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Lectures and reviews

Åï³äåì³îëîã³ÿ
Під синдромом болю в нижній частині спини (low 

back pain) розуміють біль, що локалізується між XII 

парою ребер і сідничними складками [5, 24]. Згідно 

МКХ 10 біль у нижній частині спини (БНС) відно-

ситься до хвороб кістково-м’язової системи та спо-

лучної тканини, хоча в цій проблемі переплітають-

ся неврологічні, ревматологічні, травматологічні та 

ортопедичні аспекти. БНС найбільш поширене за-

хворювання опорно-рухового апарату в дорослого 

населення, із частотою до 84% [13]. Серед госпіталі-

зованих пацієнтів кожен п’ятий матиме новий епізод 

больового синдрому, й у 2-7% хворих гострий біль пе-

ретвориться на хронічний [5].

БНС – серйозна соціальна й економічна проблема. 

Поширеність БНС оцінюється в діапазоні від 15 до 45% 

у медичних працівників Франції [24]; 13,1% в популя-

ції дорослого населення у віці 20-69 років у США [47], 

5,91% серед населення Італії [35]. У Німеччині понад 

70% дорослого населення має як мінімум один епізод 

БНС на рік [19].

Поширеність гострого й хронічного БНС у дорослих 

подвоїлася за останнє десятиліття, частота БНС збільшу-

ється з віком як у чоловіків, так і в жінок усіх етнічних 

груп [30]. БНС має суттєвий вплив на функціональні 

можливості пацієнта, в зв’язку із чим біль обмежує деякі 

види професійної діяльності й є однією з основних при-

чин непрацездатності [5, 26, 48]. БНС часто розвивається 

в працездатного населення у віці від 20 до 60 років, пік бо-

льових відчуттів реєструється у віковій групі 35-45 років, 

при цьому, від болю в спині страждають 24% чоловіків і 

32% жінок [36].

Економічна значимість БНС обумовлена безпосеред-

ньо високими витратами на лікування й зниженням про-

дуктивності в результаті непрацездатності пацієнтів [5, 

26, 25]. Ці витрати, як очікується, зростуть ще більше в 

найближчі кілька років. Відповідно до огляду 2006 року, 

загальні витрати, пов’язані із БНС у США, перевищують 

100 млрд. $ на рік, дві третини з яких є результатом пору-

шення працездатності.

Åò³îëîã³ÿ é ôàêòîðè ðèçèêó áîëþ 
â íèæí³é ÷àñòèí³ ñïèíè

БНС може бути проявом як вертебральної (при 

пошкодженні хребтового рухового сегмента), так і 

невертебральної патології. Хребтовий руховий сег-

мент (ХРС) – анатомічний комплекс, що склада-

ється із двох сусідніх хребців, міжхребцевого диска, 

фасеткових суглобів, а також зв’язок та м’язів, що 

зв’язують хребці. 

У 85% осіб біль у нижній частині спини є неспеци-

фічним, тобто не пов’язаним з конкретним субстратом. 

УДК 617.547-009.7-08

Поворознюк В. В., Бистрицька М. А.
ДУ «Інститут геронтології імені Д. Ф. Чеботарьова НАМН України», м. Київ, Україна

Á³ëü ó íèæí³é ÷àñòèí³ ñïèíè: 
ñó÷àñíèé ïîãëÿä íà ïðîáëåìó

Резюме. В статті представлені дані літератури щодо епідеміології, факторів ризику, механізмів 
розвитку, діагностики та лікування болю в нижній частині спини (БНС). БНС – актуальна проблема 
сучасної охорони здоров’я, що обумовлено значною поширеністю захворювання та економічними 
витратами, пов’язаними з лікуванням та непрацездатністю. Частота випадків БНС збільшується з 
віком у чоловіків і жінок, що з урахуванням постаріння населення призводить до збільшення поши-
реності БНС у майбутньому. У 85% випадків БНС є неспецифічним, тобто не пов’язаним з певним 
субстратом. Діагностика БНС базується переважно на клінічній картині. Серед симптомів, які су-
проводжують БНС, виділені ті, які свідчать про наявність тяжкої патології, так звані «червоні прапор-
ці», і саме в таких ситуаціях необхідне додаткове обстеження пацієнта з метою верифікації діагнозу. 
В статті наведені сучасні підходи до діагностики ураження міжхребцевих дисків при БНС. Висвітлені 
принципи лікування БНС. Проаналізована ефективність застосування нестероїдних протизапаль-
них препаратів (НПЗП), ГКС, вітамінів групи В у лікуванні БНС.
Ключові слова: біль у нижній частині спини, грижа міжхребцевого диску, нестероїдні протиза-
пальні препарати.
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Близько в 4% осіб, які звернулися із приводу БНС до лі-

карів первинної ланки охорони здоров’я, діагностуються 

компресійні переломи й близько у 1% – пухлини. Анкі-

лозуючий спондиліт і інфекційні захворювання хребта та 

спинного мозку зустрічаються ще рідше.

У міжнародній класифікації хвороб біль у нижній час-

тині спини може бути представлений в різних рубриках 

залежно від причини больового синдрому.

ÌÊÕ-10 êîäè, ïîâ’ÿçàí³ ç ÁÍÑ [26]
M99.0 Сегментарна або соматична дисфункція

M99.1 Складний підвивих (хребців)

M99.2 Стеноз неврального каналу при підвивиху

M99.3 Кістковий стеноз неврального каналу

M99.4 Сполучнотканинний стеноз неврального каналу

M99.5 Міжхребцевий дисковий стеноз неврального 

каналу

M99.6 Кістковий стеноз міжхребцевого отвору, в тому 

числі при підвивиху

M99.7 Сполучнотканинний і дисковий стеноз між-

хребцевих отворів

M99.8 Інші біомеханічні порушення

M99.9 Біомеханічні ушкодження неуточнені

M53.2 Спінальна нестабільність

M40.3 Синдром прямої спини

M51.2 Інше уточнене зміщення міжхребцевого диска

Люмбаго внаслідок зсуву міжхребцевого диска

M54.1 Радикулопатія

Радикулопатія. Виключені: радикулопатія при: ура-

женні міжхребцевого диска шийного відділу (M50.1), 

ураженні міжхребцевого диска поперекового та інших 

відділів (M51.1), спондильозі (M47.2)

M54.4 Люмбаго з ішіасом

Виключено: викликане ураженням міжхребцевого 

диска (M51.1)

M54.5 Біль у нижній частині спини

Люмбалгія, люмбаго. Виключені: люмбаго внаслі-

док зміщення міжхребцевого диска (M51.2), з ішіасом 

(M54.4)

G96.8 Інші уточнені ураження центральної нервової 

системи

Обумовлює зниження порогу больової чутливості

F45 Соматоформні розлади.

Головною особливістю є повторне пред’явлення со-

матичної симптоматики одночасно з наполегливими ви-

могами медичних обстежень, незважаючи на повторні 

негативні їх результати й запевнення лікарів, що симпто-

ми не мають соматичної природи.

Відповідно до класифікації Deyo R. і Weinstein J. 

(2001) за етіологією БНС поділяють на три групи: меха-

нічний біль, який становить 97% усіх випадків; немеха-

нічний біль, пов’язаний із захворюваннями хребта – 1% і 

біль при вісцеральних захворюваннях – 2% [36].

1. Механічний біль у нижній частині спини або ниж-
ніх кінцівках (97%):

Перенапруження, розтягнення, ушкодження попере-

кового відділу хребта (ідіопатичний біль) (70%).

– Дегенеративні зміни міжхребцевих дисків і фасет-

кових суглобів, як правило, пов’язані з віком (10%).

–Грижа міжхребцевого диска (4%).

– Стеноз (3%).

– Остеопоротичні компресійні переломи (4%).

– Спондилолістез (2%).

– Травматичні переломи (<1%).

– Вроджені захворювання (<1%).

– Виражений кіфоз.

– Тяжкі форми сколіотичної хвороби.

– Перехідні хребці.

– Спондилоліз.

– Внутрішні розриви диска або дискогенний біль у 

нижній частині спини.

– Нестабільність хребетних рухових сегментів.

2. Немеханічні пошкодження хребта (1%):
Неопластичні процеси (0,7%):

– Мієломна хвороба.

– Метастатичне ураження тіл хребців.

– Захворювання крові (лімфоми, лейкози).

– Пухлини спинного мозку.

– Пухлини заочеревинного простору.

– Первинні пухлини хребта.

Інфекції (0,01%):

– Остеомієліт.

– Спондилодисцит, дисцит.

– Параспінальний абсцес.

– Епідуральний абсцес.

– Herpes zoster (оперізуючий герпес).

Спондилоартрити (часто асоційовані з антигеном 

HLA-B27) (0,3%):

– Анкілозивний спондилоартрит.

– Псоріатичний спондиліт.

– Синдром Рейтера.

Інші захворювання.

– Хвороба Шейермана-Мау.

– Хвороба Педжета.

3. Вісцеральні захворювання (2%):
Захворювання органів малого таза:

– Простатит.

– Ендометріоз.

– Хронічні захворювання органів малого таза.

Захворювання нирок.

– Нефролітіаз.

– Пієлонефрит.

–Паранефральний абсцес.

Аневризма аорти.

Панкреатит.

Холецистит.

Пенетруюча виразка.

У разі першого епізоду болю в нижній частині спи-

ни, а часто і в подальшому, визначити субстрат больо-

вого синдрому не вдається. Призначення будь-яких 

діагностичних процедур під час першого епізоду не є 

обов’язковим [10]. Виняток становлять ситуації, які 

свідчать про наявність тяжкої патології (перелом тіла 

хребця, пухлини елементів хребта й спинного моз-

ку, метастази, синдром компресії нервових корінців 

кінського хвоста та ін.), так звані «червоні прапорці» 

(Kinkade S., 2007 [36 ]). Особливу увагу слід звернути у 

випадках:
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– вік хворого старше 50 або до 18-ти років;

– лихоманка;

–втрата маси тіла;

–високоенергетичні травми в анамнезі, а в осіб літ-

нього та старечого віку також і низькоенергетичні;

–онкологічна патологія під час обстеження й в анам-

незі;

–прийом імуносупресивної терапії, глюкокортикос-

тероїдів;

–втрата чутливості в області промежини;

– нетримання / затримка сечі, калу;

– тяжкий прогресуючий неврологічний дефіцит;

–недавно перенесені бактеріальні інфекції;

–максимальна інтенсивність болю в нічний час;

–тривалість епізоду болю понад 6 тижнів.

При відсутності вищевказаних симптомів біль в спині 

розглядається як механічний, обумовлений вертебраль-

ними причинами.

До факторів ризику розвитку вертебрального больо-

вого синдрому відносять: важка фізична праця, часті 

нахили вперед, скручування й перерозгинання хребта, 

тривалі статичні навантаження [36]. Ще одним важливим 

фактором ризику хронізації больового синдрому є трива-

лий епізод гострого болю в спині в анамнезі [26].

Ìåõàí³çì âèíèêíåííÿ âåðòåáðàëüíîãî 
áîëüîâîãî ñèíäðîìó

Довгий час вважали, що біль – це «шосте чуття», схо-

же на зір, смак, слух, відчуття дотику й нюх. Але на відміну 

від інших, біль не є мономодальним і може виникати при 

інтенсивному подразненні різних сенсорних рецепторів 

(температури, тиску та ін.). У виникненні й підтримці 

болю задіяні такі компоненти, як свідомість, пам’ять, ве-

гетативні, соматичні, поведінкові реакції, емоції.

Біль можна розділити на ноцицептивний, пов’яза ний 

з подразненням больових рецепторів – ноцицепторів, і 

нейропатичний, який виникає при пошкодженні або по-

дразненні нервових волокон, що проводять больову ім-

пульсацію.

Ноцицептори поділяють на механорецептори, які 

збуджуються від механічного зміщення мембрани ре-

цептора, й хеморецептори, які збуджуються хімічними 

речовинами. Від рецепторів больова інформація надхо-

дить по товстих мієлінізованих (швидкість проведення 

15-20 м/с) і тонких немієлінізованих волокнах (швид-

кість проведення 1-2 м/с) у задні роги спинного моз-

ку. Цим можна пояснити подвійне відчуття болю: при 

пошкодженні тканин миттєво виникає гострий локалі-

зований «швидкий» біль, який поступово змінюється 

менш інтенсивним, але більшим за площею відчуттям – 

«повільним» болем. Нейропатичний біль – це гострий 

чи хронічний біль, викликаний пошкодженням струк-

тур периферичної та/або центральної нервової системи, 

які беруть участь у сприйнятті й проведенні больової 

інформації.

Нещодавні дослідження показали, що приблизно 20-

55% пацієнтів із хронічним болем у спині мають доведе-

ний нейропатичний компонент, і ще в 28% пацієнтів, він 

підозрюється [8]. У ґенезі формування клінічних ознак 

характерних для нейропатичного болю, а саме тривалий 

пекучий біль, стріляючий біль, гіперпатії, алодинії та ін. 

провідну роль відіграє нейрональна гіперзбудливість. За 

даними багатьох досліджень, присвячених патогенезу, 

доведено, що до формування нейропатичного болю може 

призвести пошкодження аферентних шляхів на будь-

якому рівні. Пошкодження нервових волокон, які прово-

дять больову інформацію, провокує спонтанну генерацію 

імпульсів, які сприймаються як біль, крім того, постій-

ний потік больової інформації призводить до гіперзбуд-

ливості нейронів спинного мозку й виснаження анти-

ноцицептивних систем [46]. На нейрохімічному рівні в 

основі нейропатичного болю лежать ектопічні розряди в 

пошкодженому нервовому волокні, що забезпечується з 

одного боку підвищеною активністю вольтаж-залежних 

натрієвих та кальцієвих іонних каналів і ліганд-залежних 

іонних каналів і, з іншого боку, недостатністю гальмівних 

медіаторів (ГАМК і гліцин).

Отже, при патології хребта важко виділити окремі ме-

ханізми виникнення больового синдрому. Це може бути 

поєднання подразнення больових рецепторів дегенера-

тивно зміненими елементами хребта й медіаторами запа-

лення, а також імпульсації від залучених у патологічний 

процес нервових структур.

Симптоми БНС можуть бути пов’язані з багатьма 

анатомічними структурами, такими як нервові корінці, 

м’язи, фасціальні структури, кістки, суглоби, міжхреб-

цеві диски, пошкоджені нервові структури, які здійсню-

ють передачу й розпізнавання больової інформації [10]. 

Діагностичне обстеження пацієнтів із БНС вимагає при-

йняття складних клінічних рішень. Проте, визначення 

джерела болю має принципове значення при визначенні 

терапевтичного підходу [11]. Крім того, в ході клінічної 

оцінки, клініцист повинен враховувати, що БНС також 

може бути обумовлений психологічними факторами 

(стрес, депресія й/або тривога) [15].

Ä³àãíîñòèêà ÁÍÑ
Клінічна інформація є провідним елементом у поста-

новці діагнозу. Рентгенографія та магнітно-резонансна 

томографія (МРТ) розглядається тільки при наявності 

неврологічних порушень або інших станів, що відносять-

ся до «червоних прапоців».

Результати візуалізації слабо корелювали із симпто-

мами. В одному одномоментному дослідженні осіб без 

клінічних проявів у віці від 60 років і старше, 36% мали 

грижі міжхребцевого диска, 21% мали стеноз хребто-

вого каналу, й понад 90% мали протрузії міжхребцевих 

дисків [16]. Проте, частота використання МРТ при 

БНС збільшується з кожним роком, що обумовлено в 

першу чергу більшою інформативністю дослідження 

при відносній доступності. У структурі хронічної БНС 

дискогенна патологія посідає провідну позицію, осо-

бливо в пацієнтів працездатного віку. У пацієнтів літ-

нього та старечого віку з болем у спині рекомендовано 

проводити рентгенографію, що дозволить діагносту-

вати деформації тіл хребців, онкологічну патологію, 

спондильоз та інші процеси, більш поширені в цієї ка-

тегорії пацієнтів [36, 16].
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Ïàòîëîã³ÿ ì³æõðåáöåâèõ äèñê³â
Диск, як відомо, складається з пульпозного ядра, 

щільно оточеного фіброзним кільцем, утвореним з фі-

брозної хрящової тканини. Завдяки великому вмісту 

води ядро не стискається й забезпечує амортизаційні 

функції. З віком у тканинах диска відбувається деграда-

ція протеогліканів матриксу за рахунок активації метало-

протеїназ, інтерлейкіну-1 (ІЛ-1) та інших факторів, зни-

жується вміст хондроїтин сульфату, настає дегідратація 

й часткова втрата функції пульпозного ядра. Пусковим 

моментом розвитку дегенеративних змін у диску висту-

пають структурні пошкодження фіброзного кільця на тлі 

неадекватного фізичного навантаження. Неефективність 

репаративних процесів у міжхребцевих дисках призво-

дить до наростання дегенеративних змін і появи болю. 

Пульпозне ядро не містить ноцицепторів, тільки задні 

зовнішні шари фіброзного кільця (1-3 мм) і задня поздо-

вжня зв’язка наділені ноцицепторами. Доведено, що в 

структурно зміненому диску ноцицептори проникають у 

передню частину фіброзного кільця й пульпозного ядра, 

збільшуючи щільність ноцицептивного поля. Як відомо, 

збудження ноцицепторів викликається не тільки меха-

нічними, але й хімічними подразниками. До останніх від-

носяться також медіатори запалення. Дегенеративно змі-

нений диск продукує прозапальні цитокіни ІЛ-1, ІЛ-6, 

ІЛ-8, а також ФНС (фактор некрозу пухлини). Тому, 

при патології диска больовий синдром виникає при по-

шкодженні крайніх шарів фіброзного кільця – в процесі 

формування грижі. Випинання фіброзного кільця може 

також призводити до диск-радикулярного конфлікту з 

виникненням вираженого больового синдрому, рухових, 

чутливих і рефлекторних порушень.

Існує кілька класифікацій патології МХД і, на жаль, 

терміни не завжди збігаються. Наводимо кілька найпо-

ширеніших класифікацій.

Радіологічна класифікація гриж міжхребцевого диска:

Протрузія міжхребцевого диска або локальне випи-

нання – пульпозне ядро залишається в межах розтягну-

того фіброзного кільця. Міжхребцевий диск деформо-

ваний у горизонтальній площині. Висота випинання не 

перевищує 1/3 його ширини.

Пролапс міжхребцевого диска – пульпозне ядро роз-

риває фіброзне кільце, проникає через нього. Задня по-

здовжня зв’язка залишається цілою, пульпозне ядро роз-

ташовується під зв’язкою. У частині випадків можливі 

розриви поздовжньої зв’язки, які не пропускають великі 

фрагменти ядра. Задній контур міжхребцевого диска стає 

горбистим.

Екструзія міжхребцевого диска – елементи диска зна-

ходяться в епідуральному просторі, але з’єднані з ХРС.

Секвестрація, або фрагментація грижі міжхребцевого 

диска – дисковий матеріал розташовується в епідураль-

ному простірі й вільно мігрує в ньому.

Японські автори (Matsui Y., Maeda M., Nakagami W. 

et al., 1998; Takashi I., Takafumi N., Tarou K. et al., 1996) 

виділяють чотири типи гриж, використовуючи для їх по-

значення такі терміни:

– «Протрузія» (П-тип) – грижа диска, при якій роз-

рив фіброзного кільця відсутній або (в разі його наявнос-

ті) не поширюється на зовнішні його відділи (рис. 1);

– «Сублігаментарна екструзія» (СЕ-тип) – грижа дис-

ка, при якій відбувається перфорація фіброзного кільця зі 

збереженням задньої поздовжньої зв’язки (рис. 2);

– «Транслігаментарна екструзія» (ТО-тип) – грижа 

диска, розриває не тільки фіброзне кільце, але і задню 

поздовжню зв’язку (рис. 3),

– «Секвестрація» (С-тип) – грижа диска, при якій 

частина пульпозного ядра розриває задню поздовжню 

зв’язку й секвестр в епідуральний простір (рис. 4).

Шведські автори (Jonsson B., Stromqvist B., 1996; 

Jonsson B., Johnsson R., Stromqvist B., 1998) виділяють два 

основні різновиди гриж: це так звані обмежені (contained) 

і необмежені (noncontained) грижі. До першої групи на-

лежать: «протрузія» – випинання, при якому розриви 

фіброзного кільця відсутні або виражені мінімально, й 

«пролапс» – дислокація матеріалу пульпозного ядра до 

задньої поздовжньої зв’язки з повним або майже повним 

розривом фіброзного кільця. Друга група гриж представ-

Рис. 1. Протрузія 
МХД. Пацієнтка С., 
27 р.

Рис.2. 
Сублігаментарна 
екструзія МХД. 
Пацієнт Л, 54 м
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лена екструзією й секвестрацією. При екструзії відбува-

ється розрив задньої поздовжньої зв’язки, але при цьому 

фрагмент диска зберігає зв’язок з диском, на відміну від 

секвестрації, при якій даний фрагмент відокремлюється 

й стає вільним.

Одну з найбільш чітких схем запропонували 

McCulloch J., Transfeldt Е. (1997), які виділяють:

– протрузію диска – як початкову стадію грижі дис-

ка, при якій всі структури диска, включаючи фіброзне 

кільце, зміщуються від центру до периферії, але зовніш-

ні шари фіброзного кільця залишаються збереженими, 

матеріал пульпозного ядра може проникати у внутрішні 

шари фіброзного кільця (інтрузія);

– субанулярну (сублігаментарну) екструзію, при якій 

пошкоджене пульпозне ядро або його фрагменти витіс-

няються через тріщини у фіброзному кільці, але цілими 

залишаються тільки зовнішні волокна фіброзного кільця 

й задньої поздовжньої зв’язки, хоча можуть зміщуватися 

вгору або вниз стосовно до диска;

– трансанулярну (транслігаментарну) екструзію, при 

якій пульпозне ядро або його фрагменти проривають зо-

внішні волокна фіброзного кільця й/або задню поздо-

вжню зв’язку, але зберігають зв’язок з диском;

– пролапс (випадання), що характеризується секве-

страцією грижі із втратою зв’язку з іншими елементами 

диска й випадінням у хребтовий канал.

Різночитання одного й того ж терміну в різних класи-

фікаціях, а також доступність нової інформації в зв’язку 

з удосконаленням, зокрема збільшенням роздільної здат-

ності обладнання спонукало, до створення універсальної 

класифікації ушкоджень МХД.

У 2001 році були опубліковані «Номенклатура і кла-

сифікація патології міжхребцевих дисків. Рекомендації 

Північноамериканського вертебрологічного товари-

ства, Американського товариства радіології хребта і 

Американського товариства нейрорадіології». У 2002 

році ця класифікація була підтримана Європейським 

товариством нейрорадіології (ESNR), у 2014 році була 

опублікована 2 версія цього документа [28, 29]. Відпо-

відно до вищевказаного документу а загальної назви 

зміщення диска єдиним терміном, який рекомендова-

ний до використання в клінічній практиці й який ство-

рює найменшу кількість непорозумінь, є «грижа дис-

ка». Термін позначає загальну діагностичну категорію, 

що відноситься до окремого диску, й може бути оха-

рактеризованим більш специфічними термінами: «про-

трузія диска» або «екструзія диска». Протрузія диска: 

випинання тканини диска за межі дискового простору 

(простір, обмежений краніальною і каудальною зами-

кальними пластинками тіл суміжних хребців і зовніш-

німи контурами замикальних пластин хребців, виклю-

чаючи остеофіти, по периметру), при цьому найбільша 

відстань між вершиною й основою грижі диска менше 

ширини основи грижі в тій самій площині. Екструзія: 

грижа диска, при якій будь-який розмір випинання, 

що лежить поза дисковим простором, більше ширини 

основи грижі, виміряної в тій самій площині, або від-

сутність зв’язку між тканинами диска, що розташову-

ються в дисковому просторі й поза його межами. Екс-

трузія диска з наявністю елементів диска не пов’язаних 

із самим диском, може бути названа «секвестром». Ви-

користання відмінності між «протрузією» й «екструзі-

єю» є необов’язковою, і деякі фахівці вважають за кра-

ще використовувати в усіх випадках більш загальний 

термін «грижа» [28, 29].

Грижі міжхребцевого диска розділяються за локаліза-

цією в залежності від їх відношення до передньої стінки 

хребтового каналу:

– Тотальні грижі міжхребцевого диска;

– Центральні (серединні) або медіанні грижі міжхреб-

цевого диска;

– Парамедіанні грижі міжхребцевого диска (розташо-

вані між середньою лінією й лінією, що з’єднує медіальні 

краі суглобових відростків)

– Латеральні, форамінальні грижі міжхребцевого дис-

ка (розташовані зовні від внутрішнього краю суглобових 

відростків)

– Екстрафорамінальні грижі міжхребцевого диска.

Рис.3. Грижа МХД 
з секвестрацією. 
Пацієнт С., 49 років                                                             

 
Рис.4 Екструзія МХД
Пацієнт Ф, 44 роки
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Стадії формування гриж міжхребцевих дисків (за 
Decolux A.P., 1984):

– диск, який випирає – випинання міжхребцевого 

диска, що втратив еластичні властивості, в хребтовий ка-

нал;

– диск, який не випав – елементи диска знаходяться в 

міжхребцевому просторі й компримують вміст хребтово-

го каналу через неушкоджену задню поздовжню зв’язку 

(рис. 1);

– Диск, який випав – частіше виявляється при го-

стрій або травматичній грижі; часткове випадання еле-

ментів міжхребцевого диска в хребтовий канал супрово-

джує розрив задньої поздовжньої зв’язки; розвивається 

безпосереднє стискання спинного мозку й корінців;

– вільний секвестрований диск – елементи диска 

вільно лежать у порожнині хребтового каналу (в гострих 

випадках або в результаті травми може супроводжуватися 

розривом твердої мозкової оболонки та інтрадуральним 

розташуванням грижових елементів).

Періодизація клінічних проявів при формуванні гриж 

диска:

– гострий період (стадія ексудативного запалення), 

тривалість 5-7 діб, елементи грижового випинання на-

брякають, набряк досягає максимуму на 3-5 добу, збіль-

шується в розмірах, стискаючи вміст епідурального про-

стору, в тому числі корінців, судин, а також хребтового 

венозного сплетення. Іноді відбувається розрив грижово-

го мішка і його вміст переміщується в епідуральний про-

стір, призводячи до розвитку реактивного епідуриту, або 

спускається вниз удовж задньої поздовжньої зв’язки, біль 

поступово наростає; будь-який рух викликає нестерпні 

страждання;

– підгострий період (2-3 тижні) – ексудативна фаза 

запалення змінюється продуктивною; навколо грижі по-

ступово формуються спайки, які деформують епідураль-

ний простір, стискають корінці, іноді фіксуючи їх до ото-

чуючих зв'язок і оболонок;

– ранній відновний період – 4-6 тижнів;

– пізній відновний період (від 6 тижнів до 6 місяців) – 

найбільш непередбачуваний період; хворий відчуває себе 

здоровою людиною, але диск ще не зарубцювався й мож-

ливе повторне випинання елементів диска при неадек-

ватному фізичному навантаженні.

Клінічне значення розмірів гриж міжхребцевих дис-

ків поперекового відділу хребта:

– 1-5 мм – невеликий розмір грижі (потрібно консер-

вативне лікування, можливе лікування в амбулаторних 

умовах);

– 6-9 мм - середній розмір грижі МХД (потрібно кон-

сервативне лікування, оперативне лікування тільки при 

симптомах стискання спинного мозку й елементів кін-

ського хвоста);

– Більше 10 мм – велика грижа або секвестрована 

грижа (консервативне лікування можливо, але за умови, 

що при появі симптомів стискання спинного мозку й 

елементів кінського хвоста пацієнт має можливість тер-

міново потрапити на операцію).

Сучасні рекомендації з ведення пацієнтів з гострим 

та хронічним болем у спині акцентують увагу на необхід-

ності ретельної діагностики з метою визначення механіз-

мів виникнення болю [42].

Ë³êóâàííÿ ïàö³ºíò³â ç áîëåì ó íèæí³é 
÷àñòèí³ ñïèíè

Перше керівництво з ведення пацієнтів з болем у спи-

ні було опубліковано в 1987 році. Автори цього документа 

поряд з позитивними фактами вказують на відсутність 

рекомендацій з високоякісною доказовою базою [49, 37]. 

З тих пір спостерігається значне збільшення числа до-

сліджень, які вивчають діагностику, прогноз і особливо 

підходи до терапії болю в нижній частині спини. Сьо-

годні Кокранівська база даних містить понад 2500 контр-

ольованих досліджень, що оцінюють лікування болю в 

шийному відділі хребта й в нижній частині спини. Для 

більшості пропонованих підходів до лікування докази 

ефективності наводяться в мета-аналізах, що свідчить 

про високу надійність отриманих даних. Так, у даний час 

опубліковано понад 30 систематичних оглядів рандомі-

зованих контрольованих подвійних сліпих досліджень 

(РКПСІ), які оцінюють ефективність заходів з лікування 

болю в нижній частині спини. При виключенні «черво-

них прапорців» лікуванні БНС зводиться до лікування 

власне больового синдрому й відновлення функціональ-

них можливостей пацієнтів.

За останнє десятиріччя в багатьох країнах видано 

(оновлено) клінічні рекомендації з лікування болю в 

нижній частині спини. У 2010 році в журналі European 

Spine Journal був опублікований огляд національних ре-

комендацій європейських країн та Сполучених Штатів 

Америки, які висвітлюють ведення пацієнтів з неспеци-

фічним болем у нижній частині спини лікарями первин-

ної ланки охорони здоров’я [37]. В цілому, за основними 

позиціями, рекомендації різних країн не відрізняються 

одні від інших. На першому етапі терапевтичного впливу 

рекомендується запевнити пацієнта в тому, що він по-

винен залишатися активним, наскільки це можливо, й 

потім поступово збільшувати рівень активності. Сучасні 

рекомендації в порівнянні з попередніми пропонують 

більш раннє повернення до роботи. Доцільність і трива-

лість ліжкового режиму в цієї категорії пацієнтів актив-

но обговорюється. Деякі рекомендації стверджують, що 

якщо ліжковий режим і показаний пацієнтові в зв’язку 

з гострим больовим синдромом, він не повинен трива-

ти понад 2 дні (рекомендації Німеччині, Новій Зеландії, 

Іспанії, Норвегії). Італійські рекомендації радять 2-4 дні 

ліжкового режиму для пацієнтів із серйозними уражен-

нями попереково-крижових нервових корінців. Але цей 

документ не містить даних з оцінки ступеня тяжкості 

ураження корінців для виділення пацієнтів, які потребу-

ють ліжкового режиму. Лікувальна фізкультура визнана 

ефективною у хворих з підгострим і хронічним больовим 

синдромом, але не наведено дані про переваги одно-

го комплексу вправ над іншим. Найбільш дискутабель-

ним методом лікування залишається мануальна терапія. 

Одні рекомендації не радять використовувати цей метод 

у гострому періоді (рекомендації Іспанії, Австралії), інші 

рекомендують, але не відносять його до обов’язкових 

процедур (рекомендації Австрії, Італії), треті пропону-
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ють короткий курс для пацієнтів, які не відповідають на 

терапію першої лінії (рекомендації Сполучених Штатів 

Америки, Нідерландів). А деякі рекомендації, навпаки, 

передбачають обов’язкове застосування мануальної тера-

пії тільки в перші тижні епізодів гострого болю в нижній 

частині спини (рекомендації Канади, Фінляндії, Нор-

вегії, Німеччини, Нової Зеландії). У якості першої лінії 

фармакотерапії болю в нижній частині спини рекомен-

дується прийом ацетамінофену (парацетамол) або не-

стероїдних протизапальних препаратів (НПЗП). Із цим 

пунктом згодні більшість рекомендацій. Відносно інших 

засобів – препаратів другої лінії (міорелаксанти, глюко-

кортикостероїди (ГКС), антидепресанти й антиконвуль-

санти) в рекомендаціях існують відмінності. Дискутують-

ся терміни призначення й тривалість їх використання. 

Таким чином, резюмуючи останні рекомендації з різних 

країн, визначено основний покроковий алгоритм веден-

ня пацієнтів з болем у нижній частині спини [37]:

І. Гострий або підгострий біль:

1. Переконати пацієнта, що біль у спині не є небез-

печним станом (сприятливий прогноз).

2. Рекомендувати пацієнту залишатися активним.

3. Призначити лікарські засоби: препарати першої лі-

нії – ацетамінофен або нестероїдні протизапальні препа-

рати, в подальшому, при необхідності, додати препарати 

другої лінії – міорелаксанти й/або антидепресанти й/або 

антиконвульсанти.

4. Не рекомендувати тривалий ліжковий режим без 

серйозних показань.

5. Не рекомендувати використання активних фізич-

них вправ.

ІІ. Хронічний біль у нижній частині спини:

1. Короткострокове використання препаратів.

2. ЛФК.

3. Когнітивно-поведінкова терапія.

Âèêîðèñòàííÿ ÍÏÇÏ äëÿ ë³êóâàííÿ 
áîëþ â íèæí³é ÷àñòèí³ ñïèíè

Нестероїдні протизапальні препарати найбільш часто 

призначаються пацієнтам з болем у нижній частині спи-

ни в усьому світі.

Механізм дії НПЗП обумовлений пригніченням пере-

творення арахідонової кислоти в простагландини шляхом 

пригнічення ферменту циклооксигенази (ЦОГ). Виділено 

три ізофермента ЦОГ: ЦОГ-1, ЦОГ-2 і ЦОГ-3. Ізоформа 

ЦОГ-1 була виділена в 1976 році, а ізоформа ЦОГ-2 пізні-

ше, в 1991 році. ЦОГ-1 існує у організмі в нормі, каталі-

зує синтез простагландинів (ПГ), які беруть участь в чис-

ленних фізіологічних функціях, включаючи нормальне 

функціонування слизової оболонки шлунково-кишково-

го тракту й агрегаційні властивості тромбоксану-2 у тром-

боцитах. ЦОГ-2 синтезується тільки при пошкодженні 

тканин, індукує виробництво цитокінів та інших медіато-

рів запалення в ряді тканин, в тому числі в ендотеліальних 

клітинах і, як вважається, відіграє певну роль у розвитку 

болю, запалення й лихоманки [40]. Продукція ЦОГ-2 зна-

чно збільшується в умовах запалення. ПГ, утворені під 

впливом ЦОГ-2, беруть участь у розвитку й прогресуванні 

гострого й хронічного запалення. Таким чином, ПГ E2, 

розширюючи артеріоли, збільшує приплив крові в об-

ласть запалення, а ПГ F2a – звужує венули й утрудняє 

відтік крові, що сприяє розвитку ексудації. Крім того, ПГ 

викликають гіпералгезію й потенціюють дію інших медіа-

торів запалення. Трохи пізніше була відкрита ще одна ізо-

форма – ЦОГ-3, яка локалізується переважно в клітинах 

кори головного мозку. Саме пригніченням ЦОГ-3 пояс-

нюється механізм дії парацетамолу [21].

Центральний механізм дії НПЗП пов’язаний із при-

гніченням синтезу простагландинів, які утворюються в 

центральній нервовій системі й сприяють передачі бо-

льового сигналу. НПЗП знижують чутливість больових 

рецепторів, зменшують набряклість тканин у вогнищі 

запалення, послаблюючи механічний тиск на ноцицеп-

тори. Обговорюються додаткові механізми протизапаль-

ної активності НПЗП, не пов’язані із пригніченням ЦОГ: 

пригнічення функції нейтрофілів і взаємодія лейкоцитів 

з ендотелієм судин, активація фактора транскрипції NF-

kВ, що регулює синтез прозапальних медіаторів або, на-

віть, опіоїдоподібні ефекти.

НПЗП представляють різнорідну групу препаратів 

із загальними властивостями: аналгетичний, протиза-

пальний та жарознижувальний ефекти. НПЗП можуть 

бути класифіковані залежно від різних характеристик, 

включаючи ЦОГ-селективність, хімічні та фармаколо-

гічні властивості. НПЗП, як правило, мають схожі хімічні 

формули й належать до слабких жиророзчинних кислот, 

проте, існують деякі клінічно значущі відмінності у фар-

макокінетичних властивостях препаратів. У забезпеченні 

адекватного рівня знеболення велика увага приділяєть-

ся традиційним НПЗП, що володіють потужним знебо-

люючим ефектом, але мають ряд побічних ефектів. Ви-

бір адекватного знеболюючого препарату залишається 

складним завданням.

НПЗП, як правило, мають високу біодоступність 

після перорального застосування, добре абсорбуються із 

шлунково-кишкового тракту. Проте, швидкість всмок-

тування в різних НПЗП варіює, що може вплинути на 

кратність прийому препарату [23]. НПЗП також можуть 

бути класифіковані згідно з періодом напіврозпаду, ви-

діляють дві групи: з коротким періодом (<6 годин) і три-

валим періодом напіввиведення. Цей показник визначає 

рекомендації, що стосуються періодичності прийому 

препарату. Засоби з коротким періодом напіввиведення 

(наприклад, ібупрофен) зазвичай приймають кожні 6-8 

годин, а препарати з більш тривалим періодом (напри-

клад, мелоксикам та целекоксиб) вводять один або два 

рази на день [44]. Швидкість всмоктування є цінною ха-

рактеристикою препарату, особливо актуальною в разі 

гострого больового синдрому, оскільки саме вона забез-

печує час настання знеболюючого ефекту.

НПЗП відносяться до числа найбільш часто вико-

ристаних препаратів у всьому світі – понад 30 мільйонів 

чоловік кожен день приймають ці препарати. Найчастіше 

серед НПЗП використовують диклофенак та ібупрофен, 

які становлять майже 40% світових продажів НПЗП [44].

У 2008 році був опублікований мета-аналіз, присвя-

чений оцінці ефективності неселективних НПЗП та інгі-

біторів ЦОГ-2 у лікуванні болю в нижній частині спини. 
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В аналіз включені 65 досліджень (загальна кількість хво-

рих = 11237). Результати аналізу показують, що НПЗП 

ефективні для короткострокового полегшення симпто-

мів у пацієнтів з гострим та хронічним БНС, але пере-

важні класи НПЗП, які були б найбільш ефективним, 

визначені не були. Кожен клас НПЗП мав свої переваги 

й свої недоліки. Застосування селективних інгібіторів 

ЦОГ-2 супроводжувалося розвитком меншої кількості 

гастроінтестинальних побічних ефектів у порівнянні із 

традиційними НПЗП, але нещодавні дослідження пока-

зали, що застосування цієї групи препаратів пов’язане зі 

збільшенням частоти розвитку серцево-судинних подій, 

разом з тим, короткотермінове застосування для лікуван-

ня БНС не супроводжувалося серйозним збільшенням 

ризику серцево-судинних катастроф [45].

Мета-аналіз опублікованих досліджень показав, що 

не існує чітких відмінностей в ефективності між різними 

НПЗП у стандартній дозі при лікуванні болю в нижній 

частині спини [22].

Традиційні неселективні НПЗП асоціюються з більш 

високою частотою розвитку серйозних гастроінтести-

нальних ефектів. Згідно з літературними даними поши-

реність виразок шлунка й 12-ти палої кишки у хворих з 

довгостроковим прийомом НПЗП становить близько 

20%, а щорічна частота серйозних ускладнень цих вира-

зок – 1-4% [40].

У ЦОГ-2 селективних НПЗП гастроінтестинальний 

профіль більш сприятливий, що доведено серією клі-

нічних досліджень, проведених за останні 15 років, але 

існують дані про більшу кількість несприятливих серце-

во-судинних і ниркових побічних ефектів. Тому, ретель-

не вивчення супутніх захворювань у пацієнта дозволить 

лікарю вибрати препарат, який буде ефективним і без-

печним. Основним критерієм у виборі препарату є спів-

відношення користі й ризику розвитку побічних ефектів.

За даними мета-аналізу, опублікованого в 2012 році, 

відносний ризик розвитку НПЗП-гастропатій коливав-

ся від 1,43 (95% ДІ 0,65 - 3,15) для ацеклофенака до 18,45 

(95% ДІ 10,99 - 30,97 ) для азапроразона (табл. 1) [20].

Ризик виникнення кровотеч з верхніх відділів шлун-

ково-кишкового тракту розподілявся так само й залежав 

від дози препарату: найбільший ризик був зареєстро-

ваний при прийомі кеторолаку  24,7 (95% ДІ 8,0 - 77,0). 

Ризик значно підвищувався в пацієнтів з виразковою 

хворобою шлунка або зі шлунково-кишковою кровоте-

чею в анамнезі, а також у пацієнтів, які приймають анти-

коагулянти [38]. Вплив препаратів на слизову оболонку 

шлунково-кишкового тракту (ШКТ) залежить не тільки 

від дози, тривалості застосування препарату, а й від кис-

лотності препарату, тому застосування ЦОГ-2 селектив-

них НПЗП з рН понад 7,0 не супроводжується виникнен-

ням серйозних гастро-інтестинальних патологій, таких 

як кровотеча або перфорація. Для лікування хронічного 

больового синдрому, особливо в пацієнтів старших ві-

кових груп препаратами вибору є частково селективні 

інгібітори ЦОГ-2, оскільки вони мають менший ризик 

гастроінтестинальних ускладнень у порівнянні з несе-

лективними НПЗП і менший ризик кардіоваскулярних 

ускладнень у порівнянні із ЦОГ-2 селективними НПЗП. 

Найбільш вивчений на сьогоднішній день представник 

цієї групи — мелоксикам, перший частково селективний 

інгібітор ЦОГ-2, що застосовується з 1995 року.

В Україні виробляється вітчизняний мелоксикам під 

торговою маркою «Ревмоксикам®». Препарат випуска-

ється ВАТ «Фармак» у вигляді трьох лікарських форм: у 

таблетках 7,5 мг і 15 мг, ампулах для внутрішньом’язового 

введення по 15 мг і ректальних свічках по 15 мг.

У відділі клінічної фізіології та патології опорно-ру-

хового апарату ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Че-

ботарьова НАМН України» було проведено дослідження 

ефективності Ревмоксикама® в пацієнтів із БНС. Засто-

сування 15 мг мелоксикаму (Ревмоксикаму) в ін’єкційній 

формі призводило до достовірного зниження больового 

синдрому через 5 днів терапії, який продовжував знижу-

ватися й через 15 днів спостереження після відміни пре-

парату [6].

У зв’язку зі значним поширенням МРТ обстежень у 

пацієнтів із БНС збільшилася частка дискогенної пато-

логії в структурі БНС і, за даними одного з досліджень, 

досягла 39% [39, 6]. Дискогенний БНС (ДБНС) – це біль 

у хребті за відсутності деформації хребта або нестабіль-

ності без залучення нервових корінців, викликаний по-

шкодженими елементами міжхребцевих дисків. Діагноз 

ДБНС часто є діагнозом виключення. Анатомічним 

субстратом такого болю є дегенерація пульпозного ядра 

з утворенням концентричних пошкоджень фіброзно-

го кільця [10, 39]. Дегенеративні зміни дисків можуть 

бути викликані запальним процесом, зневодненням 

пульпозного ядра зі зменшенням висоти диска й пору-

шенням механічної функції [39]. Один з можливих ме-

ханізмів дискогенного болю – це вростання нервових 

Таблиця 1. Узагальнений відносний ризик роз-
витку НПЗП-гастропатій

Препарати Відносний ризик

ацеклофенак Менше 2 1,43 (95% ДІ 0,65 – 3,15)

целекоксиб 1,45 (95% ДІ 1,17 – 1,81)

ібупрофен 1,84 (95% ДІ 1,54 – 2,20)

рофекоксиб Від 2 до 4 2,32 (95% ДІ 1,89 – 2,86)

суліндак 2,89 (95% ДІ 1,90 – 4,42)

диклофенак 3,34 (95% ДІ 2,79 – 3,99)

мелоксикам 3,47 (95% ДІ 2,19 – 5,50)

німесулід 3,83 (95% ДІ 3,20 – 4,60)

кетопрофен 3,92 (95% ДІ 2,70 – 5,69)

теноксикам 4-5 4,10 (95% ДІ 2,16 – 7,79)

напроксен 4,10 (95% ДІ 3,22 – 5,23)

індометацин 4,14 (95% ДІ 2,91 – 5,90)

дифлунізал 4,37 (95% ДІ 1,07 – 17,81)

піроксикам Більше 5 7,43 (95% ДІ 4 – 10,63)

кеторолак 11,50 (95% ДІ 5,56 – 23,78)

азопразон 18,45(95% ДІ 10,99 – 30,97)

Адаптовано за Castellsague J., Riera-Guardia N., 
Calingaert B.[20].
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волокон у пошкоджений диск з подальшим подразнен-

ням медіаторами запалення. У нормі нервові елементи 

розташовані в межах не більше 3,5 мм фіброзного кіль-

ця, але при дегенеративних змінах нервові волокна про-

никають глибше, можуть досягати навіть пульпозного 

ядра, а також збільшується щільність іннервації, що зна-

чно збільшує больову імпульсацію [39, 6].

ДБНС характеризується постійністю й тривалим пе-

ребігом [43]. На сьогоднішній день не існує загальновиз-

наного підходу до лікування ДБНС. Триває розробка як 

оперативних, так і консервативних методів лікування. 

Переваги оперативного втручання, особливо в пацієнтів з 

відсутністю неврологічної симптоматики, на сьогоднішній 

день не доведені. При цьому існує безліч консервативних 

методів, які використовуються в клінічній практиці для 

лікування хронічного болю в попереку. Фармакологічне 

лікування, як правило, включає в себе анальгетики, не-

стероїдні протизапальні препарати та міорелаксанти, але 

докази їх ефективності не є переконливими. У РПКД від-

мінності в динаміці больового синдрому, у пацієнтів, що 

приймали НПЗП, у порівнянні з плацебо, мінімальні [18]. 

Мета-аналіз показав, що опіоїди мають невеликий ефект у 

поліпшенні функції й зменшенні болю в пацієнтів із хро-

нічним болем у спині, але тривале лікування наркотич-

ними засобами не рекомендується, враховуючи пов’язані 

із цим ризики толерантності й побічних ефектів. Фізіоте-

рапія й лікувальна фізкультура мають певний позитивний 

ефект, але тривалість цього ефекту невідома [18]. При не-

ефективності консервативного лікування рекомендовано 

епідуральне введення лідокаїну й глюкокортикостероїдів. 

Епідуральні ін’єкції здійснюють декількома шляхами, 

включаючи інтерламінарний, каудальний і трансфорамі-

нальний [43]. Останні огляди показали ефективність епі-

дурального введення анестетиків і глюкокортикостероїдів 

для лікування ДБНС [14]. Механізм дії глюкокортикосте-

роїдів і анестетиків при епідуральному введенні остаточ-

но нез'ясований, але передбачається, що комбінація цих 

засобів забезпечує нейрональну блокаду, чим перериває 

масивну ноцицептивну аферентацію й сенситизацію цен-

тральних нейронів [14]. Крім того, глюкокортикостероїди 

показані для зменшення запалення шляхом пригнічення 

синтезу й вивільнення ряду прозапальних медіаторів, чим 

викликають оборотний локальний знеболюючий ефект. 

На основі останніх досліджень в області механізмів індук-

ції болю дегенеративно зміненими дисками можна при-

пустити, що терапія, спрямована на розрив прозапальних 

сигнальних шляхів та шляхів нервової провідності, може 

бути ефективною. Така терапія хоч і не впливає на прогре-

суюче з віком руйнування тканин, але може трансформу-

вати цей процес у безсимптомний, що значно поліпшить 

якість життя пацієнтів [43].

В літературі активно дискутується доцільність і шля-

хи введення ГКС при хронічному больовому синдромі, 

від транскутанного за участю ультразвукових хвиль до 

епідурального. У сучасній медицині досить поширеним 

методом лікування БНС є лікувальні блокади із введен-

ням анестетиків і КГС. Анестетик вибору – лідокаїн, що 

обумовлено його впливом як на ноцицептивний, так і не-

йропатичний компоненти болю, а також при змішуванні 

із ГКС він не викликає кристалізацію на відміну від ін-

ших анестетиків [33].

Вибір ГКС складніший. Із синтетичних кортикосте-

роїдів, які більш активні, ніж природні, фторовані (декса-

метазон, бетаметазон, триамцинолон, флуметазон та ін.) 

мають більш сприятливе співвідношення між глюкокор-

тикоїдною / протизапальною й мінералокортикоїдною 

активністю в порівнянні з нефторованими (преднізон, 

преднізолон, метилпреднізолон). Так, протизапальна ак-

тивність дексаметазону (в порівнянні з такою гідрокорти-

зону) вище в 30 разів, бетаметазону – в 25-40 разів, триам-

цинолону – в 5 разів, при цьому вплив на водно-сольовий 

обмін мінімальний. Фторовані похідні відрізняються не 

тільки високою ефективністю, але й низькою абсорбцією 

при місцевому застосуванні, тобто меншою ймовірністю 

розвитку системних побічних ефектів. За тривалістю дії 

ГКС поділяються на 3 групи: короткої дії (кортизол, кор-

тизон, преднізолон), середньої тривалості (преднізолон, 

метилпреднізолон, триамцинолон) і тривалої дії (декса-

метазон, бетаметазон). З огляду на специфічність шляху 

введення рекомендовані препарати пролонгованої дії: 

бетаметазон і триамцинолон. Саме ці два препарати най-

більш часто використовуються в пацієнтів з болем у спині 

[32, 27]. Переваги бетаметазону [51]:

– висока активність (у 25-40 разів перевищує гідро-

кортизон) дозволяє досягти клінічного ефекту при міні-

мальній дозі й найменшій кількості побічних ефектів,

– мінімальна мінералокортикоїдна дія (характерно 

для ГКС тривалої дії), тобто не розвивається гіпернатріє-

мія, гіпокаліємія, гіперволемія й артеріальна гіпертензія,

– незначне пригнічення синтезу гіпофізом власного 

АКТГ, що призводить до атрофії кори надниркових за-

лоз, що обумовлено низькою дозою препарату.

В Україні випускається бетаметазон з оригіналь-

ною назвою Бетаспан, що містить бетаметазону натрію 

фосфату 5,3 мг (еквівалентно 5 мг бетаметазону) та про-

лонгована форма Бетаспан депо (Депос), що містить 

бетаметазону дипропіонату 6,43 мг (еквівалентно 5 мг 

бетаметазону) та бетаметазону натрію фосфату 2,63 мг 

(еквівалентно 2 мг бетаметазону). Ефективність та без-

печність препаратів доведена в декількох дослідженнях 

при різній патології опорно-рухового апарату [2].

У лікуванні хронічного больового синдрому, як уже 

згадувалося, до препаратів першої лінії відносять НПЗП, 

але тривалість застосування цих засобів обмежена ризи-

ком виникнення побічних ефектів. Триваючий больо-

вий синдром стимулює пошук альтернативних методів 

зниження інтенсивності болю. Серед фармакологічних 

агентів розглядають антиконвульсанти, міорелаксанти, 

антидепресанти, комплексні препарати вітамінів групи В 

та ін. З нашої точки зору в цій групі саме препарати гру-

пи В заслуговують на особливу увагу, що обумовлено їх 

ефективністю й профілем безпеки.

Механізм знеболюючої дії вітамінів групи В обумов-

лений декількома факторами:

– взаємодією з медіаторами, що викликають біль при 

активації ноцицепторів,

– підвищенням доступності норадреналіну й 5-гідро-

кситриптаміну в низхідних гальмівних шляхах;
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– регенерацією пошкоджених нервових волокон;

– стабілізацією електричної нервової збудливості й 

пригніченням ектопічних розрядів;

– поліпшенням аксонального транспорту й збільшен-

ням швидкості нервової провідності [52, 17, 41].

Протягом багатьох років вітаміни групи В викорис-

товувалися як у вигляді монотерапії, так і в поєднанні з 

іншими препаратами, в декількох клінічних ситуаціях: 

дегенеративні захворювання хребта, ревматичні захво-

рювання, полінейропатії (алкогольна, діабетична). Не-

зважаючи на велику кількість експериментальних дослі-

джень, які свідчать про позитивний вплив вітамінів групи 

В на біль запального й нейропатичного ґенезу, результати 

клінічних досліджень не були такими однозначними [34]. 

В огляді 2008 року за результатами 13 досліджень, при-

свячених периферичній (алкогольній і діабетичній) не-

йропатії, за участю в цілому 741 учасника було зафіксова-

но, що високі дози вітамінів В є більш ефективними, ніж 

низькі дози, але використання інших методів лікування в 

порівнянні з вітамінами є більш ефективним, принаймні 

в короткостроковій перспективі, проте було висловлено 

думку про необхідність подальших досліджень впливу ві-

тамінів групи В на периферичні нейропатії [12]. В огляді 

2016 року, який включав дослідження з бази Cochrane за 

період 2005-2015 рр., було відзначено, що вітаміни групи 

B достовірно зменшували біль при полінейропатіях, осте-

охондрозі, остеоартрозі й постгерпетичній невралгії, як у 

якості додаткових препаратів, так і у вигляді монотерапії. 

Крім того, вітаміни групи B мають протизапальну й про-

тисвербіжну дію (при постгерпетичній невралгії), а також 

покращували функціональні можливості. Вітаміни групи 

В прискорювали час настання знеболювання й зменшу-

вали вживання протизапальних препаратів, тим самим 

знижуючи ризик виникнення побічних ефектів [31].

За результатами досліджень BENDIP була доведена 

ефективність вітаміну В
1
 (бенфотіаміну) для перорально-

го прийому в дозі 300 і 600 мг для зменшення невропатич-

ного болю [50, 31].

7 досліджень показали ефективність вітамінів групи В 

у лікуванні больового синдрому при захворюваннях опо-

рно-рухового апарату:

– у пацієнтів із хронічним БНС вітамін B
12

 зменшує 

біль і пов’язане в болем обмеження функціональних 

можливостей;

– вітаміни В
12

, В
6
 і В

1
 у поєднанні з нестероїдними 

протизапальними засобами призводять до більш ефек-

тивного зниження гострого болю в попереку, в порівнян-

ні з НПЗП у вигляді монотерапії;

– при ОА колінного суглоба й при болях після пере-

лому кінцівки вітаміни групи В показали знеболюючий 

ефект, як у монотерапії, так і в поєднанні з нестероїдни-

ми протизапальними засобами;

– вітаміни групи В впливають на показники запаль-

ного процесу (зниження С-реактивного білка в сироватці 

крові в монотерапії) [31].

Основним недоліком водорозчинних сполук тіаміну 

була низька біодоступність при прийомі всередину, обу-

мовлена руйнуванням водорозчинних тіамінів тіаміна-

зами кишечнику. У сучасних комплексних препаратах 

тіамін замінений бенфотіаміном. Перевага бенфотіамі-

ну в тому, що він має більшу біодоступність і безпечність 

після перорального прийому й краще проникає в пери-

феричні нерви. Порівняльні дослідження біодоступнос-

ті бенфотіаміну й водорозчинних тіамінів показали, що 

бенфотіамін забезпечує найбільшу концентрацію ре-

човини в плазмі, еритроцитах, спинномозковій рідині, 

печінці, периферичних нервах і триваліше зберігається 

у організмі [1, 31].

В Україні випускається комплексний препарат ві-

тамінів групи В – Вітаксон, у вигляді ін’єкційної і та-

блетованої форм. Одна ампула препарату містить: В
1 

(тіаміну) 100 мг, В
6
 (піридоксину гідрохлорид) 100 мг, 

В
12

 (ціанокобаламін) 1000 мг. Також Вітаксон містить 

лідокаїн, місцевий анестетик, що знижує болючість 

у місці ін’єкції при внутрішньом’язовому введенні та 

збільшує комплаєнтність. Таблетована форма містить 

бенфотіаміну 100 мг, піридоксину гідрохлориду 100 мг. 

Дія Вітаксона на пошкоджені нервові волокна доведе-

на за результатами електронейроміографії [4]. Вітаксон 

застосовується в різних клінічних ситуаціях. Доведено 

його дію на больовий синдром при патології хребта [9, 4, 

1, 7, 31] й на прояви тривоги й депресії пацієнтів з мета-

болічним синдромом, що також сприяє зниженню бо-

льового синдрому [3].

Âèñíîâîê 
БНС – багатогранна мультидисциплінарна проблема. 

Використання інноваційних методів обстеження розкри-

ває нові механізми виникнення болю в нижній частині 

спини й розширює можливості для її терапії.
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Боль в нижней части спины: современный взгляд на проблему

Резюме. В статье представлены данные литературы по эпиде-

миологии, факторам риска, механизмам развития, диагностики 

и лечения боли в нижней части спины (БНС). БНС – актуаль-

ная проблема современного здравоохранения, что обусловлено 

значительной распространенностью заболевания и экономиче-

скими затратами, связанными с лечением и нетрудоспособно-

стью. Частота случав БНС увеличивается с возрастом у мужчин 

и женщин, что, с учетом старения населения, приводит к увели-

чению распространенности БНС в будущем. В 85% случаев БНС 

является неспецифической, т.е. не связанной с определенным 

субстратом. В клинической картине БНС выделены симптомы, 

свидетельствующие о наличии тяжелой патологии – «красные 

флажки». Наличие «красных флажков» является показанием 

для дополнительного обследования пациентов с целью верифи-

кации диагноза. В иных ситуациях при первичном эпизоде БНС 

дополнительные обследования не являются обязательным. В 

статье приведены современные подходы к диагностике пораже-

ния межпозвоночных дисков при БНС. Освещены принципы 

лечения БНС. Проанализирована эффективность применения 

нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП), 

ГКС, витаминов группы В в лечении БНС.

Ключевые слова: боль в нижней части спины; грыжа меж-

позвоночного диска; нестероидные противовоспалительные 

препараты
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Low back pain: modern view of the problem

Abstract. The article presents literature data on epidemiology, risk 

factors, mechanisms of development, diagnosis and treatment of 

lower back pain (LBP). LBP is a topical problem of modern health 

care, due to the high prevalence and economic costs associated with 

treatment and disability. The incidence of LBP increases with age in 

both men and women and, taking into account the aging of popula-

tion, leads to a growth of LBP prevalence in future. 85% of cases are 

non-specific LBP, without any particular associated substrate. «Red 

flags» symptoms in LBP’s clinical picture indicating a severe disease 

are specified. Presence of «red flags» is an indication for additional 

testing in order to verify the diagnosis. In other cases, with the initial 

LBP additional examination is not mandatory. The article presents 

modern approach to the diagnostics of discs herniations associated 

with LBP, principles of LBP treatment. The efficacy of non-steroi-

dal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), corticosteroids, vitamin B 

complex in the treatment of LBP is analyzed comparatively.

Keywords: low back pain; herniated discs; non-steroidal anti-in-

flammatory drugs
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Âñòóï
Кальцій є одним з основних компонентів міне-

рального обміну у організмі, який впливає не тільки 

на структуру кістки й хряща, але й на інші фізіологіч-

ні процеси у організмі людини. Метаболізм кальцію 

та фосфору у кістковій тканині регулюється багатьма 

чинниками, серед яких чи не найважливішу роль ві-

діграє вітамін D [1]. 

Останніми роками підвищився інтерес до вітамі-

ну D та його ролі в патогенезі різних захворювань. 

Виявлено зв'язок дефіциту вітаміну D із тривалим 

перебігом багатьох хронічних хвороб. Зокрема, ві-

тамін D бере участь у підтримці адекватного рівня 

вродженого імунітету, що сприяє профілактиці хро-

нічних аутоімунних захворювань, а також у підтрим-

ці адекватної імунної відповіді на чужорідні агенти, 

що відіграє вагому роль у профілактиці онкологічних 

захворювань [2].

Дефіцит вітаміну D визнано пандемією із числен-

ними наслідками для здоров'я. Низький рівень віта-

міну D пов'язаний з підвищеним ризиком розвитку 

цукрового діабету 1 типу, серцево-судинних захворю-

вань, алергічних станів, деяких видів раку, знижен-

ням когнітивних функцій, депресіями, ускладнення-

ми вагітності, в тому числі прееклампсією [3, 4, 5 ].

Доведено, що в багатьох країнах у жінок репро-

дуктивного віку, вагітних і матерів-годувальниць є 

висока поширеність дефіциту вітаміну D, який час-

то супроводжується негативними наслідками для 

жінки, плода й новонароджених дітей. Встановлено 

роль вітаміну D у процесі імплантації та розвитку 

плаценти [6]. Рівень вітаміну D і кальцію у вагітних 

має певний зв'язок з масою тіла дитини при наро-

дженні й його окружністю голови [7, 8].

Вітамін D надходить у організм людини з їжею та 

утворюється в дермальному шарі шкіри під впливом 

ультрафіолетового опромінення.

Метаболізм вітаміну D посилюється під час вагіт-

ності та в період лактації. Із часу формування пла-

центи (орієнтовно із 34 тижня вагітності) до термі-

ну пологів 25-гідроксихолекальциферол (25(OH)D) 

передається через плаценту і його концентрація в 

пуповинній крові плода корелює з концентрацією в 

крові матері, хоча його рівень у плода, як правило, 

нижче, ніж у сироватці крові матері [9, 10].

Забезпечення вітаміном D визначається за до-

помогою декількох методів: за вмістом 25-гідро-

ксихолекальциферолу (25(ОН)D) у сироватці кро-

ві, опитувальників прийому з певними продуктами 

харчування та дієтичними добавками, а також опи-

тувальників впливу сонячного світла або щоденни-

ків [11]. Загальноприйнятим біологічним маркером 

визначення короткострокового вітамін-D статусу є 

рівень 25(ОН)D в крові. Проте, автори зазначають, 

що в популяціях досить інформативними є методи з 

використанням опитувальників.

УДК:618.2-071.1:577.16

Бойчук А. В., Буднік Т. О., Боярчук О. Р.
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України», 
м. Тернопіль, Україна

Îö³íêà çàáåçïå÷åííÿ âàã³òíèõ æ³íîê â³òàì³íîì D 
³ êàëüö³ºì çà ðåçóëüòàòàìè îïèòóâàííÿ

Резюме. Метoю нашої роботи було оцінити забезпеченість вагітних жінок вітаміном D та каль-
цієм, який надходить із продуктами харчування за допомогою опитувальника для встановлення їх 
додаткових потреб. Матеріали та методи. Проведено опитування 60 вагітних жінок у терміні ва-
гітності 23-38 тижнів, які знаходились на лікуванні в Тернопільській міській комунальній лікарні № 2. 
Результати. Відповідно до складеного жінками тижневого раціону встановлено, що найбільша 
кількість вітаміну D надходить з жовтком курячого яйця, морською рибою, м’ясом тварин. Кальцій 
найчастіше надходив з м’ясом тварин та молочними продуктами. Встановлено недостатню забез-
печеність вагітних жінок вітаміном D, який надходить із продуктами харчування (324,7 ± 38,0 МО), 
та достатню забезпеченість кальцієм (1468,5 ± 78,3 мг), що підтверджує необхідність додаткового 
прийому вітаміну D.
Ключові слова: вітамін D; кальцій; вагітні жінки
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Враховуючи, що визначення рівня вітаміну D та 

Са на даний час не входить у стандарти обстеження 

та моніторингу перебігу вагітності, а до ризиків де-

фіциту вітаміну D і Са під час вагітності відносять 

розвиток прееклампсії, інсулінорезистентності, гес-

таційного цукрового діабету, актуальним є оцінка 

надходження вітаміну D та Са у вагітних жінок.

Мета дослідження: оцінити забезпеченість вагіт-

них жінок вітаміном D та кальцієм, який надходить 

із продуктами харчування за допомогою опитуваль-

ника для встановлення їх додаткових потреб.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Проведено опитування 60 вагітних жінок, які 

знаходились на лікуванні із приводу екстрагеніталь-

ної патології в Тернопільській міській комунальній 

лікарні № 2. Опитування проводилось серед жінок 

з терміном вагітності 23-38 тижнів. Опитувальник 

містив блоки запитань про вік, освіту, умови прожи-

вання, кількість вагітностей в анамнезі. Окрім того, 

кожна жінка складала свій тижневий раціон. Визна-

чали кількість і джерела надходження вітаміну D і 

кальцію у організм вагітних, після чого підраховува-

ли загальну кількість вищевказаних речовин в раці-

оні кожної вагітної та середньодобове споживання 

вітаміну D і кальцію з кожним харчовим продуктом 

та загалом. 

Статистичну обробку результатів проводили з ви-

значенням середнього значення величин і середньо-

го квадратичного відхилення (M ± SD). 

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Результати анкетування щодо віку, освіти, умов 

проживання та кількості вагітностей представлено в 

табл. 1. Серед опитаних вагітних переважали жінки з 

вищою освітою (45,0%). Свої умови проживання оці-

нили як задовільні 55,0% жінок. У більшості з них дана 

вагітність була першою (51,7%).

Джерела надходження вітаміну D та кальцію із про-

дуктами харчування у вагітних жінок представлено в 

табл. 2.

Відповідно до складеного жінками тижнево-

го раціону було встановлено, що найбільша кіль-

кість вітаміну D надходить з жовтком курячого яйця 

(85,7 ± 18,1 МО), морською рибою (65,1 ± 13,4 МО), 

м’ясом тварин (45,0 ± 2,1 МО), вівсяними пластівцями 

(28,6 ± 2,8 МО). Кальцій найчастіше поступав з м’ясом 

тварин (680,8 ± 8,2 мг), м‘яким сиром (153,3 ± 13,1 мг), 

молоком (112,6 ± 11,3 мг) та твердими сирами 

(102,1 ± 7,7 мг).

Середня кількість вітаміну D, який надходив з 

їжею на день, становила 324,7 ± 38,0 МО, кальцію – 

1468,5 ± 78,3 мг. 

Серед опитуваних половина вагітних вказали, що 

приймали риб'ячий жир: 13 (43,3%) – у ІІІ триместрі, 

12 (40,0%) – у ІІ триместрі та 5 (16,7%) – у І триместрі. По-

лівітамінні препарати, до складу яких входив вітамін D у 

дозі 400 МО, під час вагітності отримували 49 (81,7%) жі-

нок. 59 (98,3%) вагітних вказали, що щодня проводили на 

відкритому повітрі понад 30 хвилин.

Таблиця 1. Загальна характеристика опитуваних 
вагітних

Показник n %

Вік, роки, M ± SD 23,4 ± 4,03

Освіта:

середня 24 40,0

неповна вища 9 15,0

вища 27 45,0

Умови проживання:

добрі 27 45,0

задовільні 33 55,0

незадовільні -

Вагітність:

1 31 51,7

2 18 30,0

3 8 13,3

4 3 5,0

5 0 -

Таблиця 2. Надходження вітаміну D та кальцію 
із продуктами харчування у вагітних жінок

Продукт 
Вітамін D, МО

M ± SD
Кальцій, мг

M ± SD

Молоко 15,4 ± 3,9 112,6 ± 11,3

Морозиво або 
заморожені десерти

4,8 ± 0,7 31,4 ± 4,1

Твердий сир 2,0 ± 0,7 102,1 ± 7,7

М’який сир 4,0 ± 1,2 153,3 ± 13,1

Йогурт 8,0 ± 1,3 62,1 ± 5,1

М’ясо тварин 45,0 ± 2,1 680,8 ± 78,2

Хліб 42,8 ± 5,1

Квасоля 1,1 ± 0,4 10,0 ± 1,0

Горіхи, суміш 13,7 ± 3,1

Апельсин 2,14 ± 0,2 101,0 ± 34,4

Сардини, консерви 8,6 ± 2,1 71,4 ± 22,2

Майонез 1,7 ± 0,3

Рис 2,3 ± 0,5

Вівсяні пластівці 28,6 ± 2,8

Печінка яловича, 
свиняча 

19,3 ± 3,8 56,4 ± 17,1

Яйце (жовток) 85,7 ± 18,1

Морська риба 65,1 ± 13,4 17,2 ± 2,2

Горох 2,0 ± 0,5 13,7 ± 2,2

Маргарин, масло 6,1 ± 2,0

Ікра 22,9 ± 5,2

Печінка тріски 11,6 ± 3,1
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Таким чином, результати нашого дослідження 

показують недостатнє забезпечення вагітних жінок 

вітаміном D, який надходить із продуктами харчу-

вання, що потребує додаткового споживання, осо-

бливо в період з жовтня по квітень, коли недостатньо 

утворюється вітаміну D і в шкірі. Звичайно, отримані 

дані на основі опитування є орієнтовними, проте, і 

вони вказують на наявну проблему.  Подальше до-

слідження вмісту 25(OH)D у сироватці крові вагіт-

них та новонароджених зможе показати кореляційні 

зв'язки між вмістом спожитого з їжею вітаміну D та 

його концентрацією в крові та визначити оптимальні 

дози для корекції його дефіциту. 

До сьогодні дискутується питання щодо необхід-

ної дози вітаміну D для вагітних жінок. До останньо-

го часу в США керівними принципами, визначеними 

Інститутом медицини в 1997 році, було встановлено 

адекватне споживання вітаміну D під час вагітності в 

дозі 200 МО/добу, а споживання понад 2000 МО/добу 

асоціювалося з потенційною шкодою [12]. На сьо-

годні проведені подвійні сліпі рандомізовані клініч-

ні дослідження, які показали кращу ефективність 

та безпечність вітаміну D у дозі 4000 МО під час 

вагітності для досягнення адекватної концентрації 

25(OH)D у вагітних та новонароджених [13]. Останні 

рекомендації із профілактики та ведення рахіту вка-

зують, що вагітні жінки повинні щоденно вживати 

додатково 600 МО вітаміну D, що забезпечить адек-

ватність материнського рівня 25(OH)D, дасть змогу 

запобігти підвищенню лужної фосфатази в пуповин-

ній крові, збільшенню розміру джерельця, неона-

тальної гіпокальціємії й вродженого рахіту, а також 

поліпшить формування емалі зубів у малюків [14].

В американському дослідженні NHANES (Natio-

nal Health and Nutrition Examination Survey) – ан-

кетному дослідженні національного здоров’я та 

харчування, яке проводилося в 2005-2006 роках, оці-

нювалося надходження вітаміну D з їжею та харчо-

вими добавками в жінок. Було встановлено, що жін-

ки отримували від 144 МО до 276 МО вітаміну D із 

продуктами харчування, а з урахуванням вітамінних 

добавок, які споживали ці жінки, добова доза ста-

новила 404 МО [15]. Рекомендована добова норма 

споживання Са для дорослих складає 800 міліграмів. 

У період вагітності й лактації вона збільшується до 

1000-1300 міліграмів [15]. 

Âèñíîâêè
Забезпеченість вагітних жінок вітаміном D, який 

надходить із продуктами харчування, є недостат-

ньою, тоді як забезпеченість кальцієм є задовіль-

ною, переважно за рахунок споживання молочних та 

м'ясних продуктів. Вагітні жінки потребують додат-

кового прийому вітаміну D.
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Резюме. Цель. Оценить обеспеченность беременных женщин 

витамином D и кальцием, который поступает с продуктами 

питания с помощью опросника для установления их дополни-

тельных потребностей. Материалы и методы. Проведен опрос 

60 беременных женщин в сроке беременности 23-38 недель, 

которые находились на лечении в Тернопольской городской 

коммунальной больнице № 2. Определяли количество и ис-

точники поступления витамина D и кальция в организм бере-

менных. Результаты. Средний возраст беременных составил 

(23,4 ± 4,03) года. Преобладали женщины с высшим образо-

ванием (45,0%). У большинства опрошенных женщин данная 

беременность была первой (51,7%). Согласно составленного 

женщинами недельного рациона, было установлено, что наи-

большее количество витамина D поступает с желтком куриного 

яйца (85,7 ± 18,1 МО), морской рыбой (65,1 ± 13,4 МО), мясом 

животных (45,0 ± 2,1 МО). Кальций наиболее часто поступал 

с мясом животных (680,8 ± 8,2 мг) и молочными продуктами: 

творогом (153,3 ± 13,1 мг), молоком (112,6 ± 11,3 мг) или твер-

дыми сырами (102,1 ± 7,7 мг). Среднее количество витамина 

D, поступавшего с пищей, составляло (324,7 ± 38,0) МО в день, 

кальция - (1468,5 ± 78,3) мг. Среди опрошенных беременных 

половина указали, что принимали рыбий жир. Поливитамин-

ные препараты, в состав которых входил витамин D в дозе 

400 МЕ во время беременности получали 49 (81,7%) женщин. 

Выводы. Обеспеченность беременных женщин витамином D, 

поступающим с продуктами питания является недостаточ-

ной, тогда как обеспеченность кальцием хорошая, преимуще-

ственно за счет употребления молочных и мясных продуктов. 

Беременные женщины нуждаются в дополнительном приеме 

витамина D.

Ключевые слова: витамин D; кальций; беременные жен-

щины

A. V. Boychuk, T. O. Budnik, O. R. Boyarchuck
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University, Ternopil, Ukraine

Assesment of vitamin D and calcium dietary intakes by pregnant women: survey results

Abstract. The aim of this study was to evaluate the sufficiency of 

vitamin D and calcium intake for pregnant women according to 

the survey performed among pregnant women to determine their 

unfulfilled needs. Materials and methods. The survey was con-

ducted among 60 pregnant women at 23-38 weeks of gestation, 

treated at the Ternopil municipal hospital № 2. The goal was to 

determine the amount and sources of vitamin D and calcium in 

the women’s body. Results. The average age of pregnant women 

was 23,4 ± 4,03 years, most of them (45,0%) had a higher educa-

tion. Over half (51,7%) of the women under survey were first time 

mothers. Based on the women’s weekly diet, it has been found 

that the largest amount of vitamin D intake occurred with egg 

yolk (85,7 ± 18,1 IU), sea fish (65,1 ± 13,4 IU), animal prod-

ucts/meat (45,0 ± 2,1 IU). Calcium intake was predominant 

with meat (680,8 ± 8,2 mg) and dairy products: cottage cheese 

(153,3 ± 13,1 mg), milk (112,6 ± 11,3 mg) and hard cheese 

(102,1 ± 7,7 mg). The average daily intake of vitamin D with food 

was 324,7 ± 38,0 IU, calcium - 1468,5 ± 78,3 mg. Also, half of the 

pregnant women under the survey confirmed they intake fish oil. 

Multivitamin supplements including vitamin D of 400 IU were 

taken by 49 (81,7%) of pregnant women. Conclusions. Survey re-

sults show insufficient vitamin D dietary intakes, while there is a 

sufficient supply of calcium, mainly due to the consumption of 

dairy and meat products. Additional supplementation of vitamin 

D should be considered.

Keywords: vitamin D; calcium; pregnant women
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Оценка обеспеченности беременных женщин витамином D и кальцием по результатам опроса
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Âñòóï
Серед багатьох факторів, що впливають на жит-

тєдіяльність людини, захворювання органів дихан-

ня посідають одне із провідних місць [11]. Актуаль-

ним питанням сьогоднішнього дня є високий рівень 

поширеності хронічних неспецифічних захворю-

вань легень (ХНЗЛ), які залежно від морфо-функці-

ональних особливостей ушкодження повітря-про-

відних і респіраторних відділів легень поділяються 

на обструктивні й рестриктивні форми. Діагностика 

та лікування ХНЗЛ викликають значні труднощі як 

внаслідок їх нетипового перебігу [11], так і при на-

явності супутньої патології [12].

Деякі супутні захворювання можуть розвивати-

ся незалежно від хронічного обструктивного захво-

рювання легень (ХОЗЛ), інші можуть формуватись 

внаслідок ХОЗЛ, мати спільні причини та чинники 

ризику, причому одне захворювання може само по 

собі збільшувати ризик розвитку іншого [8]. В ці-

лому в популяції наявність паралельно існуючих 

захворювань суттєво підвищується з віком – з 10% 

до 19 років, до 80% у осіб 80 років і старше [15]. 

Оскільки хворі на ХОЗЛ – це здебільшого літні 

пацієнти, висока розповсюдженість коморбідних 

станів не може бути пояснена тільки літнім віком 

пацієнтів [16].

Велике значення при ХОЗЛ мають порушення 

вентиляції, системна гіпоксія, метаболічний аци-

доз, компенсаторний еритроцитоз, а також сам 

хронічний запальний процес, що супроводжується 

оксидантним стресом і цитокіновим дисбалансом 

[3]. В літературних джерелах немає єдиної точки 

зору щодо спрямованості цитокінового дисбалан-

су при ХОЗЛ, але до загальних факторів розвитку 

патологічних процесів кісткової тканини, зокрема 

вторинного системного остеопорозу, слід віднести 

вираженість системного запалення, тяжкість брон-

хообструкції, знижену фізичну активність і толе-

рантність до фізичного навантаження [2], особливо 

у осіб літнього віку та в жінок у період постменопа-

узи [13].

Виходячи з вищенаведеного, метою роботи було 

вивчити поєднаний вплив запального процесу при-

ХОЗЛ і менопаузи на структуру кісткової тканини в 

умовах експериментального моделювання ХНЗЛ на 

тлі оваріектомії. 

«Проблеми остеології», 2016 «Problems of ostrology», 2016

УДК: 616.71-003.84:616.24-002.2:612.08

Масік Н. П., Масік І. М.
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, м. Вінниця, Україна
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ê³ñòêîâî¿ òêàíèíè ùóð³â ïðè ìîäåëþâàíí³ 

õðîí³÷íîãî íåñïåöèô³÷íîãî çàõâîðþâàííÿ ëåãåíü

Резюме. Мета роботи – вивчення поєднаного впливу запального процесу при ХОЗЛ і менопаузи 
на структуру кісткової тканини в умовах експериментального моделювання хронічного неспецифіч-
ного захворювання легень (ХНЗЛ) на тлі оваріектомії. Матеріали та методи. Експериментальне 
дослідження виконано на 55 здорових білих щурах-самках лінії Вістар масою 142,17 ± 0,54 г віком 
9 місяців. Мінеральну щільність кісткової тканини (МЩКТ) щурів визначали за допомогою двохфо-
тонної рентгенівської абсорбціометрії (ДРА). Результати та обговорення. У щурів із ХНЗЛ на тлі 
оваріектомії МЩКТ усього скелета вже через 3 місяці зменшилась на 6,14% (p<0,05), а через 6 мі-
сяців на 9,65% у порівнянні з вихідними показниками (p<0,05). Найбільш виражені зміни спостері-
галися в кістках кінцівок (на 18,92%), таза (на 16,79%) та всьовому скелеті (на 3,54%). Висновки. 
Встановлено, що хронічний запальний процес при експериментальному ХНЗЛ викликає достовірне 
зниження мінеральної щільності кісткової тканини щурів, яке пришвидшується додатковим впли-
вом метаболічних зрушень при менопаузі.
Ключові слова: хронічні неспецифічні захворювання легень; остеопороз; менопауза; експери-
ментальне моделювання
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Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Експериментальне дослідження виконано на 55 

здорових білих статевозрілих щурах-самках лінії Ві-

стар масою 142,17 ± 0,54 г віком 9 місяців. Тварин було 

отримано з віварію ДУ «Інститут геронтології імені 

Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», їх утримували в 

стандартних умовах на стандартному раціоні харчуван-

ня й брали в дослідження після 2-тижневого карантину 

при відсутності жодних ознак захворювання. Всі екс-

периментальні дослідження здійснювали відповідно 

до Закону України № 3447-ІV, вимог Європейської 

конвенції із захисту лабораторних тварин (Страсбург, 

1986), «Положення про використання тварин в біоме-

дичних дослідженнях» [4, 5]. Проведені дослідження 

відповідають етичним та морально-правовим вимогам 

згідно наказу МОЗ України №281 від 01.11.2000 р.

Тварини були розподілені на декілька серій. Осно-

вну групу склали 25 щурів, яким створювали модель 

системного запалення при ХНЗЛ на тлі оваріектомії; 

20 тварин, яким  була виконана оваріектомія, були 

включені до групи порівнянні, 10 тварин склали контр-

ольну групу.

Щурів зважували, а потім вводили в ефірний нар-

коз до стадії поверхневої анестезії. Тварину фіксува-

ли на спеціальних підставках на спині. Після обробки 

операційного поля (нижної половини живота) розчи-

ном антисептика виконували поздовжній пошаровий 

розріз передньої черевної стінки до 2,5 см довжиною. 

Пінцетом виділяли роги матки й яєчники. Яєчники 

перев'язували шовною ниткою й відсікали. Рану уши-

вали пошарово.

Моделювання експериментального ХНЗЛ здій-

снювали через 2 тижні після проведеної оваріектомії. 

Перед операцією готували завис побутового дрібно-

дисперсного пилу, зібраного методом седиментації та 

просіяного через сита, що забезпечувало отримання 

переважної кількості (75%) пилових часток розміром 

до 8 мкм. Після премедикації і введення тварини в 

ефірний наркоз, її фіксували на спеціальних підстав-

ках на спині. Операційне поле (передня поверхня шиї, 

область щитоподібного хряща) обробляли розчином 

антисептика, після чого виконували поздовжній роз-

різ шкіри 1-1,5 см довжиною, надсікали м’язовий пу-

чок над трахеєю й оголювали її. Завис пилу вводили в 

просвіт трахеї за допомогою стерильного шприца через 

прокол передньої стінки трахеї між двома хрящовими 

півкільцями голкою діаметром 0,8 мм. Пил вводили з 

розрахунку 10 мг на 100 г маси в 0,5 мл стерильного фі-

зіологічного розчину. М’язи й краї розрізу шкіри уши-

вали наглухо. Щурам контрольної групи інтратрахеаль-

но вводили 0,5 мл стерильного фізіологічного розчину.

З метою з’ясування взаємозв’язків ХОЗЛ, мено-

паузи й остеопорозу, ми провели поглиблене обсте-

ження кісткової тканини щурів. Протягом усього екс-

перименту з інтервалом у 3 місяці (на початку, через 

3 і 6 місяців) проводили рентгенденситометричне до-

слідження за допомогою двохенергетичної рентге-

нівської абсорбціометрії (ДРА) на апараті «Prodigy» 

з використанням програми «Experimental animals». 

Визначали мінеральну щільність кісткової тканини 

(МЩКТ) всього скелета, хребта, осьового скелета, кіс-

ток таза, тазових кінцівок [17]. Статистичну обробку 

отриманих результатів дослідження здійснювали на 

основі комп’ютерної програми «Statistica 6.1.»

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
У результаті вивчення динаміки маси тіла щурів у 

процесі спостереження було виявлено, що в тварин 

контрольної групи приріст становив через 3 місяці 

18,62 ± 12,31%, через 6 місяців – 42,86 ± 15,65% у по-

рівнянні з вихідними значеннями (р>0,05). 

У групі щурів із проведеною оваріектомією (OВ) 

через 3 місяці маса тіла збільшилась на 34,23 ± 10,61%, 

а через 6 місяців – на 67,57 ± 10,47% (p<0,05 у порів-

нянні з вихідними значеннями). У групі тварин, яким 

моделювали системне запалення при ХНЗЛ на тлі ова-

ріектомії (OВ + ХНЗЛ), через 3 місяці після операції 

приріст маси тіла становив 24,16 ± 8,56%, через 6 міся-

ців – 36,20 ± 9,61% (р>0,05 у порівнянні з вихідними 

значеннями). У обох групах спостереження в порів-

нянні з контролем приріст маси тіла не був достовір-

ним (р>0,05).

Отримані дані свідчать про те, що маса тіла здоро-

вого щура впродовж першого року життя продовжує 

зростати, а виконана OВ сприяє збільшенню маси вна-

слідок змін гормонального статусу. Адже відомо, що 

в менопаузі гіперандрогенемія на тлі гіпоестрогене-

мії сприяє формуванню абдомінально-вісцерального 

ожиріння [18], а також внаслідок посилення глюко-

кортикоїдної стимуляції збільшуються розміри абдомі-

нальних адипоцитів і відбувається абдомінальний пе-

рерозподіл жиру [14].

Рентгенденситометричне дослідження кісткової тка-

нини контрольних тварин у динаміці спостереження ви-

явило, що МЩКТ у різних ділянках скелета недостовірно 

коливалась як у бік підвищення, так і зниження. Показ-

ники кісткової щільності відповідають значенням на 

етапі формування кісток. Це може бути пов’язано з різ-

ними процесами ремоделювання губчастої й компактної 

кісткової тканини. Незважаючи на те, що трабекулярна 

кістка складає лише 20% скелета, в ній відбувається 80% 

ремоделювання. На кортикальну кістку припадає 80% 

скелета, в ній відбувається 20% кісткової перебудови [9].

У групі щурів із проведеною OВ через 3 місяці після 

операції мало місце деяке збільшення МЩКТ усього 

скелета – на 0,98% вище, ніж до операції OВ. Цей факт 

свідчить про те, що кісткова маса щура впродовж пер-

шого року життя продовжує зростати й досягає піку до 

кінця року.

Через 6 місяців після операції OВ МЩКТ усього 

скелета зменшилася на 11,77% у порівнянні з вихід-

ними показниками (p<0,05). Найбільш виражені змі-

ни спостерігали в кістках таза й хребта. Так, МЩКТ 

кісток таза зменшилася на 11,38%, а МЩКТ хреб-

та – на 8,49% (p<0,05 для обох значень). Протилежні 

зміни відзначено з боку осьового скелета – МЩКТ 

збільшилася на 10,77%. Таким чином, за результа-

тами виконаного моделювання OВ через 6 місяців 
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МЩКТ щурів достовірно знизилася в порівнянні з 

показниками до операції. Це свідчить про сформо-

вану модель первинного остеопорозу постменопау-

зального періоду через 6 місяців після оваріектомії 

(таблиця 1).

У групі тварин, яким моделювали OВ+ХНЗЛ, уже 

через 3 місяці після операції визначали МЩКТ усьо-

го скелета на 6,14% нижчу, ніж до операції, а МЩКТ 

тазових кінцівок – на 7,21% (p<0,05 для обох значень). 

Натомість відзначали протилежні зміни МЩКТ в ін-

ших ділянках скелета. Так, МЩКТ тазових кісток ста-

новила на 2,29% більше вихідних значень, а МЩКТ 

хребта та осьового скелета – на 2,65 і 2,38% (р>0,05). 

Через 6 місяців після моделювання OВ+ХНЗЛ 

МЩКТ усього скелета зменшилася на 9,65% у по-

рівнянні з вихідними показниками (p<0,05). Най-

більш виражені зміни спостерігали в кістках кінцівок, 

таза й осьового скелета. Так, МЩКТ тазових кінці-

вок зменшилася на 18,92%, МЩКТ кісток таза – на 

16,79% (p<0,05), а МЩКТ осьового скелета – на 3,54% 

(р>0,05). Найменш виражені зміни кісткової тканини 

відзначено в області хребта – МЩКТ збільшилася на 

1,18% (р>0,05) (таблиця 1). 

Отже, моделювання системного запалення при 

ХНЗЛ на тлі оваріектомії супроводжується зниженням 

МЩКТ уже через 3 місяці від початку експерименту. 

Ці показники поглиблюються із часом і через 6 місяців 

з початку експерименту підтверджують формування 

остеопорозу. Відтак, остеопоротичні зміни в кістковій 

тканині тварин в умовах експериментального моделю-

вання розвиваються в коротші терміни при поєднанні 

декількох негативних чинників: системного запалення 

при ХНЗЛ та естрогенного дефіциту.

Якщо екстраполювати ці дані на людей, то 9-місяч-

ні самки щурів відповідають віку людини 25–30 років. 

За час експерименту (6 місяців) щурі досягли доросло-

го віку, що відповідає віку 30 – 40 років. Згідно з дани-

ми наукових досліджень у жінок втрата кісткової маси 

розпочинається приблизно із 35–40 років і становить 

0,5–1% на рік. З настанням менопаузи, а також у пер-

ші 3-5 років постменопаузального періоду цей показник 

зростає до 3-7% на рік [6]. Отже, отримане зниження 

значень МЩКТ у експериментальних тварин аж ніяк не 

можна пояснити віковими втратами кісткової тканини.

Результати нашого дослідження в тою чи іншою 

мірою суперечать працям окремих науковців, котрі 

відзначають зміни на рівні активного трабекулярно-

го відділу кісткової тканини при збереженій струк-

турі компактної кістки при експериментальному 

хронічному неспецифічному запаленні в легенях 

[1, 7]. Отримані дані автори трактують як активацію 

кісткової резорбції при відносно стабільному остео-

генезі. Натомість, при моделюванні тироксиново-

го остеопорозу автори відзначали найбільші втрати 

кісткової тканини в ділянках з найбільш високим 

рівнем ремоделювання [10]. 

Отже, на основі результатів проведеного досліджен-

ня можна стверджувати, що внаслідок дії патологічно-

го системного запального процесу в бронхо-легеневій 

системі в поєднанні з гормональними зрушеннями при 

менопаузі порушується метаболізм кісткової тканини, 

який призводить до зниження її мінеральної щільності 

й розвитку остеопорозу. 

Âèñíîâêè
Встановлено, що хронічний запальний процес при 

експериментальному хронічному неспецифічному за-

хворюванні легень викликає достовірне зниження 

мінеральної щільності кісткової тканини щурів, що 

пришвидшується додатковим впливом метаболічних 

зрушень при менопаузі.

Експериментальне моделювання хронічних неспе-

цифічних захворювань легень на тлі оваріектомії забез-

печує достатньо високе відтворення процесу, патогене-

тично наближеного до клінічного варіанту хронічного 

обструктивного захворювання легень, і дає можливість 

вивчення особливостей функціонування цілісного ор-

ганізму при даній патології.

Таблиця 1. Зміни мінеральної щільності кісткової тканини щурів при формуванні експерименталь-
ного остеопорозу (M ± m)

Групи тварин
МЩКТ всього 

скелета 
(г/см2)

МЩКТ хребта 
(г/см2)

МЩКТ 
аксіального 

скелету 
(г/см2)

МЩКТ кісток 
таза 

(г/см2)

МЩКТ тазо-
вих кінцівок  

(г/см2)

Контроль, 
n = 10

до 0,112 ± 0,023 0,148 ± 0,024 0,101 ± 0,012 0,117 ± 0,017 0,100 ± 0,044

через 3 міс 0,108 ± 0,011 0,146 ± 0,029 0,104 ± 0,011 0,123 ± 0,016 0,090 ± 0,010

через 6 міс 0,099 ± 0,009 0,145 ± 0,025 0,105 ± 0,011 0,126 ± 0,014 0,082 ± 0,006

ОВ, n = 20

до 0,102 ± 0,005 0,106 ± 0,007 0,130 ± 0,010 0,123 ± 0,010 0,083 ± 0,004

через 3 міс 0,103 ± 0,005 0,101 ± 0,008 0,129 ± 0,009 0,115 ± 0,009 0,083 ± 0,004

через 6 міс 0,090 ± 0,001 * 0,097 ± 0,010 0,144 ± 0,011 0,109 ± 0,006 0,084 ± 0,005

OВ+ХНЗЛ, 
n = 25

до 0,114 ± 0,002 0,113 ± 0,010 0,168 ± 0,010 0,131 ± 0,010 0,111 ± 0,020

через 3 міс 0,107 ± 0,002 * 0,116 ± 0,008 0,172 ± 0,010 0,134 ± 0,010 0,103 ± 0,020 *

через 6 міс 0,103 ± 0,001 * 0,109 ± 0,009 0,170 ± 0,010 0,109 ± 0,004* 0,090 ±0,006 *

Примітка. * – вірогідна різниця в показниках у порівнянні з вихідними значеннями (p<0,05).
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Структурно-функциональные характеристики костной ткани крыс при моделировании 
хронического неспецифического заболевания легких

Резюме. Значительное количество исследований, посвя-

щенных изучению проблемы остеопороза при хронической 

обструктивной болезни легких (ХОБЛ), объясняется нали-

чием общих факторов риска и единством ряда патогенетиче-

ских механизмов, обусловливающих параллельное развитие 

пульмонологической патологии и остеопороза. Учитывая ак-

туальность этой проблемы, целью работы стало изучение со-

четанного воздействия воспалительного процесса при ХОБЛ 

и менопаузы на структуру костной ткани в условиях экспери-

ментального моделирования хронического неспецифического 

заболевания легких (ХНЗЛ) на фоне овариэктомии. Матери-
алы и методы. Экспериментальное исследование выполнено 

на 55 здоровых белых крысах-самках линии Вистар массой 

142,17 ± 0,54 г в возрасте 9 месяцев. 25 крысам создавали мо-

дель системного воспаления при ХНЗЛ на фоне овариэктомии; 

20 животных были включены в группу сравнения, им была вы-

полнена только овариэктомия, 10 здоровых животных соста-

вили контрольную группу. Минеральную плотность костной 
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ткани (МПКТ) крыс определяли с интервалом в 3 месяца мето-

дом двухфотонной рентгеновский денситометрии с помощью 

программы «Experimental animals». Результаты и обсуждение. 
Через 6 месяцев после овариэктомии МПКТ всего скелета 

крыс достоверно уменьшилась на 11,77% по сравнению с ис-

ходными показателями, что свидетельствует о создании мо-

дели первичного постменопаузального остеопороза. В группе 

животных, которым моделировали системное воспаление при 

ХНЗЛ на фоне овариэктомии, уже через 3 месяца после опе-

рации МПКТ всего скелета уменьшилась на 6,14% (p<0,05). 

Наиболее выраженные изменения наблюдались в костях та-

зовых конечностей (на 7,21%). Через 6 месяцев после моде-

лирования ХНЗЛ на фоне овариэктомии МПКТ всего скелета 

уменьшилась на 9,65% по сравнению с исходными показате-

лями (p<0,05). Наиболее выраженные изменения наблюдались 

в костях тазовых конечностей (на 18,92%), тазовых костях (на 

16,79%) и осевом скелете (на 3,54%). Выводы. Установлено, 

что хронический воспалительный процесс при эксперимен-

тальном ХНЗЛ вызывает достоверное снижение минеральной 

плотности костной ткани крыс, которое ускоряется дополни-

тельным влиянием метаболических нарушений при менопаузе.

Ключевые слова: хронические неспецифические заболева-

ния легких; остеопороз; менопауза; экспериментальное моде-

лирование

N. P. Masik, I. N. Masik
Vinnitsa National Pirogov Medical University, Vinnitsa, Ukraine 

Structural and functional characteristics of rat bone and modeling nonspecific chronic lung disease 

Abstract. Introduction. A considerable amount of research devoted 

to the problem of osteoporosis accompanied by the chronic obstruc-

tive pulmonary disease (COPD) analyzes the presence of unified 

risk factors and pathogenic mechanisms leading to the parallel de-

velopment of pulmonological disorders and osteoporosis. Given the 

urgency of this problem, the purpose of our article was to study the 

combined influence of the inflammatory process on bone structure in 

COPD and menopause in terms of experimental modeling of chronic 

nonspecific lungs disease (CNLD) accessory to ovariectomy. Materi-
als and methods.  An experimental study was performed on 55 healthy 

female white Wistar rats weighing 142.17 ± 0.54 g and aged 9 to 12 

months. 25 rats were included into a created model of systemic in-

flammation, CNLD accessory to ovariectomy; 20 animals were in-

cluded in the comparison group, with only ovariectomy performed, 

10 healthy animals made the control group. We determined the bone 

mineral density (BMD) in rats at intervals of 3 months using the 

«Experimental animals» DEXA software. Results. After 6 months 

of ovariectomy, rats’ total BMD decreased by 11.77% compared to 

the benchmarks, indicating the creation of primary postmenopausal 

osteoporosis model. In the group of animals which had a modeled 

systemic inflammation with CNLD accessory to ovariectomy within 

3 months after the operation the total BMD decreased by 6.14%. The 

most significant changes were observed in the bones of the extremities 

(7.21%). After 6 months of modeling with CNLD accessory to ovari-

ectomy BMD decreased by 9.65% compared with baseline values. The 

most significant changes were observed in the bones of the extremities 

(18.92%), pelvis (16.79%) and axial skeleton (3.54%). Conclusions. 
Chronic inflammation in the experimental CNLD causes a significant 

decrease in bone mineral density of rats accelerated by an additional 

influence of metabolic changes during menopause.

Keywords: chronic nonspecific lungs disease; osteoporosis; meno-

pause; experimental design



Ïðîáëåìè îñòåîëîã³¿, p-ISSN 2307-790526 Òîì 19, ¹ 3-4, 2016

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ
Original Researches

Âñòóï
Незважаючи на значний поступ у діагностиці й лі-

куванні, бронхіальна астма (БА) й надалі посідає чіль-

не місце серед хронічних захворювань дітей у більшості 

промислово розвинених країн. Згідно з рекомендація-

ми Глобальної ініціативи з боротьби з бронхіальною 

астмою, необхідно заохочувати дослідження всіх ас-

пектів бронхіальної астми в дітей, оскільки вона не так 

добре вивчена, як астма у дорослих [1]. Тому, беручи 

до уваги, що зріст є одним з найважливіших параме-

трів фізичного розвитку дитини, й у багатьох випадках 

свідчить про стан здоров’я конкретної особи, можливу 

хронічну патологію, спадкові або вроджені захворю-

вання, нами були проаналізовані показники зросту у 

дітей, хворих на бронхіальну астму. 

Мета дослідження: оцінити зріст дітей, хворих на 

бронхіальну астму, враховуючи вираженість клінічних 

проявів дисфункції надниркових залоз.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Обстежено та проанкетовано 125 дітей (табл.1) із 

БА у віці від 3-х до 18 років. Для клінічного обстежен-

ня відбирались діти, які з різних причин не отримували 

тривалого лікування глюкокортикостероїдами. Була 

отримана інформована згода батьків на участь їх дітей 

у обстеженні.

Діти були розподілені на дві групи відповідно 

до клінічних проявів вираженості дисфункції над-

ниркових залоз: 1 група – 95 дітей (76,0%), хворі на 

бронхіальну астму із проявами гіпоадренії, 2 група – 

30 дітей (24,0%) без проявів гіпоадренії. На ознаки 

гіпоадренії в першій групі дітей вказувала мелано-

дермія різного ступеня вираженості: коричневого 

кольору соски, бронзова або смаглява шкіра, осо-

бливо помітна в природних складках на колінах, лік-

тях (симптом брудних ліктів, колін), міжфалангових 

складках кистей рук, наявність гіперпігментованих і 

депігментованих плям [2, 3]. Зріст оцінювали за до-

помогою перцентильних таблиць [4]. У зв’язку з не-

рівномірним віковим складом груп, не вдалося по-

рівняти абсолютні значення даних параметрів в обох 

групах дітей. Тому проводилось порівняння тільки 

частоти їхнього перцентильного розподілу. В ході 

роботи застосовувалась комп′ютерна обробка отри-

маних даних за допомогою статистичних пакетів 

«Statistica 6,0» for Windows. Достовірні відмінності 

між середніми значеннями оцінювали згідно крите-

ріїв Ст'юдента (р). 

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Однією із клінічних ознак, що аналізувалася й за-

лежить від роботи надниркових залоз є зріст. У ре-

зультаті проведеного аналізу зросту дітей загальної 

групи хворих на бронхіальну астму (табл.1) встанов-

лено, що 88,8% обстежених не мають відставання в 

зрості. Близько половини хворих мають нормальні 

показники зросту (47,2%). Майже з такою ж частотою 

зустрічаються діти високого й дуже високого зросту 
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(90 і понад 97 перцентилів – 23,2% і 18,4%, відповід-

но). У 11,2% дітей зафіксовано відставання в зрості, 

третина з них має дуже низький зріст (менше 3-х пер-

центилів – 3,2%).

Аналізуючи зріст дітей 1-ої групи, ми встанови-

ли, що майже всі діти цієї групи не відстають у зрості. 

52,6% мають зріст у межах вікової норми та 44,2% є ви-

сокими або дуже високими: їхній зріст знаходиться в 

межах 90 – 97 перцентилів. Низькорослими (менше 25 

перцентилів) є 3 (3,2%) дітей, з них двоє дівчаток ві-

ком від 13 до 18 років і один хлопчик віком 11 років. 

Показники зросту в дітей 2-ої групи розподілилися на 

три частини: 36,7% дітей відстає в зрості – має низький 

або дуже низький зріст (10 і 3 перцентилі), 30,0% дітей 

має зріст, що відповідає показникам вікової норми, та 

33,3% дітей – є високими.

Оцінка зросту, в залежності від статі, показала ана-

логічну закономірність – достовірно більша кількість 

вищих хлопчиків є в 1-й групі в порівнянні із 2-ою 

групою (табл.2). Більше половини хлопчиків 1-ої гру-

пи мають зріст у межах вікової норми, більше сорока 

відсотків – є високого й дуже високого зросту. Висо-

корослі хлопці майже з однаковою частотою розподі-

лились у вікових групах 6-12 р. (12-12,6%) і 13-18 р. (14-

14,7%) Загалом, майже всі особи чоловічої статі (98,5%) 

із цієї групи не мають відставання в зрості. Понад 40 % 

хлопців із 2-ої групи відстають у зрості. Майже така ж 

кількість має зріст, відповідний до віку. П’ята частина 

хлопців цієї групи – це високорослі діти. Таким чином, 

встановлено, що близько 60,0 % хлопців другої групи 

не мають відставання в зрості порівняно із хлопчиками 

такого ж зросту в 1-ій групі (р<0,001). 

Більшість дівчат 1-ї групи в порівнянні з дівчатами 

2-ї групи, мають нормальний і високий зріст (93,1% і 

75,5%, відповідно), що складає достовірну різницю 

(р<0,001) (табл.3). В 1-й групі значно більше дівчат зі 

зростом, що відповідає віку (48,3%), в порівнянні із 

2-ою, де таких дівчат вчетверо менше (12,5%), р<0,001. 

Четверта частина дівчат 2-ї групи (25,0%) відстає в 

зрості,  й це становить значущу різницю в порівнянні з 

1-ою групою (р<0,001). 

Таким чином, у групі хворих дітей з ознаками гі-

поадренії більшість дітей, як хлопчиків, так і дівча-

ток, не мають відставання в зрості. Майже в поло-

вині випадків їхній зріст є високим і дуже високим. 

Найбільша кількість дітей з відставанням у зрості 

(36,7%) спостерігається в групі без клінічних ознак 

гіпокортицизму. 

Щоб оцінити вплив конституційних особливос-

тей на зріст обстежених дітей, слід враховувати зріст 

їхніх батьків і провести дослідження показників 

зросту в період, коли діти припинять рости. Тому 

була виділена група підлітків-хлопчиків, в яких уже 

відбулися два ростових поштовхи. Їхній зріст можна 

було порівняти зі зростом батьків та із прогнозова-

ним зростом (табл.4). Прогнозований зріст вирахо-

вували за формулою: (зріст батька,см + зріст мате-

рі, см)/2 + 6,5 см.

Таблиця 1. Перцентильний розподіл показників зросту в дітей із бронхіальною астмою

Перцентилі

Діти (кількість)

pЗагальна група 1 група 2 група

Абс. % Абс. % Абс. %

3 4 3,2 - - 4 13,3
36,7

-

10 10 8,0 3 3,2 7 23,4 <0,001

25 – 75 59 47,2 50 52,6 9 30,0 <0,001

90 29 23,2 23 24,2
44,2*

6 20,0 33,3* <0,05
<0,001*

97 23 18,4 19 20,0 4 13,3 <0,001

Всього 125 100 95 100 30 100

Примітка. * – позначені показники, між якими проводилося порівняння

Таблиця 2. Перцентильний розподіл показників зросту в хлопчиків із бронхіальною астмою

Перцентилі

Хлопці (кількість)

p1 група 2 група

абс % абс %

3 - - *
1,5

3 13,6 *
40,8

*
<0,00110 1 1,5 6 27,2 <0,001

25-75 36 54,5 8 36,4 <0,001
**

<0,001
90 15 22,7 **

44

3 13,6 **
22,8

<0,001

97 14 21,3 2 9, 2 <0,001

Всього 66 100 22 100

Примітки. *,** – позначені показники, між якими проводилося порівняння
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Якщо брати до уваги, що у обстежених дітей од-

накова патологія, то закономірності відхилень зрос-

ту мають бути однакові. Проте встановлено, що діти 

1 групи (з ознаками гіпоадренії) при середньому віці 

16,7 ± 0,1 років уже випередили показники прогнозо-

ваного зросту, хоча різниця не є достовірною. Врахо-

вуючи, що хлопці й надалі будуть продовжувати рос-

ти, то слід очікувати значущої переваги  їхнього зросту 

над прогнозованим (конституційним). У другій групі 

хлопчиків-підлітків фактичний зріст 165,21 ± 2,43 см 

є значно нижчим від прогнозованого 176,9 ± 1,0 см 

(р<0,01) (табл.4). Тобто, в дітей з однаковою пато-

логією різні закономірності, що стосуються прогно-

зованого зросту: хлопці-підлітки, які мають ознаки 

гіпокортицизму, випереджають показники прогно-

зованого зросту (р>0,05), а хлопці без таких ознак 

значно відстають (р<0,001). З даного фрагменту до-

слідження можна зробити висновок, що в обох випад-

ках відхилення в зрості зумовлені неконституційними 

особливостями.

Âèñíîâêè
88,8% дітей, як хлопчиків, так і дівчат, із брон-

хіальною астмою не відстає в зрості. Близько поло-

вини з них мають нормальний зріст і майже така ж 

кількість - високий, або дуже високий зріст. Третина 

дітей, хворих на бронхіальну астму, в яких відзнача-

лися симптоми гіпоадренії, є високого або дуже ви-

сокого зросту.

Діти, хворі на бронхіальну астму, з низьким або 

дуже низьким зростом не мають клінічних ознак дис-

функції надниркових залоз.

У дітей із бронхіальною астмою дисгармонійний 

фізичний розвиток з випередженням або відставанням 

у зрості не є конституційно зумовленим. 

Різноспрямовані відхилення в показниках зросту в 

дітей із бронхіальною астмою наводять на думку про 

можливість задіяння різних патогенетичних механіз-

мів, пов’язаних зі зростом, у генезі бронхіальної астми. 

Згідно літературних даних, близько 50% дітей «пере-

ростають» цю хворобу [6]. Тому є доцільним вивчення 

взаємозв’язку ростових процесів з аналізом гормональ-

ного статусу, характеру перебігу та формування клініч-

них форм бронхіальної астми.
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Таблиця 3. Перцентильний розподіл показників зросту в дівчат із бронхіальною астмою

Перцентилі                                               

Дівчата

P1 група 2 група

абс   % абс %

3 -    -
*6,9

1 12,5
* 25,0 *<0,001

10 2 6,9 1 12,5 <0,001

25-75 14 48,3 1 12,5  <0,001

90 8 27,6
* 44,8

2 25
* 62,5

 >0,05
*<0,001

97 5 17,2 3 37,5  <0,001

Всього 29 100 8 100

Примітка.* – позначені показники, між якими проводилося порівняння

Таблиця 4. Показники зросту хлопчиків-підлітків, хворих на бронхіальну астму, та їхніх батьків

Середні показники 1 група (n = 17) 2 група (n = 14) р

Вік, роки 16,7 ± 0,1 15,61 ± 0,35 >0,05

Фактичний зріст, см 179,2 ± 1,1 165,21 ± 2,43 <0,001

Прогнозований зріст, см 177,2 ± 1,3 176,9 ± 1,0 >0,05

Зріст матерів, см 167,1 ± 1,5 164,8 ± 1,3 >0,05

Зріст батьків, см 174,1 ± 1,6 176,0 ± 1,2 >0,05
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Параметры физического развития у детей с бронхиальной астмой

Резюме. В статье анализируются показатели роста у детей с 

бронхиальной астмой в зависимости от пола, а также функции 

надпочечников. Цель исследования – оценить рост детей, стра-

дающих бронхиальной астмой, учитывая выраженность клини-

ческих проявлений работы надпочечников. Обследовано 125 

детей с бронхиальной астмой: 95 с проявлениями гипоадрении 

и 30 без этих проявлений в возрасте от 3 до 18 лет. Установлено, 

что подавляющее большинство детей с бронхиальной астмой 

имеют высокий, очень высокий или нормальный рост, который 

с большей частотой встречается среди пациентов с клинически-

ми признаками дисфункции надпочечников. Дети с низким или 

очень низким ростом – это пациенты с бронхиальной астмой 

без клинических признаков надпочечниковой гипофункции. 

У детей с бронхиальной астмой дисгармоническое физическое 

развитие с опережением роста или отставанием в росте  не об-

условлено конституциональными особенностями.

Ключевые слова: дети; бронхиальная астма; рост; возраст; 

пол; дисфункция надпочечников
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Parameters of physical development in children with bronchial asthma

Abstract. The article analyzes growth parameters of children 

with bronchial asthma depending on their sex, and adrenal func-

tion. The purpose of the study is to estimate the growth of chil-

dren with asthma, given the clinical manifestations of the adre-

nal gland activity.125 children with bronchial asthma: 95 with 

hypoadrenia and 30 without its manifestations, aged from 3 to 

18 years old were examined.  It was found that an overwhelming 

majority of children with bronchial asthma are tall, very tall, or 

normal as to their height, and demonstrate a greater frequency 

of adrenal dysfunction clinical signs. Children with low or very 

low height might have asthma without clinical signs of adrenal 

hypofunction. Disharmonious physical development in children 

with asthma leads to accelerated or retarded growth caused by the 

non-constitutional factors.

Keywords: children; bronchial asthma; growth; age; sex; adrenal 

dysfunction
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Âñòóï
Скелетна м’язова тканина є ключовим компонен-

том тілобудови людини, високо корелює з фізичною 

активністю й загальним станом здоров’я.

В 1989 році Irwin Rozenberg для опису втрати маси 

скелетних м’язів з віком запропонував використову-

вати термін «саркопенія» (грецький термін «sarx» – 

тіло, плоть + «penia» – зниження). У 1998 році Richard 

Baumgartner описав саркопенію як синдром, асоційо-

ваний з підвищеним ризиком падінь і фізичною слаб-

кістю.

У 2009 році під егідою Європейського товариства 

геріатричної медицини (European Union Geriatric 

Medicine Society (EUGMS)) була створена Робоча гру-

па з вивчення саркопенії в осіб літнього віку (European 

Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP)) 

та опублікований консенсус з діагностики саркопенії. 

Відповідно до даного консенсусу, саркопенія – син-

дром, який характеризується прогресивною генералі-

зованою втратою маси та сили скелетних м’язів і су-

проводжується ризиком розвитку таких ускладнень, як 

порушення рухової активності, зниження якості життя 

та може призводити до смерті [6].

Існує багато причин, які призводять до втрати маси 

скелетних м’язів. Найчастіше саркопенія спостеріга-

ється в осіб літнього віку. Виділяють первинну й вто-

ринну форму саркопенії. Первинна форма розвива-

ється з віком при відсутності впливу різних вторинних 

факторів на скелетну м’язову тканину. Вторинна фор-

ма саркопенії є наслідком впливу одного або декількох 

станів / факторів, які впливають на стан м’язової тка-

нини (саркопенія асоційована зі зниженою фізичною 

активністю, особливостями харчування, супутньою 

патологією, прийомом лікарських препаратів та ін.). У 

більшості осіб літнього віку природа саркопенії є муль-

тифакторіальною (Рис. 1). 

Протягом останніх років надзвичайна увага вчених 

приділяється вивченню саме патогенетичних механіз-

мів розвитку саркопенії, серед яких вагому частку по-

сідають зміни гормонального статусу з віком, а саме 

рівня соматотропного гормону (СТГ).

Максимальна секреція СТГ спостерігається в пост-

пубертатному періоді. Після 30 років рівень СТГ про-

гресивно знижується зі швидкістю ~ 1% за рік. У чо-

ловіків літнього віку секреція СТГ у 5-20 разів менше 

порівняно з молодими особами. Вік-залежне знижен-

ня секреції СТГ є вторинним у відповідь на знижен-

ня соматотропін-рилізинг гормону та збільшення со-

матостатину [11, 14] та в комбінації з низьким рівнем 

ІФР-1 має вплив на розвиток саркопенії. З віком спо-

«Проблеми остеології», 2016 «Problems of ostrology», 2016

УДК: 612.73/74 : 612.433: 612.67
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Резюме. У статті представлені механізми розвитку саркопенії в осіб літнього віку. Висвітлено 
дані літератури щодо впливу соматотропного гормону на скелетну м’язову тканину та результати 
дослідження, проведеного на базі ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України». 
Метою дослідження було вивчити зв’язок між показниками скелетної м’язової тканини та рівнем со-
матотропного гормону в жінок літнього та старечого віку. Стан знежиреної (скелетної м’язової тка-
нини) маси оцінювали за допомогою двохфотонної рентгенівської абсорбціометрії (Prodigy, GEHC 
Lunar, Madison, WI, USA). Визначення рівня соматотропного гормону в сироватці крові проведено за 
допомогою іммунохемілюмінісцентного методу з використанням обладнання Immulite 2000 вироб-
ництва компанії Siemens DPC (США). В результаті дослідження встановлено вірогідний негативний 
кореляційний зв’язок між рівнем соматотропного гормону та віком. У жінок з низьким рівнем сома-
тотропного гормону спостерігалися достовірно нижчі показники знежиреної маси верхніх і нижніх 
кінцівок, апендикулярної знежиреної маси.
Ключові слова: скелетна м’язова тканина; соматотропний гормон; саркопенія; жінки; вік
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стерігається зниження кількості ІФР-1-рецепторів та 

афінності рецепторів до ІФР-1 [12].

Важливі дані отримані щодо впливу гомону рос-

ту на розвиток саркопенії. Briosche T et al. довели, що 

введення соматотропного гормону старим мишам при-

зводило до зростання знежиреної маси, при цьому спо-

стерігалося збільшення швидкості синтезу білка в ске-

летних м’язах. Більш того, виявлено вік-асоційоване 

зниження оксидативного стресу, підвищення рівня 

ІФР-1 та індукція антиоксидантних ензимів у ске-

летній м’язовій тканині тварин, які отримували СТГ. 

Необхідні подальші дослідження для підтвердження 

зазначених попередніх результатів [1]. 

Гормон росту має непрямий анаболічний вплив на 

м’язову тканину шляхом стимуляції продукції в печін-

ці ІФР. Рівень гормону росту в літніх осіб знижується 

з віком. Тому існує гіпотеза, що призначення терапії 

фактором росту в літніх осіб може попереджати втрату 

м’язової тканини. Попри це, результати більшості до-

сліджень показали, що дана терапія неефективна щодо 

стану м’язової маси й функції. Призначення гіпота-

ламічного рилізинг гормону викликало підвищення 

рівня продукції гормону росту й помірне підвищення 

м’язової сили. При призначенні безпосередньо ІФР 

літнім жінкам з недавнім переломом шийки стегнової 

кістки спостерігалося збільшення м’язової сили [4, 7]. 

Питання впливу терапії СТГ на масу, силу та функці-

ональні можливості скелетної м’язової тканини досі є 

дискутабельним. На моделі тварин терапія СТГ була 

високоефективною в пригніченні розвитку саркопе-

нічних симптомів: атрофії м’язів та зниженні синтезу 

білка, особливо в комбінації з фізичним навантажен-

ням. Вплив терапії СТГ в осіб літнього віку має проти-

річчя. В деяких дослідженнях було продемонстровано 

покращання сили скелетних м’язів при довготривало-

му введенні СТГ (3-11 місяців). У нещодавно опубліко-

ваному дослідженні було виявлено позитивний вплив 

комбінованої терапії СТГ та тестостероном у профі-

лактиці розвитку саркопенії. Проте, на сьогодні описа-

ні декілька причин, які пояснюють неефективність те-

рапії СТГ у покращенні маси та сили скелетних м’язів: 

нездатність екзогенного СТГ імітувати пульсуючий 

характер секреції гормону у організмі або індукувати 

СТГ-відносну резистентність до інсуліну. Крім того, в 

осіб літнього віку знижується рівень mРНК рецепторів 

СТГ у скелетній м’язовій тканині порівняно з особами 

молодого віку, демонструючи вірогідний негативний 

зв’язок з рівнем міостатину. У багатьох дослідженнях 

виявлено побічні ефекти СТГ-терапії: набряк м’яких 

тканин, карпальний тунельний синдром, артралгії, гі-

некомастія [12]. 

Враховуючи високу актуальність проблеми, на базі 

відділу клінічної фізіології та патології опорно-рухо-

вого апарату ДУ «Інститут геронтології імені Д. Ф. Че-

ботарьова НАМН України» проведено дослідження, 

метою якого було вивчення зв’язку стану скелетних 

м’язів з рівнем соматотропного гормону в жінок літ-

нього та старечого віку. 

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Обстежено 42 практично здорові жінки віком від 

60 до 86 років. За геронтологічною класифікацією 

обстежені жінки були розподілені на дві групи: літ-

нього віку – 60-74 роки (n = 25), старечого віку – 75-

89 років (n = 17). Групи жінок вірогідно відрізнялись 

за антропометричними характеристиками (зростом, 

масою тіла, індексом маси тіла) та віком менархе. Де-

мографічні та антропометричні характеристики об-

стежених пацієнток залежно від віку представлені в 

табл. 1. 

При проведенні квартильного аналізу обсте-

жені жінки були розподілені на групи залежно від 

рівня соматотропного гормону (СТГ): Q
1
 (n = 11): 

СТГ – <1,12 нг/мл, Q
2
 (n = 10): СТГ – 1,13-1,98 нг/мл, 

Q
3
 (n = 11): СТГ – 1,99-2,60 нг/мл, Q4 (n = 10): 

СТГ – >2,61 нг/мл.

У дослідження не включали осіб з тяжкою соматич-

ною, ендокринною патологією та осіб, які приймають 

препарати, що впливають на структурно-функціональ-

ний стан м’язової та кісткової тканин. 

Рисунок 1. Механізми розвитку саркопенії.
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Стан скелетних м’язів оцінювали за допомогою 

двохфотонної рентгенівської абсорбціометрії (Prodigy, 

GEHC Lunar, Madison, WI, USA), динамометрії та 

функціональних тестів. Визначення рівня сомато-

тропного гормону в сироватці крові обстежених жінок 

виконано за допомогою імунохемілюмінісцентного 

методу з використанням обладнання Immulite 2000 ви-

робництва компанії Siemens DPC (США). Реагенти ви-

робництва Siemens (Німеччина). 

Статистичну обробку даних здійснювали за до-

помогою програми Statistica 10 (StatSoft, Inc., США). 

Характер розподілу в кожній вибірці визначали за 

критерієм Shapiro-Wilk. Статистичну значущість від-

мінностей між двома незалежними групами оціню-

вали за критерієм Mann-Whitney (U), трьома та біль-

ше – за методом Крускала-Уолліса (Н), для вивчення 

кореляційного зв’язку визначали коефіцієнт кореляції 

Спірмена (R). Дані в тексті та таблицях представлені у 

вигляді M±SD, де M – середнє значення, SD – стан-

дартне відхилення; Ме (Q
2
5; Q

75
), де Ме – медіана, Q

25
; 

Q
75

 – квартильний розмах, R – коефіцієнт кореляції, 

р – рівень статистичної значущості. За критичний рі-

вень значущості при перевірці статистичних гіпотез 

приймали р<0,05.

Ðåçóëüòàòè
При квартильному розподілі обстежених жінок за-

лежно від рівня соматотропного гормону були виявле-

ні вірогідні відмінності показників знежиреної маси. 

Таблиця 1. Демографічні та антропометричні характеристики обстежених жінок 
залежно від віку, M±SD

Показник 60-74 роки 75-89 років 60-89 років р

n 25 17 42

Маса тіла, кг 65,60 ± 7,42 57,76 ± 10,32 62,43 ± 9,43 0,006

Індекс маси тіла, кг/м2 25,36 ± 2,92 23,64 ± 3,45 24,67 ± 3,22 0,09

Менархе, роки 13,61 ± 1,23 14,90 ± 2,08 14,00 ± 1,62 0,03

Вік менопаузи, роки 48,25 ± 6,63 48,00 ± 3,06 48,18 ± 5,76 0,91

Таблиця 2. Показники знежиреної маси в жінок за квартильним розподілом залежно від рівня сома-
тотропного гормону (Q1-Q4), Ме (Q25; Q75).

Показник Q1 Q2 Q3 Q4 р

Знежирена маса всього 
тіла, г

35519,77 
(34130,38; 
38998,21)

37593,54 
(35687,13; 
40668,04)

38376,24 
(35635,45; 
40679,16)

39221,76 
(37741,25; 
42081,91)

0,11

Знежирена маса верхніх 
кінцівок, г

3546,75 (3179,97; 
3834,20)

3612,98 (3340,64; 
4096,62)

3898,36 (3604,08; 
4164,28)

4027,06 (3887,41; 
4496,88)

0,01

Знежирена маса нижніх 
кінцівок, г

11178,94 
(10596,29; 
12486,37)

11843,68 
(10968,33; 
12544,44)

11419,37 
(10521,04; 
12782,21)

12635,62 
(11697,98; 
14854,11)

0,05

Апендикулярна знежире-
на маса, кг

14,43 
(13,97; 16,21)

15,51 
(14,06; 16,57)

15,19 
(14,25; 17,03)

16,84 
(15,65; 18,65)

0,03

Індекс апендикулярної 
знежиреної маси, кг/м2 6,05 (5,60; 6,57) 6,21 (5,74; 6;56) 6,26 (6,11; 6,51) 6,50 (5,92; 6,57) 0,56

Примітки: Q
1
 (n = 11): СТГ – <1,12 нг/мл, Q

2
 (n = 10): СТГ– 1,13-1,98 нг/мл, 

Q
3
 (n = 11): СТГ – 1,99-2,60 нг/мл, Q

4
 (n = 10): СТГ – >2,61 нг/мл.

Рис. 2. Взаємозв’язок між рівнем соматотроп-
ного гормону та апендикулярною знежиреною 

масою в жінок літнього та старечого віку.

Примітка. Рівняння кореляційного зв’язку: 
апендикулярна знежирена маса (кг) = 14,643 + 
+ 0,61 х соматотропний гормон (нг/мл); R=0,31; 
р<0,05.
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У жінок із найнижчим рівнем соматотропного гормону 

спостерігались найнижчі показники знежиреної маси 

верхніх, нижніх кінцівок, апендикулярної знежиреної 

маси (табл. 2).

Встановлено слабкий вірогідний позитивний коре-

ляційний зв’язок між рівнем соматотропного гормо-

ну та показником знежиреної маси верхніх кінцівок, 

апендикулярної знежиреної маси в осіб літнього, ста-

речого віку та в усій групі обстежуваних жінок (рис. 2). 

Виявлено слабкий кореляційний зв’язок між рів-

нем соматотропного гормону та показником динамо-

метрії правої кисті в жінок старечого віку та в усій об-

стежуваній групі (табл. 3). 

Між показником швидкості ходи та показниками 

соматотропного гормону вірогідного кореляційного 

зв’язку в усій групі обстежених жінок не виявлено. 

Таким чином, у даному дослідженні встановлено 

вірогідний зв’язок між рівнем соматотропного гормону 

та показниками стану скелетних м’язів у жінок літньо-

го та старечого віку.

Âèñíîâêè
Враховуючи значне медико-соціальне значення 

саркопенії, на сьогоднішній день науковцями світу 

активно вивчаються патогенетичні механізми розви-

тку стану, серед яких вагому частку відводять змінам 

гормонального статусу з віком. Особлива увага при-

діляється вивченню впливу соматотропного гормону 

на стан скелетної м’язової тканини в осіб старших 

вікових груп. За даними літератури механізми за-

значеного впливу достеменно не визначені та про-

довжують вивчатися. За результатами дослідження, 

проведеного на базі ДУ «Інститут геронтології імені 

Д. Ф. Чеботарьова НАМН України», в жінок літнього 

та старечого віку встановлено вірогідний зв’язок між 

рівнем соматотропного гормону та показниками ста-

ну скелетних м’язів. У жінок з низьким рівнем сома-

тотропного гормону спостерігалися вірогідно нижчі 

показники знежиреної маси верхніх і нижніх кінці-

вок, апендикулярної знежиреної маси.
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Таблиця 3. Коефіцієнт кореляції між показником 
динамометрії та рівнем соматотропного гормо-

ну в жінок літнього та старечого віку.

Показник
Соматотропний 
гормон, нг/мл

Сила м’язів правої кисті жінок віком 
60-74, кг

0,19

Сила м’язів лівої кисті жінок віком 
60-74, кг

0,04

Сила м’язів правої кисті жінок віком 
75-89, кг

0,35

Сила м’язів лівої кисті жінок віком 
75-89, кг

0,28

Сила м’язів правої кисті жінок віком 
60-89, кг

0,32

Сила м’язів лівої кисті жінок віком 
60-89, кг

0,17
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Влияние соматотропного гормона на состояние скелетной мышечной ткани 
у лиц старших возрастных групп

Резюме. В статье представлены механизмы развития сар-

копении у людей пожилого возраста. Освещены данные ли-

тературы о влиянии соматотропного гормона на скелетную 

мышечную ткань и результаты исследования, проведенного 

на базе ГУ «Институт геронтологии имени Д. Ф. Чеботарёва 

НАМН Украины». Целью исследования было изучить связь 

между показателями скелетной мышечной ткани и уровнем 

соматотропного гормона у женщин пожилого и старческо-

го возраста. Состояние обезжиренной (скелетной мышеч-

ной ткани) массы оценивали с помощью двухфотонной 

рентгеновской абсорбциометрии (Prodigy, GEHC Lunar, 

Madison, WI, USA). Определение уровня соматотропного 

гормона в сыворотке крови проведено с помощью иммуно-

хемилюминисцентного метода с использованием оборудо-

вания Immulite 2000 производства компании Siemens DPC 

(США). В результате исследования установлено достовер-

ную отрицательную корреляционную связь между уровнем 

соматотропного гормона и возрастом. У женщин с низким 

уровнем соматотропного гормона наблюдались достовер-

но более низкие показатели обезжиренной массы верхних 

и нижних конечностей, аппендикулярной обезжиренной 

массы.

Ключевые слова: скелетная мышечная ткань; соматотроп-

ный гормон; саркопения; женщины; возраст
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The effect of growth hormone on skeletal muscle in elderly people

Abstract. The article presents sarcopenia mechanisms in the el-

derly based on existing literature data on the effect of growth hor-

mone on skeletal muscle and results of the research carried out in 

SI «D. F. Chebotarev Institute of gerontology, NAMS of Ukraine». 

The aim of the study was to examine association between skeletal 

muscle parameters and growth hormone level in elderly women. 

Lean (skeletal muscle) mass was assessed by dual X-ray absorp-

tiometry (Prodigy, GEHC Lunar, Madison, WI, USA). Growth 

hormone serum level was determined by іmmunohemіluminescent 

method (Immulite 2000 by Siemens DPC (USA)). The study results 

show a significant negative correlation between the level of growth 

hormone and age. Women with low level of growth hormone had 

significantly lower lean mass parameters of upper and lower extremi-

ties, as well as appendicular lean mass.

Key words: skeletal muscle; growth hormone; sarcopenia; wo-

men; age
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Âñòóï
Однією з найактуальніших проблем сьогодення за-

лишається надлишкова маса тіла й ожиріння. Згідно 

визначення Асоціації ендокринологів ожиріння – це 

хронічне рецидивуюче мультифакторіальне захворю-

вання, яке характеризується підвищеним відкладан-

ням жиру та збільшенням маси тіла. Надлишкова маса 

тіла – це підвищення нормальної маси тіла на 10%.

Ожиріння відноситься до найбільш поширених 

хронічних захворювань у світі й досягає масштабів не-

інфекційної епідемії. За даними Всесвітньої організації 

охорони здоров’я (ВООЗ) у 2014 році ожиріння було 

зареєстроване в 13% дорослого населення світу (11% 

чоловіків і 15% жінок). Вчені прогнозують, що до 2025 

року на ожиріння страждатимуть 18% чоловіків та 21% 

жінок у світі. Всього від ожиріння страждає близько 

20,1% населення нашої країни. За даними МОЗ Украї-

ни надлишкова маса тіла серед чоловіків зустрічається 

в 50,5%, серед жінок у 56%, а ожиріння – в 15,9% чоло-

віків та 25,7% жінок [19].

Групою експертів ВООЗ була запропонована кла-

сифікація ожиріння, яка базується на показнику ін-

дексу маси тіла. Індекс маси тіла (ІМТ) – умовний 

показник, що використовується при оцінці ступеня 

ожиріння або дефіциту маси тіла. Іноді називається ін-

декс Кетле або індекс Кетеле (фр. та англ. Quetelet) на-

честь бельгійського математика й статистика Адольфа 

Кетле, який запропонував його. Розрахункова форму-

ла: ІМТ = маса тіла (кг) / (зріст у м)2.

Надлишкова маса тіла й ожиріння є факторами 

ризику розвитку ішемічної хвороби серця, гіперто-

нічної хвороби, ішемічного інсульту, раку ободової 

кишки, раку молочної залози, раку ендометрію й 

остеоартрозу, а також чинять негативний вплив на 

психологічне здоров’я людей і якість їх життя. Чи не 

єдиним позитивним аспектом наявності ожиріння 
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Резюме. Мета дослідження – оцінити показники якості та мінеральної щільності кісткової ткани-
ни (МЩКТ) у чоловіків з надлишковою масою тіла та ожирінням. Матеріали та методи. Обстежено 
388 чоловіків у віці 40-87 років, які були розподілені згідно ІМТ на 4 групи: I група – з нормальною 
масою тіла, чий ІМТ був <25 кг/м2 (n = 115); II група – з надлишковою масою тіла, ІМТ 25-29,9 кг/м2 
(n = 144); III група – з ожирінням I ступеня, ІМТ 30-34,5 кг/м2 (n = 110); IV група – з ожирінням II ступе-
ня, ІМТ ≥35 кг/м2 (n = 19). МЩКТ на рівні всього скелета, поперекового відділу хребта (L1-L4), ший-
ки стегнової кістки та кісток передпліччя досліджували методом двохенергетичної рентгенівської 
абсорбціометрії («Prodigy, GE Lunar», Мадісон, США). Показник TBS (L1-L4) на рівні попереково-
го відділу хребта оцінювали за допомогою методики TBS iNsight («Med-Imaps», Pessac, Франція). 
Результати. У результаті проведеного дослідження встановлено, що чоловіки з надлишковою 
масою тіла та ожирінням мали значно вищу МЩКТ поперекового відділу хребта, шийки стегнової 
кістки, всього скелета й кісток передпліччя (р<0,001) у порівнянні із чоловіками з нормальною ма-
сою тіла. Проте, показник TBS (L1-L4) вірогідно нижчий у чоловіків з надлишковою масою тіла та 
ожирінням (р<0,001). Встановлено позитивний вірогідний зв’язок між показником жирової маси 
й МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта (L1-L4) та шийки стегнової кістки. Проте, між по-
казником жирової маси та TBS (L1-L4) встановлено негативний вірогідний зв’язок. Сила впливу 
андроїдного типу відкладання жирової тканини на показники МЩКТ та TBS є вищою (r = -0,651), у 
порівнянні з геноїдним типом (r = -0,493). Висновки. Ожиріння негативно впливає на якість трабе-
кулярной кісткової тканини, хоча показники МЩКТ вірогідно зростають зі збільшенням ІМТ. 
Ключові слова: мінеральна щільність кісткової тканини (МЩКТ); якість трабекулярної кісткової 
тканини (TBS); чоловіки; надлишкова маса тіла; ожиріння
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раніше вважався його протективний ефект щодо роз-

витку остеопорозу.

Проблема остеопорозу (ОП) на сьогоднішній день 

також привертає увагу багатьох дослідників. Згідно з 

даними ВООЗ, ОП входить до четвірки захворювань, 

які займають провідні позиції за показниками смерт-

ності та інвалідизації населення, разом із серцево-су-

динними захворюваннями, діабетом і онкологічною 

патологією. Важливим напрямком у вивченні ОП є 

виявлення нових факторів ризику розвитку ОП і пере-

ломів, оскільки ОП перебігає без характерної клінічної 

картини аж до виникнення низькоенергетичного пере-

лому, а пацієнти, які перенесли один остеопоротичний 

перелом, мають високий ризик повторних переломів. 

«Золотим стандартом» для встановлення діагнозу ос-

теопороз та моніторингу ефективності лікування є 

визначення мінеральної щільності кісткової тканини 

(МЩКТ) за допомогою двохфотонної рентгенівської 

абсорбціометрії (ДРА) на рівні шийки стегнової кіст-

ки, поперекового відділу хребта й всього скелета.

Ожиріння й остеопороз – два метаболічних захво-

рювання, поширеність яких значно зросла за останні 

десятиліття. Частково це може бути пов’язано із гло-

бальним «постарінням» населення багатьох країн сві-

ту. Ці два стани навіть окремо пов’язані з підвищенням 

захворюваності й смертності, а за умови поєднання у 

одного пацієнта багаторазово посилюють патологіч-

ний вплив.

Дослідження в дорослих і дітей виявили, що 

МЩКТ має позитивний зв’язок з масою тіла та ІМТ, 

хоча є протиріччя щодо переважного впливу м’язової 

або жирової маси на МЩКТ. За результатами чис-

ленних досліджень відомо, що надлишкова маса тіла 

та високий ІМТ корелюють з кращими показниками 

МЩКТ. Проте, жирова маса всього тіла складається 

з декількох жирових депо, які відрізняються не лише 

за своєю анатомічною локалізацією, а й за продукцією 

та експресією гормонів, цитокінів і запальних чинни-

ків, які можуть вплинути на кісткову тканину. Вплив 

ожиріння на МЩКТ може також залежати від розподі-

лу жирової тканини, а не лише від показника жирової 

маси всього тіла. 

Дослідження,проведене Rithirangsriroj K. et. al. по-

казало, що в 15,7% жінок з надлишковою масою тіла 

та в 9,4% жінок з ожирінням було діагностовано осте-

опороз на рівні шийки стегнової кістки в порівнянні з 

52,1% осіб зі зниженою масою тіла й 20,3% з нормаль-

ною масою тіла. У цій же групі жінок лише 5,9% жінок 

з ожирінням мали Т-показник на рівні поперекового 

відділу хребта менше -2,5 в порівнянні із 22,8% жінок 

зі зниженою масою тіла й 12% з нормальною масою 

тіла [1].

Декілька нещодавно проведених досліджень пока-

зують, що ожиріння створює специфічний захисний 

механізм від виникнення переломів певних ділянок 

скелета, а з іншого боку – підвищує частоту падінь і 

призводить до гіршої консолідації переломів. Дослі-

дження Hsu, проведене на великій когорті китайських 

чоловіків і жінок, показує, що частота невертебральних 

переломів значно вище в пацієнтів з більш високим 

відсотком жирової тканини у організмі, незалежно від 

маси тіла [22]. Високий ризик невертебральних перело-

мів у людей з ожирінням може виникнути в результаті 

змін кісткової мікроархітектури, зниження якості кіст-

кової тканини або під впливом факторів, які пов’язані 

з міцністю кісток.

DeLaet з колегами провели мета-аналіз даних 

та встановили, що ніякого додаткового збільшення 

ризику перелому стегна не було зареєстровано в чо-

ловіків з більш високим ІМТ порівняно із чоловіка-

ми з нормальною масою тіла. Проте, в дослідженні 

Osteoporotic Fractures in Men (MrOS), де обстежували 

чоловіків ≥65 років, ожиріння було пов’язано з більш 

високою частотою невертебральних переломів (гоміл-

ки й проксимального відділу плечової кістки) порів-

няно із чоловіками з нормальною масою тіла незалеж-

но від МЩКТ [14].

У ретроспективному дослідженні іспанські вче-

ні проаналізували дані 186,171 чоловіків у віці ≥65 

років, що проживали в Каталонії (північний схід Іс-

панії), з яких 139,419 (74,9%) мали доступні виміри 

ІМТ. Обстежені чоловіки були розподілені на три 

групи згідно ІМТ: лише 0,6% (n = 806) мали недостат-

ню масу тіла (ІМТ<18,5 кг/м2) та були класифікова-

ні як пацієнти зі зниженою/нормальною масою тіла 

(ІМТ<25 кг/м2, n = 26,298), надлишковою масою тіла 

(≤25 ІМТ <30 кг/м2, n = 70,851) та ожирінням

(BMI≥30 кг/м2, n = 42,270). Було зафіксовано вірогід-

но менше випадків переломів хребта й стегнової кіски 

в чоловіків з ожирінням (ВР 0,65; 95% ДІ = 0,53-0,80 

і ВР 0,63; 95% ДІ = 0,54-0,74, відповідно) та надлишко-

вою масою тіла (ВР 0,77; 95% ДІ = 0,64-0,92 і ВР 0,63; 

95% ДІ = 0,55-0,72, відповідно) в порівнянні із чолові-

ками зі зниженою/нормальною масою тіла. Крім того, 

чоловіки з ожирінням мали меншу кількість перело-

мів зап’ястя/передпліччя (ВР 0,77; 95% ДІ = 0,61-0,97) 

і кісток таза (ВР 0,44; 95% ДІ = 0,28-0,70) порівняно 

з чоловіками зі зниженою/нормальною масою тіла. З 

іншого боку, множинні переломи ребер частіше зустрі-

чалисяв чоловіків з надлишковою масою тіла (ВР 3,42; 

95% ДІ = 1,03-11,37) та з ожирінням (ВР 3,96; 95% 

ДІ = 1,16-13,52) [16]. Існує думка, що через обмежені 

фізичні можливості людина з ожирінням під час па-

Таблиця 1. Класифікація ожиріння за ІМТ 
(ВООЗ).

Класифікація ІМТ

Дефіцитмаси тіла <18,5

Нормальна маса тіла 18,5-24,9

Надлишковамаса тіла ≥25,0

– преожиріння 25,0-29,9

– ожиріння ≥30,0

– ожиріння I ступеня 30,0-34,9

– ожиріння IIступеня 35,0-39,9

– ожиріння IIIступеня ≥40,0
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діння, ймовірно, впаде назад або убік, а не вперед, тим 

самим захищаючи зап’ястя від удару.

В останньому дослідженні китайських науковців, 

метою якого було визначити вплив жирової тканини й 

її розподіл на якість кісткової тканини в здорових ки-

тайських чоловіків, було обстежено 228 чоловіків, ві-

ком від 38 до 89 років. Чоловіки були розподілені згід-

но ІМТ на 3 групи: 78 чоловіків мали ІМТ ≤24 кг/м2 

(нормальний), 111 чоловіків з ІМТ 24-28 кг/м2 (над-

лишкова вага), а решта 39 мали ІМТ ≥28 кг/м2 (ожи-

ріння). Визначення МЩКТ, показника TBS і розподіл 

жирової тканини у організмі досліджували за допомо-

гою ДРА. В результаті проведеного дослідження вста-

новлено, що МЩКТ на рівні поперекового відділу 

хребта збільшувалася зі зростанням ІМТ, але не було 

отримано вірогідних відмінностей між TBS та ІМТ се-

ред трьох груп. Крім того, вченими отримано вірогід-

ний кореляційний зв’язок між показниками жирової 

маси та МЩКТ поперекового відділу хребта (r = 0,290, 

р<0,001). На відміну від цього, встановлена негатив-

на кореляція між TBS і жировою масою (r = -0,220, 

p = 0,001). Подальший аналіз показав, що більший 

вплив на показник TBS має андроїдний тип відкла-

дання жирової тканини, ніж геноїдний (r = -0,181). 

Проте, встановлено вірогідний кореляційний зв’язок 

МЩКТ поперекового відділу хребта з андроїдим та гі-

ноїдним типом відкладання жирової тканини [17].

Незважаючи на численні підтвердження того, що 

жирова тканина має протективний вплив на скелет, 

число досліджень, які свідчать про протилежне, збіль-

шується. Вивчення взаємозв’язків між кістковою й 

жировою тканиною може призвести до кращого розу-

міння механізмів розвитку остеопорозу й ожиріння, та 

допоможе розробити тактику лікування цих захворю-

вань. 

Мета дослідження — оцінити показники якості та 

мінеральної щільності кісткової тканини у чоловіків з 

надлишковою масою тіла та ожирінням.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
В Українському науково-медичному центрі проблем 

остеопорозу було обстежено 388 чоловіків у віці 40-87 

років. Чоловіки були розділені на 4 групи залежно від 

ІМТ: I група – 115 чоловіків з нормальною масою тіла, 

ІМТ<25 кг/м2; IIгрупа –144чоловіки з надлишковою 

масою тіла, ІМТ 25-29,9 кг/м2; III група – 110 чоловіків 

з ожирінням I ступеня, ІМТ 30-34,5 кг/м2; IV група – 

19 чоловіків з ожирінням II ступеня, ІМТ ≥35 кг/м2. 

Антропометрична характеристика обстежених чолові-

ків представлена в таблиці 2. В дослідження не вклю-

чали чоловіків, які мали в анамнезі захворювання або 

приймають препарати, які мають доведений вплив на 

метаболізм кісткової тканини.

МЩКТ на рівні всього скелета, поперекового від-

ділу хребта (L
1
-L

4
), шийки стегнової кістки та кісток 

передпліччя досліджували методом двохенергетичної 

рентгенівської денситометрії («Prodigy, GE Lunar», 

Мадісон, США). Якість трабекулярної кісткової тка-

нини TBS (Trabecular Bone Score) на рівні попереко-

вого відділу хребта (L
1
-L

4
) оцінювали за допомогою 

методики TBS iNight® (Med-Imaps, Pecass, Франція).

Визначали антропометричні показники: зріст (см), 

масу тіла (кг), ІМТ вираховували за формулою: 

ІМТ = маса тіла, кг/зріст, м2.

Статистичний аналіз проводили за допомогою про-

грами Statistica10.0. Результати подані як середні вели-

чини (M ± SD). Різницю між групами встановлювали 

за допомогою однофакторного дисперсійного аналізу 

ANOVA. Міжгрупові відмінності оцінювали за допо-

могою тесту Шеффе. Взаємозв’язок жирової маси та 

МЩКТ, TBS (L
1
-L

4
) визначали, використовуючи лі-

нійну регресію. Різницю показників вважали вірогід-

ною при р<0,05.

Ðåçóëüòàòè 
У обстеженій групі ми виявили, що чоловіки з над-

лишковою масою тіла та ожирінням мають значно 

вищу МЩКТ в порівнянні з чоловіками з нормальною 

масою тілана рівні поперекового відділу хребта (I гру-

па – 1,090 ± 0,207 г/см2, II група – 1,233 ± 0,244 г/см2;

III група – 1,292 ± 0,218; IV група – 1,272 ± 0,175; 

F = 16,92; р<0,001), шийки стегнової кістки (I гру-

па – 0,879 ± 0,146 г/см2, II група – 0,945 ± 0,150 г/см2;

III група – 0,992 ± 0,147; IV група – 1,008 ± 0,158; 

F = 12,37; р<0,001), всього скелета (I група – 1,146 ± 

± 0,120 г/см2, II група – 1,220 ± 0,107 г/см2; III група – 

1,269 ± 0,098; IV група – 1,322 ± 0,093; F = 30,57; р<0,001) 

і кісток передпліччя (I група – 0,925 ± 0,119 г/см2, 

II група– 0,961 ± 0,100 г/см2;III група – 0,981 ± 0,098; 

IV група – 1,000 ± 0,114; F = 6,40; р<0,001) (Рис.1). 

Таблиця 2. Антропометрична характеристика обстежених чоловіків.

Показник
Нормальна 

маса тіла 
(n = 115)

Надлишкова 
маса тіла 
(n = 144)

Ожиріння 
I ступеня 
(n = 110)

Ожиріння
II ступеня 

(n = 19)
p

середній вік 
(років)

58,8 ± 12,7 61,3 ± 11,3 60,3 ± 10,6 57,9 ± 8,9 0,276

середній зріст 
(см)

174,6 ± 6,5 174,5 ± 6,8 174,9 ± 6,7 171,6 ± 6,6 0,268

середня маса 
тіла (кг)

69,9 ± 7,2 82,7 ± 8,0 98,1 ± 10,5 111,5 ± 9,2 <0,001

ІМТ (кг/м2) 22,9 ± 1,7 27,1 ± 1,4 32,0 ± 1,4 37,8 ± 2,5 <0,001

Примітка: результати наведено у вигляді М ± SD.
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Показник TBS (L
1
-L

4
) вірогідно нижчий у чоловіків 

з надлишковою масою тіла та ожирінням порівняно із 

чоловіками з нормальною масою тіла (I група – 1,248 ± 

± 0,143, II група – 1,158 ± 0,176; III група – 1,054 ± 

± 0,160; IV група – 1,040 ± 0,171; F = 29,83; р<0,001) 

(Рис.2).

При оцінці будови тіла встановлено, що чолові-

ки з надлишковою масою тіла та ожирінням мають 

вірогідно вищі показники жирової маси всього тіла 

(I група – 15035,7 ± 5985,6, II група – 23103,5 ± 5741,8; 

III група – 32980,4 ± 5081,6, IV група – 40641,5 ± 

6384,6; F = 540,40; р <0,001) та знежиреної маси всьо-

го тіла (I група – 59191,0 ± 5373,2, II група – 57147,6 ± 

± 6342,7;III група – 61705,3 ± 6351,7, IV група – 

66407,8 ± 4967,5; F = 51,30; р <0,001) порівняно з чоло-

віками з нормальною масою тіла (Рис. 3).

Було проведено вивчення впливу жирової маси на 

показники мінеральної щільності та якості трабеку-

лярної кісткової тканини. Встановлено позитивний 

вірогідний зв’язок між показником жирової маси та 

МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта (L
1
-L

4
) та 

шийки стегнової кістки. Проте, між показником жиро-

вої маси та TBS (L
1
-L

4
) встановлено негативний віро-

гідний зв’язок (Рис.4).

З метою вивчення впливу типу розподілу жирової 

тканини на МЩКТ та якості кісткової тканини було 

проведено регресійний аналіз. Встановлено позитив-

ний вірогідний зв’язок між андроїдним типом відкла-

дання жирової тканини та МЩКТ на рівні попереко-

вого відділу хребта (L
1
-L

4
) та шийки стегнової кістки. 

Проте, між показником жирової маси та TBS (L
1
-L

4
) 

встановлено негативний вірогідний зв’язок (Рис.5).

Встановлено позитивний вірогідний зв’язок між 

геноїдним типом відкладання жирової тканини та 

МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта (L
1
-L

4
) та 

шийки стегнової кістки. Проте, між показником жи-

рової маси та TBS (L
1
-L

4
) встановлено негативний ві-

рогідний зв’язок (Рис.6). Подальший аналіз показав, 

Рис. 1. МЩКТ обстежених чоловіків на рівні поперекового відділу хребта (А), 
шийки стегнової кістки (Б), всього скелета (В) та кісток передпліччя (Г).

Примітка: * – р <0,05.
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Рис. 2. Показник якості трабекулярної кісткової 
тканини (TBSL1–L4) у обстежених чоловіків.

Примітка: * – р <0,05.
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що сила впливу андроїдного типу відкладання жирової 

тканин на показники МЩКТ та TBS є вищою в порів-

нянні з геноїдним типом відкладання жирової ткани-

ни. 

Îáãîâîðåííÿ 
Отримані нами результати підтверджують дані лі-

тератури про те, що МЩКТ, але не TBS, пов’язана з 

більш високим індексом маси тіла. Проте, основні 

механізми в результаті яких надлишкова маса тіла й 

ожиріння можуть збільшити ризик переломів, залиша-

ються неясними, хоча було запропоновано кілька по-

яснень. 

По-перше, вважають, що надмірна маса тіла викли-

кає значне механічне навантаження на скелет (особливо 

кортикальну частину), тому збільшення МЩКТ є на-

слідком пристосування до цього. По-друге, адипоцити є 

важливими джерелами продукції естрогену в жінок у по-

Рис. 3.Показники жирової (А) та знежиреної маси всього тіла (Б) у обстежених чоловіків.

Примітка: * – р <0,05.
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Рис. 4.Зв’язок між показником жирової маси та 
МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта (А), 
шийки стегнової кістки (Б), а також якістю тра-
бекулярної кісткової тканини (В) у обстежених 
чоловіків.

Примітка: зв’язок описаний за допомогою рів-
няння лінійної регресії. 

(А) жирова маса, r = 8720,14 + 12945,82*МЩКТ 
ПВХ (L

1
-L

4
), г/см2;

(Б) жирова маса, r = 7059,46 + 18393,67* МЩКТ 
ШСК, г/см2;

(В) жирова маса, r = 61259,45 – 32062,38*TBS 
(L

1
-L

4
).
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стменопаузальному періоді, а естрогени, як відомо, при-

гнічують резорбцію кісткової тканини  остеокластами  

[20]. І, нарешті, при ожирінні розвивається резистент-

ність до інсуліну, яка супроводжується його високим 

рівнем у плазмі крові. Підвищений рівень інсуліну спри-

яє секреції естрогенів та андрогенів, а також викликає 

зниження рівня глобуліну, який зв’язує статеві гормони 

в печінці. Перераховані зміни призводять до підвищен-

ня рівня статевих гормонів, та відповідно збільшення 

МЩКТ за рахунок зниження активності  стеобластів і, 

можливо, підвищеної активності остеокластів [21].

На етапі старіння організму склад тіла, як і склад 

кісткового мозку, змінюється на користь збільшення 

присутності в ньому адипоцитів, які разом з остеоблас-

тами є похідними мезенхімальних стовбурових клітин. 

В результаті, ожиріння може збільшитися диференціа-

ція адипоцитів і накопичення жиру при одночасному 

зниженні диференціювання остеобластів і формування 

кісткової тканини. Важливо відзначити, що адипоцити 

в кістковому мозку можуть не тільки пригнічувати ос-

теобластогенез, але, також, можуть сприяти резорбції 

кістки. Кістково-мозкові адипоцити, як і адипоцити 

будь-якої іншої локалізації,  секретують прозапальні 

цитокіни (ФНП-а, ІЛ-1 і ІЛ-6). Збільшення цирку-

ляції й тканинної активності прозапальних цитокінів 

призводить до активації  остеокластів і підвищення ре-

зорбції кісткової тканини за рахунок модифікації акти-

ватора рецептора NF-B (RANK)/RANK ліганд/остео-

протегеринового шляху. Преадипоцитарний фактор 

1 (Pref-1) і епідермальний ростовий фактор, які виді-

ляються преадипоцитами й індукують проліферацію 

жирової тканини в кістковому мозку, додатково мають 

здатність пригнічувати активність остеобластів [2]. 

На думку деяких дослідників, зв’язок між жировою 

та кістковою тканинами також слід розглядати через 

призму ендокринної моделі, яка включає жирову тка-

нину – дисоційованну ендокринну систему кишечни-

ка – мозок, основними медіаторами якої є адипокіни 

(такі як лептин, адипонектин), гормони кишечника, 

що впливають на апетит (пептид YY, глюкагонподіб-

ний пептид 1 та грелін) і нейропептиди Y. Доведено, 

що лептин має прямий анаболічний вплив на кістко-

ву тканину, ініціює диференціювання остеобластів 

та пригнічує дозрівання  остеокластів. Адипонектин, 

впливаючи безпосередньо на рецептори остеобластів, 

сприяє їх дозріванню, а при зростанні рівня адипонек-

Рис. 5. Зв’язок між андроїдним типом відкла-
дання жирової тканини та МЩКТ на рівні попе-
рекового відділу хребта (А), шийки стегнової 
кістки (Б), а також якістю трабекулярної кістко-
вої тканини (В) у обстежених чоловіків.

Примітка: зв’язок описаний за допомогою рів-
няння лінійної регресії:
(А) андроїдний тип відкладання жирової тканини, 
г = 860,70 + 1663,83*МЩКТ ПВХ (L

1
-L

4
), г/см2;

(Б) андроїдний тип відкладання жирової ткани-
ни, г = 816,52 + 2184,48* МЩКТ ШСК, г/см2;
(В) андроїдний тип відкладання жирової ткани-
ни, г = 8390,16 – 4796,61*TBS (L

1
-L

4
).
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тину в сироватці крові відзначається збільшення кіль-

кості  остеокластів через активацію RANKL та пригні-

чення секреції остеопротегерину. Пептид YY стимулює 

остеобластогенез, а грелін сприяє як диференціації 

остеобластів, так і активації остеокластогенезу. Нейро-

пептиди Y відіграють важливу роль у зв’язку між масою 

тіла та гомеостазом кісткової тканини [5].

Âèñíîâêè
Ожиріння негативно впливає на якість трабекуляр-

ної кісткової тканини, хоча показники МЩКТ вірогід-

но зростають зі збільшенням ІМТ.

TBS (L
1
-L

4
) значно нижчий у чоловіків з надлишко-

вою масою тіла та ожирінням порівняно із чоловіками 

з нормальною масою тіла. 

Встановлено позитивний вірогідний зв’язок між 

показником жирової маси та МЩКТ на рівні попере-

кового відділу хребта (L
1
-L

4
) та шийки стегнової кістки. 

Проте, між показником жирової маси та TBS (L
1
-L

4
) 

встановлено негативний вірогідний зв’язок. 

Подальший аналіз показав, що сила впливу андро-

їдного типу відкладання жирової тканин на показники 

МЩКТ та TBS є вищою в порівнянні з геноїдним ти-

пом відкладання жирової тканини. 
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Отримано 02.10.2016   

Поворознюк В. В., Мусиенко А. С.
ГУ «Институт геронтологии имени Д. Ф. Чеботарева НАМН Украины», г. Киев, Украина

Связь жировой массы и костной ткани у мужчин

Резюме. Цель: оценить показатели качества и минеральной 

плотности костной ткани (МПКТ) у мужчин с избыточной мас-

сой тела и ожирением. Материалы и методы. Обследовано 388 

мужчин в возрасте 40-87 лет, которые были распределены со-

гласно ИМТ на 4 группы: I группа – 115 мужчин с нормальной 

массой тела (ИМТ <25 кг/м2), II группа – 144 мужчины с избы-

точной массой тела (ИМТ 25-29,9 кг/м2), III группа – 110 муж-

чин с ожирением I степени (ИМТ 30-34,5 кг/м2) и IV группа – 

19 мужчин с ожирением II степени (ИМТ ≥35 кг/м2). МПКТ 

на уровне всего скелета, поясничного отдела позвоночника 

(L
1
-L

4
), шейки бедренной кости и костей предплечья опреде-

ляли методом двухэнергетической рентгеновской абсорбци-

ометрии («Prodigy, GE Lunar», Мэдисон, США). Показатель 

TBS (L
1
-L

4
) на уровне поясничного отдела позвоночника 

оценивали с помощью методики TBS iNsight («Med-Imaps», 

Pessac, Франция). Результаты. Показатели МПКТ на уровне 

поясничного отдела позвоночника, шейки бедренной кости, 

всего скелета и костей предплечья достоверно выше у мужчин 

с избыточной массой тела и ожирением (р<0,001) в сравнении 

с мужчинами с нормальной массой тела. Однако, показатель 

TBS (L1-L4) у мужчин с избыточной массой тела и ожирением 

достоверно ниже (I группа – 1,248 ± 0,143, II группа – 1,158 ± 

± 0,176; III группа – 1,054 ± 0,160; IV группа – 1,040 ± 0,171; 

F = 29,83; р<0,001). Наблюдается достоверная положительная 

корреляция между жировой массой и МПКТ на различных 

участках исследования, а также между жировой массой и TBS 

(L
1
-L

4
), хотя и отрицательная. Дальнейший анализ показал, что 

сила воздействия андроидного типа отложения жировой ткани 

на показатели МПКТ и TBS выше (r = -0,651), в сравнении с 

геноидним типом (r = -0,493). Выводы. Ожирение негативно 

влияет на качество трабекулярной костной ткани, хотя показа-

тели МПКТ достоверно возрастают с увеличением ИМТ. По-

казатель TBS значительно ниже у мужчин с избыточной мас-

сой тела и ожирением в сравнении с мужчинами с нормальной 

массой тела. 

Ключевые слова: минеральная плотность костной ткани 

(МПКТ); качество трабекулярной костной ткани (TBS); муж-

чины; избыточная масса тела; ожирение
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V. Povoroznyuk, A. Musiienko
D.F. Chebotarev Institute of Gerontology NAMS Ukraine, Kyiv, Ukraine

Relationship between fat mass and bone mineral density in men

Abstract. Aim: to evaluate the trabecular bone score (TBS) and 

bone mineral density (BMD) in overweight and obese men. Materi-
als and methods. We examined 388 men aged 40-87 years and clas-

sified them according to their BMI into 4 groups: I group – 115 men 

with normal body weight, whose BMI was <25 kg/m2, II group – 

144 overweight men, BMI 25-29.9 kg/m2, III group – 110 men with 

obesity of I degree, BMI 30-34.5 kg/m2 and IV group – 19 men with 

obesity of II degree, BMI ≥35 kg/m2. BMD of total body, lumbar 

spine (L
1
-L

4
), femoral neck and forearm was determined by dual-

energy X-ray absorptiometry («Prodigy, GE Lunar» Madison, 

USA). TBS (L
1
-L

4
) was assessed using the TBS iNsight® technique 

(«Med-Imaps» Pessac, France). Results. BMD of lumbar spine, 

femoral neck, total body and forearm is significantly higher in over-

weight and obese men (p<0.001) compared to men with normal body 

weight. However, TBS (L1-L4) is significantly lower in overweight 

and obese men (group I – 1.248 ± 0.143, group II – 1.158 ± 0.176, 

group III – 1.054 ± 0.160, group IV – 1.040 ± 0.171, F = 29.83, 

p<0.001). There is a significant positive correlation between fat mass 

and BMD at different sites. Another significant correlation exists be-

tween the fat mass and TBS (L1-L4), although it is negative. Further 

analysis showed the higher effect of the android adipose tissue depo-

sition type on BMD and TBS (r = -0.651) in comparison with the 

genoid type (r = -0.493). Conclusions. Obesity negatively affects the 

quality of bone tissue, although BMD values significantly increase 

with an increase in BMI. The TBS is significantly lower in men who 

are overweight and obese compared to men of normal body weight.

Keywords: bone mineral density (BMD); trabecular bone score 

(TBS); men; overweight; obesity
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Vitamin D plays an important role in the maintaining 

of the calcium and phosphorus homeostasis. Vitamin D in-

creases calcium absorption from the intestine, and indirect-

ly inhibits the secretion of parathyroid hormone. Vitamin D 

deficiency (VDD) can be the reason of the secondary hyper-

parathyroidism and consequently leads to the increased rate 

of remodeling and resorption of bone tissue [1, 2]. The el-

evated resorption influences on bone microarchitecture and 

results into development of osteomalacia and osteoporosis. 

It is found the direct correlation between bone mineral den-

sity and fracture risk [2-5]. Also, it is proved that decreased 

strength and bone density increased incidence of fractures 

[6]. Usually osteoporotic fractures (fractured femur, verte-

bral and forearm in a typical place) increase mortality and 

reduce quality of life [6-10].

The aim of the study: to determine the influence of vi-

tamin D deficiency and age on the ultrasound densitometry 

data in healthy subjects.

Materials and methods
The study involved 227 healthy subjects aged 20-85 years. 

The average age of men was (52.79±14.44) years, and wom-

en (51.12±13.72) years of age (p>0.05). Serum 25(OH)D 

total level was determined by electrochemiluminescence 

(ECL) method in Elecsys analyzer with cobas test systems. 

The structural and functional state of the bone tissue was 

measured on the heel by quantitative ultrasound densitom-

eter «Sahara» (Hologic). 

The optimal vitamin D status was defined when serum 

25(OH)D level was 30-50 ng/ml, vitamin D insufficiency 

UDC: 616.71-073(477.62)

V. V. Povoroznyuk1, N. I. Balatska1, M. A. Bystrytska1, O. V. Synenky2, O. Y. Kuziv3

1SI «D. F. Chebotariov Institute of Gerontology NAMS Ukraine», Kyiv, Ukraine
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Influence of vitamin D deficiency on bone 
densitometery data

Abstract. The aim of study was to determine the influence of vitamin D deficiency and age on the ultra-
sound densitometry data in healthy subjects. 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)D total level was determined by electrochemiluminescence (ECL) method 
in Elecsys analyzer with cobas test systems. The structural and functional state of the bone tissue was 
measured on the heel by quantitative ultrasound densitometer «Sahara» (Hologic). Results. The study 
has found vitamin D deficiency in 50.7 % subjects, insufficiency   in 33.0%, and normal serum 25(OH)D 
level in 16.3% of subjects. 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 defi-
ciency (1538.27 ± 28.71 m/s, (p <0,01)) and insufficiency (1547.99 ± 9.51 m/s, (p <0.05)). To establish 
the power of influence of serum 25(OH)D level and age on the ultrasound densitometry parameters it was 
used univariable and multivariable linear regression analysis. According to the results of univariable linear 
regression analysis, it was found that 25(OH)D level (β = 0.15-0.18) and age (β = -0.24– -0.26) is effect-
ing the ultrasound densitometry data. Due to the results of multivariable linear model with serum 25(OH)D 
parameter (independent variable) and adjusted for age the influence of 25(OH)D level on the bone densi-
tometry data is graded. So, our results demonstrate that serum 25(OH)D level is not an independent pre-
dictor of osteopenia and osteoporosis. Conclusion. The observations revealed that subjects with vitamin 
D deficiency and insufficiency have significantly lower parameters of bone densitometry data compered to 
subjects with optimal vitamin D level. It is proved that serum 25(OH)D level is not an independent predic-
tor of deterioration of structural and functional state of bone tissue. Only an age is independent factor of 
osteoporosis. 
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and deficiency were noted for 25(OH)D levels between 20 

and 30 ng/ml and for 25(OH)D levels lower than 20 ng/ml, 

respectively [11].

Results and discussion
The study has found, that vitamin D deficiency was 

registered in 50.7 % subjects, insufficiency   in 33.0 %, and 

normal serum 25(OH)D level in 16.3 % of subjects (fig. 1). 

It was estimated that speed of sound parameter was sig-

nificantly 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 insufficien-

cy (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 attenuation: 69.29 ± 13.32 vs 78.41 ± 16.05, 

dB/MHz (p = 0,006)) and compared to those who had op-

timal 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 influ-

ence on the parameters of structural and functional state of 

bone tissue (r = 0.15-0.18, p <0.05) (fig. 2). 

It is well known that age is influencing on the structural 

and functional state of bone tissue [12, 13]. To establish the 

power of influence of serum 25(OH)D level and age on the 

ultrasound densitometry parameters it was used univariable 

and multivariable linear regression analysis. According to the 

results of univariable linear regression analysis, it was found 

that 25(OH)D level (β = 0.15-0.18) and age (β = -0.24–   -0.26) 

is effecting the ultrasound densitometry data (table).

Due to the results of multivariable linear model with 

serum 25(OH)D parameter (independent variable) and ad-

justed for age the influence of 25(OH)D level on the bone 

densitometry data is graded. So, our results demonstrate 

that serum 25(OH)D level is not an independent predictor 

of osteopenia and osteoporosis. However, serum 25(OH)D 

level reduces the intensity of age influence on the structural-

functional state of bone tissue (tab.).

In scientific literature we found controversial data about 

influence of vitamin D on bone mineral density (BMD) 

measured by different methods. In the OFELY study which 

included 669 postmenopausal women who were followed 

Fig.1. Frequency of vitamin D deficiency and 
insufficiency among practical healthy subjects
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prospectively for 11.2 years. The scientists did not found the 

significant association between 25(OH)D levels and radius 

BMD loss or fracture risk. After adjustment for age, there was 

no significant difference in incidence of fracture, BMD, ra-

dius BMD loss, bone turnover marker between women with 

25(OH)D levels below or above 75, 50 or 30 nmol/l [14].

Arya V. has examined 92 healthy hospital staff in some 

Indian clinic. He revealed that the serum 25(OH)D level cor-

related with BMD at the femoral neck and Ward's triangle 

(r = 0.50, P = 0.020 and r = 0.46, P = 0.037, respectively) [15].

Di Monaco M. et al. have examined 405 women who 

had serum 25-hydroxyvitamin D below 12 ng/ml during 

first month after a hip-fracture. They showed that women, 

with hip-fracture, and severe vitamin D deficiency, and sec-

ondary hyperparathyroidism have significantly lower BMD 

of unfractured femoral neck compared with women with 

hip-fracture, and only severe vitamin D deficiency. 

Sundh D. et al., in his study which included 444 elderly 

men (80.2 ± 3.5 years), found that vitamin D is associated with 

cortical porosity and areal BMD of the femoral neck [17].

Conclusions. The observations revealed that subjects 

with vitamin D deficiency and insufficiency have signifi-

cantly lower parameters of bone densitometry data com-

pered to persons with optimal vitamin D level. It is proved 

that serum 25(OH)D level is not an independent predictor 

of deterioration of structural and functional state of bone 

tissue. Only an age is independent factor of osteoporosis. 
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Вплив дефіциту вітаміну D на показники ультразвукової денситометрії

Резюме. Метою роботи було дослідити вплив дефіциту ві-

таміну D та віку на показники ультразвукової денситометрії. 

Матеріали та методи. Було обстежено 227 осіб віком 20-85 

років. Середній вік чоловіків склав 52,79±14,44 р., у жінок – 

51,12±13,72 р. (p>0.05). Рівень 25(ОH)D у сироватці крові ви-

значали за допомогою електрохемілюмінісцентного методу. 

Дослідження структурно-функціонального стану кісткової 

тканини проводили за допомогою ультразвукового кісткового 

денситометра «Sahara» (Hologic). Результати. Встановлено, що 

дефіцит вітаміну D реєструвався в 50,7 % обстежених, недостат-

ність – у 33,0 %, а нормальний рівень 25(OH)D у сироватці кро-

ві – в 16,3 %. Достовірно вищі показники швидкості поширення 

ультразвуку реєструвалися в обстежених з рівнем 25(ОН)D у 

сироватці крові в межах норми (1552,87±37,66 м/с) у порівнян-

ні з особами, в яких діагностувався дефіцит (1538,27±28,71 м/с, 

p<0,01) та недостатність вітаміну D (1547,99±9,51 м/с, p<0,05). 

Для вивчення сили впливу 25(ОН)D у сироватці крові та віку на 

показники ультразвукової денситометрії було використано ана-

ліз однофакторної та багатофакторної лінійної регресії. Згідно 

однофакторного регресійного аналізу встановлено, що 25(ОН)

D (β=0,15-0,18) та вік (β=-0,24– -0,26) впливають на показники 

ультразвукової денситометрії. Висновки. Згідно багатофакторної 

лінійної регресійної моделі встановлено, що вітамін D не є само-

стійним предиктором показників ультразвукової денситометрії. 

Лише вік можна розглядати як самостійний чинник остеопеніч-

ного синдрому (β=-0,26, ДІ:-0,89; -0,29, p < 0,000). 

Ключові слова: структурно-функціональний стан кісткової 

тканини; дефіцит вітаміну D; вік

1Поворознюк В. В., 1Балацкая Н. И., 1Быстрицкая М. А., 2Синенький А. В., 3Кузив А. Е.
1 ГУ «Институт геронтологии имени Д. Ф. Чеботарева НАМН Украины», г. Киев, Украина
2Львовская областная клиническая больница, г. Львов, Украина
3Тернопольский национальный политехнический университет, г. Тернополь, Украина

Влияние дефицита витамина D на показатели ультразвуковой денситометрии

Резюме. Целью работы было исследовать влияние дефицита 

витамина D и возраста на показатели ультразвуковой денсито-

метрии. Материалы и методы. Было обследовано 227 человек 

в возрасте 20-85 лет. Средний возраст мужчин составил 52,79 ± 

± 14,44 р., у женщин 51,12 ± 13,72 р. (P >0.05). Уровень 25(ОH)D 

в сыворотке крови определяли с помощью электрохемилю-

минисцентного метода. Исследование структурно-функци-

онального состояния костной ткани проводили с помощью 

ультразвукового костного денситометра «Sahara» (Hologic). 

Результаты. Дефицит витамина D зарегистрирован у 50,7% 

обследованных лиц, недостаточность у 33,0%, а нормальный 

уровень 25(OH)D в сыворотке крови у 16,3%. Достоверно бо-

лее высокие показатели скорости распространения ультразву-

ка регистрировались у обследованных лиц с уровнем 25(ОН)D 

в сыворотке крови в пределах нормы (1552,87 ± 37,66 м/с) по 

сравнению с лицами, у которых диагностировался дефицит 

(1538,27 ± 28,71 м/с, p <0,01) и недостаточность витамина D 

(1547,99 ± 9,51 м/с, p <0,05). Для изучения силы влияния со-

держания 25(ОН)D в сыворотке крови и возраста на показате-

ли ультразвуковой денситометрии было использовано анализ 

однофакторной и многофакторной линейной регрессии. Со-

гласно однофакторному регрессионному анализу установле-

но, что 25(ОН)D (β = 0,15-0,18) и возраст (β = -0,24– -0,26) 

влияют на показатели ультразвуковой денситометрии. 

Выводы. Согласно многофакторной линейной регрессион-

ной модели установлено, что витамин D не является само-

стоятельным предиктором показателей ультразвуковой ден-

ситометрии. Только возраст можно рассматривать как само-

стоятельный фактор остеопенического синдрома (β = -0,26, 

ДИ: -0,89; -0,29, p <0,000).

Ключевые слова: структурно-функциональное состояние 

кост ной ткани; дефицит витамина D; возраст
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Поширеність в Україні анкілозивного спондило-

артриту (АСА) складає 28, 0 на 100 тис. населення. Із 

2009 року цей показник збільшився на 12 %, а захворю-

ваність – на 21 % [1]. Дебют захворювання переважно 

припадає на молодий та середній вік, співвідношення 

ж:ч складає 1:3-9. Необхідно відзначити, що досить 

часто від перших симптомів цього захворювання до 

встановлення діагнозу проходить від 5 до 20 років, що 

відтерміновує початок лікування й відповідно погір-

шує прогноз. Згідно даних літератури, АСА відносять 

до ревматологічних захворювань, перебіг яких асоці-

йований з розвитком системного остеопорозу. Час-

тота остеопорозу при АСА коливається від 3 до 56 %, 

остеопенії до 89 % [2, 3, 4, 5]. Наявність остеопорозу 

при АСА досить часто є неочікуваним ускладненням 

у таких переважно молодих хворих чоловічої статті. 

Останні рекомендації EULAR 2015 року з ведення па-

цієнтів з АСА визнали остеопороз однією із проблем, 

яка потребує своєчасної діагностики та лікування при 

даному захворюванні [6]. Вертебральні переломи, як 

ускладнення остеопорозу хребта, зустрічаються в 12-

30 % таких хворих, їх наявність посилює больовий син-

дром та ще більше обмежує рухи в хребті [7-11].

Наводимо клінічний випадок вторинного остеопо-

розу хребта у молодого пацієнта з вперше діагностова-

ни максіальним спондилоартритом. 

Пацієнт П., 1984 року народження, надійшов до І 

ревматологічного відділення Олександрівської клініч-

ної лікарні м. Києва в травні 2015 року. При госпіта-

лізації мав скарги на біль та обмеження рухів у хребті, 

переважно в грудному та поперековому відділах, що 

виникають у другій половині ночі та під ранок, змен-

шуються після рухів, вранішню скутість у хребті до 12 

години дня. Останні два місяці вимушений постійно 

приймати НПЗП (мелоксикам 15 мг на день), який 

дещо полегшував стан. 

Анамнез захворювання. Вважає себе хворим із 

2012 р., коли з'явився та поступово посилився біль у 

спині, переважно в поперековому відділі хребта. Отри-

мував лікування в невролога з діагнозом «Остеохондроз 

хребта, радикулярний синдром» з покращенням. Пе-

ріодично біль повторювався, поступово прогресувало 

обмеження рухів у хребті. Із квітня 2015 р. стан погір-

шився: біль у хребті майже постійний, виникло значне 

обмеження рухів, скутість, майже постійно потребував 

прийому НПЗП. Госпіталізований для верифікації діа-

гнозу та лікування.

Анамнез життя. Травм, операцій, переломів не 

було. Хронічні захворювання заперечує. Не палить, алко-

голь не вживає. Професійні шкідливі чинники відсутні. 

Сімейний анамнез: зі слів хворого аналогічні «проблеми 

із хребтом» має сестра хворого та батько. Проте родичі па-

цієнта до лікаря не звертались, не обстежувалися. 

Об’єктивний статус. Шкіра, видимі слизові фі-

зіологічного кольору. Тілобудова гіперстенічна, зріст 

191 см, вага 97 кг, ІМТ – 26, 6. Постава кіфотична, по-

силений грудний кіфоз, поперековий лордоз згладже-

ний. Тест Шобера – 15 см, люмбальна флексія – 3 см, 

латеральна люмбальна флексія – 2 см. Екскурсія груд-

ної клітини – 5 см. Периферичні суглоби кінцівок – 
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набряку, болю при рухах і пальпації не визначається. 

Пальпаторно наявність болючості: передня верхня 

клубова ость з обох боків, остистий відросток L5 та 

місця прикріплення ахіллового сухожилка з обох боків. 

Тести Кушелевського та симптом Патрика слабко по-

зитивні з обох боків. Набряку, болю в суглобах кінці-

вок не спостерігали. Об’єм рухів у суглобах достатній. 

Сила м'язів задовільна. Периферичні лімфатичні вузли 

не збільшені. В легенях дихання везикулярне, хрипів 

немає. Тони серця звучні, ритмічні, патологічні шуми 

відсутні. Живіт м'який при пальпації безболісний. 

Нижня межа печінки – по краю реберної дуги. Селе-

зінка не пальпується Периферичних набряків немає, 

випорожнення в нормі. 

Результати лабораторних досліджень: загаль-

ний аналіз крові: гемоглобін – 144 г/л; еритроцити – 

4, 56 × 1012/л; лейкоцити – 8,4 × 109/л; ШОЕ – 42 мм/год.; 

тромбоцити – 310 × 1109/л; гематокрит – 38,9 %; п – 

5 %; с – 67 %; л – 18 %; м – 8 %; е – 2 %. Біохімічний 

аналіз крові: холестерин – 4,7 ммоль/л; білірубін – 

9,4 ммоль/л; креатинін – 77 ммоль/л; лужна фосфа-

таза – 208 МО/л; альбумін – 46,0 г/л; загальний бі-

лок – 75,2 г/л; АЛТ – 16,0 МО/л; АСТ – 14,5 МО/л; 

ГГТП – 24,0 ОД/л; сечова кислота – 330 ммоль/л; се-

човина – 3,2 ммоль/л; глюкоза – 6,0 ммоль/л; СРБ – 

26,7 мг/мл. Проведено аналіз на виявлення HLA-B27, 

результат позитивний. Урогенітальний зішкріб (ПЛР 

мікоплазма, уреоплазма, хламідії) – результат негатив-

ний. 

Результати інструментальних досліджень: 
ЕКГ – ритм синусовий, регулярний, синдром ранньої 

реполяризації шлуночків, ЕхоКГ – пролапс мітрально-

го клапану з регургітацією І ст.;пролапс тристулкового 

клапану з мінімальною регургітацією. Проведено МРТ 

сакроілеальних з’єднань: на тлі дегенеративних змін 

визначаються ознаки двобічного сакроілеїту (рис. 1) 

та рентгенографія грудного та поперекового відділів 

хребта (рис. 2): сплощення поперекового лордозу, са-

кралізація L5, висота тіл хребців збережена.

З метою оцінки структурно-функціонального 

стану кісткової тканини пацієнту була проведена 

двохенергетична рентгенівська абсорбціометрія 

(dual Х-ray absorptiometry) – ДРА в Українському 

науково-медичному центрі проблем остеопорозу. 

Мінеральну щільність кісткової тканини (МЩКТ)

визначали на рівні поперекового відділу хребта, 

кісток передпліччя, всього скелета, проксималь-

ного відділу стегнової кістки, а також проводили 

рентгенморфометричний аналіз для визначення 

МЩКТ та розмірів тіл хребців у латеральній про-

екції. Результати дослідження представлені на рис. 

3. Заключення: Мінеральна щільність кісткової тка-

нини на рівні поперекового відділу хребта знижена. 

Необхідно відзначити, що Z-критерій на рівні по-

перекового відділу хребта L1-L4 склав -2, 5SD, що 

є підставою для встановлення діагнозу остеопо-

роз. Діагноз встановлений на підставі Z-критерію 

оскільки пацієнт молодого віку та чоловічої статі. 

На рівні інших ділянок скелета відхилень від віко-

вих нормативних показників немає. При проведен-

ні рентгенморфометричного дослідження деформа-

цій тіл хребців не виявлено. 

Враховуючи відсутність загальновідомих факто-

рів ризику виникнення остеопорозу в даного хво-

рого, таких як: вік старше 50 років, жіноча стать, сі-

мейний анамнез, паління, зловживання алкоголем, 

наявність хронічних захворювань кишечника із син-

дромом мальабсорбції, прийом глюкокортикостеро-

їдів тощо, виявлений остеопороз хребта пояснюємо 

наявністю активного запалення на тлі спондилоар-

триту.

Після проведеного обстеження, зважаючи на 

скарги хворого, запальний характер болю в хребті, 

наявність ентезитів, ахілліту, двобічного сакроілеїту, 

клінічно та підтвердженого при МРТ дослідженні, 

збільшення СРБ та прискорення ШОЕ, позитивний 

результат HLA-B27 у хворого встановлено остаточний 

діагноз:

 Рис. 1. МРТ крижово-клубових суглобів.

Рис. 2. 
Рентгенографія 

поперекового 
відділу хребта. 



Ïðîáëåìè îñòåîëîã³¿, p-ISSN 2307-790550 Òîì 19, ¹ 3-4, 2016

Â³ä íàóêè äî ïðàêòèêè  / From science to practice

Рис. 3. Показники МЩКТ на рівні поперекового 
відділу хребта.

Рис. 4. Динаміка показників МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта (пряма проекція).

Табл. 1. Динаміка показників активності захво-
рювання та функціонального стану хворого під 

впливом лікування.

Показник
індекс 
BASFI

індекс 
BASMI

індекс 
ASDAS

До 
лікування

5,2 5 балів 2,4

Через 3 міс. 4,8 4 бали 2,1

Через 6 міс. 3,1 3 бали 1,8

Через 9 міс. 2,4 1 бал 1,3

Через 
12 міс.

2,2 1 бал 1,2

Рис. 5. Динаміка показників МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта (латеральна проекція).
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Клінічний діагноз: Аксіальний спондилоартрит, цен-

тральна форма, хронічний перебіг, активність ІІ ступеня 

з переважним ураженням грудного та поперекового від-

ділів хребта, двобічний сакроілеїт, ентезити, рентген-

стадія І, ФНС ІІ, HLA-B27 позитивність. Остеопороз 

хребта без патологічних переломів.

Враховуючи високу активність захворювання, цен-

тральну форму, відсутність ефекту від тривалого прийому 

НПЗП, молодий вік та погодженість хворого із запро-

понованим лікуванням, було вирішено призначити біо-

логічну терапію, інгібітор TNF-α, голімумаб. До початку 

прийому препарату, згідно протоколу призначення біо-

логічних агентів, пацієнт був обстежений на гепатити В 

і С, виконано рентгенографію органів грудної клітини, 

туберкуліновий тест, пацієнта оглянув фтизіатр. Проти-

показань до призначення інгібітора TNF-α не виявлено. 

Таким чином, лікування хворого включало: 

− інгібітор TNF-α (голімумаб 1 раз на місяць 

50 мг/0, 5 мл підшкірно);

- НПЗП (мелоксикам 15 мг/день) протягом тижня, 

далі за потребою;

- міорелаксанти (толперизону гідрохлорид 150 мг 

3 рази на день) протягом тижня;

- ЛФК (комплекс гімнастичних вправ, який розро-

блений та впроваджений для хворих з АСА).

Надалі заплановано огляд кожні три місяці. З ме-

тою оцінки якості життя та функціонального статусу 

хворий заповнював опитувальники BASFI, проводили 

визначення індексу BASMI, розрахунок ASDAS [12]. 

Динаміку стану кісткової тканини оцінювали через 

12 міс. за результатами денситометрії.

За час спостереження стан хворого значно покра-

щився: через місяць хворий не потребував прийому 

НПЗП, значно зменшилась ранкова скутість, біль та 

обмеження рухів у хребті. В табл. 1 представлені показ-

ники BASFI, BASMI, ASDAS протягом всього періоду 

спостереження під впливом лікування.

При проведенні денситометрії через 12 міс. відзна-

чили збільшення МЩКТ хребта. Показник МЩКТ 

поперекового відділу L1-L4 до початку лікування скла-

дав 1,001 г/см2, через 12 міс – 1,080 г/см2, критерій Z 

-2, 5SD; та -1,8 SD відповідно. Приріст кісткової тка-

нини за рік склав 7, 9 % (Рис. 4). При оцінці МЩКТ 

хребців у латеральній проекції отримали збільшен-

ня показника на 9,5 %. (Рис. 5). На рівні всього тіла 

МЩКТ на початку спостереження складало 1,191 г/

см2 та через рік – 1,260 г/см2, показник Z - 0,7 SD; та - 

0,3 SD, відповідно, отже МЩКТ збільшилась протягом 

року на 5,8 %. На рівні інших ділянок скелета достовір-

них змін МЩКТ не виявлено.

Отже, зменшення активності запалення призвело 

до підвищення мінеральної щільності кісткової ткани-

ни, зокрема хребта. Призначення біологічної терапії, а 

саме інгібітора TNF-α, у даному випадку є патогене-

тично обумовленим як з точки зору впливу на пере-

біг захворювання та прогноз, враховуючи центральну 

форму АСА, так і доведеного позитивного впливу да-

них препаратів на структурно-функціональний стан 

кісткової тканини.

Îáãîâîðåííÿ ðåçóëüòàò³â.
Серед основних факторів ризику втрати кісткової 

тканини фахівцями визнані наступні: жіноча стать, 

менопауза, порушення абсорбції кальцію, дефіцит віт. 

D, паління, вживання алкоголю, прийом глюкокорти-

костероїдів [13]. За даними літератури у хворих на АСА 

додатковими факторами, що знижують МЩКТ та під-

вищують ризик атравматичних переломів, є: тривалість 

захворювання, його висока активність, низький індекс 

маси тіла, зменшення рухомості хребта, що обумовле-

не наявністю синдесмофітів та гіперостозу хребта [4, 5, 

9, 14, 15]. 

Багатьма дослідженнями встановлено, що низька 

МЩКТ при АСА чітко асоційована із тривалістю за-

хворювання, проте є дані, що остеопороз у таких хворих 

може виникати навіть на ранніх стадіях захворювання. 

Сучасні уявлення щодо остеокластогенеза засновані 

на системі RANKL/RANK/OPG. Згідно даних літера-

тури, саме порушення співвідношення RANKL/OPG 

асоційоване зі збільшенням формування та активації 

остеокластів. При більш високій активності захворю-

вання та зниженій функціональній активності хворого 

спостерігається достовірно вища концентрація OPG. 

Важливу роль у патогенезі остеопорозу при АСА мають 

прозапальні цитокіни, які здатні стимулювати кісткову 

резорбцію. TNF-α – прозапальний цитокін, який віді-

грає ключову роль у патогенезі АСА, також має вира-

жений вплив на кісткову тканину, а саме: інгібує про-

ліферацію й диференціювання остеобластів, стимулює 

диференціацію остеокластів та збільшує апоптоз, що 

у свою чергу призводить до розвитку остеопорозу.

Прозапальний цитокін IL-6 підтримує диференціа-

цію та стимулює активацію остеокластів. IL-6 сприяє 

розвитку остеопороза саме при ранньому АСА, його 

концентрація в сироватці крові корелює з маркерами 

активності захворювання. Згідно даних літератури, 

прозапальні цитокіни IL-17 та IL-23 також впливають 

на остеокластогенез. Є дані, що концентрація RANKL 

у сироватці крові хворих на АСА корелює з рівнем 

TNF-α та IL-17 [16, 17, 18].

Суперечливими є дані стосовно кореляції показ-

ників активності запалення та маркерів резорбції та 

формування кісткової тканини. Особливість ремоде-

лювання кісткової тканини при АСА полягає в тому, 

що в різних ділянках скелета процеси формування та 

резорбції кісткової тканини відбуваються паралель-

но. З одного боку має місце формування синдесмофі-

тів як результат локального запалення з підвищеним 

синтезом остеобластами кісткового матриксу в місцях 

прикріплення сухожилків, що спостерігається безпо-

середньо в міжхребцевих сполученнях, а з іншого – 

наявність хронічного запалення з гіперпродукцією 

прозапальних цитокінів активує остеокласт-опосеред-

ковану резорбцію кісткової тканини.

Згідно із сучасними уявленнями ключовими факто-

рами, які індукують формування остеофітів, є кісткові 

морфогенні білки та Wnt-протеїни. Є дані, що при АСА 

активований Wnt сигнальний шлях, а Wnt-протеїни, 

а саме Wnt-3а, сприяють активації, диференціюван-



Ïðîáëåìè îñòåîëîã³¿, p-ISSN 2307-790552 Òîì 19, ¹ 3-4, 2016

Â³ä íàóêè äî ïðàêòèêè  / From science to practice

ню та проліферації остеобластів. Інгібіторами Wnt-

сигнального шляху є білки склеростин та Dickkopf-1 

(Dkk-1). У деяких дослідженнях показано зв'язок між 

показником МЩКТ шийки стегнової кістки, рівнем 

склеростину та Wnt-протеїнів залежно від ступеня ак-

тивності запалення [18, 19, 20].

Багатьма дослідженнями доведена позитивна ко-

реляція між рівнем сироваткового вітаміну D та ступе-

нем активності хвороби за показниками СРБ, ШОЕ та 

BASDAI: пацієнти, що мають дефіцит вітаміну D мають 

більш високий ступінь активності АСА. В той самий 

час, немає переконливих даних щодо зв’язку рівня віта-

міну D з показниками МЩКТ та наявністю переломів. 

Проте, дефіцит вітаміну D асоційований з підвищеним 

ризиком падінь, неспецифічним м’язово-скелетним бо-

лем та прогресуванням захворювання [21].

Зниження МЩКТ при АСА відбувається переважно 

в аксіальному скелеті та шийці стегнової кістки. «Золо-

тим стандартом» діагностики остеопорозу є проведення 

двохенергетичної рентгенівської абсорбціометрії. При 

АСА проведення денситометрії має певні особливості. 

Так, при наявності синдесмофітів на тлі АСА, помил-

ково підвищується показник МЩКТ, який вимірю-

ється в передньо-задній проекції поперекового відділу 

хребта. Різниця в показниках прямого та латерального 

вимірювання МЩКТ тіл хребців тим більша, чим вище 

значення mSASSS (модифікована шкала оцінки струк-

турних змін у хребті при рентгенологічному обстежен-

ні). Крім того, в першу чергу зменшення МЩКТ відбу-

вається в трабекулярній кістці в зв’язку з тим, що вона є 

метаболічно більш активною, ніж кортикальна. Отже, з 

метою діагностики остеопорозу хребта, спостереження 

за динамікою втрати кісткової тканини та для оцінки 

ефективності антиостеопоротичної терапії при АСА до-

цільно орієнтуватись на показник МЩКТ тіл хребців, 

що визначається в латеральній проекції та/або МЩКТ 

стегнової кістки [2, 3, 15].

В літературі широко обговорюється питання зв'язку 

маркерів резорбції та формування кісткової тканини, 

ступеня активності запалення, показника МЩКТ та 

функціонального статусу пацієнтів, наявності перело-

мів тощо. За результатами досліджень єдиної думки не-

має, отже це питання потребує подальшого вивчення 

та аналізу [15].

На сьогодні відсутні рекомендації з лікування 

остео порозу у хворих на АСА. Враховуючи переважан-

ня пацієнтів чоловічої статі та молодого віку, найбільш 

широко для медикаментозного лікування остеопороза 

при АСА застосовують бісфосфонати [22]. Також відо-

мо, що застосування анти-TNF-α агентів при високій 

активності та швидкому прогресуванні, зокрема при 

центральній формі АСА, є чи не єдиною можливістю 

впливу на перебіг і прогноз захворювання. На сьогодні 

доведена ефективність імунобіологічних засобів гру-

пи анти-TNF-α у сповільненні рентген-прогресуван-

ня й виникненні синдесмофітів при АСА, зменшенні 

активності запалення, покращенні якості життя паці-

єнтів. Особливої уваги заслуговує той факт, що при-

значення даних препаратів позитивно впливає на стан 

кісткової тканини, збільшуючи МЩКТ як за даними 

літератури, так і за результатами нашого спостережен-

ня [22, 23, 24].

Таким чином, враховуючи дані літератури та ре-

зультати власного спостереження вважаємо доцільним 

підкреслити наступне: молодий вік та чоловіча стать 

не виключають можливість виникнення остеопоро-

зу у хворих на АСА; наявність хронічного запалення 

підсилює резорбцію кісткової тканини, що потребує 

прицільної діагностики та при потребі – корекції; про-

ведення ДХА та інтерпретація її результатів у хворих 

на АСА потребує високої кваліфікації дослідника та 

подальшого широкого впровадження в клінічну прак-

тику; призначення імунобіологічної терапії не тільки 

позитивно впливає на перебіг захворювання, а й по-

кращує стан кісткової тканини. 
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Клинический случай остеопороза позвоночника у больного с аксиальным спондилоартритом: 
особенности диагностики и лечения

Резюме. В статье освещены данные мировой литературы по 

проблеме остеопороза при спондилоартрите. Приведен клини-

ческий случай остеопороза позвоночника у больного с акси-

альным спондилоартритом, представлены результаты лечения 

пациента с использованием ингибитора TNF-α, голимумаба. 

Оценено влияние биологической терапии на течение заболева-

ния и структурно-функциональное состояние костной ткани. 

За период наблюдения (12 месяцев) состояние больного зна-

чительно улучшилось: через месяц больной не нуждался в при-

еме НПВП, значительно уменьшилась утренняя скованность, 

боль и ограничение движений в позвоночнике по показателям 

BASFI, BASMI, ASDAS. Прирост костной ткани на уровне по-

ясничного отдела L1-L4 за год составил 7, 9 %, на уровне всего 

тела – 5, 8 %.
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Clinical case of spinal osteoporosis in patients with axial spondyloarthritis: 
features of diagnosis and treatment

Abstract. The article highlights data of literature on the problem 

of osteoporosis-accompanied spondylitis. We describe a clinical 

case of spinal osteoporosis in patients with axial spondyloarthritis 

and results of treatment using an inhibitor of TNF-α, holimumab. 

The effect of biological therapy on the course of the disease and 

structural-functional state of bone are presented. The state of patient 

significantly improved during the treatment period (12 month): 

patient has no need of the NSAIDs, morning stiffness and pain in 

the spine are significantly reduced, which is indicated by BASFI, 

BASMI, ASDAS. Bone mineral density increased at the level of 

lumbar spine L1-L4 up to 7.9 % and on total body level up to 5.8 % 

during the year.

Keywords: axial spondylitis; osteoporosis; inhibitorof TNF-α; 
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Âñòóï
Стрімкий розвиток новітніх методів лікування юве-

нільного ревматоїдного артриту (ЮРА) обґрунтував 

необхідність розробки та впровадження в практику 

нових, значно інформативніших методів оцінки ак-

тивності захворювання. Сучасне розуміння поняття 

«активність» об’єднує в собі суб’єктивне сприйняття 

болю пацієнтом, поширеність та ступінь запального 

ураження суглобів, зміни швидкості осідання еритро-

цитів (ШОЕ) та С-реактивного білка (СРБ) як осно-

вних показників запалення. Хоча єдиного уніфікова-

ного показника активності не існує, станом на сьогодні 

кон троль активності захворювання розглядається в 

спектрі кінцевої точки лікування ЮРА [1-3].

Становлення розуміння поняття активності ЮРА 

та методів її визначення має досить довгу історію. У 

практичній медицині були описані та використову-

валися різноманітні інструменти – рахунок болючих, 

припухлих, набряклих та обмежених суглобів, гостро-

фазові білки, шкали загальної активності захворюван-

ня та болю, ранкова скутість, а також більш загальні 

показники – анемія, рівень гемоглобіну, маса тіла. На 

сучасному етапі розвитку науки доведено, що лише 

комбіновані показники, які враховують суб’єктивні 

характеристики активності ЮРА (біль, скутість) та 

дані лабораторних досліджень (ШОЕ, СРБ), можуть з 

достатнім рівнем надійності відображати зміни в стані 

здоров’я хворих [1, 4]. 

Ідея сумарного використання параметрів активнос-

ті запальних захворювань суглобів вперше була випро-

бувана в пацієнтів із реактивним артритом у контексті 

розвитку та валідизації індексу Disease Activity Index for 

Reactive Arthritis (DAREA) [5]. Так, у клінічну практи-

ку було впроваджено показники Disease Activity Score 

(DAS) та DAS28, які згодом стали провідними крите-

ріями активності ЮРА згідно рекомендацій ELAR [6].

У ряді досліджень доведено, що персистуюча ви-

сока активність ЮРА, визначена за допомогою по-

казників DAS, достовірно асоціюється з наступним 

погіршенням функціональної активності хворих та 

УДК: 616.72-002-002.6-053.3:616-073.001.2

Ковальчук Т.А. 
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наростанням кістково-деструктивних змін суглобів. 

Численні дослідження ефективності базисних про-

тизапальних препаратів підтверджують той факт, що 

зниження показників активності захворювання в 

перспективі дозволяє зменшити розвиток деструкції 

суглобів, покращує функціональний статус та якість 

життя пацієнтів [7, 8]. 

Принципово новими інструментами визначення ак-

тивності ЮРА є Simplified Disease Activity Index (SDAI) 

та Clinical Disease Activity Index (СDAI). Вони беруть по-

чаток із широкого впровадження аналогів індексу DAS у 

клінічну практику, однак у використанні є значно про-

стішими як для лікарів, так і для пацієнтів [9].

Показники DAS, DAS28, SDAI, CDAI є надійни-

ми параметрами оцінки активності ЮРА з доведеною 

валідністю й чутливістю в дитячій популяції [10, 11]. 

Головною перевагою даних інструментів є те, що вони 

кількісно характеризують не лише ступінь активності 

захворювання, але і його мінімальні зміни в будь-який 

момент часу [1, 3].

Мета дослідження – вивчити активність ЮРА 

з використанням сучасних інтегрованих показників 

DAS, DAS28, SDAI, CDAI, шляхом статистичного ана-

лізу визначити найінформативніший із них для широ-

кого застосування в клінічній практиці.

Ìàòåð³àëè òà ìåòîäè
Дане наукове дослідження ґрунтується на результа-

тах, отриманих при обстеженні 99 дітей. Основну групу 

склали 60 хворих на ЮРА, контрольну групу – 39 прак-

тично здорових дітей. Обрані групи були порівнянни-

ми за статтю та віком (p<0,05). Тривалість хвороби в 

основній групі становила (2,6±0,4) роки.

Критерії включення пацієнтів в основну групу до-

слідження:

- наявність 4 та більше із 7 діагностичних крите-

ріїв, передбачених наказом МОЗ України № 362 від 

19.07.2005 р. «Про затвердження Протоколів діагнос-

тики та лікування кардіоревматологічних хвороб у ді-

тей»;

- початок ЮРА у віці до 16 років;

- інформована згода батьків на участь їх дітей у об-

стеженні.

Критерії включення дітей у контрольну групу:

- відсутність гострих та хронічних соматичних за-

хворювань на момент обстеження;

- інформована згода батьків на участь дітей у дослі-

дженні.

При встановленні діагнозу ЮРА використовували 

Східно-Європейську робочу класифікацію. Відповідно 

до класифікації ступінь активності захворювання вста-

новлювали шляхом сумації рівня вираженості ранкової 

скутості, системної гіпертермії, ексудативних змін у 

суглобах, показників ШОЕ та СРБ за чотирибальною 

шкалою [12]. 

Окремо активність ЮРА оцінювали за допомогою 

обчислення показників DAS, DAS28, SDAI, CDAI [4].

DAS = 0,54 × sqrt(IP) + 0,065 × (KПС44) + 

 0,33 × ln(ШОЕ) + 0,0072 × ВАШП 
(1)

де ІР – індекс Річі (болючість при пальпації 53 суглобів 

за трьохбальною шкалою), бали;

КПС – кількість припухлих суглобів із 44, що оціню-

ються;

ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів, мм/год;

ВАШП – загальна оцінка благополуччя пацієнтом за 

допомогою візуальної аналогової шкали (ВАШ), мм.

ЧБС28 + 0,28 × ЧПС28 + 0,70 × lnШОЕ + 

 0,014 × ВАШП  
(2) 

де ЧБС – число болючих суглобів із 28, що пальпуються;

ЧПС – число припухлих суглобів із 28, що оцінюються;

ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів, мм/год;

ВАШП – загальна оцінка благополуччя пацієнтом за 

допомогою ВАШ, мм.

SDAI = ЧБС28 + ЧПС28 + ВАШП 

 + ВАШЛ + СРБ 
(3)

де ЧБС – число болючих суглобів із 28, що пальпуються;

ЧПС – число припухлих суглобів із 28, що оцінюються;

ВАШП – загальна оцінка благополуччя пацієнтом за 

допомогою ВАШ, см;

ВАШЛ – загальна оцінка активності захворювання лі-

карем за допомогою ВАШ, см;

CРБ – СРБ, × 104 мг/л.

 CDAI = ЧБС28 + ЧПС28 + ВАШП + ВАШЛ (4)

де ЧБС – число болючих суглобів із 28, що пальпуються;

ЧПС – число припухлих суглобів із 28, що оцінюються;

ВАШП – загальна оцінка благополуччя пацієнтом за 

допомогою ВАШ, см;

ВАШЛ – загальна оцінка активності захворювання лі-

карем за допомогою ВАШ, см.

Ступені активності захворювання визначали в за-

лежності від величини показників DAS, DAS28, SDAI 

та CDAI (табл. 1).

Таблиця 1. Ступені активності ЮРА

Показник 
активності

Ремісія
Мінімальна 
активність

Низька 
активність

Середня 
активність

Висока 
активність

DAS <1,6 - ≤2,4 >2,4≤3,6 >3,6

DAS28 ≤2,4 ≤2,85 ≤3,2 >3,2≤5,1 >5,1

SDAI ≤3,3 ≤11 ≤11 >11≤26 >26

CDAI ≤2,8 ≤10 ≤10 10-22 >22
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Статистичну обробку результатів здійснювали ме-

тодами параметричної й непараметричної статистики. 

Для кожної вибірки розраховували середню величину 

М і середню помилку m, отримані дані опрацьовували 

методом варіаційної статистики. Різницю відносних 

величин оцінювали методом кутового перетворен-

ня Фішера (φ). За достовірність результатів приймали 

відмінність при p<0,05. Кореляційний аналіз (r) здій-

снювали за допомогою коефіцієнта рангової кореляції 

Спірмена. Обчислення проводили з використанням 

пакету прикладних статистичних програм Microsoft 

Exel 2007, Statistica 6.0. 

Для вибору показників, які найбільше відрізняють-

ся від норми, обчислювали коефіцієнт діагностичної 

цінності (Кі) за формулою Земскова А.М. [13]:

 2σ
1

2 + σ
2

2 (М
2
 – М

1
) (5)

де σ
1
 – середнє квадратичне відхилення в групі здоро-

вих дітей;

σ
2
 – середнє квадратичне відхилення в групі хворих дітей;

М
2
 – середнє арифметичне в групі хворих дітей;

М
1
 – середнє арифметичне в групі здорових дітей. 

Чим нижчою була величина Кі, тим більшою мірою 

даний показник відрізнявся від норми.

Ðåçóëüòàòè òà îáãîâîðåííÿ
Серед хворих на ЮРА частка низької активності, 

визначена з використанням класифікаційних критері-

їв захворювання, становила 86,7% випадків, тоді як на 

долю ремісії, середньої та високої активності сумарно 

випало лише 13,3%. Саме тому в 55 дітей з ЮРА в ак-

тивному періоді хвороби проводився аналіз рівня ви-

раженості кожного з п’яти критеріїв, які враховувалися 

у визначенні ступеня активності захворювання.

Перший критерій. Ранкова скутість супроводжувала 

перебіг ЮРА в 49 (89,1%) дітей: тривалістю до 30 хв. – у 

10 (18,2%), до 12 год дня – в 33 (60,0%), впродовж дня – 

в 6 (10,9%) хворих. У 6 (10,9%) пацієнтів в активному 

періоді ранкова скутість не відзначалася.

Другий критерій. Гіпертермія спостерігалася лише у 

8 (14,5 %) дітей: незначна – в 6 (10,9%), помірна – в 1 

(1,8%), висока – теж у 1 (1,8%) пацієнта. У 47 (85,5%) 

хворих гіпертермія не визначалася.

Третій критерій. Ексудативні зміни в суглобах ре-

єструвалися в 40 (72,7%) пацієнтів. З них у 19 (34,5%) 

дітей відзначалися незначні, в 19 (34,5%) – помірні, у 2 

(3,7%) – виражені ексудативні зміни. У 15 (27,3%) хво-

рих ексудативні зміни були відсутні.

Четвертий критерій. ШОЕ вище норми піднімала-

ся в 4 (7,3%) хворих на ЮРА: до 20 мм/год – у 2 (3,7%), 

Таблиця 2. Кореляційна модель ступенів активності та клініко-лабораторних показників ЮРА

Показник
Класифікаційна 

активність

Показники активності

DAS DAS28 SDAI CDAI

Тривалість хвороби -0,31* -0,13 -0,11 -0,11 -0,10

Варіант суглобової форми 0,19 0,66* 0,53* 0,53* 0,53*

Класифікаційна активність - 0,36* 0,43* 0,26* 0,24

Функціональний клас 0,43* 0,37* 0,41* 0,41* 0,38*

Ранкова скутість 0,31* 0,20 0,17 0,19 0,18

ВАШ болю, оцінена пацієнтом 0,37* 0,62* 0,55* 0,55* 0,55*

ВАШ болю, оцінена батьками 0,34* 0,54* 0,48* 0,48* 0,49*

Загальна оцінка благополуччя пацієнтом за 
допомогою ВАШ

0,36* 0,76* 0,69* 0,71* 0,72*

Загальна оцінка благополуччя батьками за 
допомогою ВАШ

0,44* 0,77* 0,67* 0,66* 0,66*

Загальна оцінка активності захворювання 
лікарем за допомогою ВАШ

0,67* 0,78* 0,77* 0,74* 0,72*

DAS 0,36* - 0,92* 0,91* 0,91*

DAS28 0,43* 0,92* - 0,92* 0,92*

SDAI 0,26* 0,91* 0,92* - 1,00*

CDAI 0,91* 0,92* 1,00* -

Паличкоядерні нейтрофіли 0,28* 0,26* 0,30* 0,30* 0,29*

ШОЕ 0,67* 0,03 0,19 -0,00 -0,02

СРБ 0,36* 0,12 0,17 0,17 0,12

Сіалові кислоти 0,70* 0,07 0,26 -0,01 -0,01

Серомукоїди 0,38* 0,02 0,01 -0,04 -0,07

Ревматоїдний фактор 0,27* 0,30* 0,41* 0,33* 0,31*

Примітка. * – кореляційний зв’язок достовірний (p<0,05).
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до 40 мм/год – в 1 (1,8%) та вище 40 мм/год – у 1 (1,8%) 

дитини. Показники ШОЕ залишалися в межах норми у 

51 (92,7%) пацієнтів.

П’ятий критерій. Рівень СРБ був підвищений у 

14 (25,5%) дітей: до “+” – у 8 (14,6%), до “++” – у 5 

(9,1%), до “+++” – у 1 (1,8%) пацієнта. Показники 

СРБ утримувалися в межах нормальних величин у 41 

(74,5%) дітей.

Отримані результати підтверджують той факт, що 

використання зазначених вище класифікаційних кри-

теріїв супроводжується переважанням випадків низь-

кої активності ЮРА в дітей. 

У таблиці 2 представлена кореляційна модель сту-

пенів активності й основних клініко-лабораторних 

параметрів ЮРА. На відміну від ступенів активності, 

визначених за допомогою показників DAS, DAS28, 

SDAI, CDAI, класифікаційні ступені активності коре-

лювали з лабораторними показниками активної фази 

запалення. Отримані результати пояснюються враху-

ванням рівня зростання показників ШОЕ і СРБ при 

класифікаційній оцінці активності процесу та наяв-

ністю численних взаємозв’язків між ними та величи-

нами сіалових кислот і серомукоїдів. Показники DAS, 

DAS28, SDAI, CDAI корелювали з більшістю клініко-

лабораторних параметрів ЮРА.

Визначення критерію Фішера дозволило встанови-

ти достовірну різницю між кількістю дітей із різними 

ступенями активності при використанні різних методів 

їх оцінки (рис. 1). Найчастіше відзначалася різниця в 

кількості неспівпадінь між класифікаційними критері-

ями та всіма інтегрованими показниками активності, 

дещо менше – між DAS, DAS28 та SDAI, CDAI.

Сьогодні показники DAS, DAS28, SDAI, CDAI 

широко використовуються для оцінки активності 

ЮРА в США та Європі. Однак, єдиної думки щодо 

того який із цих інтегрованих показників є найчут-

ливішим інструментом в оцінці мінімальних змін 

активності захворювання немає. Так, S. Ringold 

та ін. у своїй науковій праці довели, що CDAI та 

SDAI є інформативнішими показниками активнос-

ті хвороби, аніж DAS та DAS28 [9]. У дослідженні 

A. Consolaro та ін. показано, що показники DAS28 

і CDAI краще відображають активність ЮРА порів-

няно з DAS [10]. 

Для стандартизації діагностичного підходу до оцін-

ки активності ЮРА нами було розраховано ступінь змін 

кожного показника активності шляхом обчислення 

коефіцієнта діагностичної цінності за формулою Зем-

скова. За результатами нашого дослідження найінфор-

мативнішим в оцінці активності ЮРА виявився показ-

ник DAS (Кі=1,34), дещо менше – DAS28 (Кі=2,30), 

ще менше – CDAI (Кі=27,62) та SDAI (Кі=27,82).

Âèñíîâêè 
В активний період ЮРА ранкова скутість не відзна-

чалася в 10,9%, гіпертермія – 85,5%, ексудативні зміни 

суглобів – 27,3%, підвищення ШОЕ та СРБ – 92,7% 

та 74,5% пацієнтів. Таким чином, наявність низької 

Рис. 1. Розподіл ступенів активності ЮРА у відповідності до класифікаційних критеріїв та показників 
активності.
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активності процесу у 86,7% дітей пов’язана з недостат-

ньою інформативністю класифікаційних критеріїв ак-

тивності захворювання.

У дітей з ЮРА в активний період хвороби, за резуль-

татами використання показниківDAS, DAS28, SDAI та 

CDAI, відзначалося зростання випадків середньої та 

високої активності захворювання (p<0,05). Численні 

взаємозв’язки між зазначеними показниками та осно-

вними клініко-лабораторними параметрами хвороби 

підтверджують їх високу ефективність в оцінці актив-

ності ЮРА (p<0,05).

Найінформативнішим показником оцінки активнос-

ті ЮРА є DAS (Кі=1,34). Простота підрахунку та ефек-

тивність застосування обґрунтовують доцільність широ-

кого використання показника DAS у щоденній клінічній 

практиці лікаря-педіатра та дитячого ревматолога.
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Использование современных методов оценки активности ювенильного ревматоидного 
артрита в клинической практике

Резюме. Цель – изучить активность ювенильного ревма-

тоидного артрита с использованием современных интегри-

рованных показателей Disease Activity Score (DAS), DAS28, 

Simplified Disease Activity Index (SDAI) и Clinical Disease 

Activity Index (СDAI), путем статистического анализа опреде-

лить наиболее информативный для широкого применения в 

клинической практике. Материалы и методы. Было обсле-

довано 60 больных с ювенильным ревматоидным артритом и 

39 практически здоровых детей. При установлении диагноза 

использовали Восточно-Европейскую рабочую классифика-

цию. Отдельно активность ювенильного ревматоидного ар-

трита оценивали с помощью вычисления показателей DAS, 

DAS28, SDAI, CDAI. Наиболее информативный показатель 

активности заболевания определяли по коэффициенту диа-

гностической ценности по формуле Земскова А.М. Результа-

ты. В активный период ювенильного ревматоидного артрита 

утренняя скованность не отмечалась у 10,9 %, гипертермия 

– у 85,5 %, экссудативные изменения со стороны суста-

вов – 27,3 %, повышение скорости оседания эритроцитов и 

С-реактивного белка – у 92,7 % и 74,5 % пациентов. Таким 

образом, наличие низкой активности процесса у 86,7 % детей 

связано с недостаточной информативностью классификаци-

онных критериев активности заболевания. Применение по-

казателей DAS, DAS28, SDAI и CDAI у пациентов с ювениль-

ным ревматоидным артритом в активный период болезни по-

зволяет чаще регистрировать среднюю и высокую активность 

заболевания (p<0,05). Многочисленные корреляционные 

взаимосвязи между указанными показателями и основными 

клинико-лабораторными параметрами болезни подтвержда-

ют их высокую эффективность в оценке активности ювениль-
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ного ревматоидного артрита (p<0,05). Наиболее информатив-

ным показателем оценки активности болезни является DAS 

(коэффициент диагностической ценности 1,34), несколько 

меньше – DAS28 (коэффициент диагностической ценности 

2,30), еще меньше – CDAI (коэффициент диагностической 

ценности 27,62) и SDAI (коэффициент диагностической цен-

ности 27,82). Выводы. Простота подсчета и эффективность 

применения обосновывают целесообразность широкого ис-

пользования показателя DAS в ежедневной клинической 

практике врача-педиатра и детского ревматолога.

Ключевые слова: ювенильный ревматоидный артрит; ак-

тивность заболевания; Disease Activity Score (DAS); DAS28; 

Simplified Disease Activity Index (SDAI); Clinical Disease Activity 

Index (СDAI)

T.A. Kovalchuk
Horbachevsky Ternopil State Medical University, Ternopil, Ukraine

Applying of modern methods of juvenile rheumatoid arthritis activity assessment in clinical practice

Abstract. The aim was to study activity of juvenile rheumatoid ar-

thritis by using modern integrated indicators of disease activity such 

as Disease Activity Score (DAS), DAS28, Simplified Disease Activ-

ity Index (SDAI) and Clinical Disease Activity Index (SDAI), by 

statistical analysis to identify the most informative of them for wide-

spread use in clinical practice. Methods. 60 patients with juvenile 

rheumatoid arthritis and 39 healthy children were examined. For 

the diagnosis of juvenile rheumatoid arthritis was used Eastern Eu-

ropean working classification. Separately juvenile rheumatoid arthri-

tis activity was assessed by calculating DAS, DAS28, SDAI, CDAI. 

The most informative indicator of disease activity was measured by 

the calculating of diagnostic value coefficient by Zemskov formula. 

Results. In the active period of juvenile rheumatoid arthritis morn-

ing stiffness wasn't observed in 10.9%, hyperthermia - 85.5%, joint 

exudation - 27.3%, increased erythrocyte sedimentation rate and C-

reactive protein - 92.7% and 74.5% of patients. Thus, the presence 

of low disease activity in 86.7% of children was related to the lack of 

informativeness of disease activity classification criteria. The using 

of DAS, DAS28, SDAI and CDAI indicators in juvenile rheumatoid 

arthritis patients allows diagnose more cases of moderate and high 

activity in the active period of disease (p<0.05). Numerous corre-

lation relationships between these indicators and main clinical and 

laboratory parameters of disease confirmed their high efficiency in 

evaluation of juvenile rheumatoid arthritis activity (p<0.05). The 

most informative indicator of disease activity assessment is DAS (di-

agnostic value coefficient was 1.34), a little less - DAS28 (diagnostic 

value coefficient was 2.30), even less - CDAI (diagnostic value coef-

ficient was 27.62) and SDAI (diagnostic value coefficient was 27.82).

Conclusions. Easy calculation and effectiveness application substan-

tiates of widespread use DAS indicator in daily clinical practice of 

pediatrician and children's rheumatologist.

Keywords: juvenile rheumatoid arthritis; disease activity; Disease 

Activity Score (DAS); DAS28; Simplified Disease Activity Index 

(SDAI); Clinical Disease Activity Index (СDAI)
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Âñòóï
Дошкільний період фахівці всього світу визна-

ють віком найбільш стрімкого розвитку дитини, пер-

винного формування фізичних і психічних якостей, 

необхідних людині протягом всього наступного життя 

й служить основою для придбання надалі будь-яких 

спеціальних знань і навичок, засвоєння різних ви-

дів діяльності. Загальновідомо, що однією з основних 

умов, що забезпечує здоров’я, є раціональна рухова 

активність. Однак, у сучасному суспільстві на тлі ви-

соких рівнів статичного, сенсорного та інформацій-

ного навантаження зросла проблема недостатньої ру-

хової активності дітей, що негативно відображається 

на стані їхнього здоров’я, знижує розумову та фізичну 

працездатність. Так, за даними Міністерства охорони 

здоров’я, в останні роки в більшості регіонів України 

кількість здорових дітей зменшилася утричі й складає 

на сьогодні 20 % від їх загальної кількості. 

Численними науковими дослідженнями доведений 

тісний зв’язок між станом опорно-рухового апарату 

(ОРА) й здоров’ям людини. За результатами статис-

тичних досліджень, захворювання опорно-рухового 

апарату посідають третє місце в структурі захворюва-

ності після серцево-судинних та онкологічних хвороб. 

Наукові дослідження підкреслюють і той факт, що в ді-

тей старшого дошкільного віку перше місце посідають 

хвороби кістково-м’язової системи – плоскостопість, 

порушення постави, сколіоз, тому важливим є попе-

редження розвитку порушень, які далі можуть при-

звести до захворювань та ускладнень у стані здоров’я, 

інвалідизації [1, 2]. 

За ствердженням дослідників, близько 80% випад-

ків патологій ОРА в дитячому віці становить статична 

плоскостопість. Доведено також, що з віком ця пато-

логія зростає (від 35,3% у 3-4-річному віці до 56,1% – у 

5-6-річному віці) [3]. Така ж динаміка відзначена в по-

ширенні деформацій хребта функціонального харак-

теру: від 25–30% випадків серед дошкільнят до 41% у 

віці 7-9 років та 63% у 13-15-річних школярів, тобто в 

періоди інтенсивного зростання. Кількість дітей з по-

рушеннями постави в Україні за останні 10 років зрос-

ла удвічі, що призводить не тільки до патології рухово-

го апарату, але й до порушень основних вегетативних 

систем [4, 5]. Отже, й на теперішній час є актуальним 
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питання раннього виявлення захворювань ОРА та 

адекватного реагування на ці порушення.   

Мета дослідження – узагальнити дані літератур-

них джерел щодо сучасних підходів до лікувальної так-

тики при найбільш поширених захворюваннях ОРА в 

дітей дошкільного віку.

Ðåçóëüòàòè
Велика кількість досліджень, здійснених вітчиз-

няними та зарубіжними науковцями (педіатрами, ре-

абілітологами, педагогами) підтверджують важливість 

раннього виявлення та правильної тактики в корекції 

порушень ОРА в дітей, особливо у віці 4-5 років [6, 7, 

8, 9, 10]. 

У своїх дослідженнях науковці розглядають низ-

ку внутрішніх і зовнішніх причин порушень функцій 

ОРА в дітей старшого дошкільного віку. До внутрішніх 

(ендогенних) причин відносять генетичну спадковість, 

вроджені вади фізичного розвитку, особливості пері-

оду першого скелетного витяжіння в 5-7 років, фізіо-

логічно обумовлений недостатній розвиток м’язової 

системи, ослаблений м’язовий тонус м’язів спини, че-

ревного пресу та верхнього плечового поясу, функці-

ональна недостатність зв’язково-суглобового апарату, 

що призводить до деформацій кісток унаслідок непра-

вильного положення тіла тощо. Зовнішніми (екзоген-

ними) причинами є нераціональний руховий режим, 

що призводить до нетренованості м’язово-суглобового 

апарату, незбалансований режим харчування, забруд-

неність зовнішнього середовища, недостатній рівень 

освіченості в цьому питанні батьків і вихователів до-

шкільних навчальних закладів для ефективної корек-

ційно-профілактичної роботи в умовах освітнього за-

кладу та в домашніх умовах [1].  

Опрацювання науково-методичної літератури пока-

зало, що на даний час деформації нижніх кінцівок у ді-

тей розглядаються в більшості випадків як фізіологічні, 

що не потребують будь-якого лікування, оскільки вони 

рідко призводять до інвалідності [11]. Така фізіологічна 

плоскостопість – часта знахідка в немовлят і дітей навіть 

до 8-10 років [8], однак зустрічається й в підлітковому 

віці. На думку деяких дослідників [8, 12], встановлення 

діагнозу «плоскостопість» до 5-6 років – недоцільно, 

оскільки в цьому віковому періоді м’язово-зв’язковий 

апарат ще повністю не сформований. Проте, вони за-

уважують, що заходам із профілактики плоскостопості 

потрібно приділяти увагу ще з раннього дитинства, не 

чекаючи на деформаційні зміни ОРА. 

Незважаючи на значну поширеність, не існує стан-

дартного визначення плоскостопості у дітей. Так, 

огляд Кокранівської бази даних виявив відмінності в 

рекомендаціях щодо діагностики та лікування плоско-

стопості у дітей через брак стандартизованих діагнос-

тичних підходів [14]. Але більшість з них зосереджені 

на визначенні висоти склепіння ступні, зміщення кута 

п’яти й встановленні клінічного типу (гнучка чи ригід-

на) плоскостопості. Дослідники звертають увагу на те, 

що неадекватно діагностовану плоскостопість у дітей 

часто лікують без відповідних на те показань. 

На достатньому доказовому рівні підтверджується 

залежність збільшення частоти виявлення випадків 

плоскостопості в дітей із синдромом гіпермобільності 

суглобів, а також надмірною масою тіла [8, 15]. Значну 

залежність між надлишковою масою тіла й ожирінням 

дітей дошкільного віку та плоскостопістю, виявлену 

при дослідженні [11, 12], поклали в основу рекомен-

дацій щодо доцільності поєднання аеробних наван-

тажень із вправами на розвиток постави. Тому, у ви-

борі тактики лікування автори огляду рекомендують 

базуватися на виявленні суб’єктивних відчуттів болю в 

дитини, ступеня гнучкості ступні, беручи до уваги вік 

пацієнта, його стать, вагу й наявність синдрому гіпер-

мобільності суглобів. Цікаві результати дослідження 

впливу типу взуття на розвиток плоскостопості в дітей 

оприлюднили дослідники [13], які виявили, що носін-

ня взуття загалом та закриті його фасони частіше ви-

кликає розвиток плоскостопості в дітей раннього віку.

За клінічними особливостями плоскостопість поді-

ляють на гнучку та ригідну. Гнучка плоскостопість, яка 

найчастіше діагностується в дітей дошкільного віку, 

може бути безсимптомною, або ж проявлятися болем 

під час ходьби та порушенням ресорної функції ступні. 

Група німецьких дослідників, вивчаючи залежність по-

рушення ресорної функції ступні від клінічної форми 

гнучкої плоскостопості, виявили недостовірну різни-

цю в рівнях зниження кінематики ступні при гнучкій 

безсимптомній плоскостопості та плоскостопості із 

клінічними проявами. Вони відзначили, що прояви 

швидше залежать від зносу тканин і суб’єктивних бо-

льових порогів пацієнтів [16]. 

За рекомендаціями [8, 14], діти з безсимптомною 

гнучкою плоскостопістю повинні перебувати під спо-

стереженням лікаря з контролем ознак прогресування. 

Наростання клінічних проявів плоскостопості, а також 

наявність її навіть за відсутності симптомів у дітей, 

старших восьми років, вимагатиме повторної оцінки 

деформацій для виявлення основного захворювання.

За умови появи клінічних проявів плоскостопос-

ті (болю по медіальній стороні ступні, болю в ногах і 

колінах, порушення ходи) лікування повинне включа-

ти корекцію фізичної активності, правильний підбір 

взуття та ортезів, застосування нестероїдних протиза-

пальних препаратів у випадках вираженого больового 

синдрому. Крім того, рекомендовано лікувати супутню 

патологію (надмірну масу тіла, синдром гіпермобіль-

ності суглобів, м’язову гіпотонію) [15, 17]. 

Сучасна система реабілітації дітей з ортопедичною 

патологією передбачає використання різних засобів 

і методів кінезіотерапії, де особливе місце відводить-

ся гімнастичним та спортивно-прикладним вправам, 

спрямованим на зміцнення м'язів, що формують скле-

піння ступні [2, 6, 7, 18].

Стосовно використання ортопедичних устілок і 

взуття, результати досліджень показують, що відсутні 

докази швидкого ефекту від їх використання, проте 

через коригування стану м’яких тканин відбувається 

опосередкований позитивний віддалений вплив на ре-

сорну функцію ступні [19].



Ïðîáëåìè îñòåîëîã³¿, p-ISSN 2307-790562 Òîì 19, ¹ 3-4, 2016

Â³ä íàóêè äî ïðàêòèêè  / From science to practice

При позитивній динаміці клінічних проявів ре-

комендованою є тактика наступного спостереження. 

Відсутність відповіді на лікувальні заходи при гнучкій 

плоскостопості та ригідна форма цієї деформації є по-

казами до скерування дитини до ортопеда для хірур-

гічної ортопедичної корекції [19, 20, 21, 22]. Хірургічні 

операції при плоскостопості розділяють на операції, 

що виконуються на м'яких тканинах (сухожилково-

м’язові пересадки, транспозиція), на кістках (остео-

томія, резекція кісток ступні), на суглобах (панартро-

дез ступні, трьохсуглобовий артродез та ін).

Спричинені плоскостопістю порушення локомо-

ції ходи, виникнення больових синдромів обумовлю-

ють розвиток порушень постави, деформацій грудної 

клітки й нижніх кінцівок, дегенеративно-дистро-

фічних захворювань, що, у свою чергу, призводять 

до обмеження соціального статусу та погіршення 

якості життя дитини. Початкові стадії захворювань 

та функціональні розлади ОРА, викликані високим 

рівнем статичного, сенсорного та інформаційного 

навантаження на тлі низького рівня загальної рухо-

вої активності дітей, при несвоєчасному виявленні 

та лікуванні переходять у фіксовані форми, що ста-

ють причиною вертеброгенних захворювань та нега-

тивно впливають на якість подальшого життя [22, 23, 

24, 25]. 

Порушена постава та сколіоз створюють умови для 

прояву захворювань хребта й інших органів опорно-

рухової системи, що призводить до розладів діяльності 

внутрішніх органів через зниження рухливості грудної 

клітки, діафрагми [26]. Зниження ресорної функції 

хребта в дітей з порушенням постави спричинює по-

стійні мікротравми головного мозку під час ходьби, 

бігу й інших рухів, що негативно позначається на ви-

щій нервовій діяльності, супроводжується швидким 

настанням втоми [27]. Підтверджується також зворот-

ній вплив: залежність стану постави від психологічного 

стану дитини. Так, деякі дослідники визначають поста-

ву як психофізіологічну особливість організму, що за-

лежить від психологічного стану дитини [28]. Звертаю-

чи увагу на емоційну складову, науковці простежили, 

що кіфоз частіше виникає в дітей, котрі переживають 

відчуття провини, схильні до депресій. 

Корекція порушеної постави в дитини полягає в 

модифікації раціонального режиму дня; чергування 

праці та відпочинку, сну, повноцінного харчування, 

виконання фізичних вправ і загартовування організ-

му. У регламентованому режимі передбачені також 

заняття коригувальними вправами. Для корекції по-

рушень постави в дітей спортивні лікарі, реабілітоло-

ги розробили й продовжують вдосконалювати велику 

кількість науково обґрунтованих комплексів вправ 

[28, 29, 30, 31]. 

Стосовно лікувальної тактики при сколіозі, реко-

мендовано зважати на вік дитини, темпи росту, вира-

женість викривлення хребта й тип сколіозу. У різних 

випадках може бути рекомендоване спостереження, 

використання коригуючого корсету або ж хірургічне 

втручання [32]. 

Спостереження, яке включає повторні огляди дітей 

кожні 4-6 місяців, показане у випадку легких ступенів 

викривлення хребта (до 25 градусів за Коббом). 

Згідно клінічних настанов щодо консервативного 

лікування ідіопатичного сколіозу з позицій доказової 

медицини, терапевтичні заходи поділяють на корек-

цію морфологічних та функціональних порушень. 

Обидві групи заходів забезпечують вплив на естетич-

ну та психологічну компоненти, а також якість життя 

дітей, що розглядаються експертами Міжнародного 

наукового товариства ортопедії та реабілітаційного 

лікування (SOSORT) як три найбільш важливі пункти 

в ранговому переліку мети лікування дітей зі сколіо-

зом [32]. 

Комплексне лікування ідіопатичного сколіозу 

передбачає припинення його прогресування, попе-

редження або лікування респіраторних порушень, 

попередження або лікування больового синдрому, ко-

рекцію естетичного вигляду, нормалізацію постураль-

ного балансу. З метою стабілізації рекомендоване за-

стосування комплексу лікувально-відновних заходів, 

де чітке місце посідає фізіотерапія, завданням якої є 

загальнозміцнюючий та коригуючий вплив на хре-

бет, покращення кровообігу в кістково-м’язовій тка-

нині, зміцнення м’язів спини й живота, нормалізація 

функціонального стану нервово-м’язового апарату, 

розвантаження слабкої половини хребта та мануаль-

на терапія (рівень доказовості В) [2, 4, 28, 29, 30, 31]. 

Важливим є зауваження, що динамічна гімнастика в 

вигляді швидких, високоамплітудних рухів здатна під-

силити рефлекторний спазм м’язів, призвести до їх мі-

кротравматизації. При сколіотичній хворобі рекомен-

дована статична гімнастика в поєднанні з дихальними 

вправами, яка більш ефективно сприяє збільшенню 

сили м'язів, їх розслабленню й, як результат, ліквідації 

функціональних блокад та зменшенню сколіотичної 

дуги [32, 33, 34].

На доказовому рівні В доведена ефективність 

лікування ідіопатичного сколіозу середньої тяжко-

сті в дітей у період інтенсивного росту (в тому числі 

й дошкільного віку), із застосуванням корсетів для 

стабілізації хребта при щоденному їх використанні 

протягом 16-18 годин. Найбільш ефективним у лі-

куванні сколіозу в дітей вважається використання 

індивідуально створених еластичних корсетів, що 

не порушують дихальну функцію (рівень доказо-

вості А) [31]. 

Згідно досліджень Міжнародного наукового то-

вариства ортопедії та реабілітаційного лікування 

(SOSORT), використання гомеопатичної та нетради-

ційної медицини, як і акупунктури чи дієтичних ре-

комендацій не мають впливу на корекцію деформації 

хребта (рівень доказовості В) [32]. 

У випадках тяжкого ступеня сколіозу в дітей (кут 

деформації більший за 45 градусів за Коббом), з по-

єднаною патологією, яка потребує нейрохірургічного 

втручання, застосовують малотравматичні методи ко-

рекції сколіотичної деформації з використанням ме-

талевих конструкцій, зокрема ендокоректорів LSZ з 
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багаторівневою фіксацією, що дозволяє поєднати не-

йрохірургічне втручання й усунення деформації хребта 

в єдину операцію [35].

Âèñíîâêè
Основними структурними й функціональними ва-

дами опорно-рухового апарату в дітей дошкільного 

віку є плоскостопість, порушення постави й сколіоз. У 

цьому віці опорно-руховий апарат знаходиться в ста-

дії інтенсивного розвитку, тому будь-які несприятливі 

зовнішні впливи можуть призводити до виникнення 

функціональних відхилень. Разом з тим, організм ди-

тини 4-5 років відрізняється великою пластичністю, 

тому можна порівняно легко призупинити розвиток 

деформацій або виправити їх шляхом зміцнення м’язів 

і зв’язкового апарату.

Спостереження – зазвичай перший метод у ліку-

ванні дітей із плоскостопістю, порушенням постави 

та деформаціями хребта. Обов’язком лікаря в цьому 

випадку є визначити характер динаміки цих порушень 

протягом 4-6 місяців, використовуючи об’єктивні ме-

тоди та інструментальні дослідження: стабільними чи 

прогресуючими вони є в кожного маленького пацієн-

та. В період спостереження важливим є навчання ди-

тини правильно ходити, а батьків (опікунів) коригу-

вати положення тіла дитини під час сну та активності, 

застосовувати рухливі ігри, плавання. Комплексне 

використання різних заходів корекції порушень є 

умовою раціональної організації роботи з ліквідації 

вад постави чи плоскостопості в дітей, зміцнення 

здоров’я.

Поява больових симптомів та порушення функції 

при плоскостопості, або прогресування деформацій 

хребта в дитини вимагає фізіотерапевтичного та орто-

педичного втручання. Відновлення ресорних функцій 

ступні та фізичних функцій хребта шляхом викорис-

тання фізичних вправ передбачає застосування різних 

засобів і методів кінезітерапії, де особливе місце відво-

диться спеціальним гімнастичним та спортивно-при-

кладним вправам, масажу, спрямованим на зміцнення 

м’язів тулуба та склепіння ступні.

Доведена ефективність ортопедичної корекції 

плоскостопості з використанням ортопедичних усті-

лок, а сколіозу – еластичних корсетів. 

Відсутність відповіді на лікувальні заходи при гнуч-

кій плоскостопості та ригідній формі плоскостопості, 

тяжкі ступені сколіозу є показами до скерування дити-

ни до ортопеда для хірургічної ортопедичної корекції.

На сьогоднішній день і надалі продовжується ак-

тивний пошук найбільш дієвих профілактичних та лі-

кувальних методів корекції функціональних порушень 

опорно-рухового апарату в дітей дошкільного віку. 
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Современные взгляды на лечебную тактику при заболеваниях опорно-двигательного аппарата 
у детей дошкольного возраста: лечить или наблюдать

Резюме. Цель работы состояла в обобщении данных литера-

турных источников, касающихся современных подходов к ле-

чебной тактике при наиболее распространенных заболеваниях 

опорно-двигательной системы у детей дошкольного возрас-

та. В результате проведенного анализа литературы авторами 

современных публикаций подчеркивается высокая распро-

страненность плоскостопия, нарушения осанки и сколиозов 

у детей 4-6 лет. В то же время, авторы аналитических обзоров 

утверждают, что подтверждение диагноза «плоскостопие» 

у детей до шести лет является нецелесообразным. Касательно 

тактики ведения детей с нарушениями опорно-двигательной 

системы, исследователи убеждены и на доказательном уровне 

подтверждают, что лечение зависит от характера проявлений 

патологии. Согласно рекомендациям, у детей этой возрастной 

группы при выявлении асимптоматического гибкого плоско-

стопия, нарушения осанки и сколиоза легкой степени реко-

мендовано наблюдение с диагностикой изменений каждые 4-6 

недель. Появление симптомов нарушения рессорной функции 

стопы свидетельствует о необходимости применения коррек-

тирующих средств (специальных упражнений, ортопедиче-

ских стелек и обуви), а подтверждение деформации ее свода 

является основанием для хирургической коррекции выявлен-

ных нарушений. Что касается нарушения осанки, то, помимо 

тренировки навыков равностояния и реабилитационной тера-

пии, рекомендуется устранение причины нарушения осанки. 

Лечение сколиоза средней тяжести (2-3 степени) заключается 

в применении корсетов и соответствующей возрасту ребенка 

и состоянию мышечного каркаса лечебной гимнастики. В слу-

чаях сложной деформации позвоночника, которая требует 

нейрохирургического вмешательства, применяют малотравма-

тичные методы коррекции сколиотической деформации с ис-

пользованием металлических конструкций.

Ключевые слова: плоскостопие; нарушение осанки; сколи-

оз; дошкольники; лечение
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Abstract. The aim of this research is to review and critically ap-

praise the literature regarding the fundamental principles of clinical 

care regarding the most common disturbances of musculoskeletal 

system in preschool-aged children. The report uses evidence from 

published studies, and expert opinion to identify medical tactics, 

underlying their benefits. Our analysis shows that flatfoot, bad 

posture and scoliosis are considered as the most common muscu-

loskeletal problems in children of preschool age. Management of 

these conditions is based on age, presence of symptoms, and degree 

of their severity. Most flexible flatfeet cases are physiologic, asymp-

tomatic, and require no treatment. Despite not having undergone 

any treatment, patients should be followed up every four-six months 

for monitoring. Symptomatic flexible and rigid flatfeet require dif-

ferent management tactics. Initial options include activity modifi-

cation, appropriate shoe and orthoses, stretching and strengthen-

ing exercises and nonsteroidal antiinflammatory medications (in 

the more severe cases).  There is ample evidence that treatment 

with functional orthoses reduces symptoms and improves mobility. 

Some reports show that obese children have a greater tendency for 

flat foot than normal-weight children. Furthermore, comorbidi-

ties such as obesity, ligamentous laxity, hypotonia, and proximal 

limb problems, must be identified and managed, if possible. When 

all nonsurgical treatment options fail, surgery may be considered. 

In case of bad posture and mild scoliosis, alignment exercises and 

rehabilitation therapy are recommended together with elimination 

of postural disorder causes. Bracing and scoliosis specific physical 

therapy exercises correcting a moderate scoliosis (25-40 degree 

range) are prescribed for skeletally immature children. Bracing 

does not improve scoliosis; however, it has been shown effective 

in preventing scoliosis progression when worn 16-18 hours per day. 

Skeletally immature children with curvatures of 40-45 degrees or 

above are candidates for surgery.

Keywords: flatfeet; bad posture; scoliosis; preschoolers; manage-

ment

N.Yu. Luchyshyn, T.A. Kovalchuk 
SHEE «I. Horbachevsky Ternopil State Medical University», Ternopil, Ukraine

Current views on the management of musculoskeletal diseases in preschool children: 
to treat or to observe
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