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Огляд літератури присвячено актуальній проблемі сучасної педіатрії – остеопенічному синдрому в дітей, що 

проявляється у вигляді остеопенії та остеопорозу. Висвітлено сучасні погляди на лікування й профілактику цієї 

патології в дітей різного віку та дорослих, запропоновано практичні рекомендації з метою поліпшення можливості 

превентивного і лікувального впливу на таке соціально значуще захворювання, як остеопенічний синдром у дітей, в 

закладах первинної медико-санітарної допомоги. 
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Вступ 

 

 сучасному суспільстві за соціально-

економічною і медичною значущістю 

метаболічні захворювання скелета з порушенням 

кальцієвого обміну, слідом за серцево-судинними, 

онкологічними хворобами та цукровим діабетом, 

займають важливе місце [1]. До них відносяться 

остеопенія та остеопороз – найбільш поширене системне 

захворювання скелета, яке характеризується зниженням 

кісткової маси й структурними змінами кісткової 

тканини, вираженими настільки, що навіть незначна 

травма може спричинити перелом. А втрата кісткової 

маси і переломи кісток призводять до зниження якості 

життя пацієнтів і негативно впливають на перебіг інших 

захворювань [14]. Відомо, що адекватне зростання, 

диференціація, моделювання, досягнення піку кісткової 

маси в дітей забезпечуються злагодженою роботою 

насамперед ендокринної системи, а також нервової, 

травної, сечовидільної та статевої систем [38, 39]. 

Останнім часом проблеми структурно-

функціональних порушень кісткової тканини в дітей 

набули значної актуальності й усе частіше привертають на 

себе увагу. Метаболізм Са в організмі дитини, лікування та 

профілактика порушень кальцієвого обміну і надалі 

залишаються актуальною проблемою в педіатрії [32]. 

У лікуванні підтвердженої остеопенії 

рекомендується дотримуватись таких положень: 

1) проводити адекватну терапію основного 

захворювання з вилученням, якщо це можливо, препаратів 

із потенційними остеопоротичними властивостями;           

2) скоригувати основний раціон дитини відповідно до 

вікових потреб, дієтичних обмежень згідно з основним 

захворюванням; уживати продукти, багаті на Са, вітамін Д; 

вилучити з раціону харчові продукти (газовані напої, 

кава, чай тощо), що містять кофеїн, або обмежити їх 

вживання (аґрус, шпинат, смородини, ревінь, щавель та 

ін.), оскільки вони сприяють виведенню з організму 

кальцію; 3) організувати раціональний режим дня з 

дозованими фізичними навантаженнями; 4) призначити 

препарати, що містять Са і вітамін Д3, курсами під 

контролем рівня Са у крові та сечі [39]. 

Терапія остеопорозу скерована на затримання 

втрати кісткової маси, часткове її відновлення, усунення 

больового синдрому, зниження ризику переломів, 

підвищення якості життя цих хворих. У дітей в ряді 

випадків вдається добитись значного приросту кісткової 

маси, аж до нормальних значень [21]. 

Як при остеопенії, так і при остеопорозі найбільше 

значення приділяють препаратам кальцію [22]. Він в 

організмі людини виконує не тільки опорно-структурну 

(в кістковій тканині, дентині зубів, міжклітинному 

біоколоїді), але й інші надзвичайно важливі функції – 

скорочувальну (контроль збудження, скорочення та 

розслаблення м’язів); регуляторно-сигнальну (вторинний 

міжклітинний месенджер у гормональній регуляції 

ферментних систем у клітинах – мішенях, звільнення 

нейромедіаторів); гемокоагуляційну (кофактор 

компонентів згортаючої системи крові). У фізіологічних 

умовах потреба організму в Са задовольняється за 

рахунок його надходження з їжею. Важливим джерелом 

Са для людини, особливо в дитячому та підлітковому 

віці, є молоко (в 1 л – 1,2 г елементарного Са) [6]. 

В останні роки в регуляції біологічних процесів в 

організмі значна увага приділяється ролі вітаміну Д3 і 

катіону Са. Доведено, що завдяки участі в ряді важливих 

біохімічних функцій саме Са належить значна роль у 

здійсненні процесів життєдіяльності [32]. Іонізований Са 

бере участь у регуляції транспорту речовин у мембрани, 

нервового збудження, м’язового скорочення. Він має 

зв’язок із секрецією та вивільненням нейромедіаторів. За 

участю іонів Са відбувається активація ферментів 

системи згортання крові, глікогенолізу, глюконеогенезу 

та ін. Зменшення вмісту Са асоціюється з погіршенням 

міжклітинної адгезії. Нарешті, молекула Са є 

інформаційною молекулою для багатьох процесів, 

виконуючи роль біологічного сигналізатора [37]. 

Особливо це помітно в так звані критичні періоди 
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розвитку, які відносяться до дитячого та похилого віку, 

коли спостерігається найбільший дисонанс між потребою 

та вживанням. Кальцієвий гомеостаз регулюється за 

рахунок впливу на процеси всмоктування Са в 

кишечнику, його резорбції в нирках і мобілізації з 

кісткової тканини, а також кальційрегулюючими 

гормонами (паратгормон, кальцитонін), рівнем фосфору 

та інших гормонів через їх дію на обмін вітаміну Д3 [25]. 

Основна фізіологічна функція вітаміну Д полягає в 

регуляції транспорту іонів Са в організмі, що дало 

підставу називати його кальциферолом («несучий 

кальцій») [20]. 

Незважаючи на те, що екстремально низька 

щільність кісткової тканини в педіатричній практиці 

зустрічається вкрай рідко, все-таки це може 

спостерігатись у дітей із хронічними захворюваннями. 

Пік формування кістки приходиться на підлітковий 

період, тож педіатри та інші спеціалісти повинні 

усвідомлювати всю складність цього процесу. 

Надходження вітаміну Д з їжею має бути оптимізованим, 

необхідно своєчасно проводити медикаментозну 

корекцію у випадку зниження кісткової щільності. Оцінка 

кісткової щільності є доволі складною маніпуляцією, яка 

має враховувати високий ризик переломів у дітей [33]. 

Крім терапії препаратами кальцію, до яких 

належить кальцемін, кальцій Д3 нікомед, остеомаг і 

відеїн–3 [4, 17], проводять терапію бісфосфонатами. 

Перевага бісфосфонатної терапії полягає в тому, що вона 

переважає можливий ризик переломів у пацієнтів із 

низькою щільністю кісткової тканини. Відмічені 

сприятливі зміни при проведенні даної терапії 

відбуваються у перші 2–4 роки лікування [11]. 

До патогенетичної терапії остеопорозу належать 

препарати, які сповільнюють кісткову резорбцію 

(кальцитоніни, бісфосфонати, естрогени, селективні 

модулятори естрогенових рецепторів, солі кальцію); 

препарати, які стимулюють кісткоутворення 

(паратиреоїдний гормон, анаболічні стероїди, гормон 

росту, андрогени, фториди); препарати багатопланової 

подвійної дії (вітамін Д та його активні метаболіти, 

стронцію ранелат) [10]. 

Лікування остеопорозу дає змогу сповільнити 

розвиток захворювання, знизити частоту переломів кісток 

і підвищити якість життя пацієнта. Основною метою 

лікування остеопорозу є сповільнення або припинення 

втрати кісткової маси, попередження виникнення 

переломів, зменшення больового синдрому й поліпшення 

якості життя [7]. 

Відомо, що пізня діагностика остеопорозу і 

несвоєчасний початок терапії характерні для 75% жінок і 

для 90% мужчин. Припускаємо, що в дітей цей відсоток є 

не меншим. Пріоритетним завданням сучасної медицини 

є не тільки своєчасна діагностика, але й адекватне 

лікування остеопенічних змін та їх ускладнень ‒ 

остеопоротичних переломів. Активна профілактика 

остеопорозу являється ключовим завданням у вирішенні 

даної проблеми [12]. 

На даний час існують ефективні програми 

профілактики та лікування остеопорозу, які включають 

поєднання нефармакологічних методів із сучасними 

протиостеопоротичними препаратами [10]. 

Кальцій і вітамін Д виконують різні функції у 

фізіологічних процесах у кістковій тканині. Однак у 

багатьох клінічних дослідженнях вивчали різноманітні 

комбінації цих двох лікарських засобів, тому окремі 

ефекти кожного з них не зовсім зрозумілі. Монопрепарати 

кальцію здійснюють незначну терапевтичну дію на МЩКТ 

і можуть незначно знижувати частоту переломів кісток 

[27]. Низький ступінь забезпечення організму вітаміном Д 

асоціювався зі зниженням МЩКТ, високою швидкістю 

відновлення кісткової тканини і підвищеним ризиком 

падінь і переломів стегна [18]. 

Крім Са, вітаміну Д3 і бісфосфонатів, дорослим 

призначаються лікарські форми для застосування 1 раз на 

тиждень. Хоча реакція на лікування у відношенні МЩКТ 

та пригніченні процесів відновлення кісткової тканини 

при прийомі алендронової або різендронової кислоти не 

відрізняються від таких же при застосуванні лікарських 

засобів для щоденного прийому [35], немає досліджень 

таких препаратів для щоденного прийому. Однак при 

дослідженні дії ібандронової кислоти відмічається значне 

зниження частоти переломів хребців у дорослих при 

переривчастій, не щоденній схемі лікування [34]. У 

клінічних дослідженнях часто порівнюють бісфосфонати 

та інші антирезорбтивні засоби, використовуючи в якості 

кінцевих точок МЩКТ або біомаркери [26]. 

На відміну від розглянутих вище лікарських 

засобів, дія яких переважно полягає в зменшенні 

резорбції кістки, першим власне анаболічним засобом 

терапії, що стимулює кісткоутворення, є паратиреоїдний 

гормон (ПТГ) [29]. До достатньо нових 

протиостеопоротичних засобів відноситься стронцію 

ранелат, який зареєстрований в Європейській Спілці 

терапії остеопорозу. Вважається, що препарат збільшує 

кісткоутворення, зменшуючи резорбцію кістки [23]. 

До перспективних біологічних мішеней для 

розробки сучасних протиостеопоротичних препаратів 

відноситься катепсин К, білок Dickkopf та склеростин. 

Катепсин К – тканиноспецифічна цистеїнпротеаза, що 

відіграє важливу роль у розкладі білкових компонентів 

кісткового матриксу при резорбції кістки [36]. 

У дітей, як правило, застосовуються препарати Са 

як для лікування, так і для профілактики остеопенічних 

порушень. Дефіцит Са у дітей рекомендується 

поповнювати збалансованим у всіх відношеннях 

харчуванням (за Са та іншими мінералами, білком, 

вітамінами, мікроелементами), а також за рахунок 

призначення препаратів, які містять Са. Для 

профілактики і корекції дефіциту Са рекомендуються 

різноманітні препарати, що містять солі Са [31]. Серед 

різноманіття препаратів кальцію для профілактики й 

лікування остеопенічних порушень заслуговують 

найбільшої уваги комбіновані препарати, які містять не 

менше 400 мг Са і 200–400 МО вітаміну Д (комплівіт 

кальцій Д3, кальцій Д3 нікомед) [9]. Препарати, які 

безпосередньо містять Са (донори Са), поділяються на 

неорганічні та органічні за характером солей, що в них 

входять. Широко використовується карбонат (400 мг 
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чистого Са в 1000 мг солі). Найменше Са містить 

глюконат кальцію. Ефективність комбінації карбонату 

кальцію і вітаміну Д3 (кальцій Д3 нікомед) підтверджена 

у декількох зарубіжних контрольованих дослідженнях у 

пацієнтів із високим рівнем недостатності вітаміну Д для 

попередження його дефіциту та пов’язаного з ним 

підвищеного кісткового обміну [5]. 

Таким чином, у результаті правильної 

профілактики остеопенічних змін поповнюється 

недостача Са в період росту організму, особливо з 9 до 15 

років, для попередження зниження піку кісткової маси, 

яке може спричинити підвищений ризик розвитку 

переломів [12, 24]. 

Профілактика остеопорозу умовно поділяється на 

первинну і вторинну. Незважаючи на те, що для 

остеопенічних змін описано багато факторів ризику, 

основну увагу слід приділяти середовищним факторам, 

які впливають на досягнення максимального піку 

кісткової маси, таким як харчування (адекватне 

надходження в організм Са і вітаміну Д), фізична 

активність та інсоляція [16]. При початковому зниженні 

кісткової маси (тобто остеопенії) профілактичні заходи 

мають бути скеровані на збереження та поліпшення 

осанки і розширення рухової активності дитини, так як 

м’язова сила і рухова активність дитини вважаються 

важливою компонентою здорового стану скелета. 

Зниження м’язової сили через відсутність фізичної 

активності та сидячого способу життя може призводити 

до зміни осанки та погіршення м’язового тонусу [10]. 

Оскільки остеопенічний синдром у дітей 

розглядається також і як прояв екологічно зумовленого 

захворювання, то і принципи його профілактики мають 

бути скеровані на попередження всіх змін у дитячому 

організмі під дією антропогенних чинників [8]. 

Принципами такої профілактики повинні бути 

наукова основа та комплексний підхід до всіх проблем 

дитячого організму, зумовлених дією ксенобіотиків [15]. 

Причому профілактика негативного впливу екологічно 

забрудненого довкілля має поширюватись на дитячий 

організм, організм плода і організм вагітної жінки – 

майбутньої матері [13, 30]. Крім профілактики 

екозалежних змін кісткової системи дитини, потрібно 

попереджувати і екозумовлені зміни дихальної й серцево-

судинної систем, сечовидільної системи і шлунково-

кишкового тракту, а також ендокринної системи [3, 28]. 

 

Висновки 

 

З метою поліпшення можливості превентивного і 

лікувального впливу на таке соціально значуще 

захворювання, як остеопенічний синдром у дітей, 

пропонується подальший селективний скринінг, який 

проводиться серед осіб з обтяженим за даною патологією 

генетичним анамнезом. Дітям, яким після скринінгового 

обстеження встановлений діагноз остеопатії (остеопенія 

або остеопороз), пропонується дообстеження (клінічне, 

ультразвукове, денситометричне, радіоімунологічне, 

імунологічне, біохімічне, молекулярно-генетичне) та 

лікування в міжрегіональному медико-генетичному центрі 

або в обласному дитячому стаціонарі. Для профілактики та 

медикаментозної корекції остеопенічного синдрому в дітей 

пропонується до терапії мембранопротекторами, 

антиоксидантами та ентеросорбентами додати препарати 

кальцію – кальцемін, кальцій Д3 нікомед, кальціум вітрум. 
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Обзор литературы посвящен актуальной проблеме 

современной педиатрии – остеопеническому синдрому у 

детей, который проявляется в виде остеопении и 

остеопороза. Отображены современные взгляды на 

лечение и профилактику этой патологии у детей 

различного возраста и взрослых, предложены 

практические рекомендации с целью улучшения 

возможности превентивного и терапевтического влияния 

на такое социально значимое заболевание, как 

остеопенический синдром у детей, в учреждениях 

первичной медико-санитарной помощи. 

Ключевые слова: дети, остеопенический синдром, 

лечение, профилактика. 

 

Current issues of treatment and prevention  

of osteopenic syndrome in children  

(literature review) 

 

N.R. Kech¹ ², O.Z. Gnateyko¹ ², O.L. Lychkovska²,  

N.S. Lukyanenko¹ ², I.Yu. Kulachkovska² 

¹SI «Hereditary Pathology» NAMS of Ukraine, Lviv, Ukraine 

²Lviv National Medical University by Danylo Halytsky,  

Lviv, Ukraine 

 

Literature review is devoted to actual problem of 

modern pediatrics ‒ osteopenic syndrome in children, which 

is manifested by osteopenia and osteoporosis. The article 

deals with the modern views on the treatment and prevention 

of this pathology in children of all ages and adults. Practical 

recommendations to improve the possibilities of preventive 

and therapeutic effects on such socially significant disease as 

osteopenic syndrome in children in the institutions of primary 

health care are suggested. 
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