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Резюме
Артериальная гипертония (АГ) и  остеопороз являются одними из  наиболее распространенных 
хронических неинфекционных заболеваний пациентов старшей возрастной группы, зачастую 
определяющими их качество жизни, процент инвалидизации и смертности. По данным крупных мировых 
эпидемиологических исследований, распространенность артериальной гипертензии у пациентов старше 
18 лет достигает 31 %, тогда как нарушения костного метаболизма встречаются более чем у 40 % пациентов 
старшей возрастной группы. В  последние десятилетия было доказано, что риск остеопоротического 
перелома у пациентов с АГ в 1,33 раза выше, чем без нее, а ассоциация АГ с переломами сильнее у женщин, 
чем у мужчин. В такой ситуации особое значение в отношении терапии пациентов с АГ и нарушениями 
костного метаболизма приобретает гипотензивная терапия, что обуславливает необходимость оценки 
ее влияния не только на сердечно-сосудистые исходы, но и на профилактику развития и прогрессирования 
остеопороза и  низкоэнергетических переломов. Нами были проанализированы современные 
экспериментальные и клинические исследования, включая метаанализы, с целью систематизации знаний, 
имеющихся в  данной области. Так, наиболее обоснованными представляются данные о  протективной 
роли в отношении метаболизма костной ткани, полученные для тиазидных диуретиков, блокаторов АТ-1 
рецепторов ангиотензина II, селективных бета-адреноблокаторов, которые могут быть рекомендованы 
пациентам с АГ и остеопенией/остеопорозом. К препаратам, использование которых может быть связано 
с  повышением риска развития и  дальнейшего прогрессирования остеопении и  остеопороза, могут 
быть отнесены петлевые диуретики и альфа-адреноблокаторы, что требует особого внимания к оценке 
риска переломов и  их профилактике при назначении таких препаратов. В  целом данные большинства 
исследований остаются разнородными, и  зачастую их  результаты конфликтуют друг с  другом, в  связи 
с  чем требуются дальнейшие исследования в  области влияния гипотензивных препаратов на  костный 
метаболизм.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 
И ОСТЕОПОРОЗА 
Артериальная гипертония (АГ) и остеопороз 

являются одними из  наиболее распространен-
ных хронических неинфекционных заболева-
ний пациентов старшей возрастной группы, 
зачастую определяющими их  качество жизни, 
процент инвалидизации и смертности. По дан-
ным крупных мировых эпидемиологических 
исследований, распространенность артериаль-
ной гипертензии у пациентов старше 18 лет до-
стигает 31 % [1], тогда как распространенность 
остеопороза у  женщин составляет 23  %, а  у 
мужчин — около 12  % [2]. Остеопения выявля-
ется значительно чаще и, по  данным популя-
ционных исследований, встречается более чем 
у 40 % лиц в возрасте 60 лет и старше, форми-
руя группу высокого риска последующего раз-
вития остеопороза [3]. Снижение минеральной 
плотности костной ткани (МПК), осложненное 
низкоэнергетическими переломами, остается 
одной из  ведущих причин снижения качества 
жизни, утраты автономности и  развития не-
благоприятных исходов у пожилых пациентов.

В  Российской Федерации распространен-
ность АГ  сопоставима с  мировыми данны-
ми: среди взрослого населения она достигает  
50–77  % в  зависимости от  критериев диагно-
стики [4]. Нарушения метаболизма костной тка-
ни также широко распространены: по данным 
отечественных эпидемиологических исследо-
ваний, остеопороз диагностируется у  33,8  % 
женщин и 26,9 % мужчин старше 50 лет, тогда 
как остеопения выявляется почти у  половины 
лиц пожилого возраста [5]. 

Клиническая значимость нарушений мета-
болизма костной ткани определяется высоким 
риском падений и  низкоэнергетических пере-
ломов. В России ежегодно регистрируются сот-
ни тысяч остеопоротических переломов, а риск 
их  возникновения в  течение жизни достигает 
около 30 % у женщин и 10–15 % у мужчин стар-
ше 50 лет [6].

По  данным Российского эпидемиологиче-
ского исследования ЭВКАЛИПТ, частота па-
дений за  предшествующий год у  пациентов 
старше 60 лет в  среднем составила 30  %, про-
грессивно увеличиваясь до  37,3  % у  пациен-
тов 85 лет и  старше [7]. Частота низкоэнерге-
тических переломов при этом составила 17 %. 
Переломы, в  частности проксимального отде-
ла бедра, тесно ассоциированы со  значитель-
ной утратой функциональной независимости, 
частотой госпитализаций и  смерти, что опре-
деляет их медико-социальную значимость.

В  последние десятилетия наблюдается рост 
интереса к  изучению взаимосвязи сердечно-
сосудистых заболеваний и  нарушений костно-
го метаболизма. Особую актуальность данная 
тема приобретает в  условиях старения населе-
ния и  роста мультиморбидности. Согласно со-
временным отечественным данным, для паци-
ентов пожилого возраста характерно сочетание 
нескольких хронических заболеваний, фор-
мирующих сложный гериатрический профиль 
и требующих междисциплинарного подхода [8]. 
Дополнительно отмечается, что у  пациентов 
старших возрастных групп возраст-ассоции-
рованные заболевания, снижение физической 
активности и  полипрагмазия могут усугублять 

Abstract
Hypertension and osteoporosis are among the most prevalent chronic non-communicable diseases in  older 
adults, often determining their quality of  life, disability rates, and mortality. According to  large-scale interna-
tional epidemiological studies, the prevalence of  hypertension in  adults aged 18 years or  older reaches 31  %, 
while low bone mass (osteopenia/osteoporosis) affects more than 40 % of older individuals. In recent decades, 
it has been demonstrated that the risk of an osteoporotic fracture in patients with hypertension is 1.33 times 
higher than in those without hypertension, and the association between hypertension and fractures is stronger 
in women than in men. In this context, antihypertensive therapy becomes particularly important in the manage-
ment of patients with both hypertension and bone disorders, which requires evaluating its effects not only on car-
diovascular outcomes but also on prevention of osteoporosis and low-energy fractures. We have reviewed current 
experimental and clinical studies, including meta-analyses, to synthesize the available knowledge in this field. 
The strongest evidence points to a protective effect on bone metabolism for thiazide diuretics, angiotensin re-
ceptor blockers (ARBs), and selective beta-blockers, which may be recommended for patients with hypertension 
and osteopenia/osteoporosis. Drugs whose use may be associated with an increased risk of developing or wors-
ening osteopenia and osteoporosis include loop diuretics and alpha-blockers; this requires particular attention 
to fracture risk assessment and prevention when these agents are prescribed. Overall, the data from most stud-
ies remains heterogeneous, and their results often conflict. Therefore, further research is needed on the effects 
of antihypertensive drugs on bone metabolism.
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нарушения костного метаболизма и повышать 
риск падений и переломов [9].

В последние десятилетия была показана тес-
ная ассоциация АГ с повышением риска остео-
поротических переломов, что подтверждается 
результатами метаанализов. Так, по  данным 
28 исследований с  общей выборкой 1 430 431 
пациент, риск остеопоротического перелома 
у пациентов с АГ в 1,33 раза выше, чем без нее 
(1,33; 95  % ДИ: 1,25–1,40; р  <0,001), а  ассоциа-
ция АГ с переломами сильнее у женщин (1,52; 
95 % ДИ: 1,30–1,79), чем у мужчин (1,35; 95 % 
ДИ: 1,26–1,44) [56]. Полученные данные явля-
ются воспроизводимыми независимо от регио-
на исследования.

Особое значение приобретает длительный 
характер терапии АГ. Антигипертензивные 
препараты, как правило, назначаются паци-
ентам старшей возрастной группы пожизнен-
но, что обуславливает необходимость оценки 
их влияния не только на сердечно-сосудистые 
исходы, но  и на  другие системы организ-
ма, в  связи с  чем влияние фармакотерапии 
на костную ткань рассматривается как важный 
аспект ведения пациентов пожилого возраста, 
особенно в  контексте профилактики остеопо-
роза и переломов [10].

Несмотря на  большое количество исследо-
ваний, данные о  взаимосвязи АГ, ее  терапии 
и  состояния костной ткани остаются неодно-
родными. Различия в  дизайне исследований 
и характеристиках популяций затрудняют фор-
мирование однозначных выводов, что опреде-
ляет необходимость систематизации имею-
щихся данных. Высокая распространенность 
АГ  и остеопороза, значительное бремя остео-
поротических переломов, а также особенности 
гериатрической популяции формируют акту-
альную междисциплинарную проблему. 

Целью обзора является анализ современных 
литературных данных, посвященных влиянию 
наиболее распространенных антигипертензив-
ных средств на  метаболизм и  состояние кост-
ной ткани. Полученные результаты по  основ-
ным группам препаратов отражены в табл. 1 и 2. 

ИНГИБИТОРЫ РЕНИН-
АНГИОТЕНЗИН-
АЛЬДОСТЕРОНОВОЙ СИСТЕМЫ
Данная группа препаратов является бази-

сом антигипертензивной терапии ввиду ме-
ханизма действия, эффективности, кардио- 
и  ренопротекции. Известно, что избыточная 
активация системной ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы (РААС) ассоциирова-
на со снижением уровня кальция в крови, что, 
в  свою очередь, зачастую является пусковым 
механизмом развития остеопороза. Однако 

во  многих органах и  тканях организма, вклю-
чая костную ткань, существует локальная РААС. 
Ее  функционирование не  связано с  активаци-
ей системной РААС, что оказывает благопри-
ятное влияние на  метаболизм костной ткани. 
Исследования, посвященные влиянию ингиби-
торов РААС на костный метаболизм, показыва-
ют противоречивые результаты, в связи с чем 
существует необходимость в  систематизации 
и анализе имеющихся данных. 

ИНГИБИТОРЫ АНГИОТЕНЗИН- 
ПРЕВРАЩАЮЩЕГО ФЕРМЕНТА 
(ИАПФ)
Ангиотензин II  оказывает проостеокла-

стогенное действие, что стимулирует резорб-
цию костной ткани через активацию системы 
RANK/RANKL, а также подавляет дифференци-
ровку остеобластов [11]. В связи с этим приме-
нение ингибиторов АПФ (иАПФ) может оказы-
вать протективное действие на костную ткань 
за  счет снижения активности ангиотензина II. 
Экспериментальные исследования последних 
лет подтверждают данный механизм. В  моде-
лях на  животных показано, что применение 
иАПФ снижает костную резорбцию, уменьшает 
активность остеокластов и способствует сохра-
нению МПК [12]. Было установлено, что перин-
доприл блокирует активацию РААС в  костной 
ткани, уменьшая выраженность снижения 
МПК, вызванного дексаметазоном у  32-не-
дельных самцов-кроликов [13]. Дополнительно 
продемонстрировано, что блокада РААС может 
снижать выраженность оксидативного стресса 
и  воспаления в  костной ткани, что также рас-
сматривается как один из механизмов защиты 
[14]. 

По данным проспективного когортного ис-
следования, прием иАПФ у  мужчин старше 
65  лет приводил к  незначительному, но  ста-
тистически значимому повышению МПК бе-
дренной кости [15]. В  то же  время в  другом 
крупном когортном исследовании не  было 
выявлено достоверного снижения риска пере-
ломов на фоне применения иАПФ у пожилых 
пациентов [16].

БЛОКАТОРЫ АТ-1 РЕЦЕПТОРОВ 
АНГИОТЕНЗИНА II (БРА)
По  данным экспериментальных исследо-

ваний, ангиотензин II  подавляет остеогенную 
дифференцировку и минерализацию матрикса, 
усиливая при этом остеокластическую актив-
ность [17]. Лечение блокаторами АТ-1 рецеп-
торов ангиотензина II  (БРА) оказывало анта-
гонистическое воздействие на  ангиотензин II, 
напрямую влияя на  патогенетические меха-
низмы нарушения метаболических процессов 
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костной ткани. Таким образом, остеобласты 
являются непосредственными мишенями для 
данных препаратов.

Препараты данной группы по  сравнению 
с иАПФ ассоциированы с меньшим риском раз-
вития побочных эффектов и  характеризуются 
наибольшей приверженностью и постоянством 
пациентов в  отношении антигипертензивной 
терапии.

БРА характеризуются рядом благоприятных 
эффектов в  отношении костного метаболизма. 
В  экспериментальном исследовании телмисар-
тан был изучен с позиции влияния на костный 
метаболизм у крыс с индуцированным остеопо-
розом. В ходе применения препарата в течение 
4 недель удалось добиться повышения уровня 
остеопротегрина, снижения уровня костной 
щелочной фосфатазы и  остеокальцина, уровня 
RANKL в  сыворотке крови, экспрессии внекле-
точной сигнал-регулируемой киназы (ERK) в ко-
стях, что препятствовало остеокластогенезу [18]. 
Учитывая современную тенденцию к  комбини-
рованной терапии АГ, сочетание телмисартана 
и  гидрохлортиазида представляется перспек-
тивным вариантом терапии, поскольку обладает 
как антигипертензивным, так и антиостеопоро-
тическим действием. Являясь частичным аго-
нистом PPAR-γ рецептора, телмисартан также 
оказывает подавляющее воздействие на оксида-
тивный стресс, что способно улучшать МПК [19]. 

В  клинической практике, по  данным ис-
следования TUDA, применение БРА было свя-
зано с увеличением МПК и снижением уровня 
TRACP5b, маркера активности остеокластов, 
в  то время как при применении иАПФ такой 
связи не наблюдалось [20].

Преимущество БРА перед иАПФ в  отноше-
нии костного метаболизма было также показа-
но в  недавнем метаанализе 9 проспективных 
исследований с  общей выборкой 3 649 785 па-
циентов. По результатам данной работы, прием 
БРА может снизить риск переломов (0,82; 95 % 
ДИ: 0,73–0,91; р <0,001 для сложных переломов 
и  0,85; 95  % ДИ: 0,74–0,97; р  = 0,028 для пере-
ломов бедра), особенно у мужчин и представи-
телей европеоидной расы, в отличие от приема 
иАПФ (0,98; 95  % ДИ: 0,88–1,10; р  <0,001 для 
сложных переломов и 0,96; 95 % ДИ: 0,87–1,05; 
р = 0,048 для переломов бедра) [57].

АНТАГОНИСТЫ 
МИНЕРАЛОКОРТИКОИДНЫХ 
РЕЦЕПТОРОВ (АМКР)
Ранее было обнаружено, что альдостерон 

не  снижает МПК [21], в  связи с  чем АМКР пред-
ставляют реальный клинический интерес у  па-
циентов с  АГ, сердечной недостаточностью 
и  остеопорозом. В  ходе экспериментального 

исследования изучалась способность спироно-
лактона защищать остеобласты от  поврежде-
ний и  восстанавливать их  дифференцировку 
в  условиях окислительного стресса, вызванного 
2-дезокси-D-рибозой (dRib). Предварительная 
обработка культуры клеток спиронолактоном 
снижала токсичность, вызванную дерибонукле-
азой, и  улучшала показатели дифференциров-
ки в  клетках MC3T3-E1. Кроме того, отмечалось 
снижение уровня провоспалительных цитокинов 
и активных форм кислорода, что снижало окисли-
тельный стресс в митохондриях, сохраняя их ра-
ботоспособность и  усиливая антиоксидантную 
защиту [22]. Тосио Фумото и соавторы примени-
ли пероральную форму эплеренона у мышей, по-
лучавших гранулы с  глюкокортикостероидами 
[23]. Это исследование показало, что эплеренон 
ингибировал снижение МПК в  большеберцовой 
кости, индуцированное глюкокортикоидами. 

В  исследовании Шуайвэй Сун и  соавторов 
была показана отрицательная корреляция меж-
ду концентрацией альдостерона в крови и МПК, 
а также положительная корреляция с показате-
лями FRAX [24]. Однако данные работы не  по-
зволяют однозначно судить о  протективном 
влиянии данной группы препаратов на  мета-
болизм костной ткани, в связи с чем требуются 
дальнейшие исследования. 

БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРЫ (ББ)
Предположение об  антирезорбтивном дей-

ствии данных препаратов основано на  способ-
ности катехоламинов замедлять репаративные 
процессы в  костной ткани, а  также на  регуля-
ции остеокластогенеза симпатоадреналовой 
системой [25]. По данным экспериментальных 
исследований, применение метопролола в  до-
зах от 0,01 до 0,1 мкМ усиливало пролиферацию 
остеобластов, активность щелочной фосфатазы, 
минерализацию кальция и  экспрессию остео
генных генов. На  модели in  vivo у  крыс после 
удаления матки препарат сохранял минераль-
ную плотность костной ткани в позвонках L4, а у 
животных с  овариэктомией улучшал трабеку-
лярную микроархитектуру и поддерживал био-
механические характеристики губчатой кости 
[26]. Таким образом, применение метопролола 
может быть обоснованным у пациенток с пост-
менопаузальным остеопорозом. Однако другое 
исследование показало, что внутрибрюшинное 
введение метопролола в дозе 0,1 мг/кг/сут не из-
меняет уровень провоспалительных цитокинов, 
таких как IL-1β, IL-6, IL-10 и RANKL, а также дру-
гие маркеры костного обмена у самок крыс [27]. 
Также был изучен эффект карведилола на  мо-
дели крыс с ожирением и сахарным диабетом 
2 типа. По  данным эксперимента, количество 
8-гидроксидезоксигуанозин-положительных 



201

РОССИЙСКИЙ ЖУРНАЛ ГЕРИАТРИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ        № 02'2026Обзоры

клеток в  костной ткани было значительно 
ниже в  группе карведилола [28]. Два экспери-
мента на  животных также показали протек-
тивную функцию в  отношении костной ткани 
при применении низких доз пропранолола  
(0,1 мг/кг/сут внутрь на  90-дневных крысах-
самцах [29] и  1 мг/кг/сут внутрижелудочно 
у  кроликов [30] с  остеопорозом, вызванным 
RANKL и воспалительными процессами). 

Клинические исследования показали, что би-
сопролол и  метопролол повышают МПК пояс-
ничного отдела позвоночника и снижают частоту 
переломов в китайской популяции мужчин стар-
шей возрастной группы с  гипертонией, не  при-
нимающих кальций [31, 32]. По  данным рандо-
мизированного контролируемого исследования 
с участием 155 американских женщин в постме-
нопаузе, атенолол и  небиволол увеличили МПК 
лучевой кости за  счет уменьшения маркера ре-
зорбции кости, C-терпептида коллагена I типа.

АЛЬФА-АДРЕНОБЛОКАТОРЫ (АБ)
Симпатическая нервная система частич-

но регулирует ремоделирование костной тка-
ни посредством передачи сигналов через 
β2-адренорецепторы. Однако физиологиче-
ская роль передачи сигналов через α1-адрено
рецепторы в  костной ткани in  vivo остается 
не до конца изученной. В ходе эксперименталь-
ных исследований было обнаружено, что док-
сазозин  способен усиливать остеогенную диф-
ференцировку клеток за счет активации ERK1/2, 
что подтверждает защитное действие антиги-
пертензивных препаратов в  отношении пере-
ломов [33]. 

В  европейском исследовании с  дизайном 
«случай-контроль» применение теразозина 
и доксазозина было ассоциировано с повышен-
ным риском переломов проксимального отдела 
бедра у мужчин, получавших альфа-адренобло-
катор по  поводу имеющихся сердечно-сосу-
дистых заболеваний [34]. По  результатам дру-
гого когортного исследования, применение 
альфа-адреноблокаторов у  пациентов с  хро-
нической болезнью почек не  увеличивало 
риск переломов при лечении АГ  [35]. Данные 
по применению этой группы препаратов оста-
ются неоднородными и противоречивыми, что 
определяет необходимость тщательного на-
блюдения пациентов с  остеопорозом, получа-
ющих альфа-адреноблокаторы.

СРЕДСТВА, ДЕЙСТВУЮЩИЕ 
НА ЦЕНТРАЛЬНЫЕ ОТДЕЛЫ 
СИМПАТИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ 
СИСТЕМЫ
По данным рандомизированного исследова-

ния, проведенного на выборке из 114 женщин 

с  АГ в  постменопаузе, у  пациенток, принимав-
ших моксонидин, выявлено усиление процессов 
костеобразования в  виде повышения уровня 
остеокальцина и  остеопротегерина, а также ста-
тистически значимое увеличение тартратрези-
стентности, в то время как в группе приема бисо-
пролола наблюдалась противоположная картина 
[36]. В другом рандомизированном исследовании, 
где сравнивались группы приема моксонидина 
и иАПФ/БРА у пациенток старше 50 лет с остео-
пенией в  постменопаузе, отмечалось снижение 
маркера костной резорбции (р = 0,041), а также 
тенденция к увеличению МПК в поясничных по-
звонках и проксимальном отделе бедра (р = 0,059 
и р = 0,068 соответственно) [37].

ДИГИДРОПИРИДИНОВЫЕ 
БЛОКАТОРЫ КАЛЬЦИЕВЫХ 
КАНАЛОВ (ДГП БКК)
Блокаторы кальциевых каналов являются 

важным компонентом комплексной терапии 
АГ. Учитывая их  прямое влияние на  кальцие-
вые каналы, можно сказать, что предположе-
ние о протективной роли в отношении костной 
ткани является закономерным. 

В  Японии в  2010 г. было проведено иссле-
дование по  оценке эффективности амлодипи-
на в отношении остеопороза у крыс, склонных 
к  АГ [38]. В  исследовании было показано, что 
МПК дозозависимо увеличивалась при лече-
нии амлодипином. Кроме того, снижалась кон-
центрация кальция, ПТГ и  CTX в  сыворотке 
крови. Амлодипин может оказывать воздей-
ствие путем прямого ингибирования функции 
остеокластов и/или подавления секреции ПТГ 
и  последующего ингибирования их  активно-
сти. В другом исследовании, оценивавшем эф-
фективность приема амлодипина в отношении 
искусственно созданного перелома нижней 
челюсти у  крыс в  дозе 0,04 мг/сут, экспери-
ментальная группа продемонстрировала зна-
чительное снижение вновь образовавшегося 
объема кости через 7 и 14 дней (р = 0,049), т. е. 
процесс образования костной ткани замедлил-
ся, не исключая, однако, консолидации перело-
ма [39]. 

В популяционном когортном ретроспектив-
ном исследовании было показано, что пациен-
ты, получавшие лечение нифедипином, имели 
меньший риск развития остеопороза по  срав-
нению с контрольной группой (относительный 
риск [ОР] 0,44; 95 % ДИ: 0,37–0,53) [40]. Однако 
авторы обзора недавних исследований в  отно-
шении влияния ДГП БКК на  метаболические 
процессы в костной ткани сделали вывод об от-
сутствии клинически значимой связи при-
ема данной группы препаратов с минеральной 
плотностью и прочностью костей [41]. 
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НЕДИГИДРОПИРИДИНОВЫЕ БКК 
(НЕДГП БКК)
В  экспериментальном исследовании на  мо-

дели крыс, перенесших оварэктомию, в  груп-
пе, получавшей низкую дозу верапамила, на-
блюдалось улучшение остеогенеза (p <0,01), 
увеличение МПК [42]. Также было отмечено 
снижение количества остеокластов и  сохране-
ние нормальной архитектуры костной ткани, 
что, вероятно, обеспечивается за счет контроля 
транспорта ионов Ca²+ — через каналы Cav 1.1  
и  Cav 1.3. В  другом исследовании на  модели 
крыс с  сахарным диабетом 2 типа отмечалось 
уменьшение лакунарной пористости, увеличе-
ние МПК, доли трабекулярной кости и  количе-
ства трабекул в группе приема верапамила [43]. 

В датском исследовании «случай-контроль» 
2006 г. сообщалось о  снижении риска перело-
мов в  нескольких точках у  пациентов, прини-
мавших верапамил и дилтиазем, а также об их 
превосходящем протективном эффекте в  от-
ношении костной ткани по сравнению с нифе-
дипином или амлодипином [44]. 

Данные в отношении эффекта БКК относи-
тельно костного метаболизма остаются огра-
ниченными и противоречивыми. Необходимы 
дальнейшие исследования, особенно в  отно-
шении неДГП БКК, механизм действия кото-
рых остается по-прежнему неясным.

ДИУРЕТИКИ
Препараты данной группы отличает как 

способность значимо снижать артериальное 
давление, так и влияние на водно-электролит-
ный баланс. Однако данные о влиянии на кост-
ный метаболизм значимо различаются в  за-
висимости от  механизма действия, а  именно 
от  точки приложения их  фармакологического 
эффекта. 

Тиазидные и тиазидоподобные 
диуретики (ТД)
В  экспериментальном исследовании было 

показано, что в тесте на  костных срезах крыс 
гидрохлоротиазид в концентрации от 1 до 100 
мкМ дозозависимо подавлял резорбцию кост-
ной ткани изолированными остеокластами, 
не  вызывая при этом цитотоксического эф-
фекта [45]. В другом исследовании было обна-
ружено, что тиазидные диуретики подавляют 
активность натрий-хлоридного котранспорте-
ра в клетках UMR-106, тем самым нарушая ре-
гуляцию внутриклеточного кальция [46]. Эти 
результаты свидетельствуют о прямом воздей-
ствии тиазидных диуретиков на  клетки кост-
ной ткани. Подобный эффект также описан для 
тиазидоподобных диуретиков [47]. 

По  данным метаанализа 11 когортных 
исследований, у  пациентов, принимавших 

тиазидные диуретики, риск переломов был 
на 14 % ниже, чем в группе контроля (ОР 0,86; 
95 % ДИ: 0,80–0,93; p = 0,009), а риск перелома 
шейки бедра был ниже на 18 % (ОР 0,82; 95 % ДИ: 
0,80–0,93; p = 0,009). В китайском метаанализе 
когортных и  ретроспективных исследований 
«случай-контроль» утверждается, что тиазидные 
диуретики были связаны со  снижением риска 
переломов бедра у пожилых (ОР в исследовани-
ях «случай-контроль» 0,78, 95  % ДИ: 0,72–0,84, 
p  <0,001; ОР  в когортных исследованиях 0,83, 
95 % ДИ: 0,74–0,93, p = 0,002), при этом протек-
тивный эффект в отношении костной ткани на-
блюдался как у женщин, так и у мужчин [48, 49].

Петлевые диуретики (ПД)
Данная группа препаратов посредством ин-

гибирования Na+/K+/2Cl-транспортной системы 
в  петле Генле приводит к  повышенной экскре-
ции кальция почками и  вторичному гиперпа-
ратиреозу. По  данным экспериментального 
исследования на мышах с искусственно создан-
ным переломом бедра, применение фуросемида 
было ассоциировано со значительно более низ-
ким соотношением костной ткани ((29,8 ± 2,6) % 
против (62,2 ± 5,0)  %) и  более высоким соотно-
шением фиброзной ткани ((52,2 ± 4,0) % против 
(30,2 ± 6,1) %) в костной мозоли, что указывает 
на нарушение заживления перелома [50]. Также 
отмечалось снижение количества остеокластов, 
нейтрофильных гранулоцитов и  макрофагов 
в месте перелома. По данным предшествующей 
экспериментальной работы, у крыс с гиперкаль-
циурией, вызванной фуросемидом, было за-
фиксировано значительное снижение костной 
массы, а содержание минералов в костной ткани 
и ее минеральная плотность были значительно 
ниже в сравнении с контрольной группой, а так-
же с  группой животных с  гиперкальциурией, 
вызванной кальцитриолом [51]. 

Согласно эпидемиологическим исследова-
ниям, лечение ПД  связано с  повышенным ри-
ском переломов [52]. В  обзоре, опубликован-
ном в  журнале Hypertension в  2023 г., авторы 
резюмируют, что ПД могут повышать риск пе-
реломов за счет снижения МПК [53]. В исследо-
вании, оценивавшем риск перелома позвонков 
у женщин в постменопаузе, было выявлено по-
вышение частоты переломов у пациенток, при-
нимавших ПД (ОР 1,59; 95 % ДИ: 1,12–2,25) [54]. 
У мужчин 65 лет и старше среднегодовой темп 
снижения МПК в  области тазобедренного су-
става неуклонно увеличивался: до −0,33 % (95 % 
ДИ: −0,36...−0,31 %) у лиц, не принимавших ПД; 
до −0,58 % (95 % ДИ: −0,69...−0,47 %) у лиц с не-
постоянным приемом ПД; до −0,78 % (95 % ДИ: 

−0,96...−0,60 %) у пациентов с анамнезом посто-
янного приема ПД [55].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Экспериментальные и  клинические иссле-

дования, посвященные влиянию антигипер-
тензивных препаратов на костный метаболизм, 
зачастую имеют неоднородные и противоречи-
вые результаты. В ряде экспериментальных ра-
бот оценка эффектов препаратов проводилась 
на модели животных без АГ, а в клинических — 
не учитывался прием пациентами препаратов 
витамина Д и антиостеопоротической терапии, 
пероральных форм кальция, менопаузальной 
гормональной терапии. 

Наиболее обоснованными представляются 
данные о протективной роли в отношении МПК 
для тиазидных диуретиков, БРА, селективных 

ББ, которые могут быть рекомендованы па-
циентам с  АГ и  остеопенией/остеопорозом. 
К  препаратам, использование которых может 
быть связано с  повышением риска развития 
и  дальнейшего прогрессирования остеопении 
и остеопороза, могут быть отнесены петлевые 
диуретики и  альфа-адреноблокаторы, что тре-
бует особого внимания к оценке риска перело-
мов и их профилактике при назначении таких 
препаратов.

Принимая во  внимание, что большинству 
пациентов требуется комбинированная тера-
пия, основанная на блокаторе РААС, сочетание 
БРА и ТД (например, фиксированная комбина-
ция телмисартана и гидрохлоротиазида Телзап 

Таблица 1. Влияние основных групп антигипертензивных препаратов на костный 
метаболизм 

Table 1. Effects of the main groups of antihypertensive drugs on bone metabolism

Группа препаратов Механизм действия Влияние на МПК Влияние на риск перелома

иАПФ OPG/RANKL ↑ 
Остеокласты ↓
AGEs ↓
Щелочная фосфотаза ↑

Повышение Снижение

БРА OPG/RANKL ↑ 
Остеокласты ↓
AGEs ↓
Ca2+ ↑

Повышение Снижение

Селективные БАБ OPG/RANKL ↑ 
Остеокласты ↓
Остеобласты ↑

Повышение Снижение

Неселективные БАБ Повышение Снижение

АБ Остеобласты ↓ Снижение Повышение

БКК OPG/RANKL ↑ 
Остеокласты ↓

Повышение Снижение

Петлевые диуретики Ca2+ ↓ Снижение Повышение

Тиазидные диуретики RUNX2 ↑ Повышение Снижение

Источник: Zhang R., Yin H., Yang M., et al. Advanced Progress of the Relationship Between Antihypertensive Drugs and 
Bone Metabolism. Hypertension. 2023 ; 80 (11) : 2255–2264. DOI: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.123.21648

Таблица 2. Выбор антигипертензивных препаратов в зависимости от их влияния 
на костный метаболизм  

Table 2. Choice of antihypertensive drugs depending on their effect on bone metabolism

Протективное действие Нет ассоциации / эффект неясен Негативный эффект

БРА иАПФ АБ

Селективные ББ АМКР ПД

ТД Неселективные ББ

ДГП БКК

неДГП БКК

Источник: Zhang R., Yin H., Yang M., et al. Advanced Progress of the Relationship Between Antihypertensive Drugs and 
Bone Metabolism. Hypertension. 2023 ; 80 (11) : 2255–2264. DOI: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.123.21648

https://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.123.21648
https://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.123.21648


204

№ 02'2026        RUSSIAN JOURNAL OF GERIATRIC MEDICINE Reviews

Плюс), может быть предпочтительной у  паци-
ентов с  АГ и  остеопорозом ввиду доказанной 
высокой антигипертензивной эффективности, 
органопротективного потенциала и  благопри-
ятного влияния на костный метаболизм.
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