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Синтетичні глюкокортикоїди (ГК) широко за-
стосовуються у лікуванні різноманітних захворю-
вань. Це зумовлено їхніми потужними протизапаль-
ними та імуносупресивними властивостями, що 
сприяють ефективному контролю симптомів хво-
роб [1, 2]. Водночас попри свою терапевтичну дію, 
ГК можуть незалежно від шляху їх введення (перо-
рально, надшкірно, інгаляційно, інтраназально, ін-
траокулярно, внутрішньосуглобово) можуть викли-
кати системні ефекти (вплив на кістково-м’язову, 
серцево-судинну, ендокринну, гастроінтестиналь-
ну системи, орган зору та ін.), особливо при ви-
соких або повторних дозах. Проте навіть тривале 
призначення низьких доз ГК може призвести до 
серйозних побічних ефектів — від помірних (напри-
клад збільшення маси тіла, підвищення артеріаль-
ного тиску, підвищення рівня глюкози у крові, ката-
ракта, глаукома, міопатія) до інвалідизуючих станів 
(остеопороз із переломами,тяжкі інфекції) і загроз-
ливих для життя ускладнень [1–3]. Зокрема, одним 
із поширених ускладнень є ГК-індукований остео-
пороз, який відмічається у 0,7–1,2% дорослого на-
селення [4, 5]. До факторів ризику розвитку цьо-

го захворювання належать похилий вік, менопау
зальний період у жінок, висока доза та тривалість 
терапії ГК, низька мінеральна щільність кісткової 
тканини (МЩКТ) поперекового відділу хребта, на-
явність переломів в анамнезі, а також супутніх за-
хворювань [1].

ПАТОГЕНЕЗ ГК-ІНДУКОВАНОГО 
ОСТЕОПОРОЗУ
Патогенез ГК-індукованого остеопорозу включає як 

прямі ефекти ГК на клітини кісткової тканини, так і не-
прямий системний вплив. Прямий вплив ГК пов’язаний 
з активацією гамма-рецептора-2, активованого перо
ксисомними проліфераторами (PPARγ2) та пригнічен-
ням сигнального шляху Wnt/β-катеніну. Перший меха-
нізм зумовлює диференціацію мезенхімальних клітин 
у адипоцити замість остеобластів, зменшує кількість 
остеобластів і посилює апоптоз остеобластів і остео-
цитів. Другий механізм пов’язаний з підвищенням рів-
ня склеростину, який блокує Wnt-сигналінг, що додат-
ково гальмує остеобластогенез. Доведено, що відсут-
ність склеростину у тварин зберігає цілісність кісткової 
тканини навіть на тлі надлишку ГК. ГК також підвищу-
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СУЧАСНІ ПІДХОДИ 
ДО ПРОФІЛАКТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ 
ГЛЮКОКОРТИКОЇД-ІНДУКОВАНОГО 
ОСТЕОПОРОЗУ
Глюкокортикоїд (ГК)-індукований остеопороз — одне з найпоширеніших 
ускладнень тривалої терапії ГК, що супроводжується зниженням мінераль-
ної щільності кісткової тканини та високим ризиком патологічних переломів. 
На основі аналізу сучасних клінічних рекомендацій з урахуванням стану про-
блеми в Україні та даних клінічної фармакології пропонуємо практичний підхід, 
який може стати у нагоді лікарям у профілактиці та лікуванні ГК-індукованого 
остеопорозу. Запропонована стратегія включає оптимізацію дози ГК з під-
триманням мінімально ефективного рівня терапії, модифікацію способу жит-
тя (регулярна фізична активність, відмова від куріння та надмірного вживання 
алкоголю), нутритивну підтримку, а також фармакотерапію, підібрану відпо-
відно до рівня ризику переломів. Важливим елементом стратегії є вживання 
комбінованих засобів, таких як Остеоцитрат та Остеоцитрат МАКС, які міс-
тять кальцій, магній, цинк у формі цитрату, вітамін D3 та вітамін K2. Кальцій ци-
трат відрізняється найвищою біодоступністю серед кальцієвих солей, добре 
всмоктується незалежно від прийому їжі та кислотності шлункового соку. Ві-
тамін D3 у складі препарату сприяє оптимальному засвоєнню кальцію, а ві-
тамін K2 забезпечує його ефективне включення у кісткову тканину, запобіга-
ючи відкладанню в судинах. Магній підтримує структуру кісток та нервово-
м’язову функцію, а цинк стимулює формування та мінералізацію кісткової 
тканини. Завдяки синергічній дії компонентів засіб сприяє підвищенню міц-
ності кісток та профілактиці остеопоротичних переломів, водночас не підви-
щуючи ризику утворення ниркових каменів та відкладення кальцію в судин-
них стінках. Таким чином, вживання засобів Остеоцитрат або Остеоцитрат 
МАКС у поєднанні з корекцією способу життя та сучасною фармакотерапією 
є найбільш ефективною стратегією зниження ризику остеопоротичних пе-
реломів у пацієнтів, які тривало отримують ГК.
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ють резорбцію кістки, стимулюючи продукцію макро-
фагального колонієстимулювального фактора (M-CSF) 
та рецептор-активатора ядерного фактора κB ліганду 
(RANKL) і знижуючи рівень остеопротегерину, що веде 
до збільшення кількості та підвищення активності ос-
теокластів. З часом цей ефект знижується через втра-
ту остеобластів та остеоцитів. Непрямі механізми вклю-
чають розвиток гіпогонадизму, зниження фізичної ак-
тивності, абсорбції кальцію в кишечнику та збільшення 
його втрати через нирки, а також зниження продукції 
інсуліноподібного фактора росту-1 (IGF-1) і білків, що 
його зв’язують. До цього додається вплив основного 
запального захворювання, при якому призначають ГК: 
запальні цитокіни самі по собі зумовлюють резорбцію, 
і при рецидивах захворювання, незважаючи на тера-
пію, ризик втрати кістки зростає. Надлишок ГК також 
викликає міопатію, знижуючи м’язову силу і підвищу-
ючи ризик падінь [6]. Унаслідок цього якість кісткової 
тканини стрімко погіршується, і вже протягом 3–6 міс 
після початку лікування можуть з’явитися остеопоро-
тичні зміни. У 30–50% пацієнтів, які довготривало при-
ймають ГК, можливі патологічні переломи, спричинені 
підвищеною крихкістю кісток [1].

ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТІВ 
З ГК-ІНДУКОВАНИМ ОСТЕОПОРОЗОМ
Згідно із сучасними міжнародними рекомендація-

ми, ведення пацієнтів, які отримують ГК, має включа-
ти як своєчасну оцінку ризику переломів, так і корек-
цію факторів, пов’язаних з основним захворюванням. 
Європейські настанови 2024 р. наголошують, що по-
передню оцінку ризику переломів слід регулярно про-
водити у всіх пацієнтів, які, ймовірно, отримуватимуть 
пероральні ГК протягом 3 міс і більше. Такий підхід є 
обов’язковим для жінок і чоловіків віком від 50 років, 
а також для осіб із підвищеним ризиком — зокрема 
за наявності в анамнезі переломів крихких кісток чи су-
путніх захворювань і терапії, асоційованої з остеопоро-
зом [7]. Водночас у рекомендаціях Японського това-
риства досліджень кісток та мінералів 2023 р. підкрес-
люється, що першочергове значення має ефективне 
лікування основного захворювання, яке зумовило не-
обхідність призначення ГК, адже це безпосередньо 
впливає на прогноз і темпи втрати кісткової маси [1]. 
Так, перевагу варто надавати призначенню мінімаль-
но необхідної дози ГК, застосовуючи стероїдзберіга-
ючі препарати, як-от метотрексат чи азатіоприн, або ж 
альтернативні шляхи введення ГК (наприклад інгаля-
ційно чи місцево), якщо це доцільно. У підтримці ремі-
сії, за можливості, варто надавати перевагу нестеро-
їдним протизапальним препаратам (НПЗП). Водночас 
важливо зберігати контроль над основним захворю-
ванням, адже ефективне пригнічення запального про-
цесу дозволяє уникнути негативного впливу хронічно-
го запалення на кісткову тканину, а також запобігти ін-
шим ускладненням, зумовленим високою активністю 
хвороби [6]. Для максимальної ефективності лікуван-
ня важливо змінити спосіб життя: займатися фізични-
ми вправами, не курити, не зловживати алкоголем, 
а також подбати про достатнє надходження кальцію 
та вітаміну D — через їжу або спеціальні добавки [1].

РОЛЬ КАЛЬЦІЮ ЦИТРАТУ ТА СУПУТНІХ 
МІКРОНУТРІЄНТІВ У ПРОФІЛАКТИЦІ 
Й ЛІКУВАННІ ГК-ІНДУКОВАНОГО 
ОСТЕОПОРОЗУ
Кальцій відіграє ключову роль у формуванні та мі-

нералізації кісткової тканини, що є особливо важли-
вим для підтримки здоров’я скелета. Проте для за-
безпечення підтримки кальцієвого балансу в організ-
мі важливим є як його надходження з продуктами чи 
добавками, так і ефективне його всмоктування в шлун-
ково-кишковому тракті. Цей процес визначається 
функціональним станом травної системи, характе-
ром кальцієвих сполук у раціоні, а також рівнем вітамі-
ну D. Однак у людей віком старше 65 років і пацієнтів 
з остеопорозом здатність кишечнику до всмоктуван-
ня кальцію знижена. Через це вони не можуть компен-
сувати його нестачу навіть за умов достатнього над-
ходження з їжею. За відсутності ефективної абсорбції 
організм підтримує рівень кальцію в крові за рахунок 
вивільнення його з кісткової тканини. Такий механізм 
з часом спричиняє втрату кісткової маси та підвищує 
ризик розвитку остеопорозу. Дані літератури свідчать, 
що прийом препаратів кальцію тривало та регулярно 
у достатній дозі сповільнює темпи резорбції кісткової 
тканини та знижує ризик переломів остеопоротичних 
кісток. Проте серед численної кількості солей кальцію 
варто звернути увагу на кальцій цитрат, який найлег-
ше засвоюється та має найвищу біодоступність порів-
няно з іншими формами кальцію (карбонатом, лакта-
том, глюконатом та трифосфатом). Попри те, засво-
єння кальцію цитрату не залежить від часу прийому їжі 
та стану шлунково-кишкового тракту, що є важливим 
для людей похилого віку та з ахлоргідрією [8]. У дослі-
дженні A.M. Kenny та співавторів (2004) встановлено, 
що застосування кальцію цитрату супроводжувалося 
зниженням маркерів резорбції кісток, таких як вільний 
дезоксипіридинолін — на 19%, N-телопептид у сечі — 
на 30%, С-телопептид — на 31%, N-телопептид у си-
роватці крові — на 8% порівняно з карбонатом кальцію 
у жінок у постменопаузальний період [9]. Досліджен-
ня H.J. Hell та співавторів (2001) показало, що кальцію 
цитрат має вищу біодоступність порівняно з карбона-
том кальцію, забезпечуючи значно вищу пікову кон-
центрацію кальцію в сироватці крові та в сечі, а також 
більш виражене зниження рівня паратиреоїдного гор-
мону, що робить його кращим вибором для прийому 
під час їди [10]. Тобто застосування кальцію цитрату 
завдяки вищій біодоступності супроводжується більш 
вираженими антирезорбтивними властивостями, що 
характеризується зниженням маркерів резорбції кіс-
ток та паратгормону в крові. Окрім цього, кальцію ци-
трат відіграє захисну роль у профілактиці каменеут-
ворення в нирках. Він не підвищує ризику утворення 
каменів, зменшує перенасичення сечі солями каль-
цію шляхом утворення розчинних комплексів з  іона-
ми кальцію, пригнічує ріст та агрегацію кристалів, а та-
кож знижує ризик каменеутворення завдяки залужен-
ню сечі при екскреції цитрат-іонів [11].

Вітамін D доповнює цю дію, оскільки є ключовим 
фактором підтримання МЩКТ. Його хронічний дефіцит 
призводить до вторинного гіперпаратиреозу, посиле-
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ного кісткового обміну та прогресуючої втрати кістко-
вої маси, що підвищує ризик переломів [12]. Доведено, 
що поєднаний прийом кальцію (особливо у формі ци-
трату) та вітаміну D підвищує МЩКТ та знижує частоту 
переломів [13]. Результати Кокранівського метааналізу 
показали, що у пацієнтів, які приймають ГК, така тера-
пія є більш ефективною, ніж плацебо або лише кальцій, 
оскільки при її використанні відмічається уповільнен-
ня втрати кісткової маси у поперековому відділі хребта 
та передпліччі. Це пояснюється тим, що ГК переважно 
посилюють резорбцію трабекулярної кісткової ткани-
ни, яка становить основну частину цих ділянок, на від-
міну від шийки стегнової кістки, де домінує кортикальна 
кістка [14]. Враховуючи доведену ефективність, низьку 
вартість та безпеку у вітчизняних рекомендаціях зазна-
чається, що дорослим, які приймають ГК, рекомендо-
вано оптимальне загальне добове споживання кальцію 
1000–1200 мг разом із вживанням добавок вітаміну D 
у дозі 800–1000 МО/добу та білка 1–1,2 г/кг/добу (рі-
вень узгодженості 6,9; сила рекомендації А) (рис. 1) [15].

На окрему увагу заслуговують добавки вітаміну 
K2, які можуть покращувати якість кісткової тканини та 
знижувати ризик переломів у пацієнтів з остеопоро-
зом, підвищуючи ефект кальцію та вітаміну D. Тісний 
взаємозв’язок між вітаміном D та різними формами ві-
таміну K (рис. 2) [16] має важливе значення для регу-
ляції функції паращитоподібної залози, підтримки ці-
лісності кісткової тканини та стану артерій; при цьо-
му вітамін K2 особливо важливий для збереження 
здоров’я кісток і профілактики остеопорозу. Він підви-
щує γ-карбоксилювання остеокальцину — основного 
неколагенового білка кістки, завдяки чому остеокаль-
цин ефективніше зв’язує кальцій з гідроксиапатитом, 

сприяючи формуванню кісткової тканини та запобігаючи 
відкладенню кальцію й фосфату у м’яких тканинах. Крім 
того, вітамін K2 є кофактором γ-карбоксилювання ма-
тричного Gla-білка, переводячи його з неактивної фор-
ми в активну, яка запобігає кальцифікації м’яких тканин. 
Підвищений рівень неактивного матричного Gla-білка 
у крові свідчить про дефіцит вітаміну K та пов’язаний 
з накопиченням кальцію у судинах, жорсткістю артерій 
і атеросклерозом [17]. Метааналіз 19 рандомізованих 
контрольованих досліджень показав, що у жінок з остео-
порозом лікування вітаміном K2 значно підвищує МЩКТ 
хребців як у середньо- (6 міс), так і в довгостроковій пер-
спективі (≥1 року) [20]. Дані систематичного огляду (рі-
вень доказовості I) свідчать, що вітамін K2 запобігає пе-
реломам хребців на 60%, переломам стегна — на 77% та 
позахребцевим переломам — на 81% у пацієнтів япон-
ського походження [21]. Результати досліджень K. Ebina 
та співавторів (2013) і M.S. Abdel-Rahman та співавторів 
(2015) продемонстрували позитивний вплив вітаміну K2 
на зниження активності маркерів запалення та деструк-
ції у пацієнтів з ревматоїдним артритом (РА). Зокрема, 
додавання вітаміну K2 у дозі 45 мг/добу протягом 3 міс 
у хворих на РА та зниженою МЩКТ супроводжувалося 
полегшенням перебігу захворювання та зниженням рів-
ня С-реактивного білка (СРБ) і матриксної металопроте-
їнази-3 (ММП-3) [20]. Аналогічно, застосування вітаміну 
K2 у дозі 100 мкг/добу асоціювалося зі зниженням рівня 
СРБ, ММП-3, швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), 
недокарбоксильованого остеокальцину, а також актив-
ності захворювання у пацієнтів з РА [21]. 

Дані іншого дослідження свідчать, що додавання 
вітаміну K2 до стандартної терапії кальцієм і вітаміном 
D3 у пацієнтів, які перенесли операцію на хребті з приво-

Рис. 1	 Алгоритм менеджменту ГК-індукованого остеопорозу відповідно до Національних рекомендацій щодо профілактики та лікування 
ГК-індукованого остеопорозу

Примітки: ОПП — остеопоротичні переломи; ДРА — двохенергетична рентгенівська денситометрія; FRAX (fracture risk assessment tool) — 10-річна ймо-
вірність основних ОПП; БВХ — бокова візуалізація хребта; SD — стандартне відхилення; *розрахунок FRAX з урахуванням дози ГК; **показник FRAX піс-
ля переоцінки з урахуванням показників ДРА; ***1-ша лінія терапії за умови дуже високого ризику, 2-га лінія терапії за умови високого ризику ОПП.
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ду поперекового міжтілового спондилодезу та задньо-
го поперекового міжтілового спондилодезу, покращує 
консолідацію хребців на 21,6% та запобігає подальшо-
му зниженню МЩКТ протягом 6 міс (рис. 3) [22]. У 6-мі-
сячному рандомізованому дослідженні за участю жінок 
у постменопаузальний період віком старше 60 років до-
давання вітаміну K2 до терапії вітаміном D та кальцієм зу-
мовило значуще підвищення МЩКТ L3 та зниження рів-
ня недостатньо карбоксильованого остеокальцину [23].

Іншим ключовим елементом організму є магній, 
близько 50–60% якого міститься у кістковій тканині, 
близько 1% — у позаклітинному просторі. Його дефіцит 
негативно впливає на кістки як безпосередньо — зни-
жуючи їхню жорсткість, стимулюючи остеокластогенез 
і пригнічуючи остеобластогенез, так і опосередкова-
но — через порушення регуляції паратгормону, віта-
міну D, збільшення вираженості запалення та оксида-
тивного стресу [17]. Дані обсерваційного дослідження 

Ініціативи з охорони здоров’я жінок продемонстрували, 
що споживання магнію понад 422,5 мг/добу асоціюва-
лося з вищою МЩКТ стегна та всього тіла порівняно 
з <206,5 мг/добу [24]. Проте варто зазначити, що на су-
часному ринку представлено різні форми магнію, се-
ред яких на особливу увагу заслуговує магнію цитрат. 
Він має вищу біодоступність порівняно з неорганічни-
ми формами магнію, що робить його більш ефектив-
ним для поповнення дефіциту цього мікроелемента, 
особливо у випадках зниженого всмоктування при за-
хворюваннях кишечнику [25].

Подібним чином цинку цитрат характеризується 
вищою біодоступністю порівняно з цинком сульфатом 
та цинком оксидом, що забезпечує кращу абсорбцію 
та ефективніше підвищення рівня цинку в організмі, 
особливо у пацієнтів із порушенням функцій шлун-
ково-кишкового тракту або підвищеними потребами 
в цьому мікроелементі [26, 27]. У японському дослі-
дженні показано, що у пацієнтів літнього віку з остео
порозом та дефіцитом цинку додавання до стандарт-
ної терапії 25 мг цинку 2 рази на добу протягом 12 міс 
зумовлювало підвищення його рівня в сироватці кро-
ві та значне зростання МЩКТ поперекового відді-
лу хребта, стегна та шийки стегнової кістки. Тобто, 
на думку авторів, цинк стимулює формування та міне-
ралізацію кісткової тканини остеобластами та пригні-
чує її резорбцію остеокластами, що потенційно зни-
жує ризик переломів у пацієнтів похилого віку [28]. 

Сьогодні на  фармацевтичному ринку України 
представлені засоби Остеоцитрат, рекомендований 
при остеопорозі, та Остеоцитрат МАКС, який доцільно 
вживати у період відновлення після переломів. Оби-
два продукти містять кальцій, магній та цинк (у фор-
мі цитрату), вітамін D3, вітамін K2, проте Остеоцитрат 
МАКС вирізняється підвищеною дозою вітаміну D3, що 
сприяє більш інтенсивній підтримці процесів регене-
рації кісткової тканини. Кальцію цитрат разом з інши-
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Рис. 2 	 Потенційна роль вітаміну К у функціонуванні печінки, нирок, паращитоподібної залози, кісток, артерій та серця. Також зображено 
потенційний синергізм з вітаміном D (на паращитоподібну залозу, кістки та артерії).

Рис. 3 	 Результати оцінки за даними КТ щодо впливу додатково-
го прийому вітаміну K2 протягом 6 міс на прискорення консолідації 
хребців після операції на хребті (трансфорамінального або заднього 
поперекового міжтілового спондилодезу) [22]
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ми колагеноутворювальними мінералами (магнієм, 
цинком) у складі продукту легко засвоюється неза-
лежно від прийому їжі. Вітамін D3 сприяє оптимально-
му всмоктуванню кальцію в кишечнику, а вітамін K2 — 
його транспорту з крові в кісткову тканину. Магній ци-
трат додатково підтримує нервово-м’язову функцію 
та структуру кістки, а цинку цитрат стимулює форму-
вання й мінералізацію кісткової тканини. Завдяки такій 
комбінації засіб спрямований на підвищення міцнос-
ті кісток і зв’язкового апарату, водночас не підвищую-
чи ризику утворення ниркових каменів та відкладен-
ня кальцію в судинних стінках.

Узгоджуються з цими принципами й американські 
рекомендації, які деталізують підхід до стратифікації 
ризику й вибору оптимальної терапії для пацієнтів, що 
отримують ГК (рис. 4) [29]. 

Згідно з Національними рекомендаціями (рис. 1), 
для дорослих пацієнтів, які отримують ГК понад 3 міс 
та мають високий чи дуже високий ризик остеопоро-
тичних переломів за FRAX, рекомендується розгля-
дати питання ініціації антиостеопоротичного лікуван-
ня. Вибір препарату слід здійснювати індивідуально, 
враховуючи рівень ризику, можливі побічні ефекти, на-
явність супутніх захворювань та переваги пацієнта (рі-
вень узгодженості 6,9, сила рекомендації А). Для осіб 
із високим ризиком зазвичай рекомендовано почина-
ти терапію з пероральних бісфосфонатів [15], ефектив-
ність яких доведено у підвищенні МЩКТ поперекового 
відділу хребта та стегнової кістки, а також у зниженні 
ризику переломів хребців і позахребцевих перело-
мів (рівень доказовості A; ступінь рекомендації 1) [1]. 
До схвалених для цього показання препаратів нале-

жать пероральний алендронат (5 або 10 мг щоденно, 
або 70 мг 1 раз на тиждень), ризедронат (5 мг щоденно 
або 35 мг 1 раз на тиждень) та внутрішньовенна золе-
дронова кислота (5 мг 1 раз на рік) [5]. У випадках низь-
кої прихильності до лікування чи за наявності проти
показань можливим є застосування парентеральних 
бісфосфонатів або деносумабу (рівень узгодженос-
ті 6,9, сила рекомендації А). Якщо ж ризик переломів 
оцінюється як дуже високий, ініціацію терапії доціль-
но проводити переважно з парентеральних форм біс-
фосфонатів чи деносумабу (рівень узгодженості 6,8, 
сила рекомендації А) (рис. 1). Агоністи рецепторів па-
ратиреоїдного гормону (ПТГ) також показані пацієн-
там з високим ризиком, оскільки здатні підвищувати 
МЩКТ поперекового відділу хребта та знижувати час-
тоту переломів хребців при лікуванні ГК (рівень дока-
зовості B; ступінь рекомендації 1). Селективні модуля-
тори рецепторів естрогену (selective estrogen receptor 
modulators — SERM) хоч і не мають доказів ефектив-
ності у зниженні ризику переломів хребців та позахреб-
цевих переломів у жінок у постменопаузальний період 
з ГК-індукованим остеопорозом, проте можуть підви-
щувати МЩКТ у поперековому відділі хребта та стег-
новій кістці (рівень доказовості C; ступінь рекомендації 
2), тому їх застосування можливе як додатковий варі-
ант. Щодо антисклеростинових антитіл, через відсут-
ність клінічних досліджень їхньої ефективності в профі-
лактиці та лікуванні ГК-індукованого остеопорозу, офі-
ційних рекомендацій наразі не надано [1].

Варто зазначити, що в основі будь-якого підходу 
до профілактики та лікування остеопорозу лежить за-
безпечення потреби організму у кальції та інших важ-

Початкове фармакологічне лікування для дорослих
Оптимізуйте надходження кальцію з харчуванням і добавками (1000–1200 мг/добу) 

та вітаміну D (600–800 МО/добу), щоб підтримувати рівень вітаміну D у сироватці крові >30–50 нг/мл.

Оцінка клінічного 
ризику переломів,вимірювання МЩКТ

 з використанням VFA (оцінки переломів хребців) або рентгенографії хребта, 
розрахунок за шкалою FRAX* 

(якщо вік ≥40 років).
Низький ризик

Дорослі <40 років
ГК <7,5 мг/добу та 

Z-показник >-3 і відсутність 
інших факторів ризику 

остеопорозу.
Дорослі ≥40 років

ГК <7,5 мг/добу та оцінка 
за шкалою FRAX* 

(скоригований для ГК) 
10-річний ризик великих 

остеопоротичних 
переломів <10% чи перелому 

стегна <1%, 
показник МЩКТ >-1,5

Наполегливо рекомендуєть-
ся не проводити додаткового 
лікування, а виконувати 
клінічну оцінку ризику 
переломів з визначенням 
МЩКТ та VFA або 
рентгенографією хребта 
кожні 1–2 роки.

Помірний ризик

Дорослі 
<40 років

Дорослі 
≥40 років

Дорослі ≥40 років

Показник МЩКТ
≤ -3 або значна 
втрата кісткової 
маси протягом 

1–2 років та 
прийом ГК ≥7,5 

мг/добу ≥
6 міс.

FRAX* (скоригований 
для ГК) 10-річний 
ризик для великих 
остеопоротичних 
переломів ≥10% і 

<20%, або перелому 
стегна ≥1% і <3%, або 
показник МЩКТ від -1 

до -2,4.

Умовно рекомендуються пероральні 
бісфосфонати, внутрішньовенні бісфосфонати, 

деносумаб, паратгормон/паратгормоноподібний 
білок.

Умовно не рекомендуються ралоксифен і 
ромосозумаб через потенційні ризики, за винятком 

пацієнтів з непереносимістю інших препаратів.

Високий ризик

Показник МЩКТ ≤ -2,5, 
але > -3,5, або за шкалою 

FRAX* (скоригований для ГК) 
10-річний ризик для великих 
остеопоротичних переломів 

≥20%, але <30%, або 
перелому стегна ≥3%, 

але <4,5%.

Умовно рекомендуються деносумаб або 
паратгормон/паратгормоноподібний білок 

замість бісфосфонатів.
Умовно рекомендуються 

внутрішньовенні бісфосфонати, ралоксифен 
і ромосозумаб замість відсутності лікування.

 Наполегливо рекомендуються 
пероральні бісфосфонати замість 

відсутності лікування.

Дорослі

Дуже високий ризик

Попередні остеопоротичні переломи або 
показник МЩКТ ≤ -3,5, або за шкалою 
FRAX* (скоригований для ГК) 10-річний 

ризик для великих остеопоротичних 
переломів ≥30% або перелому стегна 

≥4,5%, або високі дози ГК ≥30 мг/добу 
понад 30 днів, або сумарна доза ≥5 г/рік.

Умовно рекомендуються паратгормон/
паратгормоноподібний білок замість 

антирезорбтивних препаратів (бісфосфонату, 
деносумабу).

Умовно рекомендуються деносумаб, 
внутрішньовенні бісфосфонати, ралоксифен і 
ромосозумаб замість відсутності лікування.

Наполегливо рекомендуються пероральні 
бісфосфонати замість відсутності лікування.

Корекція з урахуванням ГК при дозі ≥7,5 мг/добу: наприклад, якщо ризик перелому шийки стегна становить 2,0%, його слід помножити на 1,2, щоб отримати 
скоригований ризик 2,4%. На основі даних про переломи при ГК-індукованому остеопорозі. Жінкам, які можуть завагітніти, необхідно застосовувати 
контрацепцію та уникати вагітності щонайменше 5 місяців після останньої дози. Ралоксифен: ризик тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА), тромбозу глибоких 
вен (ТГВ), смертельного інсульту. Ромосозумаб: ризик інфаркту міокарда, інсульту та смерті. Умовно рекомендується застосування ралоксифену і ромосозума-
бу лише у пацієнтів із найвищим ризиком, які не переносять інші препарати. З обережністю застосовувати у осіб з відкритими зонами росту кісток.

Рис. 4	 Початкове фармакологічне лікування згідно з рекомендаціями ACR 2022 р.
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ливих мікронутрієнтах, адже саме їх дефіцит створює 
умови для активації резорбції кісткової тканини та зни-
жує ефективність будь-якої фармакологічної терапії.

Таким чином, комплексний підхід до профілак-
тики та лікування ГК-індукованого остеопорозу, що 
поєднує корекцію способу життя, оптимальну ну-
тритивну підтримку та сучасну фармакотерапію, є 
найбільш ефективною стратегією зниження ризи-
ку остеопоротичних переломів у пацієнтів, які три-
вало отримують ГК.
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INDUCED OSTEOPOROSIS
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Abstract. Glucocorticoid (GC)-induced osteo-
porosis is one of the most common complica-
tions of long-term GC therapy, characterized 
by decreased bone mineral density and a high 
risk of fragility fractures. Based on the analysis 
of current clinical guidelines, considering the 
situation in Ukraine and clinical pharmacology 
data, we propose a practical approach that may 
be useful for physicians in the prevention and 
treatment of GC-induced osteoporosis. The pro-
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posed strategy includes optimization of GC dos-
age with maintenance of the minimally effective 
therapeutic level, lifestyle modification (regular 
physical activity, smoking cessation, reduction 
of excessive alcohol intake), nutritional support, 
as well as pharmacotherapy tailored to the in-
dividual fracture risk. An important component 
of this strategy is the use of combined prepara-
tions such as Osteocitrat and Osteocitrat MAX, 
which contain calcium, magnesium, and zinc 
in citrate form, along with vitamin D3 and vita-
min K2. Calcium citrate has the highest bioavail-
ability among calcium salts and is well absorbed 
regardless of food intake or gastric acidity. Vi-
tamin D3 promotes optimal calcium absorption, 
while vitamin K2 ensures its effective incorpora-
tion into bone tissue and prevents vascular cal-

cification. Magnesium supports bone structure 
and neuromuscular function, whereas zinc stim-
ulates bone formation and mineralization. Due to 
the synergistic action of these components, the 
use of the preparation contributes to increased 
bone strength and prevention of osteoporotic 
fractures, without increasing the risk of kidney 
stones or vascular calcification. Thus, the use of 
Osteocitrat or Osteocitrat MAX, in combination 
with lifestyle modification and modern pharma-
cotherapy, represents the most effective strat-
egy for reducing the risk of osteoporotic frac-
tures in patients receiving long-term GC therapy.

Key words: glucocorticoid-induced 
osteoporosis, calcium citrate, vitamin D, 
vitamin K2, magnesium, zinc, prevention.
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