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Актуальна проблема

КАЧЕСТВО КОСТНОЙ ТКАНИ И ЕЕ МИНЕРАЛЬНАЯ 
ПЛОТНОСТЬ У МУЖЧИН С НИЗКОЭНЕРГЕТИЧЕСКИМИ 

ПЕРЕЛОМАМИ ТЕЛ ПОЗВОНКОВ
Поворознюк В.В., Мусиенко А.С.

ГУ «Институт геронтологии имени Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», Киев

Резюме. Цель исследования: определить показатель качества костной ткани и ее минеральную плотность у мужчин с 
низкоэнергетическими переломами тел позвонков. 	  
	 Материалы и методы: обследованы 243 мужчины в возрасте 30–89 лет, которые были распределены на группы 
согласно геронтологической классификации возраста: 30–44 года (n=46), 45–59 лет (n=83), 60–74 года (n=86), 75–89 
лет (n=28). В основную группу включили 52 мужчины с низкоэнергетическими переломами тел позвонков в анам-
незе (средний возраст – 59,8±13,7 лет, средний рост – 1,73±6,98 м, средняя масса тела – 79,0±14,9 кг) и в контроль-
ную – 191 мужчину без переломов (средний возраст – 57,4±13,7 лет, средний рост – 1,74±6,89 м, средняя масса тела 
– 76,5±9,3 кг). Методом двухэнергетической рентгеновской денситометрии («Prodigy, GE Lunar», Мадисон, США) 
исследовали МПКТ на уровне поясничного отдела позвоночника (L1-L4), шейки бедренной кости, всего скелета и 
ультрадистального отдела костей предплечья. Показатель TBS (L1-L4) поясничного отдела позвоночника определя-
ли с помощью методики TBS iNsight («Med-Imaps», Pessac, Франция).	  
	 Результаты. Установлено, что показатель TBS (L1-L4) достоверно ниже (F=1,56; р<0,001) в основной группе 
(30-44 года – 1,083±0,187, 45-59 лет – 1,025±0,248, 60-74 года – 1,084±0,170, 75-89 лет – 0,951±0,170) по сравнению с 
контрольной (30-44 года – 1,276±0,121, 45-59 лет – 1,226±0,156, 60-74 года – 1,150±0,175, 75-89 лет – 1,183±0,174). Пока-
затель МПКТ был достоверно ниже в основной группе на уровне поясничного отдела позвоночника (F=1,52; р<0,001) и 
шейки бедренной кости (F=1,10; р<0,001) по сравнению с соответствующими показателями в контрольной. 	  
	 Выводы. Показатели качества трабекулярной костной ткани у мужчин хотя бы с одним низкоэнергетическим 
переломом тела позвонка достоверно ниже по сравнению с практически здоровыми мужчинами соответствующего 
возраста.

Ключевые слова: качество трабекулярной костной ткани (TBS), минеральная плотность костной ткани (МПКТ), мужчины, 
переломы тел позвонков.

Введение
Остеопороз – распространенное системное 

заболевание скелета, характеризующееся сни-
жением костной массы и структурными измене-
ниями кости, которые выражены настолько, что 
даже при незначительной травме возможно воз-
никновение переломов [1]. У пациентов на фоне 
остеопороза часто возникают переломы тел по-
звонков проксимального отдела бедренной кос-
ти, дистального отдела предплечья или комбина-
ция переломов разной локализации. Прогнози-
руется, что в Европе с 2010 по 2025 годы общее 
количество переломов у мужчин увеличится на 
34%, то есть у одного из пяти мужчин в возрас-
те 50 лет будет низкоэнергетический перелом в 
течение жизни. За последнее десятилетие часто-
та остеопоротических переломов тел позвонков 
увеличилась в 4 раза. Переломы локализуются 
преимущественно в участках повышенной есте-
ственной кривизны позвоночника. 

«Золотым стандартом» диагностики остео
пороза является определение минеральной плот-
ности костной ткани (МПКТ) при помощи двух-
фотонной рентгеновской абсорбциометрии 

(DXA). Оценка МПКТ проводится у мужчин в 
возрасте 50 лет и старше по Т-критерию; моложе 
50 лет – по Z-критерию. Для диагностики остео
пороза используют денситометрическую клас-
сификацию ВОЗ по показателю Т-критерия на 
уровне поясничного отдела позвоночника (L1–
L4) или шейки бедренной кости. При показате-
ле Т-критерия от -1,0 до -2,5 стандартных откло-
нений говорят о низкой МПКТ – остеопении, 
менее -2,5 – об остеопорозе. Однако диагноз ос-
теопороза не может устанавливаться на основа-
нии только данных МПКТ.

На сегодняшний день определение МПКТ это 
современный метод оценки остеопороза и его 
осложнений, но данный показатель объясняет 
лишь 60% риска переломов [13], а использова-
ние данной методики в клинической практике 
имеет ряд ограничений. Особенно важно диаг-
ностировать остеопороз до возникновения пере-
лома. При этом необходимо оценивать не одну 
детерминанту прочности костной ткани, а влия-
ние целого ряда факторов. Установлено, что про-
чность кости и риск переломов зависят от не-
скольких параметров: макрогеометрии кости, 
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минеральной плотности костной ткани (МПКТ), 
микроархитектуры трабекулярной костной тка-
ни, микроповреждений, минерализации и мета-
болизма костной ткани [12].

В связи с этим в последние годы развивают-
ся новые неинвазивные технологии в диагности-
ке нарушений структурно-функционального со-
стояния костной ткани и определении риска пе-
реломов.

Определение показателей качества трабеку-
лярной костной ткани (Trabecular Bone Score – 
TBS) и оценка риска переломов на современном 
этапе развития остеологии возможны при по-
мощи новой методики TBS iNsight, программы 
разработанной компанией Med-Imaps, Pessac 
(Франция) в 2006 году. Пакет программного 
обеспечения устанавливается на компьютерах 
остеоденситометров (GE Healthcare – Lunar и 
Hologic) для оценки микроархитектуры трабеку-
лярной кости на денситометрических изображе-
ниях поясничного отдела позвоночника (L1-L4) и 
имеет преимущество, которое заключается в воз-
можности их ретроспективного расчета по су-
ществующему DXA-изображению без необходи-
мости дополнительного обследования.

В ряде исследований доказано, что возраст 
имеет достоверное влияние на варибельнисть 
показателя ТBS. Известно, что наличие дегене-
ративно-дистрофических заболеваний позвоноч-
ника, частота которых увеличивается с возрас-
том, может давать ложные результаты МПКТ на 
уровне поясничного отдела позвоночника у лю-
дей старших возрастных групп, поэтому в дан-
ном случае для оценки структурно-функцио-
нального состояния костной ткани учитываются 
показатели МПКТ на уровне проксимального от-
дела и шейки бедренной кости. На основании 
вышеупомянутого была проведена оценка пока-
зателя TBS (L1-L4) у людей старших возрастных 
групп и установлено, что показатель TBS явля-
ется независимым и имеет важную диагности-
ческую ценность в оценке структурно-функцио-
нального состояния костной ткани.

На сегодняшний день созданы нормативные 
данные показателя TBS для женщин постменопау

зального периода (табл. 1). Указанные отрезные 
точки были созданы рабочей группой экспертов 
по TBS по аналогии с категориями МПКТ – нор-
мальная МПКТ, остеопения и остеопороз [11].

В настоящее время разрабатывается норма-
тивная база данных для показателя TBS у муж-
чин. Первые результаты были представлены 
на ежегодном митинге ASBMR 2014 (США); 
впервые представлены кривые изменения пока-
зателя TBS на уровне поясничного отдела по-
звоночника у мужчин европеоидной расы [14]. 
В возрасте 40-65 лет изменения показателя TBS 
у мужчин и женщин европеоидной расы (р=0,8) 
оказались аналогичными. После 65 лет отклоне-
ние показателя TBS достоверно более выражено 
у женщин по сравнению с мужчинами (р<0,01).

В течение последних лет на международных 
конференциях и конгрессах несколько докладов 
были посвящены изучению диагностической 
способности методики TBS в определении рис-
ка переломов у мужчин.

В ретроспективном исследовании, слу-
чай-контроль Leib и соавт. обследовали 184 
мужчины, среди которых у 46 выявлены 
низкоэнергетические переломы. Результаты 
исследования показали, что по сравнению с 
контрольной группой стандартизированной 
по возрасту у мужчин с остеопоротическими 
переломами любой локализации в анамнезе на-
блюдались достоверно более низкие показате-
ли TBS (1,102±0,129 против 1,159±0,134, соо-
тветственно; р=0,013) и МПКТ (L1-L4) (р=0,007; 
ΔTBS = -0,062). Показатели отношения шансов 
(ОШ) для TBS составили соответственно 0,620 
(95% ДИ: 0,546-0,690) и 1,60 (95% ДИ: 1,13-2,27) 
[6].

В проспективном исследовании Manitoba 
приняли участие 3620 мужчин в возрасте 50 лет 
и старше, среди них 183 (5,1%) имели основные 
остеопоротические переломы, 91 (2,5%) – кли-
нические переломы тел позвонков и 46 (1,3%) 
– шейки бедренной кости. Мужчины с перело-
мами имели достоверно более низкие показате-
ли TBS (L1-L4) и МПКТ (L1-L4) по сравнению с 
мужчинами без переломов (р<0,001). Было уста-

Таблица 1. Классификация показателя качества трабекулярной костной ткани (TBS)  
для женщин постменопаузального периода

Показатель TBS Интерпретация 

≤1,200 значительная деструкция микроархитектуры трабекулярной костной ткани
1,200-1,350 частичное нарушение микроархитектуры

≥1,350 нормальная микроархитектура
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новлено, что показатель TBS (L1-L4) является 
предиктором возникновения основных остеопо-
ротических переломов и переломов шейки бе-
дренной кости [7].

Lorenc и соавт. установили, что показатель TBS 
у мужчин хотя бы с одним низкоэнергетическим 
переломом тела позвонка, определенным с по-
мощью латеральной методики DXA (n=44), 
был достоверно ниже по сравнению с мужчи-
нами без переломов (n=50) (0,96±0,15 против 
1,06±0,14; p=0,001). МПКТ (L1-L4) у лиц с пере-
ломами имела тенденцию к более низким пока-
зателям (р=0,07). Было установлено, что показа-
тель TBS является предиктором возникновения 
переломов тел позвонков (95% ДИ: 0,589-0,783; 
p=0,0004). Оптимальную отрезную точку TBS 
составил показатель 0,987, чувствительность 
при этом составила 60,5%, специфичность – 
80,1%. Обследованные с показателем TBS ниже 
0,987 имели в 5 раз выше риск переломов тел по-
звонков (ОШ=5,7; 95% ДИ: 2,271-14,28) по срав-
нению с мужчинами, у которых показатель был 
выше указанного значения [11].

Цель исследования – определить показатель 
качества костной ткани и ее минеральную плот-
ность у мужчин с низкоэнергетическими перело-
мами тел позвонков.

Материалы и методы
В Украинском научно-медицинском центре 

проблем остеопороза обследованы 243 мужчины 
в возрасте 30-89 лет, которые были распределены 
на группы согласно геронтологической клас-
сификации возраста: 30-44 года (n=46), 45-59 
лет (n=83), 60-74 года (n=86), 75-89 лет (n=28). 
В основную группу включили 52 мужчины с 
низкоэнергетическими переломами тел позвон-
ков в анамнезе (средний возраст – 59,8±13,7 лет, 
средний рост – 1,73±6,98 м, средняя масса тела – 
79,0±14,9 кг) и в контрольную – 191 мужчину 
без переломов (средний возраст – 57,4±13,7 лет, 

средний рост – 1,74±6,89 м, средняя масса тела – 
76,5±9,3 кг).

Показатель TBS (L1-L4) поясничного отдела 
позвоночника определяли с помощью методики 
«TBS iNsight» («Med-Imaps», Pessac, Франция). 
Методом двухэнергетической рентгеновской 
денситометрии (DXA) («Prodigy, GE Lunar», Ма-
дисон, США) оценивали МПКТ на уровне пояс-
ничного отдела позвоночника (ПОП), шейки бе-
дренной кости (ШБК), всего скелета (ВС) и уль-
традистального отдела костей предплечья (КП). 
Наличие и локализацию низкоэнергетических 
переломов тел позвонков определяли с помощью 
рентгенморфометрического анализа тел позвон-
ков на рентгеновском денситометре. 

Статистический анализ проводили с исполь-
зованием программы «Statistica 8.0». Результаты 
представлены как средние величины (М±SD). 
Отличия между группами определяли с помощью 
дисперсионного анализа ANOVA; межгрупповые 
различия – параметрического Т-критерия Стью-
дента. Статистически достоверной разница по-
казателей считалась при р<0,05.

Результаты и их обсуждение
Обследованные мужчины основной и конт

рольной группы не отличались по возрасту, рос-
ту и массе тела. Достоверные различия были 
получены при сравнении показателей структур-
но-функционального состояния костной ткани 
(таб. 2).

В результате проведенного исследования 
установлено, что показатель TBS (L1-L4) был до-
стоверно ниже у мужчин основной группы по 
сравнению с контролем в возрастных подгруп-
пах: 30-44 года (р=0,001), 45-59 лет (р<0,001), 
75-89 лет (р=0,002) (рис. 1). 

При оценке структурно-функционального со-
стояния костной ткани установлено, что МПКТ 
на уровне поясничного отдела позвоночника у 
мужчин в основной группе достоверно ниже 

Таблица 2. Антропометрическая и денситометрическая характеристика обследованных мужчин 30–89 лет

Показатель Основная группа (n=52) Контрольная группа (n=191) P

Возраст, лет 59,7±13,7 57,4±13,7 0,264
Масса тела, кг 79,0±14,8 76,6±9,3 0,144

Рост, см 173,0±6,9 174,4±6,9 0,176
ИМТ, кг/м2 26,3±4,3 25,1±2,5 0,01
TBS L1-L4 1,035±0,20 1,203±0,16 <0,001

МПКТ ПОП, г/см2 1,005±0,16 1,163±0,13 <0,001
МПКТ ШБК, г/см2 0,826±0,14 0,928±0,14 <0,001
МПКТ КП, г/см2 0,461±0,10 0,505±0,09 0,002
МПКТ ВС, г/см2 1,111±0,12 1,191±0,09 <0,001
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во всех возрастных подгруппах по сравнению с 
мужчинами контрольной (рис. 2).

На уровне шейки бедренной кости выявлено 
достоверно ниже показатели МПКТ у мужчин 

основной группы в возрастных подгруппах 30-
44 года (р=0,001) и 75-89 лет (р=0,005) (рис. 3).

Выявлено достоверные различия на уровне 
ультрадистального отдела костей предплечья в 
группе 75-89 лет – 0,378±0,06 против 0,443±0,07 
(р=0,01) и всего скелета во всех возрастных 
подгруппах: 30-44 года – 1,113±0,13 против 
1,222±0,08 (р=0,004), 45-59 лет – 1,141±0,11 про-
тив 1,203±0,09 (р=0,02), 60-74 года – 1,121±0,11 
против 1,179±0,09 (р=0,04), 75-89 лет – 1,040±0,11 
против 1,128±0,08 (р=0,02).

Выводы 
Показатели минеральной плотности и каче-

ства трабекулярной костной ткани у мужчин с 
низкоэнергетическими переломами тел позвон-
ков достоверно ниже по сравнению с практи-
чески здоровыми мужчинами соответствующе-
го возраста. Полученные нами результаты под-
тверждают данные литературы относительно 
более низких показателей TBS у мужчин с пере-
ломами тел позвонков в сравнении с контроль-
ной группой.
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ткани (TBS L1-L4) у мужчин 30-89 лет.

П р и м е ч а н и е : * – достоверные отличия между пока-
зателями основной и контрольной групп; р <0,05.

Рис. 2. Минеральная плотность костной ткани на 
уровне поясничного отдела позвоночника у мужчин 

30-89 лет.
П р и м е ч а н и е : * – достоверные отличия между пока-
зателями основной и контрольной групп; р <0,05.

Рис. 3. Минеральная плотность костной ткани на 
уровне шейки бедренной кости у мужчин 30-89 лет.

П р и м е ч а н и е : * – достоверные отличия между пока-
зателями основной и контрольной групп; р <0,05.
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ЯКІСТЬ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ ТА ЇЇ МИ-
НЕРАЛЬНА ЩІЛЬНІСТЬ У ЧОЛОВІКІВ З 

НИЗЬКОЕНЕРГЕТИЧНИМИ ПЕРЕЛОМА-
МИ ТІЛ ХРЕБЦІВ

Поворознюк В.В., Мусієнко А.С.

ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. 
Чеботарьова НАМН України», Київ

Мета дослідження: визначити показник якості 
кісткової тканини і її мінеральну щільність у чоловіків з 
низькоенергетичними переломами тіл хребців.

Об’єкт та методи дослідження: обстежено 243 
чоловіка віком 30-89 років, які були розподілені на гру-
пи згідно геронтологічної класифікації віку: 30-44 роки 
(n=46), 45-59 роки (n=83), 60-74 роки (n=86), 75-89 роки 
(n=28). Основну групу склали 52 чоловіка з остеопоро-
тичними переломами тіл хребців в анамнезі (середній 
вік – 59,8±13,7 років; середній зріст – 1,73±6,98 м, серед-
ня маса тіла – 79,0±14,9 кг) і контрольну – 191 чоловік 
без переломів (середній вік – 57,4±13,7 років; середній 
зріст – 1,74±6,89 м, середня маса тіла – 76,5±9,3 кг). Ме-
тодом двохенергетичної рентгенівської денситометрії 
(«Prodigy, GE Lunar», Мадісон, США) досліджували 
МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта (L1-L4), 
шийки стегнової кістки, всього скелета та ультради-
стального відділу кісток передпліччя. Показник TBS (L1-
L4) поперекового відділу хребта визначали за допомогою 
методики TBS iNsight («Med-Imaps», Pessac, Франція). 

Результати. Встановлено, що показник TBS (L1-
L4) значно нижчий в основній групі (30-44 роки – 
1,083±0,187, 45-59 років – 1,025±0,248, 60-74 роки – 
1,084±0,170, 75-89 років – 0,951±0,170) порівняно з кон-
трольною групою (30-44 роки – 1,276±0,121, 45-59 років 
– 1,226±0,156, 60-74 роки – 1,150±0,175, 75-89 років – 
1,183±0,174); F=1,56; р<0,001. МЩКТ є вірогідно ниж-
чою в основній групі на рівні поперекового відділу хреб-
та (F=1,52; р<0,001) і шийки стегнової кістки (F=1,10; 
р<0,001) порівняно з контрольною групою.

Висновки. Показники якості трабекулярної кісткової 
тканини у чоловіків хоча б з одним низькоенергетичним 
переломом тіла хребця вірогідно нижчі порівняно з прак-
тично здоровими чоловіками відповідного віку.

Ключові слова: якість трабекулярної кісткової тка-
нини (TBS), мінеральна щільність кісткової тканини 
(МЩКТ), чоловіки, переломи тіл хребців.

TRABECULAR BONE SCORE AND BONE 
MINERAL DENSITY IN MEN WITH LOW-

ENERGY VERTEBRAL FRACTURES

Povoroznyuk V.V., Musiienko A.S.

SI «Institute of Gerontology named D.F. 
Chebotarev NAMS Ukraine», Kiev

The aim of this study is to evaluate the trabecular bone 
score (TBS) and bone mineral density (BMD) in men with 
osteoporotic vertebral fractures.

Materials and methods. We’ve examined 243 men 
aged 30-89 years, divided according to the gerontologic 
classification: 30-44 yrs (n=46), 45-59 yrs (n=83), 60-74 
yrs (n=86), 75-89 yrs (n=28). The basic group consists of 52 
men with osteoporotic vertebral fractures in the anamnesis 
(mean age – 59.8±13.7 yrs; mean height – 1.73±6.98 
m; mean weight – 79.0±14.9 kg) and control group – of 
191 men without fractures (mean age – 57.4±13.7 yrs; 
mean height – 1.74±6.89 m; mean weight – 76.5±9.3 kg). 
The BMD of PA lumbar spine and proximal femur were 
measured by the DXA method (Prodigy, GEHC Lunar, 
Madison, WI, USA) and PA spine TBS were assessed by 
the TBS iNsight® software package installed on our DXA 
machine (Med-Imaps, Pessac, France).

Results. We have observed a significantly lower TBS 
(L1-L4) in the basic group (30-44 yrs – 1.083±0.187, 45-
59 yrs – 1.025±0.248, 60-74 yrs – 1.084±0.170, 75-89 yrs 
– 0.951±0.170) as compared to the control group (30-44 
yrs – 1.276±0.121, 45-59 yrs – 1.226±0.156, 60-74 yrs – 
1.150±0.175, 75-89 yrs – 1.183±0.174); F=1.56; p<0.001. 
We also found the lower BMD of lumbar spine in the basic 
group of patients – 30-44 yrs – 0.981±0.125 g/cm2, 45-59 
yrs – 1.028±0.184 g/cm2, 60-74 yrs – 1.014±0.158 g/cm2, 
75-89 yrs – 0.970±0.183 g/cm2 (F=1.52; p<0.001) and of 
the proximal femur – 30-44 yrs – 0.854±0.149 g/cm2, 45-
59 yrs – 0.873±0.139 g/cm2, 60-74 yrs – 0.823±0.136 g/
cm2, 75-89 yrs – 0.716±0.107 g/cm2 (F=1.10; p<0.001) 
compared to the control group.

Conclusions. TBS in men with at least one low-energy 
vertebral fractures significantly lower compared to healthy 
men of similar age.

Key words: trabecular bone score (TBS), bone mineral 
density (BMD), men, vertebral fractures.
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Введение 
Самыми частыми заболеваниями суставов яв-

ляются ревматоидный артрит (РА) и остеоартроз 
(остеоартрит, ОА) [1-3]. Распространенность 
первого из них достигает 3% среди взрослого на-
селения [4], а только клинически манифестным 

ОА, который Всемирной Организацией Здраво-
охранения назван основной медико-социальной 
проблемой среди болезней опорно-двигатель-
ного аппарата, страдает более 40 млн. европей-
цев [5]. Оба заболевания являются основными 
причинами стойкой нетрудоспособности лю-

Оригінальні дослідження

УДК 616.72-002.77-018.3-007.17/.18-577.175

ОСТЕОтропные гормоны при РЕВМАТОИДНОМ  
АРТРИТе и остеоартрозе

Ермолаева М.В., Сокрут О.П., Гейко И.А., Синяченко О.В.,  
Перепада А.В., Такташов Г.С., Гомозова Е.А.

Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького, Лиман

Резюме.  Самыми частыми заболеваниями суставов являются ревматоидный артрит и остеоартроз. Оба заболева-
ния протекают с повышением активности в крови щелочной фосфатазы, а также с изменениями содержания в 
сыворотке и волосах химических элементов, определяющих характер патологии суставов и развитие остеодефи-
цита (остеопении, остеопороза), что коррелирует с уровнями паратиреоидного гормона, остеокальцина и кальци-
тонина, связаны с полом и возрастом пациентов, степенью активности болезни, наличием экстраартикулярных 
признаков патологического процесса.	  
	 Цель: оценить клинико-патогенетическую значимость остеоассоциированных гормонов (паратиреоидного – 
ПГ, остеокальцина – ОК, кальцитонина – КТ) при разных вариантах течения ревматоидного артрита (РА) и остеоа-
троза (ОА), их связь с другими маркерами костного метаболизма.	  
	 Материалы и методы. Под наблюдением находились 144 больных, среди которых было 77 (31% мужчин и 
69% женщин в среднем возрасте 47 лет), страдающих РА, и 67 (33% мужчин и 67% женщин в возрасте 58 лет) с 
первичным ОА. Длительность клинической манифестации в первой группе составила приблизительно 10 лет, а во 
второй – 11 лет. I стадия болезни констатирована в 16% случаев РА и 28% ОА, II – соответственно в 48% и 33%, III-
IV – в 36% и 39%. Серопозитивный по ревматоидному фактору вариант РА диагностирован у 88% от числа больных, 
по антителам к циклическому цитруллиновому пептиду – у 91%. Узлы Гебердена и/или Бушара обнаружены в 31% 
наблюдений ОА, вторичный реактивный синовит – в 54%, полиартроз – в 79%. Остеодефицит в виде остеопении и 
остеопороза имел место в 49% случаев РА и 67% ОА. Больным выполняли двухэнергетическую рентгеновскую ос-
теоденситометрию проксимального отдела бедренной кости, в крови исследовали уровни ПГ, ОК, КТ и активность 
щелочной фосфатазы, в крови и волосах – содержание остеоассоциированных химических элементов (Ca, Со, Cu, 
Fe, Li, Mg, Mn, P, Pb, Sr, Zn).	  
	 Результаты. У здоровых людей показатели ПГ в крови составили 31,7±2,29 пг/мл, ОК – 8,6±0,93 нг/мл и КТ – 
16,5±2,27 пг/мл. При РА и ОА наблюдаются изменения содержания в крови гормональных маркеров костного ме-
таболизма в виде повышения концентраций ПГ и ОК на фоне уменьшении содержания КТ, показатели которых 
коррелируют между собой и с такими химическими элементами в сыворотке, как Cu, Fe, Mn, Pb и Sr, связаны 
с длительностью, степенью активности, тяжестью течения и темпами прогрессирования заболевания, поражени-
ем при РА лимфоузлов, миокарда и периферической нервной системы. ОА свойственен половой диморфизм из-
менений остеотропных гормонов, который проявляется отличиями содержания ПГ, а изменения параметров пара-
тиринемии у женщин выявляются на 51% чаще, ОК – на 16%, КТ – на 7%, показатели коррелируют с плотнос-
тью кости, взаимосвязаны с тяжестью костно-деструктивных изменений в суставах, распространенностью сус-
тавного синдрома, выраженностью синовита. РА и ОА протекают с повышением активности в крови щелочной 
фосфатазы, а также изменениями содержания в крови и волосах химических элементов, определяющих характер 
суставного синдрома и развитие остеодефицита (остеопении, остеопороза), показатели которых коррелируют с ПГ, 
ОК и КТ. Неблагоприятным фактором течения РА являются значения в крови КТ <3 пг/мл.	  
	 Выводы: РА и ОА характеризуются выраженными изменениями остеотропных кальцийрегулирующих гормо-
нов, что проявляется увеличением содержания в крови паратирина и остеокальцина на фоне уменьшения концентра-
ции кальцитонина, что связано со степенью активности заболевания, тяжестью костно-деструктивных изменений со 
стороны суставов и наличием экстраартикулярных (системных) признаков патологического процесса, а изучение по-
казателей гормонального статуса позволит в будущем оптимизировать медицинскую технологию ранней диагности-
ки остеодефицита (остеопении, остеопороза) и улучшить характер реабилитационных мероприятий в таких группах 
больных.

Ключевые слова: артрит ревматоидный, остеоартроз, гормоны, костный метаболизм, плотность кости.



Том 19, № 1, 2016	 9

Оригінальні дослідження

дей, наносят огромный медико-социальный и 
экономический ущерб обществу [6].

При ревматоидном артрите и остеоартро-
зе наблюдаются изменения содержания в кро-
ви гормональных маркеров клеточного метабо-
лизма в виде повышения концентраций парати-
рина (паратгормона) и остеокальцина на фоне 
уменьшения содержания кальцитонина, показа-
тели которых коррелируют между собой и с та-
кими остеоассоциированными химическими 
элементами, как железо, марганец, медь, сви-
нец и стронций, связаны с дительностью и сте-
пенью активности заболеваний, темпами их про-
грессирования, поражением при ревматоидном 
артрите лимфоузлов, миокарда и периферичес-
кой нервной системы. Остеоартрозу свойстве-
нен половой диморфизм изменений в организ-
ме остеотропных гормонов (паратирина и ос-
теокальцина), параметры которых влияют на 
плотность кости, взаимосвязаны с тяжестью 
костно-деструктивных изменений в суставах, 
распространенностью артикулярного синдрома, 
выраженностью синовита. 

Нарушения костного метаболизма при РА 
и ОА сопровождаются высокими уровнями в 
крови паратиреоидного гормона (ПГ) [7] и ос-
теокальцина (ОК) [8], которые коррелируют 
с показателями С- и N-телопептидов коллаге-
на типа 1, пиридилинами и с активностью ще-
лочной фосфатазы (ЩФ), и зависят от синтеза 
провоспалительных цитокинов [9]. Изучение ПГ 
и ОК при болезнях суставов рекомендуется ис-
пользовать в качестве маркеров костного мета-
болизма (МКМ) [10]. Остеокластогенез у таких 
больных тесно связан с рецепцией в синовиаль-
ной среде суставов кальцитонина (КТ) – функ-
ционального антагониста ПГ [11]. Синтез КТ в 
крови и синовиальной жидкости при РА и ОА 
определяет активная связь с пептидом CGRP, что 
в итоге вызывает эндотелийзависимую вазоди-
латацию и уменьшение нейрогенного болевого 
синдрома в суставах, определяет темпы прогрес-
сирования заболеваний [12, 13].

Цель исследования – оценить клинико-па-
тогенетическую значимость остеоассоцииро
ванных гормонов (ПГ, ОК, КТ) при разных вари-
антах течения РА и ОА, их связь с другими МКМ.

Материалы и методы 
Под наблюдением находились 144 больных 

с заболеваниями суставов, среди которых было 
77 пациентов (31% мужчин и 69% женщин в воз-
расте 47±1,3 лет), страдающих РА, и 67 (33% 

мужчин и 67% женщин в возрасте 58±1,3 лет) с 
первичным ОА. Длительность клинической ма-
нифестации в первой группе составила 10±0,8 
лет, а во второй – 11±0,7 лет. I стадия болезни 
констатирована в 16% случаев РА и 28% ОА, II 
– соответственно в 48% и 33%, III-IV – в 36% и 
39%. Серопозитивный по ревматоидному факто-
ру вариант заболевания диагностирован у 88% 
от числа больных РА, по антителам к цикличес-
кому цитруллиновому пептиду – у 91%. Узлы Ге-
бердена и/или Бушара обнаружены в 31% наблю-
дений ОА, вторичный реактивный синовит – в 
54%, полиартроз – в 79%. Остеодефицит в виде 
остеопении и остеопороза имел место в 49% слу-
чаев РА и 67% ОА. У 10% от числа больных РА 
обнаружен дигитальный артериит, у 4% – син-
дром Шегрена, у 43% – поражение скелетных 
мышц (миозит, миалгии), у 14% – лимфоузлов, 
у 47% – сердца (миокарда, клапанного аппара-
та), у 8% – серозных оболочек (плевры, перикар-
да), у 7% – легких (интерстициальный пневмо-
нит, фиброзирующий альвеолит, ревматоидные 
узлы), у 13% – почек (интерстициальный не-
фрит, мезангиопролиферативный гломерулонеф-
рит, амилоидоз), у 16% – печени (криптогенный 
гепатит), у 12% – центральной нервной 
системы (дисциркуляторная энцефалопатия, 
кортиконуклеарный и пирамидный синдромы), 
у 20% – периферической (моно- и полинейропа-
тия, радикулопатия).

Больным выполняли рентгенологическое (ап-
парат «Multix-Compact-Siеmens», Германия) и 
ультразвуковое («Envisor-Philips», Нидерланды) 
исследование суставов, двухэнергетическую 
рентгеновскую остеоденситометрию про-
ксимального отдела бедренной кости (аппа-
рат «QDR-4500-Delphi-Hologic», США). Оце-
нивали следующие индексы: периферический 
метакарпальный Барнетта-Нордина (МКИ), ми-
неральной плотности кости (МПК), активнос-
ти, интегральной тяжести и прогрессирова-
ния артрита (соответственно DAS28, ASI, PSI). 
Иммуноферментным методом (ридер «PR2100-
Sanofi diagnostic pasteur», Франция) исследова-
ли содержание в сыворотке крови ПГ, ОК и КТ, 
а с помощью анализатора «Olympus-AU-640» 
(Япония) изучали уровни активности щелочной 
фосфатазы (ЩФ). В волосах и крови опреде
ляли содержание тех химических элементов, 
которые участвуют в метаболизме костной тка-
ни (кальция – Ca, кобальта – Со, меди – Cu, же-
леза – Fe, лития – Li, магния – Mg, марганца – 
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Mn, фосфора – P, свинца – Pb, стронция – Sr, 
цинка – Zn), использовав атомно-эмиссионный 
спектрометр с индуктивно связанной аргоно-
вой плазмой «IRIS-Intepid-II-XDL» (Великобри-
тания) и атомно-абсорбционный спектрометр 
с электрографитовым атомизатором «SolAAr-
Mk2-MOZe» (Великобритания). В качестве 
контроля обследованы 25 практически здоровых 
людей в возрасте от 19 до 62 лет, среди которых 
было 9 мужчин и 16 женщин.

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов исследований проведена с помо-
щью компьютерного вариационного, непа-
раметрического, корреляционного, регресси-
онного, одно- (ANOVA) и многофакторного 
(ANOVA/MANOVA) дисперсионного анализов 
(программы «Microsoft Excel» и «Statistica-Stat-
Soft», США). Оценивали средние значения (M), 
их стандартные ошибки и отклонения (SD), 
коэффициенты корреляции, критерии регрессии, 
дисперсии, Стьюдента, Уилкоксона-Рао и досто-
верность статистических показателей.

Результаты исследования и их обсуждение
У здоровых людей показатели ПГ составля-

ют 31,7±2,29 пг/мл, ОК – 8,6±0,93 нг/мл и КТ 
– 16,5±2,27 пг/мл. По данным многофакторно-
го дисперсионного анализа пол здоровых лю-
дей оказывает воздействие на интегральное со-
стояние гормональных МКМ, а гендерные осо-
бенности касаются большей концентрации ОК у 
мужчин. При РА установлено достоверное уве-

личение содержания ПГ на 43% и ОК на 95% 
при уменьшении уровня КТ в 2,4 раза. Необхо-
димо отметить, что все перечисленные МКМ 
между собой имеют корреляционные связи. По 
сравнению со здоровыми мужчинами у больных 
ОА имеет место увеличение в 2,2 раза параме-
тров ОК при уменьшении в 2,2 раза значений 
КТ, тогда как по сравнению со здоровыми жен-
щинами регистрируется повышение на 56% со-
держания ПГ, в 4,1 раза ОК на фоне уменьше-
ния концентрации КТ в 2,6 раза. Различия по-
казателей МКМ в крови больных и здоровых 
людей, которые приняты за 100%, представлены 
на рис. 1, а остеоассоциированных химических 
элементов – на рис. 2.

На интегральное состояние уровня гормо-
нов в крови по результатам анализа Уилкоксо-
на-Рао влияют длительность обоих заболеваний, 
их стадия, а также значения DAS28 и серологи-
ческий вариант РА. ANOVA демонстрирует вли-
яние пола больных РА и ОА на показатели КТ, 
хотя средние значения этого гормона у мужчин и 
женщин, страдающих РА, мало отличаются меж-
ду собой, составляя соответственно 7,4±0,71 пг/мл 
и 6,8±0,59 пг/мл.

Среди внесуставных (системных) признаков 
РА на состояние гормонального зеркала костно-
го метаболизма оказывают воздействие пораже-
ние лимфоузлов, миокарда (нарушения возбуди-
мости и электрической проводимости сердца) и 
периферической нервной системы (нейропатии, 

Рис. 1. Различия МКМ в крови больных РА (темная кри-
вая) и ОА (светлая кривая) по сравнеию со здоровыми 

людьми, показатели у которых приняты за 100%

Рис. 2. Различия остеоассоциированных химических 
элементов в волосах больных РА и ОА по сравнеию со 
здоровыми людьми, показатели у которых приняты за 

100%
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в том числе с синдромом Гийена-Барре). По ре-
зультатам регрессионного анализа от ASI прямо 
зависят параметры ПГ и ОК, а обратно – КТ, от 
DAS28 и PSI – только ОК, от PSI и распростра-
ненности суставного синдрома – лишь КТ. Мы 
установили, что неблагоприятным фактором те-
чения РА можно считать значения в крови КТ<3 
пг/мл (<M-SD больных). Дисперсионный анализ 
свидетельствует о влиянии патологии перифери-
ческой нервной системы на содержание в крови 
ОК и КТ. Показатели ПГ тесно связаны с нару-
шениями диастолической функции левого желу-
дочка сердца, ОК – с размерами камер сердца.

При РА имеет место существенное воздей-
ствие на МКМ наличия остеопении/остеопоро-
за, остеокистоза, остеоузур и артрокальцинатов. 
Остеопороз, остекистоз и узурация суставных 
поверхностей костей оказывают воздействие 
на концентрацию КТ. В группе больных ОА на 
выраженность структурных изменений суставов 
оказывают влияние значения паратиринемии и 
кальцитонинемии. Последний показатель кост-
ного метаболизма определяет также распростра-
ненность суставного синдрома и тяжесть сино-
вита. У женщин с узелковой формой заболевания 
на развитие деструктивных изменений в суста-
вах влияет также ОК.

Содержание ПГ в крови пациентов с РА пря-
мо коррелирует с параметрами в крови Mn, Pb 
и Sr, ОК – с Сu, Mn и Pb, КТ – обратно с Mn. 
Следовательно, в определенной мере показатели 
в крови Cu, Mn, Pb и Sr при РА являются мар-
керами дисгормонального костного метаболиз-
ма. Необходимо отметить, что с параметрами 
остеотропных гормонов при РА достоверно кор-
релирует уровень в волосах Zn (с ПГ и ОК – об-
ратная связь, а с КТ – прямая). Отметим, что Zn 
влияет на процессы костного ремоделирования 
опосредовано через регуляцию секреции щито-
видной железой КТ, играет роль кофактора, уча-
ствующего в процессах артикулярного воспале-

ния. Заметим, что как высокий, так и низкий уро-
вень Zn в организме больных РА способствует 
прогрессированию течения заболевания. Неза-
висимо от пола, с параметрами МКИ и МПК кор-
релируют показатели ОК, у мужчин существуют 
также достоверные корреляции с концентрация-
ми в крови ПГ и КТ, а у женщин – с КТ.

ASI при ОА влияет на содержание ОК, Са, Р, 
Mg, Pb и Sr, PSI – на ПГ и Са, выраженность си-
новита – на КТ, Mn и Zn. Следует подчеркнуть, 
что уровень макроэлементов (Ca, Mg, P) в кро-
ви тесно связан с длительностью клинической 
манифестации ОА. В таблице представлена до-
стоверность корреляционных связей уровней 
остеоассоциированных гормонов с параметрами 
плотности кости. Выполненный регрессионный 
анализ подтверждает гендерные особенности 
ОА в отношении МКМ. Так, у мужчин от пока-
зателей костного метаболизма отсутствуют за-
висимости стадии патологического процесса, 
а у женщин – распространенности суставного 
синдрома и тяжести синовита. В свою очередь, 
выраженность воспаления синовиальной обо-
лочки, независимо от пола, прямо зависит от 
уровней в крови ПГ, Cа, Mg и Zn, а PSI – от кон-
центраций ПГ, ОК и Mg.

Концентрация ПГ при ОА зависит от степени 
субхондрального склероза, остеофитоза и остео
кистоза, КТ – только остеокистоза, ОК – лишь 
остеофитоза, Са, Mg и Р – субхондрального скле-
роза, ЩФ – субхондрального склероза и спонди-
лоартроза. Остеокистоз, костные узуры, лига-
ментоз и интраартикулярные хондромные тела 
тесно связаны с содержанием ПГ, ОК, КТ, Са и 
Р, развитие остеохондроза позвоночника – с ОК 
и Mg, спондилоартрозa и остеопороза – с ПГ, ОК 
и Pb в крови, c Са, Cu, Mn и Zn в волосах. В этой 
связи отметим, что перечисленные кальцийрегу-
лирующие гормоны способны дестабилизиро-
вать метаболизм хряща и процессы образования 
кости, а содержание Са ассоциируется с дисба-

Таблица. Гендерные особенности достоверности корреляционных связей (p) показателей 
остеоассоциированных гормонов в крови больных ОА с параметрами плотности кости

Гормоны
Все больные

Пол больных

мужчины женщины

МКИ МПК МКИ МПК МКИ МПК

ПГ
КТ
ОК

↓<0,001
↑0,001

↓<0,001

↑<0,001
↓<0,001
↑0,034

↓<0,001
↑0,002
↓0,003

↑0,013
↓0,004
↑0,016

0,181
0,146

↓0,018

↑0,017
↓0,005
↑0,033

П р и м е ч а н и е . ↑ достоверная прямая корреляционная связь, ↓ достоверная обратная корреляционная связь.
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лансом секреции ПГ, который в патогенетичес-
ких построениях ОА участвует наряду с кальмо-
дулином и протеинкиназой типа II, а повышение 
уровня Са в синовиоцитах регулируется именно 
ПГ, активностью провоспалительных цитокинов 
и матриксных металлопротеиназ. При этом КТ 
оказывает гипофосфатемическое действие, сни-
жая реабсорбцию и усиливая экскрецию в поч
ках этого химического элемента.

Несколько неожиданным фактом оказалась 
слабая роль в деструктивных изменениях суста-
вов ОК, поскольку остеобласты больных ОА в 
повышенном количестве продуцируют ОК, а при 
наличии остеодефицита – в уменьшенном [14], 
причем показатели этого гормона коррелируют с 
интегральной степенью изменений других МКМ 
и обратно соотносятся с показателями плотности 
кости [15]. Доказана через процессы остеоклас-
тогенеза значимость в патогенезе остеопороза 
при ОА усиленного синтеза ОК.

У больных РА и ОА уровни в крови ПГ, ОК 
и КТ разнонаправленно коррелируют с содержа-
нием Sr и Zn в сыворотке и волосах. Sr обладает 
важным влиянием на метаболизм кости, задер-
живая в ней Са, а в высоких концентрациях спо-
собен вытеснять Са и встраиваться вместо него 
в костную решетку. Наиболее высокие показате-
ли Zn в крови находятся у больных с сочетани-
ем ОА и остеопороза, а содержание Zn в воло-
сах коррелировало с параметрами МПК, причем 
концентрация этого микроэлемента в волосах 
женщин была меньше, чем у мужчин.

На наш взгляд отмечается необычный факт: 
развитию остеодефицита способствует ма-
лое содержание Fe в организме больных РА и 
избыточное количество при ОА. У больных вто-
рой группы и у животных с экспериментальным 
ОА Fe может угнетать рост остеобластов, а в слу-
чаях РА и адъювантного артрита у крыс недо-
статок Fe способен вызывать деминерализацию 
кости, усиливать продукцию ПГ и ОК [16].

Выводы
1. При РА наблюдаются изменения содер-

жания в крови гормональных МКМ в виде 
повышения концентраций ПГ на 43% и ОК на 
95% при уменьшении содержания КТ в 2,4 раза, 
показатели которых коррелируют между собой и 
с такими остеоассоциированными химическими 
элементами в сыворотке, как Cu, Fe, Mn, Pb и Sr, 
связаны с длительностью заболевания и DAS28, 
PSI, ASI, поражением лимфоузлов, миокарда и 
периферической нервной системы.

2. ОА свойственен половой диморфизм изме-
нений остеотропных гормонов, который прояв-
ляется отличиями содержания ПГ, а изменения 
параметров паратиринемии у мужчин и женщин 
выявляются соответственно в 41 и 62% случа-
ев, ОК – в 86 и 100%, КТ – в 77 и 82%, причем 
достоверные гендерные отличия частоты изме-
нений МКМ у больных касаются ОК, показате-
ли коррелируют с МКИ и МПК, взаимосвязаны 
с тяжестью костно-деструктивных изменений в 
суставах, распространенностью суставного син-
дрома, выраженностью синовита.

3. РА и ОА протекают с повышением актив-
ности в крови ЩФ, а также изменениями содер-
жания в крови и волосах остеоассоциированных 
химических элементов, определяющих характер 
суставного синдрома и развитие остеодефицита 
(остеопении, остеопороза), показатели которых 
коррелируют с ПГ, ОК и КТ, связаны с полом 
и возрастом больных, степенью активности за-
болевания, тяжестью костно-деструктивных 
изменений со стороны суставов и наличием 
экстраартикулярных (системных) признаков па-
тологического процесса.

4. Мы надеемся, что представленные данные 
позволят в будущем повысить качество меди-
цинских технологий ранней диагностики и про-
гнозирования дальнейшего течения отдельных 
проявлений РА и ОА, оптимизировать характер 
реабилитационных мероприятий у больных с ос-
теопенией/остеопорозом, улучшить контроль за 
эффективностью лечения.
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ОСТЕОТРОПНІ ГОРМОНИ ПРИ 
РЕВМАТОЇДНОМУ АРТРИТІ ТА 

ОСТЕОАРТРОЗІ
Єрмолаєва М.В., Сокрут О.П., Гейко І.А., 

Синяченко О.В., Перепада Г.В., Такташов Г.С., 
Гомозова О.А.

Донецький національний медичний 
університет імені М. Горького, Лиман

Мета: оцінити клініко-патогенетичну значущість 
остеоасоційованих гормонів (паратиреоїдного – ПГ, 
остеокальцину – ОК, кальцитоніну – КТ) при різних 
варіантах перебігу ревматоїдного артриту (РА) і остео-
атрозу (ОА), їх зв’язок з іншими маркерами кісткового 
метаболізму.

Матеріали і методи. Під наглядом перебували 144 
хворих, серед яких було 77 (31% чоловіків і 69% жінок 
в середньому віці 47 років), що страждають на РА, та 67 
(33% чоловіків і 67% жінок у віці 58 років) з первинним 
ОА. Тривалість клінічної маніфестації в першій групі 
склала близько 10 років, а в другій – 11 років. I стадію 
хвороби констатовано у 16% випадків РА й 28% ОА, 
II – відповідно у 48% і 33%, III-IV – у 36% і 39%. Се-
ропозитивний за ревматоїдним фактором варіант РА 
діагностовано у 88% від числа хворих, за антитілами до 
циклічного цитрулінового пептиду – у 91%. Вузли Гебер-
дена і/або Бушара виявлено в 31% спостережень ОА, вто-
ринний реактивний синовіт – в 54%, поліартроз – в 79%. 
Остеодефіцит у вигляді остеопенії й остеопорозу мав місце 
в 49% випадків РА та 67% ОА. Хворим виконували дво-
хенергетичну рентгенівську остеоденситометрію прокси-
мального відділу стегнової кістки, в крові досліджували 
рівні ПГ, ОК, КТ і активність лужної фосфатази, в крові 
та волоссі – вміст остеоасоційованих хімічних елементів 
(Ca, Со, Cu, Fe, Li, Mg, Mn, P, Pb, Sr, Zn).

Результати. У здорових людей показники ПГ в 
крові склали 31,7±2,29 пг/мл, ОК – 8,6±0,93 нг/мл, 

КТ – 16,5±2,27 пг/мл. При РА і ОА спостерігаються 
зміни вмісту в крові гормональних маркерів кісткового 
метаболізму у вигляді підвищення концентрацій ПГ та 
ОК на тлі зменшення вмісту КТ, показники яких коре-
люють між собою й з такими хімічними елементами в 
сироватці, як Cu, Fe, Mn, Pb і Sr, пов’язані з тривалістю, 
ступенем активності, тяжкістю перебігу та темпа-
ми прогресування захворювання, ураженням при РА 
лімфовузлів, міокарда й периферичної нервової системи. 
ОА притаманний статевий диморфізм змін остеотропних 
гормонів, котрий виявляється відмінностями вмісту ПГ, 
а зміни параметрів паратиринемії у жінок відзначаються 
на 51% частіше, ОК – на 16%, КТ – на 7%, показники 
корелюють з компактністю кістки, пов’язані з тяжкістю 
кістково-деструктивних змін в суглобах, поширеністю 
суглобового синдрому, виразністю синовіту. РА і ОА 
перебігають з підвищенням активності в крові лужної 
фосфатази, а також змінами вмісту в крові та волоссі 
хімічних елементів, що визначають характер суглобово-
го синдрому й розвиток остеодефіциту (остеопенії, осте-
опорозу), показники яких корелюють з ПГ, ОК і КТ. Не-
сприятливим чинником перебігу РА є значення в крові 
КТ <3 пг/мл.

Висновки: РА і ОА характеризуються виразними 
змінами остеотропних кальційрегулюючих гормонів, 
що виявляється збільшенням вмісту в крові парати-
рину й остеокальцину на тлі зменшення концентрації 
кальцитоніну, пов’язано зі ступенем активності захво-
рювання, тяжкістю кістково-деструктивних змін з боку 
суглобів та наявністю екстраартикулярних (системних) 
ознак патологічного процесу, а вивчення показників 
гормонального статусу дозволить у майбутньому 
оптимізувати медичну технологію ранньої діагностики 
остеодефіциту (остеопенії, остеопорозу) і поліпшити ха-
рактер реабілітаційних заходів в таких групах хворих.

Ключові слова: артрит ревматоїдний, остеоартроз, 
гормони, кістковий метаболізм, щільність кістки.
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OSTEOTROPHIC HORMONES IN 
RHEUMATOID ARTHRITIS AND 

OSTEOARTHRITIS
Ermolaeva M.V., Sokrut O.P., Geiko I.A., 

Sinyachenko O.V., Perepada A.V.,  
Taktashow G.S., Gomozova E.A.

Donetsk State Medical University named after 
M. Gorky, Lyman

Objective: To evaluate the clinical and pathogenetic 
significance of osteoassociated hormones (parathyroid – PH, 
osteocalcin – OC, calcitonin – CT) for different variants of 
rheumatoid arthritis and osteoarthritis (OA), their connection 
with other markers of bone metabolism.

Materials and methods: The observation involved 144 
patients, among whom there were 77 (31% men and 69% 
women at an average age 47 years) suffering from RA, 
and 67 (33% men and 67% of women aged 58 years) with 
primary OA. The duration of clinical manifestations in the 
first group amounted to approximately 10 years and in the 
second one – 11 years. Stage I of disease ascertained in 
16% of RA and OA 28%, II – respectively 48% and 33%, 
III-IV – 36% and 39%. Seropositive for rheumatoid factor 
PA variant was diagnosed in 88% of patients for antibodies 
to cyclic citrulinove peptide – 91%. Heberden nodes and / 
or Bouchard nodes were detected in 31% of cases of OA, 
secondary reactive synovitis – 54% polyarthrosis – 79%. 
Osteodeficiency as osteopenia and osteoporosis occurred in 
49% of RA cases and 67% of OA. Patients underwent dual-
energy X-ray osteodensitometry of proximal femur, were 
studied blood levels of PH, Ok and CT, as well as the activity 
of alkaline phosphatase, osteoassociated chemical elements 
in blood and hair (Ca, Co, Cu, Fe, Li, Mg, Mn, P, Pb, Sr, Zn). 

Results: In healthy subjects, the PH indicators in blood 
amounted 31.7±2.29 pg/ml, OC – 8.6±0.93 ng/ml, and CT 

– 16.5±2.27 pg/ml. During RA and OA can be observed the 
changes of bone metabolism hormone markers in blood, as 
increasing the concentration of PH and OC with reduction of 
CT level, which indicators either correlate with each other or 
with such chemical elements in serum as Cu, Fe, Mn, Pb and 
Sr, associated with the duration, degree of activity severity 
and rate of disease progression. Also with the lymph nodes 
lesion during RA, myocardial and peripheral neural system 
lesion. For OA peculiar a gender dimorphism of osteotropic 
hormone changes, characterized by the differences of PH 
level, as for parameter changes in relation to women – It’s 
revealed revealed on 51% more often, OK – 16%, CT – 7%, 
the indicators are correlated with bone density, interrelated 
with the severity of the bone-destructive changes in joints, 
articular syndrome prevalence, severity of synovitis. RA and 
OA occur with increased activity of alkaline phosphatase in 
the blood, as well as with changes of blood and hair levels of 
chemical elements that determine the character of articular 
syndrome and development of osteodeficite (osteopenia, 
osteoporosis), which indicators are correlated with PH, OC 
and CT. The unfavorable factor of RA course is blood CT 
level <3 pg/ml.

Conclusions: RA and OA are characterized by strongly 
marked changes of osteotropic calcium-regulating hormones, 
which manifests by an increase blood level of parathyrin and 
osteocalcin with reducing the concentration of calcitonin, 
connected with the degree of disease activity, the severity of 
the bone-destructive changes in joints and the presence of 
extraarticular (systemic) symptoms of pathological process, 
and studying the indicators of hormonal status will allow 
us to optimize the medical technology of early diagnosis of 
osteodeficite (osteopenia, osteoporosis) and to improve the 
level of rehabilitation activities in these groups of patients.

Key words: rheumatoid arthritis, osteoarthritis, hormones, 
bone metabolism, bone density.
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Вступ
У структурі захворювань внутрішніх органів 

центральне місце належить хронічному обструк-
тивному захворюванню легень (ХОЗЛ, GOLD), 
для якого, згідно з визначенням, сформульова-
ним у глобальній ініціативі з діагностики, ліку-
вання та профілактики [16], крім ураження ле-
гень характерний розвиток системних проявів, 
зокрема остеопорозу, патогенетичний зв’язок 
між якими залишається не з’ясованим, оскільки 
більшість хворих, особливо похилого та старе-
чого віку, мають коморбідну патологію [18, 30]. 
Причини розвитку вторинного остеопорозу до-
сить різноманітні, серед них хвороби ендокрин-
ної та травної систем, ревматичні захворювання. 
Крім того, остеопороз розвивається при трива-
лому прийомі ряду лікарських засобів (кортикос-
тероїди, імунодепресанти, тиреоїдні гормони та 
ін.) [14], що має місце при ХОЗЛ.

Нині визнано – вітамін D і його активні мета-
боліти, будучи компонентами гормональної сис-
теми, що регулює фосфорно-кальцієвий обмін, 
беруть участь, з одного боку, у мінералізації кіст-
кової тканини, з іншого – у підтримці гомеоста-
зу кальцію, і, нарешті, безпосередньо впливають 
на процеси кісткового ремоделювання [5, 9, 10]. 

Механізми дії вітаміну D полягають у взаємо-
дії зі специфічними рецепторами в різних орга-

нах і тканинах, що дістали назву рецептори віта-
міну D (VDR) [11, 23, 25]. Широка розповсюдже-
ність VDR в тканинах обумовлює позаскелетні 
ефекти вітаміну D. Так, вітамін D бере участь у 
регуляції імунної, серцево-судинної, репродук-
тивної та інших систем [3, 13]. Недостатній його 
рівень пов’язують із захворюваннями сполучної 
тканини [32], розвитком автоімунних захворю-
вань [17]. При дефіциті вітаміну D пригнічується 
синтез колагену і відбувається активація остео
кластів [12]. 

Оскільки VDR знаходяться і в скелетних 
м’язах, то дефіцит вітаміну може призводити до 
їх слабкості та розвитку саркопенії [18, 19, 20]. 
Показано, що функціональна активність дихаль-
ної мускулатури при ХОЗЛ пов’язана з генетич-
ними варіантами VDR [21] і з поліморфізмом ну-
клеотиду SNP вітаміну D [27]. Інші автори визна-
ють роль вітамін D-зв’язуючого білка (VDBPs), 
який крім транспорту і регуляції вітаміну D [11, 
33], здатний діяти як макрофаг-стимулюючий 
фактор, що активно впливає на перебіг запаль-
ного процесу [29]. 

У зв’язку з цим постає питання, як зміню-
ється мінеральна щільність кісткової тканини 
(МЩКТ) у хворих на ХОЗЛ на тлі недостатності/
дефіциту вітаміну D? – що й стало метою дано-
го дослідження.

УДК: 611.018.4:616.-91:577.161.2:616.233-002

СТАН МІНЕРАЛЬНОЇ ЩІЛЬНОСТІ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ  
В УМОВАХ ДЕФІЦИТУ ВІТАМІНУ D У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНЕ 

ОБСТРУКТИВНЕ ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ
Масік Н.П.

Вінницький національний медичний університет імені М.І. Пирогова, Вінниця

Резюме. Метою роботи було визначення мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) при недостатності/дефіциті 
вітаміну D у хворих на ХОЗЛ (GOLD). Обстежено 47 хворих на ХОЗЛ в осінньо-зимовий (вересень-грудень) період 
(середній вік 53,59±12,83 роки). Вивчали рівні вітаміну D загального, паратиреоїдного гормону (ПТГ) у сироватці 
крові та МЩКТ.	  
У результаті дослідження встановлено найбільш вразливі зони щодо розвитку остеопорозу, яким є поперековий від-
діл хребта, що підтверджено достовірним зниженням МЩКТ L1-L4 вже у хворих з GOLD-2 (1,19±0,05 г/см2) порів-
няно з особами GOLD-1 (1,39±0,05 г/см2; p<0,05). Процес прогресує при GOLD-3 і GOLD-4 (відповідно 1,05±0,03 та 
0,93±0,07 г/см2; p<0,001). У хворих на ХОЗЛ виявлено дисбаланс процесів кісткового метаболізму на тлі дефіциту 
вітаміну D, який діагностовано у 97,87% випадків. При цьому, тяжка форма дефіциту вітаміну D виявлена у 44,44% 
хворих із GOLD-1 і у 83,33% із GOLD-4 (p<0,05).	  
Проведені дослідження дають підставу стверджувати, що порушення метаболізму кісткової тканини у хворих на 
ХОЗЛ, розвиваються на тлі дефіциту вітаміну D. Інтенсивність цих змін знаходиться в прямій залежності від ступе-
ня тяжкості ХОЗЛ.

Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ), мінеральна щільність кісткової тканини (МЩКТ), 
дефіцит вітаміну D, остеопороз.
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Матеріали і методи
Для досягнення поставленої мети було про-

ведене комплексне загально-клінічне обстежен-
ня 47 хворих на ХОЗЛ, які перебували на ліку-
ванні в МКЛ №2 м. Вінниці в осінньо-зимовий 
(вересень-грудень) період. Відбір пацієнтів здій-
снювався відповідно наступних критеріїв: госпі-
талізація до стаціонару з причини загострення 
ХОЗЛ; діагноз ХОЗЛ встановлений не менш ніж 
за 6 місяців до початку дослідження; вік – стар-
ше 27 років; ОФВ1 <80% від належного і ОФВ1/
ФЖЄЛ <70%; приріст ОФВ1 після інгаляції β2-
агоністом короткої дії менше 12% порівнянно з 
вихідними даними. 

Діагноз ХОЗЛ встановлювали згідно нака-
зу №555 від 27.06.2013 року «Уніфікований клі-
нічний протокол первинної, вторинної (спеціалі-
зованої), третинної (високо спеціалізованої) ме-
дичної допомоги та медичної реабілітації хворих 
на хронічне обструктивне захворювання легень» 
[6]. 

Середній вік хворих склав 53,59±12,83 роки. 
Серед обстежених чоловіків було 27 (57,45%), жі-
нок – 20 (42,55%). 24 (51,06%) пацієнта палили, 
індекс пачко/років у них становив 29,08±16,62. 

За тяжкістю перебігу обстежені були розпо-
ділені на чотири групи: GOLD-1 – 9 чоловік, 
GOLD-2 – 26 осіб, GOLD-3 і GOLD-4 – по 6 па-
цієнтів. Оскільки ХОЗЛ являється хворобою пе-
реважно другої половини життя людини, нами 
визначено наявність достовірного зв’язку стадії 
з віком хворих на ХОЗЛ (r=0,54; p<0,05) та пору-
шеннями функції зовнішнього дихання (r=0,78; 
p<0,05), що ще раз підтверджує даний постулат.

Усім обстеженим проводили дослідження ві-
таміну D загального (25-ОН вітамін D2 та 25-ОН 
вітамін D3), беручи за основу те, що саме рівень 
25(ОН)D відображає як утворення вітаміну D в 
шкірі, так і його надходження з їжею, у зв’язку з 
чим сьогодні вважається «золотим стандартом» 
у визначенні статусу вітаміну D в організмі лю-
дини [10]. 

Вітамін D регулює вміст паратиреоїдного 
гормону (ПТГ) в плазмі крові шляхом прямого 
інгібірування секреції/синтезу ПТГ за рахунок 
зв’язування з VDR паращитоподібних залоз, а 
також шляхом непрямого інгібірування секреції 
ПТГ за рахунок підвищення концентрації каль-
цію в плазмі крові [24, 26]. Враховуючи цей факт, 
визначали рівень інтактного ПТГ.

Дослідження проводили за допомогою елек-
трохемілюмінісцентного методу на аналізато-

рі Eleksys (Roche Diagnostics, 2010; Німеччина) 
тест-системами cobas в лабораторії відділу клі-
нічної фізіології і патології опорно-рухового апа-
рату ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чебо-
тарьова НАМН України». 

Оцінку статусу вітаміну D здійснювали згід-
но з сучасними рекомендаціями [31]. Дефіцит ві-
таміну D визначали як рівень 25(OH)D менший 
за 50 нмоль/л, недостатність вітаміну D – як рі-
вень 25(OH)D, що становить 50,1–74,9 нмоль/л. 
Рівень 25(ОН)D вище за 75,0 нмоль/л знаходить-
ся в межах норми.

МЩКТ визначали з використанням двохенер-
гетичної рентгенівської абсорбціометрії (DЕХА) 
«Prodigy» (Lunar, 2005, США). Вимірювали: су-
марний вміст мінералу у дослідній ділянці (Bone 
Mineral Content (BMC), г), проекційну мінераль-
ну щільність кісткової тканини (Bone Mineral 
Density (BMD), МЩКТ, г/см2), вивчали T- і 
Z-критерії. Оскільки остеопоротичні зміни роз-
виваються нерівномірно у різних відділах скеле-
та, нами проаналізовано результати DЕХА попе-
рекового відділу хребта (BMD L1-L4), прокси-
мального відділу стегнової кістки і трикутника 
Варда (BMD Wards), променевої кістки (BMD 
Radius), МЩКТ (BMD Total) і мінерального на-
сичення (BMC Total) всього скелета.

Контролем стали 24 практично здорових осо-
би, що на момент обстеження не мали ознак ма-
ніфестації загострення соматичної патології ві-
ком 52,31±1,62 роки. Осіб чоловічої статі було 17 
(70,6%), жіночої – 7 (27,3%).

Статистичну обробку одержаних результатів 
власного дослідження проводили за допомогою 
комп’ютерної програми «Statistica 6.1». 

Результати дослідження та їх обговорення
При порівнянні між собою груп хворих на 

ХОЗЛ, розподілених згідно стадії захворювання, 
встановлено достовірне зниження МЩКТ, Т- і Z- 
критеріїв досліджуваних зон. Статистично зна-
чимих відмінностей не виявлено при порівнянні 
груп GOLD-1 і GOLD-2 за показниками загаль-
ної МЩКТ, стегнової і променевої кісток, а та-
кож при порівнянні груп GOLD-1 і GOLD-3 за 
показниками МЩКТ всього скелета (Z-критерій) 
та BMC Total (табл. 1). 

За результатами оцінки стану кісткової ткани-
ни порівняно з GOLD-1 за показниками BMD і 
T-критерієм L1-L4 встановлено достовірно менші 
показники у хворих GOLD-2 (p<0,05), GOLD-3 і 
GOLD-4 (p<0,001 для обох значень). Z-критерій 
на рівні L1-L4 був достовірно менший у групах 
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GOLD-3 і GOLD-4 (p<0,01) порівняно з хвори-
ми GOLD-1. МЩКТ, T- і Z-критерії зони Варда 
достовірно менші при GOLD-3 і GOLD-4 порів-
няно з GOLD-1 (p<0,001 для всіх значень). По-
казники МЩКТ і T-критерія променевої кістки 
достовірно відрізнялись при порівнянні GOLD-
1 і GOLD-3 та GOLD-1 і GOLD-4 (p<0,01), тоді 
коли відмінності за Z-критерієм мали місце тіль-
ки при порівнянні GOLD-1 і GOLD-4 (p<0,001). 
Дослідження МЩКТ і Т-критерія всього скеле-
та виявило достовірне зниження значень з різ-
ним ступенем достовірності (p<0,01; p<0,001) 
при порівнянні показників GOLD-1 і GOLD-
3 та GOLD-1 і GOLD-4. Розбіжності значень 
Z-критерія в групах порівняння наближались до 
вірогідних (p=0,0515). Показник МЩКТ всьо-
го скелета змінювався недостовірно від GOLD-
1 до GOLD-2 (p=0,975) та GOLD-3 (p=0,052), але 
рівень достовірності був високим при GOLD-4 
(p<0,01). 

Таким чином, оцінка стану кісткової тканини 
у хворих на ХОЗЛ показала статистично значи-
ме зниження показників МЩКТ, Т- і Z-критеріїв 
на рівні L1-L4, зони Варда, променевої кістки і 
всього скелета у хворих з GOLD-3, яке продовжу-
вало наростати і набуло найменших значень при 
GOLD-4. Слід підкреслити, що розбіжність ре-
зультатів остеоденситометрії в окремих сегмен-
тах скелета одного і того ж обстежуваного не до-
зволяє діагностувати системність та виразність 
остеопорозу за результатами дослідження якої-
небудь однієї ділянки скелета, але виявляє най-
більш вразливі зони, в яких структурно-функціо
нальні зміни кісткової тканини проявляються 

раніше, ніж в інших. Такою зоною у хворих на 
ХОЗЛ виявився поперековий відділ хребта, про 
що свідчать найбільш виражені зміни в трабеку-
лярній кістці в цій групі обстежених пацієнтів.

Дослідження рівня маркерів гормональної 
регуляції кісткового метаболізму показало, що в 
жодного хворого на ХОЗЛ не визначено концен-
трацію вітаміну D сироватки крові у межах нор-
ми; у 2,82% хворих відзначено недостатність, а у 
97,18% – дефіцит вітаміну D. Слід зазначити, що 
тяжку форму дефіциту вітаміну D діагностували 
у 49,29% обстежених. 

Рівень ПТГ вищий за норму мали 4,23% хво-
рих на ХОЗЛ, причому у 95,77% випадків – на 
тлі дефіциту вітаміну D (табл. 2). Цей факт мож-
на розцінити як вторинний гіперпаратиреоз, що 
узгоджується з дослідженнями інших авторів [4, 
10, 15, 22, 24]. 

Таблиця 2. Показники вітаміну D і паратиреоїд-
ного гормону (M±m)

Контингенти обсте-
жених ПТГ, пг/мл 25(OH)D, 

нмоль/л

Хворі на ХОЗЛ (n=47) 36,11±15,19 25,52±10,36*
Контроль (n=24) 37,83±0,27 66,88±5,11 

П р и м і т к а . * – вірогідні відмінності показників порів-
няно з контролем; p<0,05.

У випадках зниження рівня вітаміну D роз-
виток компенсаторного вторинного гіперпарати-
реозу підвищує утворення нирками 1,25(ОН)2D, 
що підтримує нормальний або незначно підви-
щений плазмовий рівень 25(ОН)D [1, 10, 26]. 
Так, дефіцит вітаміну D не завжди визначаєть-
ся зниженням продукції кальцитріолу в нирках, 

Таблиця 1. Показники мінеральної щільності кісткової тканини обстежених хворих залежно від стадії 
ХОЗЛ (M±m)

Показники GOLD-1 GOLD-2 GOLD-3 GOLD-4

МЩКТ L1-L4, г/см2 1,39±0,05 1,19±0,0494* 1,05±0,03* 0,93±0,07*
T-критерій L1-L4, SD 1,90±0,26 –0,17±0,29* –1,23±0,16* –2,13±0,38*
Z-критерій L1-L4, SD 1,81±0,44 0,33±0,62 –0,36±0,20* –1,17±0,37*
МЩКТ зони Варда, г/см2 0,96±0,03 0,89±0,05 0,67±0,04* 0,64±0,06*
T-критерій зони Варда, SD 0,38±0,42 –0,23±0,20 –1,93±0,16* –2,08±0,27*
Z-критерій зони Варда, SD 1,10±0,34 0,87±0,33 –0,44±0,19* –0,57±0,16*
МЩКТ променевої кістки, г/см2 0,58±0,02 0,55±0,04 0,51±0,03* 0,40±0,03*
T-критерій променевої кістки, SD 0,58±0,43 –0,37±0,17 –1,11±0,25* –3,10±0,25*
Z-критерій променевої кістки, SD 0,78±0,31 –0,07±0,23 –0,02±0,18 –2,07±0,28*
МЩКТ всього скелета, г/см2 1,20±0,04 1,18±0,04 1,10±0,02* 1,01±0,03*
T-критерій всього скелета, SD 1,36±0,38 0,33±0,68 –0,71±0,23* –1,45±0,29*
Z-критерій всього скелета, SD 0,92±0,71 0,58±0,437 –0,15±0,15 –0,77±0,20*
BMC всього скелета, г 2853,48±2,54 2843,33±5,51 2501,90±1,99 2214,83±2,44*

Примітка. * – вірогідні відмінності показників порівняно з GOLD-1; p<0,05.
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але характеризується зменшенням його рецепції 
в тканинах у зв’язку з розвитком резистентнос-
ті, яка обумовлена зниженням числа VDR в тка-
нинах-мішенях, передусім у кишківнику, нирках 
і скелетних м’язах, через які реалізуються усі 
ефекти вітаміну D [2, 7].

Значущою ознакою, виявленою нами в проце-
сі дослідження, є посилення дефіциту вітаміну D 
при збільшенні тяжкості хвороби, набуваючи мі-
німальних значень при тяжкому перебігу ХОЗЛ. 
Так, серед представників GOLD-4 рівень вітамі-
ну D знижувався в 1,75 разів порівняно з хвори-
ми GOLD-1. Слід зазначити, що тяжка форма де-
фіциту вітаміну D відзначена у 41,18% хворих 
GOLD-1, у 38,46% – GOLD-2, у 63,64% – GOLD-
3 і у 100% пацієнтів з GOLD-4. При цьому ста-
тистично значимі відмінності показників рівнів 
вітаміну D спостерігали при порівнянні GOLD-
1 і GOLD-4 (p=0,006). Концентрація ПТГ зміню-
валася від 37,17±17,91 до 41,68±14,10 пг/мл у па-
цієнтів GOLD-1 і GOLD-4 відповідно (p=0,031). 
Рівень ПТГ вищий за норму мали 5,88% хво-
рих із GOLD-1 і 3,85% – з GOLD-2, причому у 
97,18% випадків – на тлі дефіциту вітаміну D. 
При GOLD-3 і GOLD-4 концентрація ПТГ була 
в межах норми (табл. 3).

Таблиця 3. Показники вітаміну D і паратиреоїд-
ного гормону залежно від стадії ХОЗЛ (M±m)

Стадія ХОЗЛ ПТГ, пг/мл 25(OH)D, нмоль/л

GOLD-1 (n=9) 37,17±17,91 27,19±6,21
GOLD-2 (n=26) 36,17±14,76 27,87±11,03
GOLD-3 (n=6) 28,53±8,69* 26,33±6,63
GOLD-4 (n=6) 41,68±14,10* 15,51±6,85*

П р и м і т к а . * – вірогідні відмінності показників порів-
няно з GOLD-1; p<0,05.

Слід зазначити, що наявність достовірного 
позитивного зв’язку стадії ХОЗЛ із віком хворих 
мала б визначати й інші взаємозв’язки. Так, про-
ведення кореляційного аналізу між показника-
ми віку хворих і тяжкості ХОЗЛ із порушення-
ми структурно-функціонального стану кісткової 
тканини встановило тісні негативні зв’язки ста-
дії ХОЗЛ з показниками МЩКТ: на рівні попе-
рекового відділу хребта (r=-0,80; p<0,05), проме-
невої (r=-0,73; p<0,05), стегнової кістки (r=-0,75; 
p<0,05), тулуба (r=-0,71; p<0,05); кісток тазу (r=-
0,71; p<0,05), всього скелету (r=-0,73; p<0,05), 
кінцівок (r=-0,62; p<0,05). Встановлені нега-
тивні зв’язки між цими ж показниками і три-
валістю ХОЗЛ: з МЩКТ хребта на рівні L1-L4 

(r=-0,39; p<0,05), вертлюга стегнової (r=-0,46; 
p<0,05), променевої кістки (r=-0,41; p<0,05).

Вивчення зв’язків між віком хворих на ХОЗЛ 
та показниками МЩКТ дало змогу встанови-
ти слабкий від’ємний кореляційний зв’язок з 
МЩКТ L1-L4 (r=-0,39; p<0,05) та Т-критерієм 
(r=-0,39; p<0,05). 

Аналізуючи отримані дані, можна стверджу-
вати, що тяжкість захворювання справляє біль-
ший негативний вплив на МЩКТ, ніж вік пацієн-
тів із ХОЗЛ. Це спонукало до вивчення зв’язків 
між маркерами метаболізму кісткової тканини 
та тяжкістю захворювання. Так, рівень вітаміну 
D знаходився в оберненій залежності від ступе-
ня тяжкості ХОЗЛ, що підтверджено кореляцій-
ним зворотнім зв’язком (r=-0,48; p<0,05), а також 
зв’язком між рівнем вітаміну D і ступенем ЛН 
(r=-0,54; p<0,05). 

Визначення зв’язків між маркерами гормо-
нальної регуляції кісткового метаболізму та 
МЩКТ встановило, що вітамін D знаходить-
ся в прямій залежності з МЩКТ тулуба (r=0,45; 
p<0,005), кісток тазу (r=0,43; p<0,005); промене-
вої кістки і Z-критерія променевої кістки (r=0,37; 
p<0,005 для обох значень).

Очевидно метаболічні зрушення в організ-
мі хворих на ХОЗЛ, які зумовлені хронічним 
системним запальним процесом, наростають зі 
збільшенням тяжкості захворювання та зумов-
люють розвиток дефіциту/недостатності вітамі-
ну D. Патогенетичним механізмом, який лежить 
в основі виявлених змін, може бути, як ми вважа-
ємо, зміна діяльності кісткоутворюючих клітин, 
що проявляється зниженням здатності синтезу-
вати кістковий матрикс, а, найімовірніше, і пору-
шенням процесу його мінералізації [28]. У свою 
чергу, дефіцит вітаміну D, так само як гіпоксія і 
гіперпродукція ПТГ, стимулюють активність ос-
теокластів, з одного боку, і призводять до пригні-
чення синтезу колагену, з іншого [12]. При цьо-
му має значення не лише концентрація вітаміну 
D у сироватці крові, а й безпосередньо в кістці. 
Для підтримки необхідної концентрації цього ві-
таміну в організмі стимулюється діяльність па-
ращитоподібних залоз, збільшується рівень іму-
нореактивного паратирина, який прискорює про-
цеси демінералізації через вивільнення з кістки 
кальцію [8]. Розвиток остеопорозу у хворих на 
ХОЗЛ супроводжується порушеннями метабо-
лічних процесів у кістці, які мають вплив один 
на одного, утворюючи «вадне» коло взаємної дії. 
Відтак, прогресування ХОЗЛ призводить до зни-
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ження МЩКТ, що дає підставу вважати отрима-
ні характеристики структурно-функціонального 
стану кісткової тканини наслідком не стільки ві-
кових змін, скільки результатом впливу хроніч-
ного запального процесу при ХОЗЛ.

Висновки
1. Структурно-функціональні зміни в кістко-

вій тканині у хворих на ХОЗЛ дозволили встано-
вити найбільш вразливі зони щодо розвитку ос-
теопорозу, якими є поперековий відділ хребта. Це 
підтверджено достовірним зниженням МЩКТ 
L1-L4 вже у хворих з GOLD-2 (1,19±0,05 г/см2) 
порівняно з GOLD-1 (1,39±0,05 г/см2) (p<0,05). 
Процес прогресує при GOLD-3 (1,05±0,03 г/см2) 
і GOLD-4 (0,93±0,07 г/см2) (p<0,001 для обох 
значень).

2. У хворих на ХОЗЛ виявлено дисбаланс 
процесів кісткового метаболізму на тлі дефіци-
ту вітаміну D, який діагностовано у 97,87% хво-
рих на ХОЗЛ. При цьому, тяжка форма дефіциту 
вітаміну D виявлена у 44,44% хворих із GOLD-1 
і у 83,33% – з GOLD-4 (p<0,05).
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СОСТОЯНИЕ МИНЕРАЛЬНОЙ ПЛОТ
НОСТИ КОСТНОЙ ТКАНИ В УСЛОВИЯХ 
ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБО-
ЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ

Масик Н.П.

Винницкий национальный медицинский 
университет имени Пирогова, Винница

Противоречивость данных литературы о влиянии 
витамина D на функциональные параметры легких об-
условливает цель исследования – определение мине-
ральной плотности костной ткани (МПКТ) у больных 
ХОЗЛ (GOLD) при недостаточности/дефиците витами-
на D.

Материалы и методы. Обследовано 47 больных 
ХОЗЛ в осенне-зимний (сентябрь-декабрь) период воз-
растом 53,59±12,83 года. Определяли уровень витамина 
D общего, паратиреоидного гормона (ПТГ) и МПКТ.

Результаты. В результате исследования установле-
ны наиболее уязвимые для развития остеопороза зоны, 
в частности поясничный отдел позвоночника на уров-
не L1-L4. Это подтверждается достоверным снижени-
ем МПКТ L1-L4 уже при GOLD-2 (1,19±0,05 г/см2) по 
сравнению с GOLD-1 (1,39±0,05 г/см2) (p<0,05). Процесс 
прогрессирует при GOLD-3 (1,05±0,03 г/см2) и GOLD-4 
(0,93±0,07 г/см2) (p<0,001 для обоих значений). 

У больных ХОЗЛ выявлен дисбаланс процессов кост-
ного метаболизма на фоне дефицита витамина D, кото-
рый диагностирован у 97,87% пациентов. При этом тя-
желая форма дефицита витамина D обнаружена у 44,44% 
больных с GOLD-1 и 83,33% – GOLD-4 (p<0,05).

Повышенный уровень ПТГ выявлено у 5,88% боль-
ных GOLD-1 и 3,85% – GOLD-2, причем в 97,18% слу-
чаев – на фоне дефицита витамина D. При GOLD-3 и 
GOLD-4 концентрация ПТГ была нормальной.

Выводы. Проведенные исследования позволяют ут-
верждать, что нарушения метаболизма костной ткани у 
больных ХОЗЛ, происходят на фоне дефицита витамина 
D. Интенсивность этих изменений находится в прямой 
зависимости от стадии ХОЗЛ.

Структурно-функциональные изменения костной 
ткани больных ХОЗЛ начинаются в поясничном отделе 
при GOLD-2 и достигают наиболее выраженных измене-
ний при GOLD-4.

Ключевые слова: хроническое обструктивное забо-
левание легких (ХОЗЛ), минеральная плотность костной 
ткани (МПКТ), дефицит витамина D, остеопороз.

STATUS OF BONE MINERAL DENSITY IN 
TERMS OF VITAMIN D DEFICIENCY IN 

PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE 
PULMONARY DISEASE

Masik N.P.

Vinnitsa National Medical University Pirogov, 
Vinnitsa

The aim. The contradictory literature data on the effect 
of vitamin D on the lung function parameters determines the 
purpose of the study – the definition of bone mineral density 
(BMD) in patients with chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD, GOLD) at insufficiency/deficiency of 
vitamin D.

Methods. The study involved 47 patients with COPD 
in the autumn and winter (September-December) period of 
age 53.59±12.83 years. Determine the level of vitamin D 
in common, parathyroid hormone (PTH) and bone mineral 
density.

Results. The study found the most vulnerable areas for 
osteoporosis, particularly in the lumbar spine L1-L4. This 
is confirmed by a significant decrease in BMD L1-L4 has 
at GOLD-2 (1.19±0.05 g/cm2) compared with GOLD-1 
(1.39±0.05 g/cm2) (p<0.05). The process is progressing at 
GOLD-3 (1.05±0.03 g/cm2) and GOLD-4 (0.93±0.07 g/cm2) 
(p<0.001 for both values).

In patients with COPD revealed an imbalance of bone 
metabolism processes in the background of vitamin D 
deficiency, which was diagnosed in 97.87% of patients. 
This severe form of vitamin D deficiency was found in 
44.44% of patients with GOLD-1 and 83.33% – GOLD-
4 (p<0.05).

Elevated levels of PTH was found in 5.88% of patients 
with GOLD-1 and 3.85% – GOLD-2, and in 97.18% of cases 
– against the background of deficiency of vitamin D. When 
GOLD-3 and GOLD-4 PTH concentration was normal.

Conclusions. The studies give reason to believe that 
violations of bone metabolism in patients with COPD, 
occurring against the background of deficiency of vitamin D. 
The intensity of these changes is directly dependent on the 
stage of COPD.

Structural and functional changes of the bone of the 
axial skeleton of COPD patients begin in the lumbar spine 
at GOLD-2 and achieve the most pronounced changes in 
GOLD-4.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD), bone mineral density (BMD), deficiency of vitamin 
D, osteoporosis.



Том 19, № 1, 2016	 21

Оригінальні дослідження

УДК:611.018.4:611.9:616.71-001.5:612.745.1-071.1

МІНЕРАЛЬНА ЩІЛЬНІСТЬ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ ТА 
ОСОБЛИВОСТІ ТІЛОБУДОВИ У ЖІНОК  

З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМ ТА НИЗЬКОЕНЕРГЕТИЧНИМИ 
НЕВЕРТЕБРАЛЬНИМИ ПЕРЕЛОМАМИ В АНАМНЕЗІ

Мартинюк Лар.П.

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет  
імені І.Я. Горбачевського МОЗ України», Тернопіль

Резюме. З метою вивчення особливостей показників мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) та тілобудови у 
жінок з метаболічним синдромом (МС) та наявністю низькоенергетичних невертебральних переломів в анамнезі 
нами було обстежено 412 пацієнток у постменопаузальному періоді. Залежно від наявності МС хворі були розподі-
лені на дві групи: 1 група – 296 жінок без ожиріння і 2 група – 116 жінок з МС. Пацієнтки обох груп були додатково 
розподілені на підгрупи залежно від наявності переломів. Показники МЩКТ жирової та знежиреної маси тіла ви-
значали на приладі двохфотонної рентгенівської абсорбціометрії (Prodigy, 2005). Проведене нами дослідження пока-
зало, що жінки з МС мають вірогідно вищі показники МЩКТ, жирової, знежиреної маси всього тіла та індексу зне-
жиреної апендикулярної маси порівняно з пацієнтами без ожиріння, проте частота переломів у хворих з МС та осіб 
контрольної групи суттєво не відрізнялися. Отримані результати потребують подальшого аналізу причин та механіз-
мів виникнення переломів у пацієнтів з МС.

Ключові слова: мінеральна щільність кісткової тканини, жирова та знежирена маса всього тіла, індекс апендикулярної 
знежиреної маси, метаболічний синдром, переломи.

Вступ
Остеопороз належить до поширених захво-

рювань [2, 6] та перебігає безсимптомно до по-
яви ускладнень у вигляді переломів, які вини-
кають внаслідок мінімальної травми, а у деяких 
випадках і без видимої причини [2]. Саме пере-
ломи зумовлюють медичну та соціально-еконо-
мічну значимість проблеми остеопорозу у сус-
пільстві [7]. Адекватна діагностика факторів ри-
зику остеопорозу дозволить вчасно призначити 
лікування та сприятиме попередженню перело-
мів у майбутньому [3]. Згідно літературних да-
них жирова тканина має захисний вплив на мі-
неральну щільність кісткової тканини (МЩКТ) 
у жінок [1 ,5] проте її протекторний ефект щодо 
переломів знижується у періоді постменопаузи 
[13]. Ожиріння є основним діагностичним кри-
терієм метаболічного синдрому (МС). Дані щодо 
взаємозв’язків МС і кісткової системи є супереч
ливими [10]. Так, окремі автори [4, 14] вказу-
ють на зменшення частоти переломів у хворих 
на МС, у той час як інші [11, 12] наводять дані 
щодо підвищення ризику даного загрозливого 
ускладнення остеопорозу у цієї категорії пацієн-
тів. При цьому, значну роль у попередженні зни-
ження МЩКТ ряд науковців [3, 10] відводить не 
лише жировій, але й знежиреній масі тіла. Ви-

щезазначене спонукало нас до виконання дано-
го дослідження.

Мета дослідження – вивчити особливості 
показників мінеральної щільності кісткової тка-
нини та тілобудови у жінок з метаболічним син-
дромом та наявністю низькоенергетичних невер-
тебральних переломів в анамнезі.

Матеріали і методи дослідження
Обстежено 412 жінок у постменопаузаль-

ному періоді віком 50-79 років (середній вік – 
64,14±8,13 років; середній зріст – 1,61±0,06 м; 
середня маса – 71,12±11,88 кг; середній індекс 
маси тіла (ІМТ) 27,41±4,47 кг/м2; середня три-
валість постменопаузи – 14,98±8,59 років). За-
лежно від наявності МС пацієнтки були розпо-
ділені на дві групи. До складу контрольної гру-
пи (1 група) увійшли 296 жінок без ожиріння з 
ІМТ ≤29,9 кг/м2 (середній вік – 64,27±8,22 роки; 
середній зріст – 1,61±0,06 м; середня маса  – 
66,88±8,86 кг; середній ІМТ 25,53±2,76 кг/м2; 
середня тривалість постменопаузи – 15,19±8,67 
років). 2 групу склали 116 жінок з МС, діагноз 
якого виставляли відповідно до критеріїв IDF 
2005 року [9] (середній вік – 63,82±7,94 роки; 
середній зріст – 1,60±0,06  м; середня маса – 
81,98±11,69  кг; середній ІМТ 32,20±4,43 кг/м2; 
середня тривалість постменопаузи – 14,44±8,40 
роки). Пацієнтки обох груп були додатково роз-
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поділені на підгрупи залежно від наявності низь-
коенергетичних невертебральних переломів в 
анамнезі: підгрупа БП – 258 жінок без переломів 
в анамнезі (1 група – 184 особи, 2 група – 74 об-
стежених) та підгрупа НВП – 154 жінки з низь-
коенергетичними (падіння з висоти зросту) не-
вертебральними переломами в анамнезі (1 група 
– 112 осіб, 2 група – 42 обстежених). Обстежені 
підгрупи були співставними за показниками віку, 
зросту, маси, ІМТ, тривалістю постменопаузаль-
ного періоду у відповідних групах.

Визначення показників МЩКТ на рівні всьо-
го скелета, поперекового відділу хребта (L1-L4), 
шийки стегнової кістки, кісток передпліччя в ді-
лянці переважання компактної кісткової тканини 
(на рівні 33%), жирової та знежиреної маси про-
водили на приладі двохфотонної рентгенівської 
абсорбціометрії (Prodigy, GEHC Lunar, Madison, 
WI, США, 2005). Для оцінки знежиреної маси 
використовували індекс апендикулярної знежи-
реної маси (ІАЗМ), який розраховували за фор-
мулою: ІАЗМ = знежирена маса верхніх і нижніх 
кінцівок (кг) / зріст (м2). 

Статистичний аналіз проводили з викорис-
танням програми «Statistica 6.0». Результати на-
ведені як середні величини (±SD). Використову-
вали кореляційний, регресійний і однофакторний 
дисперсійний аналіз ANOVA із поправкою Шеф-
фе. Показник р<0,05 визначався як вірогідний. 

Відмінність у частоті переломів між двома гру-
пами визначали за допомогою χ2–тест Пірсона та 
вважали статистично значущою при р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення
Встановлено, що жінки з МС (2 група) мають 

вірогідно кращі показники МЩКТ на рівні усіх 
ділянок скелета порівняно з жінками контроль-
ної групи (1 група) (табл.1).

При оцінці стану кісткової тканини у підгру-
пах обстежених 1 групи не виявлено вірогідних 
відмінностей між показниками МЩКТ у пацієн-
ток підгруп БП та НВП (табл. 2). У жінок 2 групи 
підгрупи НВП мали місце вірогідно нижчі показ-
ники МЩКТ на рівні поперекового відділу хреб-
та (L1-L4), шийки стегнової кістки та всього ске-
лету порівняно з особами підгрупи БП. 

При оцінці будови тіла виявлено, що жін-
ки 1 групи порівняно з особами 2 групи мають 
вірогідно нижчі показники жирової (1 група – 
25252,70±6467,32 та 2 група – 36037,21±8402,56 г; 
р<0,001), знежиреної маси (1 група – 
39173,65±4081,76 та 2 група – 43871,65±5105,97 г; 
р<0,001) всього тіла та індексу апендикулярної 
знежиреної маси (1 група – 6,25±0,63 та 2 група – 
7,01±0,83 кг/м2; р<0,001). 

Вірогідних відмінностей між показниками ті-
лобудови у підгрупах пацієнтів відповідних груп 
виявлено не було (рис. 1).

Таблиця 1. Показники мінеральної щільності кісткової тканини у групах обстежених хворих
Показник 1 група (n=296) 2 група (n=116) F p

МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта (L1-L4), г/см2 0,931±0,170 1,082±0,189 61,109 <0,001
МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки, г/см2 0,772±0,113 0,862±0,134 46,336 <0,001
МЩКТ на рівні всього скелета, г/см2 1,004±0,099 1,102±0,101 81,501 <0,001
МЩКТ на рівні 33% відділу кісток передпліччя, г/см2 0,686±0,123 0,768±0,098 40,491 <0,001

Таблиця 2. Показники мінеральної щільності кісткової тканини груп обстежених хворих залежно 
від наявності низькоенергетичних невертебральних переломів в анамнезі

Групи хворих МЩКТ, г/см2
Підгрупи обстежених хворих

F р
БП, n=325 НВП, n=192

Гр
уп

а 
1

поперековий відділ хребта  
(L1-L4) 0,922±0,178 0,947±0,155 1,522 >0,05

шийка стегнової кістки 0,771±0,121 0,775±0,100 0,074 >0,05
весь скелет 0,823±0,134 0,822±0,115 0,0004 >0,05
33% відділ кісток передпліччя 0,681±0,122 0,694±0,124 0,766 >0,05

Гр
уп

а 
2

поперековий відділ хребта  
(L1-L4) 1,124±0,189 1,006±0,167 11,335 <0,001

шийка стегнової кістки 0,883±0,144 0,823±0,106 5,629 <0,01
весь скелет 0,985±0,151 0,900±0,131 9,256 <0,01
33% відділ кісток передпліччя 0,779±0,102 0,747±0,089 2,953 >0,05

П р и м і т к и: підгрупи обстежених БП – пацієнти без переломів в анамнезі; НВП – жінки з низькоенергетичними невер-
тебральними переломами в анамнезі.
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Нами не було виявлено вірогідних відміннос­
тей у частоті НВП у жінок контрольної групи та 
осіб з МС (χ2=0,095, р>0,05) (рис. 2.).

Було проведено регресійний аналіз між по-
казниками тілобудови (жирової і знежиреної 
маси всього тіла) та МЩКТ поперекового від-
ділу хребта (L1-L4). Вибір для порівняння да-
ної ділянки був зумовлений тим, що у жінок ран-
ні прояви остеопенії і остеопорозу мають міс-
це саме на рівні L1-L4, що дозволяє проводити 
оцінку системних змін у кістковій тканині [1] 
(рис. 3).

У жінок 1 групи підгрупи БП виявлено пози-
тивний вірогідний зв’язок між показниками жи-
рової маси всього тіла та МЩКТ і відсутність ві-
рогідного зв’язку між показниками знежиреної 
маси всього тіла та МЩКТ. У хворих цієї ж гру-
пи підгрупи НВП вірогідних зв’язків між показ-
никами жирової і знежиреної маси всього тіла 
та МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта 
(L1-L4) виявлено не було.

А            Б 

В  

Рис. 1. Показники жирової (А) та знежире-
ної маси (Б) всього тіла та індексу апендику-
лярної знежиреної маси (В) у групах обстеже-
них жінок залежно від наявності низькоенер-
гетичних невертебральних переломів в анам-

незі.

Рис. 2. Частка низькоенергетичних невертебральних 
переломів у жінок контрольної групи та осіб з метабо-

лічним синдромом.
П р и м і т к а: БП (підгрупа пацієнтів без переломів в 
анамнезі) та НВП (підгрупа жінок з низькоенергетични-
ми невертебральними переломами в анамнезі).

В осіб 2 групи позитивний вірогідний зв’язок 
був виявлений між жировою масою всього тіла 
та МЩКТ у підгрупах БП на НВП, а також між 
знежиреною масою тіла та МШКТ у жінок під-
групи БП.

Обговорення
У літературних джерелах оприлюднюються 

суперечливі результати вивчення мінеральної 
щільності кісткової тканини у хворих з пе­
реломами та МС [10]. Нами вперше прове­
дено дослідження зв’язків між показниками 
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1 група БП 2 група БП

1 група НВП 2 група НВП

Рис. 3. Регресійний зв’язок між показниками жирової та знежиреної маси тіла і МЩКТ на рівні поперекового 
відділу хребта (L1-L4) у хворих 1 та 2 груп без переломів та з низькоенергетичними невертебральними перело-

мами в анамнезі.
П р и м і т к а: БП (підгрупа пацієнтів без переломів в анамнезі) та НВП (підгрупа жінок з низькоенергетичними невер-
тебральними переломами).
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тілобудови та частотою невертебральних низь­
коенергетичних переломів у жінок з МС у періоді 
постменопаузи.

Результати дослідження показали, що у 
жінок з метаболічним синдромом показники 
МЩКТ є достовірно вищими порівняно з таки­
ми ж показниками в обстежених контрольної 
групи, що підтверджує результати отримані 
іншими дослідниками [1, 5]. У пацієнтів з МС 
спостерігається позитивний кореляційний 
зв’язок між жировою масою та МЩКТ в обох 
підгрупах (БП та НВП) хворих, у контрольній 
групі – лише у підгрупі жінок без переломів. 

В осіб 1 групи індекс апендикулярної 
знежиреної маси був вірогідно нижчим 
порівняно з пацієнтами 2 групи, що відповідало 
результатам досліджень інших науковців [3], які 
вказували на те, що даний показник асоціюється 
із нижчою МЩКТ.

Одночасно зазначимо, що не виявлено 
достовірних відмінностей щодо частоти низь­
коенергетичних невертебральних переломів 
між групами обстежених хворих. Отримані 
дані співпадають з результатами дослідження 
El Maghraoui A. та співавт. [4], які не виявили 
вірогідної різниці показників частоти вертеб­
ральних переломів у жінок з МС порівняно з 
особами без переломів незважаючи на вищі по­
казники МЩКТ у перших.

Висновки
1. Жінки з метаболічним синдромом мають віро­
гідно вищі показники мінеральної щільності кіст­
кової тканини та жирової й знежиреної маси всьо­
го тіла, а також індексу знежиреної апендикуляр­
ної маси.
2. Частота переломів у пацієнтів з метаболічним 
синдромом та осіб контрольної групи достовір­
но не відрізняється. 

Отримані результати спонукають до подаль-
шого аналізу причин та розкриття механізмів ви-
никнення переломів у пацієнтів з метаболічним 
синдромом.
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BONE MINERAL DENSITY AND BODY 
COMPOSITION IN WOMEN WITH 

METABOLIC SYNDROME AND LOW-
ENERGY NON-VERTEBRAL FRACTURES IN 

THE HISTORY

Martynyuk Lar.P.

State Higher Educational Institution  
«I. Horbachevsky Ternopil State Medical 

University of Ministry of Health of Ukraine», 
Ternopil

Summary. To determine the bone mineral density 
(BMD) and body composition in patients with metabolic 
syndrome (MS) and the low-energy non-vertebral fractures 
in the history, we have examined 412 postmenopausal wom-

en. Depending on the availability of MS patients were di-
vided into two groups. The first group contained 296 women 
without obesity; the second group included 116 women with 
MS. Patients of both groups were further divided into sub-
groups based on the presence of fractures. BMD and body 
composition were determined by X-ray densitometer (Prod-
igy, 2005). Statistical analysis was performed using the pro-
gram «Statistica 6.0». Our study showed that women with 
MS have significantly higher indexes of BMD, fat and lean 
mass, lean mass index compared with patients without obesi-
ty, but the frequency of fractures in patients with MS and the 
control group did not differ significantly. This needs further 
study of the causes and mechanisms of fracture development 
in patients with MS.

Key words: bone mineral density, fat mass, lean mass, 
lean mass index, metabolic syndrome, fracture.
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ВПЛИВ ДЕФІЦИТУ Й НЕДОСТАТНОСТІ ВІТАМІНУ D  
НА ПОКАЗНИКИ УЛЬТРАЗВУКОВОЇ ДЕНСИТОМЕТРІЇ  

У НАСЕЛЕННЯ ЛЬВІВСЬКОЇ ОБЛАСТІ
Синенький О.В.1, Поворознюк В.В.2

1 Львівська обласна клінічна лікарня, Львів, 
2 ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», Київ

Резюме. Метою роботи було дослідити частоту дефіциту й недостатності вітаміну D у жителів Львівської області та 
вивчити їх вплив на показники ультразвукової денситометрії. Було обстежено 227 осіб віком 20-85 років. Рівень 
25(ОH)D у сироватці крові визначали за допомогою електрохемілюмінісцентного методу. Дослідження структур-
но-функціонального стану кісткової тканини проводили за допомогою ультразвукового кісткового денситометра 
«Sahara» (Hologic). 	  
Встановлено, що достовірно вищі показники швидкості поширення ультразвуку реєструвалися в обстежених з 
рівнем 25(ОН)D у сироватці крові в межах норми порівняно з особами, у яких діагностувався дефіцит (p<0,01) 
та недостатність вітаміну D (p<0,05). Також встановлено, що в обстежених 45-60 років із ДВD показники уль-
тразвукової денситометрії були достовірно нижчими аналогічних даних в осіб з оптимальним рівнем 25(ОН)D 
(індекс міцності: 88,57±14,78 vs 100,55±22,17% (p=0,02); швидкість поширення ультразвуку: 1538,68±25,13 vs 
1561,05±40,04 м/с (p=0,009)). Визначено, що рівень 25(ОН)D у сироватці крові має достовірний вплив на біль-
шість показників денситометрії (r=0,15-0,18; p<0,05).

Ключові слова: структурно-функціональний стан кісткової тканини, дефіцит та недостатність вітаміну D.

Вступ 
Згідно визначення Інституту медицини 

(Institute of Medicine) та Комітету ендокриноло-
гів зі створення настанов із клінічної практики 
(Endocrine Practice Guidelines Committee) дефі-
цит вітаміну D (ДВD) у дітей та дорослих – це 
клінічний синдром, зумовлений низьким рівнем 
25-гідрокси вітаміну D (25(OH)D) у сироватці 
крові (нижче 20 нг/мл). Рівень 25(OH)D у сиро-
ватці крові від 21 до 29 нг/мл слід розглядати як 
недостатність вітаміну D (НВD). Оптимальним 
рівнем вітаміну D вважають показник 25(ОН)D 
у сироватці крові вище 30 нг/мл [1]. 

Вітамін D має важливе значення для досяг-
нення оптимального здоров’я опорно-рухового 
апарату. У дітей тривалий ДВD може призвести 
до розвитку рахіту, затримки росту і деформацій 
скелета. У дорослих ДВD може стати причиною 
остеомаляції та остеопорозу з подальшим збіль-
шенням ризику переломів. Щороку налічується 
близько 9,0 млн переломів, пов’язаних з остео-
порозом у всьому світі, що є причиною значної 
смертності та інвалідності [2].

Згідно епідеміологічного дослідження про-
веденого в Україні, частота ДВD реєструється у 
81,8% обстежених, а у 13,6% відзначено НВD [3, 
4]. Проте, визначення дефіциту вітаміну D про-
водилися за допомогою тест систем з досліджен-
ням лише рівня 25(ОН)D3.

Метою роботи було дослідити частоту дефі-
циту й недостатності вітаміну D у жителів Львів-
ської області та вивчити їх вплив на показники 
ультразвукової денситометрії. 

Матеріали та методи 
Було проведено комплексне обстеження 227 

жителів Львівської області віком 20-85 років. Пе-
реважну більшість склали жінки (83,2 %). Серед-
ній вік чоловіків склав 52,79±14,44 роки, а жі-
нок – 51,12±13,72 роки (р>0,05). Спостереження 
проводилися в трьох районах Львівської області: 
Буському, Яворівському та Старосамбірському. 

Рівень 25(ОH)Dtotal у сироватці крові визна-
чали за допомогою електрохемілюмінісцент-
ного методу на аналізаторі Eleсsys 2010 (Roche 
Diagnostics, Німеччина) тест-системами cobas. 
Даний метод на сьогодні є найбільш чутливим 
та дозволяє вимірювати концентрацію досліджу-
ваної речовини в широкому діапазоні із високою 
точністю (міжсерійний коефіцієнт варіації скла-
дає менше 6,5%).

Для верифікації діагнозу дефіциту й недо-
статності вітаміну D використовували останню 
класифікацію, прийняту Міжнародним Інститу-
том медицини та Комітетом ендокринологів зі 
створення настанов із клінічної практики, та ме-
тодичні рекомендації з лікування та профілакти-
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ки дефіциту вітаміну D у населення країн цен-
тральної Європи [1, 5]

Дослідження структурно-функціонального 
стану кісткової тканини проводили за допомо-
гою ультразвукового кісткового денситометра 
«Sahara» (Hologic) на п’ятковій кістці нижньої 
кінцівки, що складається з трабекулярної (губ-
частої) кісткової тканини. За допомогою прила-
ду визначали такі параметри [6]:

– швидкість поширення ультразвуку через 
кістку (ШПУ, м/с), що залежить від її щільності 
та еластичності;

– широкосмугове ослаблення ультразвуку 
(ШОУ, дБ/МГц), що відображає не тільки щіль-
ність кістки, а й кількість, розміри та просторову 
орієнтацію трабекул;

– індекс міцності кістки (%), що вираховуєть-
ся за допомогою комп’ютера на основі показни-
ків ШПУ та ШОУ й відображає стан губчастої 
кісткової тканини обстежуваного відносно кате-
горії дорослих людей у віці 20 років.

Статистичний аналіз проводили за допомо-
гою пакету програм «Statistica 7.0». Отрима-
ні результати представлено у вигляді середньо-
го значення й середньостатистичного відхилен-

ня (M±SD). Для перевірки гіпотези про рівність 
середніх значень двох груп змінної використо-
вували критерій Ст’юдента (t). Для дослідження 
впливу декількох чинників на величину дослі-
джуваного показника застосовували багатофак-
торний дисперсійний аналіз ANOVA. Для оцінки 
зв’язку між змінними використовували кореля-
ційний аналіз Пірсона (r). Нульова гіпотеза від-
кидалася при рівні p≤0,05 для кожного з викори-
станих тестів. 

Результати дослідження та їх обговорення
Проведені дослідження виявили ДВD у 50,7% 

обстежених, НВD – у 33,0%, а нормальний рі-
вень 25(ОН)D у сироватці крові у 16,3% жите-
лів Львівської області. Тяжкий ДВD (показник 
25(ОН)D нижче 10 нг/мл) діагностовано у 20,3% 
обстежених (рис. 1).

При порівнянні середнього рівня 25(ОН)D у 
сироватці крові обстежених залежно від району 
проживання було встановлено, що достовірно ви-
щий рівень 25(ОН)D у сироватці крові реєстру-
вався у жителів Яворівського району (табл.  1). 
Слід зауважити, що останні були достовірно мо-
лодшими порівняно з обстеженими з інших райо-
нів, зазначений чинник ймовірно і обумовлює до-

Рис. 1. Частота дефіциту та недостатності вітаміну D серед жителів Львівської області

Таблиця 1. Характеристика обстежених залежно від району проживання, M±SD

Показник
Район проживання

Буський, n=115 Старосамбірський, n=64 Яворівський, n=48

Вік, роки 51,3±13,2 51,3±14,6 45,5±12,6**
Ріст, см 163,0±7,2 162,2±7,0 167,1±7,4**#

Маса тіла, кг 76,5±14,6 69,5±12,6** 75,9±13,5
ІМТ, кг/м2 28,7±5,2 26,4±4,5** 27,1±4,2

25(OH)D, нг/мл 18,8±9,2 19,2±11,1 23,7±8,9*
П р и м і т к и: * – статистично достовірні відмінності при порівнянні показників із даними жителів Буського району 
(* – p<0,05; ** – p<0,01); # – статистично достовірні відмінності при порівнянні показників із даними жителів Старосам-
бірського району (# – p<0,01). 
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стовірність різниці показника. На підтвердження 
висунутої гіпотези було проведено кореляцій-
ний аналіз, за яким встановлено, що вік має до-
стовірний негативний слабкий вплив на рівень 
25(ОН)D у сироватці крові (r=-0,17; p=0,01).

Було проведено аналіз впливу ДВD та НВD 
на показники ультразвукової денситометрії се-
ред 208 обстежених осіб. Аналіз проводився у 
загальній групі та вікових підгрупах 25-45, 45-60 
та 60-85 років (табл. 2). 

Згідно даних наведених у таблиці 2, виявле-
но достовірно вищі показники швидкості поши-
рення ультразвуку в обстежених з рівнем 25(ОН)D 
у сироватці крові у межах норми порівняно з осо-
бами, у яких діагностувався ДВD (p<0,01) та НВD 
(p<0,05). Також встановлено, що у обстеже-
них 45-60 років із ДВD показники СФСКТ були 
достовірно нижчими аналогічних даних у об-
стежених з НВD (зокрема, індекс міцності 
(p=0,02), еМЩКТ (p=0,02), ШОУ (p=0,006) та 
ШПУ (p=0,03)) та оптимальним рівнем 25(ОН)
D (індекс міцності (p=0,02), еМЩКТ (p=0,02) та 
ШПУ (p=0,009)). 

Оскільки одержані результати відзначили до-
стовірні відмінності даних ультразвукової денси-
тометрії у пацієнтів із ДВD, було висунуто гіпо-
тезу, що рівень 25(ОН)D у сироватці крові може 
впливати на показники ультразвукової денсито-

метрії. За допомогою регресійного аналізу було 
підтверджено гіпотезу та встановлено, що рі-
вень 25(ОН)D у сироватці крові має позитивний 
значущий вплив на більшість показників струк-
турно-функціонального стану кісткової тканини 
(рис.2).

При аналізі сучасної літератури не виявлено 
єдиної думки, щодо впливу ДВD на показники ден-
ситометрії. Так, Kota S. та співав. проводили до-
слідження мінеральної щільності кісткової тка-
нини за допомогою рентгенівської денситометрії 
у пацієнтів із остеопенією та остеопорозом. Вче-
ні не виявили впливу рівня 25(ОН)D у сироватці 
крові на показники щільності кісткової тканини на 
рівні хребта та стегнової кістки [7]. А в досліджен-
ні Deng W.M. та співав., у якому вивчався вплив 
ДВD на показники рентгенівської денситометрії 
серед жінок постменопаузального періоду (48-
85 років), встановлено, що рівень 25(ОН)D у си-
роватці крові корелював із показниками мінераль-
ної щільності на рівні шийки стегнової кістки 
(r=0,18; р=0,045) та поперекового відділу хреб-
та (r=0,17; р=0,063) [8]. У спостереженні Sundh D. 
та співав. було встановлено, що у чоловіків ста-
речого віку з ДВD спостерігається на 17% вища 
порозність кортикального шару великогомілко-
вої та стегнової кістки, виміряна за допомогою 
високороздільної периферичної комп’ютерної 

Таблиця 2. Показники структурно-функціонального стану кісткової тканини в обстежених відповідно до 
рівня 25(ОН)D у сироватці крові, M±SD

Показник
Статус вітаміну D в обстежених

F p
ДВD, n=102 НВD, n=72 норма, n=34

вся група
Індекс міцності, % 88,30±17,55 94,10±18,71 95,16±21,76 2,84 0,06
еМЩКТ, г/см2 0,483±0,112 0,519±0,118 0,525±0,138 2,65 0,07
ШОУ, дБ/МГц 69,45±15,97 74,31±17,17 71,89±17,00 1,82 0,16
ШПУ, м/с 1538,27±28,71 1547,99±29,51 1552,87±37,66 3,80 0,02

обстежені від 21 до 45 років
Індекс міцності, % 92,97±17,82 92,89±11,20 95,35±18,52 0,10 0,90
еМЩКТ, г/см2 0,512±0,113 0,512±0,071 0,527±0,117 0,01 0,90
ШОУ, дБ/МГц 73,22±16,24 70,89±12,17 71,48±16,51 0,12 0,88
ШПУ, м/с 1546,18±29,73 1548,88±18,18 1553,79±31,06 0,34 0,71

обстежені від 45 до 60 років
Індекс міцності, % 88,57±14,78 97,82±17,69 100,55±22,17 4,31 0,02
еМЩКТ, г/см2 0,487±0,095 0,542±0,112 0,559±0,140 3,91 0,02
ШОУ, дБ/МГц 69,29±13,32 78,41±16,05 76,82±15,26 4,22 0,02
ШПУ, м/с 1538,68±25,13 1552,87±27,98 1561,05±40,04 4,423 0,01

обстежені від 60 до 85 років
Індекс міцності, % 82,89±20,20 87,63±23,00 71,60±17,68 1,01 0,34
еМЩКТ, г/см2 0,448±0,129 0,478±0,146 0,376±0,112 1,00 0,37
ШОУ, дБ/МГц 65,66±18,82 68,55±20,38 52,25±13,82 1,20 0,31
ШПУ, м/с 1529,20±31,08 1537,89±36,37 1515,07±30,04 0,93 0,40
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томографії, порівняно з особами, у яких рівень 
25(ОН)D в сироватці крові був у межах норми [9]. 

У епідеміологічному дослідженні Han-
nan M.T. та співав., в якому брали участь чоло-
віки віком 30-79 років різних расових груп, було 
встановлено, що тільки у мужчин європеоїдної 
раси рівень 25(ОН)D в сироватці крові впливає на 
показники рентгенівської денситометрії (коефіці-
єнт кореляції 0,00-0,14) [10]. В іншому спостереже-
ні, в якому брали участь практично здорові праців-
ники медичного закладу Індії (Arya V. та співав.), 
також було виявлено вплив рівня 25(ОН)D у си-
роватці крові на показники мінеральної щільності 
кісткової тканини шийки стегнової кістки та зони 
Варда (r=0,50; р=0,02 та r=0,46; р=0,037, відпо-
відно) [11].

Висновки 
1. У жителів Львівської області частота дефі-

циту вітаміну D складає 50,7%, недостатність – 
33,0%, а нормальний рівень 25(ОН)D у сироват-
ці крові реєструється у 16,3%.

2. Встановлено, що дефіцит та недостатність 
вітаміну D мають негативний вплив на показни-
ки структурно-функціонального стану кісткової 
тканини, особливо це виражено у осіб середньо-
го віку (45-60 років). 
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Рис. 2. Зв’язок між показниками структур-
но-функціонального стану кісткової тканини 
(А – індекс міцності, Б – еМЩКТ, В – ШПУ) 

та рівнем 25(ОН)D у сироватці крові
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Оригінальні дослідження

ВЛИЯНИЕ ДЕФИЦИТА И НЕДОСТАТОЧ-
НОСТИ ВИТАМИНА D НА ПОКАЗАТЕЛИ 
УЛЬТРАЗВУКОВОЙ ДЕНСИТОМЕТРИИ У 

НАСЕЛЕНИЯ ЛЬВОВСКОЙ ОБЛАСТИ

Синенький О.В. 1, Поворознюк В.В. 2

1 Львовская областная клиническая больница, 
Львов, 

2 ГУ «Институт геронтологии  
имени Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», 

Киев 

Целью работы было исследовать частоту дефицита 
и недостаточности витамина D у жителей Львовской об-
ласти и изучить их влияние на показатели ультразвуко-
вой денситометрии. 

Материалы и методы. Было обследовано 227 че-
ловек в возрасте 20-85 лет. Средний возраст мужчин со-
ставил 52,79±14,44 года, а женщин ‑ 51,12±13,72 года 
(р>0,05). Уровень 25(ОH)Dtotal в сыворотке крови опре-
деляли с помощью электрохемилюминисцентного мето-
да на анализаторе Eleсsys 2010 (Roche Diagnostics, Гер-
мания) тест-системами cobas. Исследование структур-
но-функционального состояния костной ткани прово-
дили с помощью ультразвукового костного денсито-
метра «Sahara» (Hologic) на пяточной кости нижней 
конечности. 

Результаты. Проведенные исследования выяви-
ли дефицит витамина D (ДВD) у 50,7% обследованных, 
недостаточность (НВD) – у 33,0%, а нормальный уро-
вень 25(ОН)D в сыворотке крови – у 16,3% жителей об-

ласти. Установлено, что достоверно более высокие по-
казатели скорости распространения ультразвука регис
трировались у обследованных с уровнем 25(ОН)D в сы-
воротке крови в пределах нормы (1552,87±37,66 м/с) по 
сравнению с лицами, у которых диагностировался ДВD 
(1538,27±28,71 м/с; p<0,01) и НВD (1547,99±9,51 м/с; 
p<0,05). Также установлено, что у обследованных 45‑60 
лет с ДВD показатели ультразвуковой денситометрии 
были достоверно ниже аналогичных данных у лиц с 
НВD (в частности, индекс прочности: 88,57±14,78 vs 
97,82±17,69% (p=0,02), скорость прохождения ультра-
звука: 1538,68±25,13 vs 1552,87±27,98 м/с (p=0,03), ши-
рокополосное ослабление ультразвука: 69,29±13,32 vs 
78,41±16,05 дБ/МГц (p=0,006)) и оптимальным уров-
нем 25(ОН)D (индекс прочности: 88,57±14,78 vs 
100,55±22,17% (p=0,02), скорость прохождения ультра-
звука: 1538,68±25,13 vs 1561,05±40,04 м/с (p=0,009)). 
Определено, что уровень 25(ОН)D в сыворотке крови 
имеет положительное достоверное влияние на большин-
ство показателей структурно-функционального состоя-
ния костной ткани (r=0,15-0,18; p<0,05).

Выводы. Соответственно результатам проведенных 
исследований дефицит недостаточность витамина D ока-
зывают негативное влияние на показатели структурно-
функционального состояния костной ткани, особенно в 
возрастной группе 45-60 лет.

Ключевые слова: структурно-функциональное состо-
яние костной ткани, дефицит и недостаточность витами-
на D.
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INFLUENCE OF VITAMIN D DEFICIENCY 
AND INSUFFICIENCY ON THE ULTRA-

SOUND DENSITOMETRY DATA IN LVIV RE-
GION RESIDENTS

Synenky O.V. 1, Povoroznyuk V.V. 2

1 Lviv Regional Clinical Hospital, Lviv,  
2 State Institution «D.F. Chebotarev Institute  

of Gerontology» NAMS Ukraine, Kyiv

The aim of the study was to evaluate the frequency of 
vitamin D deficiency in Lviv region residents and to determine 
their influence on the ultrasound densitometry data.

Materials and methods. The study involved 227 subjects 
aged 20-85 years. The average age of men was 52.79±14.44 
years, and women 51.12±13.72 years of age (p>0.05). Serum 
25(OH)Dtotal level was determined by electrochemilumines­
cence (ECL) method in Elecsys analyzer with cobas test sys­
tems. The structural and functional state of the bone tissue 
was measured on the heel by Quantitative ultrasound densi­
tometer «Sahara» (Hologic).

Results. Studies have found vitamin D deficiency in 
50.7% subjects, insufficiency – in 33.0%, and normal serum 
25(OH)D level – in 16.3% of residents. It was evaluated that 

speed of sound parameter was significantly higher in subjects 
with optimal 25(OH)D level (1552.87±37.66 m/s) compared 
to subjects with vitamin D deficiency (1538.27±28.71 m/s, 
(p<0.01)) and insufficiency (1547,99±9,51 m/s, (p<0.05)). 
Also, it was determined that in subjects 45-60 years with 
vitamin D deficiency had ultrasound densitometry data 
significantly lower compared to those who had vitamin D 
insufficiency (particularly, stiffness index: 88.57±14.78 vs 
97.82±17.69% (p=0.02), speed of sound: 1538.68±25.13 vs 
1552.87±27.98 m/s (p=0.03), broadband ultrasound attenu­
ation: 69.29±13.32 vs 78.41±16.05 dB/MHz (p=0.006)) and 
optimal serum 25(OH)D level (stiffness index: 88.57±14.78 
vs 100.55±22.17% (p=0.02), speed of sound: 1538.68±25.13 
vs 1561.05±40.04 m/s (p=0.009)). It was found that serum 
25(OH)D level had a significant positive influence on the 
parameters of structural and functional state of bone tissue 
(r=0.15-0.18, p<0.05).

Conclusions. The observations revealed that vitamin 
D deficiency and insufficiency have a negative effect on the 
structural and functional state of bone tissue, especially in the 
age group 45-60 years.

Key words: the structural and functional state of the bone 
tissue, deficiency and insufficiency of vitamin D.
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Від науки до практики
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ВПЛИВ АНТИОСТЕОПОРОТИЧНИХ ЗАСОБІВ РІЗНИХ ГРУП  
НА ЯКІСТЬ ТРАБЕКУЛЯРНОЇ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ:  

ДАНІ ЛІТЕРАТУРИ ТА ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ
 Орлик Т.В., Дзерович Н.І., Поворознюк В.В., Григор’єва Н.В.

ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», 
Український науково-медичний центр проблем остеопорозу, Київ 

Резюме. У статті наведені дані літератури щодо значення показника якості трабекулярної кісткової тканини (TBS) у ви-
значенні структурно-функціонального стану кісткової тканини, діагностиці остеопорозу. Висвітлено результати 
міжнародних та власних досліджень щодо впливу різних антиостеопоротичних засобів на мінеральну щільність та 
якість кісткової тканини. Доведено зв’язок між динамікою показника TBS та вертебральним больовим синдромом на 
тлі лікування пацієнток з системним остеопорозом.

Ключові слова: якість трабекулярної кісткової тканини (TBS), мінеральна щільність кісткової тканини (МЩКТ), остеопо-
роз, діагностика, лікування, біль, жінки, постменопауза.

Вступ
На сьогоднішній день у профілактиці та ліку-

ванні остеопорозу та його ускладнень залиша-
ється найбільш актуальною діагностика остеопо-
розу на ранніх стадіях захворювання. У зв’язку із 
цим в останні роки з’являються нові діагностич-
ні методи, які допомагають визначати групи ри-
зику щодо «ранньої» втрати кісткової тканини у 
різних груп населення.

«Золотим стандартом» діагностики остео-
порозу на сьогоднішній день залишається двох-
енергетична рентгенівська абсорбціометрія 
(ДРА). За даними ДРА основною кількісною ха-
рактеристикою структурно-функціонального 
стану кісткової тканини є показник мінеральної 
щільності, основною якісною ― показник якості 
трабекулярної кісткової тканини (TBS) [3]. Відо-
мо, що з віком обидва показники зменшуються, 
погіршуючи стан кісткової тканини [4, 9].

Враховуючи багато факторів, які призводять 
до остеопорозу, та безліч детермінант, що ви-
значають міцність кісткової тканини, постає пи-
тання: «Чи повинна бути різною терапія (анти-
резорбтивна та/або анаболічна) у пацієнтів, які 
страждають на остеопороз, з однаковими показ-
никами МЩКТ, подібними клінічними фактора-
ми ризику та різними показниками TBS (низь-
кими або високими)?». За останні роки все біль-
ше уваги приділяється вивченню змін показни-
ка TBS на тлі застосування різних лікарських за-
собів. 

Клінічне та прогностичне значення TBS у 
моніторингу лікування остеопорозу

Незважаючи на те, що показник TBS є новим 
та мало вивченим, останніми роками проведені 
різнонаправлені клінічні дослідження щодо ре-
зультативності його застосування у моніторин-
гу стану кісткової тканини на тлі антиостеопо-
ротичної терапії при різних типах остеопорозу.

Kalder та співавт. проводили аналіз рандо-
мізованого дослідження TEAM (Tamoxifene 
Exemestane Adjuvant Multinational trial) з метою 
вивчення впливу ексеместану та тамоксифену 
на МЩКТ і TBS в жінок у постменопаузально-
му періоді з гормон-чутливим первинним раком 
молочної залози. До аналізу даних включили 36 
жінок, серед яких 17 отримували тамоксифен, 
19 – ексеместан. У жінок, які отримували та-
моксифен, було встановлено вірогідне збільшен-
ня МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта 
на 1,0, 1,5 та 1,9% через 6, 12 та 24 місяці ліку-
вання, відповідно. У пацієнток, що отримували 
ексеместан спостерігали зменшення показника 
на 2,3, 3,6 та 5,3%, відповідно. Подібна карти-
на спостерігалась відносно показника TBS, який 
збільшувався у жінок, які отримували тамокси-
фен (на 2,2, 3,5 та 3,3%, відповідно) та зменшу-
вався при лікуванні ексеместаном (на 0,9, 1,7 та 
2,3%, відповідно). Зміни показника TBS були ві-
рогідно відмінними при лікуванні зазначеними 
препаратами через 6 (р<0,05), 12 (р<0,007) та 24 
(р<0,006) місяці. Кореляції між динамікою по-
казників МЩКТ і TBS встановлено не було. 
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Вплив стронцію ранелату та алендронової 
кислоти на показник TBS оцінювали у 79 хворих 
з постменопаузальним остеопорозом, які були 
включені до подвійного-сліпого, рандомізовано-
го дослідження. Жінки отримували стронцію ра-
нелат у дозі 2 г/д або алендронат у дозі 70 мг на 
тиждень протягом 2-х років. Показники МЩКТ 
і TBS на рівні поперекового відділу хребта оці-
нювали через 12 та 24 міс. лікування. У резуль-
таті було виявлено вірогідне підвищення МЩКТ 
L1-L4 на 5,6 та 9,0% через 1 та 2 роки лікування 
стронцієм ранелатом та на 5,2 й 7,6% на тлі ліку-
вання алендронатом, відповідно. При лікуванні 
стронцієм ранелатом також спостерігали вірогід-
не збільшення показника TBS на 2,3% через 1 рік 
лікування та на 3,1% через 2 роки. Проте на тлі 
терапії стронцієм ранелатом вірогідних відмін-
ностей показника TBS виявлено не було (0,5 та 
1,0%, відповідно). При проведенні міжгрупового 
аналізу було виявлено вірогідне збільшення по-
казника TBS на тлі лікування стронцієм ранела-
том порівняно з алендроновою кислотою (р=0,04 
та р=0,03). 

Вплив терипаратиду на показники МЩКТ 
та TBS вивчали у відкритому мультицентрово-
му дослідженні за участю 82 жінок з постмено-
паузальним остеопорозом протягом 2 років. У 
результаті було виявлено вірогідне збільшення 
МЩКТ на 7,6% (р<0,001) та показника TBS на 
4,3% (р<0,001). Зв’язку між МЩКТ та TBS про-
тягом 2-х років виявлено не було.

McClung та співавт. вивчали вплив деносу-
мабу на показник TBS протягом 36 міс. у жінок 
із постменопаузальним остеопорозом, які бра-
ли участь у 3-и річному, рандомізованому, по-
двійному, сліпому дослідженні FREEDOM. Па-
цієнтки отримували плацебо (n=128) або дено-
сумаб (n=157) кожні 6 міс. МЩКТ оцінювали за 
допомогою двохфотонної рентгенівської абсорб-
ціометрії, яку проводили на початку досліджен-
ня, через 12, 24 та 36 місяців спостереження. По-
казник TBS визначали ретроспективно. Середнє 
значення Т-критерію на рівні поперекового від-
ділу хребта було -2,79 SD, TBS=1,200. У осіб, 
які отримували деносумаб, спостерігали вірогід-
не збільшення МЩКТ та показника TBS на рівні 
поперекового відділу хребта на 5,7 та 1,4% через 
12 міс. лікування, на 7,8 та 1,9 через 24 міс., на 
9,8 та 2,4% через 36 міс., відповідно. 

Krieg та співавт. проведено вивчення впливу 
антирезорбтивних засобів (86% бісфосфонатів, 
10% ралоксифену, 4% кальцитоніну) на показ-

ник TBS у ретроспективно досліджуваній когор-
ті жінок віком 50 років та старші, серед яких 534 
жінки отримували лікування та 1150 жінок були 
без лікування з середнім періодом спостережен-
ня 3,7 років. Відповідно до вихідних показників 
спостерігали подібне зниження МЩКТ на рів-
ні поперекового відділу хребта ((-0,36)±0,05% 
на рік) та показника TBS ((-0,31)±0,06% на рік) 
у групі жінок, які не отримували лікування. При 
прийомі лікарських засобів спостерігали віро-
гідне підвищення МЩКТ на 1,86±1,8% на рік 
(р<0,002), тоді як показник TBS збільшився тіль-
ки на 0,2±1,9% на рік (р<0,001). При незалежно-
му вивченні впливу золендронової кислоти на 
показник TBS у жінок основної групи (n=54) не 
було виявлено вірогідних змін показника порів-
няно з плацебо (n=53) протягом 3-х років. Від-
повідно до вихідних показників, у пацієнтів, які 
отримували лікування золендроновою кислотою 
спостерігали вірогідне збільшення МЩКТ через 
12, 24 та 36 міс. (4,96, 7,88 та 9,58%, відповідно; 
р<0,0001). У даної групи пацієнтів виявлено та-
кож підвищення показника TBS через 24 (1,11%; 
р<0,05) та 36 (1,41; р<0,04) міс., тоді як у гру-
пі плацебо показник TBS не відрізнявся на будь-
якому відрізку спостереження [17]. 

Hans D. та співавт. провели порівняльний ана-
ліз впливу антиостеопоротичних препаратів на 
показник якості трабекулярної кісткової ткани-
ни, в який були включені дані п’яти різних не-
послідовних досліджень [6, 8-12]. Результати да-
ного аналізу показали, що найбільша достовір-
на позитивна динаміка показника TBS була від-
значена при прийомі засобів, що володіють ана-
болічним ефектом: терипаратиду та стронцію ра-
нелату – 3,6 і 3,1%, відповідно, порівняно з біс-
фосонатами через 2 роки терапії (рис. 1, табл. 1).

Згідно даних літератури, можна стверджу-
вати, що при прийомі антиостеопоротичних 
лікарських засобів, які володіють анаболічною 
дією на кісткову тканину, спостерігається досто-
вірне збільшення МЩКТ й показника якості тра-
бекулярної кісткової тканини. При прийомі пре-
паратів з антирезорбтивним ефектом (бісфосфо-
натів) встановлено достовірне підвищення тіль-
ки однієї з оцінюваних детермінант міцності 
кісткової тканини – МЩКТ, що не призводить 
до значимого зниження ризику розвитку остео-
поротичних переломів. Відповідно, інтерпрета-
ція впливу динаміки МЩКТ і TBS на тлі при-
йому антиостеопоротичних препаратів на ризик 
розвитку остеопоротичних переломів є відмін-
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ною (табл. 2), що безумовно важливо враховува-
ти при веденні пацієнтів з остеопорозом [7].

Таким чином, на сьогоднішній день у світовій 
літературі представлена велика кількість дослід
жень щодо ефективності антиостеопоротичних 
засобів у лікуванні системного остеопорозу, не 
зважаючи на це тільки останнім часом наводять-
ся дані щодо впливу тих чи інших препаратів на 
показник якості трабекулярної кісткової тканини 
– TBS.

Результати власних клінічних досліджень
В Українському науково-медичному центрі 

проблем остеопорозу проведено ряд досліджень 
з вивчення впливу антиостеопоротичних препа-
ратів на динаміку показників МЩКТ та TBS у 
пацієнток в постменопаузальному періоді з пер-
винним (постменопаузальним чи інволютивним) 
остеопорозом (Т-критерій на рівні поперекового 
відділу хребта ≤(-2,5) SD). Учасниці досліджень 
не приймали будь-яких антиостеопоротичних за-
собів (крім препаратів кальцію та вітаміну D) за 
1 місяць до включення у дослідження. У дослі-
дження не включалися хворі з наявністю хоч б 
одного з перерахованих критеріїв виключення: 
тяжкі хронічні захворювання у стадії суб- та де-
компенсації (печінки, нирок, ендокринні та ін-
фекційні захворювання, патологія сполучної тка-
нини), фактори ризику, які могли б вплинути на 
структурно-функціональний стан кісткової тка-
нини, високоенергетичні переломи та/чи трав-
ми в анамнезі, вторинний остеопороз будь-якого 
ґенезу, злоякісні новоутворення. Усім учасникам 
випробувань пояснювали умови дослідження, 
пропонували ознайомитися з «Листом інформа-
ції для пацієнта», підписували з ними письмову 
згоду на участь у дослідженні.

Рис. 1. Динаміка показника якості трабекулярної 
кісткової тканини на тлі терапії різними антиостео-
поротичними засобами (адаптовано за Hans, 2012 [7]). 

П р и м і т к а. РТН – терипаратид, SR – стронцію ране-
лат, DMAB – деносумаб, ZOL – золендронат, AL – ален-
дронат.

Таблиця 1. Динаміка мінеральної щільності кісткової тканини і показника якості трабекулярної кісткової 
тканини на тлі терапії різними антиостеопоротичними засобами

Лікарський засіб Динаміка показника МЩКТ 
(L1-L4)

Динаміка показника TBS 
(L1-L4) Вихідні дані, дослідження

Бісфосфонати проти плацебо +3,8% проти -0,8% +0,4% проти -0,6% Manitoba, Канада

Золедронат проти плацебо +7,9% проти +1,7% +1,1% проти -0,5% Aclasta, Швейцарія
Стронція ранелат проти алендронат +9,0% проти +7,6% +3,1% проти +1,0% Protelos, Німеччина
Терипаратид проти ібандронат +7,5% проти +2,7% +3,6% проти +0,1% Forsteo, Швейцарія
Деносумаб проти плацебо +7,8% проти +0,1% +1,9% проти +0,2% Freedom, міжнародне 

мультицентрове

Таблиця 2. Інтерпретація динаміки показників МЩКТ (L1-L4) і TBS (L1-L4) при оцінці впливу антиос-
теопоротичних препаратів на ризик розвитку остеопоротичних переломів

Динаміка МЩКТ (L1-L4) та шийки 
стегнової кістки

Динаміка показника TBS 
(L1-L4)

Оцінка впливу динаміки показників МЩКТ і TBS на ризик розвитку 
остеопоротичних переломів

↑ ↑ Зниження ризику переломів
↑ ↓ Стабілізація ризику переломів
↑ → Незначне зниження ризику переломів
↓ ↑ Стабілізація ризику переломів
↓ ↓ Збільшення ризику переломів
↓ → Незначне збільшення ризику переломів
→ ↑ Незначне зменшення ризику переломів
→ ↓ Незначне збільшення ризику переломів
→ → Стабілізація ризику переломів

П р и м і т к и: ↑ – позитивна динаміка показника, ↓ – негативна динаміка показника, → – відсутня динаміка показника.
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Мінеральну щільність кісткової тканини 
(МЩКТ) визначали на рівні поперекового від-
ділу хребта (МЩКТ L1-L4) з використанням 
двохенергетичного рентгенівського денситоме-
тра «Prodigy» (GE Medical systems, Lunar, model 
8743, 2005). У встановленні діагнозу остеопорозу 
керувалися критеріями ВООЗ: норма (Т-критерій 
>-1,0 SD), остеопенія (≤-1,0 Т-критерій ˃-2,5 
SD), остеопороз (Т-критерій ≤-2,5 SD). Оцінку 
показника якості трабекулярної кісткової ткани-
ни (TBS (L1-L4)) проводили за допомогою ін-
стальованої програми TBS iNsight® software на 
представленому рентгенівському денситометрі 
(Med-Imaps, Pessac, France).

Вивчення впливу окремих лікарських засо-
бів у групах на динаміку показників аналізували 
виходячи з абсолютних даних та критерію ефек-
тивності (%). Порівняльну оцінку ефективності 
між групами проводили використовуючи крите-
рій ефективності (%), який обчислювали за фор-
мулою:

Отримані результати дослідження аналізу-
вали з використанням методів варіаційної ста-
тистики за допомогою програми «Statistiсa 6.0» 
Copyright© StatSoft, Inc. Використовували пара-
метричні та непараметричні методи. Відміннос-
ті показників вважали достовірними при р<0,05. 

В одному з таких досліджень оцінювали ди-
наміку показників МЩКТ та TBS на тлі терапії 
препаратами алендронової кислоти та стронція 
ранелату. У дослідженні брали участь 35 хворих 
з постменопаузальним остеопорозом, розподіле-
них на групи залежно від одержуваної терапії на 
тлі постійного безперервного прийому комбіно-
ваного препарату кальцію і вітаміну D (по 2 таб
летки на день, 1 таблетка – 500 мг кальцію і 400 
МО вітаміну D): 

І група – 19 пацієнток, які приймали препа-
рат алендронової кислоти протягом 12 місяців 
по 75 мг per os 1 раз на тиждень (середній вік – 
66,6±1,4 роки; середній зріст – 156,8±1,5 cм; се-
редня маса – 67,9±3,1 кг);

ІІ група – 16 пацієнток, які приймали строн-
цію ранелат протягом 12 місяців по 1 саше (2 г) 
per os 1 раз на день (середній вік – 60,7±1,8 ро-
ків; середній зріст – 162,0±2,0 cм; середня маса 
– 67,0±2,6 кг).

За результатами дослідження встановлено, 
що у пацієнток обох груп на тлі антиостеопоро-

тичного лікування протягом дослідження досто-
вірно (р<0,005) збільшувався показник МЩКТ. 
Динаміка МЩКТ у І групі склала через 6 місяців 
(+4,6)%, через 12 місяців – (+8,1)%; у ІІ групі – 
(+3,4) та (+7,7)%, відповідно (рис. 3).

Рис. 2. Динаміка показника МЩКТ у пацієнток з сис-
темним остеопорозом на тлі лікування препаратами 

алендронової кислоти та стронцію ранелату

Аналіз динаміки показника TBS виявив, що 
у хворих І групи зазначений показник достовір-
но не змінювався протягом дослідження, у той 
час як у жінок ІІ групи встановлено достовірне 
покращання через 12 місяців. Динаміка показни-
ка TBS через 6 та 12 місяців лікування склала: 
у І групі – (+2,2) і (+0,7)%, у ІІ групі – (+2,6) і 
(+2,9)% (р<0,005), відповідно (рис. 3).

Рис. 3. Динаміка показника TBS у пацієнток з сис-
темним остеопорозом на тлі лікування препаратами 

алендронової кислоти та стронцію

Таким чином, у даному дослідженні було по-
казано, що застосування препарату з анаболіч-
ною дією (стронцію ранелату) у лікуванні хворих 
з системним остеопорозом сприяє достовірному 
покращанню якості трабекулярної кісткової тка-
нини через 12 місяців терапії.

У іншому дослідженні, метою якого було про-
ведення порівняльної оцінки ефективності анти-
остеопоротичних засобів різних груп, проведе-
но аналіз результатів лікування 182 пацієнток у 
постменопаузальному періоді віком 48-76 років. 
Залежно від призначеної терапії, пацієнти були 
розподілені на групи:
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Група АлК – 19 пацієнток, які приймали пре-
парат алендронової кислоти (70 мг алендронату) 
по 1 таблетці per os один раз на тиждень.

Група ІбК – 18 пацієнток, які приймали пре-
парат ібандронової кислоти (моногідрат ібандро-
нату натрію 168,75 мг, що відповідає вмісту 150 
мг ібандронової кислоти) по 1 таблетці per os 1 
раз на місяць.

Група ЗолК – 67 пацієнток, які отримували 
препарат золедронової кислоти у дозі 5 мг вну-
трішньовенно краплино 1 раз на рік. 

Група ПамК – 41 пацієнтка, яка отримувала 
препарат памідронової кислоти у вигляді вну-
трішньовенних краплинних інфузій по 30 мг 
памідронату, розведеному у 500 мл фізрозчи-
ну. Курс лікування включав 2 в/в інфузії (сумар-
на курсова доза складала 60 мг) та повторювався 
кожних 3 місяці (4 курси на рік). 

Група РизК – 19 пацієнток, які приймали пре-
парат ризедронової кислоти по 1 таблетці (35 мг 
ризедронату) per os один раз на тиждень.

Група СтрР – 18 пацієнток, 
які приймали стронція ранелат 
у вигляді суспензії per os по 1 
саше 1 раз на день. 

Для всіх груп курс лікуван-
ня та/чи спостереження скла-
дав 12 місяців. Режим засто-
сування та дози досліджува-
них препаратів відповідали 
інструкціям фірм-виробників. 
Обстежені та проліковані групи 
на початку аналізу даних були 
стандартизовані за віком, три-
валістю постменопаузального 
періоду, вираженістю болю на 
момент опитування та показни-
ком МЩКТ на рівні попереко-
вого відділу хребта (табл. 3).

За результатами оцінки критерію ефективнос-
ті лікування залежно від антиостеопоротичного 
засобу встановлено, що приріст МЩКТ на рівні 
L1-L4 був достовірно більшим (р<0,05) через 3 
міс терапії у групі АлК (∆=5,0%) порівняно з від-
повідними показниками в групах ІбК (∆=0,3%) і 
СтрР (∆=0,8%); через 6, 9 і 12 міс – ЗолК (відпо-
відно, ∆=6,2; 8,6 і 18,5%) (рис. 4). 

Динаміка МЩКТ на рівні шийки стегнової 
кістки через 3 міс вірогідно не відрізнялася між 
групами. Через 6, 9 і 12 міс достовірно більший 
ефект (р<0,05) встановлено у групі СтрР (відпо-
відно, ∆=5,7; 8,2 і 6,7%). На рівні середньої тре-
тини променевої кістки через 3 міс лікування ві-
рогідних відмінностей за критерієм ефективнос-
ті між групами не виявлено. Через 6 міс терапії 
достовірно більший приріст МЩКТ встановлено 
у групі ЗолК (∆=2,6%). Через 9 і 12 міс вірогід-
них відмінностей показників не виявлено. 

За результатами оцінки динаміки показника 
TBS через 3, 6 і 9 міс терапії встановлено, що 
у всіх досліджуваних групах показник збільшу-

Таблиця 3. Клініко-інструментальна характеристика груп пацієнток залежно від одержуваної антиостео-
поротичної терапії

Показники
Групи Вік, роки ІМТ, кг/м2 ТПМП, роки ВАШ, бали МЩКТ L1-L4, г/см2

АлК 66,6±6,3 27,6±5,5 15,8±4,9 4,0 [2,0; 5,0] 0,823±0,115
ІбК 63,5±5,3 26,3±5,2 15,8±5,4 4,0 [3,0; 5,0] 0,859±0,082

ЗолК 64,9±5,8 27,5±4,2 16,1±6,6 4,0 [2,5; 5,0] 0,847±0,155
ПамК 66,6±5,7 27,8±4,3 17,4±7,1 4,0 [2,0; 6,0] 0,863±0,159
РизК 63,6±9,1 26,4±5,6 15,1±6,3 4,0 [3,0; 6,0] 0,843±0,146
СтрР 64,2±7,1 25,9±3,8 15,3±6,2 4,0 [3,0; 5,0] 0,917±0,153

П р и м і т к и: ІМТ – індекс маси тіла; ТПМП – тривалість постменопаузального періоду; ВАШ – візуально-аналогова 
шкала; МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини.

Рис. 4. Критерії ефективності (∆, %) за показником МЩКТ на рівні попере-
кового відділу хребта на тлі лікування антиостеопоротичними препаратами 

різних груп
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вався й достовірно не відрізнявся між групами. 
Наприкінці дослідження достовірно більший 
приріст TBS встановлено у групі РизК (∆=8,5%; 
t=2,15; р=0,04) (рис. 5).

Зважаючи на те, що для пацієнтів з остеопо-
розом основним суб’єктивним критерієм ефек-
тивності лікування є зменшення вираженості 
вертебрального больового синдрому, як основ
ного клінічного прояву захворювання, а терапія 
повинна бути тривалою, на наступному етапі 
проаналізовано наявність зв’язків між динамі-
кою больового синдрому та показниками КТ у 
групі, що приймала препарат золендронової кис-
лоти, як найчисельнішій (n = 67).

За результатами кореляційного аналізу вста-
новлено достовірний зв’язок між значеннями 
критерію ефективності за МЩКТ й TBS та вира-
женістю болю за ВАШ через 3 міс від проведено-
го лікування (рис. 6).

Таким чином, результати даного досліджен-
ня відрізняються від отриманих у попередньо-
му та описаних у літературі. Проте, одержаний 
кореляційний зв’язок між показниками динамі-
ки TBS та вираженості болю в спині за ВАШ дає 
підстави стверджувати, що ефективність ліку-
вання пов’язана з покращанням якості трабеку-
лярної кісткової тканини на тлі антиостеопоро-
тичної терапії.

Висновок
Дані літератури та результати власних дослід

жень свідчать про важливість застосування по-
ряд з показником мінеральної щільності показ-
ника якості трабекулярної кісткової тканини у 
діагностиці остеопорозу та оцінці ефективнос-
ті антиостеопоротичної терапії, що дає можли-
вість стверджувати – для досягнення необхідно-
го терапевтичного ефекту вибір препарату для 

Рис. 5. Критерії ефективності (∆, %) динаміки показника TBS у хворих з системним остеопорозом залежно від 
антиостеопоротичного засобу

  
Рис. 6. Кореляційний зв’язок між значеннями критерію ефективності за МЩКТ й TBS та вираженістю болю за 

ВАШ у групі ЗолК через 3 міс.
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лікування хворих старших вікових груп із сис-
темним остеопорозом має бути обумовлений не 
тільки клінічною задачею й очікуваним ефектом, 
а й ґрунтуватися з урахуванням стану мінераль-
ної щільності та якості трабекулярної кісткової 
тканини.
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ДАННЫЕ ЛИТЕРАТУРЫ И СОБСТВЕННЫХ 
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Резюме. В статье приведены данные литературы о 
значении показателя качества трабекулярной костной 
ткани (TBS) в определении структурно-функционально-
го состояния костной ткани, диагностике остеопороза. 
Представлены результаты международных и собствен-
ных исследований о влиянии различных антиостеопоро-
тических средств на минеральную плотность и качество 
костной ткани. Доказана связь между динамикой показа-
теля TBS и вертебральным болевым синдромом на фоне 
лечения пациенток с системным остеопорозом.

Ключевые слова: качество трабекулярной костной 
ткани (TBS), минеральная плотность костной ткани 
(МПКТ), остеопороз, диагностика, лечение, боль, жен-
щины, постменопауза.

INFLUENCE ANTIOSTEOPOROTIC AGANTS 
DIFFERENT GROUP ON TRABECULAR 
BONE SCORE: THE LITERATURE AND 

THEIR OWN RESEARCH
Orlyk T.V., Dzerovych N.I., Povoroznyuk V.V., 

Grygorieva N.V.

SI «Institute of Gerontology after them  
D.F. Chebotarev NAMS of Ukraine», 
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Summary. The article presents the data in the literature 
about the importance of trabecular bone score (TBS) in the 
definition of the structural-functional state of the bone tissue, 
the diagnosis of osteoporosis. The results of international and 
own research on the impact of the various antiosteoporotic 
agants mineral density and bone quality. Prove the link 
between the TBS index dynamics and vertebral pain during 
the treatment of patients with systemic osteoporosis.

Key words: trabecular bone score (TBS), bone mineral 
density (BMD), osteoporosis, diagnosis, treatment, pain, 
women, postmenopause.
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Вступ
Синдром Елерса-Данлоса (СЕД) є розповсю-

дженим спадковим захворюванням сполучної 
тканини з наступними клінічними проявами: гі-
переластичність шкіри, гіпермобільність сугло-
бів, утворення синців на шкірі та розвиток різної 
ортопедичної патології. Характерними проява-
ми з боку опорно-рухового апарату є сколіоз, ки-
леподібна деформація грудної клітки, дисплазія 
кульшових суглобів, вісьові деформації нижніх 
кінцівок та деформації стоп, а також можливості 
поєднання декількох вищеперерахованих орто-
педичних проявів у одного хворого, що призво-
дить до порушення функції ходи, опори та, в дея-
ких випадках, до інвалідизації хворого [3, 9, 10]. 

Згідно класифікації Beighton виділяють 6 
основних типів СЕД: класичний, гіпермобіль-
ний, судинний, кіфосколіотичний, артрохалазій-
ний, дерматоспараксичний [6, 7, 8]. Згідно сучас-
них уявлень, всі типи СЕД відносяться до кола-
генопатій. 

Фенотипові ознаки синдрому Елерса-Данло-
са  подібні до інших колагенопатій, таких як не-
досконалий остеогенез. Проте при СЕД рідко зу-
стрічаються патологічні переломи кісток та їх ві-
сьові деформації [3, 11, 15].

Гіпермобільний та класичний  типи синдрому 
Елерса-Данлоса є найчастішими його різнови-
дами у групі спадкових захворювань сполучної 
тканини і характеризуються гіпермобільністю 
суглобів, слабко вираженою гіпереластичністю 
шкіри, крихкістю тканин і додатковими скелетно-
м’язовими проявами – ці типи складають 90% 
усіх випадків [17]. Чітких даних щодо пошире-
ності та щорічної захворюваності СЕД невідомо, 
але теоретично діапазон поширеності становить 
від 1:5000 до 1:20000 [5].  

Судинний тип СЕД є третім у структурі по-
ширеності та вражає 1:250000 осіб [5]. Кіфоско-
ліотичний, артрохалазійний та дерматоспарак-
сичний типи є дуже рідкісними, лише 30 хворих 
з артрохалазійним типом, 60 з кіфосколіотичним 

УДК: 616.7-056.7: 611.018.2:577.12

ВЛАСНИЙ ДОСВІД ВИВЧЕННЯ МЕТАБОЛІЗМУ КІСТКОВОЇ 
ТКАНИНИ У ПАЦІЄНТІВ З СИНДРОМОМ ЕЛЕРСА-ДАНЛОСА
Дем’ян Ю.Ю., Гук Ю.М., Магомедов О.М., Зима А.М., Чеверда А.І., Кінча-Поліщук Т.А., 

Балацька Н.І.1

ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН України», Київ 
1 ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», Київ

Резюме. Мета дослідження – шляхом дослідження показників маркерів кісткового метаболізму та вітаміну 25(ОН)D у 
хворих з синдромом Елерса-Данлоса (СЕД) вивчити особливості метаболізму кісткової тканини та обґрунтувати 
створення системи медикаментозної корекції порушень. 	  
	 Матеріали і методи. В основу роботи покладений аналіз результатів обстеження 12 пацієнтів з різними типа-
ми синдрому Елерса-Данлоса віком від 3 до 10 років (чоловічої статі – 8, жіночої – 4 пацієнта), які знаходились на 
лікуванні в ДУ «ІТО НАМНУ» від 2005 до 2015 року. 	  
Для визначення типу СЕД використовували класифікацію Beighton, 1998 [3]: з гіпермобільним типом було 10 паці-
єнтів, з класичним – 2. Кістковий метаболізм вивчали шляхом дослідження маркерів кісткового обміну згідно ре-
комендацій Міжнародної організації остеопорозу (International Osteoporosis Fundation) з використанням імунофер-
ментного аналізу на аналізаторі «ELECSYS» фірми ROCHE (Roche Diagnostics, Німеччина) за допомогою тест сис-
тем сobas в умовах  біохімічної лабораторії ДУ «ІТО НАМНУ» та лабораторії відділу клінічної фізіології та патоло-
гії опорно-рухового апарату ДУ «Інститут геронтології НАМН України». Серед маркерів кісткоутворення визначали 
рівень пропептидів проколагену І типу (P1NP); стан остеорезорбції відображав рівень β-СТх у сироватці крові; рі-
вень остеокальцину (ОС) – швидкість ремоделювання кісткової тканини. 	  
	 Результати. Зміни рівня кісткових маркерів IV покоління та вітаміну 25(ОН)D у більшості пацієнтів свідчать про 
порушення метаболізму кісткової тканини при СЕД, у тому числі синтезу та розпаду колагену І типу, дисбаланс процесів 
кісткоутворення та остеорезорбції; різнонаправленість змін кісткоутворення, підвищення рівня остеорезорбції у біль-
шості пацієнтів, прискорення швидкості ремоделювання при обох типах СЕД, зниження концентрації вітаміну 25(ОН)D, 
яке негативно впливає на процеси формування та мінералізації кісткової тканини. Таким чином все вище викладене вка-
зує на потребу та доцільність розробки системи медикаментозної корекції метаболізму кісткової тканини.	  
	 Висновки. Зміни показників кісткових маркерів IV покоління та вітаміну 25(ОН)D свідчать про порушення 
метаболізму кісткової тканини при СЕД, синтез та розпад колагену І типу, дисбаланс процесів кісткоутворення та 
остеорезорбції. 
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та 12 з дерматоспараксичним типами захворю-
вання описані у світовій літературі [17]. 

Класифікація за типами захворювання 
Beighton базується  на наявності так званих ве-
ликих та малих критеріїв. Великі критерії – ура-
ження шкіри та генералізована гіпермобільність 
суглобів – є найбільш специфічними, вони рідко 
зустрічаються у загальній популяції. Малі крите-
рії – періодичні вивихи та хронічні болі у сугло-
бах, позитивний сімейний анамнез – є менш спе-
цифічними [6]. 

Як відомо, метаболізм кісткової тканини, або 
ремоделювання, характеризується двома різно-
направленими процесами, а саме створенням 
«нової» кісткової тканини остеобластами та де-
градацією «старої» остеокластами, анаболіз-
мом та катаболізмом колагену I типу, швидкістю 
утворення чи руйнування її матриксу [4, 18, 19].

На сьогоднішній день для вивчення метабо-
лізму кісткової тканини використовують дослі-
дження маркерів синтезу та резорбції кістки за 
допомогою різних аналізаторів та імунофлюо-
ресцентних методик. Проте слід розуміти, що 
в патологічних умовах, коли процеси перебудо-
ви кісткової тканини змінені, кожний з маркерів 
буде відображати ступінь дисбалансу біохіміч-
них процесів відповідної ланки метаболізму ор-
ганічної основи [1, 14].

Слід зауважити, що на сьогоднішній день 
думки провідних дослідників стосовно пору-
шень структурного стану кісткової тканини та її 
метаболізму відрізняються: одні з них вказують 

на відсутність системного остеопорозу та остео-
пенії у даної категорії пацієнтів [8], проте інші 
свідчать про наявність остеопенії у хворих з син-
дромом Елерса-Данлоса [9].

Таким чином враховуючи неоднозначні дум-
ки світових науковців, вважаємо необхідним 
провести вивчення показників маркерів кістко-
вого обміну та дослідити метаболізм кісткової 
тканини у пацієнтів з різними типами СЕД з ме-
тою розробки системи медикаментозної корекції 
виявлених порушень кісткової тканини.

Матеріал та методи
В основу роботи покладений аналіз резуль-

татів обстеження 12 пацієнтів з різними типами 
СЕД віком від 3 до 10 років (чоловічої статі – 8, 
жіночої – 4 пацієнта), які знаходились на ліку-
ванні в ДУ «ІТО НАМНУ» від 2005 до 2015 року. 

Діагноз синдрому Елерса-Данлоса встанов-
лювали на підставі обстеження пацієнтів: осо-
бливостей клінічного перебігу захворювання, 
рентгенологічного дослідження та консультації 
генетика. 

Для визначення типу СЕД використовували 
класифікацію Beighton, 1998 [3]: з гіпермобіль-
ним типом було 10 пацієнтів, з класичним – 2.

Ступінь гіпермобільності суглобів визнача-
ли за шкалою Carter and Wilkinson в модифікації 
Beighton [3, 4].

Кістковий метаболізм вивчали шляхом до-
слідження маркерів кісткового обміну згідно ре-
комендацій Міжнародної асоціації остеопорозу 
(International Osteoporosis Fundation) з викорис-

Таблиця 1. Показники маркерів кісткового метаболізму у пацієнтів з синдромом Елерса-Данлоса
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1 663,6 5,42 229 2,08 661,5 20,8 140,5 0,980
2 561,3 5,46 141,5 1,91 251,4 22,8 117,9 0,950
3 854,8 12,2 99,68 1,93
4 1072,0 33,83 159,9 2,02
5 731,1 28,90 116,8 1,77
6 944,4 22,99 86,76 1,22
7 563,0 45,01 72,22 0,989
8 215,1 33,37 69,82 0,953
9 254,4 22,2 77.2 1,61

10 561,2 19,5 110,7 1,8
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танням імуноферментного аналізу на аналізаторі 
«Cobas c 411» фірми ROCHE (Roche Diagnostics, 
Німеччина) діагностика cobas в умовах біохіміч-
ної лабораторії ДУ «Інститут травматології та 
ортопедії НАМН України» та лабораторії відділу 
клінічної фізіології та патології опорно-рухово-
го апарату ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. 
Чеботарьова НАМН України». Серед маркерів 
кісткоутворення визначали пропептиди проко-
лагену І типу (P1NP), стан остеорезорбції відо-
бражав рівень β-СТх у сироватці крові. Рівень 
остеокальцину (ОK) визначали з метою оцін-
ки швидкості ремоделювання кісткової тканини.  
Отримані результати кісткових маркерів порів-
нювали з референтними значеннями відповідних 
вікових норм [1, 12, 13].

Результати та обговорення
Дослідження P1NP виявило відхилення по-

казника у групі з гіпермобільним типом СЕД (10 
хворих) у 5 пацієнтів (50,0%); серед них підви-
щення P1NP встановлено у 3 пацієнтів (33,3%), 
до того ж його максимум сягав показника 1072,0 
ng/ml. Зниження  P1NP відмічено у 2 хворих 
(20,0%), його мінімум сягав рівня 215,1 ng/ml. У 
групі з класичним типом СЕД (2 хворих) у одно-
го пацієнта рівень P1NP відповідав нижній межі 
норми (табл. 1; рис. 1).

Рис. 1. Рівень маркера кісткоутворення P1NP у хво-
рих на гіпермобільний тип СЕД

На нашу думку, низький рівень P1NP у час-
тини пацієнтів з гіпермобільним типом вказує на 
зниження у них процесу кісткоутворення. Проте 
високий рівень P1NP у частини пацієнтів з гіпер-
мобільним типом СЕД вказує на посилення про-
цесу кісткоутворення.

Серед 10 пацієнтів з гіпермобільним типом 
СЕД загальної групи констатовано підвищення 
β-СТх (b-CrossLaps) у всіх пацієнтів (100%); ко-
ливання показника було від 0,953 до 2,08 ng/ml; 

у середньому підвищення було на 0,810 ng/ml. У 
пацієнтів з класичним типом СЕД констатовано 
підвищення β-СТх у обох пацієнтів у середньому 
на 0,147 ng/ml  та максимально цей показник під-
вищувався до рівня 0,980 ng/ml (табл. 1; рис. 2). 

Рис. 2. Рівень показника остеорезорбції β-СТх в сиро-
ватці крові у пацієнтів з гіпермобільним типом СЕД

При порівнянні середніх значень підвищен-
ня β-СТх у пацієнтів з гіпермобільним та кла-
сичним типом, ми констатували, що підвищення 
цього показника при гіпермобільному типі було 
в 2 рази більшим ніж при класичному типі, що 
вказує на залежність ступеня посилення остео-
резорбції від типу захворювання. 

Встановлене підвищення β-СТх у всіх пацієн-
тів з СЕД свідчить про посилення у них проце-
су кісткової резорбції, що пояснюється, на нашу 
думку, генетичною детермінованістю захворю-
вання.

Дослідження остеокальцину встановило під-
вищення його рівня у всіх пацієнтів з СЕД за-
гальної групи; максимальний його рівень у си-
роватці крові становив 229 ng/ml. Підвищення 
середнього значення цього показника при гіпер-
мобільному типі СЕД було на 116,4 ng/ml (у 3,4 
рази), при класичному типі захворювання – на 
129,2 ng/ml (у 3,7 рази). Значне підвищення рів-
ня остеокальцину в сироватці крові вказує на різ-
ке прискорення процесів ремоделювання кістко-
вої тканини у хворих на СЕД. Зміна рівня остео
кальцина вказує на залученість неколагенових 
білків у процесах порушення метаболізму кіст-
кової тканини при СЕД (табл. 1; рис. 3).



44	 «Проблеми остеології»

Дем’ян Ю.Ю., Гук Ю.М., Магомедов О.М. та ін. «Власний досвід вивчення метаболізму кісткової тканини у пацієнтів ...»

Рис. 3. Рівень маркера швидкості ремоделювання ос-
теокальцину у пацієнтів з гіпермобільним типом СЕД

Таким чином, компенсаторні механізми ор-
ганізму дитини, хворої на СЕД, сприяють фор-
муванню «неповноцінної» кісткової тканини, що 
викликає посилення процесу остеорезорбції та 
прискорення ремоделювання кісткової тканини; 
результатом зміни усіх цих процесів є порушен-
ня структурно-функціонального стану кісткової 
тканини. 

Рис. 4. Рівень вітаміну 25 (ОН) D у пацієнтів з гіпер-
мобільним типом СЕД

Встановлено, що концентрація вітаміну 
25(ОН)D у сироватці крові у загальній групі па-
цієнтів на СЕД знижена у 9 хворих (75%), міні-
мальний його рівень відповідав 5,42 ng/ml, в ін-
ших 3 (25%) пацієнтів він був у нормі. Серед 
пацієнтів, у яких відзначено зниження рівня ві-
таміну 25(ОН)D, більшість хворих була пред-
ставлена пацієнтами з класичним типом (100%). 
Серед 10 хворих з гіпермобільним типом зни-
ження цього показника відзначено у 7 пацієнтів 
(70%) (табл. 1; рис. 4). На наш погляд, зниження 
концентрації вітаміну 25(ОН)D негативно впли-
ває на формування кісткової тканини та її міне-
ралізацію у хворих на СЕД, що посилює розви-
ток остеопенії. 

Таким чином, зміни рівня кісткових марке-
рів IV покоління та вітаміну 25(ОН)D у більшос-
ті пацієнтів свідчать про порушення метаболізму 
кісткової тканини при СЕД, у тому числі синтезу 
та розпаду колагену І типу; дисбаланс процесів 
кісткоутворення та остеорезорбції; різнонаправ-
леність змін кісткоутворення, підвищення рів-
ня остеорезорбції у більшості пацієнтів, приско-
рення швидкості ремоделювання при обох типах 
СЕД, зниження концентрації вітаміну 25(ОН)D, 
що негативно впливає на процеси формування 
та мінералізації кісткової тканини. Таким чином 
все вище викладене вказує на потребу та доціль-
ність розробки системи медикаментозної корек-
ції метаболізму кісткової тканини.

Висновки
1) Зміни показників маркерів кісткового ме-

таболізму та вітаміну 25(ОН)D свідчать наяв-
ність про порушень метаболізму кісткової ткани-
ни при СЕД, синтезу та розпаду колагену І типу, 
дисбаланс процесів кісткоутворення та остеоре-
зорбції, та потребують розробки системи меди-
каментозної кореції виявлених порушень.

2) Встановлене підвищення рівня β-СТх у 
всіх пацієнтів з гіпермобільним типом СЕД, з 
коливанням показника від 0,953 до 2,08 ng/ml; 
середнє підвищення на 0,810 ng/m (в 3 рази від 
норми), свідчить про посилення остеорезорбції 
та пов`язане з генетичною детермінантою захво-
рювання.

3) Виявлене підвищення рівня остеокальцину 
у всіх пацієнтів з гіпермобільним типом з макси-
мальним його рівнем у сироватці крові 229 ng/
ml. Підвищення середнього значення даного по-
казника при гіпермобільному типі СЕД було на 
116,4 ng/ml (у 3,4 рази), що свідчить про приско-
рення процесів ремоделювання кісткової ткани-
ни у пацієнтів з СЕД та залученість неколаге-
нових білків у процеси порушення метаболізму 
кісткової тканини при СЕД.
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OWN RESEARCH EXPERIENCE OF BONE 
TISSUE METABOLISM IN PATIENTS WITH 

THE EHLERS-DANLOS SYNDROME
Demyan Y., Guk I., Magomedov O., Zyma A., 

Cheverda A., Kincha-Polishchuk T., Balatska N.1

Institute of Orthopedics and Traumatology, 
National Academy of Medical Sciences, Kiev, 

1Institute of Gerontology, National Academy of 
Medical Sciences, Kiev

Purpose. To explore the features of bone metabolism and 
create a system of medical correction of violations in patients 
with Ehlers-Danlos syndrome.

Materials and methods. Based on the analysis of 
the survey results of 12 patients with different types of 
EDS aged 3 to 10 years (males – 8 patients, female – 4 
patients) who were treated in Institute of Orthopedics and 
Traumatology,National Academy of Medical Sciences, Kiev, 
Ukraine from 2005 to 2015 years. To determine the type of 
EDS  Beighton classification 1998, was used: hypermobility 
type were 12 patients; classic type – 3, Kyphoscoliosis type 
– 2.

Bone metabolism was studied by examining markers 
of bone turnover as recommended by the International 
Organization of osteoporosis (International Osteoporosis 

Foundation) by ELISA on the analyzer «ELECSYS» firm 
ROCHE (Roche Diagnostics, Germany) using test systems 
Cobas in terms of biochemical laboratory control «ITO 
NAMS» and Laboratories of department of physiology and 
pathology of musculoskeletal of «Institute of gerontology 
NAMS of Ukraine».

Among the markers of bone formation were: propeptydy 
procollagen of type I (P1NP), state osteoresorption reflect the 
level of β-СТх in blood serum. The level of osteocalcin (OC) 
– the rate of bone remodeling.

Results. Changes in bone markers and vitamin 25(OH)
D in most patients show the violation in bone metabolism in 
patients with EDS, including the synthesis and degradation of 
type I of  collagen, imbalance between the processes of bone 
formation and osteoresorption; differing vectors changes in 
bone formation, increased bone resorption in most patients, 
acceleration remodeling at both types of EDS; reducing the 
concentration of vitamin 25(OH)D, which negatively affects 
the formation and mineralization of bone. So, all of the above 
written points to the need and feasibility of developing a 
system of drug correction of change of bone metabolism.

Conclusion. Indicators of bone markers and vitamin 
25 (OH) show the violation in bone metabolism in patients 
with EDS, synthesis and degradation of collagen type I, 
imbalance between the processes of  bone formation and  
bone resorption. 
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СОБСТВЕННЫЙ ОПЫТ ИЗУЧЕННИЯ  
МЕТАБОЛИЗМА КОСТНОЙ ТКАНИ  

У ПАЦИЕНТОВ С СИНДРОМОМ ЭЛЕРСА-
ДАНЛОСА

Демьян Ю.Ю, Гук Ю.М, Магомедов О.М.,  
Зима А.М., Чеверда А.И., Кинча-Полищук Т.А., 

Балацкая Н.И.

ГУ «Институт травматологии  
и ортопедии НАМН Украины», Киев 
ГУ «Институт геронтологии имени  

Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», Киев

Цель исследования. Путем исследования показа-
телей маркеров костного обмена и витамина 25(ОН)D 
у больных с синдромом Элерса-Данлоса (СЭД) изучить 
особенности метаболизма костной ткани и обосновать 
создание системы медикаментозной коррекции наруше-
ний.

Материалы и методы. В основу работы положен 
анализ результатов обследования 12 пациентов с различ-
ными типами синдрома Элерса-Данлоса в возрасте от 
3 до 10 лет (мужского пола – 8, женской – 4 пациента), 
которые находились на лечении в ГУ «ИТО НАМНУ» с 
2005 по 2015 год.

Для определения типа СЭД использовали классифи-
кацию Beighton, 1998 [3]: с гипермобильным типом было 
10 пациентов, с классическим – 2. Костный метаболизм 
изучали путем исследования маркеров костного обмена 
согласно рекомендациям Международной организации 
остеопороза (International Osteoporosis Fundation) пу-

тем иммуноферментного анализа на анализаторе «Cobas 
c 411» фирмы ROCHE (Roche Diagnostics, Германия) с 
помощью тест-систем cobas в условиях биохимической 
лаборатории ГУ «ИТО НАМНУ» и лаборатории отдела 
клинической физиологии и патологии опорно-двигатель-
ного аппарата ГУ «Институт геронтологии НАМН Укра-
ины». Среди маркеров костеобразования определяли по-
казатели пропептидов проколлагена I типа (P1NP); со-
стояние остеорезорбции отражал уровень β-СТХ в сыво-
ротке крови; уровень остеокальцина (ОС) – скорость ре-
моделирования костной ткани.

Результаты. Изменения уровня костных маркеров 
IV поколения и витамина 25(ОН)D у большинства па-
циентов свидетельствуют о нарушении метаболизма 
костной ткани при СЭД, в том числе синтеза и распа-
да коллагена I типа, дисбаланс процессов костеобразо-
вания и остеорезорбции; разнонаправленность изме-
нений костеобразования, повышение уровня остеоре-
зорбции у большинства пациентов, ускорение скорости 
ремоделирования при обоих типах СЭД, снижение кон-
центрации витамина 25(ОН)D, что негативно влияет 
на процессы формирования и минерализации костной 
ткани. Таким образом все вышеизложенное указывает 
на необходимость и целесообразность разработки си-
стемы медикаментозной коррекции метаболизма кост-
ной ткани.

Выводы. Показатели костных маркеров IV поколе-
ния и витамина 25(ОН)D свидетельствуют о нарушении 
метаболизма костной ткани при СЭД, синтеза и распада 
коллагена I типа, дисбаланс процессов костеобразования 
и остеорезорбции.
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Вступ
Все частіше остеопенію та остеопороз нази-

вають епідемією 21 століття. Особливе значення 
має втрата кісткової тканини в пацієнтів з пере-
ломами в анамнезі [9, 7]. Так, у дослідженні про-
веденому Побєл Е.А., Дєдух Н.В. та ін. у 93 жі-
нок з переломами в анамнезі виявлено, що у гру-
пі 41-50 років рівень остеопенії та остеопорозу 
складає 37,04%, а у групі 51-60 років –  65,15%, 
що значно перевищує показники патології ха-
рактерної для даних вікових груп [1]. Повороз-
нюк В.В. та співавтори вказують, що максималь-
на втрата кісткової тканини спостерігається на 
10-30 день після травми [3]. У перший рік після 
травми проксимального метаепіфіза стегна втра-
та кісткової тканини складає 4%, у наступні 5 ро-
ків сягає 8% [5]. Багато авторів пов’язують ос-
теопенію з іммобілізацією, термін якої залежить 
від травмованого сегмента та тяжкості травми 
[4, 7]. Проте ізольований вплив перелому, а саме 
процесу регенерації, на стан кісткової тканини 
залишається дискутабельним питанням [3].

Дані про вплив стану остеопенії на регене-
рацію переломів кісток нечисленні та супереч-
ливі [6, 8], а проблема репаративної регенера-
ції переломів кісток на тлі остеопенії та остео-
порозу є надзвичайно актуальною [2]. З огляду 
на це метою даного дослідження стала проспек-
тивна оцінка та порівняльний аналіз ефектив-
ності збільшення вживання кальцію в щоденно-
му раціоні до 1000 мг, вживання добавок каль-
цію (1000 мг) й вітаміну D (800 МО) у вигляді 
двох таблеток препарату «Кальцемін сільвер» 
та осеїн-гідроксиапатитної сполуки (3320 мг) й 

кальцію (712 мг) у складі чотирьох таблеток пре-
парату «Остеогенон» для оптимізації регенерації 
та зменшення втрати кісткової тканини при че-
резвертлюгових переломах у хворих з остеопе-
нією.

Матеріали і методи 
У період від 2012 до 2015 рік проліковано 37 па-

цієнтів з остеопенією (-1,5...-2,5 за Т-критерієм), 
які перебували на стаціонарному лікуванні у клі-
ніці кафедри загальної хірургії УжНУ з приводу 
переломів вертлюгової ділянки стегнової кістки. 
Усі пацієнти були поділені на три групи:

– 1 група отримувала рекомендації по збіль-
шенню кальцію в добовому раціоні до 1000 мг на 
добу, кожен пацієнт отримав перелік продуктів, 
з високим рівнем кальцію, із зазначенням рівня 
холестерину та калорійності на 100 гр продуктів.

– 2 група отримувала 1000 мг кальцію та 800 
МО вітаміну D у складі 2 таблеток Кальцеміну 
сільверу на добу.

– 3 група отримувала 3320 мг осеїн-гідрокси-
апатитної сполуки та 712 мг кальцію у складі 4 
таблеток Остеогенону на добу. 

Усім пацієнтам проводили лабораторні та ін-
струментальні клінічні дослідження, визнача-
ли в сироватці крові рівні кальцію, фосфору, ак-
тивність лужної фосфатази до та через 3 місяці 
після хірургічного лікування. Дослідження вико-
нували на аналізаторах фірми Siemens. Рівні за-
гального кальцію, фосфору та лужної фосфатази 
визначали за допомогою автоматичного аналіза-
тора Dimension RL Max. 

Для визначення МЩКТ проводили денси-
тометрію в трьох стандартних відділах скелету 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ РІЗНИХ КОМБІНАЦІЙ 
КАЛЬЦІЮ, ВІТАМІНУ D ТА ОСЕЇН-ГІДРОКСИАПАТИТНИХ 

СПОЛУК ДЛЯ ПОКРАЩАННЯ ОСТЕОРЕПАРАЦІЇ ТА 
ПРОФІЛАКТИКИ ПОСТТРАВМАТИЧНОЇ ОСТЕОПЕНІЇ

Шимон В.М., Стойка В.В., Сливка Р.М., Шерегій А.А., Кубаш В.І.

Ужгородський національний університет, Ужгород

Резюме. Робота присвячена порівняльному проспективному аналізу результатів лікування пацієнтів з черезвертлюгови-
ми переломами та остеопенією. Результати дослідження основані на клінічному спостереженні та лікуванні 37 хво-
рих з черезвертлюговими переломами на тлі остеопенії. Отримані дані свідчать, що жоден із запропонованих мето-
дів не задовольняє сучасні вимоги щодо оптимізації репаративної регенерації та зменшення втрати кісткової ткани-
ни у хворих з черезвертлюговими переломами на тлі остеопенії.

Ключові слова: остеопенія, черезвертлюгові переломи, репаративна регенерація.
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(поперековий відділ, проксимальний відділ стег-
на, передпліччя). Оцінювали мінеральну щіль-
ність кісток L1-L4 хребта, проксимального від-
ділу стегнової кістки та дистального відділу пе-
редпліччя. Оцінку МЩКТ виконували згідно 
рекомендацій ВООЗ за Т- і Z-критеріями. У жі-
нок в період постменопаузи та у чоловіків стар-
ших 50 років використовували Т-критерій з ін-
терпретацією даних згідно денситометричної 
класифікації ВООЗ (норма від +2,5 до -0,9, ос-
теопенія від -1,0 до -2,5, остеопороз від -2,5 SD 
і нижче).

Хірургічні втручання проводили у період від 
3 до 7 днів після травми, що зумовлено передо-
пераційною підготовкою та компенсацією супут-
ньої патології. Фіксацію кісткових фрагментів 
здійснювали за допомогою малоінвазивних ін-
трамедулярних фіксаторів (Gamma, PFNA), що 
уможливлювало раннє (з перших днів) фізичне 
навантаження. Активізацію пацієнтів починали 
від другого дня післяопераційного періоду.

Результати та їх обговорення 
Було вивчено кінетику вмісту основних ма-

кроелементів кісткової тканини кальцію та фос-
фору, активність лужної фосфатази у сироватці 
крові хворих до та після оперативних втручань. 
На сьогодні одними з найбільш інформативних 
показників кісткового метаболізму вважають по-
казники активності кісткового ізоферменту луж-
ної фосфатази. Лужна фосфатаза – це фермент, 
який впливає на процес відкладення кальцію у 
кістковій тканині, а також регулює транспорт 
фосфору через клітинну мембрану.

Згідно з даними, що містяться у табл. 1 кон-
центрація загального кальцію була найнижчою 
у 1-й групі, через 3 місяці після оперативного 
втручання. Збільшення вживання кальцію у до-

бовому раціоні до 1000 мг призвело до незначно-
го зниження рівня кальцію, хоча це було статис-
тично не значимо. У 2-ій та 3-ій групах через 3 
місяці після оперативного лікування та вживання 
2 таблеток Кальцеміна сільвера та 4 таблеток Ос-
теогенона відповідно, рівень кальцію збільшив-
ся, але приріст також статистично не значимий. 
Згідно показників фосфору у цих групах протя-
гом 3-х місяців відзначено збільшення його вміс-
ту в усіх дослідних групах.

Активність лужної фосфатази збільшилась 
у всіх дослідних групах. Можна відзначити, що 
більш виразне збільшення відбулось у 3-ій групі 
і склало 12,4%. У 1-ій та 2-ій групах рівень луж-
ної фосфатази збільшився на 3,2 та 7,4% відпо-
відно.

При вивченні даних денситометрії у трьох 
основних ділянках (поперековий відділ, про-
ксимальний відділ стегна, передпліччя) прогре-
сування втрати кісткової маси виявлено у біль-
шості пацієнтів, при чому, у 2-ій групі воно було 
більш виражене, ніж у 1-ій та 3-ій групах. 

Через 3 місяці після оперативного лікування 
денситометричне  обстеження було проведено у 
24 пацієнтів. 

Висновки 
• У досліджуваних групах відзначено підви-

щення рівня кісткового метаболізму, найбільше 
у групі пацієнтів, які приймали комбінацію каль-
цію та осеїн-гідроксиапатитної сполуки, і скла-
ло 12,4%.

• Збільшення рівня кальцію у добовому раці-
оні, так само як і прийом екзогенного кальцію та 
вітаміну D в складі 2 таблеток Кальцеміна сіль-
вера, а також вживання кальцію та осеїн-гідро-
ксиапатитної сполуки в складі 4 таблеток Остео-

Таблиця 1. Показники кальцію, фосфору, лужної фосфатази, креатиніну та холестерину

Показник (референтне значення)
1 група (n=11) 2 група (n=14) 3 група (n=12)

до операції через 3 міс. до операції через 3 міс. до операції через 3 міс.

Загальний кальцій (2,15-2,55 ммоль/л) 2,33 2,29 2,43 2,47 2,44 2,51
Фосфор (0,87-1,45 ммоль/л) 1,09 1,19 0,98 1,13 1,13 1,22
Лужна фосфатаза (0-270 Од/л) 163,3 168,7 171,7 185,4 162,1 185,0

Таблиця 2. Мінеральна щільність кісткової тканини

Показник Т-критерію (SD)
1 група (n=11) 2 група (n=14) 3 група (n=12)

до операції через 3 міс. до операції через 3 міс. до операції через 3 міс.

Поперековий відділ хребта –1,7 –1,8 –1,8 –1,9 –1,9 –1,9
Проксимальний відділ стегна –1,9 –2,0 –1,9 –2,1 –1,9 –2,0
Дистальний відділ передпліччя –1,5 –1,5 –1,4 –1,5 –1,3 –1,4
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генона не призводить до вираженого підвищення 
рівня кальцію в крові.

• Застосування даних препаратів не зупиняє 
прогресування втрати кісткової тканини у хво-
рих з черезвертлюговими переломами в після-
операційному періоді, також нами не виявлено 
статистично достовірних відмінностей втрати 
кісткової тканини між різними групами пацієн-
тів, а отже покращання результатів лікування по-
требує подальшого наукового пошуку ефективні-
ших методів.
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THE EFFECTIVENESS OF VARIOUS 
COMBINATIONS OF CALCIUM, VITAMIN 

D AND OSSEIN-HYDROXYAPATITE 
COMPOUNDS TO IMPROVE OF 

OSTEOREPARATION AND PREVENTION OF 
POST-TRAUMATIC OSTEOPENIA

Shimon V.M., Stoika V.V., Slivka R.M.,  
Sheregii A.A., Kubash V.I.

Uzhgorod National University, Uzhgorod

The aim. Prospective evaluation and comparative 
analysis of the effectiveness of increasing calcium intake 
in the diet to 1000 mg, The use of calcium supplements 
(1000 mg) And vitamin D (800 IU) in the form of two 
tablets Calcemin Silver and use of ossein-hydroxyapatite 
compounds of 3320 mg with 712 mg calcium in the form 
of four tablets Osteogenon to optimize the regeneration and 
reduction of bone loss in trochanteric fractures in patients 
with osteopenia.

Materials and methods. In the period from 2012 to 
2015 were treated 37 patients with osteopenia (-1.5 ...-
2.5 for T-score), who were hospitalized in the clinic of the 
Department of General Surgery UzhNU with fractures of 
the trochanteric region of the femur. They carried out the 

prevention of bone loss due to increased calcium in the daily 
diet to 1000 mg a day, receiving two tablets Calcemin Silver 
per day or 4 tablets Osteogenon per day.

Results and its discussion. Was studied the kinetics of 
calcium and phosphorus, the activity of alkaline phosphatase 
in the blood of patients before and after surgery.

Alkaline phosphatase activity increased in all 
experimental groups. It may be noted that there was a clear 
increase in the third group and was 12.4%. The first and 
second groups of the alkaline phosphatase level increased by 
3.2 and 7.4% respectively.

When studying data densitometry in three main points 
(lumbar spine, proximal femur, forearm) progression of bone 
loss was found in the majority of patients, with the second 
group it was more pronounced than in the first and third 
groups.

Conclusions. The use of these drugs does not stop the 
progression of bone loss in patients with pertrochanteric 
fractures in the postoperative period, is also we have not 
found a statistically significant difference between bone loss 
between different groups of patients, and therefore improve 
treatment outcomes requires further research to find effective 
methods.

Key words: osteopenia, pertrochanteric fractures, 
reparative regeneration.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ РАЗ-
ЛИЧНЫХ КОМБИНАЦИЙ КАЛЬЦИЯ, 
ВИТАМИНА D И ОССЕИН-ГИДРОК-

СИАПАТИТНЫХ СОЕДИНЕНИЙ ДЛЯ 
УЛУЧШЕНИЯ ОСТЕОРЕПАРАЦИИ И ПРО-

ФИЛАКТИКИ ПОСТТРАВМАТИЧЕСКОЙ 
ОСТЕОПЕНИИ 

Шимон В.М., Стойка В.В., Сливка Р.М., 
Шерегий А.А., Кубаш В.И.

Ужгородский национальный університет, 
Ужгород

Цель. Провести проспективную оценку и сравни-
тельный анализ эффективности увеличения потребления 
кальция в ежедневном рационе до 1000 мг, добавок каль-
ция (1000 мг) и витамина D (800 МЕ) в составе двух та-
блеток Кальцемина сильвера и оссеин-гидроксиапатит-
ных соединений 3320 мг с 712 мг кальция в виде четы-
рех таблеток Остеогенона для оптимизации регенерации 
и уменьшения потери костной ткани при чрезвертельных 
переломах у больных с остеопенией.

Материалы и методы. В период с 2012 по 2015 г. 
пролечено 37 пациентов с остеопенией (-1,5 ...-2,5 по 
Т-критерию), которые находились на стационарном ле-
чении в клинике кафедры общей хирургии УжНУ по по-
воду переломов межвертельной области бедренной ко-
сти. Им проводили профилактику потери костной массы 
путем увеличения количества потребления кальция в су-

точном рационе до 1000 мг в сутки, приема 2 таблеток 
Кальцемина сильвера или 4 таблеток Остеогенона в сут-
ки.

Результаты и их обсуждение. Было изучено кинети-
ку содержания основных макроэлементов костной ткани 
– кальция и фосфора, активность щелочной фосфатазы в 
сыворотке крови больных до и после оперативных вме-
шательств.

Активность щелочной фосфатазы возросла во всех 
опытных группах. Можно отметить, что более отчетли-
вое увеличение произошло в третьей группе и состави-
ло 12,4%. В первой и второй группах уровень щелочной 
фосфатазы увеличился на 3,2 и 7,4% соответственно.

При изучении данных денситометрии в трех основ-
ных зонах скелета (поясничный отдел, проксимальный 
отдел бедра, кости предплечья) прогрессирование поте-
ри костной массы обнаружено у большинства пациентов, 
причем, во второй группе оно было более выражено, чем 
в первой и третьей группах.

Выводы. Применение указанных препаратов не 
останавливает прогрессирование потери костной ткани у 
больных с чрезвертельными переломами в послеопера-
ционном периоде, также нами не обнаружено статисти-
чески достоверных отличий потери костной ткани меж-
ду различными группами пациентов, а значит улучшение 
результатов лечения требует дальнейшего научного по-
иска эффективных методов.

Ключевые слова: остеопения, чрезвертельные пере-
ломы, репаративная регенерация. 
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Вступ
Метаболічний синдром (МС) – одна з най-

складніших медико-соціальних проблем сього-
дення. Поширення синдрому, взаємозв’язок зі 
способом життя та надзвичайно висока леталь-
ність від його наслідків об’єднують зусилля лі-
карів різноманітних спеціальностей для своєчас-
ного виявлення та проведення правильних про-
філактичних заходів із запобігання виникненню 
ускладнень [1, 4]. Метаболічний синдром є од-
нією із актуальних проблем сучасної медицини, 
що пов’язано з його великою поширеністю в за-
гальній популяції, внеском у розвиток та про-
гресування серцево-судинних захворювань. До 
складу МС входять абдомінальне ожиріння, диз-
ліпідемія, артеріальна гіпертензія (АГ) та пору-
шення вуглеводного обміну, а його патогенетич-
ною сутністю виступає феномен інсулінрезси-
тентності.

Кількість публікацій та інтерес до метаболіч-
ного синдрому значно зріс за останній період, що 
пов’язано з рядом причин. По-перше, постійно 
іде накопичення нових даних щодо закономір-
ностей його розвитку; по-друге – зростає заці-
кавленість практичних лікарів щодо даної пато-
логії, оскільки метаболічний синдром є факто-
ром ризику розвитку та провокування багатьох 
захворювань, і цей список постійно поповню-
ється новими даними; по-третє – взаємозв’язок 
метаболічного синдрому та різних захворювань, 
у тому числі й стоматологічних, постійно допо-
внюється новими даними [5, 8, 18].

Актуальність проблеми метаболічного син-
дрому у світі та в медицині

Отже, метаболічний синдром – симптомо-
комплекс поєднаних між собою патологічних 
станів: інсулінрезистентності, ожиріння, дизлі-
попротеїнемії, артеріальної гіпертензії та інших 
[5, 9]. Він часто є першопроявом розвитку в по-
дальшому цукрового діабету ІІ типу, есенсіаль-
ної артеріальної гіпертензії, ішемічної хворо-

би серця та інших серцево-судинних хвороб, що 
тяжко піддаються лікуванню та часто ускладню-
ються гострими коронарними ушкодженнями й 
розладами мозкового кровообігу [7]. За деякими 
даними розвиток інсулінрезистентності є пору-
шенням зв’язування вільних іонів кальцію із про-
теїназою, що утруднює транспорт глюкози все-
редину клітини. Стала гіперглікемія може спри-
яти активації остеокластів та резорбції кісткової 
тканини в альвеолярному відростку [18, 20].

Поширеність МС в індустріальних країнах 
серед населення віком старше 30 років є досить 
високою й коливається від 14 до 24 % (Grundy 
S. et al., 2004). Відзначається залежність МС від 
віку та статі обстежених: з віком частка хворих 
на дану патологію зростає. Так у вікових групах 
від 20 до 49 років МС частіше спостерігається в 
чоловіків, у віці 50-69 років – практично однако-
во у чоловіків і жінок, а у віці понад 70 років час-
тіше діагностується у жінок. 

Історичні аспекти формування проблеми 
метаболічного синдрому

З початку минулого сторіччя науковці відзна-
чали поєднання артеріальної гіпертензії з диз-
ліпідеміями, ожирінням, порушенням вуглевод-
ного обміну. У 1922 році Ланг Г.Ф. звернув ува-
гу на наявність тісного зв’язку між ожирінням, 
АГ та порушенням вуглеводного обміну. У 1923 
році Kylin, а у 1926 році Мясніков А.Л., Гротель 
Д.М., вказали на часте поєднання гіперхолесте-
ринемії, гіперурикемії з ожирінням та АГ. У 1936 
році Himsworth Н. визначив зниження чутливос-
ті тканин до інсуліну як одну з основних харак-
теристик цукрового діабету (ЦД). У 1966 році 
Camus J. запропонував виділити «метаболічний 
трисиндром», до складу якого входили б гіперлі-
підемія, ЦД та подагра. Mehnert H. і Kuhlmann H. 
(1968, 1977) описали взаємозв’язок факторів, 
які призводять до обмінних порушень при АГ 
та ЦД, і ввели поняття «синдрому достатку». 
Henefeldt M. i Leonard (1980, 1981) запропонува-
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ли випадки поєднань різних метаболічних пору-
шень у людини позначити терміном «метаболіч-
ний синдром».

Уперше в 1988 році Gerald M. Reaven запро-
понував концепцію МС, відповідно до якої по-
рушення толерантності до глюкози в поєднанні 
з гіперінсулінемією, підвищенням рівня триглі-
церидів (ТГ), зниженням рівня холестерину лі-
попротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ) та 
АГ не є випадковим, а розвивається в результа-
ті єдиного патогенетичного механізму – інсулін-
резистентності. Для визначення цього симпто-
мокомплексу Reaven G.M. запропонував термін 
«синдром Х». Хоча ожиріння не було включено 
до цього симптомокомплексу, але був відзначе-
ний тісний взаємозв’язок між збільшенням маси 
тіла та інсулінрезистентністю.

Пізніше Kaplan N.M. (1989) охарактеризував 
поєднання абдомінального ожиріння, порушеної 
толерантності до глюкози, артеріальної гіпер-
тензії та гіпертригліцеридемії як «смертельний 
квартет». De Fronzo R.A., Ferrani I.E. (1991) за-
пропонували використовувати термін «синдром 
інсулінрезистентності».

У 1988 році професор Стенфордського уні-
верситету Reaven G.M. сформулював концепцію 
метаболічного синдрому, до якого включив тка-
нинну інсулінрезистентність, гіпертригліцериде-
мію, зниження вмісту холестерину ліпопротеїдів 
високої щільності й артеріальну гіпертензію. Він 
вперше й запропонував гіпотезу про інсуліно-
резистентність як основну причину метаболіч-
ного синдрому [2, 4, 9]. Дослідження останніх 
років присвячуються вивченню взаємозв’язку 
метаболічного синдрому та захворювань паро-
донта (Soultherland J.H. et al., 2006; Han D-H. et 
al., 2010). З розвитком метаболічного синдрому 
позв’язують (окрім загальних проявів: ожирін-
ня, дизліпідемії, артеріальної гіпертензії, пору-
шення толерантності до глюкози або цукровий 
діабет) виникнення проблем у тканинах паро-
донта (Soultherland J.H. et al., 2006). У роботах 
Qvarnstrom M. ключовим моментом формуван-
ня метаболічного синдрому є інсулінрезистент-
ність, що призводить до виникнення тяжких сер-
цево-судинних порушень – інфаркту міокарда, 
інсульту, порушення васкуляризації на місцево-
му рівні в тканинах пародонта, що не лише про-
вокує виникнення, а може погіршувати перебіг 
та лікування хвороб пародонта, тому необхідно 
враховувати всі ці аспекти при плануванні паро-
донтологічного лікування даної групи пацієнтів.

Основні принципи постановки діагнозу – 
метаболічний синдром

Як видно з вищеописаного, даний симптомо-
комплекс має багато різних назв, проте термін 
«метаболічний синдром» став найбільш часто 
вживаним у медичній літературі. Відповідно до 
уявлень різних науковців об’єднуючою основою 
всіх проявів МС є первинна інсулінорезистент-
ність (Standl E., 2005) та супутня системна гіпер
інсулінемія.

З метою стандартизації компонентів МС 
упродовж останнього десятиріччя пропонува-
лися три варіанти ідентифікації МС. Відповід-
но до рекомендацій ВООЗ (Albert K.G., Zimmert 
P.Z., 1998) критеріями МС слід вважати інсулін-
резистентність, яку ідентифікують за наявніс-
тю ЦД 2-го типу, гіперглікемії натще, порушен-
ня толерантності до глюкози, в поєднанні з будь-
якими двома нижчеописаними факторами:

1) наявність АГ (систолічний артеріальний 
тиск (АТ) ≥140 мм рт. ст. або діастолічний АТ 
≥90 мм рт.ст.) та проведення антигіпертензивної 
терапії;

2) рівень тригліцеридів в плазмі крові ≥1,7 
ммоль/л і/або ХС ЛПВЩ <0,9 ммоль/л у чолові-
ків, <1,0 ммоль/л у жінок;

3) індекс маси тіла (ІМТ) >30 кг/м2 і/або кое-
фіцієнт окружності талії (ОТ)/окружності стегон 
(ОС) >0,9 у чоловіків і >0,85 у жінок;

4) рівень альбумінурії ≥20 мкг/хв або співвід-
ношення альбумін/креатинін ≥30 мг/г.

У рекомендаціях ATP III дані критерії 
були дещо змінені. Не виключено, що це було 
пов’язано з оприлюдненням результатів кількох 
масштабних проспективних досліджень стосов-
но оптимального контролю артеріального тис-
ку у хворих на ЦД, крім того, була спрощена ан-
тропометрія щодо визначення ОТ (вважається, 
що діагностична цінність ОТ та розрахунку ін-
дексу ОТ/ОС аналогічна), є також певні відмін-
ності у величині показників ліпідного обміну. 
До критеріїв МС, запропонованих АТР ІІІ (Аdult 
Treatment Panel III — Третій звіт групи експер-
тів з виявлення, оцінки й лікування гіперхолесте-
ринемії в дорослих у рамках Національної освіт-
ньої програми США з холестерину) відносять:

1) абдомінальне ожиріння, виражене як ОТ 
>102 см у чоловіків і >88 см у жінок;

2) рівень тригліцеридів ≥1,7 ммоль/л;
3) рівень ХС ЛПВЩ <1,03 для чоловіків та 

<1,29 ммоль/л для жінок;
4) рівень АТ ≥130/ ≥85 мм рт.ст.;
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5) рівень глюкози в плазмі крові натще ≥6,1 
ммоль/л.

Нове визначення МС було надане в квітні 
2005 року на І Міжнародному конгресі з перед-
діабету та метаболічного синдрому в Берліні, що 
проводився Міжнародною діабетичною федера-
цією (IDF), та на 75-му конгресі Європейської 
спілки з атеросклерозу в Празі. Метою створення 
консенсусу по МС було визначення єдиного діа-
гностичного алгоритму, що сприяв би виділенню 
популяції пацієнтів з високим кардіоваскуляр-
ним ризиком, у якій проведення профілактич-
них заходів, що включають модифікацію спосо-
бу життя та застосування адекватних лікарських 
препаратів, могло б значно вплинути на захво-
рюваність, інвалідність, смертність (оскільки 
такі макросудинні ускладнення, як ІХС, ІМ, це-
ребральний інсульт є головною причиною смер-
ті хворих з МС та ЦД). Принципово новим стало 
затвердження абдомінального ожиріння як осно-
вного діагностичного критерію МС, також були 
змінені нормативні параметри ОТ, рівня глікемії 
натще.

Незважаючи на те, що розвитку МС переваж-
но сприяє інсулінрезистентність, вона не вхо-
дить до рекомендованих для широкого застосу-
вання критеріїв його діагностики. Це зумовлено 
значною дорожнечею та складністю проведення 
всіх видів дослідження із визначення інсулінре-
зистентності (еуглікемічний інсуліновий клемп-
тест, індекс НОМО, багаторазове визначення рів-
ня інсуліну та глікемії протягом тесту толерант-
ності до вуглеводів), що є суттєвим обмеженням 
для рутинного застосування.

Критеріями МС, рекомендованими Міжна-
родною федерацією з вивчення ЦД (IDF) (Alber
ti K.G. et al., 2005), є наявність абдомінального 
ожиріння, яке визначається за ОТ з урахуванням 
специфіки різних етнічних груп (табл. 1) плюс 
наявність двох компонентів із 4 нижче перерахо-
ваних:

1) об’єм талії для чоловіків більше 102 см, 
для жінок – більше 88 см;

2) рівень тригліцеридів більше 1,7 ммоль/л;
3) артеріальний тиск вище 130/85 мм рт. ст.;
4) глюкоза натще більше 6,1 ммоль/л;
5) рівень ХС ЛПВЩ менше 1,03 для чоловіків 

та 1,29 ммоль/л для жінок. 
При значенні показника понад 5,6 ммоль/л 

рекомендується проведення ПТТГ, проте це 
не є обов’язковим для визначення наявності 
синдрому.

Захворювання пародонта в пацієнтів з 
метаболічним синдромом

Проблема захворювань пародонта є однією із 
провідних у сучасній стоматології, що пов’язано 
зі значним поширення цих хвороб серед насе-
лення різних вікових груп, відсутністю чітких 
методів діагностики, недостатньою ефективніс-
тю лікування. Генералізовані хвороби пародонта 
проявляються у вигляді неухильно прогресуючо-
го запально-деструктивного процесу, що з віком 
веде до повного руйнування міжзубних кістко-
вих перетинок, передчасної втрати зубів. Запаль-
но-деструктивні процеси в тканинах пародонта 
обумовлені впливом як місцевих факторів – мі-
кроорганізмів та продуктів їх життєдіяльності, 
зубних відкладень, – так і загальним станом ор-

Таблиця 1. Значення окружності талії, специфічні для різних етнічних груп [12]

Етнічні групи Окружність талії

Європейці
В США критерії АТР ІІІ (102 см для чоловіків 188 см для жінок), 
імовірно, будуть використовуватися й надалі в клінічній практиці

Чоловіки ≥94 см
Жінки ≥80 см

Жителі Південної Азії, Малайзії, азіатсько-індійської популяції
Чоловіки ≥90 см

Жінки ≥80 см

Китайці
Чоловіки ≥90 см

Жінки ≥80 см

Японці
Чоловіки ≥85 см

Жінки ≥90 см

Етнічні жителі Південної та Центральної Америки
До появи більш спеціфічних даних реконендується 
використання критеріїв для Південноазіатської ет-
нічної групи

Африканці, що проживають на південь від Сахари До появи специфічних даних рекомендується вико-
рістання критеріїв для європейців

Східносередземноморська і близькосхідна (араби) популяції До появи більш специфічних даних рекомендується 
використання критеріїв для європейців
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ганізму, системними захворюваннями. Проведе-
ні дослідження (Поворознюк В.В., Мазур И.П., 
2003) продемонстрували взаємозв’язок струк-
турно-функціонального стану кісткової системи 
та захворювань пародонта. Альвеолярний від-
росток тканин пародонта знаходиться в постій-
ному взаємозв’язку з іншими органами та сис-
темами. А також, як складова частина опорно-
го скелета, реагує на екзо- та ендогенні фактори, 
які впливають на організм людини. На метабо-
лізм кісткової тканини альвеолярного відростка 
впливають системні гормони, які регулюють ме-
таболізм кальцію, такі як паратиреоїдний гор-
мон, кальцитріол, кальцитонін, естрогени, ти-
роксин, глюкокортикоїди. У хворих на генера-
лізований пародонтит діагностували порушення 
балансу основних гормонів, що регулюють біл-
ково-мінеральний обмін у кістковій тканині, а 
також системне посилення процесів ремоделю-
вання кісткової тканини за рахунок прискорення 
її розсмоктування та пригнічення остеосинтезу.

У хворих на генералізований пародонтит роз-
балансовані процеси ремоделювання кісткової 
тканини скелета та альвеолярного відростка: 
процеси резорбції кісткової тканини превалю-
ють, а процеси кісткоутворення сповільнені. По-
рушення процесів ремоделювання кісткової тка-
нини тісно пов’язане із вмістом кальцію в крові. 
Поглиблення дистрофічно-деструктивних про-
цесів в альвеолярному відростку обумовлює під-
вищення рівня кальцію в сироватці крові, на тлі 
посилення процесів резорбції та вимивання мі-
неральних речовин з кісткової тканини. У пері-
од загострення генералізованого пародонтиту рі-
вень кальцію в крові збільшується. Система го-
меостазу кальцію знаходиться під контролем 
щитоподібної, паращитоподібних залоз та ак-
тивної форми вітаміну D3. Недостатнє вживання 
кальцію із продуктами харчування, або низький 
ступінь засвоєння кальцію шлунково-кишковим 
трактом обумовлюють виділення паратиреоїд-
ного гормону, який стимулює процеси резорб-
ції кісткової тканини та вивільнення мінералів у 
кров’яне русло.

Посилення тяжкості перебігу генералізова-
ного пародонтиту, процесів резорбції альвео-
лярного відростка пов’язане з одного боку впли-
вом мікроорганізмів та запальним процесом на 
тканини пародонта, внаслідок чого збільшуєть-
ся експресія інтерлейкіну-1, -6, фактору некро-
зу пухлини-α, матричних металопротеїназ. Ці 
фактори локально стимулюють остеокласти та 

процеси розсмоктування кісткової тканини. З 
іншого боку підвищення рівня паратиреоїдно-
го гормону на тлі зниження рівня кальцитоніну, 
системне розбалансування процесів ремоделю-
вання, превалювання резорбції кісткової ткани-
ни над її утворенням негативно впливає на мета-
болізм альвеолярного відростка. Тому лікування 
хворих з генералізованим пародонтитом необ-
хідно починати після корекції системних та міс-
цевих факторів з урахуванням загального стану 
пацієнта.

Метаболічний синдром є підґрунтям для роз-
витку цукрового діабету ІІ типу, атеросклерозу 
та ішемічної хвороби серця. На ХІ Міжнародно-
му симпозіумі з атеросклерозу у Франції (Ривен 
Г., 1997) запропонована схема участі інсуліноре-
зистентності та компенсаторної гіперінсулінемії 
в розвитку ІХС [3, 8].

Окрім того, метаболічний синдром призво-
дить до аномального метаболізму білків, жи-
рів та вуглеводів, виникає гіперглікемія, яка у 
свою чергу може провокувати багато систем-
них патологічних станів [2]. Існує безліч хро-
нічних патологічних процесів, які пов’язують з 
розвитком довготривалої гіперглікемії, та най-
частіше виділяють кардіоваскулярні порушен-
ня та захворювання пародонта. Як і захворю-
вання серцево-судинної системи, захворювання 
пародонта, ускладнені діабетичним станом, ма-
ють більш агресивний перебіг та розвиток. Па-
родонтит є інфекційно-обумовленим захворю-
ванням, що провокується в більшості випадків 
грам-негативними мікроорганізмами біоплівки. 
При проявах захворювань пародонта обов’язкова 
присутність не лише мікробного фактору, але й 
чутливого субстрату, що дасть імунну відповідь. 
У свою чергу імунна реакція призводить до по-
рушення структурного стану пародонта, й, як на-
слідок, виникнення пародонтиту [10, 13]. Ано-
мальну запальну відповідь організму, що є запа-
ленням за гіпер-типом, пов’язують із цукровим 
діабетом, метаболічним синдромом, також з під-
вищеною чутливістю до такої інфекції, як паро-
донтит [10, 12].

Ряд авторів виявили зворотній кореляцій-
ний зв’язок між тривалістю перебігу цукрового 
діабету ІІ типу, рівнем глюкози та мінеральною 
щільністю кісткової тканини периферичного ске-
лета [19]. За даними літератури у хворих на цу-
кровий діабет ІІ типу після видалення зуба, про-
ведення дентальної імплантації, а також після ін-
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ших хірургічних втручань збільшуються терміни 
та погіршуються процеси регенерації [20, 21].

У Франції було проведене дослідження се-
ред популяції середнього віку щодо визначення 
зв’язку між метаболічним синдромом, інсулінре-
зистентністю та пародонтитом [22]. У дане до-
слідження було включено 276 паціентів (35-74 
років), які також брали участь у перехресному 
дослідженні на виявлення факторів ризику роз-
витку кардіоваскулярної патології. 21 пацієнт 
був виключений з дослідження через ризик роз-
витку інфекції або через повну адентію. Паці-
єнтам визначали індекси гінгівіту, індекси гігіє-
ни, втрату висоти клінічного прикріплення ясен 
та глибину пародонтальних кишень. За цими ре-
зультатами класифікували середньої тяжкості та 
тяжку форму пародонтиту. У результаті серед-
ній вік досліджуваних людей складав 58 років, 
із них у 41% пародонтит середньої тяжкості і у 
39% – тяжка форма. У цій групі пародонтит був 
пов’язаний з метаболічним синдромом (р=0,05), 
а також з НОМА-індексом (гомеостатична мо-
дель інсулінрезистентності). 

Обговорення варті й дослідження Wiley J. 
щодо впливу цукрового діабету та інсулінрезис-
тентності на остеоінтеграцію дентальних імп-
лантатів у щурів. У дослідження було включе-
но 40 дорослих щурів. Автор намагався оцінити 
стан остеоінтеграції біля дентальних імпланта-
тів на тлі цукрового діабету за допомогою циф-
рової радіографії. Отже, в процесі досліджен-
ня 40 імплантатів було встановлено в гомілкову 
кістку 40 дорослих щурів. Після загоєння через 
2 місяці тварин було розподілено на 4 групи: А – 
2 місячна контрольна група; Д – діабетична гру-
па, І – інсулінова група та С – 4 місячна конт
рольна група. Потім 2 місяці група І отримувала 
підшкірно дозу інсуліну, у той час коли групи Д 
та С отримували фізіологічний розчин. Ще через 
2 місяці було проведено розтин тварин. Рівень 
глюкози крові контролювали протягом усього 
експерименту. Плівкові рентгензнімки були зро-
блені після хірургічного етапу імплантації та піс-
ля розтину тварин. Рентгенограми були відциф-
ровані, щільність кісткової тканини в ділянці ос-
теоінтеграції імплантанта оцінювали кількістю 
DSR (визначали оптичну щільність рентгено-
грам) між початковим і кінцевим знімками. Від-
мінності у відтінках сірого оцінювали за допомо-
гою аналізу ANOVA. У результаті рівень глюкози 
був у межах норми в групах А і С і підвищений – 
у групі Д. Відзначалась значна різниця більшос-

ті сірих ділянок у регіоні остеоінтеграції й імп-
лантатів групи Д та А (122±7) і І (136±5) (р<0,05) 
тоді, коли не було значної різниці між групами А 
і С (А (128±13) і С (134±10)) і інсуліновою гру-
пою І. Отже у осіб із цукровим діабетом у ділян-
ці остеоінтегрованих імплантатів рівень щіль-
ності кістки знижений. У подальшому інсуліно-
терапія підвищувала рівень щільності кістки в 
діабетичних щурів.

Проблема лікування та прогнозування ремісії 
при генералізованих захворюваннях пародон-
та в пацієнтів з метаболічним синдромом

Місцеве лікування захворювань пародонта 
спрямоване на знешкодження мікробного фак-
тора, ліквідацію запальних процесів та локаль-
не зниження прозапальних та проостеопоротич-
них цитокінів, що викликають процеси руйну-
вання кісткової тканини міжзубних перетинок. 
Первинне пародонтологічне лікування включає: 
проведення професійної гігієни порожнини рота, 
зняття під- та надясенних зубних відкладень за 
допомогою скейлінгу, згладжування поверхні ко-
реня зуба кюретами Грейсі, полірування повер-
хонь коренів, детоксикацію кореня та корекцію 
індивідуальної гігієни порожнини рота. У комп-
лексі загального лікування захворювань паро-
донта застосовують засоби з остеопротектор-
ними властивостями, які коригують метаболіч-
ні порушення в кістковій тканині альвеолярного 
відростка та опорного скелета.

До препаратів, що регулюють гомеостаз каль-
цію, належать препарати кальцію та вітаміну D3, 
прості солі кальцію, комплекси кальцію та віта-
міну D3 та комплекси кальцію, вітаміну D і остео
хондропротективних мікроелементів – Кальце-
мін, Кальцемін Адванс. До препаратів з антире-
зорбтивною дією відносять Бонвіву, Фосамакс, 
Міакальцик, замісну гормональну терапію. Пре-
парати фтору – Оссеїн, Кореберон, стимулюють 
утворення кісткової тканини. У хворих на гене-
ралізований пародонтит із прогресуючою руйна-
цією альвеолярного відростка призначають ос-
теотропні препарати з антирезорбтивною дією 
– бісфосфонати та кальцитонін. Обов’язковою 
умовою при призначенні антирезорбентів є дос
татнє вживання кальцію або призначення фарма-
кологічних препаратів кальцію та вітаміну D3.

Довготривалими клініко-лабораторними до-
слідженнями обґрунтована необхідність вико-
ристання остеотропних препаратів у пацієнтів з 
метаболічним синдромом не тільки при прове-
денні коригуючої терапії у хворих на генералі-
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зований пародонтит, але й на етапі реконструк-
тивної терапії.

Висновок
Необхідно враховувати, що генералізовані 

хвороби пародонта зустрічаються в 100% випад-
ків у пацієнтів у віці після 40 років. Тому пробле-
ма метаболічного синдрому є надзвичайно акту-
альною у даної групи пацієнтів, адже генералі-
зований пародонтит є системним захворюванням 
та нерідко його перебіг на тлі метаболічної пато-
логії ускладнюється. Тому рання діагностика ме-
таболічного синдрому та його перебіг однознач-
но впливають на прогнозування та комплексне 
лікування хвороб пародонта. 
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Численні дослідження останніх років у галузі 
медичної біохімії, вітамінології та клінічної ме-
дицини достовірно показали позитивні аспекти 
впливу вітаміну D на стан здоров’я людей різно-
го віку. Доведено, що дефіцит холекальциферолу 
це не лише рахіт, а потенційно значущий фактор 
ризику таких захворювань як цукровий діабет, 
серцево-судинна патологія, остеопороз, пору-
шення імунітету та навіть рак. У той же час, не-
зважаючи на численні рекомендації спеціалістів 
різних країн (Польща, 2009 р.; США, 2010 р.; Ні-
меччина, Австрія, Швейцарія та Угорщина, 2012 
р.) проблема ареалу вітамін-D-дефіцитних ста-
нів у дитячій популяції та їх корекція ще далекі 
від вирішення. Саме це спонукало нас до вивчен-
ня забезпеченості вітаміном D дітей у різні віко-
ві періоди, адже саме цей вітамін вкрай необхід-
ний для нормального розвитку дитячого організ-
му, а також суттєво впливає на функціональний 
стан багатьох систем та якість життя людини у 
всі її вікові періоди.

Було проведено дослідження рівня вітаміну D 
в популяції дітей різного віку міста Києва і ви-
явлено, що в здорових дітей у критичні періоди 
розвитку існує дефіцит вітаміну D та гіпокальці-
ємія, які суттєво впливають на кальцій-фосфор-
ний гомеостаз та молекулярну організацію клі-
тинних мембран, що може сприяти розвитку за-
хворювань і розцінюється як преморбідний стан. 

Проведені дослідження показали, що тільки 
у 9,4% дітей від народження до 17 років спосте-
рігається «бажаний» стан забезпеченості віта-
міну D, тоді як знижений рівень забезпеченос-

ті вітаміном D (D-гіповітаміноз, D-вітамінна не-
достатність та вітамін-D-дефіцит) визначено у 
90,6% дітей. При цьому, знижений рівень забез-
печеності вітаміном D виявлено у 96,3% дітей 
першого місяця життя, від 1-го місяця до 3 ро-
ків – у 78,6%, в 4-6 років – у 92,3%, в 7-11 ро-
ків – 97,3% та в 12-17 років – у 94,1% дітей. При 
співставленні даних анамнезу з рівнем холе-
кальциферолу, була виявлена зворотна кореля-
ція з наявністю у дітей ознак дезадаптаційного 
синдрому (головний біль, підвищена втомлюва-
ність, дратівливість, тощо) та рівнем захворюва-
ності (р<0,05). 

Таким чином, вивчення D-вітамінної забезпе-
ченості організму в різні вікові періоди дитинства 
свідчить про виражений дефіцит вітаміну D в ди-
тячій популяції. Це обумовлено недостатньою 
увагою з боку органів охорони здоров’я до про-
філактики вітамін D-гіповітамінозу, особливо у 
дітей старше 3-х років. Недостатність забезпече-
ності організму вітаміном D може бути причиною 
розвитку багатьох захворювань, тому своєчас-
не визначення ступеня забезпеченості організму 
вітаміном D має велике значення для підтримки 
здоров’я дитини. Дефіцит вітаміну D слід розгля-
дати як преморбідний стан, який суттєво впливає 
на адаптаційні можливості та стан здоров’я дити-
ни незалежно від віку, що потребує поряд з орга-
нізацією інших профілактичних і лікувальних за-
ходів, проведення широкої реабілітації як в умо-
вах школи, так і у відділеннях здорової дитини та 
відновлювальної терапії в медичних закладах різ-
ного рівня.

Короткі повідомлення

Забезпеченість дитячої популяції У м. Києві 
вітаміном D як один з критеріїв адекватного 

розвитку дитини
Квашніна Л.В., Маковська Ю.А., Родіонов В.П.

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства  
і гінекології НАМН України», Київ
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До однієї з найактуальніших проблем сучас-
ної тиреоїдеології відносять значну поширеність 
йоддефіцитних станів. Йодну недостатність у 
світі відчувають близько 2 млрд осіб (понад 35% 
населення планети), у близько 1000 млн з них ви-
явлено ендемічний зоб (збільшення щитоподіб-
ної залози), а у 45 млн – виражену розумову не-
достатність зумовлену дефіцитом йоду (ВООЗ, 
2003). В Україні дефіцит йоду спостерігається у 
близько 70% населення (34, 280 млн осіб).

Йоддефіцитні стани сприяють розвитку зобу, 
порушень репродуктивної функції у жінок, вро-
джених порушень розумових здібностей у дітей 
і, як результат зниження розумового потенціалу 
населення, що проживає в умовах йодного дефі-
циту. У регіонах зобної ендемії має місце зни-
ження інтелектуальної працездатності, а отже і 
здатності до навчання в дітей і підлітків, тому що 
саме у цьому віці людина одержує необхідний 
обсяг базових знань, що багато в чому визначає 
інтелектуальні можливості у подальшому житті.

За 2015 рік поширеність дифузного зобу І ст. 
діагностовано серед дітей 0-17 років у 10358,00 
осіб, що становило 51,02 на 1000 дітей, тобто за-
хворюваність склала 21,44 на 1000 населення. 
Дифузний зоб ІІ-ІІІ ст. – у 1083,00 осіб, що скла-
дає 5,33 на 1000 дітей відповідно, поширеність 
набутого гіпотиреозу – 95,00, що становило 0,47 
на 1000 дітей.

Результати досліджень окремих авторів 
(Паньків В.І., 2005), свідчать, що середні показ-
ники розумового розвитку в регіонах з вираже-
ним йоддефіцитом на 10-15% нижчі, ніж за умов 
нормального йодного рівня.

Усе це вимагає вжити найрішучіших заходів 
для ліквідації йодної недостатності.

Йодна профілактика – пріоритетний напря-
мок у ліквідації зобної ендемії. У йоддефіцитних 
регіонах таку профілактику слід проводити по-
стійно.

На жаль, у нашій країні була зроблена знач
на перерва у її проведенні. Сучасний стан зоб
ної ендемії в Україні багато в чому зумовлений і 
цією обставиною.

Індивідуальна профілактика включає вико-
ристання йодвмісних препаратів, зокрема «Йо-
домарину». Масова профілактика дефіциту йоду 
включає вживання продуктів, які містять йод, зо-
крема йодованої солі. Проте пошук нових ефек-
тивних методів лікування, а саме застосування 
органічних йодвмісних сполук залишається ак-
туальним.

Метою нашого дослідження є вивчення ефек-
тивності застосування препарату «Йодіс».

Було проведено обстеження учнів вікової ка-
тегорії 9-11 років, оскільки анатомо-функціо-
нальний стан щитоподібної залози у дітей цьо-
го віку найчіткіше відображає поточний статус 
йодного забезпечення і менш варіабельний, ніж 
у підлітків упродовж пубертатного періоду. Для 
оцінки ступеня вираженості йоддефіциту були 
використані наступні методи: антропометричне, 
пальпаторне обстеження, УЗД, визначення кон-
центрації йоду в різних порціях сечі, визначен-
ня рівня гормону ТТГ. Проводили опитування 
батьків (для виявлення осіб, хто вживає йодова-
ну сіль, препарати йоду, анамнезу життя, захво-
рювань) та дітей (для визначення інтелектуаль-
них можливостей, працездатності, концентрації 
уваги).

Висновок. Розумовий розвиток дітей знач
ною мірою залежить від насичення організму йо-
дом і його кореляційного співвідношення.

ПРОБЛЕМИ ЙОДДЕФІЦИТУ СЕРЕД ДИТЯЧОГО НАСЕЛЕННЯ 
ТЕРНОПІЛЬСЬКОЇ ОБЛАСТІ

Никитюк С.О., Мартинюк Л.П., Никитюк О.Я., Галіяш Н.Б.

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет 
імені І.Я. Горбачевського МОЗ України», Тернопіль
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СТАН ПРОБЛЕМИ ЙОДДЕФІЦИТУ СЕРЕД ДИТЯЧОГО 
НАСЕЛЕННЯ ТЕРНОПІЛЬСЬКОЇ ОБЛАСТІ
Никитюк С.О., Мартинюк Л.П., Никитюк О.Я., Галіяш Н.Б.

ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет 
 імені І.Я. Горбачевського МОЗ України», Тернопіль

Йоддефіцитні стани відносять до однієї з най-
актуальніших проблем сучасної тиреоїдеології. 
Недостатнє надходження йоду в організм сприяє 
дифузній гіперплазії щитоподібної залози з мож-
ливим наступним вузлоутворенням та порушен-
ням її функції. До проявів йодної недостатності 
відносять вроджені аномалії, затримку розумо-
вого та фізичного розвитку у дітей, імунодефі-
цит. Крайніми проявами вродженого гіпотиреозу 
є кретинізм та нанізм.

Йодну недостатність мають близько 2 млрд 
осіб у всьому світі (понад 35% населення пла-
нети), у близько 1000 млн. з них виявлено енде-
мічний зоб, а у 45 млн. – виражену розумову не-
достатність зумовлену дефіцитом йоду (ВООЗ, 
2003). В Україні дефіцит йоду спостерігається у 
близько 70% населення (34, 280 млн. осіб). 

За результатами аналізу статистичних даних 
у Тернопільській області у 2015 році пошире-
ність дифузного зобу І ступеня серед дітей 0-17 
років склала 10358,00 (51,02 випадки на 1000 ді-

тей), ІІ-ІІІ ступенів – 1083,00 (5,33 випадки на 
1000 осіб), а захворюваність – 4  353,00 (21,44 
на 1000 дітей) і 176,00 (0,87 на 1000 осіб) відпо-
відно. Поширеність набутого гіпотиреозу склала 
95,00 (0,47 випадків на 1000 осіб), а захворюва-
ність – 23,00 (0,11 на 1000 дітей).

Пріоритетним напрямком у ліквідації зобної 
ендемії є йодна профілактика, яку слід прово-
дити на йоддефіцитних територіях постійно. На 
жаль, масова профілактика дефіциту йоду, що 
включає вживання йодвмісних продуктів, зо-
крема, йодованої солі, не завжди є ефективною. 
Тому необхідно проводити санітарно-просвіт-
ницьку роботу серед населення (особливо бать-
ків у дошкільних і шкільних закладах) з метою 
активного впровадження індивідуальної профі-
лактики йоддефіциту (вживання препаратів, що 
містять йодид калію у фіксованих дозах) для по-
передження затримки розумового і фізичного 
розвитку дітей, збереження інтелектуального по-
тенціалу населення.

ВПЛИВ ДЕФІЦИТУ ВІТАМІНУ D НА ПОКАЗНИКИ МАРКЕРІВ 
МЕТАБОЛІЗМУ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ ТА МІНЕРАЛЬНОЇ 

ЩІЛЬНОСТІ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ 
СИСТЕМНИМ ОСТЕОПОРОЗОМ

Поворознюк В.В., Балацька Н.І., 1Кузів О.Є., Солоненко Т.Ю., Гібало Н.М., Вдовіна О.А.

ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», Київ 
1 Тернопільський національний політехнічний університет імені Івана Пулюя, 

Тернопіль

Мета дослідження. Вплив дефіциту вітамі-
ну D (ДВD) на показники маркерів метаболізму 
кісткової тканини та мінеральної щільності кіст-
кової тканини (МЩКТ) у пацієнтів із системним 
остеопорозом (ОП).

Об’єкт дослідження. Обстежено 283 пацієн-
та із системним ОП віком 40-94 років, які зна-
ходилися в клініці вікових змін опорно-рухово-

го апарату або спостерігалися в Українському 
науково-медичному центрі проблем остеопоро-
зу. Переважна більшість обстежених склали жін-
ки 90,4%. Середній вік жінок – 65,26±0,60 років, 
чоловіків – 65,25±2,12 років. 

Методи дослідження. Маркери кістково-
го метаболізму (пропептиди проколагену 1 типу 
(P1NP), β-ізомер C-кінцевого телепептиду ко-
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лагену І типу (β-СТх), остеокальцин (ОС)), рі-
вень 25-ОН вітаміну D (25(ОН)D) та паратгор-
мону (іПТГ) досліджували за допомогою елек-
трохемілюмінісцентного методу на аналізаторі 
Eleсsys 2010 (Roche Diagnostics, Німеччина) тест-
системами cobas. Визначення мінеральної щіль-
ності кісткової тканини (МЩКТ) різних відділів 
скелету виконували за допомогою двухенерге-
тичного рентгенівського денситометра «Prodigy». 
Оцінку статусу вітаміну D здійснювали відповід-
но до класифікації Міжнародного інституту ме-
дицини (2011), згідно якої ДВD встановлюєть-
ся при рівні 25(ОН)D у сироватці крові нижче 
50 нмоль/л, недостатність вітаміну D (НВD) – у 
межах від 50 до 75 нмоль/л. Рівень 25(ОН)D 75 
нмоль/л і вище вважається в межах норми. 

Результати дослідження. У пацієнтів із ОП 
ДВD діагностовано у 80,7% обстежених, НВD – 
у 11,5%, а у 7,9% пацієнтів рівень 25(ОН)D в си-
роватці крові знаходився в межах норми. У 41,1% 
хворих реєструвався тяжкий ДВD (рівень 25(ОН)
D в сироватці крові нижче 25 нмоль/л).

При проведенні кореляційного аналізу між 
рівнем 25(ОН)D в сироватці крові і маркерами 

резорбції та формування кісткової тканини вияв-
лено достовірні тісні кореляційні зв’язки лише в 
групі пацієнтів із його нормальним рівнем (табл. 
1). При ДВD кореляційний зв’язок між показни-
ками зникає, а з’являється зв’язок між 25(ОН)D 
та іПТГ (табл. 1). 

Дослідження стану МЩКТ у хворих із ОП 
з різним рівнем 25(ОН)D в сироватці крові не 
виявило достовірної різниці між показниками 
МЩКТ. При вивченні кореляційних зв’язків між 
МЩКТ та рівнем 25(ОН)D у сироватці крові ви-
явлено достовірні кореляції із МЩКТ зони Вар-
да (r=0,14; p<0,05), вертлюга (r=0,18; p<0,01), 
проксимального відділу стегнової кістки (r=0,16; 
p<0,05), нижніх кінцівок (r=0,14; p<0,05), кіс-
ток передпліччя 33% (r=0,13; p<0,05). Також ви-
явлено достовірну кореляцію між рівнем іПТГ 
та МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта 
(r=0,18; p<0,01) (табл. 2). 

Висновки. У пацієнтів із системним ОП ДВD 
реєструється у 80,7% обстежених. Лише за умови 
оптимального рівня вітаміну D в сироватці крові, 
встановлені тісні достовірні кореляційні зв’язки 
між показниками маркерів метаболізму кісткової 

Таблиця 1. Кореляційні зв’язки між показниками P1PN, OC, β-СТх, іПТГ та рівнем 25(ОН)D у пацієнтів 
40-94 років з системним остеопорозом

Показник
ДВD НВD Норма

r p r p r p

P1NP, нг/мл –0,06 0,46 0,18 0,41 0,74 0,002
OC, нг/мл –0,09 0,27 0,18 0,09 0,68 0,007

β-СТх, нг/мл –0,07 0,34 0,09 0,70 0,59 0,02
іПТГ, пг/мл –0,16 0,04 –0,04 0,85 –0,08 0,77

П р и м і т к а . Достовірні зв’язки виділені жирним курсивом.

Таблиця 2. Кореляційні зв’язки між показниками МЩКТ та 25(ОН)D і ПТГ у пацієнтів з остеопорозом

Показники
25(ОН)D, нмоль/л іПТГ, пг/мл

r p r p

Поперековий відділ хребта, г/см2 –0,03 0,64 0,12 0,08
Шийка стегнової кістки, г/см2 0,12 0,09 –0,05 0,43
Зона Варда, г/см2 0,14 0,04 –0,07 0,29
Вертлюг, г/см2 0,18 0,01 –0,04 0,56
Проксимальний відділ стегнової кістки, г/см2 0,16 0,02 –0,001 0,91
Верхні кінцівки, г/см2 0,04 0,57 –0,07 0,31
Нижні кінцівки, г/см2 0,14 0,04 –0,06 0,33
Тулуб, г/см2 –0,01 0,88 0,13 0,06
Поперековий відділ хребта, г/см2 –0,07 0,27 0,18 0,01
Весь скелет, г/см2 0,08 0,25 0,05 0,45
Ультрадистальний відділ передпліччя, г/см2 0,09 0,18 –0,04 0,57
Передпліччя 33 %, г/см2 0,13 0,05 –0,08 0,21
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тканини та рівнем 25(ОН)D. При ДВD такі коре-
ляції зникають, а з’являється негативний зв’язок 
між рівнем іПТГ та 25(ОН)D. Також, встановле-
но вірогідний зв’язок між рівнем 25(ОН)D у си-
роватці крові та показниками МЩКТ стегнової 

кістки та кісток передпліччя 33%. Отримані ре-
зультати доводять позитивний вплив оптималь-
ного рівня вітаміну D в сироватці крові у пацієн-
тів із системним остеопорозом.

ВПЛИВ ДЕФІЦИТУ ВІТАМІНУ D НА КЛІНІЧНИЙ ПЕРЕБІГ 
ОСТЕОАРТРОЗУ ВЕЛИКИХ СУГЛОБІВ

Поворознюк В.В., Балацька Н.І., 1Кузів О.Є.

ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», Київ 
1Тернопільський національний політехнічний університет імені Івана Пулюя, Тернопіль

Мета дослідження – дослідити вплив дефі-
циту вітаміну D (ДВD) на клінічний перебіг ос-
теоартрозу (ОА) великих суглобів. 

Об’єкт дослідження. Обстежено 83 пацієн-
та з ОА великих суглобів віком 45-80 років. Хво-
рі, які мали метаболічні та специфічні артри-
ти, а також ті пацієнти, які поряд із ОА хворіли 
на остеопороз, були виключені із досліджен-
ня. ОА кульшових суглобів зареєстровано у 21 
(25,3%) пацієнта. Переважну більшість скла-
ли жінки (85,5%). Середній вік обстежених жі-
нок був 62,3±1,4 роки та 56,5±4,6 років у чоло-
віків (р>0,05). Для оцінки впливу рівня 25(ОН)
D у сироватці крові на клінічний перебіг ОА, 
всіх пацієнтів було розділено на три групи: пер-
шу групу склали пацієнти із тяжким дефіцитом 
вітаміну D (рівень 25(ОН)D у сироватці крові 
нижче 25 нмоль/л), другу – з помірним дефіци-
том 25(ОН)D (вище 25 та нижче 50 нмоль/л), у 
третю групу увійшли пацієнти з рівнем 25(ОН)
D у сироватці крові вище 50 нмоль/л. Окремою 
групою не виділяли пацієнтів із рівнем 25(ОН)
D у сироватці крові в межах норми, оскільки її 
склали лише три пацієнта.

Методи дослідження. Рівень 25(ОН) віта-
міну D (25(ОН)D) досліджували за допомогою 
електрохемілюмінісцентного методу на аналіза-
торі Eleсsys 2010 (Roche Diagnostics, Німеччина) 
тест-системами cobas. Оцінку статусу вітаміну D 
здійснювали відповідно до класифікації Міжна-
родного інституту медицини (2011), згідно якої 
ДВD встановлювали при рівні 25(ОН)D нижче 
50 нмоль/л, недостатність вітаміну D при рівнях 
25(ОН)D між 50 та 75 нмоль/л. Рівень 25(ОН)D 
75 нмоль/л і вище вважають нормою. Особливос-
ті клінічного перебігу ОА оцінювали за візуаль-
но-аналоговою шкалою (ВАШ), альгофункціо

нальним тестом Лекена, шкалою EuroQoL-5D та 
тривалістю виконання 15-метрового тесту.

Результати дослідження. У пацієнтів з ОА 
великих суглобів ДВD реєстрували у 79,5%, не-
достатність вітаміну D – у 16,9% обстежених. Рі-
вень 25(ОН)D у сироватці крові у межах норми 
діагностували лише у 3,6% пацієнтів із ОА. 

Інтенсивність больового синдрому за шка-
лою ВАШ у пацієнтів з ОА великих суглобів, у 
яких рівень 25(ОН)D у сироватці крові був вище 
50 нмоль/л, склала 22,4±8,1 бали. У пацієнтів із 
ДВD індекс болю був достовірно вищим та склав 
39,2±6,6 та 57,8±11,8 балів відповідно (р<0,05).

Результати альгофункціонального тесту Ле-
кена не залежали від рівня 25(ОН)D у сироват-
ці крові та склали 8,55±1,7 балів у пацієнтів І, 
10,31±2,08 балів – у хворих ІІ і 6,83±1,66 бали – 
у пацієнтів ІІІ групи.

Показники якості життя за шкалою EuroQoL-
5D у пацієнтів із рівнем 25(ОН)D у сироватці 
крові вище 50 нмоль/л були достовірно нижчи-
ми порівняно з середнім показником у пацієн-
тів із ДВD і склали 3,17±0,91 проти 5,05±0,39 та 
5,69±0,54 балів (р<0,05).

Також встановлено, що рівень 25(ОН)D у си-
роватці крові не впливав на тривалість виконан-
ня 15-метрового тесту. Середня тривалість ви-
конання склала 15,96±1,89 с у пацієнтів І групи, 
14,22±1,85 с у хворих ІІ-ї та 16,00±1,58 с у паці-
єнтів ІІІ-ї.

Висновок. Проведений аналіз результатів до-
слідження показав, що рівень 25(ОН)D у сиро-
ватці крові у пацієнтів з ОА великих суглобів 
впливає на показники індексу болю за шкалою 
ВАШ та якості життя за шкалою EuroQoL-5D. 
Зазначенні зміни обумовлюють включення пре-
паратів вітаміну D у комплексну терапію остео-
артрозу великих суглобів.
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У людини більша частина циркулюючого ві-
таміну D синтезується з холестерину під впливом 
ультрафіолету В сонячного світла. Надходження 
вітаміну D з їжею визначає лише 10-20% вмісту 
25(ОН)D, але стає вагомим при зниженій інсоля-
ції. Дія вітаміну D значним чином залежить від 
його взаємозв’язку з геномом людини. Зокрема, 
він взаємодіє з ядерним рецептором, який визна-
чає експресію більше 900 генів. На даний час ве-
деться активна дискусія щодо ролі вітаміну D у 
розвитку позакісткових проявів, таких як серце-
во-судинні захворювання, діабет ІІ типу, ракові 
захворювання, ендокринна та хронічна ниркова 
патологія тощо. Є дані, що підтверджують висо-
ку ефективність застосування харчових добавок, 
що містять цей вітамін і дозволяють нормалізу-
вати його вміст у крові пацієнтів, у лікуванні та 
профілактиці вищезгаданих захворювань. Але 
провідні світові вчені сходяться на думці про не-
обхідність проведення подальших досліджень на 
високому методологічному рівні із застосуван-
ням якісних методів лабораторних досліджень.

Зокрема, надзвичайно важливим є питан-
ня необхідності стандартизації лабораторних 
методик, що використовуються для визначен-
ня вмісту вітаміну D у сироватці крові людини. 
Є необхідним дотримання усіх технологічних 
вимог лабораторних досліджень. Наукові дослі-
дження можуть здійснюватись лише у спеціаль-
но сертифікованих лабораторіях (NIST Standard 
Reference Materials http://www.nist.gov). Профе-
сор Крістофер Семпос, координатор програми 
стандартизації досліджень вітаміну D у США, у 
своїх публікаціях висловлює побажання до про-
відних наукових видань вимагати від авторів при 
подачі статей інформацію про середнє відхилен-
ня (Mean Bias) і коефіцієнт варіації (CV), та від-
мовляти у розгляді статей, при  CV >10%, Mean 
Bias >5%.

Висновок. Для забезпечення високого мето-
дологічного рівня досліджень вітаміну D необ-
хідним є дотримання високих стандартів лабора-
торних методик та релевантних методів статис-
тичної обробки отриманих даних.

ВПРОВАДЖЕННЯ СТАНДАРТИЗОВАНИХ ЛАБОРАТОРНИХ 
МЕТОДИК ДЛЯ ПОКРАЩАННЯ ЯКОСТІ ДОСЛІДЖЕНЬ 
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