
47

МЕТАБОЛІЧНІ РОЗЛАДИ • ОГЛЯДwww.health�ua.com

Физиологическое значение кальция для
костной ткани 

Кальций – один из основных струк�

турных элементов кости, именно за

счет его соединений кости обладают

прочностью, необходимой для значи�

тельных динамических и статических

нагрузок. Наиболее опасна недостаточ�

ность кальция в детском и подростко�

вом возрасте, поскольку именно в этот

период формируется необходимая (пи�

ковая) костная масса, определяющая в

дальнейшем прочность кости. Суточ�

ная потребность в кальции для взросло�

го человека составляет в среднем 800 мг.

Содержание кальция (в мг) в 100 г неко�

торых пищевых продуктов представле�

но в таблице 1. 

Основным местом абсорбции каль�

ция являются 12�перстная и тощая

кишки, но некоторое количество этого

элемента всасывается в подвздошной и

толстой кишках. Всасывание Са2+ в ки�

шечнике происходит преимущественно

за счет активного транспорта при учас�

тии особых белков�переносчиков (каль�

бидинов), пассивно (при нормальном

состоянии энтероцитов) диффундирует

менее 10% от всего поступающего с пи�

щей Са.

Основным регулятором абсорбции

Са2+ в кишечнике является кальцитри�

ол (D�гормон). Под влиянием D�гор�

мона за счет взаимодействия последне�

го со специфическими рецепторами ви�

тамина D (РВD) [1, 2, 3] усиливается

синтез кальбидина 9К�кальцийсвязы�

вающего белка (СаСБ), выходящего в

просвет кишечника, связывающего

Са2+ и активно транспортирующего его

через кишечную стенку в лимфатичес�

кие сосуды и затем в сосудистую систе�

му, как результат – усиление абсорбции

Са2+. Без участия D�гормона лишь 10%
пищевого кальция и 60% фосфора аб�
сорбируются в кишечнике, а взаимодей�
ствие D�гормона и РВD повышает эф�
фективность кишечной абсорбции Са2+

в 3�5, а фосфора в 8�9 раз (сходные

механизмы действия D�гормона служат

основой осуществляемой под его влия�

нием реабсорбции Са2+ в почках). Аб�

сорбция кальция в кишечнике в норме

определяется не количеством его

поступления с пищей, а гормональной

регуляцией системы активного транс�

порта кальция из просвета кишечника в

кровь, центральным звеном в которой

являются паратиреоидный гормон

(ПТГ) и D�гормон (кальцитриол). При

дефиците Са2+ в плазме крови происхо�

дит компенсаторный выброс ПТГ, ко�

торый в свою очередь активирует

1α�гидроксилазу почек, результатом че�

го является увеличение синтеза D�гор�

мона из кальцидола. В результате уве�

личивается абсорбция и реабсорбция

Са2+ за счет быстрых внегеномных эф�

фектов кальцитриола (D�гормона). Та�

ким образом, кальцитриол (D�гормон)

и ПТГ являются тесно взаимосвязан�

ной системой, при нарушении функци�

онирования которой развивается дис�

баланс между процессами резорбции и

костеобразования (рис. 1).

Необходимо подчеркнуть, что в усло�
виях недостаточности СаСБ (кальбиди�
на), формирующегося при нехватке
D�гормона (кальцитриола), назначение
препаратов кальция малоэффективно.

Витамин D, особенности его
метаболизма, D=гормон

Под термином «витамин D» понима�

ют группу сходных по химическому

строению форм витамина D: витамин

D1, D2 (эргокальциферол), D3 (холе�

кальциферол, образующийся в орга�

низме животных и человека под

действием солнечного света из 7�дегид�

рохолестерина), витамин D4 (дигидро�

тахистерол) и D5 (ситокальциферол).

Витамин D характеризуется: биологи�

ческой неактивностью; каскадным

двухступенчатым метаболизмом в орга�

низме, необходимым для превращения

в активную гормональную форму, назы�

ваемую D�гормоном, или кальцитрио�

лом, обеспечивающую реализацию

множества биологических эффектов, за

счет взаимодействия со специфически�

ми рецепторами. Все компоненты мета�

болизма витамина D, а также тканевые

ядерные рецепторы к D�гормону объе�

диняют в эндокринную систему вита�

мина D, способную реализовывать био�

логические эффекты в тканях�мишенях

за счет регуляции РВD транскрипции

генов (геномный механизм) и быстрых

внегеномных реакций, осуществляе�

мых при взаимодействии с РВD, ло�

кализованными на поверхности ряда

клеток. 

Для понимания процессов развития

ряда форм остеопороза крайне важно

остановиться на метаболизме витамина

D, а точнее, на этапах его превращения

из биохимически неактивного вещества

в D�гормон.

Витамин D3 (холекальциферол) об�

разуется из находящегося в дермаль�

ном слое кожи предшественника –

провитамина D3 (7�дегидрохолестери�

на) – под влиянием коротковолнового

ультрафиолетового облучения при

температуре тела в результате фотохи�

мической реакции. Кроме того, часть

витамина D3 может поступать в орга�

низм человека вместе с продуктами

питания (рис. 2). 

Витамин D или альфакальцидол (пре=D=гормон) в лечении
остеопороза: в чем практическое значение для врача

и пациента?
В настоящее время проблема остеопороза имеет огромное медико"социальное и экономическое значение, поскольку
в Украине остеопорозом болеет около 2,5 млн женщин и 900 тыс. мужчин, у 50% из которых он является причиной
инвалидности, а у 20% – смерти вследствие тяжелых ассоциированных с ним состояний. Еще со студенческой скамьи мы
знаем, что для того, чтобы кости были прочными, необходимо поступление кальция и витамина D в организм в
достаточном количестве. 
Насколько верны существующие представления о роли витамина D и кальция в терапии остеопороза? Что такое
D"гормон и какова его роль в регуляции формирования костной ткани? Всегда ли его нарушения сопряжены
с недостаточностью витамина D? Ответам на эти и другие вопросы посвящена эта статья.

Продолжение на стр. 48.

Таблица 1. Содержание кальция в 100 г продукта

Продукт Кальций, мг Продукт Кальций, мг

Сухие сливки 1290 Финики 160

Сыры 600–1040 Зеленая капуста 210

Сухое молоко 920 Петрушка 245

Сухая сыворотка молока 890 Шпинат 125

Кефир, йогурт, сливки 110–120 Соя, бобы 257

Творог 80 Орехи 30–250

Рыба 30–90 Сезам (семена) 785

Фасоль 105 Хлеб с отрубями 60

Рис. 1. Схема регуляции кальций"фосфорного обмена в организме Рис. 2. Образование витамина D в организме и особенности его метаболизма
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В результате двух важнейших после�

довательных реакций гидроксилирова�

ния он превращается в активную гор�

мональную форму 1α,25�дигидрокси�

витамин D3 (1α,25(ОН)2D3 (D�гормон,

кальцитриол), либо при избытке

D�гормона – в минорную, метаболи�

чески неактивную – 24,25(ОН)2D3.

Первая реакция гидроксилирования

осуществляется преимущественно в

печени (до 90%) и около 10% – внепе�

ченочно (в костной ткани), основной

фермент обеспечивающий данную ре�

акцию – микросомальная 25�гидрокси�

лаза. В результате образуется промежу�

точная биологически малоактивная

транспортная форма 25(ОН)D (кальци�

дол), поступающая для депонирования

в жировую и мышечную ткани. Вто�

рая реакция 1αα�гидроксилирования
25(ОН)D протекает в основном в клет�
ках проксимальных отделов канальцев
коры почек при участии фермента
1αα�гидроксилазы (25�гидроксивитамин
D�1�αα�гидроксилаза, CYP27В1). Эта ре�

акция является центральной в образо�

вании D�гормона. 

� В настоящее время не вызывает
сомнений, что все биологические

реакции, ранее приписываемые витамину
D, на самом деле осуществляются его
биологически активной формой (D�гор�
моном) (табл. 2).

Принимая во внимание особенности

метаболизма витамина D в организме

человека, можно предположить, что

концентрация последнего в крови дале�

ко не всегда сопоставима с концентра�

цией D�гормона. Данное предположе�

ние нашло подтверждение в ходе иссле�

дования AIMS, проводимого в группе

пожилых пациентов, страдающих остео�

порозом (189 женщин и 191 мужчина).

Было установлено, что число больных с

дефицитом D�гормона, но нормальным

уровнем витамина D составило 89,10% и

96,60% среди мужчин и женщин соотве�

тственно [4]. Таким образом, большин�

ство исследуемых с дефицитом D�гор�

мона имели нормальный уровень вита�

мина D в крови, что указывает на сниже�

ние активности превращения 25(ОН)D3

в D�гормон в силу уменьшения актив�

ности 1α�гидроксилазы в почках.

Остеопороз: классификация, патогенез
В современной медицине остеопо�

роз рассматривается как системное

метаболическое заболевание скелета,

характеризующееся уменьшением

массы костной ткани в единице объ�

ема и нарушением микроархитекто�

ники костной ткани [5]. Прочность

костей обусловлена многими факто�

рами – их ремоделированием, мас�

сой, длиной, толщиной кортикально�

го слоя, архитектоникой трабекул,

степенью минерализации, жизнеспо�

собностью остеоцитов, наличием

микроповреждений. Термин «остео�

пороз» сам по себе недостаточно пол�

но отображает суть заболевания, учи�

тывая то, что всего лишь 22% мужчин

и 44% женщин с недостаточной кост�

ной массой имеют диагноз «остеопо�

роз», у остальной массы пациентов

диагноз звучал как «остеопения». Ос�

новным критерием в данной ситуа�

ции является показатель «минераль�

ная плотность кости». Однако и остео�

пороз, и остеопения – это те состоя�

ния, которые уже требуют лечения, а

не профилактики. 

Классификация остеопороза: 
• Первичный остеопороз: постмено�

паузальный, сенильный, ювенильный,

идиопатический.

• Вторичный остеопороз (составляет

менее 15% случаев остеопороза) возни�

кает в результате ревматических, эндо�

кринных заболеваний, болезней крови,

органов пищеварения (особенно харак�

теризующихся нарушением всасывания

в кишечнике), болезней печени, пато�

логии почек, приема лекарственных

препаратов (глюкокортикоидов, анти�

конвульсантов, иммунодепрессантов,

агонистов гонадотропин�рилизинг гор�

мона, алюминийсодержащих антаци�

дов, гепарина).

Патогенез различных вариантов
остеопороза

� Рассматривая механизмы, в соот�

ветствии с которыми развивается

патологический процесс, хотелось бы

отметить одну деталь, часто упускае�

мую из виду, – снижение активности

почечного фермента 1α�гидроксилазы

и роль этого звена в формировании за�

болевания.

Один из наиболее рано проявляю�

щихся типов остеопороза – постмено�

паузальный. Основным патогенети�

ческим механизмом при постменопау�

зальном остеопорозе является сниже�

ние уровня эстрогенов, что является

пусковым фактором целой цепи пато�

логических реакций. В первую очередь

происходит изменение процессов

апоптоза – уменьшение у остеокластов

и увеличение у остеобластов, что при�

водит к преобладанию процессов ре�

зорбции над костеобразованием. По�

вышение при этом уровня Са в плазме

крови ведет к снижению уровня ПТГ и

угнетению активности 1α�гидроксила�

зы в почках. В результате уменьшается

образование D�гормона и снижается

его эффективность.

В основе инволютивного остеопоро�

за на первый план выходит возрастное

снижение активности 1α�гидроксила�

зы, что в сочетании с возможным дефи�

цитом поступления витамина D в орга�

низм ведет к значительному снижению

уровня D�гормона в плазме крови.

Снижение уровня последнего приводит

к угнетению абсорбции и реабсорбции

Са, увеличению активности остеоклас�

тов и угнетению ростовых факторов,

нарушению функционирования нервно�

мышечного аппарата. Все это, с одной

стороны, ведет к усилению процессов

резорбции, с другой – в комплексе с

инволютивными изменениями в цент�

ральной нервной системе повышает

частоту спонтанных падений и, соотве�

тственно, переломов у пожилых.

К наиболее распространенным мож�

но отнести формы вторичного остеопо�

роза, развившиеся на фоне приема глю�

кокортикостероидов, сахарного диабе�

та и хронической болезни почек. При

всех этих формах остеопороза также

происходит угнетение в почках превра�

щения витамина D в D�гормон. 

Так, при СД на фоне прогрессирую�

щей диабетической нефропатии про�

исходит снижение активности 1α�гид�

роксилазы в почках, что ведет за собой

дефицит D�гормона даже на фоне

нормального поступления витамина D

в организм. Вторым важным фактором

при СД является микроангиопатия,

ведущая к развитию хронического ми�

елита и резорбции кости. Кроме того,

абсолютный дефицит инсулина как

ростового фактора ведет к снижению

выработки коллагена остеобластами.

При хронической болезни почек ги�

бель нефронов является пусковым

фактором дефицита 1α�гидроксилазы

и D�гормона, а также нарушения

абсорбции Са и вторичного гиперпа�

ратиреоидизма.

Существует ряд факторов, самостоя�

тельно снижающих активность 1α�гид�

роксилазы: пожилой возраст (старше 65

лет – снижение активности до 50%),

снижение клиренса креатинина (менее

65 мл/мин) сопровождается снижением

активности 1α�гидроксилазы до 90% от

исходного уровня, прием некоторых

препаратов (гепарина, тиазидовых ди�

уретиков, антиконвульсантов). По дан�

ным Dukas и соавт., полученным в ходе

проведения многофакторного анализа в

группе лиц (мужчины и женщины)

старше 70 лет, низкий клиренс креати�

нина (менее 65 мл/мин) ассоциирован с

уменьшением концентрации D�гормо�

на в сыворотке крови.

� Таким образом, из всего вышеска�

занного очевидно, что одно из

центральных мест в патогенезе различ�

ных типов и форм остеопороза занима�

ет снижение активности 1α�гидрокси�

лазы и нарушение образования D�гор�

мона из витамина D.

Учитывая это, можно предполагать,

что использование витамина D в каче�

стве лечебного средства у пациентов с

остеопенией и остеопорозом малоэф�

фективно. Очень показательным в дан�

ной ситуации стало исследование

RECORD (Randomized Evaluation of

Calcium OR vitamin D – Рандомизиро�

ванная оценка кальция и витамина D),

в котором приняли участие 5292 чело�

века, страдающих остеопенией и остео�

порозом, в возрасте 70 лет и старше

(4481 (85%) из которых были женщи�

ны). Исследование провели с целью

изучения эффективности применения

витамина D3 и кальция ( отдельно и в

комбинации друг с другом) для профи�

лактики вторичных переломов у лиц

пожилого возраста. Пациентам в слу�

чайном порядке были назначены еже�

дневно 800 МЕ витамина D3 перораль�

но, 1000 мг кальция, витамин D3

(800 МЕ/сут) перорально в сочетании с

кальцием (1000 мг/сут) или плацебо.

В результате исследования у 698 (13%)

из 5292 участников возникли новые пе�

реломы, 183 (26%) из которых состави�

ли переломы бедра. Количество новых

переломов существенно не отличалось

в группах участников, принимавших

кальций, и тех, кто его не получал (331

(12,6%) из 2617 против 367 (13,7%) из

2675 (относительный риск (ОР) 0,94;

95% ДИ 0,81�1,09); между пациентами,

употреблявшими витамин D3, и теми,

кто не принимал его (353 (13,3%) из

2649 против 345 (13,1%) из 2643 (ОР

1,02, ДИ 0,88�1,19), или между теми,

кто получили комплексное лечение или

же плацебо (165 (12,6%) из 1306 против

179 (13,4%) из 1332 (ОР 1,01, ДИ 0,75�

1,36). Таким образом, установлено, что
монотерапия препаратами кальция или
витамина D, а также их комбинация не
предупреждают развитие вторичных
переломов костей у людей пожилого
возраста.

� Однако становится перспектив�

ным применение препаратов так

называемых активных форм витамина

D (D�гормона), поскольку они не нуж�

даются в метаболизме в почечной тка�

ни, что позволяет им сохранять актив�

ность даже у пациентов с хронической

болезнью почек. К препаратам данной

группы относят препараты D�гормона

(кальцитриол) и предшественника

D�гормона – альфакальцидол.

Альфакальцидол – это пролекарство
(пре�D�гормон), которое для превраще�

ния в активную форму витамина D3 не

нуждается в метаболизме в почках, а ак�

тивируется путем гидроксилирования в

печени и костной ткани. Механизм ак�

тивации альфакальцидола изображен

на рисунке 3.

Исследованиями установлено, что

целевой дозой для взрослого человека

Продолжение. Начало на стр. 47.

Витамин D или альфакальцидол (пре=D=гормон) 
в лечении остеопороза: в чем практическое значение 

для врача и пациента?

Таблица 2. Биологическая активность D"гормона

Название Функция Биологическая активность

1αα,25(ОН)2D3

(кальцитриол,
D"гормон)

Гормональная
форма витамина D,
кальцемический
гормон с широким
спектром
плейотропных
эффектов

• Активирование синтеза кальцийсвязывающих белков
(кальбидинов), осуществляющих повышение абсорбции Са
в желудочно"кишечном тракте и его реабсорбции в почках,
торможение секреции ПТГ
• Иммуномодулирующее действие 
• Стимуляция роста и дифференцировки остеобластов 
(за счет TNFββ) 
• Угнетение остеокластов (за счет TNFββ, угнетение IL"1, IL"6) 
• Воздействие на нервно"мышечный аппарат (улучшение
проприорецепции, увеличение пролиферации миоцитов
и увеличение силы одиночного сокращения)

Примечание: TNFβ – фактор некроза опухоли β; IL – интерлейкин.
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является 1 мкг 1 раз в сутки. Альфакаль�

цидол повышает абсорбцию кальция и

фосфора в кишечнике, реабсорбцию

кальция в почках, а также ингибирует

секрецию ПТГ, что обусловлено пря�

мым действием на транскрипцию гена

ПТГ, увеличением концентрации иони�

зированного кальция в крови и возрас�

танием количества кальциевых рецеп�

торов на мембранах клеток паращито�

видных желез. 

� Нивелируя дефицит D�гормона,

препараты на основе пре�D�гор�

мона разрывают порочный круг патоге�

неза различных форм остеопороза. 

Перечисленные особенности фарма�

кокинетики позволяют использовать

альфакальцидол при любых формах ос�

теопороза и получить положительный

результат от терапии в случаях неэф�

фективности применения препаратов

обычного витамина D.

На сегодня оригинальным препара�

том альфакальцидола, зарегистриро�

ванным на территории Украины, явля�

ется Альфа Д3�Тева компании «Тева».

Преимущества альфакальцидола пе�

ред нативным витамином D в эффек�

тивности абсорбции Са в кишечнике

было достаточно ярко продемонстриро�

вано в одном из клинических исследо�

ваний. Наблюдение проводилось в тече�

ние 6 месяцев, среди женщин (медиана

возраста – 69 лет) с доказанными рент�

генологически вертебральными остео�

поротическими переломами. Результа�

ты этого исследования опубликованы в

международном журнале Osteoporosis

International. Было показано, что эф�

фективность абсорбции Са в кишечни�

ке на фоне приема альфакальцидола

даже в малой дозе – 0,5 мкг в сутки – в

2,27 раза выше, чем на фоне приема

1000 МЕ витамина D (Francis, 1996).

О практических преимуществах ис�

пользования альфакальцидола над пре�

паратами нативного витамина D свиде�

тельствует ряд проведенных исследова�

ний. Так, в исследовании J. Ringe и со�

авт. [6] сравнивали терапевтическую

эффективность альфакальцидола и на�

тивного витамина D у пациентов с уста�

новленным стероидиндуцированным

остеопорозом. Пациенты, длительно

получающие глюкокортикостероиды,

были разделены на две группы: в группе

А (n=103) больные получали 1 мкг аль�

факальцидола и 500 мг кальция в сутки,

в группе Б (n=101) – 1000 МЕ витамина

D3 и 500 мг кальция в сутки. Эффектив�

ность терапии оценивали по минераль�

ной плотности костной ткани (МПКТ)

поясничного отдела позвоночника и

шейки бедренной кости, а также по ко�

личеству возникновений хотя бы одно�

го нового перелома любой локализа�

ции. За трехлетний период наблюдения

получены достоверные данные увели�

чения МПКТ поясничного отдела поз�

воночника на 2,4%, шейки бедренной

кости на 1,2% – в группе А, в группе

Б – на 0,7% (р<0,0001) и на 1,2%

(р<0,006) соответственно. В течение пе�

риода наблюдения частота возникнове�

ния новых переломов позвонков соста�

вила 9,7% в группе А и 24,8% в группе

Б; частота возникновения новых невер�

тебральных переломов – 15 и 25% соот�

ветственно, новых переломов любой

локализации 19,4% в группе А и 40,65%

в группе Б. Из результатов данного

исследования видно, что пациенты,

принимавшие альфакальцидол, были в

2 раза меньше подвержены риску раз�

вития переломов по сравнению с теми,

кто принимал препараты обычного ви�

тамина D. В то же время у пациентов,

получавших альфакальцидол, отмеча�

лось достоверное уменьшение болей в

спине по сравнению с пациентами,

принимавшими нативный витамин D

(р<0,0001). Использование альфакаль�

цидола (Альфа Д3�Тева) в дозе 1 мкг

позволяет в среднем в 2 раза более эф�

фективно предупреждать переломы при

любой форме остеопороза.

С.С. Родионовой (ФГУ «Централь�

ный институт травматологии и ортопе�

дии им. Н.Н. Приорова Росмедтехноло�

гий», г. Москва) было проведено иссле�

дование, включающее наблюдение 80

больных сенильным и постменопау�

зальным остеопорозом, которым в те�

чение 1�2 лет (в среднем 1,1+0,05) про�

водилось лечение альфакальцидолом.

Потеря костной массы до лечения по

t�критерию составила �2,172+0,16SD

для шейки бедра, �2,656+0,18SD для

треугольника Варда, �1,523+0,18SD для

большого вертела и �2,879+0,28SD для

L3�L4 позвонков. Альфакальцидол

(Альфа Д3�Тева) назначался в дозах

0,5�1,5 мкг в сутки (доза варьировала в

зависимости от исходного уровня каль�

ция в крови пациентов), препараты Са

– в дозе до 1,5 г в сутки. По окончании

лечения отмечен прирост МПКТ: для

шейки бедра 0,6%, треугольника Варда

2,0%, большого вертела 4,5%, для L2�L4

позвонков 3,2% (p>0,05), что сопро�

вождалось увеличением массы костной

ткани, уменьшением выраженности бо�

левого синдрома, увеличением двига�

тельной активности, снижением часто�

ты переломов с 8,8% в течение первого

года лечения до 2,2% в течение второго.

Проведенное лечение не только пред�

отвратило потерю костной ткани, но и

позволило достичь прироста МПКТ

нагружаемых отделов скелета, умень�

шая тем самым риск патологических

переломов. Установлено, что альфа�

кальцидол, использованный для про�

филактики вторичного остеопороза,

оказывает влияние не только на губча�

тую, но и на кортикальную кость, что

имеет главенствующее значение для

увеличения ее прочностных свойств.

На сегодняшний день получены дан�

ные ряда метаанализов о преимуществе

альфакальцидола перед витамином D.

Так, согласно данным метаанализа

восьми крупных исследований с учас�

тием 1960 пациентов с остеопорозом и

вертебральными и невертебральными

переломами, опубликованном

E. Papadimitropoulus в международном

эндокринологическом журнале

Endocrine Reviews (2002), использова�

ние альфакальцидола (Альфа Д3�Тева)

позволяет на 36% снизить частоту вер�

тебральных переломов [14]. Терапия ви�

тамином D у данной категории пациен�

тов не приводила к достоверному сни�

жению частоты переломов. 

Во всех исследованиях, где для лече�

ния применялся альфакальцидол, на�

ряду с приростом максимальной плот�

ности костной ткани было замечено

также его симптоматическое действие в

виде уменьшения болевых ощущений. 

В заключение хотелось бы отметить,

что, несмотря на сложности, возникаю�

щие при выборе тактики лечения остео�

пороза, ориентироваться необходимо

на патогенетические механизмы разви�

тия заболевания, соответственно чему и

осуществлять выбор лекарственного

препарата. Учитывая центральное звено

D�гормона в регуляции костного ремо�

делирования и ключевую роль дефици�

та 1α�гидроксилазы в патогенезе всех

форм остеопороза, витамин D предпоч�

тительней назначать у здоровых или

практически здоровых людей для пер�

вичной профилактики заболевания, а с

терапевтической целью при остеопении

или остеопорозе преимущество в на�

значении следует отдавать пре�D�гормо�

ну – альфакальцидолу (Альфа Д3�Тева),

в среднем в 2 раза эффективнее в

сравнении с витамином D предупреж�

дающему переломы при остеопорозе. 

� Сфера применения препарата

Альфа Д3�Тева в лечении остеопо�

роза огромна, однако наиболее высокая

эффективность данного препарата от�

мечается в терапии инволютивного ос�

теопороза, остеопороза на фоне сахар�

ного диабета, глюкокортикоидиндуци�

рованного остеопороза, ренальных

остеопатий и других форм вторичного

остеопороза. 

Альфа Д3�Тева выпускается в упаков�

ке по 30 капсул в дозировках 0,25, 0,5 и

1 мкг. Как указывалось выше, целевой

терапевтической дозой служит 1 мкг

1 раз в сутки; терапию следует начинать

с 0,5 мкг (а при хронической болезни

почек с 0,25 мкг) 1 раз в сутки, а затем

переходить к целевой терапевтической

дозировке. Длительность срока лече�

ния – от 8 месяцев до пожизненного

приема (при хронической болезни по�

чек), однако уже после первого месяца

терапии определяется положительный

терапевтический эффект. 
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Подготовил Антон Пройдак
Рис. 3. Механизм активации альфакальцидола

Эффекты альфакальцидола (Альфа Д3"Тева)
в дозе 1 мкг

Замедляет скорость костных потерь при
первичном остеопорозе

Уменьшает частоту переломов позвонков и
периферических переломов

Более эффективен, чем нативный витамин D, по
уменьшению потерь МПКТ, и снижению риска

позвоночных и внепозвоночных переломов при
первичном остеоартрозе 

Стимулирует ростовые факторы, остеобластов и
усиливает синтез белкового матрикса, что
обеспечивает восстановление правильной

костной геометрии 

Увеличивает активную абсорбцию Са2+ в
кишечнике и реабсорбцию в почках

Уменьшает болевые ощущения

Способствует улучшению работы нервно"
мышечного аппарата
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