
72

Р Е В М А Т О Л О Г І Я

FAMILY MEDICINE. EUROPEAN PRACTICES /  
СІМЕЙНА МЕДИЦИНА. ЄВРОПЕЙСЬКІ ПРАКТИКИ • 

ISSN 2786-7218 (Online)  |  ISSN 2786-720X (Print)  
№1 (115)/2026

© The Author(s) 2026 This is an open access article under the Creative Commons CC BY license

DOI: https://doi.org/10.30841/2786-720X.1.2026.353790
УДК 616.71-007.234-07-092

Профілактика остеопорозу: актуальні 
патогенетичні аспекти. Можливості застосування 
комбінованих кальцієвмісних засобів
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Тернопільський національний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України

Остеопороз (ОП) є глобальною проблемою системи охорони здоров’я, що характеризується зниженням міцності 
кісток і підвищеним ризиком переломів.
У статті здійснено огляд сучасних доказових даних щодо розвитку остеопенії та ОП, раннього виявлення та діа-
гностики кісткових порушень, а також щодо можливостей і доцільності нутритивної підтримки кісткової тканини.
Систематичні огляди засвідчують, що близько 20% дорослого населення світу відповідають критеріям ОП, а до 40% – 
мають остеопенію, що є попереднім етапом розвитку захворювання. Прийом кальцію та вітаміну D може сприяти 
зниженню ризику переломів і падінь. Кальцію гідроксиапатит (ГАП) може бути раціональним вибором для підтримки 
кісток завдяки фізіологічному нутрієнтному профілю, що сприяє збереженню їхньої мінеральної щільності. Дослі-
дження щодо застосування ГАП свідчать про його значний потенціал.
Висновки. Рання діагностика, оцінка факторів ризику та комплексний підхід до ведення пацієнтів є ключовими чинни-
ками зниження впливу ОП на здоров’я населення. Адекватне надходження кальцію, вітамінів D і K, а також білка є 
важливою складовою підтримки нормального метаболізму кісткової тканини.
Ключові слова: остеопороз, остеопенія, гідроксиапатит кальцію, вітамін D, вітамін K.

Prevention of osteoporosis: current pathogenetic aspects. Possibilities of combined  
calcium-containing products use
L. S. Babinets

Osteoporosis (OP) is a global public health problem which is characterized by reduced bone strength and an increased risk of 
fractures.
This article reviews the current evidence about the development of osteopenia and OP, early detection and diagnosis of bone 
disorders, as well as the possibilities and appropriateness of nutritional support for bone tissue.
Systematic reviews show that approximately 20% of the adult population meet the criteria for OP, and up to 40% – have os-
teopenia, which is a preliminary stage of the disease. Calcium and vitamin D supplementation may be associated with a reduced 
risk of fractures and falls. Calcium hydroxyapatite (HA) may represent a rational option for bone support due to its physi-
ological nutrient profile supporting the maintenance of bone mineral density. Studies on the use of HA indicate great promise.
Conclusions. Early diagnosis, assessment of risk factors, and a comprehensive approach to patient management are key factors 
in reducing the impact of OP on population health. Adequate intake of calcium, vitamins D and K, and protein is an essential 
component of maintaining normal bone metabolism.
Keywords: osteoporosis, osteopenia, calcium hydroxyapatite, vitamin D, vitamin K.
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Остеопороз (ОП) є глобальною проблемою систе-
ми охорони здоров’я, що характеризується зни-

женням міцності кісток і підвищеним ризиком пере-
ломів. Систематичні огляди засвідчують, що близько 
20% дорослого населення відповідають критеріям ОП, 
а до 40% мають остеопенію, що є попереднім етапом 
розвитку захворювання [1]. Це вказує не лише на по-
ширеність, а й на значний контингент осіб із ризиком 
прогресування до тяжких форм за відсутності своє-
часної діагностики та втручання.

Важливим є той факт, що, за даними багатьох до-
слідників, ОП та інші нозології порушення кісткової 
тканини  (КТ) є чутливими індикаторами патології 
інших органів, насамперед обмінних і ендокринних. 
До таких станів належать цукровий діабет, хронічний 
панкреатит, ревматоїдний артрит, гіпотиреоз та інші 

захворювання  [2–6]. Згідно з уявленнями багатьох 
дослідників, скелет людини є не лише опорним орга-
ном, а й найбільшим резервом мінеральних речовин 
і найважливішим регулятором мінерального обміну. 
КТ є високочутливою до ендогенних та екзогенних 
впливів. Кісткові клітини характеризуються високою 
метаболічною активністю та забезпечують складні біо-
хімічні процеси синтезу й розпаду за участю біоло-
гічних каталізаторів і ферментів [5]. У нормі КТ по-
стійно перебуває в стані оновлення та ремоделювання 
під контролем гормональної системи; при цьому вче-
ні-ендокринологи виокремлюють дві форми ОП – з ви-
соким і низьким рівнем кісткового обміну [6].

Таким чином, ОП – це системне захворювання ске-
лета, яке характеризується низькою масою кістки й 
мікроструктурною перебудовою КТ, що призводить до 
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підвищеної крихкості кісток і, як наслідок, до зростан-
ня ризику переломів. З віком відбувається суттєве зни-
ження зв’язувальної здатності організму до утримання 
кальцію (Ca) [1, 7].

За даними проєкту Global Burden of Disease, низька 
мінеральна щільність кісток (Low Bone Mineral Den-
sity – LBMD) асоціюється з мільйонами років життя, 
втрачених через інвалідність  (Disability-Adjusted Life 
Years – DALY), і сотнями тисяч смертей щороку [7]. При 
цьому переломи, спричинені ОП, не лише ускладню-
ють життя пацієнтів, але й вимагають значних ресурсів 
для лікування, реабілітації та догляду, що створює сут-
тєвий економічний і соціальний тягар для систем охо-
рони здоров’я [1, 7]. З огляду на глобальну тенденцію 
до старіння населення та збільшення тривалості життя 
прогнозується подальше зростання кількості пацієнтів з 
ОП, що зумовлює необхідність впровадження ефектив-
них стратегій ранньої діагностики й управління [8, 9].

Підступність ОП полягає в його безсимптомному 
перебігу, унаслідок чого перший перелом може бути 
єдиним раннім проявом хвороби. Це суттєво підвищує 
ризик повторних переломів, особливо зважаючи на те, 
що протягом 12–24  міс. після первинного перелому 
ймовірність повторного значно зростає [9, 10].

Ключовими ознаками «підступності» ОП є його 
латентний перебіг  (більшість пацієнтів не відчува-
ють симптомів до першого перелому), мікроархітек-
турний характер ураження КТ  (кісткова структура 
слабшає поступово, що робить КТ крихкою навіть при 
нормальних рентгенологічних показниках), прогресу-
вання ОП після перелому (недостатнє обстеження та 
терапія після первинного перелому значно підвищу-
ють ризик повторного перелому). Отже, ОП є захво-
рюванням із високим потенціалом прихованої шкоди, 
що потребує активного скринінгу навіть у безсимп-
томних пацієнтів. Життя з ОП пов’язане з постійним 
ризиком переломів, у тому числі атравматичних. У 
світі остеопоротичний перелом трапляється кожні 3 с. 
Кожна третя жінка і кожен п’ятий чоловік віком понад 
50 років протягом життя зазнають остеопоротичного 
перелому. Після перелому шийки стегнової кістки до 
20% пацієнтів помирають протягом наступних 6 міс., 
близько половини не можуть пересуватися без сторон-
ньої допомоги, а третина втрачає здатність до самооб-
слуговування. У жінок ризик перелому шийки стегна 
перевищує сумарний ризик раку молочної залози, яєч-
ників і матки, а у чоловіків – ризик раку передміхуро-
вої залози [1, 7–10]. У процесі старіння кісткова маса 
зменшується, а кістка стає більш пористою. Надмірна 
втрата кісткової маси призводить до розвитку ОП, що 
підвищує ризик падінь і переломів, спричиняє зрос-
тання захворюваності та смертності, втрату незалеж-
ності й зниження якості життя. Встановлено, що спо-
живання достатньої кількості кальцію та вітаміну D є 
необхідною умовою підтримання здоров’я кісток.

З огляду на зазначені особливості, забезпечення 
ранньої діагностики ОП має принципове значення. Су-
часна діагностика об’єднує кількісну оцінку щільності 
кісток і клінічні фактори ризику, що дозволяє макси-
мально точно ідентифікувати пацієнтів із високим ри-
зиком переломів.

Клінічними критеріями ОП визнано такі: 
1)	 показник T-score (відносний показник мінераль-

ної щільності КТ за даними двохенергетичної 
рентгенівської абсорбціометрії) ≤ –2,5 SD – ОП; 
від –1,0 до –2,5 SD – остеопенія;

2)	 наявність низькоенергетичного перелому – до-
статня підстава для встановлення діагнозу на-
віть при T-score > –2,5;

3)	 10-річний ризик переломів за моделлю FRAX® 
(Fracture Risk Assessment Tool) ≥ 20% (залежно 
від країни) [9];

4)	 додаткові фактори ризику: вік, стать, спадковість 
переломів, прийом глюкокортикоїдів, ендокрин-
ні порушення, хронічні запальні хвороби, низька 
фізична активність, тютюнопаління, зловживан-
ня алкоголем [9, 10].

Для специфічних груп пацієнтів  (наприклад, із 
хронічною хворобою нирок чи ревматологічними за-
хворюваннями) до діагностики слід залучати мульти-
дисциплінарну команду  (нефролог, ревматолог, ендо-
кринолог, ортопед), щоб врахувати особливості обміну 
мінералів і ремоделювання КТ [7–10].

Для ухвалення рішень щодо стану КТ пацієнтів 
проводять її оцінку за допомогою методів точної візуа-
лізації щільності кісток. До них належать такі діагнос-
тичні методи:

•	двохенергетична рентгенівська абсорбціометрія 
(ДРА) (Dual-energy X-ray Absorptiometry – DXA) – 
золотий стандарт оцінки щільності кістки хребта, 
шийки стегна та передпліччя. Відображає міні-
мальний рівень кісткової маси й дозволяє відсте-
жувати ефективність лікування;

•	кількісна комп’ютерна томографія (Quantitative 
Computed Tomography – QCT) – вимірює об’ємну 
щільність кістки (volumetric Bone Mineral Densi
ty – vBMD), особливо важливо для прогнозу 
компресійних переломів хребта. Тривимірне мо-
делювання дає змогу точніше оцінювати струк-
турну міцність;

•	ультразвукова денситометрія (Quantitative Ultra-
sound) – швидкий скринінг щільності п’яткової 
кістки, менш точний ніж ДРА, але дозволяє іден-
тифікувати групу ризику для подальшого обсте-
ження;

•	опортуністична КТ зі штучним інтелектом (oppor-
tunistic QCT, використання наявних КТ-знімків 
для оцінки кісткової щільності) – аналіз уже ви-
конаних КТ-знімків для оцінки ризику переломів. 
Штучний інтелект аналізує щільність КТ і струк-
турні порушення. Дослідження показують, що цей 
метод ефективний для раннього виявлення паці-
єнтів із високим ризиком [11];

•	біохімічні маркери кісткового ремоделювання – 
остеокальцин, С-телепептид  (C-terminal telopep-
tide of type I collagen – CTX) та інші – використо-
вуються для оцінки динаміки кісткового обміну, 
прогнозування швидкості прогресування ОП та 
ефективності лікування [1].

Урахування результатів повного обстеження пацієн-
та з ураженням КТ у бік ОП дає змогу визначити пра-
вильну тактику ведення з огляду на можливі наслідки й 
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ускладнення, у тому числі клінічні та функціональні. 
Слід пам’ятати про такі довгострокові ризики:

•	підвищення смертності після переломів: повтор-
ний перелом асоціюється зі зростанням ризику 
смерті як у чоловіків, так і жінок (коефіцієнт ри-
зику – Hazard Ratio (HR) 1,53–1,80) [12];

•	вертебральні компресійні переломи: часто мають 
безсимптомний перебіг, однак призводять до зни-
ження фізичної активності та здатності до само-
обслуговування (HR ~ 1,23) [13];

•	пацієнти з ОП і хронічним обструктивним захво-
рюванням легень: вертебральні переломи можуть 
знижувати показники FEV1 (Forced Expiratory Vo
lume in 1 second – об’єм форсованого видиху за 1 с) 
та FVC (Forced Vital Capacity – форсована життє-
ва ємність легень), що підвищує ризик смертнос-
ті (ймовірність – Odds Ratio (OR) ≈ 2,4) [14].

Клінічними проявами морбідності при ОП є такі 
стани:

•	хронічний біль, обмеження рухливості, втрата ав-
тономності [15];

•	повторні переломи, що збільшують ризик інвалі-
дизації й суттєво погіршують якість життя;

•	деформації хребта (кіфоз), які можуть призводи-
ти до порушень функції дихальної та серцево-су-
динної систем.

До соціальних і психоемоційних наслідків належать 
втрата самостійності, ізоляція, депресивні прояви, зни-
ження здатності до професійної та побутової діяльності.

ОП має суттєву економічну значущість, оскільки 
лікування переломів, реабілітація та догляд за паці-
єнтами потребують значних фінансових витрат. Крім 
того, недостатня профілактика після первинного пере-
лому значно збільшує економічний тягар для систем 
охорони здоров’я [15, 16].

Відновне лікування та профілактику ОП доцільно 
здійснювати відповідно до Європейських рекоменда-
цій із профілактики ОП [17].

Жінкам у постменопаузі та чоловікам віком ≥ 50 ро-
ків із встановленим ОП або підвищеним ризиком пере-
ломів і крихкості кісток рекомендується дотримання 
таких положень:

1.	 Раціональне, збалансоване харчування з достат-
нім вмістом поживних речовин.

2.	Достатнє споживання кальцію (мінімум 700 мг 
на добу, оптимально – 800–1000 мг), переважно 
з їжею або за потреби у формі добавок.

3.	Надходження вітаміну D з їжею або вживання до-
бавок вітаміну D щонайменше 800 міжнародних 
одиниць (МО)/день за наявності недостатності 
вітаміну D або факторів ризику її розвитку. Осо-
би, які перебувають вдома або в стаціонарних чи 
медичних закладах, частіше потребують додатко-
вого прийому добавок кальцію та вітаміну D для 
досягнення рекомендованого рівня споживання.

4.	Поєднання регулярних фізичних вправ із наван-
таженням та вправ для зміцнення м’язів, адапто-
ваних відповідно до потреб і можливостей кож-
ного пацієнта.

5.	Поради щодо відмови від тютюнопаління, якщо 
людина є курцем.

6.	Поради щодо обмеження споживання алкоголю 
до ≤ 2 одиниць/день.

7.	Оцінку ймовірності ризику падінь слід проводи-
ти всім пацієнтам з ОП та переломами, спричи-
неними крихкістю кісток; тим, хто перебуває в 
групі ризику, слід пропонувати програми вправ 
для покращення рівноваги та/або комбіновані 
протоколи тренувань [17, 18].

На кожному етапі життя достатнє споживання з їжею 
ключових поживних речовин для кісток – кальцію, ві-
таміну D і білка – сприяє підтримці здоров’я кісток і 
зниженню ризику ОП та переломів у майбутньому [18]. 
Харчові джерела кальцію є пріоритетними; добавки каль-
цію доцільно вживати лише особам із недостатнім над-
ходженням кальцію з раціону та високим ризиком ОП.

Пацієнтам, які отримують терапію з метою захисту 
КТ, зазвичай рекомендують комбіновані добавки каль-
цію (0,5–1,2 г/добу) та вітаміну D (400–800 МО/добу), 
оскільки більшість рандомізованих контрольованих до-
сліджень щодо ефективності втручань базуються на одно
часному прийомі добавок кальцію та вітаміну D [19]. 
Комбінація кальцію та вітаміну D може зменшувати 
вторинний гіперпаратиреоз і знижувати ризик перело-
му проксимального відділу стегнової кістки, особливо в 
осіб літнього віку, які проживають у закладах для людей 
похилого віку [20, 21]. У 6 дослідженнях, включених до 
метааналізу [21], ризик перелому стегна становив 0,61 
(95% довірчий інтервал [0,46–0,62]) при прийомі доба-
вок кальцію та вітаміну D. Натомість нещодавній мета-
аналіз не виявив зниження ризику переломів у літніх 
людей, які проживають у громаді та отримують кальцій, 
вітамін D або їхню комбінацію [22]. Останній метаана-
ліз включав 7 досліджень, з яких лише 3 перетиналися 
з аналізом [21]. Дискусії щодо кальцію посилюються 
результатами метааналізу, який показав, що вживання 
добавок кальцію без одночасного прийому вітаміну D 
пов’язано зі збільшенням ризику інфаркту міокарда 
приблизно на 30% [23]. Добавки вітаміну D самі по собі 
можуть знижувати ризик переломів і падінь за умови 
вживання в дозі понад 700 МО [24, 25].

Молочні продукти є джерелом як білка, так і каль-
цію: 1 л молока містить приблизно 32 г білка та 1200 мг 
кальцію. Частина молочних продуктів збагачується каль-
цієм та/або вітаміном D. Їх споживання знижує рівень 
паратгормону, підвищує концентрацію інсуліноподіб-
ного фактора росту-1 (Insulin-like Growth Factor-1) 
та знижує маркери резорбції кісток [26]. Споживання 
молочних продуктів асоціюється з вищою міцністю кіс-
ток як у чоловіків, так і у жінок [27]. У чоловіків і жі-
нок старшого віку у США більше споживання молока 
пов’язане з нижчим ризиком перелому стегна. Таким чи-
ном, збагачені кальцієм і вітаміном D молочні продук-
ти (йогурт, молоко), що забезпечують щонайменше 40% 
від рекомендованої добової норми кальцію (400 мг) та 
200 МО вітаміну D на порцію, є цінним варіантом для 
задоволення потреб осіб похилого віку.

З огляду на зазначене вище слід зазначити:
1)	 прийом добавок кальцію та вітаміну D може спри-

яти незначному зниженню ризику переломів, хоча 
втручання на рівні населення не було доведено як 
ефективна стратегія охорони здоров’я;
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2)	 добавки лише кальцію не знижують ризик пере-
ломів;

3)	 побічними ефектами прийому добавок кальцію 
є утворення ниркових каменів і поява шлунко-
во-кишкових симптомів;

4)	 добавки вітаміну D, а не кальцію можуть знизи-
ти ризик падінь;

5)	 підвищений серцево-судинний ризик внаслідок 
прийому добавок кальцію не цілком переконливо, 
але підтверджується сучасними дослідженнями.

Важливо визначитися, які солі кальцію є найбільш 
доцільними для прийому. Відомо, що кальцію карбо-
нат (CaCO3) є однією з найпоширеніших форм добавок 
кальцію, що містить близько 40% елементного каль-
цію. Для адекватної абсорбції потребує достатньої кис-
лотності шлунка, тому його рекомендовано приймати з 
їжею. Карбонат є дешевим і у великих дозах забезпечує 
значну кількість елементного кальцію [28]. Однак він 
має низку недоліків: може викликати шлунково-киш-
кові побічні ефекти (закрепи, метеоризм) [29]. Великі 
дози можуть асоціюватися з підвищеним ризиком сер-
цево-судинних подій (атеросклерозу та кальцифікації 
судин), що часто пов’язано з різким і значним підви-
щенням рівня кальцію в сироватці крові (гіперкальціє-
мією) [30]. Також у пацієнтів зі зниженою кислотністю 
шлунка (наприклад, після гастректомії або при прийо-
мі інгібіторів протонної помпи) ефективність всмокту-
вання може бути знижена  [31]. Тому рекомендовано 
не перевищувати 500–600 мг елементного кальцію за 
1 прийом для оптимальної абсорбції [28].

Кальцію цитрат (Ca citrate) рекомендується між-
народними гайдлайнами (NOF, Endocrine Society) при 
ОП. Містить лише 21% елементного кальцію, проте 
має кращу розчинність при меншій кислотності шлун-
ка. Абсорбція кальцію з цитрату приблизно на 22–27% 
вища, ніж із карбонату. Він забезпечує стабільне підви-
щення мінеральної щільності КТ, особливо в комбінації 
з вітаміном D. Цитрат менш залежний від кислотності 
шлунка, тому є кращим варіантом для осіб із гіпо
ацидністю або тих, хто приймає антациди або інгібітори 
шлункової кислоти [29]. Однак на 1 таблетку цитрату 
припадає менша кількість елементного кальцію, що по-
требує більших таблеток або більшої їх кількості. Вар-
тість зазвичай вища, ніж у карбонату [29–31].

Серед менш поширених, але перспективних форм 
солей кальцію дослідниками й клініцистами застосо-
вуються також такі препарати кальцію. Цитрат ма-
лат (Ca Citrate Malate – CCM) – комплексна сіль каль-
цію, що забезпечує високу водорозчинність та хорошу 
біодоступність [32]. Абсорбція кальцію з CCM значно 
вища, ніж із трикальційфосфату або лактату [33]. CCM 
підтримує кісткову масу у дітей та дорослих, зокрема у 
жінок у постменопаузальний період [34]. Добре всмок
тується незалежно від прийому їжі  [35]. Водночас ха-
рактеризується надзвичайно високою вартістю, склад-
ністю виробництва та потребує додаткових досліджень 
нових варіантів [35]. Кальцію лізинат має дуже високу 
біодоступність і сприяє покращенню мінеральної щіль-
ності кістки, що є клінічно доведеним. Менш пошире-
ний на ринку, потребує більше досліджень безпеки й 
ефективності в різних групах [36]. Кальцію глюкогеп-

тонат відзначається високою розчинністю та доброю 
переносимістю. Менш популярний, проте може бути 
ефективним для осіб із порушенням ковтання. Містить 
низький відсоток елементного кальцію (~ 8,2%), тому 
потребує застосування великих доз або об’єму [37]. 
Розглядаються також постбіотичні/мікробіологічні ін-
новаційні форми кальцію (LAB/SC), інтегровані в 
Lactobacillus або Saccharomyces  cerevisiae. Вони харак-
теризуються високою біодоступністю, потенційно ви-
щою порівняно з цитратом, доброю переносимістю та 
відсутністю серйозних побічних ефектів. Додатково 
відзначається позитивний вплив на мікробіом. Однак 
це нові форми, які потребують подальших довгостро-
кових досліджень і стандартизації виробництва [38].

Гідроксиапатит кальцію (ГАП) за хімічною структу-
рою Ca10(PO4)6(OH)2 – мінеральна форма, близька до 
природного складу кістки. ГAП забезпечує менш вира-
жене підвищення кальцію в сироватці крові, що потен-
ційно знижує ризик судинних і ниркових ускладнень. 
На відміну від карбонату кальцію, ГАП містить кальцій 
та фосфор у природному співвідношенні  (2:1), що за-
безпечує його вищу засвоюваність і ефективність для 
підтримки структури скелета. ГАП вважається однією з 
найефективніших форм для профілактики та лікування 
ОП завдяки своїй структурі, яка максимально набли-
жена до складу людської кістки. Основними перевага-
ми порівняно з традиційними солями (карбонатом або 
цитратом) є вища ефективність у збереженні щільності 
КТ. Метааналізи та клінічні дослідження останніх років 
підтверджують, що ГАП значно ефективніше запобігає 
зменшенню мінеральної щільності КТ. В одному з до-
сліджень група, що приймала ГАП, показала зменшення 
щільності лише на 0,8%, тоді як група карбонату каль-
цію – на 1,8% за той самий період [39]. На відміну від 
цитрату і карбонату, ГАП часто демонструє кращі ре-
зультати завдяки вмісту колагену I типу та неколагено-
вих білків (зокрема остеокальцину, факторів росту), що 
сприяють анаболічному ефекту на КТ. У дослідженні за 
участю жінок похилого віку прийом 1 г/добу кальцію у 
формі ГАП меншою мірою підвищував рівень іонізова-
ного кальцію, ніж традиційні форми (цитрат/карбонат), 
проте значно знижував маркери руйнування кістки (зо-
крема C-телопептид), що свідчить про високу метаболіч-
ну активність [40]. На відміну від чистих солей кальцію, 
ГАП містить не лише мінерали, а й органічні компонен-
ти – колаген та протеїни, що стимулюють ріст кісткових 
клітин (остеобластів), а також фосфор, наявний у при-
родному співвідношенні 2:1 до кальцію, що є критично 
важливим для правильної ремінералізації. ГАП харак-
теризується високим профілем безпеки для серцево-су-
динної системи: традиційні добавки кальцію (особливо 
карбонат) можуть спричиняти різкі «стрибки» рівня 
кальцію в крові, що пов’язують із ризиком кальцифіка-
ції судин, а ГАП засвоюється поступово, не спричиняючи 
різкої гіперкальціємії, що робить його безпечнішим для 
серця та нирок. ГАП має здатність не лише слугувати 
«будівельним матеріалом» (остеокондукція), а й стиму-
лювати формування власних нових клітин КТ (остеоін-
дукція). Препарати на основі ГАП зазвичай краще перено-
сяться пацієнтами та рідше спричиняють побічні ефекти 
з боку шлунково-кишкового тракту (ШКТ) порівняно 
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з карбонатом кальцію. Саме тому для тривалої профі-
лактики ОП ГАП є кращим вибором завдяки кращому 
біологічному профілю, вищій ефективності в підтримці 
мінеральної щільності КТ та нижчому ризику серцево-
судинних ускладнень. Дослідження щодо застосування 
ГАП свідчать про його значний потенціал [39, 40].

Клінічна практика і наукові дослідження підтвер-
джують доцільність прийому вітамінів D і К, а також 
мінералів, інших макро- та мікронутрієнтів для поси-
лення ефективності засвоєння солей кальцію з метою 
профілактики ОП. Вітаміни D і K є жиророзчинними 
й відіграють ключову роль у метаболізмі кальцію. Ві-
тамін D сприяє синтезу вітамін K-залежних білків, які 
потребують вітаміну K для карбоксилювання та на-
лежного функціонування.

Метою цього огляду є узагальнення наявних дока-
зів синергетичної взаємодії між вітамінами D і K для 
здоров’я кісток і серцево-судинної системи. Досліджен-
ня на тваринах та людях демонструють, що оптимальні 
концентрації обох вітамінів корисні для здоров’я кісток 
і серцево-судинної системи, що підтверджується гене-
тичними, молекулярними, клітинними й клінічними 
дослідженнями на пацієнтах. Більшість клінічних ви-
пробувань вивчали взаємодію добавок вітамінів D і K зі 
станом КТ у жінок у постменопаузі. Невелика кількість 
інтервенційних випробувань вивчали взаємодію до-
бавок вітамінів D  і K із серцево-судинними наслідка-
ми [41]. Ці обмежені дослідження вказують на те, що 
комбіноване застосування може бути корисним для сер-
цево-судинного здоров’я. Поточні дані підтверджують 
припущення, що поєднане вживання вітамінів  D  і  K 
може бути ефективнішим, ніж їхнє ізольоване спожи-
вання, для підтримки здоров’я кісток на тлі серцево-
судинних змін. Оскільки накопичується дедалі більше 
фактів щодо ефективності комбінації вітамінів D і K, це 
дає підставу для урахування необхідності цього поєд-
нання нутрієнтів при формуванні здорового харчування, 
включно з різноманітними продуктами, як-от овочами 
та ферментованими молочними продуктами, що необ-
хідно для здоров’я кісток і серцево-судинної системи.

У світі значній частині населення призначають до-
датковий прийом вітаміну D та кальцію. В Європі, за-
лежно від країни та статі, від 1 до 66% дорослого насе-
лення вживають добавки вітаміну D [41, 42]. Протягом 
останнього десятиліття пропагується значне збільшення 
кількості добавок вітаміну D для відновлення концен-
трації 25-гідроксивітаміну  D  (25(OH)D) і вважається 
безпечним у кількості до 4000 МО на добу [43, 44]. Вод-
ночас дані щодо довготривалого прийому високих доз 
вітаміну D залишаються обмеженими [43–45].

Вітамін D – це вітамін, який може надходити з їжею 
(жирна риба, молочні продукти, яйця), однак основна 
його кількість синтезується шкірою людини під впливом 
сонячного світла. У печінці вітамін D гідроксилюється 
до 25(OH)D – основного циркулюючого метаболіту ві-
таміну D, який вимірюється для оцінки та класифікації 
статусу вітаміну D. Циркулюючий 25(OH)D далі мета-
болізується нирками для повної біологічної активності 
до його найактивнішої форми – 1,25-дигідроксивітамі-
ну D (1,25(OH)D), відомого як кальцитріол. Кальци
тріол також може утворюватися ендогенно шляхом поза-

ниркової продукції через периферичну 1α-гідроксилазу 
та позитивно впливати на імунну функцію та проти-
ракову активність [46–48]. Вітамін D відіграє провідну 
роль у регуляції метаболізму кальцію, підвищуючи його 
абсорбцію в кишечнику [49]. Численні дані свідчать про 
доцільність прийому добавок вітаміну D для профілак-
тики падінь і переломів [50, 51]; водночас існують по-
відомлення про можливе відкладення солей кальцію в 
судинах та інші потенційні побічні ефекти [45, 52–55].

Вітамін К – ще один жиророзчинний вітамін, пред-
ставлений двома формами: вітамін К1 (філохінон), який 
міститься переважно в зелених листових овочах, та 
К2 (менахінон), який міститься переважно у фермен-
тованих молочних продуктах і синтезується молочно-
кислими бактеріями в кишечнику [56]. Запаси віта-
міну К в організмі обмежені, проте вони можуть бути 
частково перероблені [57]. Вітамін К1 транспортується 
переважно до печінки, регулюючи вироблення факто-
рів згортання крові, тоді як вітамін К2 транспортується 
до позапечінкових тканин  (кістки та судинна стінка), 
регулюючи активність матриксного Gla (Gamma-car-
boxyglutamic acid)-білка (Matrix Gla Protein – MGP) та 
остеокальцину (кісткового Gla-білка) – основних віта-
мін К-залежних білків. Для належного функціонування 
цих білків необхідне карбоксилювання за участю вітамі-
ну К. Якщо концентрація вітаміну К у крові недостат-
ня, більша частина MGP та остеокальцину залишається 
некарбоксильованою, що пов’язано з несприятливими 
наслідками, як-от серцево-судинними захворюваннями 
й ОП [58]. Поточна рекомендація щодо споживання ві-
таміну К1 становить 70 мкг /добу для дорослих, що ви-
значається як адекватне споживання [62]. Ця кількість 
базується виключно на підтримці функції згортання 
крові та може бути недостатньою для оптимального 
карбоксилювання інших вітамін К-залежних білків, які 
потребують більшої кількості вітаміну К [59].

Роль вітаміну К у підтриманні здоров’я серцево-су-
динної системи вивчалася переважно ізольовано [60], 
проте дедалі більше доказів свідчать про його синерге-
тичний ефект у поєднанні з вітаміном D [61–66]. Ві-
тамін D стимулює синтез вітамін К-залежних білків, 
що було продемонстровано в експериментальних до-
слідженнях на щурах P. Karl et al. ще в 1985 р. [67]. Ці 
висновки неможливо пояснити сучасним розумінням 
біохімічної ролі вітаміну К, але вони свідчать про те, 
що вітамін D може чинити вплив на вітамін К-залежні 
білки  [68]. Основна увага дослідників щодо синерге-
тичної дії цих вітамінів приділяється загальній по-
пуляції та включає обсерваційні дослідження, в яких 
вивчали статус як вітаміну D, так і вітаміну K, з вимі-
рюваннями результатів, а також дослідження добавок, 
в яких призначалися вітаміни D і K.

У 2005 р. J. Iwamoto et al. визнали, що вітамін К2 має 
властивості, які запобігають розвитку ОП, що спонука-
ло їх до подальших досліджень цього процесу. Це дослі-
дження на тваринах вивчало механізм, який дає змогу 
менахінону діяти як антиоксидант, споріднений за дією 
естрогену, шляхом порівняння старших самок щурів із 
молодшими. На відміну від більшості попередніх це до-
слідження не виявило впливу на рівень остеокальцину 
в сироватці крові, що свідчить про те, що мінералізація 
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кісток не збільшилася. Це поставило під сумнів, чи є 
вітамін К2 корисним у лікуванні ОП і чи здатний він за-
побігти виникненню переломів на ранніх стадіях ОП, як 
повідомляли інші дослідники [69, 70]. Однак значення 
цього дослідження є невизначеним, оскільки воно про-
водилося на тваринах, а не на людях.

Взаємодія між вітамінами D і K розглядається в ра-
курсі здоров’я серцево-судинної системи, окрім здоров’я 
кісток. MGP – судинний маркер статусу вітаміну K – 
потребує карбоксилювання γ-глутамату для пригнічен-
ня судинної кальцифікації [71, 72]. В експериментальній 
моделі на щурах варфарин вводили для індукції дефіци-
ту вітаміну K, що спричинило артеріальну кальцифіка-
цію, яка прискорювалася при введенні токсичних доз 
вітаміну  D та призводила до передчасної смерті  [73]. 
У чеському перехресному дослідженні MONICA було 
встановлено, що суб’єкти в найвищому квартилі дефос-
форильованого-некарбоксильованого (dephosphorylated-
uncarboxylated) MGP  (dp-ucMGP) та найнижчому 
квартилі концентрацій 25(OH)D мали найвищу швид-
кість пульсової хвилі у здорових дорослих осіб серед-
нього віку [74]. Крім того, досліджувалася потенційна 
взаємодія між статусом вітаміну K і поліморфізмами 
рецепторів вітаміну D. Швидкість пульсової хвилі була 
вищою зі збільшенням кількості поліморфізмів але-
ля G, а найвищою у верхньому квартилі dp-ucMGP – 
для генотипу рецептора вітаміну D GG. Результати ні-
дерландського проспективного когортного дослідження 
свідчать про те, що поєднання низького рівня вітамі-
ну D < 50 ммоль/л та низького рівня K ≥ 323 ммоль/л 
dp-ucMGP було пов’язане з підвищенням систолічного 
та діастолічного артеріального тиску та виникненням 
гіпертензії після 6  років спостереження  [75]. Дотепер 
жодне дослідження не вивчало поєднання оптимально-
го статусу вітамінів D і K у зв’язку з кальцифікацією 
коронарних артерій і серцево-судинними подіями після 
тривалого спостереження. Це надало б цінну інформа-
цію про те, чи беруть участь вітаміни D і K у розвитку 
серцево-судинних захворювань. Дотепер було проведено 
2 дослідження за участю здорових людей, які вивчали 
комбінований вплив вітамінів D і K на функцію судин та 
кальцифікацію [75, 76]. У жінок у постменопаузальний 
період після 3 років прийому добавок (1000 мкг/добу 
вітаміну K1 + 320 МО вітаміну D) у групі комбіновано-
го прийому вітамінів D + K зберігалися характеристики 
стінки судин сонної артерії, тоді як у контрольній групі 
та групі, що отримувала лише вітамін D, їх стан зна-
чно погіршився протягом 3 років спостереження  [75]. 
Водночас статус вітаміну K не вимірювався як маркер 
дотримання режиму лікування з метою дослідження 
імовірних наслідків прийому добавок. Крім того, у 3-річ-
ному подвійному сліпому рандомізованому контрольо-
ваному дослідженні за участю чоловіків і жінок літнього 
віку без клінічних ознак серцево-судинних захворювань 
щоденне додаткове вживання вітаміну K у кількостях, 
досяжних завдяки високому споживанню зелених лис-
тових овочів з їжею (500 мкг/добу) у поєднанні з 600 мг 
карбонату кальцію та 10 мкг (400 МО) вітаміну D не 
призвело до зниження прогресування кальцифікації ко-
ронарних артерій, оціненої за допомогою комп’ютерної 
томографії, порівняно з групою кальцію + вітаміну D. У 

підгруповому аналізі учасників із високою прихильніс-
тю до лікування (≥ 85%) у групі вітаміну K у поєднанні з 
кальцієм та вітаміном D спостерігалося менш виражене 
прогресування кальцифікації коронарних артерій, ніж 
у групі кальцію та вітаміну D окремо [76], при цьому 
статус карбоксилювання MGP не визначався. Ці дані є 
гіпотетичними, і для уточнення механізму необхідні по-
дальші дослідження. Однак зрозуміло, що запобігання 
кальцифікації при проведенні лікування солями каль-
цію є важливим чинником, який необхідно враховувати 
при формуванні ефективних і безпечних комбінованих 
добавок для профілактики ОП.

Кальцифілаксія – це синдром, що характеризується 
кальцифікацією кровоносних судин, коагулопатією та 
некрозом шкіри. Він спостерігається переважно у паці-
єнтів із термінальною стадією ниркової недостатності, 
однак може виникати й за відсутності ниркової недо-
статності. Застосування антагоністів вітаміну К може зу-
мовлювати його розвиток [77–81]. Синдром може спри-
чиняти значну захворюваність і смертність. Однак слід 
визнати, що термін «кальцифілаксія» стосується гетеро-
генного розладу, який характеризується некрозом м’яких 
тканин і судин, а також клінічною картиною від легкої 
до тяжкої. Основні причини кальцифілаксії недостатньо 
вивчені, проте повідомляється про фактори ризику, що 
включають жіночу стать, ожиріння, підвищений рівень 
фосфату кальцію, вживання варфарину і похідних віта-
міну D, наприклад, кальцитріолу, кальцієвих сполучних 
речовин або системних стероїдів, низьку концентрацію 
альбуміну в крові та цукровий діабет 2-го типу [81].

Нещодавнє дослідження серед пацієнтів на гемоді-
алізі з кальцифілаксією продемонструвало вищі кон-
центрації некарбоксильованого MGP у плазмі крові 
порівняно з контрольною групою (не на діалізі), що 
свідчить про роль MGP у патофізіології кальцифілак-
сії. Частка загального карбоксильованого MGP також 
була нижчою у пацієнтів із кальцифілаксією, ніж у 
контрольній групі. Зниження відносної концентрації 
карбоксильованого MGP, спричинене дефіцитом віта-
міну K, може відігравати певну роль у патогенезі каль-
цифілаксії [81]. Це може бути додатково опосередкова-
но комбінованим застосуванням похідних вітаміну D і 
варфарину. Крім того, інше дослідження показало, що 
застосування антагоністів вітаміну K спричиняє розви-
ток кальцифілаксії в термінальній стадії ниркової не-
достатності [78]. Існує нагальна потреба в додаткових 
дослідженнях щодо комбінованої ролі застосування 
антагоністів вітаміну K та вітаміну D для здоров’я кіс-
ток і серцево-судинної системи.

Враховуючи все зазначене, можна стверджувати про 
необхідність збалансованого підходу щодо підбору за-
собів профілактики й відновного лікування пацієнтів з 
ОП та остеопенією, особливо на тлі коморбідних захво-
рювань [17, 82–84].

На українському фармацевтичному ринку представ-
лено достатню кількість лікарських засобів і дієтичних 
добавок, що містять кальцій та вітаміни.

Прикладом вдалого збалансованого складу є комплек-
сна дієтична добавка «Остеоцерт 1000» у формі суспен-
зії. Склад дієтичної добавки «Остеоцерт 1000» на 1 стік 
15 г (g): кальцій (у формі кальцію гідроксиапатиту –  
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2381 мг (mg) та кальцію лактату – 272 мг (mg)) – 
1000 мг (mg), гідролізований колаген I типу Peptan 2000, 
Rousselot, Франція – 500 мг (mg), нативний (неденату-
рований) колаген II типу ТМ Collavant n2, Bioberika, Іс-
панія – 40 мг (mg), вітамін К2 (менахінон) – 50 мкг (μg), 
водорозчинна форма вітаміну D3 (холекальциферол) – 
1000 МО (IU).

Кальцій 1000 мг у складі дієтичної добавки «Ос-
теоцерт 1000» міститься у формі ГАП (95%) і кальцію 
лактату  (5%), що може забезпечувати повнішу аб-
сорбцію кальцію у ШКТ та нижчий ризик утворення 
конкрементів у сечовивідних шляхах при тривалому 
застосуванні порівняно з кальцію карбонатом; також 
відзначається менша частота проявів дисфункції з 
боку ШКТ у вигляді здуття та закрепів [39, 40]. Спосіб 
вживання: дорослим по 1 стіку 15 г (g) 1 раз на добу 
після їди, або за рекомендацією лікаря. Термін вживан-
ня: 3–4  тиж. Надалі термін і можливість повторного 
споживання узгоджуються з лікарем. Протипоказання: 
не вживати в разі індивідуальної підвищеної чутливос-
ті до компонентів, дітям та жінкам під час вагітності й 
годування грудьми. Зазначена дієтична добавка може 
розглядатися для використання в раціоні дієтичного 
харчування як додаткове джерело кальцію, колагену, 
вітамінів D3  та K2 у дорослих осіб за рекомендацією 
лікаря з урахуванням індивідуальних потреб і стану 
здоров’я, як доповнення до збалансованого раціону.

ВИСНОВКИ
1. ОП і остеопенія є поширеними станами, що асо-

ціюються зі зниженням мінеральної щільності КТ та 

підвищеним ризиком переломів, особливо в осіб стар-
шого віку.

2. Рання діагностика, оцінка факторів ризику й комп-
лексний підхід до ведення пацієнтів є ключовими чин-
никами зменшення тягаря захворювання.

3. Адекватне надходження кальцію, вітамінів D і K 
та білка є важливою складовою підтримки нормально-
го метаболізму КТ.

4. Дієтичні добавки, що містять зазначені нутрієн-
ти, можуть бути рекомендованими як додаткове дже-
рело поживних речовин у складі раціону, однак не за-
мінюють медикаментозну терапію ОП.

5. Комбіновані нутрієнтні формули можуть роз-
глядатися як елемент харчової підтримки у дорослих 
пацієнтів із підвищеною потребою у кальції та су-
путніх нутрієнтах. Кальцієвмісна дієтична добавка 
«Остеоцерт 1000» може слугувати прикладом такого 
доповнення до раціону як додаткове джерело кальцію, 
колагену I та II типу, вітамінів К2 і D3.

6. Дієтичні добавки не є лікарськими засобами та 
не призначені для лікування або профілактики захво-
рювань. Вживання дієтичних добавок можливе лише 
як доповнення до раціону. Рішення щодо діагностики 
та лікування ОП ухвалюється лікарем відповідно до 
чинних клінічних рекомендацій.

7. Ефективна профілактика ОП можлива за умо-
ви своєчасного виявлення осіб із підвищеним ризиком 
його розвитку. Оптимізація харчування, модифікація 
способу життя та впровадження профілактичних за-
ходів у групах ризику здатні суттєво знизити темпи 
поширення ОП в Україні.
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