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В статье представлен обзор исследований, посвященных глюкокорти-

коид-индуцированному остеопорозу. Рассматриваются эпидемиология, 

факторы риска, патогенез, диагностика и подходы к лечению. Особое 

внимание уделено профилактике и мониторингу эффективности лече-

ния, а также роли биологически активных добавок, таких как препараты 

на основе трутневого гомогената (Остеомед, Остеомед Форте, 

Остео-Вит D3). Статья акцентирует внимание на необходимости повы-

шения осведомленности медицинских работников и пациентов относи-

тельно рисков, связанных с длительной терапией глюкокортикостерои-

дами, и важности своевременной профилактики и адекватного лечения 

глюкокортикоид-индуцированного остеопороза.

Ключевые слова: глюкокортикоид-индуцированный остеопороз, глюко-

кортикостероиды, трутневый гомогенат, бисфосфонаты, деносумаб.
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Цель обзора состоит в изучении современных научных 
данных о патогенезе, факторах риска, диагностике и лечении 
ГИОП.

Проведен систематический анализ литературы за послед-
ние 5 лет (2020–2025) в базах данных CyberLeninka, eLibrary, 
PubMed, Google Scholar. Полученные данные были проанали-
зированы, сопоставлены и обобщены.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ГЛЮКОКОРТИКОИД-ИНДУЦИРОВАННОГО 
ОСТЕОПОРОЗА

ГИОП является наиболее частой причиной вторичного 
ОП, в том числе у пациентов молодого и среднего возраста 
(20–45 лет) [3, 4]. Его эпидемиологическая значимость свя-
зана с широким применением в клинической практике ГКС 
для лечения различных заболеваний и состояний, начиная от 
аллергии и заканчивая онкологическими заболеваниями [5]. 
По разным оценкам, ГКС используют от 0,5 до 1,0% взрослого 
населения в качестве лекарственных средств, при этом частота 
использования таких средств с возрастом увеличивается [5, 6].

К сожалению, несмотря на убедительные данные о вы-
сокой распространенности ГИОП и значительном риске ин-
валидизирующих переломов, профилактика этого состояния 
часто недооценивается: только 4–14% пациентов, длитель-
но принимающих ГКС, получают соответствующее лечение 
или профилактику [3].

ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДЫ 
Биологический эффект ГКС реализуется через связы-

вание с рецептором ГКС, который является лиганд-акти-
вируемым транскрипционным фактором. Активированный 
рецептор ГКС запускает два механизма: трансактивация 
и трансрепрессия. Таким образом, одни и те же механизмы 
действия приводят как к желаемым эффектам, так и к побоч-
ным, поэтому их трудно отделить друг от друга. ГКС регулиру-
ют множество физиологических процессов, таких как обмен 
углеводов, белков и жиров. К фармакологическим эффектам 
относятся противовоспалительное, иммуномодулирующее 
и противоаллергическое действия [7–9].

ГКС, несмотря на свою терапевтическую ценность, вы-
зывают ряд серьезных побочных эффектов, наиболее разру-
шительным из которых является воздействие на костную си-
стему с последующим развитием вторичного ОП [6]. 

ПАТОГЕНЕЗ ГЛЮКОКОРТИКОИД-ИНДУЦИРОВАННОГО ОСТЕОПОРОЗА
Факторы риска. Развитие ГИОП связано с комплексом 

факторов, включающих в себя особенности терапии ГКС 
и индивидуальные особенности пациента. Среди факторов, 
связанных с лечением ГКС, выделяют способ введения, дозу 
и продолжительность приема. С потерей костной массы ас-
социировано не только системное применение ГКС (внутри-
венное, внутримышечное), но и местное, ингаляционное [9]. 
Ключевое значение имеют доза и продолжительность: дозы 
ГКС, эквивалентные 5 мг/сут преднизолона, повышают 
риск переломов [9, 10]; низкая доза (2,5–7,5 мг/сут) увели-
чивает риск в 1,7–2,5 раза [11]; высокие дозы приводят к бы-
строй потере костной массы (10–20%) в первый год терапии 
[9]. Возраст является важным немодифицируемым фактором 
риска: наиболее выраженный риск отмечен у пациентов стар-
ше 50 лет [12], особенно у лиц пожилого и старческого воз-
раста, так как у них увеличивается вероятность падений, что 
приводит к повышению количества возможных переломов 
[13]. Женский пол, особенно в постменопаузальном периоде, 
и гипогонадизм увеличивают чувствительность к действию 
ГКС [3]. Предшествующие переломы повышают вероятность 
повторных повреждений [12, 14]. Сопутствующие заболева-

Остеопороз (ОП) – хроническое прогрессирующее заболе-
вание, характеризующееся уменьшением минеральной 

плотности костной ткани (МПКТ) и нарушением ее микро-
архитектуры, что существенно снижает прочность костей 
и увеличивает вероятность переломов даже при незначитель-
ной травме [1, 2].

В зависимости от причин выделяют первичный и вто-
ричный ОП. Первичный ОП возникает чаще (в 85% случаев) 
и выявляется преимущественно у женщин и пациентов пожи-
лого возраста. Вторичный ОП встречается реже (в 15% случа-
ев) и в большей степени обусловлен приемом глюкокортико-
стероидов (ГКС) [1].

Актуальность проблемы заключается в широком исполь-
зовании ГКС, которые на фоне длительной терапии приво-
дят к быстрому развитию вторичного ОП с высоким риском 
инвалидизирующих переломов у широкого круга пациентов. 
Проблема усугубляется недостаточной настороженностью 
врачей и пациентов и неэффективной реализацией существу-
ющих мер профилактики и лечения. Поиск путей минимиза-
ции риска глюкокортикоид-индуцированного ОП (ГИОП) 
без ущерба эффективности основной терапии ГКС, а также 
улучшение внедрения профилактических стратегий остаются 
важнейшими задачами здравоохранения.
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ния (ревматоидный артрит, хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, воспалительные заболевания кишечника, хро-
ническая болезнь почек, сахарный диабет) также усугубляют 
риск развития ОП [9]. Из модифицируемых факторов риска 
важны недостаточность потребления кальция и витамина D, 
курение, злоупотребление алкоголем, гиподинамия и одно-
временный прием остеопоротических препаратов (антикон-
вульсанты, гепарин, ингибиторы ароматазы), которые усили-
вают потерю костной массы при лечении ГКС [3].

Патогенез. ГИОП развивается вследствие нарушения ба-
ланса между процессами разрушения костных структур осте-
окластами и их формирования остеобластами. Нарушение 
равновесия между этими двумя основными клеточными си-
стемами приводит к постепенному снижению качества кост-
ной ткани и повышению риска травматизма [15].

Параллельно ГКС стимулируют костную резорбцию, 
увеличивая количество, активность и продолжительность 
жизни остеокластов, преимущественно через дисбаланс си-
стемы RANKL/RANK/OPG: повышение экспрессии RANKL 
и снижение остеопротегерина (OPG), а также усиление выра-
ботки M-CSF и протеолитической способности остеокластов 
[16–20].

Клиническая динамика ГИОП часто носит двухфазный 
характер. В ранней фазе (первые месяцы) преобладает уси-
ление резорбции кости (дисбаланс RANKL/OPG, активация 
остеокластов), приводящее к быстрой потере костной массы 
(до 10–20% за 6–12 мес) [6, 9, 13]. В поздней фазе (длитель-
ная терапия) доминирует угнетение костеобразования (пода-
вление остеобластогенеза, апоптоз остеобластов/остеоцитов, 
нарушение Wnt/BMP-сигналинга), приводящее к стойкому 
снижению костного обмена и прогрессирующей потере кости 
[6, 18]. Итогом является выраженный дисбаланс ремоделиро-
вания, дефекты архитектоники и качества кости, клинически 
проявляющиеся высоким риском переломов, особенно по-
звонков (+160%) и шейки бедра (+60%) [6, 8], причем у паци-
ентов с аутоиммунными заболеваниями на длительной ГКС-
терапии риск ГИОП достигает 50% [20]. Переломы являются 
основным и часто первым клиническим проявлением, разви-
ваясь при более высоких показателях МПКТ, чем при постме-
нопаузальном ОП [7, 12]. Типичные локализации включают 
позвонки (особенно грудного отдела, часто множественные 
компрессионные переломы), ребра, проксимальный отдел 
бедра (шейка) и дистальный отдел предплечья [6, 12].

Инструментальная диагностика. Двухэнергетическая 
рентгеновская абсорбциометрия (ДРА/DXA/DEXA) является 
«золотым стандартом» количественной оценки МПКТ и ре-
комендована всем пациентам перед началом длительной (>3 
мес) терапии ГКС [3, 6, 7, 12]. Основными зонами измерения 
при ДРА являются поясничный отдел позвоночника (L1–L4), 
шейка бедра и дистальный отдел предплечья [6, 12]. Однако 
метод имеет важные ограничения: переломы при ГИОП мо-
гут возникать даже при показателях МПКТ, соответствующих 
норме или остеопении (T-критерий >-2,5 SD) [7, 20], так как 
ГКС снижают не только минеральную плотность, но и каче-
ство костной ткани, включая органический матрикс и микро-
архитектонику [6, 20]. Для преодоления этого ограничения 
и лучшей оценки риска переломов при ГИОП используется 
трабекулярный индекс кости (Trabecular Bone Score), который 
анализирует текстуру изображения поясничного отдела по-
звоночника, полученного при стандартной ДРА, и оценивает 
качество трабекулярной микроархитектоники (связность, ко-
личество, толщину трабекул) [6]. Наравне с количественными 
методами ключевую роль в выявлении компрессионных пере-
ломов тел позвонков, которые часто протекают бессимптом-
но, играет рентгенография [12]. Рентгенологическими при-

знаками ОП являются повышенная рентгенопрозрачность 
костной ткани, истончение и подчеркнутость кортикального 
слоя костей, утрата трабекулярного рисунка (особенно выра-
женная в губчатых костях), а также деформации тел позвон-
ков (клиновидные, двояковогнутые или так называемые «ры-
бьи» позвонки), являющиеся прямым следствием переломов. 

Особого внимания при исследовании требуют участки 
костной ткани, где рентгенопрозрачность, указывающая на 
потерю МПКТ, носит очаговый характер. Именно они явля-
ются самыми уязвимыми и представляют собой потенциаль-
ное место локализации линии перелома в будущем. Термино-
логия в отношении таких очагов окончательно не устоялась: 
их называют участками дегенеративно-дистрофических из-
менений аваскулярного некроза и отсутствия костной ткани, 
кистами и лакунами. Предлагая для них термин «костные по-
лости», или «костные полостные образования», профессор 
В.И. Струков дает им определение как участкам, где фактиче-
ски уже отсутствует костная ткань, нет ни трабекул, ни кост-
ных клеток, минеральная плотность  не костная, а заполняют 
эти участки погибшие или дряхлые клетки [21], что подтверж-
дается гистологическими исследованиями [22]. При этом 
В.И. Струков отмечает, что такие остеопорозные полости не 
статичны, а подвержены динамическим изменениям, и при 
правильной терапии можно добиться их обратного развития 
и восстановления кости, что отражено в ряде публикаций по 
результатам многолетних исследований [21, 23, 24]. 

В качестве альтернативного метода, оценивающего 
структурные свойства кости (чаще всего пяточной), исполь-
зуется количественное УЗИ. Однако его способность надежно 
предсказывать риск переломов при ГИОП все еще изучается, 
и четкая взаимосвязь результатов количественного УЗИ с дру-
гими методами диагностики ОП пока не установлена [6].

Лабораторная диагностика и маркеры костного обмена. 
Лабораторная диагностика ГИОП включает обязательные 
базовые исследования и оценку биохимических маркеров 
костного ремоделирования. К обязательным базовым иссле-
дованиям относятся:

•  сывороточные показатели – кальций (общий и/или 
ионизированный), неорганический фосфор, щелочная 
фосфатаза (с предпочтительным определением кост-
ной фракции bALP при возможности), креатинин (для 
оценки функции почек), 25(ОН) витамин D и парати-
реоидный гормон (ПТГ) [3, 12]; 

•  мочевые показатели – суточная экскреция кальция (ги-
перкальциурия является частым признаком, отражаю-
щим влияние ГКС на кальциевый обмен) [3, 12]; 

•  определение гормонов (по показаниям) – эстра-
диола у женщин и общего/свободного тестостеро-
на у мужчин для выявления сопутствующего ГКС-
индуцированного гипогонадизма [3]. 

Оценка костного ремоделирования проводится с помо-
щью специфических биохимических маркеров. Маркеры ко-
стеобразования (остеобластной активности) включают:

•  проколлагеновый N-терминальный пропептид (PINP), 
являющийся наиболее стабильным и рекомендуемым 
маркером формирования кости [2, 6, 12];

•  остеокальцин, уровень которого значительно снижает-
ся даже при низких дозах ГКС, что отражает прямое по-
давление активности остеобластов [6, 20];

• костную щелочную фосфатазу (bALP). 
К маркерам костной резорбции (остеокластной активно-

сти) относятся:
•  C-терминальный телопептид коллагена I типа (β-CTX 

или CTX) – рекомендуемый сывороточный маркер 
резорбции [2, 12];
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• N-терминальный телопептид коллагена I типа (NTX);
• пиридинолин/дезоксипиридинолин (PYD/DPD);
•  тартрат-резистентная кислая фосфатаза (TRAP или 

ТРКФ) – лизосомальный фермент, высвобождаемый 
активированными остеокластами;

•  катепсин K (КК) – ключевой протеолитический фер-
мент остеокластов, непосредственно разрушающий 
коллаген I типа органического матрикса кости [20]. 

Оценку риска переломов проводят с помощью специаль-
ной компьютерной программы FRAX®. Важной особенно-
стью FRAX® является обязательный учет применения ГКС, 
как независимого фактора риска, причем алгоритм включает 
поправку на дозу терапии [3, 6] наряду с другими ключевы-
ми параметрами, такими как возраст, пол, индекс массы тела, 
предшествующие переломы, курение и семейный анамнез. 
Программа FRAX® должна помогать клиницистам при при-
нятии решения о необходимости начала фармакологической 
терапии для профилактики переломов, что особенно актуаль-
но у пациентов с остеопенией (умеренно сниженной МПКТ), 
при которой риск переломов может быть недооценен, если 
использовать только данные ДРА [3].

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ГЛЮКОКОРТИКОИД-ИНДУЦИРО-
ВАННОГО ОСТЕОПОРОЗА

Профилактика. Профилактика и лечение ГИОП требуют 
комплексного подхода и должны начинаться одновременно 
с назначением длительной терапии ГКС. Ключевой страте-
гией является минимизация рисков, связанных с самой ГКС-
терапией: по возможности следует использовать альтернатив-
ные методы лечения, применять минимально эффективную 
дозу ГКС и сокращать продолжительность терапии, а также 
отдавать предпочтение местным формам (ингаляционным, 
топическим) для снижения системных эффектов, когда это 
клинически оправдано [25]. 

Обязательным первым шагом является оценка индиви-
дуального риска переломов с использованием инструмента 
FRAX® и учетом предшествующих переломов, что позволяет 
стратифицировать пациентов и определить интенсивность 
вмешательств [26].

Базисная терапия, обязательная для всех пациентов, по-
лучающих ГКС, включает оптимизацию поступления каль-
ция (дополнительное потребление для достижения суточной 
нормы 1000–1500 мг/сут для взрослых с учетом возраста и раз-
деление дозы на 2–3 приема не более 500 мг за раз) и витами-
на D (суточная доза 600–2000 МЕ, оптимально 800–1000 МЕ, 
с возможностью коррекции при дефиците или нарушении 
функции почек), изменение образа жизни посредством регу-
лярных упражнений с осевой нагрузкой (ходьба, бег трусцой, 
силовые тренировки), полный отказ от курения и ограниче-
ние употребления алкоголя, а также контроль сопутствующих 
заболеваний, влияющих на состояние костей (сахарный диа-
бет, гипогонадизм, хроническая болезнь почек) [25, 27].

Однако утвержденная клиническими рекомендация-
ми базисная терапия препаратами кальция и витамином D 
не учитывает, что помимо увеличения поступления кальция 
в организм необходимо также обеспечить его усвоение кост-
ной тканью. Без соблюдения последнего условия повышается 
риск кальцификации мягких тканей, сосудов с развитием ги-
перкальциемии, а в перспективе увеличивается вероятность 
инсульта или инфаркта, причем задача повышения МПКТ 
и предупреждения переломов остается не решенной [28]. 
Для усвоения кальция в костной ткани необходимо увели-
чение количества молодых костных клеток  остеобластов, 
отвечающих за ее минерализацию, чего базовая терапия не 
предусматривает. Поэтому прием кальция и витамина D необ-

ходимо дополнить поступлением в организм анаболических 
компонентов, стимулирующих клеточное обновление кост-
ной ткани за счет повышения уровня андрогенов в пределах 
физиологической нормы и без побочных эффектов, характер-
ных для гормонозаместительной терапии. Именно с этой це-
лью была разработана группа современных остеопротекторов, 
о которых пойдет речь в разделе «Вспомогательная терапия». 

Мониторинг эффективности включает регулярную ДРА, 
оценку биохимических маркеров костного ремоделирования 
и контроль за возникновением новых переломов [29].

Лечение. Решение о начале специфической фармаколо-
гической терапии ГИОП основывается на многофакторной 
оценке риска переломов. Согласно клиническим рекоменда-
циям, основными критериями для старта лечения являются 
использование инструмента FRAX® с обязательной поправ-
кой на дозу и длительность терапии ГКС и результаты ДРА. 
Конкретными пороговыми значениями, при которых реко-
мендуется инициировать терапию, признаны: 

•  прием ГКС в суточной дозе, эквивалентной 5,0–7,5 мг 
преднизолона, в течение 3 мес; 

•  выявление остеопении или ОП по данным ДРА 
(T-критерий -1,5 или -2,5 SD соответственно);

•  расчет по алгоритму FRAX® 10-летнего риска основных 
остеопоротических переломов 10% или риска перело-
ма бедра 1% [11].

Фармакотерапия ГИОП базируется на двух основных 
классах препаратов: антирезорбтивных (подавляющих кост-
ную резорбцию) и анаболических (стимулирующих костеобра-
зование), которые комплексно влияют на ремоделирование 
костной ткани. Стратегия лечения сходна с терапией постме-
нопаузального ОП и включает следующие группы препаратов:

•  бисфосфонаты (алендронат, золедроновая кислота) 
признаны терапией первой линии для профилактики 
и лечения ГИОП [2, 4, 9–12]. Механизм их действия 
основан на ингибировании активности остеокластов 
и подавлении костной резорбции [10];

•  деносумаб представляет собой мощный антирезорбтив-
ный препарат (моноклональное антитело к RANKL), 
являющийся важной альтернативой в лечения ГИОП 
у пациентов с непереносимостью или противопоказа-
ниями к применению бисфосфонатов [4, 11, 12]; 

•  терипаратид – анаболический препарат, являющийся 
рекомбинантной формой ПТГ (1–34 аминокислоты), 
который стимулирует костеобразование и является 
препаратом выбора у пациентов с ГИОП при высоком 
риске переломов, особенно при наличии множествен-
ных вертебральных переломов или быстрого прогрес-
сирования заболевания [12]. 

Вспомогательная терапия. Одним из решений проблемы 
терапии ГИОП, может быть назначение специальных биоло-
гически активных добавок (остеопротекторов) биорегулиру-
ющего действия на основе трутневого гомогената, таких как 
Остеомед, Остео-Вит D

3
, Остеомед Форте (производитель 

ООО «Парафарм», Пенза). 
Данные средства эффективны в предупреждении разви-

тия ОП, при остеопении, в том числе на фоне гормональных 
нарушений (в период климакса у женщин и при гипогонадиз-
ме у мужчин).

Препараты содержат адсорбированный трутневый гомо-
генат (торговая марка HDBA органик комплекс) – дона-
тор гормонов пчел (тестостерона, эстрадиола, прогестерона 
и др.). Данные средства не оказывают побочных эффектов, 
свойственных гормонозаместительной терапии, способству-
ют восстановлению и поддержанию гормонального баланса, 
нормализации минерального обмена. 
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актуальная тема

В 1 таблетке Остеомеда содержатся: трутневый расплод – 
100 мг, цитрат кальция – 200 мг. Рекомендованная ежесуточ-
ная доза – 6 таблеток.

В 1 таблетке Остеомеда Форте содержатся: витамин D
3
 – 

150 МЕ, трутневый расплод – 50 мг, цитрат кальция – 250 мг, 
витамин В

6
 – 0,5 мг. Рекомендованная ежесуточная доза – 

4 таблетки.
В 1 таблетке Остео-Вита D

3
 содержатся: витамин D

3
 – 

350 МЕ, трутневый расплод – 100 мг, витамин В
6
 – 0,8 мг. Ре-

комендованная ежесуточная доза – 2 таблетки.
Особого внимания требуют пациенты пожилого возрас-

та с ОП, у которых часто отмечается дефицит витамина D, 
гипокинезия, дефицит кальция в питании, болезни желу-
дочно-кишечного тракта, пародонта, отсутствие зубов, бо-
лезни эндокринной системы (сахарный диабет, ожирение, 
гипотиреоз), нарушение гормонального статуса. Применение 
остеопротекторов Остеомед, Остео-Вит D

3
, Остеомед Форте 

у пожилых людей при ГИОП в сочетании с соблюдением 
принципов здорового образа жизни помогают облегчить со-
стояние и улучшить качество их жизни [28].

Исследование Л.К. Пешехоновой и соавт. (2020), прове-
денное у 240 женщин с ОП и ревматоидном артритом, пока-
зало, что Остеомед оказывает достоверное антирезорбтивное 
действие на костную ткань, не угнетает остеосинтез, корри-
гируя нарушения минерального обмена. Действие препарата 
Остеомед характеризовалось достоверным приростом МПКТ 
в телах позвонков в среднем на 3,46% (р=0,04), а в костях 
предплечья – на 3,06% (р=0,03) [30].

В исследовании Д.В. Дедова (2021) показано, что приме-
нение остеопротектора Остеомед Форте позволяет добиться 
сращивания костей в оптимальные сроки и ускорить процесс 
реабилитации после переломов костей, в том числе у пациен-
тов с ОП [31].

Остеомед Форте показал эффективность в уменьшении 
и закрытии полостных образований в трабекулярных отделах 
костей у пациенток с верифицированным ОП и андрогеноде-
фицитом, а улучшение гормонального статуса в перименопау-
зе позволило приостановить развитие ОП и даже добиться его 
частичного регресса [32].

Исследование эффективности препарата Остео-Вит D
3
 

у детей и подростков с повторными переломами и низ-
кой МПКТ показало, что у пациентов с наличием полостей 
в трабекулярных отделах костей в ⅔ случаев наблюдалась по-
ложительная динамика. В частности, отмечались повышение 
МПКТ, закрытие полостей или уменьшение их размеров, 
а также исчезновение и уменьшение болей [33].

Таким образом, назначение препаратов Остеомед, 
Остеомед Форте, Остео-Вит D

3
 в связи с доказанной эф-

фективностью и хорошей переносимостью может быть 
рекомендовано в реальной клинической практике у паци-
ентов с вторичным ОП. Кроме того, это позволяет осущест-
влять персонифицированный подход с учетом возраста, ко-
морбидной патологии и причины ОП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ГИОП остается одной из наиболее значимых проблем 

современной медицины. Его актуальность обусловлена при-
менением ГКС в лечении широкого спектра заболеваний, что 
неизбежно влечет за собой высокий риск развития вторично-
го ОП и инвалидизирующих переломов. Лечение пациентов 
с ГИОП требует комплексного подхода, который включает 
в себя как превентивные меры, так и индивидуальный те-
рапевтический подход к каждому пациенту. В числе средств 
вспомогательной терапии ГИОП высокую эффективность 
и безопасность демонстрируют остеопротекторы группы 

Остеомед, способствующие восстановлению и поддержанию 
гормонального фона и, как следствие, нормализации обмен-
ных процессов в костной ткани. 
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The article provides an overview of studies on glucocorticoid-induced 
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Глутатион (GSH) – центральный компонент антиоксидантной системы ор-

ганизма, участвующий в защите от окислительного стресса, детоксикации, 

регуляции иммунного ответа и метаболической стабильности. Дефицит 

GSH ассоциирован с множеством патологических состояний, включая 

нейродегенеративные и онкологические заболевания, ВИЧ, воспалитель-

ные и метаболические расстройства. В настоящем обзоре рассмотрены 

нутриентные стратегии повышения уровня глутатиона: витамины (C, E, B6), 

селен, магний, омега-3, альфа-липоевая кислота, аминокислоты (глюта-

мин, глицин, цистеин, серин, таурин), а также белковые источники. Осве-

щены данные по эффективности различных форм доставки GSH – ораль-

ной, липосомальной, сублингвальной и внутривенной. Рассматривается 

влияние генетических полиморфизмов и пищевых моделей (средиземно-

морская диета, DASH, вегетарианство) на глутатионовый обмен. Представ-

ленные данные подчеркивают важность комплексного подхода к поддер-

жанию редокс-гомеостаза и необходимость персонализированной 

стратегии коррекции глутатионового статуса с учетом нутриентной насы-

щенности, генетики и клинического фона пациента.

Ключевые слова: глутатион, дефицит глутатиона, регуляция уровня глута-

тиона, витамины, микроэлементы, омега-3, альфа-липоевая кислота, 
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лекция

Глутатион (GSH) – один из важнейших внутриклеточных 

антиоксидантов, играющий ключевую роль в поддержа-

нии редокс-гомеостаза, защите от окислительного стресса 


