
В клиническом плане важно, что БФ увеличивают массу и 
плотность кости в местах повышенной нагрузки – позвоноч-
нике, бедре. Терапия БФ приводит к снижению частоты пере-
ломов различной локализации, одновременно снижается и 
частота множественных переломов. При этом риск перело-
мов позвонков снижается на 47%, множественных перело-
мов позвонков – на 90%, проксимального отдела бедра – на 
51-56%, предплечья – на 48%.
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Новые перспективы успешной 
терапии постменопаузального 
остеопороза

аспространенность остео-
пороза увеличивается с 
возрастом, причем как у 
мужчин, так и у женщин. 

Большую часть людей, подвержен-
ных остеопорозу, составляют жен-
щины. В постменопаузе почти у 30% 
женщин отмечается остеопороз, а у 
54% – остеопения, которые предо-
пределяют высокую склонность к 
переломам (24). Кроме того, остео-
пороз выявляется примерно у 22-
24% мужчин в возрасте старше 65 
лет, а остеопения – в 33-47% случаев. 

Более половины всех лиц в возрасте 
75-80 лет страдают остеопорозом.

Медико-социальная значимость 
остеопороза определяется его 
осложнениями – остеопоретиче-
скими переломами. Только 30% 
переломов диагностируются, в то 
время как остальные 70% остаются 
без внимания врача, приводят к ин-
валидизации, ухудшению качества 
жизни и большому риску последую-
щих переломов. Среди людей евро-
пеоидной расы в возрасте старше 
50 лет по крайней мере один остео-
поретический перелом развивается 
у каждой третьей женщины и каж-
дого восьмого мужчины (3). Пере-
ломы тел позвонков, возникающие, 
как правило, раньше переломов лю-
бой другой локализации, составляя 
около половины всех переломов, 
являются наиболее частым ослож-
нением заболевания. Клинические 
проявления позвоночных перело-
мов, включающие синдром острой 
или хронической боли в спине, на-
рушения осанки и снижение роста, 
легочные дисфункции, ведут к де-
прессии, снижению качества жизни 
и инвалидности (2, 3, 16). Риск пере-
ломов возрастает, если пациент 
пережил один остеопоретический 
перелом. Так, если пациент старше 

65 перенес перелом позвоночника, 
риск перелома бедра или верхней 
части бедра в течение пяти лет соот-
ветственно составляют 6,7% и 13,3%, 
после первого перелома позвонка, 
риск другого перелома возрастает в 
4-7 раз (1, 17).

Как показали международные ис-
следования, у лиц пожилого воз-
раста 90% переломов шейки бедра 
происходят на фоне остеопороза 
(7, 9). К сожалению, наметилась 
четкая тенденция к увеличению 
частоты переломов шейки бедра и 
в возрастной группе 50-60 лет. По-
следствия такого рода переломов 
катастрофические: 20% больных 
погибают в течение полугода, у по-
ловины выживших после перелома 
бедра снижается качество жизни, а 
треть – нуждается в длительном ухо-
де. (1, 7, 24). Больные с переломами 
шейки бедра занимают до 20% трав-
матологических коек. Показатели 
смертности в течение первого года 
после перелома выше у мужчин и 
у лиц с сопутствующими заболева-
ниями. Риск развития переломов 
шейки бедра у женщин на протяже-
нии всей жизни выше, чем риск раз-
вития рака легких, матки и яичников 
вместе взятых, а у мужчин выше, чем 
риск развития рака предстательной 
железы. По данным ВОЗ, именно 
переломы проксимального отдела 
бедренной кости ставят остеопороз 
на 4-ое место среди всех причин ин-
валидности и смертности (2).

Известно, что поздняя диагно-
стика и несвоевременное начало 
терапии остеопороза характерны 
для 75% женщин и 90% мужчин (24). 
Приоритетной задачей практиче-
ской медицины является не только 
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д.м.н., профессор

Е.В. БИРЮКОВА,
к.м.н., доцент, МГМСУ

Остеопороз – прогрессирующее системное 
заболевание скелета, характеризующееся 

снижением плотности и нарушением 
микроархитектоники костной ткани, с 

постоянным увеличением хрупкости костей 
и риска переломов. Актуальность проблемы 

остеопороза в современной медицине вызвана, 
прежде всего, социальными и экономическими 

последствиями остеопоретических переломов. 
При этом проблема остеопороза в перспективе 

станет еще более серьезной и глобальной, 
поскольку в современном обществе повсеместно 

наблюдается увеличение продолжительности 
жизни, которое привело к тому, что уже в 2002 

году удвоилось число людей старше 50 лет.
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Таблица 1. Терапия остеопороза
Симптоматическая терапия

Купирование острой боли Анальгетики
Местная анальгезирующая терапия 

Снятие мышечного спазма Миорелаксанты

Соли кальция в соответствии с возрастными рекомендациями

Лечебная физкультура
Физиотерапия
Ношение корсетов

Индивидуальный режим
Через 3-4 мес. после начала 
фармакотерапии

Патогенетическая терапия

Препараты, замедляющие костную резорбцию Препараты, стимулирующие костеобразование

Бисфосфонаты
Кальцитонин
Эстрогены
Селективные модуляторы
эстрогенных рецепторов
Соли кальция

Паратиреоидный гормон
Анаболические стероиды
Гормон роста
Андрогены
Фториды

Препараты двойного действия
Витамин D и его активные метаболиты
Стронция ранелат

К сожалению, наметилась четкая 
тенденция к увеличению частоты перело-

мов шейки бедра и в возрастной группе 50-60 
лет. Последствия такого рода переломов ката-
строфические: 20% больных погибают в течение 

полугода, у половины выживших после перело-
ма бедра снижается качество жизни, а треть  – 

нуждается в длительном уходе.

своевременная диагностика, но и 
адекватное лечение остеопороза и 
его осложнений, порой имеющих 
фатальный характер. Необходимо 
предотвратить резкое возрастание 
частоты обусловленных остеопо-
розом переломов, которое должно 
произойти по мере старения на-
селения. Разрешению этой задачи 
способствует более широкое ин-
формирование врачей различных 
специальностей и населения о про-
блеме остеопороза, а также актив-
ная профилактика заболевания.

В настоящее время существуют 
эффективные программы профи-
лактики и лечения остеопороза, 
включающие сочетание нефарма-
кологических методов с современ-
ными противоостеопоретическими 
препаратами. Основными целями 
лечения остеопороза являются 
предотвращение возникновения 
переломов, замедление или пре-
кращение потери костной массы, 
уменьшение болевого синдрома 
и улучшение качества жизни (17). 
Среди средств патогенетической 
фармакотерапии ОП в зависимости 
от преобладающего механизма дей-
ствия выделяют три основных груп-
пы (таблица 1).

Бисфосфонаты (БФ) широко 
применяются в терапии остеопо-
роза и другой костной патологии 
(4, 21, 33). Это класс лекарственных 
препаратов, созданных на основе 
неорганических пирофосфатов, 
синтетических производных фос-
фоновых кислот, которые характе-
ризуются заменой атома кислорода 
в молекуле пирофосфата на атом 
углерода (Р-С-Р). Структура P-C-P 
предусматривает различные вари-
анты соединений за счет модифика-
ции двух боковых цепей при атоме 
углерода или эстерификации фос-
фатных групп. Кроме того, в струк-
туре боковых цепей БФ имеются 
два радикала: R1-ОН – группа, уве-
личивающая физико-химическое 
связывание БФ с гидроксиапати-
том, и R2 –определяющая биоло-
гическое действие препаратов на 
костные клетки (2, 31).

Высокоселективное действие 
БФ на костную ткань связано с их 
высоким сродством к кристаллам 
гидроксиапатита кости (причем 
прочность этой связи различна у 

разных представителей этого клас-
са) (2). Это свойство определяет их 
способность откладываться в ме-
стах образования новой кости. БФ 
сохраняются в местах нового ко-
стеобразования до тех пор, пока не 
произойдет замена старой кости на 
новую (11, 13). Основным фармако-
логическим эффектом БФ является 
снижение костного ремоделирова-
ния с более выраженным угнете-
нием костной резорбции, чем ко-
стеобразования, а также снижение 
частоты активации ремоделиро-
вания. Препараты уменьшают или 
предупреждают отрицательное 
влияние на кость практически 
всех известных стимуляторов 
резорбции, в том числе паратгор-
мона (2, 30). Проникая в костную 
ткань, БФ концентрируются вокруг 
остеокластов, создавая высокую 
концентрацию в лакунах резорб-
ции. В исследованиях in vitro было 
показано, что БФ влияют на глу-
бину лакун резорбции, уменьшая 
ее (30). Антирезорбтивная актив-
ность отдельных препаратов из 
этой группы существенно варьи-
рует, что связано с особенностями 
химической структуры (таблица 2). 
Бисфосфонаты первого поколения, 
не содержащие в своей структуре 
атомов азота (этидронат, клодронат 
и тилудронат), метаболизируются 
остеокластами внутриклеточно до 
цитотоксичных аналогов аденозин-

трифосфата. Блокируя синтез фар-
незилдифосфатсинтазы, азотсодер-
жащие БФ снижают образование 
мевалоната, который необходим 
для поддержания нормальной ци-
тоархитектоники и жизнедеятель-
ности остеокластов (30, 31). Азот-
содержащие БФ являются более 
сильными ингибиторами остеокла-

стической активности и остеолиза, 
чем препараты, не содержащие 
в своей структуре азота (11, 31). 
Структурные отличия в азотсодер-
жащей цепочке БФ влияют на их 
эффективность в отношении инги-
бирования костной резорбции.

Бисфосфонаты захватываются 
остеокластами, где они нарушают 
формирование цитоскелета, необ-
ходимого для прикрепления осте-
окласта к костной ткани, а также 
снижают секрецию лизосомальных 
ферментов.
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Клеточные механизмы действия 
бисфосфонатов:
• взаимодействие с цитоскелетом 

остеокластов;
• блокирование синтеза мевалоната;
• подавление активности тирозин-

фосфатазы;
• стимуляция апоптоза остеокла-

стов;
• подавление связывания остеокла-

стов с костной тканью;
• подавление активности протоно-

вого насоса остеокластов;
• подавление секреции матриксных 

металлопротеаз;
• подавление образования, диффе-

ренцировки из предшественников 
и созревания остеокластов;

• подавление секреции остеобла-
стами остеокласт-сти му ли ру юще-
го фактора.
Клеточный механизм действия БФ 

заключается в прямом ингибиро-
вании активности остеокластов, их 
подвижности, а также блокировании 
связывания остеокластов с костной 
тканью (2, 30). Присутствие атома азо-
та в боковой цепи объясняет особый 
механизм действия азотсодержащих 
БФ, связанный со способностью инги-
бировать процесс модификации бел-
ков в остеокластах, что ведет к апоп-
тозу зрелых клеток и подтверждается 
появлением специфических измене-
ний в клетке и структуре ядра (19,31). 
Кроме этого, действие азотсодер-
жащих БФ ведет к потере клетками-
предшественниками остеокластов 
способности к дифференцировке и 

созреванию, что в дальнейшем при-
водит к уменьшению популяции 
остеокластов (23). Однако точный мо-
лекулярный механизм действия БФ 
до сих пор остается невыясненным.

Наряду с антирезорбтивными эф-
фектами, бисфосфонаты обладают 
подавляющим влиянием на процес-
сы минерализации тканей скелета и 
мягких тканей (2, 26). Остеобласты 
также являются потенциальными 
мишенями для БФ, поскольку влия-
ют на функциональную активность 
остеокластов. Данные in vitro сви-
детельствуют, что под влиянием БФ 
остеобласты снижают секрецию 
остеокласт-стимулирующего факто-
ра (1, 19, 23).

Помимо антирезорбтивного дей-
ствия, БФ обладают рядом ана-
болических эффектов, поскольку 
блокируют апоптоз остеобластов и 
остеоцитов и стимулируют образо-
вание новой кости (13, 19). Важно от-
метить положительное влияние БФ 
на механическую прочность кости. 
Длительное применение БФ сопро-
вождается положительными изме-
нениями микроархитектоники ко-
сти, увеличением толщины трабекул 
(1, 26). Так, гистоморфометрическое 
исследование костных биоптатов 
показало, что микроархитектоника 
кости у женщин, получавших лече-
ние БФ в течение 5-10 лет, соответ-
ствует микроархитектонике преме-
нопаузальных женщин (25).

Всасывание препаратов проис-
ходит частично в желудке, в основ-

ном – в тонком кишечнике (2, 11). 
При пероральном приеме БФ вса-
сывается 1-10 % препарата, однако 
от 20 до 50% всосавшегося препа-
рата депонируется в костях. Про-
цесс всасывания снижается при 
одновременном приеме с пищей, а 
также в присутствии солей кальция 
и железа. Кроме того, абсорбцион-
ный процесс уменьшают средства 
антацидного ряда. В костной ткани 
БФ остаются в течение очень дли-
тельного времени, практически в 
течение всей оставшейся жизни 
индивидуума (13, 29). Количество 
БФ, оставшихся в костях после 10-
летнего применения в дозе 10 мг/
сут, составляет 75 мг на 2  кг минера-
лов (1). Это небольшое количество 
БФ распределяется между трабеку-
лярной и кортикальной костью и не 
оказывает влияния на ее механиче-
ские свойства. БФ не метаболизи-
руются в организме и выводятся с 
мочой в неизмененном виде.

К числу побочных эффектов БФ 
при пероральном использовании, 
прежде всего, относятся нарушения 
со стороны желудочно-кишечного 
тракта (6-30% случаев): тошнота, 
рвота, диспептические явления, 
абдоминальные боли, изъязвления 
слизистой оболочки пищевода и 
желудка (6, 12, 29). Риск побочных 
явлений со стороны ЖКТ повышает-
ся при одновременном назначении 
вместе с нестероидными противо-
воспалительными препаратами. 
Редко наблюдаются мышечные и 
головные боли, кожные аллерги-
ческие реакции и транзиторное 
повышение температуры. При вну-
тривенном введении, особенно 
при несоблюдении правила мед-
ленной инфузии раствора, могут 
наблюдаться повреждения почек. 
Поскольку препараты этой группы 
проникают через плаценту и могут 
отрицательно влиять на плод, их не 
следует применять во время бере-
менности (13, 31).

В процессе терапии БФ постепен-
но возрастает минерализация кости 
(5, 22, 25). Первая фаза активизации 
минерализации вновь сформиро-
ванного участка кости занимает не-
дели, вторая фаза продолжается в 
течение нескольких лет. Постоянное 
повышение минеральной плотно-
сти кости (МПК) в ходе терапии БФ в 

Согласно современным представлениям главным критерием 
эффективности антиостеопоретических препаратов вне зави-
симости от механизма действия является снижение частоты 
новых переломов, о чем судят по результатам длительных про-
спективных исследований. Большое значение имеет и положи-
тельное влияние фармакотерапии остеопороза на микроархи-
тектонику костной ткани.

Таблица 2. Сравнительная активность бисфосфонатов
Активность Препарат

х 1 этидронат (Ксидифон, Дидронель)

х 10 клодронат (Бонефос, Лодронат, Остак),
тилудронат (Скелид)

х 100 памидронат (Аредиа, Аминомакс)

х 1000 алендронат (Фосамакс, Остеотаб)

х 10000 ризедронат (Актонель), ибандронат (Бонвива), золедронат (Зомета, Акласта)





Основным фармакологическим эффектом БФ является сниже-
ние костного ремоделирования с более выраженным угнетени-
ем костной резорбции, чем костеобразования, а также снижение 
частоты активации ремоделирования. Препараты уменьшают 
или предупреждают отрицательное влияние на кость практиче-
ски всех известных стимуляторов резорбции, в том числе парат-
гормона.
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значительной степени обусловлено 
именно увеличением минераль-
ного компонента кости, что ведет 
к утолщению костных трабекул. В 
клиническом плане важно, что БФ 
увеличивают массу и плотность ко-
сти в местах повышенной нагруз-
ки – позвоночнике, бедре. Терапия 
БФ приводит к снижению частоты 
переломов различной локализации, 
одновременно снижается и частота 
множественных переломов (8, 15, 
18). При этом риск переломов по-
звонков снижается на 47%, множе-
ственных переломов позвонков  – 
на 90%, проксимального отдела 
бедра  – на 51–56%, предплечья – на 
48%. У 64% пациентов замедляются 
темпы прогрессирования деформа-
ций позвонков (таблица 3).

В клинической практике БФ эф-
фективно используются для лечения 
практически всех форма остеопоро-
за, а также для лечения гиперкаль-
циемии, остеолитических состоя-
ний при злокачественных опухолях 
и метастазировании в кости (1, 17, 

32). Важно отметить, что препараты 
эффективны не только для лечения 
остеопороза, но и для профилакти-
ки остеопоретических переломов 
(4, 27).

Особым показанием к лечению 
БФ считают остеопороз с высо-
кой костной резорбцией. Имеют-
ся многочисленные данные об их 
эффективности при ювенильном, 
глюкокортикоидном и иммобили-
зационном остеопорозе, а также 
при остеопорозе, возникшем после 
трансплантации органов (сердце, 
печень) (11, 24).

До настоящего времени при остео-
порозе на практике в основном ис-
пользовались этидронат и алендро-
нат, как ранее изученные препараты. 
Наибольший опыт лечения больных 
остеопорозом имеется в отноше-
нии препаратов первого поколения 
(этидронат). Алендронат (Фосамакс, 
Остеотаб) при остеопорозе назнача-
ют по 70 мг 1 раз в неделю или по 10 
мг ежедневно. Эти препарат, как и 
другие бисфосфонаты, следует при-
нимать за 60 минут до приема пищи. 
Необходимо сохранять вертикаль-
ное положение тела в течение часа 
после приема.

Одним из условий эффективного 
лечения остеопороза БФ при на-
личии у больного гипокальциемии 
является обязательная ее коррек-
ция до начала терапии. Длительная 
терапия БФ эффективна при допол-
нительном приеме солей кальция 
(1-1,5 г в сутки) и 500 МЕ витамина D 
(8, 13, 31). Интервал между приемом 
БФ и других лекарственных препа-
ратов должен составлять как мини-
мум 1час.

Терапия остеопороза, являющего-
ся тяжелым хроническим заболева-
нием, должна проводиться в тече-
ние длительного времени. В связи 
с этим нередко возникает проблема 
приверженности больных к лече-

нию, тесным образом связанная с 
его эффективностью. Широкие кли-
нические перспективы имеет БФ 
нового поколения Бонвива (ибан-
дронат), основное преимущество 
которого состоит не только в боль-
шей антирезорбтивной активности, 
но и в возможности применения 1 
таблетки один раз в месяц (14, 28, 
31). Так, при изучении способно-
сти ибандроната вызывать угнете-
ние костной резорбции на модели 
ретиноид-индуцированной костной 
резорбции было показано его зна-
чительное преимущество над пами-
дронатом и алендронатом (30).

Бонвива (ибандронат) относится 
к азотсодержащим БФ третьего по-
коления и используется в терапии 
остеопороза перорально по 150 мг 
1 раз в месяц (8, 13, 31). Ибандро-
нат (3-(N-метил-N-пентил)-амино-l-
гидроксипропан-l, l-дифосфоновая 
кислота) имеет молекулярную фор-
мулу C9H23NO7P2 и оптимальную 
структуру: гидроксильная группа 
(ОH) в положении R1 обусловливает 
высокую аффинность ибандроната 
к костной ткани, а третичная группа 
азота [СН2 СН2N (СН3) (С5Н11)] в по-
ложении R2 предоставляет соеди-
нению мощный антирезорбтивный 
потенциал (рисунок 1).

После всасывания Бонвива быстро 
распределяется и 40-50% дозы пре-
парата, находящегося в системной 
циркуляции, связывается с костной 
тканью и накапливается в ней, что 
соответствует концепции о высоком 
сродстве препарата с гидроксиапа-
титом кости (11, 31). После связыва-
ния с минералами кости высвобож-
дение препарата осуществляется 
чрезвычайно медленно. Менее 2% 
назначенной дозы препарата нака-
пливается в мягких тканях (печень, 
селезенка). Как и другие БФ, Бонви-
ва не метаболизируется в организме 
и в неизмененном виде экскретиру-
ется с мочой. Клиренс ибандроната 
зависит от функции почек. Часть 
препарата, связавшаяся с костной 
тканью, не элиминируется из орга-
низма до тех пор, пока в этом участ-
ке кости не завершится процесс 
костного ремоделирования. Соглас-
но данным экспериментальных ис-
следований, период полувыведения 
Бонвивы из костей составляет около 
1 года (23).
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Рисунок 1. Химическая структура 
ибандроната
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Клиническая эффективность Бон-
ви ва была подтверждена данными 
ряда многоцентровых исследова-
ний по изучению влияния различ-
ных доз ибандроната на МПК и ка-
чество кости, риск развития новых 
переломов и переносимость пре-
парата, в которых участвовали 
более 13000 пациентов из разных 
стран (22, 23, 33). Результаты ис-
следования MOBILE (Monthly Oral 
Ibandronate in Ladies, многоцентро-
вое, рандомизированное, двойное 
слепое) показали, что при частоте 
введения ибандроната один раз в 
месяц у женщин с постменопаузаль-
ным остеопорозом минерализация 
костной ткани поясничного отдела 
позвоночника повышается в той 
же степени, что и при ежедневном 
приеме 2,5 мг (22). В исследование 
MOBILE было включено 1609 жен-
щин (возраст 55-80 лет) с продол-
жительностью постменопаузы 5 и 
более лет, имевших диагностиро-
ванный остеопороз в поясничном 
отделе позвоночника (Т-критерий 
МПК – от -2,5 CO и до -5,0 CO). Паци-
ентам было назначено несколько 
режимов приема Бонвивы или пла-
цебо: 2,5 мг Бонвивы в сутки внутрь 
и плацебо один раз в месяц; 100 мг 
Бонвивы внутрь один раз в месяц и 
ежедневный прием плацебо; 100 мг 
Бонвивы внутрь один раз в месяц по 
50 мг/сутки 2 дня подряд (50/50 мг) и 
ежедневный прием плацебо; 150 мг 
Бонвивы внутрь один раз в месяц и 
ежедневный прием плацебо. Кроме 
того, все участники исследования 
ежедневно принимали препараты 
кальция (500 мг) и витамина D (400 
МЕ). Первичной конечной точкой 
при оценке эффективности было из-
менение показателей МПК пояснич-
ных позвонков через 1 год лечения 
по сравнению с исходным уровнем. 
Вторичные конечные точки эффек-
тивности включали динамику МПК 
поясничных позвонков через 2 года, 
МПК проксимального отдела бедра 
через 1 и 2 года терапии, изменение 
уровня маркеров костного обмена 
(СТХ сыворотки крови) через 1 и 
2 года. Через 1 год было отмечено 
достоверное повышение МПК по-
ясничного отдела позвоночника от-
носительно исходных показателей 
на 4,3% при приеме 50 мг/50 мг Бон-
вивы, на 4,1% - при приеме 100 мг, на 

4,9% – при ежемесячном приеме 150 
мг и на 3,9% – при ежедневном при-
еме 2,5 мг Бонвивы. Прирост МПК 
поясничных позвонков через два 
года исследования: составил 5,3%, 
5,6% и 6,6% при приеме 50/50 мг, 
100 мг и 150 мг Бонвивы и на 5,0% – 
при ежедневном приеме препарата 
(28). Достоверное увеличение пока-
зателей МПК бедра в целом, шейки 
бедра и области большого вертела 
отмечалось во всех группах лече-
ния через 1 год терапии и сохраня-
лось в течение 2-го года лечения. По 
сравнению с ежедневным режимом 
приема препарата, прием 150 мг 
Бонвивы один раз в месяц сопрово-
ждался самым большим и прогрес-
сивным увеличением показателей 
МПК во всех точках обследования 
проксимальных отделов бедренной 
кости (p < 0,05 через 2 года). Так, 
среднее увеличение минеральной 
плотности костной ткани через 2 
года составило в области шейки 
бедра – 3,1%, вертела бедра – 6,2%, 
бедра в целом – 4,2%, поясничных 
позвонков – 6,6%. Изучение уровня 
маркеров костного обмена показа-
ло снижение их уже через 3 месяца 
лечения, которое продолжалось в 
течение всего периода наблюдения. 
Через 2 года уменьшение уровня 
CTХ сыворотки крови составило 
56,1%-61,5% в группах лечения с 
наибольшим снижением в группе, 
получавшей 150 мг ибандроната.

Таким образом, при прямом срав-
нении ежемесячный прием 150 мг 
(1 таблетка в месяц) Бонвивы уве-
личивал минеральную плотность 
костной ткани намного эффектив-
нее, чем ежедневный прием 2,5 мг 
(1 таблетка в день) через 1 и 2 года 
терапии.

Согласно современным представ-
лениям главным критерием эффек-
тивности антиостеопоретических 
препаратов вне зависимости от 
механизма действия является сни-
жение частоты новых переломов, о 
чем судят по результатам длитель-
ных проспективных исследований 
(2, 7, 17). Большое значение имеет и 
положительное влияние фармако-
терапии остеопороза на микроар-
хитектонику костной ткани.

Мета-анализ результатов ряда 
проспективных исследований по-
следних лет показал высокую клини-

ческую эффективность бисфосфона-
тов в отношении предупреждения 
связанных с остеопорозом пере-
ломов (таблица 3). В исследовании 
BONE (Oral iBandronate Osteoporosis 
Vertebral Fracture Trial in North 
America and Europe) было установ-
лено, что Бонвива, по сравнению с 
другими бисфосфонатами, макси-
мально снижает риск переломов 
тел позвонков – на 62% (8). Важно 
подчеркнуть, что ретроспективный 
анализ, включавший 375 пациенток 
с высоким риском внепозвоночных 
переломов (исходный Т-показатель 
МПК шейки бедра <-3,0), показал, 
что прием Бонвивы достоверно сни-
жает риск внепозвоночных перело-
мов на 69% (34).

Кроме того, в рамках исследования 
BONE проводились гистологические 
и гистоморфометрические анализы 
костных биоптатов в подгруппе па-
циенток, участвовавших в програм-
ме по оценке влияния интермит-
тирующего и ежедневного приема 
ибандроната на качество и микро-
архитектонику костной ткани (26). 
Всего было обследовано 110 жен-
щин, рандомизированных для про-
ведения биопсии крыла подвздош-
ной кости на 22-м и 34-м месяцах 
терапии. Полученные результаты 
показали, что как интермиттирую-
щий, так и ежедневный прием Бон-
вивы перорально ассоциировался 
с формированием новой кости без 
признаков нарушения минерали-
зации костного матрикса, при этом 
отмечались признаки улучшения 
показателей микроархитектоники 
кости.

Как уже было сказано выше, эф-
фективность фармакотерапии лю-
бого хронического заболевания 
тесно связана с приверженностью 
пациента лечению. Более половины 
пациентов с остеопорозом, которым 
назначили прием лекарственных 
средств ежедневно или один раз в 
неделю, прекращают прием препа-
рата в течение первых 12 месяцев 
от начала терапии. Согласно имею-
щимся данным, пациенты с остеопо-
розом, приверженные к длительной 
терапии этого заболевания, имеют 
значительно меньший риск воз-
никновения переломов. Результаты 
многоцентрового исследования 
BALTO по сравнительной оценке 

в эндокринологии
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приверженности пациентов лече-
нию показали, что 66,1% женщин с 
постменопаузальным остеопоро-
зом предпочитают ежемесячный 
прием препарата 150 мг Бонвивы 
еженедельному приему 70 мг Фоса-
макса (14).

Результаты приведенных и ряда 
других исследований также свиде-
тельствуют о том, что относительно 
большая доза, необходимая для при-
ема препарата в режиме один раз в 

месяц, не оказывала существенного 
влияния на переносимость Бонвивы 
(8, 28, 31). Кроме того, показано, что 
прием Бонвивы не ассоциировался 
с повышенным риском развития по-
бочных эффектов со стороны верх-
них отделов желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) (18, 28, 29). Хорошая 
безопасность и переносимость от-
мечена и у пациентов из групп вы-
сокого риска, имевших заболевания 
верхних отделов ЖКТ в анамнезе, 

одновременно принимавших несте-
роидные противовоспалительные 
препараты (12).

В заключение следует отметить, 
что современная медицина рас-
полагает эффективными методами 
профилактики и лечения остеопо-
роза. Возможности антиостеопо-
ретической фармакотерапии в по-
вседневной клинической практике 
существенно возрастают при при-
менении Бонвивы – перспективно-
го высокоэффективного средства 
терапии остеопороза. Длительное 
его применение в комплексной те-
рапии постменопаузального остео-
пороза приводит не только к про-
грессивному увеличению МПК в 
поясничном отделе позвоночника и 
проксимальном отделе бедренной 
кости, но и снижению риска пере-
ломов позвонков.

Данная статья, опубликованная 
при финансовой поддержке компа-
ний ГлаксоСмитКляйн и Хоффманн-
Ля Рош, отражает мнение авторов.
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Таблица 3. Клиническая эффективность бисфосфонатов в отношении 
предупреждения связанных с остеопорозом переломов

Клиническое 
исследование

Число 
пациентов Препарат, продолжительность лечения

Снижение риска (%)

Позвоночных 
переломов

Внепозвоночных
переломов

VERT-NA (16) 2458 Ризедронат (5мг/сут.), 3 года 41 39

VERT-MN (27) 1226 Ризедронат (5мг/сут.), 3 года 49 33

FIT I (4) 2027 Алендронат (5мг/сут.) 2 года, 
(10мг/сутки) 1 года 47 20

FIT II (10) 4272 Алендронат (5мг/сут.) 2 года,
(10мг/сут.) 2 года 44 12

BONE (8, 26) 2946 Ибандронат, 3 года 62 60
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