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Оригінальні дослідження

Вступ. Серед захворювань опорно-
рухового апарату, що супроводжуються 
проявами остеопенії та остеопорозу в дитя-
чому віці, провідне місце займають недоско-
налий остеогенез, вітамін-D-резистентний 
рахіт або фосфат-діабет та досить рідка па-
тологія – ідіопатичний ювенільний остеопо-
роз [1, 2]. Прискорення кісткового обміну та 
порушення зв’язку між процесами кістко-
вого ремоделювання, або дисбаланс кальцій 
– фосфорного обміну в цих хворих призво-
дять до втрати кісткової маси, до остеопо-
розу (ОП), а звідси – до деформацій кісток 
та патологічних переломів [3]. Якщо питан-
ня консервативного та оперативного ліку-
вання патологічних переломів та деформа-
цій кісток при наведеній патології можна 
вважати певною мірою вирішеними, то пи-
тання медикаментозної корекції порушень 
структурно-функціонального стану кістко-
вої тканини (СФСКТ) потребують подаль-
шого вивчення та систематизації. Специ-
фічні методи лікування ОП при цих захво-
рюваннях розроблені недостатньо, засто-
совують препарати вітаміну D (як окремо, 
так і в комбінації з кальцієм), соматотропін, 
кальцитонин, цинк, фториди, останнім ча-
сом – бісфосфонати [4, 5, 6, 7]. До сьогод-
ні немає ні порівняльних досліджень між 
різноманітними препаратами, ні розробле-
них схем лікування при вищенаведеній па-
тології. Найбільш розповсюдженими та ді-
євими препаратами патогенетичної тера-
пії остеопорозу в дорослих є антирезорбен-
ти – кальцитонін (міакальцик), бісфосфо-
нати та стронцію ранелат, проте досвід із 
застосування антирезорбентів у дитячому 
та підлітковому віці існує тільки щодо міа-
кальцику. Основним завданням у лікуванні 
ОП є нормалізація процесів кісткового ре-
моделювання, в першу чергу шляхом при-
гнічення прискореної кісткової резорбції 
та стимуляції зниженого кісткоутворення, 

що призводить до підвищення мінеральної 
щільності кісткової тканини (МЩКТ) або, 
принаймні, до її стабілізації та покращен-
ня якості кістки, зниження кількості нових 
переломів. 

Відомо, що проліферація та диференці-
ювання остеобластів та остеокластів, син-
тез специфічних білків, ферментів, міне-
ральний обмін кістки регулюються в першу 
чергу активними метаболітами вітаміну D, 
вони зменшують резорбцію кісткової тка-
нини, сприяють мобілізації Са в кістку. При 
цьому стимулюється кишкова та ниркова 
реабсорбція Са, в результаті підсилюється 
мінералізація кісткової тканини та стиму-
люється кісткоутворення [8, 9]. Остеогенон 
(оссеїн-гідроксиапатитний комплекс) ак-
тивізує процеси ремоделювання кісткової 
тканини шляхом активації процесів кістко-
утворення й пригнічення кісткової резорб-
ції [10, 11]. Міакальцик суттєво зменшує 
виведення Са з кісткової тканини в умовах 
підвищеної швидкості резорбції кістки й є 
антагоністом паратгормону (фізіологічним 
ендогенним інгібітором резорбції кісткової 
тканини), при цьому він впливає як на кіст-
кову тканину, так і на гомеостаз Са. Його 
антирезорбтивна ефективність достатньо 
висока, при інтраназальному введенні май-
же відсутня побічна дія [12]. Бісфосфонати, 
які почали останнім часом застосовувати в 
терапії НО, незворотньо руйнують активні 
остеокласти, пригнічують міграцію попере-
дників остеокластів у кісткову тканину та 
забезпечують стабільне підвищення її мі-
неральної щільності. У дітей використову-
ється тільки генерик памідронової кісло-
ти – паміред, який, зв’язуючись із криста-
лами фосфату кальцію (гідроксиапатитом), 
інгібує розчинення останнього. Тобто він не 
викликає порушень мінералізації кісткової 
тканини й надмірного пригнічення кістко-
вого моделювання [13, 14].
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Завдання проведеного дослідження по-
лягало у вивченні ефективності дії та пе-
реносимості, встановленні оптимальних 
схем та режиму дозування медикаментоз-
них препаратів для лікування недоскона-
лого остеогенезу, фосфат-діабету та юве-
нільного ідіопатичного остеопорозу в дітей 
та підлітків.

Матеріал і методи. Робота базується на  
двохрічному спостереженні та лікуванні 20 
хворих на недосконалий остеогенез, 12 хво-
рих на фосфат-діабет та 2 хворих з ідіопа-
тичним ювенільним остеопорозом. Вік хво-
рих складав від 8 до 18 років, обстежено 
хлопчиків – 12, дівчат – 22. В усіх хворих 
застосовувались клініко-рентгенологічний, 
біохімічний та рентген-денситометричний 
методи дослідження. При клінічному об-
стеженні стан опорно-рухової системи ді-
тей оцінювався на тлі лікування за часто-
тою переломів, руховою активністю дити-
ни до та після проведеної терапії, ступе-
нем больового синдрому та його динамікою 
на тлі лікування. Біохімічні дослідження 
включали показники кальцію (Са) та фос-
фору (Р) крові й сечі, рівень лужної фос-
фатази та остеокальцину в сироватці кро-
ві, оксипролін сечі. Стан кісткової тканини 
в динаміці досліджували з використанням 
рентгенівської денситометрії проксималь-
ного відділу стегна та поперекового відді-
лу хребта в динаміці (рентгенденситометр 
“Prodigy”). Серед антиостеопоротичних 
препаратів нами були застосовані: альфа-
кальцидол (Альфа-D3-TEVA) або альфа-
форкал в дозі 0,25 мкг двічі на добу в по-
єднанні із препаратами Са (кальцій-cандоз 
форте в дозі 500-1000 мг/добу), остеогенон 
у дозі 1 таб. двічі на добу в пацієнтів до 12 
років і по 2 таб. двічі на добу – після 12 ро-
ків, міакальцик – спрей інтраназальний по 
200 од через день протягом місяця з по-
вторенням курсу через місяць у поєднан-
ні із препаратами Са 1000 мг/добу, паміред 
(Dr. Reddy’s) по 30-90 мг в/в з повторенням 
інфузій щоквартально протягом року. За-
стосування міакальцику та паміреду про-
водилось під контролем рівня Са сироватки 
крові. Умовою їх призначення був рівень 
Са сироватки вище 2,2 ммоль/л. Основним 
критерієм ефективності проведеного ліку-
вання було покращення рентген – денсито-

метричних показників, покращення само-
почуття та підвищення фізичної активності 
хворих, а у хворих на недосконалий остео-
генез – ще й зменшення частоти переломів.

Результати і їх обговорення. Хворим на 
фосфат-діабет, яким притаманні значна гі-
пофосфатемія та гіперфосфатурія, підви-
щений рівень лужної фосфатази крові на 
тлі помірної гіпокальціємії, після обстежен-
ня та встановлення ступеня порушень міне-
рального обміну призначалась медикамен-
тозна терапія, спрямована на максималь-
но можливу його корекцію та покращення 
структурного стану кісткової тканини: ак-
тивні форми вітаміну D (альфакальцидол, 
або альфафоркал), остеогенон, фосфатна 
суміш. У хворих, що отримували альфа-
кальцидол (5 хворих), через 6 місяців від 
початку лікування спостерігалось збіль-
шення мінеральної щільності кісткової тка-
нини в середньому на 2,1%, а в двох випад-
ках відзначена негативна динаміка. Хворі, 
які отримували альфакальцидол у поєднан-
ні з остеогеноном, мали кращі показники в 
порівнянні із хворими, яким призначали 
тільки альфакальцидол (щільність кістко-
вої тканини через 6 міс. зросла на 2,3-2,41%, 
а через 12-14 міс на 3,8±0,6 %). Рівень не-
органічного фосфору крові до початку лі-
кування складав 0,76±0,04 ммоль/л, через 
6 міс після початку лікування – 1,01±0,06. 
Покращення щільності кісткової тканини та 
відносна нормалізація показників мінераль-
ного обміну дозволили виконувати коригу-
ючу остеотомію кісток нижніх кінцівок. 

При недосконалому остеогенезі показ-
ники рівня Са та Р сироватки крові були 
в межах вікової норми, а в 9 випадках рі-
вень Са перевищував норму, а рівень луж-
ної фосфатази крові значно перевищував 
норму в усіх хворих. Денситометричні по-
казники в усіх хворих вказували на тяж-
кий остеопороз (Z-критерій у межах від 
-2,9 до -4,9 SD). Призначення препаратів 
Са з активними формами вітаміну D (аль-
факальцидол, альфафоркал) 4 хворим про-
тягом 6 міс. практично не приносило ефек-
ту (щільність кісткової тканини зросла на 
0,5-0,7%). Поєднання міакальцику з альфа-
кальцидолом (стимулятор колагену І типу) 
в 5 хворих дозволило підвищити щіль-
ність кісткової тканини на 1,6-1,9%. Засто-
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сування міакальцику в поєднанні з остео-
геноном (5 хворих) за нашими даними до-
статньо ефективне. Підвищення показни-
ків щільності кісткової тканини в динамі-
ці через 6-8 міс. склало 2,4±0,4%, через 12 
міс. – щільність кісткової тканини зросла 
на 3,0±0,35%.

При застосуванні паміреду (14 хворих) 
уже через 3 міс. після першого введення 
було відзначено покращення показників 
щільності кісткової тканини в середньому 
на 1,2±0,2% та Z-показника на 0,2-0,4, а піс-
ля 4-х інфузій (12 міс. від початку лікуван-
ня) щільність кісткової тканини зростала 
на 5,3±0,4%. В подальшому хворих перево-
дили на лікування міакальциком у зв’язку 
з небажаним тривалим призначенням біс-
фосфонатів у дитячому віці. В усіх хворих 
цієї групи значно покращилась рентгено-
логічна картина, в 9 випадках припинились 
патологічні переломи, а в 4 тяжких випад-
ках значно скоротилась їх кількість (кон-
статовано по одному перелому), що дозво-
лило перевести хворих у вертикальне по-
ложення та ставити питання про проведен-
ня хірургічних втручань на кістках із за-
стосуванням металевих конструкцій. 

У хворих з ідіопатичним ювенільним ос-
теопорозом після призначення міакальци-
ку в поєднанні з остеогеноном через 6 міс. 
рентгенологічна картина покращилась  не-
значно, показники МЩКТ збільшились на 
1,9-2,3%, але залишались значні болі в по-
перековому відділі хребта, кістках нижніх 
кінцівок. Після проведення їм двох інфузій 
паміреду з інтервалом 3 міс. значно змен-
шився больовий синдром, хворі почали са-
мостійно ходити, щільність кісткової ткани-
ни зросла на 2,8 та 2,65%. Після завершен-
ня курсу лікування через 12 міс. (4 інфузії)  
показники МЩКТ відрізнялись від вихід-
них на 4,7-5,2%. Але слід зазначити, що від-
новлення висоти клиновидно деформованих 
хребців у хворих на ювенільний остеопороз 
настає повільніше за приріст МЩКТ.

Таким чином спостереження за хворими 
на фосфат – діабет, недосконалий остеоге-
нез та ідіопатичний ювенільний остеопороз 
дозволило оцінити динаміку МЩКТ та ви-
значити показання до медикаментозної те-
рапії при дефіциті кісткової маси різного 
ступеня. На тлі терапії, що проводилась, в 

усіх хворих, відзначена позитивна клініч-
на динаміка, яка проявлялась у зменшенні 
або зникненні больового синдрому, нарос-
танні рухової активності, а при недоскона-
лому остеогенезі – в зниженні частоти пе-
реломів у 2-3 рази. Клінічні показники під-
тверджували дані об’єктивного досліджен-
ня (рентгенівська денситометрія). 
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