
REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ 
№3 (66)/2023

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

83

Л Е К Ц І Ї  Т А  О Г Л Я Д И

© The Author(s) 2023 This is an open access article under the Creative Commons CC BY license

УДК 618.1+616.71 – 007.234

Здоров’я жінки та остеопороз: сучасний 
погляд на проблему (Огляд літератури)
В. К. Кондратюк1, Н. Є. Горбань2, Н. П. Дзись3, К. О. Кондратюк4, Г. А. Дзюба1

1Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика, м. Київ 
2ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О. М. Лук’янової НАМН України», м. Київ 
3Вінницький національний медичний університет ім. М. І. Пирогова 
4Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ

Відповідно до формування Всесвітньої організації охорони здоров’я, остеопороз (ОП) визначається як «системне 
захворювання, котре характеризується низькою кістковою масою в одиниці об’єму та порушенням мікроархітек-
тури кісткової тканини, що призводить до підвищеної крихкості кісток і, як наслідок, до збільшення ризику перело-
мів». Висока та неухильно зростаюча поширеність остеопорозу в світі є підставою називати цю хворобу безмовною 
епідемією ХХІ століття, яка потребує значних матеріальних ресурсів. 
Сьогодні серед неінфекційних захворювань, після хвороб серцево-судинної системи, онкологічної патології та цу-
крового діабету, ОП посідає четверте місце. Значущість проблеми ОП як для медицини, так і для соціально-еконо-
мічної сфери життя суспільства неухильно зростає. ОП – величезна складна міждисциплінарна проблема, у вирішен-
ні якої гідне місце повинні посідати доступні, маловитратні та ефективні інструменти. Недостатнє та незбалансоване 
харчування належить до дуже важливих чинників розвитку остеопенії і ОП; доведено – впливовими факторами є 
низька забезпеченість вітаміном D, нутритивний дефіцит мікроелементів (Са, K, Мg) та низька фізична активність. 
Ефективна профілактика та лікування ОП – складний процес, для реалізації якого потрібен комплексний підхід. 
Першим кроком у нормалізації кісткового метаболізму є раціональне фізичне навантаження та збалансоване хар-
чування, а у разі неможливості оптимізації дієти оптимальним є вживання препаратів вітаміну D, вітаміну К2, ді-
єтичної добавки з магнієм та препаратів, які містять фітоалексин, що доведено позитивно впливають на метаболізм 
кісткової тканини. Лікар має можливість ефективно персоніфіковано їх застосовувати у комплексній профілактиці 
і терапії ОП з метою покращення якості життя пацієнта.
Ключові слова: остеопороз, вітамін D, вітамін К, магній, ресвератрол, профілактика, лікування. 

Women’s health and osteoporosis: a modern view on the problem (Literature review)
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According to the definition of the World Health Organization, osteoporosis (OP) is “a systemic disease which is characterized 
by low bone mass per unit volume and disruption of the microarchitecture of bone tissue, which leads to increased bone fragil-
ity and, as a result, to an increased risk fracture”. The high and steadily growing prevalence of osteoporosis in the world is a 
reason to call this disease a silent epidemic of the 21st century, which requires significant material resources.
Today, among non-infectious diseases, after the cardiovascular system pathology, oncological pathology and diabetes, OP 
ranks the fourth place. The importance of the OP problem for both medicine and the social and economic sphere of society is 
steadily growing. OP is a huge complex interdisciplinary problem, in the solution of which affordable, low-cost and effective 
tools should be taking into account. Insufficient and unbalanced nutrition is one of the very important factors in the develop-
ment of osteopenia and OP; it has been proven that low supply of vitamin D, nutritional deficiency of microelements (Ca, K, 
Mg) and low physical activity are the influential factors.
Effective prevention and treatment of OP is a complex process, the implementation of which requires a comprehensive approach. 
The first step for normalizing bone metabolism is the rational physical activity and a balanced diet, and if it is impossible to opti-
mize the diet, it is optimal to use vitamin D, vitamin K2, dietary supplements with magnesium, and drugs containing phytoalexin, 
which have been proven to have a positive effect on bone metabolism. The doctor has the opportunity to use them individually 
and effectively in the comprehensive prevention and therapy of OP for the improvement of the patient’s quality of life.
Keywords: osteoporosis, vitamin D, vitamin K, magnesium, resveratrol, prevention, treatment.

Відповідно до формулювання Всесвітньої органі-
зації охорони здоров’я, остеопороз (ОП) визна-

чається як «системне захворювання, котре харак-
теризується низькою кістковою масою в одиниці 
об’єму та порушенням мікроархітектури кісткової 
тканини, що призводить до підвищеної крихкості 
кісток і, як наслідок, до збільшення ризику пере-
ломів». Критерій ОП – зниження показника міне-

ральної щільності кісткової тканини (МЩК) нижче 
рівня Т -2,5 [1]. 

Значущість проблеми ОП як для медицини, так і 
для соціально-економічної сфери життя суспільства 
неухильно зростає. Сьогодні серед неінфекційних за-
хворювань, після хвороб серцево-судинної системи, 
онкологічної патології та цукрового діабету, ОП посі-
дає четверте місце. У Європі загальна кількість остео-
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поротичних переломів становить 2,7 млн, а витрати на 
їхнє лікування сягають 36 млрд євро [2, 3].

Кістки є надзвичайно щільною спеціалізованою 
формою сполучної тканини. Кісткова тканина виконує 
в організмі життєво важливі функції: 

•  механічну (кістки входять до складу опорно-ру-
хового апарату), 

•  захисну (кістки утворюють каркас для внутрішніх 
органів та є вмістилищем для кісткового мозку),

•  метаболічну (депо та баланс кальцію і фосфору в 
організмі) [4, 5].

Кісткова тканина – динамічна система, котра має 
властивості ремоделювання. Саме завдяки цій особ-
ливості кісткова тканина росте, відновлюється після 
травм, адаптується до навантаження, реагує на зміни 
навколишнього та внутрішнього середовища. 

Саме у дитячому та підлітковому віці кістки підда-
ються масивному ремоделюванню. У цей час кісткове 
утворення переважає над кістковим руйнуванням (ре-
зорбцією). Існують гендерні відмінності у формуванні 
пікової кісткової маси. Так, у хлопчиків накопичення 
кісткової маси триває і після пубертату. У дівчаток 
максимальне накопичення кісткової маси настає рані-
ше (±1–2 роки від початку менархе) [6–9]. 

У пубертатному та ранньому репродуктивному віці 
доведено наявність домінуючого впливу статевих гормо-
нів на формування пікової кісткової маси. Накопичення 
кісткової маси є інтенсивним у пубертатному віці з до-
сягненням максимуму до 20 років, подальшою стабіліза-
цією та прогресивною її втратою після 35 років. На тлі 
дефіциту статевих гормонів при аменореї порушується 
формування пікової кісткової маси, а також можливий 
розвиток остеопенії та ОП. Відповідно до сучасних реко-
мендацій всім хворим при аменореї (дефіциті естрогенів) 
показано проведення остеоденситометрії [10–12].

Недостатнє та незбалансоване харчування належать 
до дуже важливих чинників порушення цього процесу 
та розвитку остеопенії і ОП. Доведено, що при обме-
женні споживання їжі через страх ожиріння кісткова 
маса знижується і її значення корелюють зі ступенем 
зменшення маси тіла. Вважають, що, окрім зміщення 
кісткового обміну у бік переважання катаболічних про-
цесів над анаболічними, у пацієнток із обмеженнями 
у харчуванні виникає дисбаланс осі «соматотропний 
гормон – соматомедин С». Це призводить до порушен-
ня синтезу інсуліноподібного фактора росту-1 (ІФР-1) 
печінкою та зниження кісткової щільності. 

Жінки з крайньою формою такого обмеженого хар-
чування – нервовою анорексією, як правило, мають 
остеопенічний синдром та низький рівень естрогенів 
у крові. За допомогою гістоморфометрії у них виявля-
ють зменшення кількості трабекул і товщини корти-
кального шару, вираженість яких залежить від трива-
лості захворювання [12–15].

Доведеними причинами порушення накопичення 
пікової кісткової маси є нутрітивна недостатність остео-
тропних мікроелементів (дефіцит Са, K, Мg), низька за-
безпеченість вітаміном D, низька фізична активність, 
різні патологічні стани, тривале вживання деяких лікар-
ських засобів (глюкокортикостероїди тощо). З ризиком 
розвитку ОП асоційований широкий спектр ендокрин-

них, ниркових, шлунково-кишкових, ревматичних, он-
когематологічних захворювань, тривале вживання лікар-
ських засобів (глюкокортикостероїдів, тиреоїдних гор-
монів, антиконвульсантів, цитостатиків тощо) [16–18].

З віком час, який потрібний на ремоделювання кіст-
кової тканини, збільшується. Втрата кісткової маси у 
жінок розпочинається приблизно у 35–40 років і стано-
вить 0,7–1,3% на рік; з настанням періоду менопаузи, а 
також у перші 5–10 років постменопаузи цей показник 
зростає до 3–7% на рік. Отже, у перші роки постмено-
паузи жінка може втратити до 9–35% кісткової маси, а 
потім втрати знову стабілізуються на рівні 1% на рік. 

При настанні періоду постменопаузи у жінок така 
втрата різко прискорюється – до 2–3% на рік, і так триває 
до віку 65–70 років, після чого швидкість знову сповіль-
нюється до 0,3–0,5% на рік. У постменопаузальний пері-
од ОП уражає від третини до половини всіх жінок [19].

Головною причиною ОП у жінок є дефіцит естроге-
нів. У дослідженнях було встановлено, що замісна тера-
пія препаратами естрогену дозволяє ефективно знизити 
темпи втрати кісткової маси і частоту виникнення пе-
реломів. Дефіцит естрогенів призводить до зменшення 
продукування кальцитоніну, у результаті прискорюєть-
ся і посилюється деструкція кісткової тканини [21, 22].

Існують також дані, що естрогени змінюють чутли-
вість кісткової тканини до паратиреоїдних гормонів, 
чим уповільнюють її резорбцію та інгібують колагеназ-
ну активність макрофагів як попередників остеокластів. 
У зв’язку зі зниженням синтезу естрогенів і прогестеро-
ну остеобласти позбавляються їхньої стимулювальної 
дії, тоді як остеокласти продовжують функціонувати у 
звичайному темпі – виникає десинхронізація процесів 
утворення і руйнування кістки з уповільненням і осла-
бленням кісткоутворення. У результаті губчаста речо-
вина кістки починає швидко «танути». 

Окрім естрогенів й інші статеві гормони також 
впливають на формування та резорбцію кісткової тка-
нини. Андрогени чинять анаболічну дію на кісткову 
тканину, виступаючи стимуляторами кісткоутворен-
ня. Важлива роль андрогенів і у збільшенні сили та 
міцності м’язів скелета. 

Дефіцит андрогенів також призводить до розвитку 
ОП. Адекватний рівень андрогенів є обов’язковою умо-
вою досягнення пікової маси кісткової тканини та збіль-
шення механічної щільності кісток скелета [23, 24].

З настанням менопаузи зменшення кісткової маси 
проходить дві стадії: 

•  прискорена  втрата, яка починається протягом 
перших трьох років з моменту менопаузи і триває 
5–8 років (стадії 0; 1-а та 2-а, за класифікацією ре-
продуктивного старіння Staging of Reproductive 
Aging Workshop – STRAW); 

•  тривала втрата кісткової маси, що повільно роз-
вивається та триває протягом усієї 2-ї стадії за 
STRAW [25–27].

Механізм виникнення остеопенії та ОП пов’язують 
зі зміною продукування 1,25(ОН)2D3, оскільки дефіцит 
естрогенів спричинює зниження синтезу активного мета-
боліту вітаміну D і зменшує абсорбцію кальцію у кишеч-
нику. Зменшуються кількість і активність остеогенних 
клітин, без яких не може відбуватися оновлення кістко-
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вого матриксу. Основними причинами цього вважають 
зниження надходження кальцію через порушення його 
абсорбції у кишечнику і дефіцит вітаміну D з наступним 
розвитком вторинного гіперпаратиреозу [28, 29].

Кальцій – головний елемент у кістковій тканині, у 
зв’язку з чим його надходження з їжею та повноцінне за-
своєння мають велике значення протягом усього життя, 
оскільки сприяють підтримці щільності кісткової тка-
нини. Також кальцій посилює антирезорбтивний вплив 
естрогенів на кістки. Дані численних досліджень підтвер-
дили існування прямої кореляції між вживанням каль-
цію та збільшенням МЩК. Біодоступність кальцію, що 
надходить з їжею, у середньому становить близько 30% з 
високою індивідуальною варіабельністю [30, 31].

Основним регулятором активної абсорбції кальцію в 
організмі є вітамін D, який у формі активних метаболітів 
бере безпосередню участь у регуляції процесів ремоде-
лювання кістки, всмоктування кальцію у кишечнику та 
екскреції його нирками. У фізіологічних умовах рівень 
кишкової абсорбції кальцію не перевищує 20–30%, а за-
стосування вітаміну D збільшує її до 60–80% [31, 32].

Кальцій після всмоктування у кров розподіляєть-
ся по системах і органах, насамперед надходить до 
кісток, де бере участь у процесі мінералізації, а також 
до нирок. У нормі у дорослих здорових людей процес 
формування та резорбції кістки збалансований. У літ-
ньому віці через посилення процесів резорбції на тлі 
розвитку недостатності вітаміну D зазначений баланс 
порушується, і виведення кальцію з кістки нерідко пе-
ревищує його надходження [30–32].

Гіповітаміноз D асоціюється з від’ємним кальціє-
вим балансом, зниженням мінералізації кісткової тка-
нини, а також із м’язовою слабкістю та болем у спині. 
Дефіцит вітаміну D зазвичай є результатом недостат-
ності сонячного світла або дефіциту споживання про-
дуктів, що містять вітамін D (жирної риби, овочів, зла-
ків). Недостатність або дефіцит цього вітаміну зумов-
люють вторинний гіперпаратиреоз, який своєю чергою 
призводить до підвищення кісткового метаболізму. 
Разом з цим вітамін D сприяє збереженню м’язової 
сили та зниженню ризику падінь [28, 29, 31, 32].

Важливо підкреслити, що навіть за достатнього 
надходження з продуктами харчування рівень вітамі-
ну D може виявитися недостатнім, і в цьому випадку 
буде потрібно його вживання у вигляді спеціальних 
пероральних форм. Однією з таких є Декап®, європей-
ський таблетований препарат вітаміну D, діючою речо-
виною якого є холекальциферол. 

Холекальциферол – це форма вітаміну D, що виро-
бляється в організмі людини, тому речовина рекомен-
дована як потенційний терапевтичний додаток при ос-
теопенії та ОП. Саме холекальциферол має більш високу 
ефективність у досягненні та збереженні цільових рівнів 
25(ОН)D у сироватці крові, демонструє низьку токсич-
ність, має широкий терапевтичний діапазон та дозволяє 
застосування у високих дозах. Таблетки Декап® пред-
ставлені у двох дозуваннях – 2000 МО та 5000 МО, це до-
зволяє підібрати необхідну дозу як для здорових людей, 
так і для пацієнтів груп ризику стосовно ОП. 

Разом з кальцієм та вітаміном D для нормального 
розвитку та формування скелета, підтримання його 

структури та профілактики ОП важливі й інші віта-
міни та мінерали. Суттєвою є підтримка необхідного 
рівня надходження вітаміну К2 для доставки кальцію 
до кісткової тканини та його подальшого утримання у 
кістках. Це протидіє розвитку остеопенії, ОП та зни-
жує ризик переломів [33, 34].

 Вітамін К2 активує остеокальцин (ОК), який регу-
лює засвоєння кальцію у кістковій тканині. Спочатку 
за наявності активної форми вітаміну D утворюється 
неактивний ОК, який за допомогою вітаміну К2 підда-
ється карбоксилюванню [2] і трансформується в актив-
ну, карбоксильовану форму – активний ОК. Останній 
отримує спорідненість до іонів кальцію та у кістковому 
матриксі зв’язується з гідроксіапатитом, який є основ-
ним мінеральним компонентом кістки [34, 35].

Численні дослідження продемонстрували, що віта-
міни D3 і K2 справляють синергетичний ефект, тому 
їх слід використовувати разом для запобігання пере-
ломам як у здорових осіб, так і у пацієнтів з остеопоро-
зом. Поєднання вживання вітамінів К2 і D3 приводить 
до збільшення кількості активного остеокальцину у 3,7 
раза. Це не тільки сприяє засвоєнню кальцію під час по-
будови нової кісткової тканини, але й гарантовано пере-
шкоджає розвитку кальцинозу у тканинах та органах. 

На відміну від низки жиророзчинних поживних ре-
човин, вітамін К2 накопичується печінкою в обмеженій 
кількості. Тому організм для нормального функціону-
вання потребує його достатнього щоденного надхо-
дження з харчовими продуктами (переважно тварин-
ного походження) або з дієтичними добавками [33–35].

Вітамін К2 існує у декількох хімічних формаx – 
МК-4 та МК-7. Саме МК-7 (менахінон) є біоактивною 
формою, яка циркулює у крові понад 70 год. Препарат 
Кадван® (м’які желатинові мінікапсули) має у складі 
менахінон МК-7 та рекомендується у якості частини 
раціону як додаткове джерело вітаміну К2 для забез-
печення його достатнього рівня в організмі, протидії 
ризикам, що супроводжують дефіцит цього нутрієнта. 
Тому раціональним є вживання препарату Кадван® 
після перенесених травм та переломів, а також з метою 
протидії розвитку остеопенії та ОП. 

Не менш важливим є додаткове споживання віта-
міну К2 для попередження накопичення кальцію в ле-
генях, аорті, серцевому клапані, суглобах, інших вну-
трішніх органах та м’яких тканинах. 

Рекомендована добова доза з метою усунення де-
фіциту вітаміну К2 становить 45 мкг. Саме таку дозу 
містить кожна м’яка капсула європейського препарату 
Кадван®. Ефективну тривалість курсу вживання К2 
визначає лікар індивідуально для кожного пацієнта. 

Дослідження ролі магнію у гомеостазі кістки про-
водять понад 70 років. Близько 60% загального вмісту 
магнію в організмі знаходиться у кістках – це головне 
його депо в організмі. У разі дефіциту магнію відбува-
ється порушення процесів ремоделювання кісткової 
тканини. У результаті зменшуються обсяг губчастої 
кістки, максимальне навантаження і модуль пружнос-
ті кісток, помітно зменшується товщина кортикально-
го шару кістки, з’являються мікротріщини трабекул. 
Синтез 1,25-дигідроксивітаміну D відбувається під 
контролем магній-залежної гідроксилази. При дефі-
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циті магнію концентрація 1,25-дигідроксивітаміну D у 
сироватці значно знижена [36–39].

У середньому жінки споживають лише 68% магнію 
від добової норми, що свідчить про суттєвий дієтичний 
дефіцит у більшості жінок. За результатами плацебо-
контрольованого дослідження, регулярне додаткове 
вживання магнію протягом року сприяло збільшенню 
мінеральної щільності кісток у жінок у постменопаузі, 
тоді як у групі, яка отримувала плацебо, цей показник 
продовжував знижуватися [38, 39].

Для відновлення нормального рівня магнію, що є 
важливим у комплексній профілактиці остеопенії та 
ОП, доцільно призначити комбінацію магнію гліцина-
ту та піридоксаль-5-фосфату. 

Магнію гліцинат (хелатна форма магнію) – це еле-
ментарний магній, тісно зчеплений з гліцином. Магнію 
гліцинат знаходиться на верхівці рейтингу сполук маг-
нію – хелатна форма забезпечує високу біодоступність 
і добру переносимість. Піридоксаль-5-фосфат – це 
біологічно активна форма вітаміну В6, яка не потребує 
додаткових перетворень в організмі. 

Пероральна комбінована форма Магнель® поєднує 
у кожній капсулі 75 мг елементарного магнію (у фор-
мі гліцинату) та 5 мг піридоксаль-5-фосфату. Такий 
склад дозволяє застосувати дробне (триразове) вжи-
вання магнію, яке забезпечує більш високий рівень 
засвоєння мікроелементу у кишечнику, ніж вживання 
такої самої дози магнію сумарно та одноразово протя-
гом доби.

Саме тому Магнель® дає можливість швидкого від-
новлення рівня магнію і рекомендований як частина 
схеми профілактики остеопенії та ОП.

У цьому самому аспекті активно вивчається рес-
вератрол – антиоксидант рослинного походження. Це 
природний фітоалексин, який міститься у багатьох 
продуктах – винограді, горіхах, какао-бобах, ягодах 
та інших рослинах. Незважаючи на таку поширеність 
джерел ресвератролу, експерти радять звернути увагу 
на коріння гірчаку японського (Polygonum сuspidatum), 
давно відомого зі східної медицини та нещодавно оці-
неного як потужне джерело високоочищеного транс-
ресвератролу. І хоча ресвератрол відомий вже давно, 
детальне вивчення його фармакологічних властивос-
тей почалося після того, як у 1992 р. S. Renaud та M. de 
Lorgeril опублікували результати своїх досліджень, 
згодом охарактеризованих як «французький пара-
докс» [40].

Результати множинних досліджень свідчать, що 
ресвератрол, впливаючи на певні гени, що регулюють 

багато ключових функцій в організмі, має цілий комп-
лекс й інших позитивних ефектів: протизапальний, 
антиагрегантний, антиканцерогенний, гепатопротек-
торний тощо [40–44].

Фітоалексин ресвератрол має властивість 
зв’язуватися з рецепторами естрогенів, що позитивно 
впливає на метаболізм та ремоделювання кісткової 
тканини. Доведено, що активація естрогенних рецеп-
торів під дією ресвератролу приводить, з одного боку, 
до підвищення функціональної активності остеоблас-
тів та остеоцитів, а з іншого – до інгібування остеоклас-
тогенезу. Зміна концентрації TGF-β (трансформівного 
фактора росту β) під дією ресвератролу також сприяє 
зменшенню вираженості кісткової резорбції внаслідок 
інгібування диференціювання остеокластів. 

Вживання ресвератролу зумовлює зростання мі-
неральної щільності кістки та покращення кісткової 
мікроархітектоніки без негативного впливу на ендоме-
трій. Це дає підстави розглядати ресвератрол як важ-
ливий потенційний засіб профілактики та лікування 
ОП [46–50].

В Україні вже першим препаратом транс-ресвератролу 
з екстракту коріння гірчаку японського став Реверс®, одна 
капсула якого містить 250 мг високоочищеного транс-
ресвератролу. Реверс® призначають дорослим по 1–2 кап-
сули 1 раз на добу зранку під час споживання їжі. Старто-
вий курс вживання – не менш ніж 2 міс, при цьому індиві-
дуальну добову дозу визначає лікар.

Пріоритетний принцип сучасної медичної прак-
тики – «лікувати не хворобу, а хворого» – стверджує 
індивідуальний підхід до кожного конкретного пацієн-
та. Такий персоніфікований підхід базується на дове-
дених патогенетичних механізмах і нових ефективних 
технологіях діагностики, лікування та профілактики 
ОП. У цьому аспекті на сьогодні накопичений вели-
чезний успішний практичний досвід застосування 
препаратів вітамінів D, К2, кальцію, магнію та ресве-
ратролу [29–31, 38, 39, 44–49].

Добову схему дозування та тривалість курсу ліку-
вання має визначати лікар індивідуально для кожного 
пацієнта, ураховуючи фактори ризику розвитку остео-
пенії та ОП, а також базуючись на результатах аналізів, 
об’єктивних даних, показниках денситометрії (таблиця).

Важливо розуміти, що персоніфікована медицина 
не означає створення та застосування «універсальної 
диво-таблетки». Навпаки, базуючись на результатах 
лабораторної та інструментальної діагностики, ми 
маємо виявляти пацієнтів груп ризику виникнення 
захворювання (профілактика) та груп хворих на ОП 

Лабораторні та інструментальні дослідження Що вживати

Кальцій Вітамін D Щільність кісток
Вітамін D Вітамін К2 Магній Ресвератрол

Кальцій Біфосфонати
ДЕКАП® КАДВАН® МАГНЕЛЬ® РЕВЕРС®

2,18-2,6 
ммоль/л

> 75 нмоль/л Мінус 1 та > 2000 МО 45 мкг 225 мг 250 мг - -

↓ 75-50 нмоль/л
Від мінус 1  

до мінус 2,5 
5000 МО 45 мкг 225 мг

250 мг –  
500 мг 

1000 мг -

↓↓ < 50 нмоль/л Від мінус 2,5
5000- 

10 000 МО
45 мкг 225 мг 500  мг

2000- 
3000 мг

.+

Результати лабораторних та інструментальних досліджень, рекомендовані добові дози препаратів
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(лікування), індивідуально формувати етапність та 
тривалість застосування дієвих засобів, пропонуючи 
пацієнтам максимально ефективну схему.

ВИСНОВКИ
Висока та неухильно зростаюча поширеність остео-

порозу (ОП) у світі є підставою називати цю хворобу 
«безмовною епідемією ХХІ століття». ОП – величезна 
складна міждисциплінарна проблема, у вирішенні якої 
гідне місце мають посідати доступні, маловитратні та 
ефективні інструменти.

Ефективна профілактика та лікування ОП – складний 
процес, для реалізації якого потрібен комплексний підхід. 
Першим кроком у нормалізації кісткового обміну є раціо-
нальне фізичне навантаження та збалансоване харчуван-
ня, а у разі неможливості оптимізації дієти оптимальним 
є вживання вітаміну D3 (Декап®), вітаміну К2 (Кадван®), 
магнію (Магнель®) та ресвератролу (Реверс®), які доведе-
но позитивно впливають на метаболізм кісткової ткани-
ни. Лікар має можливість ефективно персоніфіковано їх 
застосовувати у комплексній профілактиці і терапії ОП з 
метою покращення якості життя пацієнта.
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