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В статье обсуждаются вопросы предупреждения потери минеральной 
плотности костной ткани как метода профилактики остеопороза 
при помощи витаминно-минеральных комплексов. Описаны механизмы 
синергического действия витаминов и микроэлементов. На примере 
препарата Остеокеа показано, что комплексы, состоящие из 
компонентов, имеющих однонаправленные фармакодинамические 
эффекты, являются эффективным средством профилактики 
патологических состояний костной ткани.
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Введение
Широкая распространенность 
и  многофакторная природа 
остеопороза, частая инвалидиза-
ция, а  в ряде случаев и  высокая 
смертность больных (в результа-
те перелома шейки бедра) делают 
проблему профилактики этого 
заболевания одной из самых важ-
ных. Основным направлением 
профилактики остеопороза, в том 
числе постменопаузального, явля-
ется предупреждение потери ми-
неральной плотности костной тка-
ни (МПКТ). Сохранность МПКТ 
зависит от  поступления в  орга-
низм необходимого количества 

не только кальция и витамина D, 
но  и других микронутриентов, 
в первую очередь таких, как маг-
ний и цинк.

Синергизм витамина D и кальция
В  настоящее время накоплено 
достаточное количество инфор-
мации, позволяющей достовер-
но утверждать, что существует 
ряд синергических действий 
витаминов и  макроэлементов, 
без учета которых невозможно 
создать эффективные витамин-
но-минеральные комплексы для 
профилактики патологических 
состояний.

Понимание механизмов это-
го взаимодействия позволяет 
практическому врачу в условиях 
большого количества присутс-
твующих на современном фарма-
цевтическом рынке препаратов 
наиболее рационально выбрать 
витаминно-минеральный комп-
лекс. Классическим примером 
такого синергизма является вза-
имодействие кальция и витами-
на D3.

Витамин D
Витамин D (антирахитический 
витамин) является жирораство-
римым, он необходим для под-
держания нормального метабо-
лизма кальция. Витамин D – это 
собирательный термин для груп-
пы близких по  структуре секо-
стероидов [1]. Известны 2 формы 
витамина  D  – эргокальциферол 
(витамин D2) и холекальциферол 
(витамин D3), а также их активные 
метаболиты.
Витамин D биологически неакти-
вен, поэтому его активация про-
исходит в  организме человека. 
Так, метаболизм холекальцифе-
рола включает следующие этапы 
(рисунок): под воздействием сол-
нечных ультрафиолетовых лучей 
из 7-дегидрохолестерола (прови-
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тамина D3) в глубоко расположен-
ных и  активно растущих слоях 
эпидермиса образуется прехоле-
кальциферол (превитамин D3), ко-
торый переходит в  витамин  D3 
(холекальциферол) под действием 
температуры тела. В  эпидерми-
се холекальциферол связывает-
ся с  витамин-D-связывающим 
белком и в таком виде поступает 
в  кровь и  переносится в  печень. 
Там он метаболизируется с помо-
щью фермента 25-гидроксилазы 
до  25-гидроксихолекальциферо-
ла  – 25(ОН)D3. Образовавшийся 
25(ОН)D3 является главным цир-
кулирующим метаболитом ви-
тамина D, поэтому по  концент-
рации 25(ОН)D3 можно судить 
о  содержании в  организме всех 
форм витамина D, что может быть 
использовано для определения 
обеспеченности им организма. 
Отметим, что 25(ОН)D3 имеет 
очень низкую биологическую ак-
тивность [2].
25(ОН)D3 в  проксимальных по-
чечных канальцах под действи-
ем митохондриального фермента 
1-альфа-гидроксилазы подверга-
ется 1- или 24-гидроксилированию 
с образованием 1,25(ОН)2D3 (каль-
цитриола) или 24,25(ОН)2D3 (сека-
кальцифедиола) соответственно. 
Большинство физиологических 
эффектов витамина D в организ-
ме связано именно с активностью 
1,25-дигидроксивитамина D [2].
Витамин D осуществляет бÓльшую 
часть своих функций по средством 
ядерного фактора транскрипции, 
известного как рецептор витами-
на D (vitamin D receptor – VDR). 
При входе в ядро клетки 1,25-ди-
гидроксивитамин D связывается 
с  VDR, что приводит к  взаимо-
действию последнего с  рецепто-
ром X ретиноевой кислоты (retino-
ic X receptor – RXR). В присутствии 
1,25-дигидроксивитамина D комп-
лекс VDR/RXR связывается с ма-
лыми последовательностями де-
зоксирибонуклеиновой кислоты 
(ДНК), известными как витамин-
D-регуляторные элементы (vita-
min D response elements – VDREs), 
что инициирует каскад молеку-
лярных взаимодействий, кото-
рые модулируют транскрипцию 

специфических генов. VDR  ши-
роко представлены в  организме, 
они обнаружены по меньшей ме-
ре в 35 органах и тканях, причем 
не  только в  таких классических 
органах-мишенях, как кишечник, 
почки и кости, но и в мозге, серд-
це, гладкомышечных клетках и эн-
дотелии сосудов, поджелудочной 
и паращитовидной железах, пред-
стательной железе, коже и других 
органах. Известно более 50 генов 
в  тканях организма, регулирую-
щихся 1,25-дигидроксивитами-
ном D [2].
Обеспечение необходимого уров-
ня кальция в  сыворотке крови 
является жизненно важным для 
роста костей и поддержания плот-
ности костной ткани. Витамин D 
необходим для эффективного по-
требления кальция организмом. 
Только 10–15% пищевого кальция 
и  около 60% фосфора абсорби-
руется без участия витамина  D. 
1,25-дигидроксивитамин, взаи-
модействуя с  VDR-рецептором, 
повышает всасывание кальция 
и фосфора в кишечнике до 30–40% 
и  80% соответственно. Вместе 
с тем под контролем витамина D 
находится и процесс мобилизации 
кальция из  костной ткани, что 
также необходимо для создания 
оптимальных условий ее роста. 
Обмен кальция и фосфатов регу-
лируется не только витамином D, 
но  и самим уровнем ионизиро-
ванного кальция, паратиреоид-
ным гормоном (ПТГ) и  кальци-
тонином [3, 4]. Паращитовидные 
железы мониторируют уровень 
кальция в сыворотке крови. Если 
уровень кальция падает слиш-
ком низко, они выделяют ПТГ. 
Увеличение секреции ПТГ по-
вышает активность фермента 
25-гидрокси-D3-1-гидроксилазы 
в  почках, что приводит к  увели-
чению производства 1,25-дигид-
роксивитамина D. Данный про-
цесс в  свою очередь приводит 
к  изменениям в  экспрессии ге-
нов, которые нормализуют уро-
вень кальция путем увеличения 
кишечной абсорбции пищевого 
кальция, увеличения реабсорбции 
кальция, который фильтруется 
почками, мобилизации кальция 

из костей при недостаточном по-
ступлении пищевого кальция для 
поддержания нормального уров-
ня кальция в  сыворотке крови. 
За последние два эффекта ответс-
твенны ПТГ и  1,25-дигидрокси-
витамин D [3]. Кроме того, ПТГ 
активирует остеобласты, которые 
стимулируют трансформацию 
преостеокластов в зрелые остео-
класты. Остеокласты разрушают 
минерализованный коллагеновый 
матрикс в кости, приводя к остео-
пении, остеопорозу и  повышен-
ному риску переломов. ПТГ также 
вызывает фосфатурию, приводя 
к  снижению концентрации фос-
фора сыворотки. Без адекватной 
продукции фосфора и  кальция 
минерализация коллагенового 
матрикса уменьшается, что ведет 
к рахиту у детей и остеомаляции 
у взрослых [4].
При дефиците витамина D для 
удовлетворения потребности ор-
ганизма в кальции одного увеличе-
ния абсорбции Ca2+ недостаточно. 
Чтобы обеспечить поддержание 
нормального уровня Ca2+ в сыво-
ротке крови, происходит моби-
лизация кальция из скелета (осу-
ществляется за  счет повышения 
секреции ПТГ паращитовидными 
железами) – наступает состояние, 
известное как вторичный гипер-
паратиреоз. То, что тяжелый де-

Витамин D3 
(холекальциферол)

УФ-излучение в коже

CYP3A4, CYP2C9, CYP2D6 
в печени (25-гидроксилаза)

25(OH)D3 (25-гидроксихолекальциферол, кальцидиол)

1,25(OH)2D3 
(кальцитриол)

24,25(OH)2D3 
(секакальциферол)

CYP27A1, CYP27B1 
в почечных канальцах 

(1-альфа-гидроксилаза)

Рисунок. Схема метаболизма холекальциферола

7-дегидрохолестерол
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фицит витамина D может иметь 
серьезные последствия для здо-
ровья костей, – общепризнанный 
медицинский факт, но, как пока-
зывают результаты последних ис-
следований, роль витамина D этим 
не ограничивается [1].
«Классическим» проявлением не-
хватки витамина D у  детей счи-
тается рахит, и  в наши дни за-
нимающий значительное место 
в структуре заболеваемости детей 
раннего возраста. В России частота 
рахита в последние годы колеблет-
ся от 54 до 66%. По данным педи-
атров г. Москвы, витамин-D-дефи-
цитный рахит встречается у 30% 
детей раннего возраста. Этот по-
казатель можно считать занижен-
ным, поскольку регистрируются 
только тяжелые и среднетяжелые 
формы болезни. В развитых стра-
нах, где введены специфическая 
профилактика рахита витами-
ном D и витаминизация продук-
тов детского питания, тяжелые 
формы рахита стали редкостью, 
но субклинические и рентгеноло-
гические его проявления остаются 
широко распространенными. Так, 
во Франции скрытый дефицит ви-
тамина D выявлен у 39%, а явные 
клинические проявления  – у  3% 
детей, поступавших в  стациона-
ры по поводу различных заболе-
ваний. В  северных провинциях 
Канады гиповитаминоз D обна-
ружен у  43% обследованных де-
тей [5]. 
Рахит, особенно средней и  тя-
желой степени, перенесенный 
в раннем возрасте, может оказать 
неблагоприятное влияние на  по-
следующее развитие детей. У  та-
ких детей нарушается осанка, про-
исходит уплощение и деформация 
тазовых костей, развиваются 
плоскостопие, кариес, близору-
кость. Доказана роль рахита в раз-
витии остеопений и остеопороза, 
которые широко распространены 
у подростков [6, 7].
Известно, что у  взрослых людей 
кости больше не  растут, одна-
ко они находятся в  состоянии 
постоянного ремоделирования. 
У взрослых с тяжелым дефицитом 
витамина D происходит посте-
пенное снижение минерализации 

костей при сохранении коллагено-
вой матрицы кости, что приводит 
к болям в костях и остеомаляции 
(размягчению костей).
Самой частой причиной дефицита 
витамина D по-прежнему остается 
недостаточное поступление пос-
леднего в организм. Как правило, 
дефицит витамина D усугубляется 
с возрастом. В одном из исследо-
ваний продемонстрировано, что 
у лиц старше 70 лет, по сравнению 
с молодыми людьми, продуциру-
ется только 25% холекальцифе-
рола, а эквивалентная доза облу-
чения приводит к  значительно 
более низкой продукции витами-
на D [8]. Пожилые люди реже бы-
вают на открытом воздухе и час-
то используют солнцезащитный 
крем, который блокирует синтез 
витамина D. Применение солнце-
защитного крема с фактором SPF 8 
снижает производство витамина 
D на 95%. Снижение МПКТ было 
выявлено и  у женщин, которые 
носят закрытую одежду по рели-
гиозным или другим причинам. 
Дефицит витамина D может быть 
диагностирован даже среди жите-
лей самых солнечных областей, ес-
ли бóльшая поверхность тела у них 
защищена от солнца. В исследова-
ниях, проведенных в Саудовской 
Аравии, Объединенных Арабских 
Эмиратах, Австралии, Турции, 
Индии и  Ливане, выявлено, что 
30–50% детей и  взрослых имели 
уровень 25-дигидроксивитами-
на D менее 50 нмоль/л [6].
Таким образом, проблема дефици-
та витамина D остается достаточ-
но актуальной у пациентов разно-
го возраста.

Кальций
Кальций является одним из глав-
ных минеральных компонентов 
организма  – в  организме взрос-
лого человека содержится около 
2 кг кальция, он составляет 1,9% 
от  массы тела. 98% кальция свя-
зано в  костях и  зубах. Кальций 
необходим для осуществления 
нескольких жизненно важных 
функций организма: структурной 
(основной компонент костной 
ткани и  дентина), нейромышеч-
ной (обеспечивает возбудимость, 

сокращение и расслабление мышц, 
в том числе сократительную спо-
собность миокарда), сигнальной 
(внутриклеточный вторичный 
мессенджер). В пищеварительном 
тракте абсорбируется в  среднем 
от 20 до 50% поступившего с пи-
щей кальция. Абсорбция кальция 
зависит от  таких факторов, как 
возраст (у  детей абсорбирует-
ся бóльшее количество кальция 
по сравнению со взрослыми, у лю-
дей преклонного возраста спо-
собность абсорбировать кальций 
снижена), содержание витами-
на  D (при дефиците витамина  D 
абсорбция кальция снижается), 
физиологическое состояние орга-
низма (у женщин в период бере-
менности и  лактации абсорбция 
кальция повышена). Кроме того, 
на всасывание кальция оказывают 
влияние гормональный статус ор-
ганизма, концентрация фосфатов, 
щелочной фосфатазы, Mg2+-, Са2+-
АТФ-азы, содержание кальций-
связывающего белка, а при приеме 
в составе витаминно-минерально-
го комплекса – и другие микронут-
риенты.
Всасывание кальция регулирует-
ся по  принципу обратной связи: 
увеличивается при низком пот-
реблении кальция и  уменьша-
ется при высоком потреблении. 
Кальций выводится из организма 
через кишечник. В почках за сут-
ки фильтруется около 270 ммоль 
Са2+, однако 90% этого кальция 
реабсорбируется, поэтому в норме 
с мочой его выделяется мало [9].
Положительное воздействие на со-
стояние костной ткани оказывают 
как дополнительное потребление 
кальция с  продуктами питания, 
так и медикаментозная поддержка 
препаратами кальция.
Существует обратная взаимосвязь 
между абсорбцией кальция и ско-
ростью потери костной массы 
у  здоровых постменопаузальных 
женщин. Величина абсорбции 
кальция у пациентов с остеопоро-
зом меньше, чем у лиц без остео-
пороза [10].
Клинические исследования де-
монстрируют положительный эф-
фект назначения кальция в отно-
шении костной массы у пожилых 
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людей. В  основном был показан 
слабый антирезорбтивный эффект 
с доказательством профилактики 
потери костной массы. Эффект 
наиболее выражен в  старческом 
возрасте, может иметь место в пе-
риод пременопаузы, но  минима-
лен в первые годы постменопаузы, 
когда дефицит эстрогенов приво-
дит к  значительной потере кост-
ной массы [11].
Влияние приема кальция в сравне-
нии с плацебо на частоту переломов 
у  лиц пожилого возраста изуча-
лось в нескольких рандомизиро-
ванных исследованиях. R. Recker 
и соавт. показали, что у пожилых 
женщин ежедневный прием 600 мг 
кальция в  течение 4 лет умень-
шает риск  развития переломов 
позвонков, особенно у  женщин 
с наличием подобных переломов 
в анамнезе [12]. B. Dawson-Hughes 
и соавт. продемонстрировали, что 
у женщин в поздней постменопау-
зе с низким потреблением пище-
вого кальция прием кальция пред-
отвращает потерю костной ткани 
в  позвоночнике [13]. У  женщин 
в  возрасте 61–70 лет без перело-
мов, с нормальной для их возрас-
та и  пола МПКТ прием кальция 
в дозе 1600 мг в сутки в течение 4 
лет снижал скорость потери кос-
тной ткани проксимального отде-
ла бедра и  всех отделов скелета, 
однако частота переломов, в том 
числе позвонков, не  отличалась 
от  группы плацебо. По  данным 
метаанализа B. Shea и соавт., каль-
ций оказывает положительный 
профилактический эффект  – че-
рез 2  года и  более применения 
кальция отмечаются отсутствие 
потери костной массы, а  также 
тенденция к снижению риска пе-
реломов позвонков (относитель-
ный риск 0,79) [4]. A. Bendich и со-
авт., проведя метаанализ данных 
3 слепых плацебоконтролируемых 
исследований, пришли к выводу, 
что количество переломов шейки 
бедра можно было бы уменьшить 
вдвое, а  прямые медицинские 
затраты снизить с  5,6  до  2,6 мл-
рд долларов США, если бы всем 
людям 50 лет и  старше назнача-
ли препараты кальция  [14]. Все 
эти аргументы свидетельствуют 

в пользу дополнительного приема 
кальция в составе витаминно-ми-
неральных комплексов.

Соотношение магния и кальция
Магний – элемент, исключительно 
важный для профилактики остео-
пороза, так как уравновешивает 
усвоение кальция организмом 
и  препятствует его выведению. 
В  отсутствие достаточного ко-
личества магния кальций откла-
дывается не  в костях, а  в других 
частях организма (почках, арте-
риях и др.). Таким образом, очень 
важен баланс кальция и  магния 
в организме. Существует множес-
тво подтверждений того, что маг-
ний является важным фактором 
качественного изменения костной 
матрицы и определяет плотность 
костей.
Магний воздействует на костную 
матрицу и метаболизм минералов 
в  костной ткани путем прямо-
го воздействия на  саму костную 
ткань, а  также через модулиро-
вание гормональных эффектов 
и других факторов, регулирующих 
метаболизм минералов в костной 
ткани. Недостаток магния нега-
тивно влияет на все этапы метабо-
лизма костной ткани, провоцируя 
замедление роста, снижение ак-
тивности остеобластов, развитие 
остеопении и повышение ломкос-
ти костей [15].
Магний играет важную роль 
в  кальциевом обмене, участвуя 
в  метаболизме гормонов (парат-
гормонов, кальцитонина), которые 
в свою очередь контролируют ути-
лизацию кальция. Достаточные 
уровни магния в крови необходи-
мы для нормального метаболизма 
кальция, а недостаток магния мо-
жет привести к  гипокальциемии 
и периферической резистентности 
к действию витамина D.
При снижении содержания маг-
ния в  крови повышается содер-
жание кальция, который выходит 
из костей, часто он откладывается 
в мягких тканях, мышцах, миокар-
де. Это может привести, напри-
мер, к  формированию почечных 
камней. Дефицит магния может 
вызвать снижение уровня кальция 
в костной ткани даже при адекват-

ном потреблении витамина  D3. 
Нарушение баланса «магний  – 
кальций» отмечается при усилен-
ном потреблении кальция без до-
статочного потребления магния. 
Клинически это может проявить-
ся повышенной утомляемостью, 
снижением концентрации памяти, 
повышенной нервозностью, раз-
дражительностью, депрессивны-
ми состояниями, нарушением сна 
и  тремором. Магний  – важный 
фактор для нормального метабо-
лизма костной ткани, формиро-
вания костной матрицы и ее ми-
нерализации [16]. При подборе 
витаминно-минерального комп-
лекса для пациента необходимо 
соблюдать физиологическое соот-
ношение Са и Мg.

Цинк
В организме человека содержится 
1,5–2,5 г цинка, из них 90% нахо-
дятся в цинковом депо – скелетной 
мускулатуре (60%) и костях (30%). 
Цинк – внутриклеточный металл, 
который преимущественно содер-
жится в печени, мышцах, предста-
тельной и поджелудочной железах, 
глазном яблоке, гипофизе, гипота-
ламусе и обонятельных луковицах. 
2% элемента определяется в сыво-
ротке, 0,1% – в плазме крови [1].
Известно, что цинк входит в  со-
став более чем 200 металлофер-
ментов, таких как карбоангид-
раза, щелочная фосфатаза и  др., 
участвующих в самых различных 
обменных процессах организма. 
Цинкзависимыми являются жиз-
ненно важные гормоны, регулиру-
ющие в том числе синтез и функ-
ционирование костно-хрящевой 
ткани. Цинк принимает участие 
во множестве биохимических про-
цессов, так или иначе связанных 
с  образованием костной ткани. 
Повышенное содержание кальция 
может повлиять на  метаболизм 
цинка, поэтому всякий раз при 
увеличении потребления кальция 
следует также увеличивать содер-
жание цинка в диете. При дефици-
те цинка резко замедляется фор-
мирование скелета и окостенение 
хрящей. Дефицит цинка является 
одним из  факторов риска разви-
тия остеопороза [16].
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Среди микронутриентов именно 
дефицит цинка занимает первое 
место в  мире по  распространен-
ности: им страдают около 4,5 млрд 
человек. Распространенность 
дефицита цинка в  различных 
регионах России также высо-
ка (данные Российского об-
щества микроэлементологии 
(РОСМЭМ)). Частота выявления 
недостаточности цинка у  детей 
составила 30% в  Новосибирске, 
48% в  Московском регионе, 81% 
в  Челябинске, 92% в  Саратове. 
Основная причина дефицита цин-
ка – алиментарная. Так, по данным 
РОСМЭМ, в 2002 г. дефицит цин-
ка в  рационе питания у  женщин 
25–34 лет в Москве достигал почти 
40%, уступая лишь дефициту йода 
(65%) и  селена (56%) [17]. Одна 
из причин имеющегося дефицита 
цинка – конкурентные или анта-
гонистические отношения между 
микроэлементами и избыток эле-
ментов-антагонистов цинка.
Таким образом, остро встает воп-
рос о  профилактике дефицита 
цинка и  его восполнении путем 
применения витаминно-мине-
ральных комплексов.

Опыт применения комплекса 
Остеокеа в Российской 
Федерации
Теоре тическое обоснование 
рацио нальности состава вита-
минно-минерального комплекса 
Остеокеа  (таблица) было под-
тверждено опытом его примене-
ния на территории нашей страны 
[18]. Так, было проведено кли-
ническое исследование эффек-
тивности препарата Остеокеа 
в  коррекции нарушения ремоде-
лирования костной ткани в  раз-

личные периоды жизни женщин. 
В рамках исследования было об-
следовано 127 женщин. В первой 
группе под наблюдением нахо-
дились 36 беременных женщин 
(после 20-й недели беременности). 
Из них 33 (91,67%) имели сниже-
ние МПКТ на 1,5–2,5 стандартных 
отклонения, выраженный болевой 
синдром в суставах и костях, изме-
нение биохимических показателей 
крови (остеопения) и 3 (8,33%) – 
снижение МПКТ более чем на 2,5 
стандартных отклонения, выра-
женный болевой синдром и  со-
ответствующие биохимические 
отклонения показателей кро-
ви  – остеопороз. Вторую группу 
составили 48 женщин перимено-
паузального периода с экстрагени-
тальной патологией (гипертони-
ческая болезнь и  бронхиальная 
астма). Из них у 35 (72,92%) паци-
енток состояние оценивалось как 
остеопороз и у 13  (27,08%) – как 
остеопения. В третьей группе на-
блюдались 43 женщины в возрасте 
от 30 до 50 лет без экстрагениталь-
ной патологии с диагностирован-
ными остеопенией – у 29 (67,44%) 
и остеопорозом – у 14 (32,56%) па-
циенток. Все пациентки из иссле-
дуемых групп имели в анамнезе за-
болевания желудочно-кишечного 
тракта, хронический пиелонефрит 
и  были отнесены к  пациенткам, 
быстро теряющим костную массу.
Пациентки первой группы прини-
мали препарат по 1 таблетке 2 ра-
за в  день в  течение 3–6 месяцев 
(в  зависимости от  длительности 
лактации). Во  второй и  третьей 
группах прием препарата прово-
дился на  протяжении 6 месяцев 
непрерывно по 1 таблетке два раза 
в день.
Перед началом лечения выра-
женный болевой синдром ис-
пытывали 33 (91,67%) пациент-
ки первой, 47  (97,92%)  – второй 
и  39 (84,42%)  – третьей группы. 
Уменьшение болей в спине в пер-
вые 4–5 недель непрерывного лече-
ния отмечали 27 (75%) пациенток 
в первой, 13 (27,08%) – во второй 
и 19 (44,19%) – в третьей группе.
Через 3–6 месяцев лечения не-
значительный болевой эффект 
сохранялся у 1 (2,78%) пациентки 

первой группы, 4 (8,33%) – второй 
и 2 (4,65%) – третьей группы.
Определение биофизического 
профиля плода до лечения у жен-
щин первой группы указывало 
на наличие начальных признаков 
внутриутробного страдания пло-
да (оценка 8 баллов) – у 19 (52,78%) 
беременных и выраженного стра-
дания плода (6 баллов) – у 1 (2,78%) 
пациентки. После проведенной те-
рапии только у 2 (5,56%) женщин 
регистрировались начальные при-
знаки внутриутробного страдания 
плода (при оценке в 8 баллов).
Исследователями сделан вывод, 
что проведение кальцийкоррек-
тирующей терапии препаратом 
Остеокеа оказывает выражен-
ный терапевтический эффект 
на  состояние плода, развиваю-
щегося в условиях плацентарной 
недостаточности и  снижения 
МПКТ. Показатели биофизичес-
кого профиля плода улучшились 
у 34 (94,44%) женщин.
Проведенное исследование пока-
зало достоверный прирост МПКТ 
в  зависимости от  выраженнос-
ти остеопении и  остеопороза 
по Т-критерию у женщин во всех 
исследуемых группах. В  резуль-
тате лечения увеличение МПКТ 
составило 5,31% в первой группе, 
4,02% – во второй и 4,25% – у па-
циенток третьей группы.
П р и  п о в ы ш е н и и  М П К Т 
у 120 (94,49%) пациенток исследу-
емых групп отмечалось достовер-
ное снижение показателей костной 
резорбции в  первые 2–3  месяца 
лечения. Затем уровень показате-
лей стабилизировался и оставался 
постоянным.
Прием препарата Остеокеа сопро-
вождался нормализацией исходно 
сниженного уровня 25(ОН) вита-
мина D3 в сыворотке крови.
Терапевтический эффект физио-
логической дозы витамина D3 (хо-
лекальциферола 100 МЕ) в препа-
рате обусловлен нормализацией 
обмена холекальциферола, акти-
визацией кишечной абсорбции 
кальция, торможением костной 
резорбции, индуцируемой при-
емом массивной лекарственной 
терапии у пациенток исследуемых 
групп.

Таблица. Состав комплекса Остеокеа

Компонент Количество

Кальция карбонат 
1000 мг (эквивалентно 400 мг 

элементарного кальция)

Магния гидрооксид
372 мг (эквивалентно 150 мг 

элементарного магния)

Цинка сульфат 
22 мг (эквивалентно 5 мг 

элементарного цинка)

Холекальциферол
100 МЕ (эквивалентно 2,5 мкг 

витамина D3)
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Таким образом, применение 
Остеокеа позволило достигнуть со-
стояния плато с точки зрения каль-
циевого баланса, замедлить потерю 
костной ткани, создать условия для 
усиления всасывания кальция в ки-

шечнике, активировать процессы 
костного ремоделирования [18].

Заключение
Конструирование витаминно-
минеральных комплексов путем 

подбора компонентов, имеющих 
однонаправленные фармакодина-
мические эффекты, дает возмож-
ность проведения эффективной 
профилактики патологических со-
стояний костной ткани [19, 20]. 


