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Резюме. Робота присвячена вивченню особливостей формування остео пенічних порушень у дітей з недиференційованою 
дисплазією сполучної тканини (НДСТ). Встановлено, що при наявності синдрому НДСТ майже у 2 рази частіше ді-
агностуються остео пенічні порушення, ступінь яких залежить від вираженості НДСТ. Найбільш суттєвими факто-
рами ризику розвитку остео пенії являється зниження індексу маси тіла (астенічна тілобудова), наявність постураль-
них порушень, периферичних переломів в анамнезі та наявність поєднаної патології з боку травної системи і нирок. 
Частота випадків остео пенії значно збільшується при формуванні диспластикозалежної патології та швидке прогре-
сування остео пенічних порушень протягом декількох років до формування тяжких ступенів остео пенії, що значно 
погіршує якість життя даної категорії дітей. Процеси ремоделювання кісткової тканини у дітей з НДСТ та остео-
пенією, характеризуються дисбалансом процесів кісткоутворення та резорбції за рахунок прискорення останньої та 
уповільненні кісткоутворення.
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лювання КТ у дітей з НДСТ являється безумовно 
актуальним для сучасної педіатрії.

Мета дослідження – встановити особливос-
ті формування остео пенічних порушень (ОП) у 
дітей з недиференційованою формою дисплазії 
сполучної тканини та визначити їх вплив на ви-
раженість змін структурно-функціонального ста-
ну кісткової тканини.

Матеріали та методи
Комплексно обстежено 360 дітей віком від 8 

до 17 років з діагностованим остео пенічним син-
дромом, які постійно мешкають у Харківському 
регіоні. На підставі анамнестичних даних, фено-
типових ознак, огляду фахівцями і результатів 
клініко-лаборатоних досліджень діти були роз-
поділені на дві клінічні групи: 1 групу склали 
167 (46,4%) дітей з наявністю синдрому НДСТ 
та 193 (53,6%) дитини без ознак сполучноткан-
ниної дисплазії. Діти з синдромом НДСТ у свою 
чергу були розподілені залежно від ступеню за-
лучення вісцеральних органів і систем до дис-
пластичного процесу на ізольовані, поєднані та 
генералізовані форми НДСТ. Групу дітей з ізо-
льованими формами НДСТ склали 41 дитина, 
які мали одну вісцеральну диспластикозалеж-
ну патологію (ДЗП); до групи з поєднаною фор-
мою НДСТ увійшло 68 дітей з наявністю двох 
форм вісцеральної ДЗП; 58 дітей склали групу з 
генералізованою формою НДСТ, у яких виявле-

Вступ
Дисплазія сполучної тканини являє собою 

унікальну онтогенетичну аномалію розвитку ор-
ганізму, яка належить до числа складних, не ви-
вчених питань сучасної медицини [1, 2]. При 
цьому від 74 до 85% дітей шкільного віку ма-
ють окремі ознаки недиференційованої форми 
дисплазії сполучної тканини (НДСТ) [3, 4]. Од-
ними з найбільш частих проявів НДСТ, які ре-
єструються у 80% випадків, є різноманітні дис-
пластикозалежні зміни кісткової тканини (КТ) 
[5], які мають тяжкий перебіг і виражені косме-
тичні дефекти, що обумовлює не тільки медичну, 
але й соціальну значущість, погіршуючи якість 
життя і психоемоційний стан хворих, серед яких 
переважають діти пре- і пубертатного віку. Нині 
окремі спеціалісти висловлюють думку, що в па-
тогенезі кісткових проявів НДСТ першочергову 
роль відіграє неповноцінність колагену I типу, 
що в свою чергу може провокувати недостатнє 
включення солей кальцію і фосфору у матрикс 
кістки, що призводить до зниження міцності КТ 
з подальшим формуванням відповідних усклад-
нень [6]. 

Таким чином, враховуючи негативний вплив 
різноманітних чинників навколишнього середо-
вища, високу поширеність НДСТ, збільшення 
частоти структурно-функціональних порушень 
КТ питання порушення мінералізації і ремоде-
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но ознаки клінічно значущого залучення до спо-
лучнотканинного дефекту три та більше органів 
або систем. Контрольну групу склали 30 умовно 
здорових дітей.

Ультразвукову денситометрію проводили на 
апараті «Sonos-2000» на п’ятковій кістці з визна-
ченням наступних параметрів: швидкість поши-
рення ультразвуку через кістку (ШПУ, м/с), яка 
залежить від її щільності та еластичності; ши-
рокосмугове ослаблення ультразвуку (ШОУ, дБ/
МГц), яке відображає як щільність кістки, так і 
кількість, розміри та просторову орієнтацію тра-
бекул; розраховували також індекс міцності КТ 
(ІМ, %). Оцінку структурно-функціонально-
го стану кісткової тканини (СФС КТ) проводи-
ли з урахуванням номограмам показників кіль-
кісної денситометрії для дітей Харківського ре-
гіону, що дало можливість отримати достовірні 
дані щодо вікових та статевих регіональних осо-
бливостей СФС КТ, уникнути гіпердіагностики 
остео пенічних порушень [7]. Усім дітям прове-
дено визначення біохімічних маркерів сполуч-
ної та кісткової тканини, показників мінерально-
го обміну, зокрема концентрації загального та іо-
нізованого кальцію, фосфору, магнію у сироватці 
крові та рівень екскреції кальцію, фосфору у до-
бовій сечі.

Статистичний аналіз та оцінка достовірнос-
ті результатів досліджень виконана із викорис-
танням параметричних і непараметричних кри-
теріїв (критерій Ст’юдента-Фішера, Ван-дер-
Вардена та інш.), ймовірносного розподілу 

ознак і кореляційного аналізу. Дослідження ви-
конані з урахуванням міжнародних біоетичних 
стандартів щодо згоди батьків на участь дитини 
в  обстеженні.

Результати та їх обговорення
При оцінці СФС КТ за показниками уль-

тразвукової денситометрії встановлено, що у 
(62,1±2,3)% дітей з НДСТ має місце зниження 
індексу міцності КТ, що значно більше порів-
няно з регіональними показниками дітей відпо-
відного віку, серед яких загальна поширеність 
остео печіного синдрому складає (30,4±1,4)% 
(р<0,05) [8]. На відміну від популяційних осо-
бливостей поширеності остео пенії, серед ді-
тей з синдромом НДСТ достовірних залежнос-
тей у порушенні СФС КТ від віку, статі і міс-
ця проживання встановлено не було. Для групи 
дітей з наявністю синдрому НДСТ встановле-
на характерна залежність частоти ОП від сту-
пеню вираженості НДСТ. Так, при ізольованій 
формі НДСТ зниження міцності КТ має місце у 
(28,3±1,2)% дітей, при поєднаній і генералізова-
ній формі НДСТ частота ОП складає (59,5±2,1) і 
(71,4±2,6)% відповідно (р<0,01) (рис. 1).

Окрім частоти остео пенічних порушень, вста-
новлена чітка залежність ступеню тяжкості ОП 
від вираженості НДСТ: при ізольованій формі 
НДСТ у дітей порушення СФС КТ у (78,1±1,6)% 
випадків представлені ОП I ст., а при генералізо-
ваних формах НДСТ у дітей у (69,05±1,7)% – ОП 
III ст. тяжкості. 

Рис. 1. Поширеність остеопенічних порушень серед дітей залежно від форми вираженості синдрому недиференці-
йованої дисплазії сполучної тканини 
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Встановлена залежність тяжкості ОП пояс-
нюється не тільки детермінованою неспромож-
ністю колагену, а й наявністю поєднаної ДЗП у 
дітей з вираженими формами НДСТ, яка в свою 
чергу суттєво впливає на метаболізм КТ.

Для з’ясування патогенетичних механізмів 
розвитку остео пенічних порушень, які виника-
ють на тлі НДСТ проведено аналіз структурних 
складових індексу міцності КТ серед дітей за-
лежно від наявності синдрому НДСТ. Так, серед 
дітей з синдромом НДСТ при всіх ступенях ОП 
переважають насамперед зміни з боку показни-
ка ШОУ (трабекулярної компоненти КТ), що па-
тогенетично обумовлено диспластичним проце-
сом і не залежить від віку і статі. Серед дітей без 
ознак дисплазії остео пенічні порушення прояв-
ляються зниженням мінеральної компоненти КТ 
(ШПУ) (р<0,05), що відображає провідну роль 
кальцію у процесах моделювання КТ в дитячо-
му віці (табл. 1).

При збільшені ступеню ОП у дітей без ознак 
НДСТ зростає вираженість порушень мінераль-
ної складової КТ і відмічається зменшення тра-
бекулярної частки КТ. У дітей з синдромом 
НДСТ навіть ОП ІІ ст. характеризується збіль-
шенням змін показника ШОУ при сталості по-
казника ШПУ (р<0,05). При ОП ІІІ ст. тяжкості у 
дітей обох груп відбуваються зміни, як мінераль-
ної, так і трабекулярної компоненти КТ (р<0,05). 
Проте, у дітей з наявністю НДСТ більш значні 
зміни відбуваються з боку показника ШОУ, який 
майже у тричі нижче нормативних вік-статевих 
показників (р<0,01). У дітей без ознак дисплазії 
тяжкість остео пенічних порушень визначається 
зниженням показника ШПУ в середньому на 35-
40% (р<0,01), а показника ШОУ – в середньому 
до (20,0±4,5)% від нормативних вік-статевих по-
казників (р<0,05).

Враховуючи, що прояви синдрому НДСТ ма-
ють полісистемний характер, було проаналізо-
вано залежність ОП від найбільш поширеного 
прояву НДСТ, який зустрічається у 95% дітей та 
являється головною фенотиповою ознакою дис-
пластичного процесу, – астенічною тілобудовою. 
При аналізі порушень СФС КТ, встановлено, 
що частота ОП в усіх вікових групах незалеж-
но від статі дитини є найбільш високою серед ді-
тей з астенічним типом тілобудови ((45,7±1,6)%, 
р<0,001)). Серед дітей з гіпер- та нормостеніч-
ним типом конституції частота ОП зустрічається 
у (30,6±1,4) та (27,05±1,2)% випадків відповідно.

Структурний аналіз тяжкості ОП з урахуван-
ням типу тілобудови дозволив встановити, що у 
дітей з нормостенічним типом конституції най-
більш часто визначається ОП І ст. тяжкості на 
відміну від дітей з іншими варіантами тілобудо-
ви. Так ОП у дітей з нормостенічним типом скла-
дали: I ст. – (76,3±1,9)%, II ст. – (16,8±1,1)% та III 
ст. – (6,9±0,5)%. 

Серед дітей та підлітків з гіперстенічним ти-
пом тілобудови найбільш поширеними є ОП I та 
II ст. тяжкості ((45,3±1,8) і (43,5±1,7)%, відповід-
но), тоді як ОП ІІІ ст. у цій групі була діагносто-
вана лише у (1,2±0,1)% дітей. У дітей з астеніч-
ним типом тілобудови ОП ІІ та ІІІ ст. зустрічаєть-
ся у (40,6±1,6) і (23,4±1,1)% випадків відповідно, 
тоді як I ст. відмічається у (36,0±1,3)% дітей. Та-
ким чином, ураховуючи, що серед дітей з асте-
нічною тілобудовою (78,7±2,2)% мають синдром 
НДСТ, то зрозуміло, що найбільша частка дітей з 
ІІІ ст. ОП мають НДСТ.  

На розвиток ОП у дітей з синдромом НДСТ 
впливає не тільки порушення процесу колаге-
ноутворення, а й наявність ДЗП, насамперед 
з боку травної системи і нирок, які прискорю-
ють процеси кісткової резорбції в умовах галь-

Таблиця 1. Індикатори розвитку остеопенічних порушень у дітей залежно від статі і наявності синдрому 
недиференційованої дисплазії сполучної тканини 

Клінічні групи дітей

Ступінь тяжкості остеопенії

І ст. ІІ ст. ІІІ ст.

ШПУ ШОУ ШПУ ШОУ ШПУ ШОУ

Х
ло

пч
ик

и

без НДСТ 1534,3±4,9 48,3±1,9 1528,5±3,7 44,4±2,1 1505,6±4,0 40,2±1,9

з НДСТ 1548,2±4,6 30,7±3,9 1547,1±3,8 26,7±3,4 1540,1±2,5 20,2±3,7

Д
ів

ча
тк

а без НДСТ 1532,3±4,4 49,9±3,3 1526,3±3,5 44,9±2,8 1501,3±2,7 39,7±2,7

з НДСТ 1546,5±4,2 30,8±4,3 1546,6±4,7 25,5±3,0 1536,9±3,6 19,7±3,1
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мування темпів кісткоутворення. Так, серед гру-
пи дітей з НДСТ і наявністю ДЗП з боку ШКТ 
і нирок у (43,9±1,9)% випадків реєструють ОП 
ІІІ ст. тяжкості, у (41,4±0,8)% – ОП ІІ ступеню 
і лише у (14,7±0,5)% встановлена ОП І ст. тяж-
кості. Окрім того, на вираженість ОП впли-
ває тривалість перебігу відповідної поєднаної 
ДЗП (r=0,78; р<0,001). Слід зазначити, що у ді-
тей з синдромом НДСТ вже протягом першого 
року розвитку поєднаної соматичної патології в 
структурі остео пенічних порушень встановлені 
особливості порівняно з групою дітей без ознак 
дисплазії, а саме: у дітей групи порівняння ОП І 
ст. діагностували частіше, ніж у дітей з наявніс-
тю НДСТ ((75,8±1,9) і (45,1±1,2)%, відповідно 
(р<0,05)). Протилежна залежність встановлена 
серед дітей з ОП ІІІ ст. із значним її переважан-
ням в осіб з НДСТ, ніж у дітей групи порівнян-
ня ((31,8±1,4) і (2,2±0,5)%, відповідно; р<0,001). 

Наступною особливістю порушень СФС КТ 
у дітей з поєднаною ДЗП є темпи розвитку тяж-
кості вторинних ОП. Так, серед дітей з НДСТ 
вже протягом другого року перебігу ДЗП травної 
системи і нирок усі варіанти тяжкості ОП реє-
струються з практично однаковою частотою: І ст. 
– (30,5±1,6)%, ІІ – (37,4±1,7)%, ІІІ – (32,1±1,6)%, 
а протягом третього року відзначається збіль-
шення частоти випадків ОП ІІІ ст. до (59,8±2,4)% 
(р<0,05). Серед дітей групи порівняння протягом 
перших трьох років перебігу поєднаної соматич-
ної хронічної патології відзначається значне пе-
реважання ОП І ст. тяжкості ((60,4±1,9)%), протя-
гом четвертого року реєстрували однакову часто-
ту ОП І і ІІ ст. тяжкості ((44,0±1,8) і (43,3±1,7)%, 
відповідно), на 5-6 році перебігу соматичної хро-

нічної патології відзначали значне збільшення 
ОП ІІ ст. тяжкості до (78,8±2,7)%, яка превалює 
над іншими варіантами остео пенічних порушень 
серед дітей групи порівняння (р<0,05) (рис. 2 А, 
Б).

Особливістю клінічних проявів остео-
пенічних порушень у дітей з НДСТ являється 
наявність патології опорно-рухового апарату. У 
цій групі дітей частка випадків поєднаних по-
стуральних порушень (деформацій хребта і груд-
ної клітки) було значно вищим, ніж у групі ді-
тей з НДСТ без порушень СФС КТ ((72,2±2,1) 
і (27,8±1,5)%, відповідно; р<0,05). Кореляційний 
аналіз скелетних деформацій дозволив встанови-
ти їх залежність від вираженості диспластичного 
процесу (r=0,69; р<0,05) та високу кореляцію від 
ступеня порушення СФС КТ (r=0,81; р<0,001). 

За показником відношень шансів (OR) було 
визначено найбільш суттєві фактори ризику роз-
витку ОП у дітей 8-17 років з НДСТ, а саме: зни-
ження ІМТ (астенічна тілобудова) (OR=4,75; ДІ 
95% [3,50–5,98]; p<0,01), наявність постураль-
них порушень (OR=9,48; ДІ 95% [7,24–12,35]; 
p<0,0001), наявність периферичних переломів в 
анамнезі (OR=4,56; ДІ 95% [3,02–5,15]; p<0,01) 
та наявність поєднаної ДЗП з боку ШКТ і нирок 
(OR=6,89; ДІ 95% [5,01–8,13]; p<0,001). 

Сильний зв’язок між перерахованими факто-
рами ризику і розвитком ОП було підтвердже-
но при проведенні множинного лінійного ре-
гресійного аналізу (F-критерій Фішера = 64,88; 
р=0,0001). Проте, коефіцієнт детермінації R2 
склав 0,467, тобто тільки 46,7% дисперсій по-
казника індексу міцності КТ знаходиться в ліній-
ній залежності від представлених чинників, а на 

 
 А Б
Рис. 2. Остеопенічні порушення різних ступенів тяжкості у дітей з поєднаною патологією з боку травної системи і 

нирок залежно від тривалості захворювання
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53,3% мінливість порушень СФС КТ обумовле-
на впливом саме порушення процесів колагено-
утворення, тобто наявністю синдрому НДСТ у 
цих дітей. 

Для верифікації патологічних змін у процесах 
кісткового моделювання, а також для визначен-
ня впливу НДСТ на ці процеси на підставі аналі-
зу результатів дослідження біохімічних маркерів 
СТ і кісткового ремоделювання встановлено, що 
у дітей з НДСТ незалежно від наявності ОП по-
рівняно з контрольною групою має місце досто-
вірне підвищення рівня добової екскреції окси-
проліну, який є специфічним маркером порушен-
ня процесів колагеноутворення, з одного боку, і 
резорбції КТ, з іншого (табл. 2). 

У (76,3±3,2)% дітей групи порівняння рівень 
оксипроліну був знижений, що свідчить на ко-
ристь гальмування процесів кісткової резорбції, 
а у (23,7±2,4)% дітей цієї групи, у яких ОП вини-
кала на тлі поєднаної хронічної патології, проце-
си кісткової резорбції були підвищені. Підвище-
на екскреція оксипроліну (92±14,4 мг/л; р<0,01) 
при поєднанні НДСТ і ОП може свідчити про 
прискорення процесів кісткової резорбції у дітей 
з НДСТ за рахунок порушення мінералізації не-
повноцінно-сформованого колагену. Кореляцій-
ний аналіз демонструє прямий зв’язок між сту-
пенем вираженості НДСТ і підвищенням рівня 
екскреції оксипроліну в обох групах дітей з син-
дромом НДСТ (r=0,46; р<0,05), що дозволяє ви-
значати за показником рівню екскреції оксипро-
ліну ступінь залучення у диспластичний про-
цес не тільки КТ, а й інших органів і систем. На 
прискорення процесів кісткової резорбції вказує 
і підвищення екскреції уронових кислот, яке в 
обох групах дітей з НДСТ було достовірно біль-

шим на відмінну від умовно здорових дітей, а та-
кож дітей групи порівняння (р<0,05).

Інформативним показником для оцінки про-
цесу кісткоутворення у дітей, як з наявністю, так 
і з відсутністю синдрому НДСТ, є кістковий ізо-
фермент лужної фосфатази, достовірне знижен-
ня якого встановлено тільки у дітей з ОП, а рі-
вень його зниження знаходився в прямій залеж-
ності від ступеня ОП (r=0,61 у дітей з НДСТ і 
ОП; r=0,69 у дітей з ОП без НДСТ; р<0,05). 

Рівень іонізованого кальцію – найбільш ін-
формативний маркер мінерального обміну КТ, 
мав достовірне зниження в групі дітей з ОП по-
рушеннями незалежно від наявності диспла-
зії. Проте, у дітей з НДСТ і ОП зниження іоні-
зованого кальцію відбувається на тлі досить ви-
соких показників рівню загального кальцію 
(Са2+ – 0,8±0,03 ммоль/л і Сазагальний – 2,61±0,03 
ммоль/л; р<0,05), тоді як у дітей з ОП без ознак 
дисплазії зниження рівнів іонізованого і загаль-
ного кальцію відбувається паралельно (Са2+ – 
0,9±0,1 ммоль/л і Сазагальний – 2,15±0,05 ммоль/л; 
р<0,05). 

Рівень магнію, який є одним із маркерів ДСТ 
і головним мінералом колагену КТ, був достовір-
но нижче у дітей з синдромом НДСТ без ОП на 
відміну від дітей групи контролю (р<0,05), і до-
стовірно вищим у дітей з ОП незалежно від на-
явності диспластичного синдрому (р<0,05). Ана-
лізуючи отриманні результати можна зробити 
висновок, що оскільки при ОП процеси деміне-
ралізації КТ стосуються не тільки кальцію, але 
й магнію, підвищення рівня останнього у сиро-
ватці крові при ОП на тлі синдрому НДСТ від-
бувається за рахунок зворотних взаємовідносин 
між кальцієм та магнієм, підвищення рівню маг-

Таблиця 2. Показники біохімічних маркерів сполучної тканини і кісткового ремоделювання у сироватці 
крові у дітей

Показник Група контролю
Групи дітей

з ОП без НДСТ НДСТ без ОП НДСТ з ОП

Кальцій загальний (ммоль/л) 2,25-2,70 2,15±0,05 2,68±0,03 2,61±0,03
Кальцій іонізований (ммоль/л) 1,1-1,4 0,9±0,1 1,1±0,05 0,8±0,03
Фосфор (ммоль/л) 1,4-1,9 1,3±0,1 1,45±0,12 1,45±0,03
Магній (ммоль/л) 0,7-1,2 0,8±0,2 0,62±0,2а, б 0,75±0,2б

Лужна фосфатаза (од.) 4,0-6,0 5,6±0,2 5,2±0,25 5,8±0,2
Кістковий ізоферемент лужної фосфата-
зи (%)

60,0-68,0 55,0±1,4а 63,5±3,1 48,7±1,4б

Оксипролін (мг/л) 7-20 12,8±10,4а 72,3±9,1а 92±14,4а

Уронові кислоти (мг/л) 2,4-3,3 2,7±1,0 6,5±1,2 8,7±0,7
П р и м і т к и : а – достовірні відмінності порівняно з умовно здоровими дітьми, р<0,05; б – достовірні відмінності між 
групами дітей з синдромом НДСТ (р<0,05).
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нію – це, насамперед, критерій зниження рівню 
кальцію.

На підставі аналізу отриманих результатів 
можна стверджувати, що у дітей за наявності по-
рушень процесів фібрилогенезу в молодшому і 
старшому шкільному віці має місце посилення 
схильності щодо розвитку ОП. Частота випадків 
ОП значно збільшується при формуванні ДЗП, а 
швидке прогресування остео пенічних порушень 
призводить до формування тяжких ступенів ОП 
протягом декількох років, що значно погіршує 
якість життя дітей з НДСТ. 

Висновки
1. У дітей за наявності синдрому НДСТ 

остео пенічні порушення діагностують майже у 2 
рази частіше. Окрім частоти остео пенічних по-
рушень, встановлена чітка залежність ступеню 
тяжкості ОП від вираженості НДСТ.

2. Найбільш суттєвими факторами ризику 
розвитку остео пенії у дітей 8-17 років з НДСТ 
являється зниження індексу маси тіла (астенічна 
тілобудова), наявність постуральних порушень, 
периферичних переломів в анамнезі та поєдна-
ної ДЗП з боку травної системи і нирок. 

3. У дітей з синдромом НДСТ частота випад-
ків остео пенії значно збільшується при форму-
ванні диспластикозалежної патології, а швидке 
прогресування остео пенічних порушень призво-
дить до формування тяжких ступенів ОП протя-
гом декількох років, що значно погіршує якість 
життя дітей з НДСТ.

4. Процеси ремоделювання кісткової тканини 
у дітей з недиференційованою дисплазією спо-
лучної тканини і остео пенією, характеризують-
ся дисбалансом за рахунок прискорення кістко-
вої резорбції та уповільнення кісткоутворення.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
ФОРМИРОВАНИЯ НАРУШЕНИЙ СТРУК-
ТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯ-
НИЯ КОСТНОЙ ТКАНИ У ДЕТЕЙ С ДИС-
ПЛАЗИЕЙ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Фролова Т.В., Охапкина О.В., Атаманова Е.В., 
Терещенкова И.И., Синяева И.Р.

Харьковский национальный медицинский 
университет, Харьков

Введение. Одним из наиболее частых проявлений 
НДСТ являются диспластикозависимые изменения кост-
ной ткани (КТ), в патогенезе которых лежит неполноцен-
ность коллагена I типа, что сопровождается снижением 
ее плотности и дальнейшим формированием осложне-
ний. 

Цель – установить особенности формирования 
остео пенических нарушений у детей с недифференциро-
ванной дисплазией соединительной ткани.

Материалы и методы. Обследовано 360 детей 8-17 
лет с остео пенией (ОП): І группу составили 167 (46,4%) 
детей с НДСТ и ІІ – 193 (53,6%) ребенка без НДСТ. Дети 
І гр. имели изолированную, сочетанную и генерализо-
ванную формы НДСТ (41, 68 и 58 детей). Всем детям 
проведена ультразвуковая денситометрия, определены 
биохимические маркеры соединительной и костной тка-
ни. Статистическая обработка проведена с учетом прин-
ципов доказательной медицины.

Результаты. Установлено, что у (62,1±2,3)% детей І 
гр. имеет место снижение плотности КТ, что значительно 
выше по сравнению с детьми ІІ гр. ((30,4±1,4)%; р<0,05). 
Частота и степень тяжести ОП зависит от выраженно-
сти НДСТ: при изолированной форме ОП отмечается у 
(28,3±1,2)% детей, при сочетанной и генерализованной – 
у (59,5±2,1) и (71,4±2,6)% соответственно (р<0,01). 

На тяжесть ОП у детей І гр. влияет наличие диспла-
стикозависисмой патологии (ДЗП), прежде всего со сто-
роны пищеварительной системы и почек: у (43,9±1,9)% 
детей регистрируется ОП ІІІ ст., у (41,4±0,8)% – ОП ІІ ст. 
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и у (14,7±0,5)% – ОП І ст. На выраженность ОП влияет 
длительность заболевания ДЗП (r=0,78; р<0,001). 

Корреляционный анализ скелетных деформаций у 
детей с НДСТ установил их зависимость от выраженно-
сти диспластического процесса (r=0,69; р<0,05) и от сте-
пени нарушения состояния КТ (r=0,81; р<0,001). 

Наиболее значимыми факторами риска развития ОП 
у детей с НДСТ являются снижение ИМТ (астеническое 
телосложение), наличие постуральных нарушений, пе-
риферических переломов в анамнезе и сочетанной пато-
логии пищеварительной системы и почек. 

Анализ результатов исследования биохимических 
маркеров показал, что у детей с НДСТ отмечается досто-
верное повышение уровня суточной экскреции оксипро-
лина, что отражает степень нарушения процессов колла-
генобразования и резорбции КТ. 

Выводы: у детей при наличии нарушений фибрилло-
генеза отмечается предрасположенность к развитию ОП. 
Частота ОП значительно увеличивается при формирова-
нии ДЗП, а тяжесть ОП склонна к быстрому прогресси-
рованию, что значительно ухудшает качество жизни де-
тей с НДСТ. 

Ключевые слова: дети, недифференцированная дис-
плазия соединительной ткани, остео пения.

PATHOGENETIC MECHANISMS OF 
FORMATION OF STRUCTURAL AND 
FUNCTIONAL VIOLATION OF BONE 

TISSUE IN CHILDREN WITH DYSPLASIA OF 
CONNECTIVE TISSUE

Frolova T.V., Okhapkina O.V., Atamanova O.V., 
Tereshchenkova I.I., Siniaieva I.R.

Kharkiv National Medical University, Kharkiv

Introduction. One of the most frequent manifestation of 
nondifferentiated dysplasia of connective tissue (NDCT) are 
displastic dependent changes of bone tissue, which are ac-
companied with decrease of strength of bone tissue and fur-
ther formation of appropriate complications.

Objectives. To establish the features of formation of os-
teopenia in children with nondifferentiated dysplasia of con-
nective tissue.

Material and methods. 360 children aged 8-17 years 
with osteopenic syndrome were examined. Group I consisted 
of 167 children with diagnosed nondifferentiated dysplasia 

of connective tissue (46.4%) and 193 children (53.6%) with 
no signs of dysplasia (II group).

Children from group I had isolated, combined and gen-
eralized forms of NDCT (41, 68 and 58 children respective-
ly). The ultrasound densitometry, determination of biochemi-
cal markers of connective and bone tissues, indices of miner-
al metabolism were performed in all children. Statistical data 
processing was carried out taking into account the principles 
of evidence-based medicine.

Results. The findings demonstrated that (62.1±2.3)% 
of children from group I had a reduction in the strength in-
dex of their bone tissue, it being significantly higher ver-
sus the children from group II (30.4±1.4)% (p<0.05). It has 
been proved, that the incidence of OP depends on severity 
of NDCT: in isolated form of NDCT osteopenia was diag-
nosed in (28.3±1.2)% of children, in combined and gener-
alized forms – (59.5±2.1)% and (71.4±2.6)%, respectively 
(p<0.01). It was found a clear dependence of severity of OP 
upon expression of NDCT. 

The presence of displastic dependent pathology influenc-
es on severity of OP: from gastrointestinal tract and kidneys 
in (43.9±1.9)% of children III stage of OP was registered, in 
(41.4 ± 0.8)% – II stage of OP, and in (14.7±0.5)% – I stage 
of OP. As well, the duration of the combined displastic de-
pendent pathology(r=0.78; p<0.001) is correlated with a se-
verity of OP.

Correlation analysis of skeletal deformities in children 
with NDCT allowed to establish their dependence on the 
severity of dysplastic process (r=0.69; p<0.05) and a high 
correlation with structural and functional violation of bone 
tissue (r=0.81; p<0.001).

It was determined that the most significant risk factors 
for OP in children aged 8-17 years with NDCT are: reduction 
of BMI (asthenic constitution), the presence of postural 
disorders, the presence of peripheral fractures in history and 
the presence of displastic dependent pathology of digestive 
system and kidneys.

Conclusions: Thus, in children with violations of process 
of fibrillogenesis, susceptibility to development of osteopenia 
has been found. The frequency of OP significantly increases 
in formation of dysplastic-depended pathology, and severity 
of osteopenia is correlated with formation of severity of OP, 
which is the reason of loss of life quality in children with 
nondifferentiated dysplasia of connective tissue.
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