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Одним из ключевых современных трендов, 
во многом определяющих направление приложе-
ния усилий и фокусирования внимания в обществе 
в целом и в медицине в частности, является гло-
бальное старение населения, в связи с чем на пер-
вый план выходит лечение заболеваний и синдро-
мов, характерных для лиц пожилого и старческого 
возраста. Известно, что для людей пожилого воз-
раста характерна высокая заболеваемость хрони-
ческими патологиями. Наиболее часто среди лиц 
пожилого возраста отмечают сердечно-сосудистые 
и онкологические заболевания, а также патологию 
опорно-двигательного аппарата, среди которых 
ключевую роль в развитии инвалидности и умень-
шении продолжительности жизни у лиц пожилого 
возраста играет остеопороз.

Согласно определению Всемирной организа-
ции здравоохранения, остеопороз — это прогрес-
сирующее, системное заболевание костной тка-
ни, характеризующееся потерей костной массы 
и нарушением микроархитектоники костной ткани, 
с соответствующим повышением хрупкости костей 
и подверженности костным переломам [1].

Следует отметить, что важную роль в развитии 
остеопороза у людей пожилого возраста играет 
снижение уровня витамина D (25(OH)D) в крови, 
что ведет к развитию вторичного гиперпаратирео-
за, ассоциированного с остеокластогенезом и по-
вышением интенсивности костной резорбции, пре-
вышающей остеогенез, опосредованный остео-
бластами [2–5].

Остеопороз развивается в возрасте 60–70 лет, 
и >80% всех случаев заболевания диагностируют 
у женщин [6]. Остеопороз отмечается у ≈⅓ жен-
щин в возрасте 60–70 лет и у ⅔ женщин в воз-
расте ≥80 лет [7]. Так, согласно оценкам ученых, 
у ≈10 млн американцев диагностирован остеопо-
роз, при этом в год отмечается 1,5–2 млн остео-
порозассоциированных переломов [8]. При этом 
частота остеопорозассоциированных переломов 
позвоночника у женщин в возрасте около 60 лет 
колеблется в пределах 25–60%, в возрасте 90 лет 
33% женщин и 17% мужчин переносят остеопоро-
тические переломы бедра [9]. Остеопорозассоци-
ированные переломы отмечаются у каждого вось-
мого мужчины в возрасте >50 лет в течение жиз-
ни [10]. Переломы бедра — причина смерти у 2,8% 
людей среднего возраста, а 14–36% лиц пожило-
го возраста после этих переломов умирают в те-
чение 1 года.

Особенностью остеопороза является прогрес-
сирующее уменьшение массы кости в единице объ-
ема и нарушение микроархитектоники костной тка-

ни, при этом отмечается крайне слабо выражен-
ная клиническая симптоматика, что обусловливает 
позднее обращение пациента за медицинской по-
мощью и недостаточное внимание со стороны ме-
дицинских работников [6].

Результатом прогрессирования остеопороза 
является повышение хрупкости костей, и их пере-
ломы нередко являются основой для установления 
диагноза заболевания и начала терапии. В этом 
контексте привлекает внимание тот факт, что од-
ним из наиболее распространенных гериатриче-
ских синдромов является синдром частых паде-
ний, последствиями которых нередко становятся 
переломы [11].

ПОВЫШЕНИЕ ВЕРОЯТНОСТИ 

ПАДЕНИЙ В ПОЖИЛОМ ВОЗРАСТЕ 

И ИХ ПОСЛЕДСТВИЯ

Синдром частых падений отмечают у 30% 
лиц в возрасте >65 лет и у 40% лиц — в возрасте 
≥80 лет [12–16]. Падения являются ведущей при-
чиной травматизации и удерживают 6-ю позицию 
в смертности среди лиц пожилого и старческого 
возраста [12]. Так, ≈24% пациентов с переломом 
шейки бедра в возрасте ≥ 50 лет умирают в тече-
ние 1 года после получения травмы, и 20% тех, кто 
до перелома находился на амбулаторном лечении, 
потребовался длительный уход [17]. Согласно ре-
зультатам недавнего исследования, проведенного 
в США, 5-летний риск смертности после перело-
ма шейки бедра составил 38% среди лиц в возрас-
те 65–74 лет, 49% — для лиц в возрасте 75–84 лет 
и 64% — для лиц в возрасте ≥85 лет [18]. При этом 
риск смерти после перелома шейки бедра значи-
тельно усиливается при наличии таких сопутству-
ющих патологий, как инсульт, сахарный диабет 
и деменция.

Следует отметить, что повышение частоты пе-
реломов начинается в пожилом возрасте, у жен-
щин в возрасте 55 лет–64 года и у мужчин в возрас-
те 65 лет–74 года. При этом одними из наиболее 
частых травм являются переломы тел позвонков, 
а также периферические переломы (проксималь-
ного отдела бедренной кости, дистального отдела 
предплечья и пр.). Частота таких переломов повы-
шается с возрастом, наряду с этим у женщин пере-
ломы отмечают в >2 раза чаще [6].

ПРИЧИНЫ ПОВЫШЕНИЯ ЧАСТОТЫ 

ПАДЕНИЙ В ПОЖИЛОМ ВОЗРАСТЕ

Среди ключевых факторов, повышающих риск 
падений, можно выделить следующие: пожилой 
возраст, анамнез предшествующих падений, функ-

РОЛЬ ВИТАМИНА D И ЕГО АКТИВНЫХ 

МЕТАБОЛИТОВ В ПРОФИЛАКТИКЕ ПАДЕНИЙ 

У ПАЦИЕНТОВ С ОСТЕОПОРОЗОМ
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циональные нарушения, неспособность к самосто-
ятельной ходьбе, когнитивные нарушения или де-
менция, нарушение двигательных функций или низ-
кий уровень физической активности, нарушение 
координации [19–22].

Говоря о причинах повышения частоты паде-
ний и, соответственно, переломов у лиц пожи-
лого и старческого возраста, необходимо учиты-
вать, что для них с возрастом характерно умень-
шение общей мышечной массы (саркопения), 
мышечная слабость, снижение остроты и суже-
ние полей зрения, а также нарушение адекватно-
го функционирования вестибулярного аппарата. 
Так, у >50% пациентов с остеопорозом диагно-
стирована саркопения, ≈25% из них страдают по-
стуральной гипотензией, а у подавляющего боль-
шинства ослаблено зрение. Также значительную 
роль в повышении частоты падений с возрас-
том играют нарушения функции опорно-двига-
тельного аппарата, в том числе изменение по-
ходки, которое отмечается у 50% людей пожило-
го и у 100% — старческого возраста. В развитии 
указанных нарушений ведущую роль играют сар-
копения, боль в суставах и уменьшение их подвиж-
ности. Таким образом, причиной падений лиц по-
жилого и старческого возраста могут быть такие 
внутренние причины, как возрастные изменения 
систем, поддерживающих равновесие тела (в том 
числе вестибулярного аппарата), синдром слабо-
сти, ряд заболеваний — неврологических и сома-
тических, применение некоторых лекарственных 
средств. Но также не следует забывать и о внеш-
них причинах, хотя всего лишь 14–15% падений 
у лиц пожилого возраста обусловлены исключи-
тельно ими. В остальных случаях падения связа-
ны с внутренними факторами, при этом риск па-
дений выше у пациентов, находившихся длитель-
ное время на постельном режиме [6].

Согласно результатам исследований, основным 
фактором риска падений лиц в пожилом возрасте 
является мышечная слабость [23]. Снижение мы-
шечной силы и развитие стойкой мышечной сла-
бости у людей старшего возраста ассоциируется 
с дефицитом витамина D [24].

Нарушения функционирования систем, под-
держивающих равновесие тела, могут быть свя-
заны с повреждением работы двух из трех путей, 
по которым поступает сенсорная информация — 
по проприоцептивным, зрительным и вестибу-
лярным путям. В этом случае одна нормально 
функционирующая система не может справиться 
с увеличившейся нагрузкой по обеспечению аф-
ферентации, и в случае ее недостаточности воз-
никают нарушения равновесия и возрастает ве-
роятность падений. Среди причин падений у лиц 
пожилого возраста значительное место занимают 
различные сердечно-сосудистые нарушения, со-
провождающиеся синкопальными явлениями (об-
морочное состояние). Предрасполагающими фак-
торами, которые могут сопровождаться развитием 
синкопальных состояний, могут явиться кашель, 
чихание, резкое изменение положения тела (вста-

вание). Кроме того, с повышением риска падений 
у пациентов с остеопорозом в пожилом возрас-
те может быть связано назначение одновремен-
но нескольких лекарственных средств (полифар-
мация или полипрагмазия), например снотворных 
препаратов, антидепрессантов, антигипертензив-
ных, что может повышать риск падений на >40%, 
что особенно важно с учетом распространенно-
сти данного явления среди лиц пожилого возрас-
та. Вероятность возникновения падений возрас-
тает с увеличением числа факторов риска: у лиц 
без факторов падения отмечаются в 8% случаев, 
а у лиц, имеющих ≥4 фактора риска — в 78% [6].

ПРОФИЛАКТИКА ПАДЕНИЙ

Снижение частоты падений у людей старше-
го возраста может способствовать улучшению их 
качества жизни, уменьшению количества случаев 
костных переломов и других травм, а также сниже-
нию затрат на медицинскую помощь в учреждениях 
стационарного звена. Данные 60 клинических ис-
следований по изучению эффективности превен-
тивных подходов, направленных на факторы ри-
ска, продемонстрировали снижение относитель-
ного риска падений на ≈30%.

Согласно данным последних исследований, 
применение витамина D и препаратов кальция мо-
жет стать многообещающей стратегией, направ-
ленной одновременно на повышение минеральной 
плотности костной ткани (МПКТ), на увеличение 
мышечной силы и снижение риска падений [25].

В этом же ключе звучат рекомендации Амери-
канского гериатрического общества, приведен-
ные в Консенсусе по предупреждению падений 
у лиц пожилого возраста, опубликованном в де-
кабре 2013 г. в «Journal of the American Geriatrics 
Society», в котором указывается, что пациентам 
в пожилом возрасте с целью снижения риска па-
дений и переломов необходимо употреблять до-
статочное количество витамина D из всех доступ-
ных источников. Правильно подобранные продук-
ты питания, солнечные лучи и витаминные добавки 
могут совокупно обеспечить концентрации вита-
мина D в крови на уровне ≈30 нг/мл (≈75 нмоль/л), 
что, согласно результатам исследований, являет-
ся достаточным для предупреждения травм, свя-
занных с падениями. Данный документ разработан 
для врачей первичного уровня медицинской помо-
щи с целью имплементации в клиническую прак-
тику тактики обеспечения достаточным количе-
ством витамина D лиц пожилого возраста из всех 
доступных источников.

Результаты исследований, в ходе которых уда-
лось достичь у участников среднего уровня витами-
на D в сыворотке крови >30 нг/мл, продемонстри-
ровали значительное снижение частоты падений 
и связанных с ними костных переломов. Сниже-
ние показателя переломов в исследованиях обу-
словлено, преимущественно, снижением частоты 
падений. В то же время уровень витамина D в сы-
воротке крови <30 нг/мл (<75 нмоль/л) ассоцииро-
вался с нарушениями, связанными с поддержани-
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ем равновесия тела, функции нижних конечностей, 
высокой частотой падений, низкой МПКТ и мышеч-
ной слабостью.

Витамин D способствует укреплению здоровья 
костей, поддерживая физиологический уровень па-
ратиреоидного гормона (ПТГ) и стимулируя актив-
ность остеобластов, а также стимулируя процессы 
минерализации костной ткани, таким образом сни-
жая риск падений и переломов [5, 26].

Согласно данным «Women’s Health Initiative» [27], 
риск перелома бедра обратно пропорционально 
зависит от уровня 25(OH)D в сыворотке крови [2]. 
Так, отмечается, что у пациентов с уровнем 25(OH)D 
>30 нг/мл — более низкий риск переломов.

ВОЗМОЖНОСТИ ВИТАМИНА D 

В ПРОФИЛАКТИКЕ ПАДЕНИЙ

Витамин D3 (колекальциферол) в последние 
годы принято рассматривать как стероидный био-
логически неактивный прегормон, превращающий-
ся в организме в активный метаболит — D-гормон, 
обладающий наряду с мощным регулирующим вли-
янием на обмен кальция рядом других важных био-
логических функций.

В организме витамин D3 образуется из нахо-
дящегося в коже предшественника (провитами-
на D3) — 7-дегидрохолестерина под влиянием ко-
ротковолнового ультрафиолетового облучения. Ви-
тамин D3, поступающий в небольших количествах 
с пищей или образующийся в организме в процес-
се эндогенного синтеза, в результате двух после-
довательных реакций гидроксилирования в печени 
и почках превращается в активную гормональную 
форму — 1α,25-дигидроксивитамин D3 (D-гормон, 
кальцитриол или 1α,25(ОН)2D3).

D-гормон вместе с ПТГ и кальцитонином ответ-
ственны за поддержание в плазме крови физиоло-
гического уровня кальция за счет как прямого, так 
и опосредованного влияния на органы-мишени. 
Кроме того, 1α,25(ОН)2D3 также участвует в регу-
ляции функционирования ряда систем организма, 
таких как иммунная и кроветворная, задействован 
в процессы роста и дифференцировки клеток и пр.

Действие 1α,25(ОН)2D3 опосредовано связы-
ванием со специфическими рецепторами, полу-
чившими название витамин D-рецепторов (РВD). 
Эти рецепторы экспрессируются по меньшей мере 
в 35 органах и тканях организма, в кишечнике, поч-
ках, костях, мозгу, сердце, скелетных мышцах, под-
желудочной, паращитовидных и предстательной 
железах, органах выделительной и репродуктив-
ной систем и др.

D-гормон, наряду с участием в поддержании 
кальциевого гомеостаза, задействован в процес-
сах развития скелета, костного ремоделирования, 
оказывает влияние на функции скелетных мышц, 
в которых также имеются специфические РВD. 
При этом следует отметить, что в пожилом и стар-
ческом возрасте в мышечной ткани наблюдается 
снижение уровня РВD.

D-гормон задействован в сохранении гомео-
стаза кальция в клетках скелетных мышц как 

за счет классического геномного действия по-
средством контроля экспрессии генов, так 
и при участии негеномного механизма, включа-
ющего прямые мембранные эффекты гормона, 
задействующие различные сигнальные системы. 
D-гормон быстро изменяет гомеостаз кальция 
в клетках скелетных мышц путем активации сиг-
нального каскада, который способствует высво-
бождению Са2+ из депо и входу из межклеточно-
го пространства в клетку через потенциалзависи-
мые L-каналы и депо-оперируемые Са2+-каналы. 
Еще одним характерным для D-гормона биологи-
ческим эффектом является участие в регуляции 
пролиферации и дифференцировки клеток, в том 
числе клеток скелетных мышц. Таким образом, 
D-гормон играет важную роль как в дифференци-
ровании и пролиферации клеток скелетных мышц, 
так и в реализации Са2+-зависимых механизмов, 
являющихся одними из центральных в процессе 
мышечного сокращения [6].

О широком распространении D-дефицита у лю-
дей пожилого возраста свидетельствуют, в частно-
сти, результаты исследования 824 лиц в возрасте 
≥70 лет, проведенного в 11 странах Западной Ев-
ропы: у 36% мужчин и у 47% женщин в зимнее вре-
мя года концентрация 25(ОН)D3 в сыворотке кро-
ви составляла <30 нмол/л. Важно отметить и то, 
что количество РВD с возрастом резко снижает-
ся [28], что обусловливает повышение резистент-
ности к D-гормону с возрастом. При этом не выяв-
лено сильной корреляционной связи между экс-
прессией РВD и уровнями 25(ОН)D и 1α,25(ОН)2D3 

в сыворотке крови. В то же время мультивариант-
ный анализ результатов исследования позволил 
авторам сделать вывод о том, что пожилой воз-
раст является важным прогнозирующим факто-
ром корреляции между снижением уровня РВD 
и уровнем 25(ОН)D3.

Дефицит D-гормона, который играет важную 
роль в патогенезе различных типов остеопоро-
за, может быть обусловлен D-гиповитаминозом 
или D-витаминной недостаточностью.

D-гиповитаминоз обусловлен дефицитом/ 
недостаточностью витамина D3 — природной 
прогормональной формы, из которой образуют-
ся биологически активные метаболиты, в част-
ности 1α,25(ОН)2D3. D-гиповитаминоз связывают 
с недостаточным пребыванием на солнце и по-
ступлением витамина D с пищей. Показано, что 
у людей в возрасте ≥65 лет наблюдается 4-крат-
ное снижение способности образовывать вита-
мин D в коже. В связи с тем, что 25(ОН)D являет-
ся субстратом для фермента 1α-гидроксилазы, 
а скорость его превращения в активный метабо-
лит пропорциональна уровню субстрата в сыво-
ротке крови, снижение этого показателя <30 нг/мл 
нарушает образование необходимых количеств 
1α,25(ОН)2D3 [29]. Другой тип дефицита D-гормона 
характеризуется развитием резистентности к гор-
мону, что связано со снижением уровня РВD в тка-
нях-мишенях с возрастом. Оба варианта дефицита 
D-гормона являются ведущими звеньями патоге-
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неза различных форм остеопороза. Так, дефицит 
D-гормона обусловлен снижением синтеза в коже 
провитамина 25(ОН)D, недостаточной инсоляцией 
и двигательной активностью, снижением активно-
сти 1α-гидроксилазы, что приводит к уменьшению 
синтеза D-гормона в почках и костях, кроме того, 
для лиц пожилого возраста характерно уменьше-
ние в органах-мишенях количества РВD и их срод-
ства к лиганду [24].

Дефицит D-гормона ведет к снижению абсорб-
ции Са2+ в кишечнике и повышению его вымывания 
из костей для поддержания стабильности концен-
трации в плазме крови, что реализуется за счет раз-
вития вторичного гиперпаратиреоза, усиления син-
теза ПТГ и обусловленной этим активации процес-
са резорбции и развития остеопороза. Кроме того, 
дефицит D-гормона ведет к ограничению синтеза 
белков матрикса кости из-за снижения образова-
ния, дифференцировки и активности остеобластов, 
что оказывает неблагоприятное влияние на массу 
и качество кости. Необходимо отметить и то, что 
нарушение нормального функционирования нерв-
но-мышечного аппарата может быть обусловлено 
снижением уровня D-гормона, поскольку прове-
дение нервных импульсов с двигательных нервов 
на поперечно-полосатые мышци и сократимость 
последних являются Са-зависимыми процессами.

Также процессы всасывания кальция, нормаль-
ная МПКТ и необходимый уровень физической ак-
тивности требуют адекватного уровня витамина D 
в крови. Низкий уровень витамина D в сыворотке 
крови ассоциируется с мышечной слабостью, по-
вышенной хрупкостью костной ткани, а также па-
дениями и переломами [30].

РОЛЬ ВИТАМИНА D В РЕГУЛЯЦИИ 

ФУНКЦИЙ СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦ

Витамин D оказывает широкий спектр эффек-
тов в отношении мышечной ткани. В частности ак-
тивная форма витамина — 1α,25(ОН)2D3 может 
продуцироваться локально клетками мышечной 
ткани, поскольку на экспериментальной модели 
регенерирующих клеток скелетных мышц мышей 
было продемонстрировано наличие биоактивности 
фермента CYP 27B1 — 25-гидроксивитамин D-1α-
гидроксилазы, обычно определяемой в клетках по-
чек и ответственной за синтез 1α,25(ОН)2D3 [31]. 
Вероятно, 1α,25(ОН)2D3 модулирует мышечные 
функции посредством взаимодействия с РВD, экс-
прессируемыми на поверхности клеток скелетных 
мышц, посредством регуляции генной транскрип-
ции и стимуляции синтеза белка de novo [30]. Так-
же 1α,25(ОН)2D3 может быть задействован в регу-
ляции кальциевого обмена на клеточном уровне 
путем задействования более быстрых негеномных 
механизмов сигнализации с участием РВD, сарко-
плазматического ретикулума и Са-зависимых про-
цессов в мышечных клетках [32].

Дефицит витамина D связан с развитием диф-
фузной мышечной боли, мышечной слабости, кото-
рые в основном отмечают в проксимальной группе 
мышц, а также со снижением скорости выполнения 

движений. Данная симптоматика обусловлена раз-
витием мышечной атрофии, в основном мышечных 
волокон ІІ типа. Проксимальный вариант мышеч-
ной слабости при тяжелом дефиците витамина D 
может быть также обусловлен развитием вторич-
ного гиперпаратиреоза и, соответственно, гипо-
фосфатемией [30].

Показано наличие позитивной взаимосвязи 
между уровнем 25(ОН)D в сыворотке крови и функ-
ционированием нижних конечностей, силой прок-
симальной группы мышц и способностью выпол-
нять физические действия. Мышечная сила, пост-
уральное и динамическое равновесие повышались 
при употреблении пищевых добавок, содержащих 
витамин D. Кроме того, их использование было 
связано со снижением риска падений, что показа-
но в ходе рандомизированного контролируемого 
клинического исследования.

ВИТАМИН D 

И КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЙ РИСК

Большинство эпидемиологических и проспек-
тивных исследований также, как и результаты ме-
таанализа, свидетельствуют о наличии обратной 
связи между уровнем 25(ОН)D в сыворотке кро-
ви и кардиоваскулярным риском. В частности ре-
зультаты проспективного исследования, в котором 
участвовали >40 тыс. пациентов, свидетельствует 
о том, что при уровне 25(ОН)D <15 нг/мл значитель-
но повышается риск развития гипертензии, инфар-
кта миокарда и инсульта по сравнению с 25(ОН)D 
>30 нг/мл [33].

Рецепторы к витамину D присутствуют в эндо-
телиальных клетках, клетках гладких мышц и кар-
диомиоцитах и могут быть задействованы в ак-
тивации процессов, предупреждающих развитие 
атеросклероза путем ингибирования поглоще-
ния холестерина макрофагами, снижения актив-
ности пролиферации мышечных клеток гладких 
мышц сосудов, снижения экспрессии молекул ад-
гезии в эндотелиальных клетках [34] и путем инги-
бирования высвобождения цитокинов из лимфо-
цитов [35]. Несколько метаанализов показывают 
наличие обратной связи между уровнем витами-
на D и развитием гипертонии [36]. Результаты ис-
следования свидетельствуют, что наличие анти-
гипертензивного эффекта связано с повышением 
уровня 25(OH)D при приеме диетических добавок, 
содержащих витамин D [37–39], или воздействи-
ем ультрафиолетового облучения [40]. Вероят-
но, механизм данного воздействия основывается 
на способности витамина D опосредовано приво-
дить к снижению уровней ПТГ, повышенные уров-
ни которого могут приводить к развитию аритмии, 
гипертрофии миокарда и гипертензии [41, 42]. 
При этом, как известно, важное место среди при-
чин падений у людей пожилого возраста значи-
тельное место занимают и различные сердечно-
сосудистые нарушения, сопровождающиеся син-
копальными явлениями (обморочное состояние). 
В частности, быстрое развитие потери сознания 
с последующим восстановлением характерно для 
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аритмии [6]. Профилактика дефицита витамина D 
также открывает возможности по снижению риска 
падений путем влияния и на механизмы развития 
сердечно-сосудистых заболеваний.

Таким образом, дефицит витамина D вносит 
вклад в нарушение двигательной активности у па-
циентов пожилого возраста, что способствует по-
вышению риска падений, с которыми связано боль-
шинство случаев переломов при остеопорозе.

НАТИВНЫЙ ВИТАМИН D 

И ЕГО АКТИВНЫЕ МЕТАБОЛИТЫ 

В ПРОФИЛАКТИКЕ ПАДЕНИЙ

Несмотря на многочисленные исследования 
по данной проблеме, выполненные с разной глу-
биной и при участии существенно различающихся 
по численности групп людей пожилого возраста, 
окончательной ясности в отношении медикамен-
тозной профилактики и лечения мышечных нару-
шений, обусловленных дефицитом витамина D, 
пока не имеется. В одних случаях получены поло-
жительные результаты при применении препаратов 
нативного витамина D, проявляющиеся в уменьше-
нии количества случаев падений и связанных с этим 
переломов. Известны и наблюдения о том, что при-
менение препаратов нативного витамина D не со-
провождается достоверным влиянием на состоя-
ние мышечной системы и не предупреждает паде-
ния у лиц пожилого возраста [43].

Согласно результатам двойного слепого рандо-
мизированного клинического исследования, в ко-
тором принимали участие 122 пациентки пожило-
го возраста, в группе применявших колекальци-
ферола в дозе 800 МЕ + 1200 мг кальция в сутки 
в течение 12 нед отмечалось повышение средних 
значений 25(ОН)D в сыворотке крови на 71%, тог-
да как концентрация 1,25(ОН)2D3 повысилась лишь 
на 8% [44]. Полученные данные указывают на не-
обходимость применения у лиц пожилого возраста 
с целью профилактики падений препаратов актив-
ного метаболита витамина D, которые, в отличие 
от препаратов нативного витамина D, не нужда-
ются в биотрансформации в почках для образо-
вания биологически активной формы витамина — 
D-гормона [6].

При этом убедительные данные о положи-
тельном влиянии активного метаболита витами-
на D-альфакальцидола на состояние произволь-
ных мышц и частоту падений получены в двойном 
слепом плацебо-контролируемом исследовании 
у пациентов обоего пола (возраст ≥65 лет), прове-
денном в Швейцарии. Показано, что применение 
препарата в дозе 1 мкг/сут в течение 36 нед сопро-
вождалось существенным снижением частоты па-
дений в сравнении с группой плацебо (отношение 
шансов 0,69; 95% доверительный интервал 0,412–
1,16). При этом не только заметно снижалась ча-
стота падений, но и уменьшалось количество па-
циентов, у которых они наблюдались до начала 
исследования [45]. В обсервационном проспек-
тивном многоцентровом исследовании в когорте 
пациентов с повышенным риском падений (сред-

ний возраст участников — 75,9 года) применение 
альфакальцидола в дозе 1 мкг/сут в течение 6 мес 
продемонстрировало значительное улучшение мы-
шечной моторики и поддержания равновесия тела 
при выполнении трех стандартных тестов уже че-
рез 3 мес приема препарата с прогрессирующим 
улучшением результатов после 6 мес приема. Кро-
ме того, через 6 мес применения альфакальцидола 
количество пациентов с анамнезом предшествую-
щих падений уменьшилось на 48,1%, абсолютное 
количество зарегистрированных случаев падений 
уменьшилось на 51,3% [46].

Также результаты недавнего ретроспективно-
го когортного анализа данных пациентов с остео-
порозом, призванного оценить эффективность при-
менения альфакальцидола, свидетельствуют, что 
его применение позволяет увеличить мышечную 
массу у пациентов с исходно сниженным указан-
ным показателем [47].

Данные многочисленных клинических исследо-
ваний подтверждены на практике благодаря более 
чем 20-летнему успешному опыту применения аль-
факальцидола (Альфа Д3-Тева, «ТЕВА Фармацевти-
кал Индастриз Лтд.», Израиль) украинскими вра-
чами для лечения пациентов с остеопорозом всех 
типов и форм и с некоторыми другими кальций-
зависимыми заболеваниями.

ВЫВОДЫ

Рост заболеваемости остеопорозом ставит пе-
ред медицинской общественностью вопрос о раз-
работке оптимальной стратегии лечения данного 
заболевания, включающего предупреждение одно-
го из определяющих качество жизни аспектов — пе-
реломов, вызванных падениями. Подробное изуче-
ние данной проблемы показывает, что даже слабо-
выраженный дефицит витамина D сопровождается 
негативными последствиями для костной и кардио-
васкулярной систем, а также для скелетных мышц, 
что значительно повышает вероятность падений. 
Наряду с этим следует принимать во внимание тот 
факт, что у людей пожилого возраста дефицит ви-
тамина D отмечается как на уровне недостатка ви-
тамина D, так и посредством уменьшения количе-
ства РВD и, соответственно, рецепции 1,25(ОН)2D3, 
что свидетельствует о необходимости профилакти-
ки переломов путем применения препаратов актив-
ных метаболитов витамина D, в частности альфа-
кальцидола (Альфа Д3-Тева).
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