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Различные эндокринные заболевания проявляются развитием остеопороза. 
Остеопороз – заболевание скелета, характеризующееся снижением костной 
массы и изменениями микроархитектоники костной ткани, которые 
повышают риск переломов. В статье представлено современное понимание 
патофизиологии остеопороза, рассмотрен вклад в повышение риска переломов 
наиболее распространенных эндокринных нарушений, а также эффективные 
способы его лечения. 
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И
з-за увеличения продол-
жительности жизни неко-
торые заболевания, ранее 

не  расценивавшиеся клинически 
значимыми, сегодня становятся 
проблемой мирового масштаба. 
Одним из них является остеопо-
роз.
Кость  – это минерализованная 
ткань, состоящая из  органичес-
кого матрикса коллагеновых во-
локон, распределенных по  не-
органической массе минералов, 
в  подавляющем большинстве 
состоящей из  гидроксиапатита 
кальция. При остеопорозе проис-
ходят количественные и  качест-
венные изменения компонентов 
костной ткани, в которой процесс 
деминерализации становится ин-
тенсивным и длительным, превы-
шающим возможности процесса 
минерализации, до точки, после 
которой кости становятся хрупки-
ми и легко ломаются [1].
Старение само по  себе связа-
но с  ускорением потери костной 
массы  – от  0,5 до 1% в  год [2]. 

Потеря костной массы у женщин 
после менопаузы происходит бо-
лее стремительно  – в  среднем 
до 3–5% в  год в  течение первых 
пяти лет, в  дальнейшем процесс 
несколько замедляется. Прежде 
всего это обусловлено снижением 
концентрации циркулирующих 
эстрогенов. В  среднем остеопо-
роз встречается у каждой третьей 
женщины в  постменопаузе. Рис-
ку остеопоротических переломов 
подвержены порядка 40% жен-
щин [3]. У  мужчин остеопороз 
развивается на десять лет позже, 
чем у женщин. Однако показатели 
смертности после свершивших-
ся остеопоротических переломов 
у них более высокие: при переломе 
бедра уровень смертности в пер-
вый  год составляет 36% (у  жен-
щин – 21%) [2, 4]. 
На  развитие патологии костной 
ткани как у женщин, так и у муж-
чин непосредственно влияют осо-
бенности питания и функциони-
рования эндокринной системы. 
Эндокринные причины много-

численны и разнообразны: тирео-
токсикоз, сахарный диабет (СД) 
1 и  2 типа,  гиперпаратиреоз,  ги-
погонадизм у мужчин и женщин, 
эндогенный и экзогенный гипер-
кортицизм, гиперпролактинемия, 
акромегалия и  гипопитуитаризм 
[2, 3, 5, 6] (табл. 1). 

Тиреотоксикоз
Известно, что у  детей при недо-
статке гормонов щитовидной же-
лезы происходит задержка роста 
(полностью восстанавливается 
при своевременно начатом лече-
нии). И  наоборот, избыток  гор-
монов (тиреотоксикоз) приводит 
к  ускорению роста, повышению 
костного возраста и  снижению 
конечного роста вследствие пре-
ждевременного закрытия эпифи-
зарных зон роста [7]. 
Проведенные исследования пока-
зывают, что супрессивная терапия 
при высокодифференцированном 
раке щитовидной железы не ока-
зывает существенного влияния 
на  минеральную плотность кос-
ти (МПК) у  мужчин и  женщин 
в пременопаузе [8, 9], в то время 
как эндогенный гиперкортицизм 
является фактором риска сниже-
ния МПК и связан с повышением 
костного обмена [9, 10]. Эндоген-
ный тиреотоксикоз также связан 
с  увеличением риска переломов 
в  течение жизни, даже после до-
стижения эутиреоза [11]. 

Сахарный диабет
Локальные костные изменения 
стопы, например стопа Шарко, – 
серьезные и  признанные ослож-
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нения СД. В отличие от этой пато-
логии связь между остеопорозом 
и  СД  менее признана и  его кли-
ническое значение кажется менее 
очевидным.
Различный патогенез СД 1 и 2 ти-
па обусловливает различие прояв-
лений остеопатий. При СД 1 типа 
в  основе развития остеопороза 
лежат нарушения в  дифферен-
цировке остеобластов и  их ак-
тивности. Немаловажный вклад 
также вносят аккумуляция ко-
нечных продуктов гликирования 
и  осложнения СД  (нейропатии, 
нефропатии,  гипогликемии), ко-
торые приводят к  дальнейшему 
снижению МПК и, как следствие, 
у х удшению  геометрически х 
свойств кости и повышению рис-
ка падений. В  результате паци-
енты с СД 1 типа в 6,9 раза более 
подвержены риску перелома бед-
ра по  сравнению со  здоровыми 
лицами. Несмотря на  такой вы-
сокий риск переломов, хрупкость 
костей как несомненное ослож-
нение СД  1 типа недооценивает 
большинство выпущенных к на-
стоящему времени клинических 
рекомендаций [12, 13]. 
При СД 2 типа основным патоге-
нетическим механизмом является 
ухудшение качества кости, а  не 
снижение ее массы [14, 15]. У дан-
ных пациентов риск  развития 
остеопении не  столь очевиден  – 
в два раза выше, чем в общей по-
пуляции. И переломы чаще всего 
происходят при более высоких 
показателях МПК, например в ос-
теопеническом диапазоне.

Гиперпаратиреоз
Паратиреоидный  гормон (ПТГ) 
и витамин D являются основными 
модуляторами  гомеостаза каль-
ция. ПТГ воздействует на  кости 
и почки. В почках он увеличива-

ет реабсорбцию кальция, повы-
шает конверсию 25(OH)D в  его 
активную форму – 1,25(OH)2D, 
в  результате увеличивается вса-
сывание кальция в  кишечнике. 
В  костях через остеокласты вы-
зывает мобилизацию кальция 
из скелета [16]. 
При  гиперпаратиреозе процесс 
ремоделирования кости значи-
тельно повышается. Исследования 
костных маркеров демонстрируют 
увеличение как маркеров резорб-
ции, так и маркеров формирова-
ния кости. Это согласуется с гис-
томорфометрическими данными. 
Больше всего подвержена влия-
нию ПТГ кортикальная костная 
ткань. Ее пористость отражает ак-
тивность ремоделирования на га-
версовых поверхностях – при ги-
перпаратиреозе увеличивается 
на 30–65%. Именно поэтому наи-
более выраженную потерю МПК 
при данной патологии можно на-
блюдать в  лучевой и  бедренной 
костях [17].

Гипогонадизм
Половые стероиды  – важные ре-
гуляторы костного обмена, сдер-
живающие резорбцию и  активи-
рующие анаболические процессы 
в костях. При этом и у женщин, и у 
мужчин костные эффекты опосре-
дуются через эстрадиол  – у  жен-
щин напрямую, у  мужчин через 
ароматизирование тестостерона 
в клетках костной ткани [3]. Пре-
кращение работы яичников/яичек 
(естественное, медикаментозное 
либо хирургическое) ускоряет по-
терю костной массы. Исследования 
показывают, чем раньше наступает 
менопауза, тем ниже в  дальней-
шем МПК. Резкое снижение МПК 
наблюдается даже после удаления 
яичников после естественно на-
ступившей менопаузы [4].

Медикаментозная кастрация 
все чаще применяется для лече-
ния  гормонозависимых онколо-
гических заболеваний, например 
рака молочной и предстательной 
желез. Используются препараты 
агонистов  гонадотропин-рили-
зинг-гормона (ГнРГ), ингибиторов 
ароматазы. 
Действие эстрогенов на кости до-
вольно сложное. Костные клетки 
имеют два вида ядерных рецеп-
торов для эстрогенов, но  есть 
и внерецепторные эффекты, в том 
числе через факторы роста и ин-
терлейкины. Основным физиоло-
гическим эффектом эстрадиола 
является подавление резорбции 
кости за счет активации апоптоза 
остеокластов [18]. При постме-
нопаузальном остеопорозе, как 
правило, страдает трабекулярная 
костная ткань (позвонки и шейка 
бедренной кости) [2].

Гиперкортицизм
И з б ы ток   гл юкоко р т и кои д -
ных  гормонов возникает по  раз-
ным причинам. Чаще всего он 
наблюдается на фоне приема глю-
кокортикоидов (экзогенный  ги-
перкортицизм) при различных 
аутоиммунных, воспалительных, 
онкологических заболеваниях. 
Применение высоких доз  глюко-
кортикоидов в  течение длитель-
ного времени приводит к  быст-
рой потере костной массы. Они 
снижают активность остеоблас-
тов, активируют остеокласты 
и повышают резорбцию костной 
ткани, снижают мышечную силу, 
способствуют снижению абсорб-
ции и  повышенной экскреции 
кальция с мочой, а также влияют 
на  пути действия  гормона роста 
(ГР) и других локальных ростовых 
факторов в костной ткани (см. ри-
сунок). Глюкокортикоид-индуци-

Таблица 1. Факторы, влияющие на развитие эндокринных остеопатий

Гормоны Паракринные и местные факторы

 ■ Кальций-регулирующие гормоны: ПТГ, кальцитонин, кальцитриол
 ■ Тиреоидные гормоны
 ■ Глюкокортикоидные гормоны
 ■ Половые гормоны: эстрогены, тестостерон
 ■ ГР, ИФР-1
 ■ Инсулин

 ■ Суперсемейство фактора некроза опухоли 
альфа – RANK-RANKL-OPG

 ■ Интерлейкины
 ■ Простагландины
 ■ Макрофаг-колониестимулирующий фактор
 ■ Ростовые факторы
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рованный остеопороз чаще по-
ражает трабекулярную костную 
ткань [19]. 
Статистика показывает, что у 30% 
пациентов, ежедневно прини-
мавших глюкокортикоиды в дозе 
7,5–15 мг (в перерасчете на пред-
низолон) более пяти лет, происхо-
дят низкоэнергетические перело-
мы вне зависимости от  возраста 
и  менопаузального статуса, при 
этом риск  переломов у  данных 
больных превышает популяцион-
ный риск  переломов в  5,67 раза 
[20]. Характерным является также 
то, что переломы при  глюкокор-
тикоид-индуцированном остео-
порозе происходят при высоких 
уровнях МПК, чаще в остеопени-
ческом диапазоне [20, 21].
Причинами эндогенного  гипер-
кортицизма могут стать синдром 
и  болезнь Иценко  – Кушинга, 
АКТГ-эктопированный синдром 
(АКТГ  – адренокортикотроп-
ный гормон), которые, как прави-
ло, ассоциированы с более яркой 
картиной гиперкортицизма и его 
осложнений ввиду более высокой 
суммарной нагрузки секретируе-
мых  гормонов на  организм. При 

эндогенном  гиперкортицизме 
изменения структуры кости при-
водят к переломам в 70% случаев, 
чаще в  позвонках, бедре, ребрах 
и костях таза. Нередко переломы 
бывают спонтанными или вслед-
ствие низкой травмы [22].

Гиперпролактинемия
Гиперпролактинемия вызывает 
вторичный  гипогонадизм, по-
давляя пульсаторную секрецию 
ГнРГ, но  она также может ока-
зывать и  независимое от  поло-
вых  гормонов влияние на  мета-
болизм костной ткани [23, 24]. 
Дефицит эстрогенов у  50% па-
циенток в  пременопаузе с  вто-
ричной аменореей объясняется 
приобретенным нару шением 
регуляции ГнРГ, включая гипер-
пролактинемию. Дефицит эст-
рогенов способствует ускорению 
метаболизма костной ткани с бо-
лее высокой резорбцией, чем фор-
мированием [19]. 
Трабекулярная костная ткань 
в большей степени подвержена ос-
теопорозу, чем кортикальная (как 
и при гипогонадизме). У 80% па-
циентов с гиперпролактинемией 

выявляется снижение МПК в по-
ясничном отделе позвоночника, 
у 30% – в шейке бедра. G. Mazziotti 
и  соавт. отметили высокую рас-
пространенность переломов 
позвонков (по  данным боковой 
рентгенографии) в группе с про-
лактин-секретирующими аде-
номами гипофиза по сравнению 
с контрольной группой [24, 25].

Акромегалия
Акромегалия характеризуется из-
быточной секрецией  ГР, в  боль-
шинстве случаев обусловленной 
наличием соматотропной опу-
холи  гипофиза. ГР  и  медиатор 
его периферического действия, 
инсулиноподобный фактор рос-
та 1 (ИФР-1), стимулируют про-
лиферацию, дифференцировку 
и синтез внеклеточного матрикса 
остеобластов. ГР  и  ИФР-1 повы-
шают резорбцию кости, активи-
руя остеокласты [26]. В препубер-
татном периоде ГР ответствен за 
рост костей в длину, в то время как 
в подростковом и юношеском воз-
расте  – за  созревание скелета до 
достижения пика костной массы. 
В зрелом возрасте ГР регулирует 

Системные эффекты

 ■  Мышечной силы 
(миопатия) 

 ■ Ts, E2 
 ■  Абсорбции кальция 

в кишечнике
 ■  Выведения кальция 

с мочой

Остеобласт

 ■ Пролиферации 
 ■ Дифференцировки 
 ■ Апоптоз
 ■ BMP-2 
 ■ Cbfa1 (Runx) 
 ■ Bax 
 ■ Bcl-2 
 ■  Формирования 

костного матрикса 
 ■ Коллагена 1-го типа
 ■ Бета-1 интегрина
 ■ Коллагеназы 3
 ■ Остеокальцина

Локальные костные 
эффекты

 ■ Факторы роста 
 ■ ИФР-1
 ■ Рецепторов к ИФР-1 
 ■  ИФР-связывающих 

белков 3, 4, 5-го типов
 ■  Факторов роста 

гепатоцитов 
 ■ Остеонектина 
 ■ Цитокины
 ■ RANKL
 ■  Макрофаг-колоние-

стимулирующего 
фактора 

 ■ Остеопротегерина
 ■ Простагландины
 ■ Простагландина Е2
 ■ Простагландинсинтазы 

Остеокласт

 ■ Активации клеток
 ■ Дифференцировки 
 ■  Связи с костной 

поверхностью

МПК
Ухудшение качества кости
Увеличение риска падений

Рисунок. Механизм развития остеопороза и переломов при гиперкортицизме
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костный обмен, таким образом 
способствуя поддержанию кост-
ной массы [27]. При акромегалии 
меняются размер и плотность кос-
тей, повышается костный обмен, 
развивается остеоартропатия. Ус-
тановлено, что акромегалия явля-
ется причиной вторичного остео-
пороза [27].
Показатели МПК при акроме-
галии могут быть как выше, так 
и  ниже показателей в  популя-
ции. Это зависит от  пола, воз-
раста и активности заболевания, 
а  также наличия  гипогонадизма 
[28]. У пациентов с акромегалией 
и  гипогонадизмом более высо-
кий риск  развития остеопороза 
на  участках, сложенных преиму-
щественно из  трабекулярной 
костной ткани. Нормальные или 
повышенные показатели МПК 
могут быть следствием анаболи-
ческого эффекта ГР. МПК может 
быть повышена из-за дегенератив-
ной модификации позвоночника 
и других костей скелета, имеющей 
место при акромегалии. Несмотря 
на сравнительно высокие показа-
тели МПК, переломы наблюдают-
ся у 39–59% пациентов с акроме-
галией. Это объясняется низким 
уровнем микроархитектурной ор-
ганизации костной ткани [27].

Дефицит гормона роста
У пациентов с изолированным де-
фицитом ГР (ДГР) и множествен-
ным дефицитом гормонов гипофи-
за часто отмечается низкая МПК, 
особенно при манифестации забо-
левания в детском возрасте вслед-
ствие недостижения пика костной 
массы [29]. Исследования пока-
зывают, что ДГР имеет решающее 
значение для развития остеопении 
у пациентов с гипопитуитаризмом 
[29], а  его устранение улучшает 
МПК и  снижает риск  переломов 
[30]. Дефицит гормонов гипофиза, 
приводящий к гипогонадизму, ги-
потиреозу или  гипокортицизму, 
также может способствовать поте-
ре костной массы (табл. 2) [31].

Лечение остеопороза
Основной целью лечения остео-
пороза является предотвращение 
переломов. Прием пероральных 
бисфосфонатов сопровождается 
клинически значимым снижением 
риска новых переломов позвонков 
и в настоящее время считается зо-
лотым стандартом терапии пост-
менопаузального остеопороза, 
в том числе вследствие эндокрин-
ных заболеваний [2]. 
Антирезорбтивное действие бис-
фосфонатов с  адекватной дозой 

кальция и витамина D повышает 
МПК, снижает костный обмен, 
что способствует восстановле-
нию костной ткани, и частоту как 
вертебральных, так и вневертеб-
ральных остеопоротических пе-
реломов. При этом бисфосфонаты 
могут применяться перорально 
(ежедневно, еженедельно, еже-
месячно или периодически) или 
внутривенно (каждые три месяца 
или один раз в год) (табл. 3).
Современные азотсодержащие 
бисфосфонаты различаются 
не  только дозировкой, способом 
введения и  кратностью приема, 
но  и способностью связывания 
с  гидроксиапатитом, что прояв-
ляется высоким сродством с  по-
верхностью кости и  меньшим 
проникновением в нее. В резуль-
тате обеспечивается длительный 
эффект терапии. Кроме того, 
бисфосфонаты различаются сте-
пенью подавления фарнезилпи-
рофосфатсинтазы, что и является 
точкой приложения препаратов 
данной группы [32].
Залог успешного лечения остео-
пороза  – долгосрочная привер-
женность терапии (в  течение 
нескольких лет). Известно, что 
долгосрочная приверженность 
лечению, независимо от заболева-

Таблица 2. Эффекты гормонов гипофиза на костную ткань [31]

Гормон Эффект  

физиологический избытка гормона дефицита гормона

ГР, ИФР-1 Анаболическое действие, влияние 
на размер кости, стимулирование 
остеобластов, остеокластов, набор 
пиковой костной массы 

Утолщение кости, повышение МПК 
кортикальных структур кости

Снижение пиковой костной массы, МПК

Пролактин Нет Стимуляция остеокластов, снижение 
МПК трабекулярных структур кости

Нет

АКТГ*, 
кортизол

Нет Ингибирование активности 
остеобластов, стимуляция активности 
остеокластов, снижение МПК 
трабекулярной костной ткани, 
снижение пиковой костной массы

Заместительная терапия 
глюкокортикоидными гормонами 
при надпочечниковой недостаточности 
потенциально избыточна и приводит 
к снижению МПК

ЛГ*, ФСГ*, 
половые 
стероиды

Набор нормальной пиковой костной 
массы

Нет Стимуляция остеокластов, снижение МПК 
трабекулярной костной ткани

ТТГ*, 
тироксин

Рост кости, набор нормальной 
пиковой костной массы

Снижение пиковой костной массы, 
стимуляция остеокластов

Снижение пиковой костной массы

* Действие на кость опосредовано подконтрольными периферическими гормонами.

Примечание. ЛГ – лютеинизирующий гормон, ФСГ – фолликулостимулирующий гормон, ТТГ – тиреотропный гормон.
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ния, явление редкое [33]. А низкая 
приверженность терапии ведет 
к  уменьшению скорости костно-
го метаболизма, а следовательно, 
к  более низкому приросту МПК 
и незначительному снижению рис-
ка переломов. Как следствие, уве-
личиваются затраты на медицин-
ское обслуживание и  снижается 
качество жизни пациентов [2].
Ибандронат  – относительно но-
вый и  хорошо изученный пре-
парат  группы бисфосфонатов. 
Ибандронат имеет потенциаль-
ное преимущество перед други-
ми препаратами данной группы, 
поскольку предлагает пациентам 
и врачам свободу выбора спосо-
ба приема, что может улучшить 
приверженность лечению и  его 
результат [2, 34]. В настоящее вре-
мя показанием для назначения 
ибандроната является постмено-
паузальный остеопороз.
Были проведены два рандоми-
зированных контролируемых 
исследования (РКИ) по  оцен-
ке снижения риска переломов 
на  фоне приема ибандроната: 
первое – BONE, анализировалась 
эффективность ежедневного при-
ема 2,5 мг и прерывистого приема 
(через день 12 доз по 20 мг каждые 
три месяца) в течение трех лет [35, 
36], второе – исследование эффек-
тивности внутривенного введе-
ния (0,5 и 1,0 мг каждые три меся-
ца) в течение трех лет [37]. 
В  исследовании BONE уже пос-
ле  года лечения ибандронатом 
в  дозе 2,5 мг относительный 
риск  вертебральных переломов 
снизился на 58% (р = 0,0561) в срав-
нении с плацебо, снижение риска 
переломов наблюдалось и  в сле-
дующие два  года (на  третий  год 
лечения – -62%, р = 0,0001). Вто-

рая исследуемая схема лечения 
привела к снижению частоты пе-
реломов на 56% (р = 0,0017) и 50% 
(р = 0,0006) на второй и третий го-
ды терапии соответственно [36].
целью исследования MOBILE 
было сравнение эффективности 
различных режимов перорально-
го приема ибандроната (две дозы 
по 50 мг с интервалом в один день 
в месяц, 100 мг в месяц однократ-
но, 150 мг в  месяц однократно 
и  2,5  мг ежедневно). Все ежеме-
сячные режимы приема оказались 
эффективнее ежедневных. 
При изучении эффективности 
внутривенного введения ибан-
дроната было показано снижение 
переломов на 26% с пограничной 
статистической значимостью дан-
ного показателя (р = 0,0549) [38]. 
Невысокая эффективность режи-
ма 0,5 и 1 мг внутривенно каждые 
три месяца при неоспоримой вы-
сокой эффективности перораль-
ного приема послужила поводом 
для проведения исследования IRIS 
[37]. Его результаты показали вы-
сокую эффективность внутривен-
ного введения ибандроната более 2 
мг каждые три месяца. Исследова-
ние DIVA и его пятилетнее продол-
жение подтвердили преимущество 
внутривенного интермиттирую-
щего введения [39, 40]. В исследо-
вании DIVA применялись две дозы 
ибандроната: 2 мг каждые два ме-
сяца и 3 мг каждые три месяца. Оба 
режима показали высокую эффек-
тивность, но с практической точки 
зрения преимущество было отда-
но второму в связи с более редким 
введением препарата. 
Таким образом, в РКИ были обос-
нованы оптимальные дозировки 
и режим применения пероральной 
и внутривенной форм ибандрона-

та – препарата Бонвива: 150 мг пе-
рорально ежемесячно и 3 мг/3 мл 
внутривенно каждые три месяца.
Проведенные три метаанали-
за данных исследований BONE, 
MOBILE и DIVA показывают эф-
фективность ибандроната и в сни-
жении частоты вневертебральных 
переломов (на 28,8–34,4%), причем 
данный эффект был дозозависи-
мым. Отмечено, что применение 
150 мг перорально ежемесячно 
и 3 мг внутривенно ежекварталь-
но на 38% эффективнее ежеднев-
ного перорального приема препа-
рата в дозе 2,5 мг [41–43].
Ибандронат продемонстрировал 
хорошую переносимость. Так, 
частота нежелательных явлений 
(НЯ), серьезных НЯ, НЯ со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта, 
прекращения терапии из-за НЯ 
была в целом сопоставима с пла-
цебо [35, 36]. Характерные для 
всех пероральных бисфосфонатов 
НЯ со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта встречались с  оди-
наковой частотой у  пациентов, 
получавших препарат как еже-
дневно, так и ежемесячно, а также 
сопутствующую терапию нестеро-
идными противовоспалительны-
ми препаратами, однако на  18% 
чаще у  пациентов с  предшеству-
ющей патологией верхних отде-
лов желудочно-кишечного тракта 
[44]. Гриппоподобный синдром 
наблюдался редко: у 0,9–3% боль-
ных на фоне ежедневного приема 
ибандроната в дозе 2,5 мг, у 8% – 
ежемесячного приема в дозе 150 мг 
и у 4,1–4,5% больных при ежеквар-
тальном внутривенном введении 
3 мг, что значимо реже, чем при 
применении препаратов золедро-
новой кислоты [32]. НЯ со сторо-
ны почек при различных схемах 

Таблица 3. Применяющиеся в России азотсодержащие бисфосфонаты [32]

Препарат Дозировка при пероральном приеме Дозировка 
при внутривенном 
введении

Место по уровню 
связывания 
с гидроксиапатитом

Место по уровню 
ингибирования 
фарнезилпирофосфатсинтазы

раз в день раз в неделю раз в месяц

Ибандронат – – 150 мг 3 мг один раз 
в три месяца

Третье Третье

Ризедронат 5 мг – – – Четвертое Второе

Алендронат – 70 мг – – Второе Четвертое

Золедроновая кислота – – – 5 мг один раз в год Первое Первое
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ИНСТРУКЦИЯ ПО МЕДИЦИНСКОМУ 
ПРИМЕНЕНИЮ ПРЕПАРАТА (В СОКРАЩЕНИИ)

БОНВИВА® (ибандроновая кислота). 
Регистрационный номер: ЛС-001348
Лекарственная форма. Таблетки, покрытые оболоч-
кой, 150 мг. 
Регистрационный номер: ЛС-001108/08
Лекарственная форма. Раствор для внутривенного 
введения по 3 мг/3мл в шприц-тюбик.
Фармакотерапевтическая группа. Костной ре-
зорбции ингибитор – бисфосфонат. 
Показания. Постменопаузальный остеопороз с це-
лью предупреждения переломов. 
Способ применения и дозы. Таблетированная 
форма: внутрь, 150 мг (1 таблетка) один раз в месяц, 
за 60 мин до первого приема пищи, жидкости (кроме 
воды) или других лекарственных средств и пищевых до-
бавок (включая кальций). Таблетки следует проглаты-

вать целиком, запивая стаканом (180-240 мл) чистой 
воды в положении сидя или стоя и не ложиться в тече-
ние 60 мин после приема Бонвивы®. Раствор для в/в 
введения: 3 мг внутривенно болюсно (в течение 15-30 
секунд) 1 раз в 3 месяца.
Побочное действие препарата обычно слабо или 
умеренно выражено. Преходящий гриппоподобный 
синдром отмечается после приема первой дозы и 
разрешается самостоятельно без коррекции терапии. 
При внутривенном введении возможно кратковремен-
ное понижение уровня кальция в крови. При примене-
нии таблетированной формы не отмечено увеличения 
частоты нежелательных явлений со стороны верхних 
отделов органов пищеварения у пациентов с заболе-
ваниями ЖКТ. При появлении симптомов возможного 
поражения пищевода следует прекратить прием Бон-
вивы® и обратиться к врачу. 
Особые указания - до начала применения препара-
та Бонвива® следует скорригировать гипокальциемию. 

Пациентам следует употреблять достаточное количе-
ство кальция и витамина D. При применении табле-
тированной формы: следует проявлять осторожность 
при применении НПВП одновременно с препаратом 
Бонвива®. Коррекции дозы ибандроновой кислоты 
при одновременном применении с блокаторами Н

2
-

гистаминовых рецепторов или другими препаратами, 
увеличивающими рН в желудке, не требуется. При 
применении раствора для в/в введения: Бонвива® 
несовместима с кальцийсодержащими и другими рас-
творами для в/в введения. Ибандроновая кислота не 
влияет на активность основных изоферментов системы 
цитохрома Р450. Перед каждой инъекцией препарата 
следует определять креатинин сыворотки крови. 
У пациентов, принимавших бисфосфонаты, имели ме-
сто случаи остеонекроза челюсти.
Противопоказания. Повышенная чувствительность 
к ибандроновой кислоте или другим компонентам 
препарата. Гипокальциемия. Беременность и период 

кормления грудью. Тяжелое нарушение функции почек 
(клиренс креатинина < 30 мл/мин).
Только для таблетированной формы: поражение пи-
щевода, приводящие к задержке его опорожнения. 
Неспособность находиться в положении сидя или стоя 
в течение 60 мин. Наследственная непереносимость 
галактозы, дефицит лактазы Lapp или глюкозо-галак-
тозная мальабсорбция.
Условия отпуска из аптек. По рецепту. 
Форма выпуска. Таблетированная форма: 1 или 3 
таблетки в блистер. В/в форма: 1 шприц-тюбик вместе 
с контейнером с иглой для инъекций.

Перед применением следует обязательно озна-
комиться с полной инструкцией по медицинскому 
применению соответствующей формы препарата 
БОНВИВА®.

Литература: 1. Chestnut CH et al. J Bone Miner Res 2004; 19:1241-1249. 2. Felsenberg D et al. Osteoporosis Int. 2009;44:423-427. 3. Harris ST et al. Bone 2009;44:758-765. 
4. Бонвива, инструкции по применению (таблетированная и инъекционная формы).

• Доказанная защита от переломов костей1-3

• Единственный бисфосфонат, демонстрирующий неизменно высокую 
эффективность из года в год1-3

• Благоприятный профиль переносимости и особый комфорт приема1-3

• Единственный бисфосфонат, предоставляющий возможность выбора режима 
терапии: 1 таблетка в месяц или короткая внутривенная инъекция 1 раз в 3 месяца4 

ÀËÚÂ‡ÚÛ‡: 1. Chestnut CH et al. J Bone Miner Res 2004; 19:1241-1249. 2. Felsenberg D et al. Osteoporosis Int. 2009;44:423-427. 3. Harris ST et al. Bone 2009;44:758-765. 
4. ¡ÓÌ‚Ë‚‡, ËÌÒÚÛÍˆËË ÔÓ ÔËÏÂÌÂÌË˛ (Ú‡·ÎÂÚËÓ‚‡ÌÌ‡ˇ Ë ËÌ˙ÂÍˆËÓÌÌ‡ˇ ÙÓÏ˚).
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ÀÂÍ‡ÒÚ‚ÂÌÌ‡ˇ ÙÓÏ‡. “‡·ÎÂÚÍË, ÔÓÍ˚Ú˚Â Ó·Ó-
ÎÓ˜ÍÓÈ, 150 Ï„. 
–Â„ËÒÚ‡ˆËÓÌÌ˚È ÌÓÏÂ: À—-001108/08
ÀÂÍ‡ÒÚ‚ÂÌÌ‡ˇ ÙÓÏ‡. –‡ÒÚ‚Ó ‰Îˇ ‚ÌÛÚË‚ÂÌÌÓ„Ó 
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ÁÓ·ˆËË ËÌ„Ë·ËÚÓ ñ ·ËÒÙÓÒÙÓÌ‡Ú. 
œÓÍ‡Á‡ÌËˇ. œÓÒÚÏÂÌÓÔ‡ÛÁ‡Î¸Ì˚È ÓÒÚÂÓÔÓÓÁ Ò ˆÂ-
Î¸˛ ÔÂ‰ÛÔÂÊ‰ÂÌËˇ ÔÂÂÎÓÏÓ‚. 
—ÔÓÒÓ· ÔËÏÂÌÂÌËˇ Ë ‰ÓÁ˚. Таблетированная фор-
ма: ‚ÌÛÚ¸, 150 Ï„ (1 Ú‡·ÎÂÚÍ‡) Ó‰ËÌ ‡Á ‚ ÏÂÒˇˆ, Á‡ 60 
ÏËÌ ‰Ó ÔÂ‚Ó„Ó ÔËÂÏ‡ ÔË˘Ë, ÊË‰ÍÓÒÚË (ÍÓÏÂ ‚Ó‰˚) 
ËÎË ‰Û„Ëı ÎÂÍ‡ÒÚ‚ÂÌÌ˚ı ÒÂ‰ÒÚ‚ Ë ÔË˘Â‚˚ı ‰Ó·‡‚ÓÍ 
(‚ÍÎ˛˜‡ˇ Í‡Î¸ˆËÈ). “‡·ÎÂÚÍË ÒÎÂ‰ÛÂÚ ÔÓ„Î‡Ú˚‚‡Ú¸ ˆÂ-

ÎËÍÓÏ, Á‡ÔË‚‡ˇ ÒÚ‡Í‡ÌÓÏ (180-240 ÏÎ) ˜ËÒÚÓÈ ‚Ó‰˚ ‚ 
ÔÓÎÓÊÂÌËË ÒË‰ˇ ËÎË ÒÚÓˇ Ë ÌÂ ÎÓÊËÚ¸Òˇ ‚ ÚÂ˜ÂÌËÂ 60 
ÏËÌ ÔÓÒÎÂ ÔËÂÏ‡ ¡ÓÌ‚Ë‚˚Æ. Раствор для в/в введения: 
3 Ï„ ‚ÌÛÚË‚ÂÌÌÓ ·ÓÎ˛ÒÌÓ (‚ ÚÂ˜ÂÌËÂ 15-30 ÒÂÍÛÌ‰) 1 
‡Á ‚ 3 ÏÂÒˇˆ‡.
œÓ·Ó˜ÌÓÂ ‰ÂÈÒÚ‚ËÂ ÔÂÔ‡‡Ú‡ Ó·˚˜ÌÓ ÒÎ‡·Ó ËÎË 
ÛÏÂÂÌÌÓ ‚˚‡ÊÂÌÓ. œÂıÓ‰ˇ˘ËÈ „ËÔÔÓÔÓ‰Ó·Ì˚È 
ÒËÌ‰ÓÏ ÓÚÏÂ˜‡ÂÚÒˇ ÔÓÒÎÂ ÔËÂÏ‡ ÔÂ‚ÓÈ ‰ÓÁ˚ Ë 
‡ÁÂ¯‡ÂÚÒˇ Ò‡ÏÓÒÚÓˇÚÂÎ¸ÌÓ ·ÂÁ ÍÓÂÍˆËË ÚÂ‡ÔËË. 
œË ‚ÌÛÚË‚ÂÌÌÓÏ ‚‚Â‰ÂÌËË ‚ÓÁÏÓÊÌÓ Í‡ÚÍÓ‚ÂÏÂÌ-
ÌÓÂ ÔÓÌËÊÂÌËÂ ÛÓ‚Ìˇ Í‡Î¸ˆËˇ ‚ ÍÓ‚Ë. œË ÔËÏÂÌÂ-
ÌËË Ú‡·ÎÂÚËÓ‚‡ÌÌÓÈ ÙÓÏ˚ ÌÂ ÓÚÏÂ˜ÂÌÓ Û‚ÂÎË˜ÂÌËˇ 
˜‡ÒÚÓÚ˚ ÌÂÊÂÎ‡ÚÂÎ¸Ì˚ı ˇ‚ÎÂÌËÈ ÒÓ ÒÚÓÓÌ˚ ‚ÂıÌËı 
ÓÚ‰ÂÎÓ‚ Ó„‡ÌÓ‚ ÔË˘Â‚‡ÂÌËˇ Û Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚ Ò Á‡·ÓÎÂ-
‚‡ÌËˇÏË ∆Ê “. œË ÔÓˇ‚ÎÂÌËË ÒËÏÔÚÓÏÓ‚ ‚ÓÁÏÓÊÌÓ„Ó 
ÔÓ‡ÊÂÌËˇ ÔË˘Â‚Ó‰‡ ÒÎÂ‰ÛÂÚ ÔÂÍ‡ÚËÚ¸ ÔËÂÏ ¡ÓÌ-
‚Ë‚˚Æ Ë Ó·‡ÚËÚ¸Òˇ Í ‚‡˜Û. 
ŒÒÓ·˚Â ÛÍ‡Á‡ÌË  ̌- ‰Ó Ì‡˜‡Î‡ ÔËÏÂÌÂÌË  ̌ÔÂÔ‡‡Ú‡ ¡ÓÌ-
‚Ë‚‡Æ ÒÎÂ‰ÛÂÚ ÒÍÓË„ËÓ‚‡Ú  ̧ „ËÔÓÍ‡Î¸ˆËÂÏË .̨ œ‡ˆËÂÌÚ‡Ï 

ÒÎÂ‰ÛÂÚ ÛÔÓÚÂ·ÎˇÚ  ̧ ‰ÓÒÚ‡ÚÓ˜ÌÓÂ ÍÓÎË˜ÂÒÚ‚Ó Í‡Î¸ˆË  ̌ Ë ‚Ë-
Ú‡ÏËÌ‡ D. ” Ô‡ˆËÂÌÚÓ‚, ÔËÌËÏ‡‚¯Ëı ·ËÒÙÓÒÙÓÌ‡Ú ,̊ ËÏÂÎË 
ÏÂÒÚÓ ÒÎÛ˜‡Ë ÓÒÚÂÓÌÂÍÓÁ‡ ˜ÂÎ˛ÒÚË. Õ‡ ÙÓÌÂ ‰ÎËÚÂÎ¸ÌÓ„Ó 
ÔËÂÏ‡ ·ËÒÙÓÒÙÓÌ‡ÚÓ‚ ÓÚÏÂ˜ÂÌ  ̊‡ÚËÔË˜Ì˚Â ÔÓ‰‚ÂÚÂÎ¸Ì˚Â 
Ë ‰Ë‡ÙËÁ‡Ì˚Â ÔÂÂÎÓÏ  ̊ ·Â‰‡. œË ÔËÏÂÌÂÌËË табле-
тированной формы: ÒÎÂ‰ÛÂÚ ÔÓˇ‚ÎˇÚ  ̧ ÓÒÚÓÓÊÌÓÒÚ  ̧ ÔË 
ÔËÏÂÌÂÌËË Õœ¬œ Ó‰ÌÓ‚ÂÏÂÌÌÓ Ò ÔÂÔ‡‡ÚÓÏ ¡ÓÌ‚Ë‚‡Æ. 
Ê ÓÂÍˆËË ‰ÓÁ  ̊Ë·‡Ì‰ÓÌÓ‚ÓÈ ÍËÒÎÓÚ  ̊ÔË Ó‰ÌÓ‚ÂÏÂÌÌÓÏ 
ÔËÏÂÌÂÌËË Ò ·ÎÓÍ‡ÚÓ‡ÏË Õ2-„ËÒÚ‡ÏËÌÓ‚˚ı ÂˆÂÔÚÓÓ‚ 
ËÎË ‰Û„ËÏË ÔÂÔ‡‡Ú‡ÏË, Û‚ÂÎË˜Ë‚‡˛˘ËÏË Õ ‚ ÊÂÎÛ‰ÍÂ, 
ÌÂ ÚÂ·ÛÂÚÒ .̌ œË ÔËÏÂÌÂÌËË раствора для в/в введения: 
¡ÓÌ‚Ë‚‡Æ ÌÂÒÓ‚ÏÂÒÚËÏ‡ Ò Í‡Î¸ˆËÈÒÓ‰ÂÊ‡˘ËÏË Ë ‰Û„ËÏË 
‡ÒÚ‚Ó‡ÏË ‰Î  ̌ ‚/‚ ‚‚Â‰ÂÌË .̌ »·‡Ì‰ÓÌÓ‚‡  ̌ ÍËÒÎÓÚ‡ ÌÂ 
‚ÎËˇÂÚ Ì‡ ‡ÍÚË‚ÌÓÒÚ  ̧ ÓÒÌÓ‚Ì˚ı ËÁÓÙÂÏÂÌÚÓ‚ ÒËÒÚÂÏ  ̊ ˆË-
ÚÓıÓÏ‡ –450. œÂÂ‰ Í‡Ê‰ÓÈ ËÌ˙ÂÍˆËÂÈ ÔÂÔ‡‡Ú‡ ÒÎÂ‰ÛÂÚ 
ÓÔÂ‰ÂÎˇÚ  ̧ÍÂ‡ÚËÌËÌ Ò˚‚ÓÓÚÍË ÍÓ‚Ë. »ÒÔÓÎ¸ÁÓ‚‡ÌÌ˚Â Ë„Î˚ 
Ë ¯ÔËˆ  ̊ÒÎÂ‰ÛÂÚ ÛÚËÎËÁËÓ‚‡Ú  ̧ÒÓ„Î‡ÒÌÓ ÏÂÒÚÌ˚Ï ÚÂ·Ó‚‡-
ÌËˇÏ ËÎË ‚ ÒÓÓÚ‚ÂÚÒÚ‚ËË Ò ÛÍ‡Á‡ÌËˇÏË ‚‡˜‡.
œÓÚË‚ÓÔÓÍ‡Á‡ÌËˇ. œÓ‚˚¯ÂÌÌ‡ˇ ˜Û‚ÒÚ‚ËÚÂÎ¸ÌÓÒÚ¸ Í 

Ë·‡Ì‰ÓÌÓ‚ÓÈ ÍËÒÎÓÚÂ ËÎË ‰Û„ËÏ ÍÓÏÔÓÌÂÌÚ‡Ï ÔÂÔ‡-
‡Ú‡. √ËÔÓÍ‡Î¸ˆËÂÏËˇ. ¡ÂÂÏÂÌÌÓÒÚ¸ Ë ÔÂËÓ‰ ÍÓÏÎÂÌËˇ 
„Û‰¸˛. “̌ ÊÂÎÓÂ Ì‡Û¯ÂÌËÂ ÙÛÌÍˆËË ÔÓ˜ÂÍ (ÍÎËÂÌÒ ÍÂ-
‡ÚËÌËÌ‡ < 30 ÏÎ/ÏËÌ). ƒÂÚÒÍËÈ ‚ÓÁ‡ÒÚ (·ÂÁÓÔ‡ÒÌÓÒÚ¸ 
Ë ˝ÙÙÂÍÚË‚ÌÓÒÚ¸ Û ÎËˆ ÏÓÎÓÊÂ 18 ÎÂÚ ÌÂ ÛÒÚ‡ÌÓ‚ÎÂÌ‡). 
“ÓÎ¸ÍÓ ‰Îˇ таблетированной формы: ÔÓ‡ÊÂÌËÂ ÔË˘Â‚Ó-
‰‡, ÔË‚Ó‰ˇ˘ËÂ Í Á‡‰ÂÊÍÂ Â„Ó ÓÔÓÓÊÌÂÌËˇ. ÕÂÒÔÓÒÓ·-
ÌÓÒÚ¸ Ì‡ıÓ‰ËÚ¸Òˇ ‚ ÔÓÎÓÊÂÌËË ÒË‰ˇ ËÎË ÒÚÓˇ ‚ ÚÂ˜ÂÌËÂ 60 
ÏËÌ. Õ‡ÒÎÂ‰ÒÚ‚ÂÌÌ‡ˇ ÌÂÔÂÂÌÓÒËÏÓÒÚ¸ „‡Î‡ÍÚÓÁ˚, ‰ÂÙË-
ˆËÚ Î‡ÍÚ‡Á˚ ËÎË „Î˛ÍÓÁÓ-„‡Î‡ÍÚÓÁÌ‡ˇ Ï‡Î¸‡·ÒÓ·ˆËˇ. 
”ÒÎÓ‚Ëˇ ÓÚÔÛÒÍ‡ ËÁ ‡ÔÚÂÍ. œÓ ÂˆÂÔÚÛ. 
‘ÓÏ‡ ‚˚ÔÛÒÍ‡. Таблетированная форма: 1 ËÎË 3 
Ú‡·ÎÂÚÍË ‚ ·ÎËÒÚÂ. В/в форма: 1 ¯ÔËˆ-Ú˛·ËÍ ‚ÏÂÒÚÂ 
Ò ÍÓÌÚÂÈÌÂÓÏ Ò Ë„ÎÓÈ ‰Îˇ ËÌ˙ÂÍˆËÈ.

Перед применением следует обязательно озна-
комиться с полной инструкцией по медицинскому 
применению соответствующей формы препарата 
БОНВИВА®.
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лечения отмечались крайне редко, 
без изменения среднего уровня 
креатинина. Снижение клиренса 
креатинина оставалось стабиль-
ным – в среднем 1,5 мл/мин/год, 
что сопоставимо с естественным 
возрастным снижением скорости 
клубочковой фильтрации. В кор-
невых исследованиях не было за-
фиксировано случаев атипичных 
переломов или остеонекроза ниж-
ней челюсти [32]. 
В  исследованиях также было по-
казано, что интермиттирующие 

схемы лечения бисфосфонатами 
повышают приверженность лече-
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фонаты [47], и, как следствие, бо-
лее эффективное снижение риска 
остеопоротических переломов и, 

возможно, благоприятный фарма-
коэкономический профиль.  Таким 
образом, единственным бисфос-
фонатом, имеющим как паренте-
ральную, так и таблетированную 
форму (принимается перорально 
один раз в месяц), является ибан-
дронат (Бонвива). Оба режима 
дозирования обеспечивают высо-
кую приверженность пациентов 
лечению, что сочетается с доказан-
ной эффективностью ибандроната 
в снижении риска остеопоротичес-
ких переломов.  
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Various endocrine diseases are manifested by development of osteoporosis, which is a skeletal disease 
characterized by reduced bone mass and increased risk of bone fractures. Here we present modern knowledge 
regarding pathophysiology of osteoporosis and discuss an impact of the most common endocrine diseases 
in increasing a risk of bone fractures as well as outline eff ective ways for its treatment. 
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