даже маточное молочко [33], а по 

содержанию незаменимых аминокислот в несколько раз 

превосходит идеальный белок – гипотетический белок 

с идеально сбалансированным аминокислотным составом, 

наиболее полно отвечающий потребностям организма 

человека. 

Установлено, что трутневый расплод, благодаря присут-

ствию в его составе энтомологических гормонов, способен 

оказывать стимулирующее действие на эндокринную систему 

человека, в частности на центральные механизмы регуляции 

выработки андрогенов. При дефиците мужских половых гор-

монов прием пчелопродукта обеспечивает восстановление 

их концентрации до показателей нормы [34]. При этом трут-

невое молочко не вызывает гормональных нарушений [34]. 

Андрогены же, в свою очередь, стимулируют пролиферацию 

в костном мозге стволовых клеток-предшественников и уве-

личивают продолжительность их жизни [35]. 

Мультипотентные стволовые клетки (гемопоэтические 

и мезенхимальные) известны своей способностью диффе-

ренцироваться в различные виды клеток иммунной системы, 

а также костной и хрящевой тканей в зависимости от те-

кущих нужд организма. Кроме того, они обладают еще одним 

важным свойством – способностью активно взаимодейство-

вать и менять активность практически всех клеток иммунной 

системы [36]. Благодаря этому стволовые клетки костного 

мозга способны во много раз ускорять срастание костных 

переломов, а также останавливать и обращать вспять деге-

неративные изменения в суставах, что позволяет говорить 

о возможности применения перспективного медикамен-

тозного метода – иммунотерапии – при лечении костно-су-

ставных заболеваний. Его преимущество состоит в том, что 

он обеспечивает восстановление костной ткани собствен-

ными силами организма, без необходимости подавления 

каких-либо процессов жизнедеятельности костных клеток, 

а следовательно, без побочных эффектов. 

Доказано, что трутневое молочко укрепляет и восста-

навливает иммунную функцию [37], оказывает выраженное 

нормализующее действие на гуморальные и клеточные фак-

торы естественного иммунитета [38–41]:

 � регулирует параметры фагоцитоза в крови (фагоцитар-

ную активность лейкоцитов, процент завершенности 

фагоцитоза, фагоцитарный индекс лейкоцитов) и кон-

центрацию антибактериального агента лизоцима;

 � повышает уровень бактерицидной активности сы-

воротки крови и антибактериального белка тромбо-

цитов – β-лизина;

 � нормализует уровни Т-лимфоцитов, Т-хелперов, 

Т-киллеров, NK-лимфоцитов (натуральных киллеров) 

в крови;

 � стимулирует выработку антител селезенкой и иммун-

ный ответ Т-лимфоцитов.

Трутневое молочко усиливает резистентность организма к 

возбудителям инфекций, уменьшает выраженность аллерги-

ческих реакций, что особенно важно в терапии аутоиммунных 

заболеваний костной системы [42]. Кроме того, пчелопродукт 

снижает активность щелочной фосфатазы – фермента, расще-

пляющего пирофосфат (природный аналог бисфосфонатов, 

обладающий антирезорбтивным действием).

Включение в остеопротекторы витамина D
3
 позволяет 

регулировать все механизмы иммунной системы и гармо-

низировать разные ее звенья. Рецепторы к витамину D об-

наружены в большинстве клеток иммунной системы (моно-

цитах, В- и Т-лимфоцитах, дендритных клетках, макрофагах), 

а также в клетках более 30 тканей организма [43]. Его уча-

стие в регуляции уровня Т-киллеров и Т-цитотоксических 

лимфоцитов способствует поддержанию цитокинового 

баланса, что очень важно для предотвращения аутоим-

мунных расстройств [44]. Также витамин D необходим для 

преобразования моноцитов и прелимфоцитов в их зрелые 

формы, поддержания активности Т-клеток, оптимизации 

антиген-презентирующей функции макрофагов. Активная 

форма витамина D
3
 кальцитриол способна воздейство-

вать на В-лимфоциты как опосредованно, так и напрямую. 

В первом случае 1,25(ОН)2D3 ингибирует дифференцировку, 

пролиферацию В-клеток, инициирует их апоптоз и снижение 

п родукции иммуноглобулинов через влияние Т-хелперов. 

Во втором непосредственно подавляет дифференцировку 

В-лимфоцитов в клетки памяти и плазматические клетки, 

способствует апоптозу иммуноглобулин-продуцирующих 

В-клеток [45–47]. Не стоит забывать и о важной роли ви-

тамина D в поддержании сывороточного уровня кальция 

и фосфора в здоровом физиологическом диапазоне. 

Для усиления иммунотропной функции трутневого мо-

лочка в разработанные авторами препараты также был до-

бавлен витамин В
6
. Он принимает активное участие в функ-

ционировании не только иммунной, но и костной систем. 

Данное вещество способствует выработке лимфоцитов 

и интерлейкина-2, усиливает иммунный ответ Т- и В-клеток, 

способствует дифференцировке Т-клеток от незрелых пред-

шественников до зрелых форм [48–50]. В форме пиридок-

сальфосфата витамин В
6
 входит в состав фермента лизилок-

сидазы, обеспечивающего образование поперечных связей 

между соседними белковыми цепями коллагена. Это при-
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дает волокнам фибриллярного белка, составляющего основу 

костной ткани, особую прочность [51]. Также пиридоксин 

активирует метаболические процессы в миофибриллах [52], 

что особенно важно для пожилых людей, страдающих остео-

порозом, поскольку потеря мышечной массы значительно 

повышает риск падений и переломов. 

Источником кальция в предлагаемых авторами остеопро-

текторах служит цитратная соль минерала. Она отличается от 

других форм макроэлемента более высокой степенью усвоя-

емости, которая не зависит от кислотности желудочного сока. 

Авторы не сторонники применения высоких доз кальция при 

заболеваниях костно-суставной системы. Минерал широко 

распространен в природе и в достаточном количестве по-

ступает в организм человека с водой и пищей растительного 

и животного происхождения. Его передозировка на фоне 

гормональных нарушений и дефицита костных клеток в по-

жилом возрасте чревата опасными последствиями для здо-

ровья – кальцинозом сосудов и мягких тканей, развитием 

инфаркта и инсульта. Вышеперечисленные остеопротекторы 

содержат кальций в количестве достаточном для минерали-

зации остеоида и безопасном для других органов и тканей. 

Лечение костно-суставных заболеваний методом имму-

нотерапии с помощью предложенных авторами препаратов 

на сегодняшний день опробовано в клинических условиях 

специалистами из разных уголков России (Воронеж, Сева-

стополь, Пенза, Москва, Омск, Самара, Ростов-на-Дону, Ма-

хачкала и др.) и показало высокие результаты:

 � сращение перелома происходит на 1,5–2 нед раньше, 

чем при традиционной терапии [53–57];

 � процессы костеобразования активизируются в пер-

вую очередь в местах локализации полостных обра-

зований особо сильно нуждающихся в укреплении; 

участки, лишенные остеоцитов, уменьшаются в разме-

рах, а в ряде случаев закрываются полностью [58–61];

 � повышается минеральная плотность костной тка-

ни, но не за счет подвергшихся апоптозу остеоци-

тов, своевременно не удаленных остеокластами 

(как при приеме бисфосфонатов), а благодаря есте-

ственному восстановлению нарушенного баланса 

между процессами костной резорбции и остеогенеза 

[2, 59, 62];

 � устраняется риск повторных переломов [1];

 � повышается до нормальных значений концентрация 

общего тестостерона в сыворотке крови у пациенток 

постменопаузального возраста [60, 61, 63, 64];

 � уменьшаются соединительнотканные наросты в зоне 

деформированных суставов при остеоартрозе [65];

 � уменьшается болевой синдром и улучшается функция 

суставов при артропатологиях [66–69];

 � сохраняются достигнутые во время реабилитации 

значения показателей мышечной силы на срок от 6 

до 12 мес [52].

Иммунотерапия – современный высокоэффективный 

и безопасный метод лечения различных заболеваний ор-

ганизма, основанный на естественном восстановлении его 

функций. При лечении постменопаузального остеопороза 

иммунотерапия активирует иммунные клетки, принимающие 

участие в метаболизме костной ткани, а также в процессах 

ее резорбции и остеогенеза. При этом важнейшим звеном, 

связывающим работу иммунной и костной систем, явля-

ется гормональный гомеостаз, на восстановление которого 

и направлено терапевтическое воздействие. Нормализация 

максимально физиологичным путем гормонального баланса 

и иммунных функций, помимо остеотропных эффектов, 

в целом положительно сказывается на качестве жизни 

женщин в период постменопаузу. 

Опыт авторов показал, что метод иммунотерапии может 

быть с успехом применен для лечения постменопаузального 

остеопороза и других костно-суставных патологий, а исполь-

зование препаратов «Остеомед», «Остео-Вит D
3
» и «Остеомед 

Форте» позволяет осуществлять персонифицированный 

подход в каждом конкретном случае. 
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