
Том 15, № 2, 2012	 21

Вступ. Основною причиною збільшен-
ня частоти переломів кісток при остеопо-
розі (ОП) є порушення щільності кісткової 
тканини внаслідок пришвидшення темпів її 
резорбції або пригнічення процесів кістко-
вого формування. Це може бути пов’язано 
з віком, статтю, гіпоксією, респіраторним 
ацидозом, активацією перекисного окис-
лення ліпідів, впливом продуктів життє-
діяльності мікроорганізмів [25, 27]. Остан-
нім часом проблема ОП набула особливо-
го значення внаслідок збільшення популя-
ції людей літнього віку, частоти полімор-
бідних станів, що негативно впливає на ме-
таболізм кісткової тканини. Як результат 
цього збільшується частота спонтанних пе-
реломів кісток, особливо в осіб літнього й 
старечого віку [17, 20, 30, 31]. Постменопау-
зальний та сенільний ОП є причиною біль-
шості переломів, особливо дистального від-
ділу кісток передпліччя, хребта й стегнової 
кістки. Ризик переломів збільшується з ві-
ком. Зростання частоти переломів в Європі 
в післявоєнні роки пов’язано зі збільшен-
ням тривалості життя в розвинених краї-
нах [15].

Паління тютюну є незалежним чинни-
ком ризику розвитку ОП у жінок і чолові-
ків. Мінеральна щільність кісткової ткани-
ни у тих, що палять (більше 20 пачко-ро-
ків), на 12% нижче порівняно з тими, хто не 

палить [2, 29], а ризик переломів хребта й 
стегна у тих, що палять, перевищує такий 
у тих, хто не палить. За даними Seeman 
E. et al. [28] паління в поєднанні з надмір-
ним споживанням алкоголю збільшує ри-
зик розвитку ОП і кісткових переломів. У 
курців, що зловживають алкоголем, віднос-
ний ризик вертебральних переломів у віко-
вій групі 60-69 років складає 3, а серед осіб 
старше 70 років досягає 20,2. Таким чином, 
паління є загальним чинником ризику роз-
витку ХОЗЛ і ОП. Проте, оскільки пере-
важна більшість хворих з ХОЗЛ палить, 
важко визначити істинний внесок паління 
й самої бронхо-легеневої патології в розви-
ток ОП у цієї категорії пацієнтів. 

Найменш вивченою стороною проблеми 
ОП є вплив на процеси метаболізму кістко-
вої тканини хронічного запального проце-
су у органах дихання, які супроводжують-
ся бронхіальною обструкцією. У разі поси
лення секреції лейкоцитами прозапальних 
медіаторів та інтерлейкінів [9], процес ак-
тивації резорбції кісткової тканини чи при-
гнічення формування кістки можуть набу-
вати прогресуючого характеру, утворюючи 
«хибне коло» через взаємозв›язок патоло-
гічних змін у організмі (“Vicious circle” или 
“Circulus vitiosus”) [11]. При цьому пору-
шення, що виникають внаслідок первинних 
змін, у свою чергу їх посилюють. Ці проце-
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си можуть поглиблюватися при палінні тю-
тюну, гіподинамії та багатьох інших фак-
торах, які сприяють розвитку остеопенії. 
Вони впливають на всіх етапах життя лю-
дини: як до включення інволюційних ме-
ханізмів, так і на їх тлі, призводять до су-
мації ефекту, прискорення демінералізації 
кісток [3].

Метою роботи було вивчення структури 
й характеру переломів кісток у хворих на 
ХОЗЛ, визначення залежності порушен-
ня метаболізму кісткової тканини від віку, 
статі, шкідливих звичок, тривалості й тяж-
кості ХОЗЛ. 

Матеріали і методи. Враховуючи мету 
дослідження, із загальної кількості хворих 
(6111) травматологічного відділення була 
відібрана група осіб, у яких діагностовано 
хвороби органів дихання. Серед обстеже-
них пацієнтів діагноз ХОЗЛ був встанов-
лений у фазі ремісії. Діагноз ХОЗЛ вери-
фікували на основі детального анамнезу, 
результатів всебічного клініко-інструмен-
тального обстеження та рентгенологічного 
дослідження органів грудної клітки. Ста-
дія ХОЗЛ визначалась згідно наказу МОЗ 
України №128 від 19.03.2007 року «Про за-
твердження клінічних протоколів надання 
медичної допомоги за спеціальністю «пуль-
монологія» [7], сформульованих у докумен-
ті GOLD [26]. Контрольну групу склали 80 
хворих з переломами кісток без ознак ура-
ження органів дихання.

Хворі на ХОЗЛ не приймали глюко
кортикостероїди (ГКС), а під час загострен-
ня використовували інгаляційні бронхолі-
тичні препарати та відхаркуючі засоби. Се-
редній вік хворих становив 55,66±0,12 ро-
ків. Осіб чоловічої статі було 72,28% (206 
чол.), жіночої статі – 27,72% (79 чол.). Се-
редній вік чоловіків складав 51,85±0,13 ро-
ків, жінок – 65,78±0,73 років.

І стадія ХОЗЛ встановлена в 139 осіб 
(48,77%), ІІ стадія – в 106 (37,19%), ІІІ стадія 
– в 25 чоловік (8,77%), та ІV стадія – в 15 
осіб (5,26%). Середній вік пацієнтів, хворих 
на ХОЗЛ І стадії, складав 48,76±3,47 ро-
ків, хворих на ХОЗЛ ІІ стадії – 61,00±5,27 
років, у хворих на ХОЗЛ ІІІ стадії серед-
ній вік був 67,72±7,43 років, а у хворих на 
ХОЗЛ ІV стадії становив 62,92±7,79 років. 

Вікова характеристика хворих представле-
на в таблиці 1.

Таблиця 1. Вікова характеристика хворих на ХОЗЛ

Вікові групи Кількість % співвідношення
До 45 років 69 24,22
45-59 років 106 37,19
60-74 років 72 25,26
75 і більше 
років

38
13,33

Всього 285 100

Середня тривалість захворювання в па-
цієнтів ХОЗЛ І стадії складала 6,81±0,32 
років, ІІ стадії – 10,11±0,29 років, ІІІ ста-
дії – 15,20±1,13 років; з ІV стадією стано-
вила 24,14±0,97 рік. Розподіл обстежених 
за давністю захворювання представлений 
у таблиці 2.

Проводилось визначення функції зовніш
нього дихання за допомогою пікфлоуметра 
«Vitalograph®» фірми Boehringer Ingelheim 
№43.400BOV, отримані фактичні показ-
ники пікової об’ємної швидкості видиху 
(ПОШ вид) порівнювались з належними. 

Таблиця 2. Розподіл обстежених за давністю захво-
рювання

Тривалість 
хвороби

Кількість хворих % співвідношення

До 5 років 23 8,08
5-10 років 112 39,29
11-15 років 67 23,51
Більше 15 років 83 29,12
Всього 285 100

Інтенсивність ендогенної інтоксика-
ції визначали за вмістом кислото- розчин-
них метаболітів – молекул середньої маси 
за методикою Габриелян Н.И., [1984]. Ви-
міри проводили при довжині хвилі 282 нм. 
Лейкоцитарний індекс інтоксикації розра
ховували за формулою Кальф Калиф Л.Л. 
[1941], гематологічний показник інтоксика-
ції обчислювали за методикою Васильева 
В.С., Комар В.И. [1983].

Рівень інтерлейкіну 1β (ІЛ-1β), факто-
ру некрозу пухлин-α (ФНП-α) визначали 
імуноферментним методом з використан-
ням комерційного набору реактивів ЗАТ 
«Вектор–Бест» (Росія) у відповідності до 
інструкції фірми-виробника. Кількість ци-
токінів (у пг/мл) розраховували за допомо-
гою побудови калібровочної кривої за допо-
могою спеціальної комп’ютерної програми. 

Дослідження метаболізму кісткової тка-
нини проводилось із визначенням концен-
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трації кальцію, фосфору, лужної фосфата-
зи, остеокальцину, паратиреоїдного гормо-
ну в сироватці крові хворих на ХОЗЛ на 
базі клініко-діагностичної лабораторії Си-
нево (Synevo) м. Вінниця (Ліцензія МОЗ 
України АВ №394464 від 09.02.08.; АВ 
№447845 від 12.03.09. Свідоцтво про атеста-
цію № ПГ – 452/08 від 31.12.08). Контролем 
стали 22 здорові особи. 

Статистичну обробку баз даних, ство-
рених за результатами власного дослі-
дження, реалізували в системі “Microsoft 
Excel” та за використання як інтегровано-
го в “Microsoft Excel” пакета статистичних 
програм, так і системи обробки результатів 
“Statistica 6.0”.

Результати та обговорення. Аналізую-
чи історії хвороб, ми встановили, що в 221 
(77,54%) хворого на ХОЗЛ діагностовано 
переломи кісток. Причому у віковій групі 
до 44 років переломи кісток мали місце в 52 
хворих (75,36%), у групі 45-59 років – у 78 
осіб (73,58%), у віці 60 – 74 роки – у 59 лю-
дей (81,94%), та в осіб старше 75 років – у 
32 (84,21%). Отже, у хворих зі збільшенням 
віку відзначається зростання частоти пере-
ломів кісток. 

У структурі переломів кісток у хворих 
на ХОЗЛ вагоме місце посідали перело-
ми нижніх кінцівок, які діагностувались у 
78 (35,29%) чоловік, шийки стегна – у 87 
(39,37%) пацієнтів, верхніх кінцівок – у 45 
(20,36%) осіб, з них переломів промене-
вої кістки – в 17 (7,69%) хворих. Перело-
ми хребта були виявлені в 6 (2,71%) паці-
єнтів, таза – в 3 (1,36%) хворих та ребер – 
у 2 (0,91%). У групі порівняння переломи 
верхніх кінцівок виявлялись у 26 (32,5%) 
хворих, нижніх кінцівок – у 32 (40,0%) лю-
дей, шийки стегна – в 16 (20,0%) пацієнтів, 
хребта – в 4 (3,75%) осіб, ребер та таза – по 
1 (1,25%) хворому (табл. 3). 

Аналізуючи структуру переломів серед 
пацієнтів основної й контрольної груп, ми 
звернули увагу на встановлену достовірну 
різницю (р<0,05) в частоті переломів ший-
ки стегна та верхніх кінцівок у хворих на 
ХОЗЛ порівняно з контрольною групою. 

Беручи до уваги опубліковані дані По-
ворознюка В.В. і співавторів про те, що ха-
рактерною локалізацією остеопоротичних 
переломів є хребет, стегнова кістка та дис-

тальна ділянка передпліччя [17], представ-
ляла науково-практичний інтерес порів-
няльна характеристика локалізації пере-
ломів кісток у хворих на ХОЗЛ, а також 
зв’язок їх з віком хворих, тривалістю об-
структивного захворювання легень, наяв-
ністю шкідливих звичок. 

Згідно наших даних, середній вік хво-
рих на ХОЗЛ з переломами стегна стано-
вив 67,47±5,44 років, пацієнтів контроль-
ної групи – 71,43±2,15 років (р>0,05). Се-
редній вік жінок з переломами стегна – 
73,82±2,91 років, у групі порівняння вік жі-
нок складав 75,43±2,71 рік (р>0,05). Серед-
ній вік чоловіків з переломами стегна ста-
новив 61,74±2,38 років, тоді як у контролі 
– 67,57±2,14 років (р>0,05). 

Середній вік пацієнтів з перелома-
ми променевої кістки був 55,29±2,58 ро-
ків, у контрольній групі – 55,42±2,15 ро-
ків (р>0,05). Серед них вік жінок, хворих на 
ХОЗЛ, становив 63,72±0,32 років, у контро-
лі – 67,09±2,82 років. Середній вік чоловіків 
у контролі складав – 48,14±4,78 років, а чо-
ловіків з ХОЗЛ – 41,80±1,58 років (р>0,05). 

Наведені вище дані свідчать про те, що 
гендерних і вікових відмінностей обох груп 
не було виявлено (р>0,05). Це дає підставу 
виключити вплив віку та статі як факторів 
ризику ОП на структуру переломів кісток 
у хворих на ХОЗЛ порівняно з контроль-
ною групою.

Оцінюючи вплив тривалості захвор
ювання на частоту та характер переломів 
кісток у хворих на ХОЗЛ, ми виявили пря-
мий кореляційний зв’язок між тривалістю 
хвороби та частотою переломів стегна. Так, 
при тривалості ХОЗЛ до 5 років перелом 

Таблиця 3. Структура переломів кісток пацієнтів 
травматологічного відділення

Переломи
Хворі на ХОЗЛ 

(%)
Контрольна група 

(%)
n 221 80

Верхніх кінці-
вок

20,36 32,50*

Нижніх кінці-
вок

35,29 40,00

Стегна 39,37* 20,00
Хребта 2,71 3,75
Таза 1,36 1,25
Ребер 0,91 1,25
Всього: 100 100

Пр  и м і т к а . * позначена достовірна різниця в по-
казниках (р<0,05).
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стегна діагностувався в 1 жінки (1,15%) й 
4 чоловіків (4,60%), від 5 до 10 років – у 
10 (11,49%) і 7 (8,05%) пацієнтів відповідно, 
при тривалості хвороби від 11 до 15 років – 
у 11 жінок (12,64%) і 15 чоловіків (17,24%), 
більше 15 років – у 17 (19,54%) жінок і 22 
(25,29%) чоловіків. Переломи верхніх кін-
цівок, зокрема променевої кістки, виявля-
лись відповідно в 3 чоловіків (17,65%); у 4 
(23,53%) жінок та в 2 (11,76%) чоловіків; у 
3 (17,65%) жінок і 2 (11,76%) чоловіків; у 3 
(17,65%) жінок. Різниця достовірна (р<0,05). 
Отримані результати дають підставу вва-
жати, що тривалість захворювання є фак-
тором ризику переломів стегна й промене-
вої кістки у групі хворих на ХОЗЛ. 

Відомо, що тютюновий дим і його компо-
ненти негативно впливають на всі органи й 
системи людини. Доведено, що паління тю-
тюну є головним фактором ризику ХОЗЛ 
і в структурі етіологічних чинників хворо-
би складає 82% [8, 23]. Тютюновий аерозоль 
містить 4 тис. хімічних компонентів, які 
мають різну тропність до певних органів і 
тканин. Це пояснює розвиток понад 40 різ-
них захворювань і розладів у людини, що 
палить. Глибина й характер цих порушень 
залежать від тривалості та інтенсивності 
тютюнопаління [2, 8, 22]. В зв’язку із цим 
необхідно було з’ясувати, як впливає цей 
фактор на стан кісткової тканини у хворих 
на ХОЗЛ. Обстежені хворі були розподіле-
ні на групи в залежності від тривалості та 
інтенсивності тютюнокуріння. Так, 95 осіб 
(33,33%) увійшли в групу тих, які не па-
лять. Середній вік складав 64,62±6,84 ро-
ків. 190 хворих (66,67%) склали групу ак-
тивних курців, середній вік яких становив 
50,86±2,50 років. Відмінності за віком до-
стовірні (р<0,05). 

Встановлено, що з 139 хворих на ХОЗЛ 
І стадії 111 осіб палять (79,86%), індекс 
пачко-років – 26,16±0,23. Із 106 пацієнтів 
із ІІ стадією ХОЗЛ палять 65 осіб (61,32%), 
індекс пачко-років – 34,06±0,32; а із 25 
хворих на ІІІ стадію ХОЗЛ 14 осіб па-
лить (56,0%), індекс пачко-років складав 
42,43±0,59. Серед чоловіків індекс пачко-
років – 25,83±0,17, тоді як серед жінок був 
11,53±2,81. Не дивлячись на те, що ваго-
ма частка курців зі зростанням стадії за-
хворювання зменшується, індекс пачко-ро-

ків – збільшується. Встановлений прямий 
кореляційний зв’язок (r=0,78, р<0,05) ста-
дії ХОЗЛ від стажу тютюнопаління. Ана-
логічна картина спостерігалась залежно від 
кількості випалених цигарок на добу. 

Аналізуючи результати пікфлуометрії, 
ми встановили достовірне зниження по-
казників ПОШ стосовно належних, пря-
мий зв’язок між цим показником і ста-
жем паління. Так, при палінні цигарок три-
валістю до 10 років ПОШ вид станови-
ла 331,3±39,7 л/хв, при стажі 10-20 років 
– 253,7±36,5 л/хв, терміном понад 20 ро-
ків  – 245,0±35,3 л/хв. Встановлений пря-
мий кореляційний зв’язок (r=0,65, р<0,05) 
зниження показників функції зовнішнього 
дихання із тривалістю паління та кількістю 
випалених цигарок на добу. Отримані дані 
свідчать про те, що активне тютюнопалін-
ня сприяє прогресуванню ХОЗЛ, що узго-
джується з даними інших авторів [12, 14]. 

Викликало науково-практичний інтерес 
вивчення впливу тютюнопаління на струк-
туру переломів кісток у пацієнтів з ХОЗЛ. 
Так, серед курців переломи стегна діагнос-
тувались у 44 осіб (22,11%), тоді як серед 
тих, хто не палить, – у 42 осіб (44,21%); 
переломи променевої кістки – 6 (3,16%) та 
7 (7,38%) відповідно, переломи гомілки – в 
59 курців (31,05%) і 16 (16,84%) у некур-
ців. Індекс пачко-років у чоловіків, хво-
рих на ХОЗЛ, з переломами стегна ста-
новив 34,14±0,55, з переломами гомілки – 
27,12+3,22, тоді як з переломами проме-
невої кістки – 24,20±1,72. Індекс пачко-
років у жінок з переломами стегна склав 
11,53±2,81. Виявлений прямий кореляцій-
ний зв'язок (r=0,42; р<0,05) між індексом 
пачко-років та частотою виникнення пере-
ломів стегна та гомілки. 

Достовірної різниці в структурі перело-
мів кісток серед осіб, що палять, у порів-
нянні з тими, які не палять, ми не виявили. 
Дещо інші, правда експериментальні, дані 
опубліковані Волошиним В.М. [1]. Він вста-
новив негативний вплив інтоксикації ком-
понентами тютюнового диму на ріст, будо-
ву й формування кісток щурів. При цьому 
ступінь вираження цих змін залежав від 
терміну інгаляції тютюнового диму й віку 
тварин, що проявлялось уповільненням 
темпів росту кістки, зменшенням ширини 
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епіфізарного хряща, зменшенням кількос-
ті кальцію й фосфору в кістках, яке при-
зводить до погіршення їх механічних влас-
тивостей. Кочеткова Е.А. і співав. [5] вста-
новили позитивну кореляцію між марке-
ром кісткоутворення остеокальцином, міне-
ральною щільністю кісткової тканини та ін-
дексом пачко-років. 

Цей факт спонукав нас до проведення 
аналізу переломів у цих пацієнтів залеж-
но від віку. Середній вік курців з перело-
мами стегна становив 58,52±5,53 років, тоді 
як вік тих, хто не палить, – 74,17±1,89 ро-
ків (р<0,05). Вік хворих з переломами про-
меневої кістки серед курців був 39,83±9,11 
років, у тих, хто не палить – 64,57±9,36 ро-
ків (р<0,05). Враховуючи те, що середній 
вік тих, що не палять, з переломами кісток 
достовірно перевищував вік курців, мож-
на припустити, що зростання частоти пе-
реломів є наслідком впливу вікових змін у 
організмі цих хворих. Що стосується час-
тоти переломів у курців молодого й серед-
нього віку, то вона обумовлена поєднанням 
кількох факторів, зокрема паління тютю-
ну та хронічного запального процесу у ор-
ганах дихання. Сумація факторів вірогідно 
викликає порушення метаболізму кісткової 
тканини.

У хворих з переломами стегна встанов-
лені прямі кореляційні зв’язки: між віком 
та індексом пачко-років (r=0,75; р<0,05) і 
тривалістю ХОЗЛ (r=0,63; р<0,05); стаді-
єю ХОЗЛ та індексом пачко-років (r=0,49; 
р<0,05) і давністю захворювання (r=0,51; 
р<0,05); тривалістю ХОЗЛ та індексом пач-
ко-років (r=0,58; р<0,05).

У пацієнтів з переломами променевої 
кістки виявлені прямі кореляційні зв’язки: 
між тривалістю ХОЗЛ і віком (r=0,66; 
р<0,05) та індексом пачко-років (r=0,75; 
р<0,05). Має місце прямий кореляційний 
зв›язок між тривалістю захворювання, ін-
дексом пачко-років (r=0,98; р<0,05) у чо-
ловіків з переломами променевої кістки, 
тоді як у жінок з аналогічними переломами 
визначається прямий зв›язок між давніс-
тю ХОЗЛ і тривалістю менопаузи (r=0,37; 
р<0,05). 

У обстежених нами пацієнтів із ХОЗЛ 
мало місце підвищення інтенсивності ендо-
генної інтоксикації, маркерами якої є мо-

лекули середньої маси (МСМ), лейкоци-
тарний індекс інтоксикації (ЛІІ), гематоло-
гічний показник інтоксикації (ГПІ). Так, у 
хворих з переломами стегна рівень МСМ 
складав 0,367±0,44 (од.опт.щ.), тоді як з пе-
реломами променевої кістки – 0,341±0,03 
(од.опт.щ.). ЛІІ становив 1,32±0,31 при пе-
реломах стегна й 1,19±0,39– при перело-
мах променевої кістки. ГПІ змінювався із 
2,06±0,41 до 1,52±0,39 відповідно. Різниця 
достовірна (р<0,05).

У хворих з ХОЗЛ було виявлено до-
стовірне (р<0,05) підвищення рівня ІЛ-1β, 
ФНП-α в порівнянні зі здоровими особами, 
у яких ці показники не перевищують 1 (пг/
мл) і 0,5 (пг/мл) відповідно. Вміст ІЛ-1β змі-
нювався від 4,44±0,47 (пг/мл) при перело-
мах стегна до 3,79±0,81 (пг/мл) – при пере-
ломах променевої кістки у хворих на ХОЗЛ. 
Концентрація ФНП-α мала аналогічну ди-
наміку, тобто у хворих з переломами стег-
на складала 3,49±0,12 (пг/мл), а з перело-
мами променевої кістки  – 3,39±0,18 (пг/
мл). Отримані результати дають підста-
ву стверджувати, що ступінь інтенсивнос-
ті ендогенної інтоксикації є відображенням 
тяжкості переломів у хворих на ХОЗЛ, 
оскільки переломи стегна порівняно із про-
меневою кісткою за своїм перебігом є тяж-
чими.

Рівень лужної фосфатази у хворих з 
переломами стегна становив 1089,1±1,26 
(н.моль/с.л), тоді як з переломами проме-
невої кістки – 1689,71±1,53 (н.моль/с.л), що 
нижче контрольних значень (1902,18±5,81 
(н.моль/с.л)). Різниця достовірна (р<0,05) 
при порівнянні між групами й контро-
лем (табл. 4). Отримані показники загаль-
ної активності лужної фосфатази, а в здо-
рової дорослої людини також кістковий і 
печінковий ізоферменти, присутні в сиро-
ватці крові приблизно в рівних кількостях, 
можуть свідчити про пригнічення проце-
сів кісткового формування в залежності від 
тяжкості перелому.

В експериментальних дослідженнях Сі
кори і співав. [18], Погорєлова М.В. і спі-
вав. [16] через 5 днів після перелому вияви-
лось зростання рівня лужної фосфатази на 
56,72%. Автори пояснюють цей факт тим, 
що значна кількість ферменту депонуєть-
ся в цитоплазмі остеобластів та на їх по-
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верхні, тому масивна загибель остеоблас-
тів у зоні травми й виділення ферменту в 
кровоносне русло призводить до зростання 
його активності. Через 10 діб після перело-
му рівень лужної фосфатази знижується, 
що є наслідком зменшення ділянки ушко
дження й початком формування [18] або ре-
моделювання новоутвореного [16] кісткового 
матриксу. На думку Писаревої Е.В. і співав. 
підвищення активності лужної фосфатази, 
ферменту, який руйнує інгібітори кальци-
фікації й стимулює мінералізацію кісткової 
тканини, свідчить про активацію резорбції 
кісткової тканини [14].

В нашому дослідженні підвищення ак-
тивності лужної фосфатази ми не відзнача-
ли. Навпаки, значне зниження рівня луж-
ної фосфатази у хворих з переломами, яке 
визначалось у перші 2-3 доби після виник-
нення перелому, свідчить про пригнічення 
процесів формування кісткової тканини, ві-
рогідно зумовлене наявністю хронічного за-
пального процесу у органах дихання.

До біохімічних маркерів формування 
кістки відносять сироватковий остеокаль
цин, концентрація якого при переломах 
стегна була 11,9±0,53 (нг/мл), а промене-
вої кістки – 21,03±1,55 нг/мл), що досто-
вірно нижче контрольних значень (р<0,001) 
(табл. 4). Отримані дані узгоджуються з ре-
зультатами дослідження інших авторів, які 
виявили, що переломи довгих трубчастих 
кісток у дітей супроводжуються достовір-
ним зниженням концентрації остеокальци-
ну в сироватці крові (більш вираженим у 
дітей 3-7 років, ніж 8-14 років) [6]. Оскільки 
достатній рівень остеокальцину в крові за-
безпечує більш інтенсивний перебіг репа-
ративного остеогенезу й прискорене утво-
рення кісткової мозолі, його зниження в 
досліджуваних гальмує репаративні про-
цеси в області перелому.

Згідно наших даних, вміст паратиреоїд-
ного гормону (ПТГ) достовірно відрізняв-
ся в залежності від локалізації перелому. 
Так, при переломах стегна ПТГ становив 
32,34±0,77 (пг/мл), а при переломах перед-
пліччя – 74,24+2,59 (пг/мл). Оскільки се-
редній вік хворих на ХОЗЛ з переломами 
стегна становив 67,47±5,44 років, а паці-
єнтів з переломами променевої кістки був 
55,29±2,58 років, то підвищення рівня ПТГ 
не можна пояснити впливом вікових змін. 
Враховуючи виражений ступінь ендогенної 
інтоксикації при переломах стегна, а також 
переважну більшість (76,95%) у цій гру-
пі хворих із ІІІ і ІV стадією ХОЗЛ, можна 
вважати, що значне зниження концентра-
ції ПТГ вірогідно обумовлене виснаженням 
функціонального ресурсу організму на тлі 
хронічного запального процесу при ХОЗЛ.

Дещо інші дані наводить Хвостова С.А. 
[24], обстеживши 167 хворих з множинни-
ми переломами кісток нижніх кінцівок на 
тлі ОП. Виявлено збільшення вмісту пара-
тиреоїдного гормону через добу після трав-
ми в 6,5 разів, на 3-ю добу – в 9,8 разів. Рі-
вень залишався підвищеним до 14-го дня, 
а потім знижувався. Автор вважає збіль-
шення ПТГ у початковому періоді після пе-
релому показником активації мезенхімаль-
них клітин, посилення проліферації кістко-
вого мозку й резорбції кісткової тканини. 
Беручи до уваги наведені дані, можна вва-
жати, що в нашому дослідженні різниця в 
показниках ПТГ у залежності від локаліза-
ції перелому пов’язана не тільки з гормо-
нозалежною активацією резорбції кісткової 
тканини, а й з віком хворих та хронічним 
запаленням, яке набуває при ХОЗЛ ознак 
системного.

Визначений рівень кальцію в сироватці 
крові у хворих з переломами стегна стано-
вив 2,33±0,02 (ммоль/л), що в порівнянні 

Таблиця 4. Показники метаболізму кісткової тканини у хворих на ХОЗЛ залежно від локалізації переломів 
кісток (M±m)

Показники Переломи стегна
Переломи кісток 

передпліччя
Контроль P1 P2

Лужна фосфатаза, нмоль/л 1089,1±1,26 1689,71±1,53 1902,18±5,81 <0,05 <0,001
Остеокальцин, нг/мл 11,9±0,53 21,03±1,55 29,82±0,33 <0,001 <0,001
Паратгормон, пг/мл 32,34±0,77 74,24±2,59 36,12±0,463 <0,01 <0,05
Кальцій, ммоль/л 2,33±0,02 2,50±0,08 2,37±0,10 <0,01 <0,01
Фосфор, ммоль/л 1,1±0,08 1,05±0,09 1,13±0,08 <0,01 <0,05
Пр  и м і т к и : P1 – достовірна різниця в показниках порівняно з контролем; P2 – достовірна різниця в 
показниках між групами осіб з переломами кісток.
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з переломами променевої кістки 2,50±0,08 
(ммоль/л) відрізнялось достовірно (р<0,01) 
(табл. 4). 

Згідно отриманих результатів експери-
ментальних досліджень Сікори В.З. і спі-
вав. [18], Погорєлова М.В. і співав. [16] з 5-го 
дня після перелому вміст кальцію сироват-
ки крові збільшується внаслідок руйнуван-
ня неорганічної складової кістки й продо-
вжує наростати впродовж 2-х тижнів, що, 
можливо, обумовлене рядом факторів, та-
ких як подальше вивільнення його із трав-
мованої кістки, імобілізаційний стрес, поси-
лена перебудова материнської кістки біля 
зони дефекту та початком процесів каль-
цифікації матриксу регенерату й втратою 
даного елемента материнською кісткою, 
його мобілізацією й залученням для осифі-
кації новоутвореного матриксу.

Інші автори, вивчивши динаміку вмісту 
кальцію в сироватці крові тварин при пере-
ломах нижньої щелепи, виділили два пері-
оди: перший – збільшення кількості каль-
цію із 7-го до 14-го дня; другий – поступо-
ве зниження змісту його відповідно із 14-го 
дня й понад 1,5 місяці [21].

Отримані нами результати, а саме до-
стовірне підвищення кількості кальцію при 
переломах променевої кістки й відсутність 
змін його концентрації у хворих на ХОЗЛ 
з переломами стегна, на нашу думку, є на-
слідком хронічного запального процесу у 
органах дихання та виснаження кальцієвих 
депо внаслідок тривалого перебігу хвороби.

Рівень фосфору в сироватці крові хво-
рих з переломами променевої кістки змен-
шується до 1,05+±0,09 (ммоль/л) проти 
1,1±0,08 (ммоль/л) з переломами стегна до-
стовірно (р<0,05) (табл. 4). 

Результати нашого дослідження узго-
джуються з експериментальними даними 
інших авторів, які встановили, що макси-
мальний вміст фосфору в сироватці крові 
кролів виявляється на 30-й день змодельо-
ваного перелому нижньої щелепи, що до-
стовірно вище вихідного рівня. Автори ви-
ділили два періоди фосфатемії: перший – 
підвищення кількості фосфору, що закін-
чується до кінця першого місяця після пе-
релому; другий – зниження вмісту фосфо-
ру в сироватці крові до 45-го дня [21]. 

Рівні неорганічного фосфору й кальцію 
знаходились в основному в межах норми, 

що можна пояснити дією механізмів фос-
форно-кальцієвого гомеостазу.

Таким чином, механічна травма призво-
дить до вираженої реакції кісткової систе-
ми та організму в цілому, що спрямовано 
на відновлення цілісності кісткової ткани-
ни. Переважання синтезу чи резорбції кіст-
кової тканини може призвести до розвитку 
дизрегенераторних процесів, що утруднює 
загоєння дефекту та призводить до збіль-
шення собівартості лікування переломів [4]. 
Проведений аналіз структури та характе-
ру переломів кісток у хворих на ХОЗЛ ви-
явив, що зі збільшенням віку відзначається 
зростання частоти переломів кісток, вста-
новлена достовірна різниця в частоті пере-
ломів шийки стегна у хворих на ХОЗЛ по-
рівняно з контрольною групою, а також ви-
явлений прямий кореляційний зв’язок між 
тривалістю захворювання та частотою пе-
реломів стегна й променевої кістки. Ре-
зультати наших досліджень засвідчують 
те, що переломи кісток у хворих на ХОЗЛ 
супроводжуються вираженою ендогенною 
інтоксикацією, підвищеною продукцією па-
ратиреоїдного гормону, порушенням каль-
цієво-фосфорного гомеостазу на тлі пригні-
чення продукції остеокальцину й лужної 
фосфатази. Проведені обстеження можуть 
свідчити про пригнічення процесів кістко-
вого формування на тлі резорбції кісткової 
тканини й дають можливість стверджува-
ти, що подібні стани є наслідком поєднання 
двох взаємно обтяжуючих факторів: віко-
вих змін у організмі та системної дії ХОЗЛ. 

Висновки
1.	У хворих на ХОЗЛ зі збільшенням 

віку відзначається зростання частоти пе-
реломів кісток. У структурі переломів у 
39,37% випадків є переломи шийки стегна, 
що майже вдвічі більше, ніж у осіб контр-
ольної групи.

2.	Тривалість захворювання на ХОЗЛ є 
фактором ризику переломів кісток, зокрема 
стегна й променевої кістки. Встановлений 
прямий кореляційний зв›язок між триваліс-
тю хвороби та частотою переломів стегна 
(r=0,102; р<0,05). 

3.	Виявлений прямий кореляційний 
зв’язок (r=0,42; р<0,05) між індексом пач-
ко-років та частотою виникнення перело-
мів стегна та гомілки. Значна частота пере-
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ломів у курців молодого й середнього віку 
обумовлена поєднанням декількох факто-
рів, зокрема паління тютюну та хронічного 
запального процесу у органах дихання, що 
в кінцевому результаті викликає порушен-
ня метаболізму кісткової тканини.

4.	Показник інтенсивності ендогенної ін-
токсикації може слугувати критерієм тяж-
кості переломів у хворих на ХОЗЛ.

5.	У хворих на ХОЗЛ з переломами стег-
на має місце достовірне зниження рівня 
лужної фосфатази й сироваткового остео-
кальцину в порівнянні з переломами про-
меневої кістки. Це може свідчити про більш 
значне пригнічення процесів формування 
кісткової тканини й гальмування репара-
тивних процесів в області перелому, що ві-
рогідно зумовлене як наявністю хронічного 
запального процесу у органах дихання, так 
і ступенем ендогенної інтоксикації.

6.	Рівень ПТГ залежить від локалізації 
перелому й обумовлений не тільки гормо-
нозалежною активацією резорбції кісткової 
тканини, а й віком хворих та інтенсивністю 
хронічного запалення при ХОЗЛ.
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THE FRACTURE OF BONES FOR PATIENTS 
WITH THE CHRONIC OBSTRUCTIVE DISEASES 
OF LUNGS: GENDER-AGE-OLD STRUCTURE, 

LOCALIZATION AND CLINICAL AND 
LABORATORY MARKERS

Masik N.P.

Summary. The 285 patients with COPD were clini-
cally inspected. It was studied a structure and char-
acter of fracture of this patients. As a result of 
such research we came to the conclusion that the 
patients with chronic obstructive diseases of lungs 
have been elucidated in 39,37% fracture of thigh. 
The complex of fractures is depend on prolonged of 
diseases and stage of diseases. It was observed that a 
decline bone forming, activating of bone resorption 
took place on a background of the expressed degree 
of endogenous intoxication, fracture of bones in pa-
tients with COPD.

Key words: chronic obstructive diseases of lungs, 
fracture, osteoporosis. endogenous intoxication.


