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В последние годы особый интерес ученых вызывает проблема 
микроэлементозов при различных патологических состояниях, 
в том числе при остеопорозе и остеопении, заболеваниях костей 
и суставов. Доказано, что для профилактики и коррекции остеопении, 
постменопаузального остеопороза, а также восполнения дефицита 
микроэлементов целесообразно назначать комбинированные препараты, 
содержащие не только кальций и витамин D3, но и микроэлементы, 
например Кальцемин Адванс.
Авторы подчеркивают, что при лечении пациентов с костно-суставной 
патологией необходимо обращать внимание на сопутствующие 
заболевания, характер питания, потребление богатых микроэлементами 
продуктов, признаки дефицита кальция, витамина D, цинка, меди, 
марганца, селена и бора для своевременного проведения лечебно-
профилактических мероприятий и предупреждения развития 
остеопороза.
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К
остная ткань представлена 
клеточными элементами, 
органическим матриксом 

и  минеральными веществами. 
Органический матрикс, или осте-

оид, на 90% состоит из коллагена. 
Фибриллы коллагена формируют 
пластины, которые расположе-
ны либо параллельно друг другу 
вдоль трабекул, либо концентри-

чески вокруг кровеносных сосу-
дов, образуя при этом гаверсовы 
каналы, соединенные фолькма-
новскими каналами. При уско-
ренном метаболизме, на  фоне 
эндокринных, хронических вос-
палительных заболеваний, в пер-
вую очередь ревматических, ука-
занная геометрия костной ткани 
нарушается.
Неколлагеновая часть матрикса 
представлена витамин-K-зави-
симыми глутамилпротеинами 
(остеокальцином), матриксными 
белками, протеином S, остеопон-
тином, остеонектином, фибронек-
тином, а  также фосфопротеида-
ми, сиалопротеинами и  белками 
сывороточного происхождения. 
Белки неколлагеновой группы 
также связаны с минерализацией 
кости. Минеральная часть кости 
представлена преимущественно 
кальцием и фосфатом, микроэле-
ментами (магнием, марганцем, 
цинком, селеном и  бором). Для 
нормальной минерализации кости 
необходимо поддержание опреде-
ленных концентраций Са2+ и РО4

3- 
и микроэлементов во внеклеточ-
ной и периостальной жидкости.
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Формирование костной ткани 
в  детстве и  сохранение баланса 
между процессами образования 
и резорбции кости в течение всей 
жизни происходят в  организме 
под контролем различных эндо-
генных и  экзогенных факторов, 
зависят от  пола, возраста, на-
следственности, характера пита-
ния, физических нагрузок, состо-
яния здоровья и многого другого. 
Ремоделирование кости (обра-
зование и резорбция) – процесс, 
при котором неорганические 
вещества (минералы) отклады-
ваются в органический матрикс. 
Кость формируют клетки мезен-
химального происхождения – ос-
теобласты, которые синтезиру-
ют и секретируют органический 
матрикс и  снабжены большим 
количеством рецепторов парати-
реоидного гормона, витамина D, 
простагландинов, интерлейки-
нов, трансформирующего факто-
ра роста бета и других. В остео-
бластах локализуется основное 
количество щелочной фосфатазы 
кости. Сразу после секреции мат-
рикса начинается его минерали-
зация, которая заканчивается 
через несколько недель. В процес-
се минерализации остеобласты 
превращаются в остеоциты – пол-
ностью интегрированные в кость 
и имеющие очень низкую метабо-
лическую активность клетки. Ре-
зорбцию кости осуществляют ос-
теокласты (многоядерные клетки, 
образующиеся при слиянии кле-
ток-предшественников макрофа-
гально-моноцитарного ряда), ак-
тивно синтезируя и  секретируя 
во  внеклеточное пространство 
лизосомальные ферменты.
Регуляция ремоделирования 
кости происходит при участии 
нейроэндокринной системы. 
Прямое влияние на  активность 
остеобластов и остео кластов ока-
зывают гормоны щитовидной, па-
ращитовидной, поджелудочной 
и половых желез, надпочечников 
и  других эндокринных органов. 
В  последние годы большое вни-
мание уделяется изучению роли 
иммунной системы в регуляции 
ремоделирования. Выделено осо-
бое направление – остеоиммуно-

логия, установлен вклад многих 
провоспалительных цитокинов 
в активацию остеокластов и ин-
гибирование остеобластов, в фор-
мирование остеопении и  остео-
пороза (ОП) [1].
Остеопороз  – системное заболе-
вание скелета из  группы мета-
болических остеопатий, которое 
характеризуется уменьшением 
костной массы и нарушением мик-
роархитектоники костной ткани, 
что приводит к снижению проч-
ности кости и, следовательно, 
к  повышению риска переломов 
[2]. Данное заболевание встреча-
ется во всех возрастных группах, 
диагностируется как у  женщин, 
так и у мужчин, может протекать 
бессимптомно, и  часто первым 
его признаком является перелом. 
Именно переломы, связанные 
с ОП, представляют огромную со-
циальную и экономическую про-
блему, служат причиной низкого 
качества жизни, инвалидизации 
и преждевременной смерти боль-
ных. Установлено, что увеличение 
доли пожилых людей среди насе-
ления разных стран мира при-
ведет к повышению частоты ОП 
и его осложнений: к 2050 г. в Ев-
ропе прогнозируется увеличение 
частоты переломов бедра на 46% 
по  сравнению с  1990 г.  [3]. Все-
мирная организация здравоох-
ранения (ВОЗ) официально оп-
ределила ОП как одно из десяти 
важнейших хронических забо-
леваний человечества. При этом 
специалисты подчеркивают, что 
ОП можно предупредить и изле-
чить. На сегодняшний день опре-
делены факторы риска и механиз-
мы патогенеза ОП, разработаны 
методы его первичной и вторич-
ной профилактики, совершенст-
вуются способы лечения с  ис-
пользованием различных групп 
лекарственных средств, в  том 
числе генно-инженерных биоло-
гических препаратов.
По  мнению большинства герон-
тологов, сенильный ОП начина-
ется в  детстве. Именно поэто-
му при выявлении умеренного 
снижения массы костной ткани 
(остеопении) в  детском и  под-
ростковом возрасте необходим 

особый контроль структуры и ха-
рактера питания, физических 
нагрузок, состояния здоровья. 
В противном случае нарушается 
ремоделирование кости, возника-
ют количественные и качествен-
ные изменения костной ткани, 
переломы, которые могут стать 
причиной ранней инвалидиза-
ции и  даже смерти. По  данным 
Т.А. Коротковой, которая изучала 
показатели и факторы, влияющие 
на минерализацию костной ткани 
в период роста у 412 подростков 
15–18 лет, проживающих в Моск-
ве, оценка частоты снижения 
минеральной плотности кости 
(МПК) относительно референт-
ной базы остеоденситометра без 
учета национальных особеннос-
тей приводит к завышению пока-
зателя в 2–5 раз. Более чем у поло-
вины обследованных подростков 
был выявлен дефицит сыворо-
точного 25(OH)D. Оказалось, что 
только 6,3% мальчиков получали 
1300 мг кальция в день с пищей, 
что соответствует рекомендован-
ной возрастной норме [4], а  из 
девочек ни одна не получала этот 
микроэлемент в  должном коли-
честве. Следует отметить, что 
изучению роли кальция, фосфо-
ра и витамина D в формировании 
МПК у женщин и мужчин в раз-
ные возрастные периоды жизни 
посвящены многочисленные ис-
следования, результаты которых 
широко представлены в литера-
туре [5–14].
Вместе с  тем внимание ученых 
привлекает проблема микроэле-
ментозов при различных пато-
логических состояниях, в  том 
числе при ОП и остеопении, забо-
леваниях костей и суставов. Это 
связано с  тем, что большинство 
микроэлементов входит в  био-
логически активные соединения 
или оказывает на  них влияние. 
В  составе ферментов, гормонов 
и  иммунных комплексов мик-
роэлементы участвуют в метабо-
лических и  иммунных процес-
сах, определяя функциональное 
состояние различных органов 
и  систем, в  том числе костной 
и  хрящевой ткани, их качество 
и  структуру. Следует помнить, 
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что больные ОП, как правило, по-
лиморбидны, то есть страдают од-
новременно двумя-тремя и более 
хроническими заболеваниями, 
которые оказывают негативное 
влияние на костную ткань. С вы-
соким уровнем доказательности 
в  группу болезней, ассоцииро-
ванных с развитием ОП, отнесены 
ревматоидный артрит, сахарный 
диабет, целиакия, хроническая 
почечная недостаточность, хро-
ническая обструктивная болезнь 
легких и  бронхиальная астма, 
заболевания щитовидной и пара-
щитовидной желез, крови, печени 
и поджелудочной железы. Прием 
противосудорожных препаратов, 
глюкокортикоидов и многих дру-
гих лекарственных средств также 
способствует развитию ОП [15].
При изучении остеогенеза и усло-
вий качественного формирования 
пиковой костной массы установ-
лено, что ведущую роль в  этом 
процессе играет обеспечение ор-
ганизма не  только витаминами 
и  белком, но  и макро- и  микро-
элементами [7, 15–17]. Субклини-
ческий дефицит, обусловленный 
недостаточным потреблением 
с пищей или пониженным всасы-
ванием этих веществ, может стать 
причиной снижения МПК.
Особое значение придается таким 
эссенциальным микроэлементам, 
как медь, цинк, марганец, и услов-
но-эссенциальному бору. Медь, 
марганец и цинк, являясь кофак-
торами ферментов, ответствен-
ных за синтез коллагена и гликоз-
аминогликанов, непосредственно 
участвуют в  синтезе костного 
матрикса [18]. Кроме того, цинк 
входит в состав более 300 фермен-
тов, участвует в  процессах син-
теза и распада углеводов, белков, 
жиров, нуклеиновых кислот. Не-
достаточное потребление цинка 
приводит к  анемии, вторичному 
иммунодефициту, циррозу пече-
ни, половой дисфункции, порокам 
развития плода. Цинк в комплексе 
с аминокислотой цистеином прин-
ципиально важен для экспрессии 
генов, поскольку так называемые 
цинковые пальцы являются цен-
тральной структурой ДНК-свя-
зывающих доменов рецепторов 

гормональной формы витами-
на  D, эстрогенов, прогестерона. 
Инсулин, кортикотропин, сома-
тотропин и  гонадотропин явля-
ются цинкзависимыми гормона-
ми [17]. Костная ткань содержит 
основной запас (около 30%) цинка 
всего организма [19, 20]. Концент-
рация цинка в костной ткани быс-
тро снижается при недостаточном 
поступлении цинка в  организм 
или нарушении его усвоения [21]. 
В  связи с  этим неудивительно, 
что дефекты развития костной 
системы человека обусловлены 
дефицитом цинка [22], а также эн-
теропатическим акродерматитом 
и  наследственным врожденным 
нарушением всасывания цинка 
[23]. В среднем человек потребля-
ет от 7,5 до 17,0 мг цинка в сутки, 
при этом физиологическая пот-
ребность в  цинке у  взрослых 
составляет 12 мг/сут, а у детей – 
от  3  до  12  мг/сут. Источниками 
цинка являются говядина, печень, 
морепродукты (устрицы, сельдь, 
моллюски), зерновая завязь, мор-
ковь, горох, отруби, овсяная мука, 
орехи [24].
Медь входит в  состав фермен-
тов, обладающих окислительно-
восстановительной активностью 
и  участвующих в  метаболизме 
железа, стимулирует усвоение 
белков и  углеводов, задейство-
вана в  процессах обеспечения 
тканей организма человека кис-
лородом. Кроме того, этот микро-
элемент является кофактором для 
лизилоксидазы и необходим для 
межмолекулярной связи колла-
гена и эластина. Медь – основной 
компонент миелиновой оболочки, 
участвует в образовании коллаге-
на, минерализации скелета, син-
тезе эритроцитов, образовании 

пигментов кожи. Клиническими 
проявлениями недостатка меди 
в  организме служат нарушения 
формирования и  функции сер-
дечно-сосудистой системы, ске-
лета, развитие дисплазии соеди-
нительной ткани. Дефицит меди 
влечет угнетение роста кости 
и ОП, что наблюдается при син-
дроме Менкеса (врожденная не-
способность усваивать медь) [25]. 
Суточная потребность в  меди 
колеблется от  0,9 до  3,0 мг/сут. 
При этом физиологическая пот-
ребность в  меди у  взрослых 
составляет 1,0 мг/сут, у  детей  – 
от 0,5 до 1,0 мг/сут. Источниками 
меди являются шоколад, какао, 
печень, орехи, семечки, грибы, 
моллюски, лосось и шпинат [24].
Недостаточное поступление в ор-
ганизм марганца сопровождается 
замедлением роста, нарушени-
ями в  репродуктивной системе, 
повышенной хрупкостью костной 
ткани, нарушениями углеводно-
го и липидного обмена. Связано 
это с  тем, что марганец прини-
мает непосредственное участие 
в  образовании костной и  соеди-
нительной ткани, входит в состав 
ферментов, включающихся в ме-
таболизм аминокислот, углеводов, 
катехоламинов, необходим для 
синтеза холестерина и  нуклео-
тидов. Пищевыми источниками 
марганца являются зеленые лис-
товые овощи, продукты из неочи-
щенного зерна (пшеница, рис), 
орехи и чай. Среднее потребление 
данного микроэлемента с  про-
дуктами питания колеблется 
от 1 до 10 мг/сут. Установленные 
уровни потребности варьируют 
от 2 до 5 мг/сут, а физиологичес-
кая потребность у  взрослых со-
ставляет 2 мг/сут [24].

Ведущую роль в процессе костеобразования играет 
обеспечение организма не только витаминами и белком, 
но и макро- и микроэлементами. Субклинический 
дефицит, обусловленный недостаточным потреблением 
с пищей или пониженным всасыванием этих веществ, 
может стать причиной снижения МПК.
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Роль бора в процессах остеогенеза 
определяется непосредственным 
влиянием данного микроэлемен-
та на  метаболизм витамина D, 
а  также регуляцией активности 
паратиреоидного гормона, ко-
торый, как известно, ответстве-
нен за  обмен кальция, фосфора 
и  магния. Это позволяет пола-
гать, что влияние бора на метабо-
лизм костной ткани сопоставимо 
с таковым витамина D. Суточная 
потребность в  боре составляет 
2–3 мг/сут, он содержится в кор-
невых овощах, винограде, грушах, 
яблоках, орехах и пиве [26].
Исследования статуса микроэле-
ментов в организме проводились 
преимущественно при заболева-
ниях мочевой системы, хрони-
ческих заболеваниях гастроду-
оденальной зоны, атопическом 
дерматите, органических измене-
ниях центральной нервной систе-
мы, воздействии различных фак-
торов окружающей среды [27–30]. 
Сведения об исследовании стату-
са микроэлементов при патологии 
костной системы (остео пения, ос-
теопороз) чрезвычайно ограниче-
ны.
R.M. Angus и  соавт. установили 
корреляцию содержания мине-
ралов в костях предплечья с ус-
воением цинка у женщин в пост-
менопаузе, что свидетельствует 
о влиянии этого микроэлемента 
на  сохранение костной массы 
[31]. Другие исследователи пока-
зали, что усвоение цинка сни-
жается с  возрастом, особенно 
у женщин [32, 33], и отрицатель-
но взаимосвязано с потерей кост-
ной массы в постменопаузе [34]. 
Выявлено повышение экскреции 
цинка с мочой у пациенток с ОП 
по  сравнению с  женщинами со-
ответствующего возраста без ОП 
в  контрольной группе [35–37], 
что может быть связано с повы-
шенной резорбцией кости [37], 
которая ведет к  высвобожде-
нию цинка из  костной ткани. 
N.M.  Lowe и  соавт. [38] устано-
вили, что концентрация цинка 
в  крови, а  также относительная  
его абсорбция у пожилых паци-
енток с  ОП статистически зна-
чимо ниже (р < 0,05), чем у моло-

дых женщин. По данным других 
исследователей, уровень цинка 
в  сыворотке крови у  пациенток 
с постменопаузальным ОП ниже, 
чем у женщин контрольной груп-
пы без ОП [39, 40].
Особый интерес представля-
ет рандомизированное двойное 
слепое многоцентровое про-
спективное исследование вза-
имосвязи между показателями 
нутритивного статуса цинка 
и биохимических маркеров ремо-
делирования кости у европейцев 
в  возрасте 55–87  лет, проведен-
ное в  четырех научных центрах 
Франции, Италии и  Северной 
Ирландии (ZENITH). Исследо-
вание продолжалось 6  месяцев, 
в нем участвовали 387 здоровых 
мужчин и женщин. Всем пациен-
там определяли концентрацию 
цинка в  крови и  моче, уровень 
костноспецифической щелоч-
ной фосфатазы и  остеокальци-
на в  сыворотке крови (маркеры 
формирования костной ткани), 
пиридинолина и  дезоксипири-
динолина в  моче (маркеры ре-
зорбции кости). У  большинства 
пациентов ремоделирование 
кости было в  норме, признаки 
дисбаланса процессов форми-
рования и  резорбции кости от-
сутствовали. Усвоение цинка 
отрицательно коррелировало 
с концентрацией пиридинолина 
и  дезоксипиридинолина в  моче 
(r = -0,298 и -0,304 соответствен-
но; р = 0,0001), корреляции с мар-
керами формирования кости 
не установлено. Прослеживалась 
тенденция к отрицательной кор-
реляции содержания цинка в сы-
воротке и дезоксипиридинолина 
в моче (r = -0,211; р = 0,080). Кон-
центрация цинка в эритроцитах 
отрицательно коррелировала 
с  уровнем остеокальцина в  сы-
воротке (r  =  -0,090; р = 0,0001). 
После учета искажающих фак-
торов (возраст, пол и исследова-
тельский центр) осталась единст-
венная статистически значимая 
корреляция  – между уровнем 
остеокальцина в сыворотке и со-
держанием цинка в эритроцитах 
(бета = -0,124; р =  0,011). Таким 
образом, были получены некото-

рые данные о взаимосвязи между 
нутритивным статусом цинка 
и ремоделированием кости у здо-
ровых взрослых людей [41].
Исследование турецких уче-
ных [42] было посвящено изуче-
нию содержания магния, цинка 
и  меди в  сыворотке крови жен-
щин с пост менопаузальным ОП, 
остеопенией и нормальной МПК 
шейки бедра по Т-критерию двух-
энергетической рентгеновской 
абсорбциометрии. Было установ-
лено, что концентрация магния 
и  цинка у  пациенток с  ОП зна-
чимо ниже, чем у  женщин с  ос-
теопенией и  здоровых женщин, 
а у женщин с остеопенией – ста-
тистически значимо ниже, чем 
у  здоровых. Статистически зна-
чимого различия между груп-
пами по  концентрации меди 
не  выявлено. Авторы высказали 
мнение, что поступление микро-
элементов, в особенности магния, 
цинка и, вероятно, меди, может 
оказать благоприятное воздейст-
вие на плотность кост ной ткани.
Однако ряд исследователей не об-
наружили значимого различия 
в  концентрации магния, цинка, 
селена и марганца в крови и эрит-
роцитах женщин в постменопау-
зе как с ОП, так и без ОП [43, 44]. 
I. Bureau и соавт. [45] не выявили 
статистически значимого разли-
чия в уровне селена в сыворотке 
крови у женщин в постменопаузе, 
которые принимают гормоноза-
местительную терапию, и у жен-
щин, не получающих лечения.
Необходимо отметить, что 
во многих странах статус магния, 
меди, цинка, марганца, селена 
и  бора у  пациенток с  ОП в  ли-
тературе не  описан. Некоторые 
исследователи сообщают о  сни-
жении уровня этих микроэлемен-
тов у пациенток с ОП, в то время 
как другие утверждают обрат-
ное. Противоречивость данных 
об  уровне магния, меди, цинка, 
марганца, селена и бора в плазме 
крови у пожилых людей объясня-
ется тем, что в качестве показателя 
используется концентрация этих 
микроэлементов в плазме или сы-
воротке крови. Однако данный 
показатель ненадежен, поскольку 
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подвержен влиянию ряда факто-
ров, не имеющих отношения к со-
держанию веществ в  организме. 
К числу таких факторов относит-
ся прием лекарственных средств 
(гормонозаместительная терапия, 
диуретики, слабительные препа-
раты и другие) [38].
В  нашей стране интерес к  ис-
следованию связи между остео-
тропными микроэлементами, 
характеристикой костной ткани 
и  возможностью использования 
препаратов, в  состав которых 
входят указанные микроэлемен-
ты, для профилактики и лечения 
ОП очевиден. Так, отечествен-
ными педиатрами изучен статус 
микроэлементов и  показателей 
МПК различных отделов скеле-
та у  100  подростков в  возрасте 
11–15 лет, госпитализированных 
по  поводу вегетативной дисто-
нии [46]. У обследованных обна-
ружены изменения в содержании 
бора, меди, марганца и  цинка, 
а у 46 человек выявлена остеопе-
ния. Авторам удалось установить 
взаимосвязь между содержани-
ем микроэлементов в  волосах 
и  МПК, проанализировать воз-
можность оценки МПК на  ос-
новании определения комплек-
са указанных микроэлементов. 
Предпринята попытка в  откры-
том проспективном наблюдении 
оценить эффективность комби-
нированного препарата Кальце-
мин Адванс при микроэлементозе 
и нарушениях кальциевого обме-
на. Для этого обследуемые были 
разделены на две группы: первую 
(основную) составили 46 под-

ростков с  остеопенией, вторую 
(группу сравнения) – 54 человека 
с  нормальными показателями 
МПК. Пациентам первой груп-
пы назначали Кальцемин Адванс 
по 1 таблетке два раза в день (что 
в сутки составляло 1000 мг каль-
ция, 400 международных едини-
цы (МЕ) витамина D3, 80 мг маг-
ния, 15 мг цинка, 2 мг меди, 3,6 мг 
марганца и 500 мкг бората натрия), 
а  второй группы  – одну из  ле-
карственных форм Кальцемина 
в индивидуальной дозе в зависи-
мости от суточного потребления 
кальция с  продуктами питания 
и возрастной суточной потребнос-
ти, а также от наличия факторов 
риска остеопении и выраженнос-
ти микроэлементоза, подтверж-
денного лабораторно. Продол-
жительность приема препарата 
составляла не менее 8–12 месяцев. 
Исследование статуса микроэле-
ментов у подростков проводилось 
до назначения препарата и после 
окончания приема. Авторы при-
шли к выводу, что для коррекции 
остеопении и  для ее профилак-
тики целесообразно назначать 
комбинированные препараты, со-
держащие не только кальций и ви-
тамин  D3, но  и микроэлементы. 
Применение Кальцемина Адванс 
позволяет корригировать микро-
элементный гомеостаз и улучшить 
качество костной ткани.
В  рамках международного ис-
следования «Профилактика пер-
вичного остеопороза препаратом 
Кальцемин Адванс» в НИИ рев-
матологии им. В.А. Насоновой 
было проведено открытое конт-
ролируемое исследование по изу-
чению эффективности и перено-
симости комплексного препарата 
Кальцемин Адванс при остеопе-
нии у  женщин в  постменопаузе 
с участием 100 женщин в возрасте 
от 45 до 65 лет. Пациентки были 
рандомизированы на две сопоста-
вимые по основным показателям 
группы: женщины первой группы 
(n = 50) принимали Кальцемин 
Адванс (по  1 таблетке два раза 
в  день, что в  сутки составляло 
1000 мг кальция, 400 МЕ витамина 
D3, 80 мг магния, 15 мг цинка, 2 мг 
меди, 3,6 мг марганца и 500 мкг бо-

рата натрия), а второй (контроль-
ной) (n = 50) – не получали меди-
каментозного лечения, им были 
даны рекомендации по питанию. 
Продолжительность исследова-
ния составила 1 год. Анализ МПК 
через 12 месяцев наблюдения по-
казал, что в группе, получавшей 
терапию Кальцемином Адванс, 
отмечалось стабильное состоя-
ние МПК, в то время как в конт-
рольной группе МПК уменьши-
лась во всех оцениваемых зонах, 
особенно в  поясничном отделе 
позвоночника. Подводя итоги 
исследования по  применению 
комбинированного препарата 
Кальцемин Адванс в течение года 
у женщин с остео пенией в пост-
менопаузе, авторы сделали вывод 
о том, что препарат оказывает ста-
билизирующее влияние на МПК 
скелета, при длительном приеме 
не  вызывает гиперкальциемии 
и повышения экскреции кальция 
с мочой, имеет хороший профиль 
переносимости. Это позволяет ре-
комендовать Кальцемин Адванс 
для профилактики постменопау-
зального ОП и восполнения дефи-
цита микроэлементов [47].
Таким образом, при сборе анам-
неза у пациентов с костно-сустав-
ной патологией необходимо обра-
щать внимание на сопут ствующие 
заболевания, характер питания, 
потребление богатых микроэле-
ментами продуктов, признаки 
дефицита кальция, витамина D, 
цинка, меди, марганца, селена 
и бора для своевременного про-
ведения лечебно-профилактичес-
ких мероприятий и предупрежде-
ния развития ОП. Популяризация 
среди врачей и  больных знаний 
о необходимости профилактики 
и  лечения ОП, вкладе кальция, 
витамина  D и  микроэлементов 
в  здоровье кости позволит сни-
зить частоту переломов, а следо-
вательно, и  социально-экономи-
ческие затраты общества.
В  Клинических рекомендациях, 
подготовленных Российской ас-
социацией по  остеопорозу [15], 
сформулированы положения 
по лечению и профилактике ОП, 
основанные на  анализе большо-
го количества источников с  по-

Для коррекции остеопении 
и для ее профилактики целесообразно 

назначать комбинированные препараты, 
содержащие не только кальций 

и витамин D3, но и микроэлементы. 
Применение Кальцемина Адванс позволяет 
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зиций доказательной медицины. 
Основной задачей профилактики 
ОП является улучшение качества 
жизни пациентов, предотвраще-
ние риска переломов костей ске-
лета. Профилактика ОП долж-
на быть направлена на  раннюю 
диагностику и  рациональное 

лечение заболевания. В арсенале 
терапевтических средств име-
ются необходимые современные 
антиостеопоротические препа-
раты. Доказана эффективность 
различных агентов (бисфосфо-
натов, ранелата стронция, тери-
паратида, ингибиторов RANKL, 

кальцитонина, препаратов каль-
ция и витамина D в комбинации 
с  остеотропными микроэлемен-
тами и других) при профилакти-
ке и лечении ОП, установлено их 
положительное действие на МПК 
позвоночника и проксимального 
отдела бедра.  



49
Эндокринология. Спецвыпуск № 2 «Остеопороз»
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Trace elements (copper, manganese, zinc, boron) and healthy bone: prevention and treatment 
of osteopenia and osteoporosis
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h e role of microelementosis in the development of osteoporosis, osteopenia, diff erent bone and joint diseases 
is of particular interest nowadays. Calcium, vitamin D3 and trace elements i xed combinations (e.g. Calcemin 
Advance) proved their effi  cacy in the prevention and management of osteopenia and postmenopausal 
osteoporosis as well as in the correction of trace elements dei ciency.
h e authors emphasize the importance of appreciating concomitant diseases, diet, consumption of trace 
element-rich foods, symptoms of calcium, vitamin D, zinc, copper, manganese, selenium and boron dei ciency 
in patients with bone and joint disease for timely treatment of the disorders and osteoporosis prevention. 
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