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Пішов з життя головний редактор журналу 
«Біль. Суглоби. Хребет»

Владислав Володимирович Поворознюк 
(22.10.1954 — 12.06.2021)

12 червня 2021 року пішов з життя про-
фесор Влади слав Володимирович Пово-
рознюк  — президент Української асоціації 
остеопорозу та Української асоціації мено-
паузи, андропаузи та захворювань кістково-
м’язової системи, керівник Українського 
підрозділу EVIDAS, директор Українського 
науково-медичного центру проблем остео-
порозу, керівник відділу клінічної фізіології 
та патології опорно-рухового апарату Дер-

жавної установи «Інститут геронтології імені 
Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», головний 
редактор журналу «Біль. Суглоби. Хребет», 
заслужений діяч науки і техніки України.

Професор В.В. Поворознюк народився і 
виріс в селі Сидори Великополовецького (в 
даний час — Білоцерківського) району Ки-
ївської області 22 жовтня 1954 року. Науко-
вий шлях Владислав Володимирович почав 
в Інституті геронтології, в 1988 році захистив 
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кандидатську, а в 1999 році — докторську 
дисертацію «Остеопороз у населення Украї-
ни: фактори ризику, клініка, діагностика і лі-
кування», яка стала проривом у вітчизняній 
науці.

У 1992 році В.В. Поворознюк очолив відділ 
клінічної фізіології та патології опорно-рухо-
вого апарату ДУ «Інститут геронтології імені 
Д.Ф. Чеботарьова НАМН України» і керував 
ним до останніх днів.

Наукові дослідження професора В.В. Пово-
рознюка охоплювали широке коло теоретич-
ної і клінічної медицини. Під керівництвом 
В.В. Поворознюка вперше в Україні були роз-
початі та проводяться до сьогодні епідемі-
ологічні дослідження щодо остеопорозу та 
його ускладнень, дефіциту та недостатності 
вітаміну D, саркопенії. Створені референтні 
показники стану кістково-м’язової системи 
для населення України, розроблені інстру-
менти оцінки ризику остеопорозу та перело-
мів, запропоновані та впроваджені рекомен-
дації щодо ведення пацієнтів із патологією 
опорно-рухового апарату на різних рівнях 
надання медичної допомоги. 

З ініціативи В.В. Поворознюка в 1996 році 
створено Українську асоціацію остеопорозу, 
президентом якої він став. Того ж року розпо-
чав роботу Український науково-медичний 
центр проблем остеопорозу, що надає кон-
сультативно-діагностичну допомогу пацієн-
там із різних регіонів України. 

Професор В.В. Поворознюк є автором і 
спів автором понад 800 наукових робіт, 20 
монографій, понад 50 авторських свідоцтв 
і методичних рекомендацій. Під його керів-
ництвом захищені 30 кандидатських і 15 док-
торських дисертацій.

Професор В.В. Поворознюк був провід-
ним вченим з питань остеопорозу в Україні 
і визнаним науковцем за її межами. Наукові 
досягнення В.В. Поворознюка були відзна-
чені багатьма вітчизняними та іноземними 
нагородами, зокрема: медаллю Комітету на-
ціональних товариств (Committee of National 
Societies (CNS)) Міжнародної асоціації остео-
порозу (International Osteoporosis Foundation 
(IOF)) у 2014 році, нагородою наукового то-
вариства Європейської асоціації з вивчення 
вітаміну D (European Vitamin D Association 
Scientifi c society (EVIDAS)) також у 2014 році, 
нагородою Міжнародної асоціації з клінічної 
денситомет рії (International Society for Clinical 
Densitometry (ISCD)) імені Дж.П. Білезікя-
на (John P. Bilezikian ISCD Global Leadership 
Award) у 2016 році.

Професор В.В. Поворознюк прожив яскра-
ве життя, завжди мав активну позицію, від-
різнявся високим професіоналізмом, глибо-
кою людяністю, справжньою інтелігентністю, 
життєлюбством і оптимізмом. Безумовно, це 
велика втрата для української та світової на-
уки. Пам’ять про нього назавжди залишиться 
в серцях рідних, друзів, учнів, колег. 

Видавничий дім «Заславський», редакційний колектив журналу «Біль. Суглоби. Хре-

бет» висловлюють співчуття родині, друзям та колегам Владислава Володимиро-

вича. Біль втрати не вщухає. Ми тісно співпрацювали з Владиславом Володимирови-

чем понад 10 років. Для нас було честю працювати з ним як з головним редактором, 

друкувати його наукові роботи, відвідувати та висвітлювати численні наукові ме-

дичні заходи, де Владислав Володимирович та його учні блискуче подавали резуль-

тати своїх наукових робіт, які завжди отримували високу оцінку міжнародної ме-

дичної спільноти. Вічна Вам пам’ять, шановний Владиславе Володимировичу!
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Шановні колеги!

ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», 
Українська асоціація остеопорозу, Український підрозділ EVIDAS, 

Львівський медичний університет імені Данила Галицького 
анонсують проведення онлайн-заходу

21–22 жовтня 2021 року

науковий симпозіум (IV) з міжнародною участю
«Захворювання кістково-м’язової системи та вік»

пам’яті В.В. Поворознюка.

Для ортопедів-травматологів, ревматологів, невропатологів, сімейних лікарів, педіатрів 
та ерготерапевтів.

Пріоритетні програмні питання:

— Фізіологія кістково-м’язової системи у віковому аспекті.
— Біль у спині: особливості діагностики й тактика лікаря на різних рівнях надання медич-

ної допомоги.
— Ревматичні захворювання: погляд у віковому аспекті.
— Остеопороз: фактори ризику та механізми розвитку первинного й вторинного остео-

порозу в осіб різного віку.
— Сучасні підходи до діагностики остеопорозу та визначення ризику переломів.
— Лікування та профілактика первинного й вторинного остеопорозу в осіб різного віку.
— Остеопороз у дітей: особливості діагностики та терапії.
— Остеоартроз: сучасні методи діагностики та лікування.
— Подагра: сучасні підходи до діагностики та лікування.
— Діагностика та корекція дефіциту вітаміну D: коли, кому, скільки та як довго?
— Саркопенія: механізми розвитку, новітні підходи до діагностики та профілактики.
— Особливості тілобудови й захворювання кістково-м’язової системи: наскільки тісний 

зв’язок?
— Геріатрична ортопедія: особливості терапевтичних підходів.
— Можливості ерготерапії в лікуванні захворювань кістково-м’язової системи.

Серед доповідачів — провідні вчені з України та Європи. 
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Вступ
Остеопороз і його ускладнення (низькотравматичні 

переломи) залишаються важливою медико-соціаль-

ною проблемою у світі, призводять до зниження серед-

ньої тривалості життя, обмеження самообслуговування 

хворих і зниження якості їхнього життя [1–3]. Згідно із 

сучасними даними, у світі кожні 3 секунди трапляється 

низькотравматичний перелом, і загалом щорічно ви-

никає понад 9 млн переломів, пов’язаних з остеопоро-

зом. Остеопороз частіше уражає жінок, і це пов’язано зі 

статевими особливостями будови й росту кісток, тем-

пами втрати кісткової тканини в старшому віці. Так, 

остеопоротичний перелом трапляється приблизно в 

кожної третьої жінки віком старше 50 років і в кожно-

го п’ятого чоловіка протягом їх подальшого життя [1], 

проте рівень смертності в чоловіків протягом першого 
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Українська версія FRAX 
у менеджменті остеопорозу в чоловіків

Резюме. Актуальність. На сьогодні FRAX — загальновідомий і широко вживаний інструмент оцінки ризи-
ку основних остеопоротичних переломів. Українська версія алгоритму FRAX була презентована у 2016 році, 
а у 2019 році були опубліковані «межі втручання» щодо додаткового обстеження й лікування для жінок Укра-
їни, проте дані щодо можливостей її використання в чоловіків обмежені. Вищезазначене стало підґрунтям 
для проведення даного дослідження. Мета дослідження — оцінка можливостей використання раніше роз-
роблених критеріїв української версії алгоритму FRAX в українських чоловіків. Матеріали та методи. Об-
стежено 653 амбулаторних чоловіків віком 40–88 років (середній вік (M ± SD) — 60,5 ± 11,8 року). Показники 
аналізували як у загальній групі, так і в окремих вікових підгрупах, зокрема, залежно від наявності низько-
енергетичних переломів, які входять у розрахунок FRAX, і порівнювали з відповідними показниками україн-
ських жінок. Результати. Найбільш частим (26,6 %) фактором ризику остеопоротичних переломів в україн-
ських чоловіків був низькотравматичний перелом в анамнезі (відповідний показник у жінок становив 51,3 %), 
і саме його наявність була підставою для ініціації антиостеопоротичного лікування. Лише 6,7 % чоловіків без 
переломів в анамнезі після розрахунку ризику основних остеопоротичних переломів за FRAX потребували 
обстеження за допомогою двохенергетичної рентгенівської абсорбціометрії (ДРА) для переоцінки ризику 
остеопоротичних переломів, і жоден не мав високих показників ризику переломів. 73 % обстежених чоло-
віків без переломів не мали жодного фактора ризику, включеного в алгоритм FRAX. Висновки. Дане дослі-
дження продемонструвало більш високу потребу як в антиостеопоротичному лікуванні без виконання ДРА, 
так і в додатковому денситометричному обстеженні для додаткової оцінки ризику остеопоротичних пере-
ломів у жінок України порівняно з чоловіками, необхідність приділяти особливу увагу наявності малотрав-
матичних переломів в анамнезі в оцінці ризику остеопопорозу і його ускладнень у чоловіків і необхідність 
урахування інших факторів ризику остеопорозу, не включених у даний алгоритм FRAX.
Ключові слова: FRAX; ризик остеопоротичних переломів; остеопороз; чоловіки
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року після перелому стегнової кістки вірогідно вищий 

(на 51 %) порівняно з відповідним показником у жінок 

і становить 37,5 % [2]. У нещодавно проведеному дослі-

дженні в Європі [3] було продемонстровано, що лише 

63 % чоловіків, які потребують антиостеопоротичного 

лікування, отримують його, хоча з 2010 року відмічено 

збільшення цих показників приблизно на 17 %, тому 

питання своєчасної діагностики й лікування остеопо-

ротичних переломів є особливо актуальними.

Проблема остеопорозу в чоловічого населення 

України є особливою з огляду на те, що, за даними 

Українського науково-медичного центру проблем ос-

теопорозу, 28,4 % чоловіків віком 50 років і старше 

мають низькі показники мінеральної щільності кіст-

кової тканини (МЩКТ) за даними двохенергетичної 

рентгенівської абсорбціометрії (ДРА), а 6,7 % — остео-

пороз. Проведені нами розрахунки, зважаючи на дані 

Державної служби статистики України на 01.01.2020 

[4], свідчать про те, що в Україні понад 123 тис. чоло-

віків віком 50 років і старше мають остеопороз і майже 

560 тис. — остеопенію.

На сьогодні, згідно з рекомендаціями міжнародних 

товариств [5–9], показник МЩКТ є ключовим кри-

терієм у діагностиці остеопорозу, який використову-

ється для підтвердження діагнозу. Його зниження на 

2,5 SD у постменопаузальних жінок і чоловіків віком 

50 років і старше є підставою для підтвердження діа-

гнозу остеопорозу. Проте проведені останніми рока-

ми дослідження демонструють, що цей показник є 

важливим, проте не єдиним критерієм в оцінці ризику 

переломів, останній може бути пов’язаний із числен-

ними так званими клінічними факторами ризику, до 

яких відносять вік, стать, низку супутніх захворювань 

і прийом певних лікарських засобів. Найбільш поши-

реним у світі й валідизованим опитувальником щодо 

ризику остеопоротичних переломів є FRAX (Fracture 

Risk Assessment Tool), який автоматично обчислює 

10-річну ймовірність основних остеопоротичних пе-

реломів (переломи стегнової і плечової кісток, кісток 

передпліччя й клінічно значущі переломи тіл хребців) 

й окремо переломів стегнової кістки в чоловіків і жі-

нок віком 40 років і старше з огляду на 11 клінічних 

факторів ризику з урахуванням МЩКТ шийки стег-

нової кістки і без нього [10]. На сьогодні алгоритм 

FRAX включений у численні національні й міжна-

родні керівництва щодо лікування остеопорозу і його 

ускладнень [11] і значно розширює можливості для 

своєчасного й ефективного лікування остеопорозу і 

його ускладнень.

FRAX використовується в практиці з 2008 року й на 

сьогодні доступний онлайн (https://www.sheffield.ac.uk/

FRAX/tool.aspx?lang = uk) 35 мовами для 65 країн із 71 

моделлю [10]. Останній систематичний аналіз [11] меж 

діагностичних і лікувальних втручань щодо остеопоро-

зу і його ускладнень для різних популяцій виявив різні 

підходи залежно від країни, моделі надання медичної 

допомоги й повернення коштів за лікування. Україн-

ська версія опитувальника FRAX була презентована у 

2016 році [12], а в 2019 році були оприлюднені «межі 

втручання» щодо додаткового обстеження й лікування 

жінок [13], проте даних щодо їх використання в чоло-

віків немає. Вищезазначене стало підґрунтям для про-

ведення даного дослідження.

Мета дослідження — оцінка можливостей вико-

ристання раніше розроблених критеріїв втручання для 

української версії алгоритму FRAX в українських чоло-

віків.

Матеріали та методи
Для досягнення поставленої мети нами в одномо-

ментному дослідженні на базі ДУ «Інститут геронтоло-

гії імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України» обстежено 

653 амбулаторних чоловіків віком 40–88 років (серед-

ній вік (M ± SD) 60,5 ± 11,8 року). Показники ана-

лізували як у загальній групі, так і в окремих вікових 

підгрупах, зокрема, залежно від наявності низькоенер-

гетичних переломів, які входять у розрахунок FRAX.

Дослідження було затверджене комітетом з питань 

етики ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чебота-

рьова НАМН України» (протокол № 5 від 17.05.2017) і 

проводилось із вересня 2017 року по грудень 2020 року. 

Усі чоловіки дали добровільну інформовану письмову 

згоду на участь у дослідженні.

Оцінку 10-річної імовірності основних остеопоро-

тичних переломів (MOF) і переломів стегнової кістки 

(HF) проводили онлайн на сайті розробника (https://

www.sheffield.ac.uk/FRAX) згідно з його рекомендація-

ми з використанням української версії опитувальника 

(version 4.1). Розрахунок проводили з використанням 

показника МЩКТ шийки стегнової кістки і без нього.

Вимірювання показників МЩКТ проводили за до-

помогою ДРА на двох приладах (PRODIGY, GEHC 

Lunar, Madison, WI, США, та DISCOVERY Wi, 

Hologic, Inc., США), показники Т і Z автоматично 

розраховувались програмним забезпеченням денси-

тометрів. Зріст і масу тіла вимірювали за допомогою 

рутинних методів.

Статистичний аналіз проводили з використанням 

програми Statistica 10.0. Перевіряли отримані резуль-

тати згідно із законом нормального розподілу за допо-

могою критерію Shapiro-Wilk. Залежно від характеру 

розподілу отриманих даних результати подавали у ви-

гляді середнього (М) і його стандартного відхилення 

(SD) чи медіани (Ме) і нижнього й верхнього квар-

тилів (25Q–75Q). Кількісні дані подані у вигляді по-

казника n, також проводили оцінку частоти ознаки у 

вибірці (%).

Для розробки критеріїв втручання застосовували 

методологію National Osteoporosis Guideline Group 

(NOGG), яка використовувалась у Великій Британії 

[14], а в подальшому і в інших країнах [11, 20, 21].

Методологія розробки критеріїв алгоритму FRAX 

і критеріїв втручання для її української версії

Критерієм, прийнятим у більшості національних 

і міжнародних керівництв [6–9, 11] щодо лікування 

остеопорозу як у постменопаузальних жінок, так і в 

чоловіків віком 50 років і старше, є наявність низько-
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травматичного перелому в анамнезі. За оцінкою ВООЗ, 

низькотравматичним переломом (Fragility fracture) є 

перелом, що виникає при дії сили, еквівалентної падін-

ню з висоти власного зросту чи нижче. Найбільш час-

тою локалізацією даного виду переломів, пов’язаного з 

низькою МЩКТ, є переломи стегнової і плечової кіс-

ток, кісток передпліччя й клінічно значущі переломи 

тіл хребців, які відносять до MOF. Оскільки попередній 

низькотравматичний перелом вважали критерієм для 

ініціації антиостеопоротичного лікування, критерієм 

втручання для чоловіків без перелому в анамнезі був 

показник вік-залежного 10-річного ризику MOF, об-

числений за допомогою української моделі FRAX, ек-

вівалентний показнику чоловіків з попереднім низько-

травматичним переломом. Розрахунок проводили для 

усіх вікових груп при індексі маси тіла 25 кг/м2.

Критерії для ініціації діагностичних процедур чи 

антиостеопоротичного лікування відповідали тим, які 

використовують у різних національних і міжнародних 

керівництвах для жінок [11, 14] і які розроблені для 

України [13] (табл. 1):

1) 10-річна ймовірність MOF, нижче від якої не слід 

розглядати ні лікування, ні обстеження пацієнта на 

ДРА («нижня межа ймовірності»);

2) 10-річна ймовірність MOF, вище від якої може бу-

ти рекомендоване лікування незалежно від показників 

МЩКТ («верхня межа ймовірності»).

Нижня межа ймовірності встановлювалась відповід-

но до вік-залежного 10-річного ризику MOF, еквіва-

лентного такому в осіб без клінічних факторів ризику, 

для виключення необхідності проводити вимірюван-

ня МЩКТ у чоловіків без клінічних факторів ризику. 

Верхня межа ймовірності визначалась так, як і в ре-

комендаціях NOGG [14], і була в 1,2 раза вищою, ніж 

«критерій втручання».

Чоловіків з низькотравматичним переломом в анам-

незі розцінювали як кандидатів на антиостеопоротич-

не лікування без необхідності додаткової оцінки по-

казників МЩКТ. Для осіб без низькотравматичного 

перелому в анамнезі рекомендації базували на оцінці 

10-річної ймовірності MOF, що відповідала показни-

кам у певній віковій підгрупі.

При визначенні показників 10-річної імовірності 

MOF, нижчих за нижню межу ймовірності, додаткове 

обстеження чи антиостеопоротичне лікування не ре-

комендували. При перевищенні показників 10-річної 

імовірності MOF вище від верхньої межі ймовірності 

чоловікам рекомендували розпочинати антиостеопо-

ротичне лікування без додаткового проведення ДРА. 

Особи з 10-річною імовірністю MOF у межах між 

верхньою і нижньою межами ймовірності вважались 

тими, кого слід скеровувати на ДРА для вимірювання 

показників МЩКТ і в кого в подальшому необхідно 

переоцінювати ризик переломів. За наявності даних 

ДРА проводилась переоцінка 10-річної імовірності 

MOF з включенням показників МЩКТ шийки стег-

нової кістки. Особи вважалися придатними до ліку-

вання, коли 10-річна ймовірність MOF була вищою за 

«межу втручання». Показники FRAX, отримані в чо-

ловіків, порівнювали з даними жінок (3179 жінок, вік 

40–90 років) [13].

Результати
Серед обстежених чоловіків 48,5 % мали переломи 

в анамнезі, 54,9 % з яких були низькотравматичними, 

а основні остеопоротичні переломи становили 49,5 % 

у структурі усіх зареєстрованих переломів. У загальній 

групі обстежених вони становили 26,6 % (табл. 2). Ві-

ковий розподіл обстеженої вибірки продемонстрував, 

що особи віком 40–49 років становили 21,9 % від усіх 

обстежених (n = 143), 50–59 років — 25,0 % (n = 163), 

60–69 років — 27,6 % (n = 180), 70–79 років — 19,8 % 

(n = 129) і 80–89 — 5,8 % (n = 38). Клінічна характерис-

тика обстежених чоловіків подана в табл. 2.

Аналіз показників FRAX-MOF без урахування по-

казників ДРА у загальній вибірці продемонстрував 

непараметричний розподіл параметра зі значним змі-

щенням у бік низьких показників. 10-річний ризик 

Таблиця 1. 10-річна ймовірність основних остеопоротичних переломів і критерії втручання й додаткової оцінки 
згідно з українською версією алгоритму FRAX, %

Вік, роки Межа втручання, % Нижня межа ймовірності, % Верхня межа ймовірності, %

40 5,5 2,4 6,6

45 6,1 2,7 7,3

50 6,7 3,1 8,1

55 7,5 3,5 9,1

60 8,3 4,0 10

65 8,8 4,4 11

70 9,6 5,0 12

75 11 6,0 13

80 11 6,7 13

85 11 6,9 13

90 10 6,0 12
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MOF і HF у загальній групі чоловіків без урахування 

показника МЩКТ становив 2,3 і 0,5 % і був вищим при 

включенні показника МЩКТ у розрахунок FRAX як в 

осіб без переломів, так і в чоловіків із низькотравма-

тичними переломами в анамнезі (табл. 3).

У всіх вікових групах, крім осіб віком 80–89 ро-

ків, показники FRAX-MOF з урахуванням показника 

МЩКТ були вищими порівняно з відповідним показ-

ником, розрахованим без його урахування (рис. 1), як в 

осіб з переломами в анамнезі, так і без них.

Серед обстежених чоловіків у 174 осіб (26,6 %) вста-

новлено остеопоротичний перелом в анамнезі, і це бу-

ло підставою для призначення їм антиостеопоротичної 

терапії без додаткового обстеження. Серед решти 479 

чоловіків без перелому в анамнезі 447 (68,5 % від усі-

єї когорти, 93,3 % осіб без переломів в анамнезі) мали 

низький ризик MOF і не потребували ні лікування, ні 

подальшого дообстеження. Помірний ризик перело-

мів виявлено у 32 осіб (6,7 % серед осіб без переломів, 

4,9 % усієї когорти), у яких FRAX був перерахований 

із включенням МЩКТ шийки стегнової кістки. Після 

проведеного обрахунку 23 з них були віднесені до ка-

тегорії низького ризику (3,5 %), а решта 9 — до групи 

високого ризику (1,4 % усієї когорти).

Аналіз показників залежно від потреби в дообсте-

женні за допомогою ДРА чи лікуванні залежно від віку 

встановив, що в усіх вікових групах переважна біль-

шість чоловіків не потребувала додаткового визначен-

ня показника МЩКТ для прийняття рішення щодо 

подальшої тактики ведення. Кількість осіб, які потре-

бували дообстеження, з віком зменшувалась і станови-

ла 21,2 % у віці 40–44 роки і 2,9 і 4,2 % у віці 75–79 і 

80–84 роки відповідно (табл. 4).

Порівняння чоловічої і жіночої популяції за ризи-

ком MOF згідно з критеріями втручання продемон-

струвало, що загалом серед обстежених чоловіків лише 

28 % потребували антиостеопоротичного лікування, 

тоді як відповідна частка в жінок становила 57 % (при 

цьому 26,6 % чоловіків і 51,3 % жінок мали остеопоро-

тичний перелом в анамнезі).

При оцінці FRAX-MOF без урахування показни-

ків ДРА лише незначна частка жінок (0,7 % усієї об-

стеженої когорти) мала високий ризик переломів і 

потребувала антиостеопоротичного лікування, тоді 

як серед чоловіків жоден не мав високих показників 

FRAX-MOF.

Третина (29,7 %) жінок і переважна більшість чоло-

віків (68,5 %) не потребували подальшого обстеження 

у зв’язку з низькими показниками ризику переломів.

18,3 % жінок і лише 4,9 % чоловіків потребували об-

стеження за допомогою ДРА для переоцінки ризику 

остеопоротичних переломів. Після проведеної пере-

Таблиця 2. Характеристика обстежених чоловіків

Показники M ± SD (Min-Max) або n (%)

Вік, роки 60,5 ± 11,8 (40,0–88,0)

Зріст, см 175,2 ± 7,5 (135,0–198,0)

Маса тіла, кг 83,9 ± 15,2 (39,0–125,0)

Індекс маси тіла, кг/м2 27,3 ± 4,5 (15,0–51,9)

Переломи в анамнезі будь-коли, n (%) 317 (48,5)

Низькотравматичні переломи в анамнезі, n (%) 174 (26,6)

Переломи стегнової кістки в батьків, n (%) 42 (6,4)

Куріння, n (%) 106 (16,2)

Прийом алкоголю (3 і більше одиниці на добу) , n (%) 8 (1,2)

Вторинний остеопороз, n (%) 24 (3,7)

Ревматоїдний артрит, n (%) 20 (3,1)

Прийом глюкокортикоїдів, n (%) 32 (4,9)

МЩКТ шийки стегнової кістки 0,80 ± 0,17 (0,34–1,42)

Примітка: МЩКТ — мінеральна щільність кісткової тканини.

Taблиця 3. 10-річна ймовірність основних остеопоротичних переломів і переломів стегнової кістки 
в чоловіків залежно від наявності переломів

Групи

Показники
Уся група Особи без переломів Чоловіки з переломами

FRAX-MOF без МЩКТ (%) 2,3 [2,0–4,1] 2,1 [1,9–2,5] 4,7 [4,3–5,0]

FRAX-HF без МЩКТ (%) 0,5 [0,2–1,1] 0,3 [0,2–0,6] 1,3 [0,8–2,0]

FRAX-MOF з МЩКТ (%) 2,7 [2,0–4,4] 2,3 [1,9–3,1] 5,4 [4,0–7,9]

FRAX-HF з МЩКТ (%) 0,6 [0,2–1,3] 0,4 [0,1–0,8] 1,6 [0,8–2,9]

Примітки: результати подані у вигляді Me [Q25-Q75]; FRAX-MOF — розрахунок FRAX для основних остеопоротичних 
переломів; FRAX-HF — розрахунок FRAX для переломів стегнової кістки.
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Рисунок 1. 10-річна ймовірність основних 
остеопоротичних переломів (FRAX-MOF) 

залежно від наявності переломів і методу розрахунку

Примітки: FRAX-MOF1 — розрахунок без урахування МЩКТ 
для осіб без переломів; FRAX-MOF2 — розрахунок з ураху-
ванням МЩКТ для осіб без переломів; FRAX-MOF3 — розра-
хунок без урахування МЩКТ для осіб з переломами; FRAX-
MOF4 — розрахунок з урахуванням МЩКТ для осіб з перело-
мами.

оцінки ризику переломів з урахуванням показників 

МЩКТ 12,9 % жінок мали низький ризик переломів і 

не потребували ні лікування, ні дообстеження, а 5,4 % 

жінок потребували антиостеопоротичного лікування. 

Відповідні показники в чоловіків були значно нижчи-

ми й становили 3,5 і 1,4 %.

Отже, проведений аналіз засвідчив, що жінки порів-

няно з чоловіками мають більшу потребу як у прове-

денні антиостеопоротичного лікування без виконання 

ДРА, так і в додатковому денситометричному обсте-

женні для додаткової оцінки ризику остеопоротичних 

переломів.

Переоцінка показників ризику із застосуванням 

критерію втручання в 431 чоловіка, у якого показники 

10-річного ризику MOF були від нижньої до верхньої 

межі ймовірності (потребували дообстеження на ДРА), 

після вимірювання показників МЩКТ продемонстру-

вала, що 85,4 % (n = 368) не потребували антиостеопо-

ротичного лікування, тоді як 63 особи (14,6 % від осіб 

даної категорії) потребували проведення терапії остео-

порозу. Оцінка вікових особливостей потреби в анти-

остеопоротичному лікуванні після визначення показ-

ників МЩКТ виявила, що в осіб віком 45–49 років цей 

показник становив 6,7 %, тоді як в осіб 70–74 років він 

становив 22,4 %. Крім того, нами отримано зменшення 

цього показника в осіб віком 80 років і старше (23,8 % 

у віковій групі 80–84 роки і жодного чоловіка у віковій 

групі 85–89 років).

Обговорення
Остеопороз і його ускладнення є важливою медико-

соціальною проблемою як в Україні, так і у світі [1–3]. 

Як свідчать дослідження, проведені нещодавно в 5 кра-

їнах Європейського Союзу та Швеції, кількість пере-

ломів збільшиться з 2,7 млн у 2017 р. до 3,3 млн у 2030 р. 

(на 23 %), а щорічні витрати, пов’язані з переломами 

(37,5 млрд євро в 2017 році), зростуть на 27 % [3].

На сьогодні для підтвердження діагнозу остеопо-

розу й оцінки ризику низькотравматичних переломів 

найчастіше використовують два інструменти — ДРА 

Рисунок 2. Стратегія ведення чоловіків залежно 
від ризику основних остеопоротичних переломів

Оцінка ризику переломів за FRAX 479

Переоцінка ризику переломів

Високий ризик
0

Високий
9

Лікування

Лікування

Помірний ризик 
32

МЩКТ

Низький ризик 
447

Низький 
23

Taблиця 4. Розподіл показника 10-річної імовірності основних остеопоротичних переломів (FRAX-MOF) 
залежно від віку й тактики ведення обстежених, %

Тактика ведення

Вікові підгрупи
І ІІ

40–44 78,8 21,2

45–49 86,5 13,5

50–54 85,7 14,3

55–59 90,9 9,1

60–64 93,9 6,1

65–59 96,7 3,3

70–74 100,0 0,0

75–79 97,1 2,9

80–84 95,8 4,2

85–89 100,0 0,0

Примітки: І — не потребують ні обстеження, ні лікування (показники FRAX-MOF нижче від нижньої межі ймовірності); ІІ — 
потребують дообстеження на ДРА і переоцінки ризику переломів.
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і FRAX. У постменопаузальних жінок і чоловіків ві-

ком 50 років і старше для підтвердження захворю-

вання використовується той самий критерій МЩКТ 

(T  –2,5 SD) [5–7], а показанням до його вимірювання 

в чоловіків є вік 70 років і старше та наявність факто-

рів, що сприяють втраті кісткової тканини (низький ін-

декс маси тіла, переломи в анамнезі, прийом ліків з не-

гативним впливом на кісткову тканину або наявність 

супутніх захворювань з негативним впливом на стан 

кісткової тканини) у чоловіків віком 50–69 років. На 

відміну від показників ДРА, які використовують для 

підтвердження діагнозу остеопорозу (Т  –2,5 SD) і є 

сталими для чоловіків віком 50 років і старше, ризик 

MOF у чоловіків збільшується з віком, хоч і менш ви-

ражено, ніж у жінок.

Аналіз інформативності FRAX в оцінці ризику MOF 

у чоловіків доводить [15–17] його добру прогностичну 

значущість, хоча ця інформативність може залежати, 

зокрема, від меж втручання, які використовуються [17–

19]. На сьогодні існує три моделі критеріїв втручання, 

одна з який використовує сталі показники для осіб різ-

ного віку й статі, друга — вік-залежний підхід, а третя 

модель є гібридною (з використанням комбінації вище-

зазначених моделей з різною послідовністю). Перший 

підхід характерний для країн Америки, тоді як у Європі 

використовують усі три моделі. На сьогодні продовжу-

ють вивчати інформативність як окремих інструментів 

ризику остеопоротичних переломів, так і їх комбінації, 

хоча існуючі дані свідчать про їх різні дискримінаційні 

властивості як в окремих вікових групах, окремих попу-

ляціях, так і при певній супутній патології [16].

У 10-річному проспективному мультицентрово-

му дослідженні, проведеному A. Marques і співавт. 

[17], оцінено інформативність FRAX з показника-

ми МЩКТ і без них у прогнозуванні ризику MOF у 

2626 осіб віком 40 років (мінімальний термін спосте-

реження 8,5 року). Прогностична значущість FRAX 

без урахування показників МЩКТ, оцінена за допо-

могою ROC-аналізу, перевищувала відповідний по-

казник лише для МЩКТ (як для MOF (AUC = 0,76; 

95% довірчий інтервал (ДІ): 0,72–0,79), так і для HF 

(AUC = 0,78; 95 % ДІ: 0,69–0,86)), а вірогідного по-

кращання інформативності FRAX при комбінації з 

показниками ДРА авторами не отримано (для MOF — 

AUC = 0,78; 95 % ДІ: 0,74–0,82; р = 0,25, для HF — 

AUC = 0,79; 95% ДІ: 0,69–0,89; р = 0,72). Площі під 

кривими AUC були більшими в чоловіків порівняно 

з відповідними в жінок, і якщо в останніх FRAX як з 

урахуванням показників МЩКТ, так і без нього недо-

оцінював кількість MOF і завищував кількість HF, то в 

чоловіків кількість переломів була в межах 95% ДІ від 

їх прогнозованої кількості (як з урахуванням МЩКТ, 

так і без нього).

Інше мультицентрове проспективне когортне до-

слідження [18], яке оцінювало інформативність різних 

підходів визначення ризику переломів у чоловіків (ан-

кета самооцінки остеопорозу (OST, Osteoporosis Self-

Assessment Tool) і FRAX без урахування показників 

МЩКТ) до призначення ДРА з метою скринінгу за-

хворювання, залучило до участі 4043 осіб віком 70 ро-

ків і старше. Для ініціації лікування автори керувались 

рекомендаціями Національного фонду остеопорозу 

(NOF, National Osteoporosis Foundation, 2014), як межо-

ві значення для початку терапії на основі FRAX були 

прийняті сталі значення (9,3 %) за рекомендаціями 

USPSTF (US Preventive Services Task Force, 2011). Се-

ред обстежених 5,3 % осіб мали показник T  –2,5 SD 

на рівні стегнової кістки або її шийки чи попереково-

го відділу хребта, а 29,2 % потребували антиостеопо-

ротичного лікування згідно з рекомендаціями NOF. 

Порівняльний ROC-аналіз різних опитувальників ви-

явив, що OST мав кращі дискримінаційні властивості 

(AUC = 0,68) порівняно з FRAX (AUC = 0,62; p = 0,004) 

для встановлення остеопорозу, підтвердженого даними 

ДРА. Показники чутливості й специфічності в підтвер-

дженні діагнозу остеопорозу для OST при використан-

ні критерію «< 2» становили 0,83 і 0,36 відповідно, для 

FRAX MOF — 0,59 і 0,59 при використанні критерію 

«9,3 %», рекомендованого USPSTF. Проте відповід-

ність показників FRAX і ДРА не завжди може забез-

печити збільшення інформативності щодо скринінгу 

остеопорозу [16], а використання сталих показників як 

критеріїв втручання засвідчило їх меншу інформатив-

ність, тому такий підхід не рекомендований у європей-

Taблиця 5. Розподіл чоловіків і жінок (з показниками 10-річної імовірності MOF), 
які потребують діагностичних/лікувальних втручань

Групи

Показники

n (%) FRAX-MOF FRAX-HF

Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки

Уся група 653 (100) 3719 (100) 3,1 8,8 1,3 3,3

Особи з переломом в анамнезі 174 (26,6) 1906 (51,3) 6,5 11,6 2,6 4,7

Особи з низьким ризиком переломів 470 (72,0) 1585 (42,6) 2,6 4,7 0,6 1,2

Особи, яким рекомендовано 
лікування

183 (28,0) 2134 (57,4) 6,8 11,8 2,9 4,9

Особи без переломів, які потребують 
лікування (за FRAX)

9 (1,4) 228 (6,1) 11,6 13,1 7,5 6,5

Особи, які потребують проведення 
ДРА

32 (4,9) 681 (18,3) 6,4 6,9 2,7 2,5

Примітки: FRAX-MOF — 10-річна ймовірність основних остеопоротичних переломів; FRAX-HF — 10-річна ймовірність 
переломів стегнової кістки; ДРА — двохенергетична рентгенівська абсорбціометрія.



15Том 11, № 2, 2021 www.mif-ua.com, http://pjs.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

ських і численних національних рекомендаціях [6, 11, 

13, 20, 21].

Оцінка факторів ризику MOF у українських чоло-

віків продемонструвала, що остеопоротичний пере-

лом в анамнезі був найбільш частим фактором ризику 

(26,6 %), інші фактори ризику зустрічались набагато 

рідше (переломи стегнової кістки в батьків — 6,4 %; ку-

ріння — 16,2 %; надмірний прийом алкоголю — 1,2 %; 

вторинний остеопороз — 3,7 %; ревматоїдний артрит — 

3,1 %; прийом глюкокортикоїдів — 4,9 %).

Порівняння чоловічої і жіночої популяції Украї-

ни за ризиком основних остеопоротичних переломів 

згідно з критеріями втручання продемонструвало, що 

загалом серед обстежених менше від третини (26,6 %) 

чоловіків і половина (51,3 %) жінок мали остеопоро-

тичний перелом в анамнезі й потребували антиостео-

поротичного лікування без додаткового обстеження. 

Оцінка показників FRAX-MOF у решти осіб (без пе-

реломів в анамнезі) виявляла, що лише незначна част-

ка жінок (1,5 % серед осіб без переломів, 0,7 % усієї 

обстеженої когорти) мала високий ризик переломів і 

потребувала антиостеопоротичного лікування, тоді 

як серед чоловіків жоден не мав високих показників 

FRAX-MOF.

Більше ніж половина (60,9 %) жінок і більшість 

(93,3 %) чоловіків без переломів в анамнезі не потре-

бували подальшого обстеження у зв’язку з низькими 

показниками ризику переломів. Більше ніж третина 

(37,6 %) жінок і лише 6,7 % чоловіків без переломів 

потребували обстеження за допомогою ДРА для пере-

оцінки ризику остеопоротичних переломів.

Проведений аналіз засвідчив, що серед чоловіків без 

переломів лише в менше ніж третини (27 %) виявля-

ються фактори ризику остеопорозу, включені в алго-

ритм FRAX, що визначає низький рівень їх ризику. Ви-

щезазначене свідчить, що скерування на оцінку ризику 

переломів слід рекомендувати насамперед чоловікам 

із принаймні одним клінічним фактором ризику. Аль-

тернативою є переоцінка меж втручання для чоловіків 

української популяції, що можлива лише після вивчен-

ня економічної обґрунтованості даного підходу.

Наше дослідження підтвердило більш високу по-

требу як в антиостеопоротичному лікуванні без ви-

конання ДРА, так і в додатковому денситометричному 

обстеженні для додаткової оцінки ризику остеопоро-

тичних переломів, у жінок порівняно з чоловіками 

української популяції, що узгоджується з даними ін-

ших дослідників, і необхідність приділяти особливу 

увагу оцінці ризику остеопопорозу і його ускладнень у 

чоловіків з малотравматичними переломами в анамне-

зі. Розробка національних настанов щодо діагностики 

й лікування остеопорозу в чоловіків разом із валідаці-

єю FRAX, заснованою на економічній ефективності, 

допомогла б забезпечити ефективні заходи щодо про-

філактики й лікування остеопорозу в Україні.

Обмеженнями даного дослідження є його прове-

дення в одному дослідницькому центрі України, що 

може бути не повною мірою репрезентативним для 

всіх українських чоловіків. Крім того, деякі важливі 

фактори ризику переломів, що часто зустрічаються 

в чоловіків, не враховані в алгоритмі FRAX (хроніч-

ні обструктивні захворювання легень, захворювання 

печінки, андроген-депривація, серонегативні спон-

дилоартрити, попереднє паління, високий ризик па-

дінь тощо), хоча вони можуть мати істотний вплив на 

темпи втрати кісткової тканини й ризик переломів. 

Їх обов’язкове урахування дозволить підвищити ін-

формативність оцінки ризику остеопоротичних пе-

реломів і повинно бути рекомендованим у клінічній 

практиці.

Висновки
Оцінка факторів ризику основних остеопоротичних 

переломів в українських чоловіків продемонструвала, 

що низькотравматичний перелом в анамнезі був най-

більш частим (26,6 %) фактором ризику остеопорозу 

(відповідний показник у жінок становив 51,3 %), і са-

ме його наявність була підставою для ініціації антиос-

теопоротичного лікування. Лише 6,7 % чоловіків без 

переломів в анамнезі після розрахунку ризику MOF 

за FRAX потребували обстеження за допомогою ДРА 

для переоцінки ризику остеопоротичних переломів, і 

жоден не мав високих показників ризику MOF. 73 % 

чоловіків без переломів не мали жодного фактору ри-

зику, включеного в алгоритм FRAX, що свідчить про 

те, що оцінку ризику переломів слід рекомендувати 

насамперед чоловікам із принаймні одним клінічним 

фактором ризику й враховувати інші фактори ризику 

остеопорозу, не включені в даний алгоритм.

Дане дослідження продемонструвало більш ви-

соку потребу як в антиостеопоротичному лікуванні 

без виконання ДРА, так і в додатковому денситоме-

тричному обстеженні для додаткової оцінки ризику 

остеопоротичних переломів у жінок України порів-

няно з чоловіками й необхідність приділяти особли-

ву увагу оцінці ризику остеопопорозу і його усклад-

нень у чоловіків з малотравматичними переломами 

в анамнезі.
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Ukrainian FRAX version in the male osteoporosis management

Abstract. Background. At present, FRAX is a well-known and 

widely-used risk assessment tool for major osteoporotic fractures. 

The Ukrainian version of the FRAX algorithm was presented in 

2016; with the “intervention threshold” for additional DXA exa-

mination and antiosteoporotic treatment of the Ukrainian women 

published in 2019. However, the data on its possible uses in men are 

limited. The purpose of the study was to evaluate the possibilities 

of using the previously developed criteria of the Ukrainian FRAX 

algorithm in Ukrainian men. Materials and methods. We exa-

mined 653 outpatients aged 40–88 years (mean age (M ± SD) — 

60.5 ± 11.8 years). We analyzed the results both in the general 

group and in the age subgroups; in particular, with an account of 

low-trauma fractures, included in the FRAX calculation, and com-

pared them with the corresponding indices of the Ukrainian wo-

men. Results. The most frequent (26.6 %) risk factor for osteoporo-

tic fractures in the group of Ukrainian men was a history of low-

trauma fracture (the corresponding index in women was 51.3 %), 

its presence being the reason for antiosteoporotic treatment initia-

ting. Following upon the risk of major osteoporotic fractures calcu-

lated by FRAX, only 6.7 % of men without previous fractures were 

found to require additional DXA examination in order to re-evalu-

ate the osteoporotic fracture risk, and none had a high fracture risk. 

73 % of men without fractures did not have any risk factor inclu ded 

in the FRAX algorithm. Conclusions. This study showed a grea-

ter need for both antiosteoporotic treatment without DXA assess-

ment and additional densitometric examination for the osteopo-

rotic fracture risk assessment for the Ukrainian women rather than 

men, along with a special attention to the presence of previous frac-

tures in men, and consideration of other risk factors for osteoporo-

sis, even those not included in this FRAX algorithm.

Keywords: FRAX; risk of osteoporotic fractures; osteoporosis; 

men
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Вступ
Старіння кісткової тканини є природним фізіоло-

гічним процесом. Кісткова тканина зазнає змін про-

тягом усього життя внаслідок постійних процесів 

резорбції й формування [1]. У процесі старіння ци-

клічність ремоделювання та фазність змінюється за 

рахунок підвищення темпів резорбції, що призводить 

до втрати кісткової маси й структурних змін кісткової 

тканини.

Скелет дорослої людини складається на 80 % з ком-

пактної (кортикальної) та на 20 % з губчастої (трабе-

кулярної) кістки. Співвідношення трабекулярної та 

компактної кістки варіює залежно від ділянки скелета. 

Довгі кістки мають товстіший кортикальний шар і від-

носно меншу частину трабекулярної речовини. Крім 

того, трабекулярна кістка хребців має складну триви-

мірну мікроструктуру з неоднорідною морфологією: 

центральна й передньозадня ділянки тіла хребця ма-

ють меншу об’ємну частку кістки, ніж відповідна задня 

ділянка [2]. Різниця між цими двома типами кісткової 

тканини полягає в пористості: кортикальна кістка має 
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пористість від 5 до 15 %, тоді як трабекулярна кістка — 

від 40 до 95 % [3].

Кортикальна кістка є відносно твердою та компак-

тною й відіграє в основному структурну й захисну роль. 

Трабекулярна кістка менш кальцинована та має більше 

співвідношення площі поверхні до об’єму, що дозволяє 

їй бути метаболічно активною, але це може змінитися 

з віком через втрату кісткової тканини та збільшення 

пористості кори. Помітне збільшення трабекулярної 

кісткової тканини в тілах хребців та епіфізах довгих 

кісток відбувається між 3-ю і 4-ю стадіями статевого 

розвитку за Таннером. Трабекулярна кістка метаболіч-

но активна, але з віком щільність трабекулярної речо-

вини зменшується через втрату кісткових трабекул.

Процес моделювання кістки починається з внутріш-

ньоутробного розвитку плода й триває до закриття епі-

фізарної зони росту [4], як правило, до кінця другого 

десятиліття життя [5]. Детермінантами формування 

нормального піку кісткової маси є генетичні, гормо-

нальні, поведінкові фактори (включаючи статус харчу-

вання та сон), механічне навантаження через фізичну 

УДК 612.75-055.1:612.67 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-1507.11.2.2021.236564

Мусієнко А.С., Заверуха Н.В.
ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», м. Київ, Україна

Український науково-медичний центр проблем остеопорозу, м. Київ, Україна

Вікові зміни кісткової тканини в чоловіків

Резюме. Метою дослідження було встановлення вікових змін кісткової тканини (КТ) у чоловіків. Матеріа-
ли та методи. Дослідження проведене на базі відділу клінічної фізіології та патології опорно-рухового апа-
рату ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України» із залученням 342 практично здорових 
чоловіків віком від 20 до 89 років без остеопорозу й остеопоротичних переломів, без патології з доведеним 
впливом на КТ, а також соматичної патології в суб- чи декомпенсованому стані. Використовували загально-
прийняті методи обстеження: опитування, клінічне та антропометричне обстеження, інструментальні дослі-
дження. Мінеральну щільність кісткової тканини (МЩКТ) визначали на рівні всього скелета, поперекового 
відділу хребта (L1-L4), проксимального відділу та шийки стегнової кістки, дистального та ультрадистального 
відділу кісток передпліччя методом двофотонної рентгенівської абсорбціометрії на приладі Prodigy, GEНС 
Lunar. Результати. Зареєстроване вірогідне зниження МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки на 14,8 % у 
віці 60–69 років, на 20 % — у 70–79 років та 24,1 % — у 80–89 років порівняно з показниками чоловіків 20–29 
років; тоді як на рівні поперекового відділу хребта виявлене зниження зазначеного показника на 1,6 % у віці 
60–69 років, на 1,9 % — у 70–79 років та 0,8 % — у 80–89 років відповідно. Серед обстежених практично здо-
рових чоловіків КТ у межах вікової норми була виявлена у 67,8 %, остеопенію мали 27,8 %, а в 4,4 % діагнос-
тований остеопороз. Висновок. Установлене вік-асоційоване зниження МЩКТ на різних ділянках скелета у 
практично здорових чоловіків без клінічно значущих факторів, що впливають на обмін КТ. Найбільш вира-
жена втрата спостерігається на рівні шийки стегнової кістки, при цьому у 4,4 % обстежених встановлений 
остеопороз без будь-яких клінічних ознак.
Ключові слова: вік; мінеральна щільність кісткової тканини; остеопороз; чоловіки
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активність, загальний стан здоров’я і вплив зовнішньо-

го середовища [6, 7].

У старості рівень кісткової маси визначають дві 

основні детермінанти: максимальна кількість кісткової 

маси, що досягається в період формування скелета (пік 

кісткової маси), та швидкість подальшої втрати кістко-

вої тканини.

Відомі три основні вікові процеси, які призводять 

до зниження кісткової маси. Перший, і найважливі-

ший, — це втрата трабекулярної кістки, що виклика-

на витонченням кісткових трабекул та порушенням їх 

мікроструктури [8]. Втрата трабекулярної кістки про-

тягом життя становить половину від пікової кісткової 

маси на рівні хребта й одну чверть на рівні стегнової 

кістки [9]. Другим процесом, що сприяє зниженню 

кісткової маси, є зменшення маси кортикальної кіст-

ки, в основному викликане підвищеною пористістю як 

через збільшення резорбційних порожнин, так і через 

накопичення остеонів із порушеною будовою в умовах 

старіння. Третій процес — підвищена резорбція на ен-

докортикальній поверхні кістки.

Аналіз наукової літератури показав, що кісткова тка-

нина в чоловіків із віком змінюється. Це призводить до 

погіршення її міцнісних характеристик та збільшення 

ризику остеопоротичних переломів. Зараз у науковій 

літературі наводять різні фактори та механізми вікових 

змін кісткової тканини: від генетичних до поведінко-

вих, пов’язаних з особливостями способу життя [6, 7]. 

Разом із цим залишилися невивченими особливості 

вікових змін мінеральної щільності кісткової ткани-

ни: вік початку, темпи та локалізація втрати кісткової 

маси, а також фактори, які сприяють віковим змінам 

кісткової тканини.

Метою нашого дослідження було встановлення ві-

кових змін кісткової тканини в чоловіків.

Матеріали та методи
Дослідження проведене на базі відділу клінічної фізіо-

логії та патології опорно-рухового апарату Державної 

установи «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова 

НАМН України» із залученням 342 практично здоро-

вих чоловіків віком від 20 до 89 років (середній вік — 

53,54 ± 16,65 року, середній зріст — 175,97 ± 7,19 см, 

середня маса тіла — 85,48 ± 13,64 кг, середній індекс 

маси тіла (ІМТ) — 27,59 ± 4,01 кг/м2) без остеопорозу й 

остеопоротичних переломів, без патології з доведеним 

впливом на кісткову тканину (ревматологічні захво-

рювання, спадкові захворювання сполучної тканини, 

ендокринні порушення, онкологічні захворювання, за-

пальні захворювання кишечника, баріатричні операції в 

анамнезі, ВІЛ/СНІД, алкоголізм, хронічне обструктив-

не захворювання легень, ниркова недостатність, при-

ймання глюкокортикоїдів), а також соматичної патоло-

гії в суб- чи декомпенсованому стані. Дослідження було 

схвалене етичною комісією ДУ «Інститут геронтології 

ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН України» (протокол № 58 

від 01.07.2014). Обстежені чоловіки були розподілені на 

вікові групи: 20–29, 30–39, 40–49, 50–59, 60–69, 70–79 

та 80–89 років. Антропометрична характеристика об-

стежених чоловіків наведена в табл. 1.

Використовували загальноприйняті методи обсте-

ження: опитування, клінічне та антропометричне об-

стеження, двофотонну рентгенівську абсорбціометрію 

(ДРА). Клінічне обстеження проводили з метою ви-

ключення захворювань і станів із доведеним впливом 

на кісткову тканину. Мінеральну щільність кісткової 

тканини (МЩКТ) визначали на рівні всього скелета, 

поперекового відділу хребта (L
1
-L

4
), проксимально-

го відділу та шийки стегнової кістки, дистального та 

ультрадистального відділу кісток передпліччя методом 

ДРА (прилад Prodigy, GEНС Lunar, Мадісон, США, 

2005). 

Оцінку МЩКТ у чоловіків 50 років і старше про-

водили згідно з критеріями ВООЗ за значенням 

Т-показника на рівні поперекового відділу хребта, 

проксимального відділу стегнової кістки або шийки 

стегнової кістки (найнижчий показник). Значення 

Т-показника менше за –2,5 SD відповідає остеопо-

розу, в межах –2,5 SD і < –1 SD — низькій МЩКТ 

(остеопенії), більше –1 SD — нормальній МЩКТ. У 

чоловіків, молодших за 50 років, оцінку МЩКТ здій-

снювали за значенням Z-показника на рівні попере-

кового відділу хребта, проксимального відділу стег-

нової кістки або шийки стегнової кістки (найнижчий 

показник) згідно з рекомендаціями Міжнародно-

го товариства клінічної денситометрії. Z-показник 

> –2 SD відповідає МЩКТ у межах референтних зна-

чень для відповідного віку, Z-показник < –2 SD від-

повідає низькій МЩКТ (нижче від референтних зна-

чень для відповідного віку) [10, 11].

Таблиця 1. Антропометрична характеристика обстежених чоловіків залежно від віку

Вікова група

Показники
Вік, роки Зріст, см Маса тіла, кг ІМТ, кг/м2

20–29 (n = 37) 25,6 ± 2,5 180,2 ± 6,0 82,0 ± 12,9 25,2 ± 3,2

30–39 (n = 37) 34,9 ± 2,7 180,4 ± 6,4 86,2 ± 10,8 26,5 ± 2,9

40–49 (n = 54) 44,3 ± 2,8 178,8 ± 6,4 87,7 ± 15,4 27,4 ± 4,3

50–59 (n = 62) 54,5 ± 2,9 175,7 ± 6,3 87,9 ± 13,5 28,5 ± 4,5*

60–69 (n = 59) 64,8 ± 3,1 173,5 ± 6,5* 87,6 ± 13,8 29,0 ± 3,9*

70–79 (n = 53) 73,7 ± 2,7 171,4 ± 6,2* 81,7 ± 12,2 27,8 ± 3,5

80–89 (n = 40) 83,8 ± 2,3 170,3 ±7,6* 76,8 ± 12,6 26,4 ± 3,1

Примітки: тут і в табл. 2–6: результати наведені у вигляді М ± SD; * — вірогідні відмінності порівняно з показниками 
групи 20–29 років (p < 0,05).
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Статистичний аналіз проводили з використанням 

програм Statistica 10 (Serial Number STA999K347150-W) 

та MEDCALC® (інтернет-ресурс із відкритим доступом: 

https://www.medcalc.org/calc). Відмінності показників 

між групами встановлювали за допомогою однофактор-

ного дисперсійного аналізу ANOVA, t-критерію Стью-

дента для незалежних вибірок, критерію Манна — Вітні. 

Відмінності розподілу вибірок оцінювали за допомогою 

критерію χ2-тест. Результати подані як середні величини 

та їх стандартне відхилення (М ± SD). Відмінності між 

показниками вважали вірогідними за р < 0,05.

Результати
Максимальні значення показників МЩКТ на 

рівні шийки стегнової кістки в практично здорових 

чоловіків встановлені у віковій групі 20–29 років — 

1,145 ± 0,110 г/cм2. Аналіз оцінки МЩКТ шийки стег-

нової кістки залежно від віку виявив вірогідне знижен-

ня показника у віковій групі 40–49 років порівняно з 

віковою групою 20–29 років (p < 0,001); у віці 50–59 ро-

ків порівняно з віковою групою 20–29 років (p < 0,001) 

та 30–39 років (p  =  0,01); у віці 60–69 років порівняно 

з віковою групою 20–29 років (p < 0,001) та 30–39 років 

(p  =  0,04); у віці 70–79 років порівняно з віковою гру-

пою 20–29 років, 30–39 років (p < 0,001 для обох груп) 

та 40–49 років (p  =  0,02).

Найнижчі значення МЩКТ на рівні шийки стег-

нової кістки були зареєстровані у віковій групі 80–89 

років — 0,869 ± 0,134 г/cм2 порівняно з віковою групою 

20–29 років (p < 0,001), 30–39 років (p < 0,001) та 40–49 

років (p  =  0,01) (табл. 2).

Як на рівні шийки, так і на рівні проксимального 

відділу стегнової кістки максимальні значення МЩКТ 

були встановлені у віковій групі 20–29 років. Вірогід-

не зниження МЩКТ на рівні проксимального відділу 

стегнової кістки встановлене в чоловіків віком 70–79 

років — 1,030 ± 0,156 г/cм2 порівняно з віковою гру-

пою 20–29 років (p  =  0,005) та у віці 80–89 років — 

0,979 ± 0,173 г/cм2 порівняно з віковою групою 20–29 

років (p  =  0,004) та 30–39 років (p  =  0,03) (табл. 3).

Максимальні значення показника МЩКТ всього 

скелета в практично здорових чоловіків встановлені у 

віковій групі 30–39 років. Вірогідне зниження МЩКТ 

було виявлене лише у віковій групі 80–89 років порів-

няно з віковою групою 20–29 років (p  =  0,05) та 30–39 

років (p  =  0,008), відмінність становила 8,7 та 10,0 % 

відповідно (табл. 4).

В обстежених практично здорових чоловіків не були 

встановлені  вірогідні відмінності показника МЩКТ 

на рівні поперекового відділу хребта з віком (табл. 5). 

Однак на рівні дистального відділу кісток передпліччя 

встановлені вірогідно вищі показники МЩКТ у ві-

ці 40–49 років — 0,916 ± 0,137 г/cм2 (p  =  0,02), 50–59 

років — 0,919 ± 0,118 г/cм2 (p  =  0,02) та 60–69 років — 

0,952 ± 0,115 г/cм2 (p  =  0,02) порівняно з віковою гру-

пою 20–29 років (табл. 6).

Виявлені вікові особливості кісткової тканини в 

чоловіків на різних ділянках скелета. Найбільш вира-

жене зниження МЩКТ спостерігалося на рівні шийки 

стегнової кістки: у віці 40–49 років — на 11,8 %, 50–59 

років — на 13,8 %, 60–69 років — на 14,8 %, 70–79 ро-

ків — на 20,0 % та 80–89 років — на 24,1 % порівняно з 

чоловіками 20–29 років. На рівні проксимального від-

ділу стегнової кістки вірогідне зниження МЩКТ ста-

новило 11,2 % у віковій групі 70–79 років та 15,6 % — у 

віковій групі 80–89 років порівняно з чоловіками 20–

Таблиця 2. Мінеральна щільність кісткової тканини шийки стегнової кістки в обстежених чоловіків залежно від віку

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм2 T-показник, SD Z-показник, SD

20–29 1,145 ± 0,110 0,6 ± 0,8 0,4 ± 0,8

30–39 1,095 ± 0,108 0,2 ± 0,8 0,2 ± 0,8

40–49 1,010 ± 0,128* –0,4 ± 0,9 –0,2 ± 0,9

50–59 0,987 ± 0,133* –0,6 ± 1,0 –0,1 ± 1,0

60–69 0,976 ± 0,132* –0,7 ± 1,0 0,2 ± 0,9

70–79 0,916 ± 0,140* –1,2 ± 1,1 0,1 ± 1,0

80–89 0,869 ± 0,134* –1,5 ± 1,0 0,2 ± 0,9

Таблиця 3. Мінеральна щільність кісткової тканини проксимального відділу стегнової кістки в обстежених чоловіків 
залежно від віку

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм2 T-показник, SD Z-показник, SD

20–29 1,160 ± 0,099 0,5 ± 0,7 0,4 ± 0,7

30–39 1,133 ± 0,108 0,2 ± 0,7 0,2 ± 0,7

40–49 1,070 ± 0,136 –0,2 ± 1,0 –0,1 ± 0,9

50–59 1,064 ± 0,146 –0,2 ± 1,1 0,0 ± 1,0

60–69 1,084 ± 0,147 –0,1 ± 1,1 0,3 ± 1,0

70–79 1,030 ± 0,156* –0,5 ± 1,1 0,3 ± 1,0

80–89 0,979 ± 0,173* –0,8 ± 1,2 0,6 ± 1,1
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29 років. Однак на рівні поперекового відділу хребта 

зниження МЩКТ було 1,6; 1,9 та 0,8 % у вікових гру-

пах 60–69 років, 70–79 років та 80–89 років відповідно, 

що може бути пов’язане зі зростанням дегенеративно-

дистрофічних змін хребта з віком. Вірогідне зниження 

МЩКТ усього скелета було зареєстроване  лише у ві-

ковій групі 80–89 років на 8,7 % порівняно з віковою 

групою 20–29 років,  на 10,0 % — порівняно із чолові-

ками 30–39 років.

Серед обстежених практично здорових чоловіків 

кісткова тканина в межах вікової норми була вияв-

лена в 67,8 %, остеопенію мали 27,8 %, а в 4,4 % був 

діагностований остеопороз. У вікових групах 20–29 

та 30–39 років не було зареєстровано низької МЩКТ 

(Z-показник  –2,0 SD на рівні поперекового відділу 

хребта або шийки стегнової кістки, або проксималь-

ного відділу стегнової кістки), а у віковій групі 40–49 

років була встановлена в 4,7 % обстежених.

При розподілі обстежених чоловіків за станом кіст-

кової тканини (норма, остеопенія, остеопороз) у ві-

ковій групі 50–59 років остеопороз діагностований 

в 1,3 %, 60–69 років — 3,4 %, 70–79 років — 17,0 %, 

80–89 років — в 11,8 % осіб (рис. 1).

Остеопороз у чоловіків діагностувався вірогідно 

частіше у вікових групах 70–79 років (ДІ 5,98–27,9, 

χ2  =  10,6, р  =  0,001) та 80–89 років (ДІ 0,20–33,1, 

χ2  =  4,82, р  =  0,02), ніж в осіб у віковій групі 50–59 

років.

Обговорення
Мінеральна щільність кісткової тканини в практич-

но здорових чоловіків із віком змінюється, проте в різ-

них ділянках скелета ці зміни відбуваються по-різному. 

На рівні шийки та проксимального відділу стегнової 

кістки максимальні значення показників МЩКТ вста-

новлені у віковій групі 20–29 років. З віком МЩКТ на 

Таблиця 4. Мінеральна щільність кісткової тканини всього скелета в обстежених чоловіків залежно від віку

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм2 T-показник, SD Z-показник, SD

20–29 1,283 ± 0,086 0,9 ± 1,1 0,7 ± 0,9

30–39 1,303 ± 0,083 1,0 ± 1,0 0,7 ± 0,9

40–49 1,252 ± 0,101 0,5 ± 1,3 0,1 ± 1,1

50–59 1,247 ± 0,106 0,4 ± 1,4 0,0 ± 1,2

60–69 1,256 ± 0,111 0,5 ± 1,4 0,5 ± 1,2

70–79 1,226 ± 0,119 0,1 ± 1,5 0,5 ± 1,4

80–89 1,172 ± 0,137* –0,3 ± 1,5 0,7 ± 1,3

Таблиця 5. Мінеральна щільність кісткової тканини поперекового відділу хребта 
в обстежених чоловіків залежно від віку

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм2 T-показник, SD Z-показник, SD

20–29 1,291 ± 0,133 0,6 ± 1,1 0,5 ± 1,1

30–39 1,302 ± 0,115 0,7 ± 1,0 0,4 ± 0,9

40–49 1,223 ± 0,169 0,0 ± 1,4 –0,1 ± 1,3

50–59 1,215 ± 0,178 0,0 ± 1,5 0,0 ± 1,4

60–69 1,281 ± 0,215 0,5 ± 1,8 0,7 ± 1,6

70–79 1,277 ± 0,239 0,5 ± 2,0 1,0 ± 1,9

80–89 1,292 ± 0,210 0,6 ± 1,7 1,6 ± 1,5

Таблиця 6. Мінеральна щільність кісткової тканини на рівні дистального відділу кісток передпліччя 
в обстежених чоловіків залежно від віку

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм2 T-показник, SD Z-показник, SD

20–29 0,791 ± 0,066 –0,1 ± 0,9 –0,1 ± 0,9

30–39 0,848 ± 0,089 0,1 ± 0,8 0,1 ± 0,8

40–49 0,916 ± 0,137* –0,1 ± 1,0 0,0 ± 1,0

50–59 0,919 ± 0,118* –0,1 ± 1,0 0,1 ± 1,0

60–69 0,952 ± 0,115* –0,1 ± 1,0 0,5 ± 1,1

70–79 0,880 ± 0,128 –0,7 ± 1,1 0,3 ± 1,0

80–89 0,792 ± 0,167 –1,3 ± 1,4 0,4 ± 1,3
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рівні шийки стегнової кістки зменшується, показники 

в чоловіків 40–49 років та старших вірогідно нижчі по-

рівняно з показниками чоловіків віком 20–29 років. 

В осіб віком 40–49 років показник нижчий на 11,8 % 

(p  =  0,005), в осіб 50–59 років — на 13,8 %, у чолові-

ків 60–69 років — на 14,8 % (p < 0,001), 70–79 та 80–89 

років — на 20,0 % (p < 0,001) та 24,1 % (p < 0,001) від-

повідно. Однак на рівні проксимального відділу стег-

нової кістки зміни відбуваються повільніше. Вірогідно 

нижчі показники зареєстровані тільки у вікових групах 

70–79 років — на 11,2 та 9,0 % та 80–89 років — на 15,6 

та 13,6 % порівняно зі значеннями МЩКТ у вікових 

групах 20–29 років та 30–39 років відповідно. 

За даними дослідження Shana E. McCormack [12], 

найбільше накопичення кісткової маси збігається з 

пубертатним періодом життя дитини та становить 57–

60 % від пікової кісткової маси, приблизно 32–35 % 

загальної кісткової маси дорослої людини накопичу-

ється за 2 роки до і через 2 роки після максимальної 

швидкості росту, а в пізньому підлітковому віці після 

припинення лінійного росту накопичується ще 7–10 % 

маси кістки [12]. Максимальний приріст кісткової 

тканини припадає на вік 12,50 ± 0,90 року в дівчаток 

і 14,10 ± 0,95 року в хлопчиків [13]. Після закінчення 

статевого дозрівання рівень мінеральних речовин у 

скелеті може досягати 90 % від кісткової маси дорослої 

людини [14]. Однак мінеральна щільність кортикаль-

ного шару й міцність кістки продовжують збільшува-

тися після закриття зон росту й це триває протягом 

третього десятиліття життя.

За даними ультразвукової денситометрії, чоловіче 

населення України досягає піку кісткової маси у 25–26 

років [15], при цьому в чоловіків формується більш ви-

сокий пік кісткової маси, який перевищує показники в 

осіб жіночої статі на 8–10 % [16], що зумовлює менший 

ризик майбутніх переломів.

З віком кістка стає більш жорсткою, а площа попе-

речного перерізу (трабекулярна поверхня, по якій роз-

поділяється механічне навантаження) зменшується. 

Унаслідок цього збільшується навантаження на одини-

цю площі кістки, що може призводити до деформації 

кістки, а в кістці з низькою мінеральною щільністю 

підвищується ризик перелому.

У нашому дослідженні МЩКТ на рівні попереко-

вого відділу хребта вірогідно не відрізнялась у чолові-

ків різних вікових груп віком 20–89 років. Відсутність 

відмінностей із віком, імовірно, пов’язана з наростан-

ням дегенеративних змін на рівні поперекового відділу 

хребта (остеохондрозу, спондильозу, спондилоартро-

зу), які супроводжуються розвитком остеофітів. При 

Рисунок 1. Розподіл обстежених чоловіків за мінеральною щільністю кісткової тканини (норма, остеопенія, остеопороз)
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проведенні вимірювання МЩКТ у таких умовах від-

бувається сумація щільності хребців та остеофітів, що 

призводить до збільшення значень МЩКТ. У зв’язку з 

вищенаведеним оцінку МЩКТ у чоловіків необхідно 

проводити на рівні шийки стегнової кістки та/чи по-

перекового відділу хребта для нівелювання впливу де-

генеративно-дистрофічних змін у хребті при інтерпре-

тації показників рентгенівської денситометрії.

При фізіологічному старінні процес кісткової ре-

зорбції починає переважати над процесом формуван-

ня, кісткова маса починає поступово зменшуватися 

за рахунок витончення трабекул та зниження щіль-

ності трабекулярної сітки [17, 18]. До 80-річного ві-

ку втрачається близько 25–30 % кортикальної та до 

20 % трабекулярної кістки від її накопиченої пікової 

маси.

Кортикальна кістка в практично здорових чоловіків 

з віком змінюється по-іншому, не так, як трабекулярна. 

За результатами нашого дослідження, на рівні дисталь-

ного відділу кісток передпліччя, який представлений 

переважно кортикальною кісткової тканиною, найви-

щі показники встановлені у віковій групі 60–69 років, 

а значення МЩКТ цієї ділянки у групах 40–49, 50–59 

та 60–69 років були вірогідно вищими, ніж в осіб 20–29 

років на 15,8; 16,2 та 20,4 % відповідно.

Різноспрямовані зміни показників різних ділянок 

скелета відобразилися на змінах показника МЩКТ 

усього скелета. Максимальні значення цього показ-

ника зареєстровані в практично здорових чолові-

ків у віковій групі 30–39 років. Вірогідне зниження 

МЩКТ усього скелета було зафіксоване лише в чо-

ловіків віком 80–89 років порівняно показниками 

чоловіків 20–29 років та 30—39 років на 8,7 та 10,0 %, 

відповідно.

Зміни МЩКТ із віком призвели до збільшення час-

тоти остеопорозу в чоловіків старших вікових груп. 

Оскільки діагноз «остеопороз» базується на значеннях 

МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта, шийки 

чи проксимального відділу стегнової кістки, то зміна 

з віком хоч одного з указаних показників призводить 

до зростання частоти остеопорозу з віком. Низька 

МЩКТ (Z-показник  –2,0 SD) не була зареєстрова-

на у вікових групах 20–29 та 30–39 років, а у віковій 

групі 40–49 років діагностувалась у 4,7 % обстежених. 

Остеопороз (Т-показник  –2,5 SD) діагностований у 

4,4 % обстежених, в 1,3 % осіб віком 50–59 років, у 

3,4 % осіб 60–69 років, у 17,0 % — у групі 70–79 років 

й 11,8 % — у групі 80–89 років. Схожі показники за-

реєстровані в інших популяціях також. Так, серед чо-

ловіків Великобританії поширеність остеопорозу ста-

новила 1 %, у Японії — 4 %, у Канаді — 3 % та 8 % — у 

Франції [19].

У зниженні МЩКТ в осіб літнього віку поряд із гор-

мональними змінами організму велику роль відіграє 

знижена фізична активність і частий ліжковий режим, 

що впливає на якість життя, генетичні порушення, по-

ліморфізми VDR, а також шкідливі звички: куріння та 

зловживання алкоголем. Куріння призводить до зни-

ження МЩКТ різними шляхами, впливаючи на гор-

мональний баланс організму, при цьому зменшується 

рівень паратиреоїдного гормону, вітаміну D, порушу-

ється абсорбція кальцію, знижується рівень статевих 

гормонів, а також підвищується рівень кортизолу, усе 

це збільшує ризик остеопорозу.

Уживання алкогольних напоїв шкодить багатьом 

органам і тканинам, включаючи кістки, у зв’язку з 

цим остеопороз розглядають як вторинний, унаслідок 

алкоголізму. У 5 центрах Франції було проведене до-

слідження EPIDOS, у якому взяли участь жінки віком 

79,9 ± 3,8 року. Установлено, що в обстежених пацієн-

тів, які щоденно приймали 530 г алкоголю, показники 

МЩКТ були значно нижчими [20]. Негативний вплив 

алкоголю на кісткову тканину призводить до знижен-

ня кровопостачання кісток, проліферації й диферен-

ціювання остеобластів, під його дією знижується аб-

сорбція кальцію [21]. Як додаткові причинні фактори, 

пов’язані зі зловживанням алкоголем, виступають не-

достатність фізичних вправ та гормональні зміни [22]. 

На МЩКТ впливає порушення харчування: низький 

уміст білків та вітамінів, зокрема вітаміну D. Особи 

старшої вікової групи частіше мають гастроентероло-

гічну, гепатобіліарну патологію, порушення функції 

нирок, онкологічні захворювання, ревматичні захво-

рювання, цукровий діабет, які впливають на якість 

кісткової тканини [23, 24].

При обстеженні 321 чоловіка було виявлено, що ку-

ріння, вживання алкоголю, вік, мутації гомозиготної 

форми гена rs2412298 і наявність низькоенергетичних 

переломів у родичів першої лінії збільшували ризик 

низькоенергетичних переломів тіл хребців і, рідше, 

проксимального відділу стегнової кістки [25]. Автори 

визначили, що зв’язок низьких значень МЩКТ із ге-

нетичними відхиленнями може бути свідченням того, 

що остеопороз у чоловіків старших вікових груп має 

«педіатричне» походження, а вік поряд із курінням і 

зловживанням алкоголем є фактором ризику перело-

мів тіл хребців.

Певними обмеженнями нашого дослідження був 

вірогідно вищий ІМТ у чоловіків вікових груп 50–59 

(28,5 ± 4,5 кг/м2) та 60–69 років (29,0 ± 3,9 кг/м2) по-

рівняно з показниками групи 20–29 років, оскільки ві-

домо, що надмірна маса тіла має протективний вплив 

на кісткову тканину, а також відсутність аналізу щодо 

впливу деяких інших чинників на темпи втрати кістко-

вої тканини (зокрема, генетичних).

Висновки
Встановлене вік-асоційоване зниження МЩКТ на 

різних ділянках скелета в практично здорових чолові-

ків без клінічно значущих факторів, що впливають на 

обмін кісткової тканини. Найбільш виражена втрата 

спостерігається на рівні шийки стегнової кістки. При 

цьому в 4,4 % обстежених встановлений остеопороз без 

будь-яких клінічних ознак.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості під час написання статті.
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Age-related changes in bone tissue in men

Abstract. The purpose of the study was to establish age-related 

changes of male bone tissue. Materials and methods. The study 

was conducted by the Department of Clinical Physiology and Pa-

thology of the Musculoskeletal System of the State Institution 

“D.F. Chebotarev Institute of Gerontology by the National Aca-

demy of Medical Sciences of Ukraine”. It involved 342 healthy 

men aged 20 to 89 years without osteoporosis and osteoporotic 

fractures or any pathology with a confirmed impact on bone tissue, 

as well as any somatic pathology in the sub- and decompensation. 

The following methods of examination were used: questionnaire, 

anthropometric measurements, clinical and instrumental exami-

nation. Bone mineral density (BMD) was measured by the dual-

energy X-ray absorptiometry machine “Prodigy, GEНС Lunar” at 

the level of the entire skeleton, lumbar spine (L1-L4), proximal fe-

mur and femoral neck, distal and ultra-distal forearm bones. Re-
sults. We have detected a significant 14.8 % decrease of BMD at 

the level of femoral neck in the group of men aged 60–69 years, 

by 20 % in the group of men aged 70–79 years, and by 24.1 % in 

the group of men aged 80–89 years compared to the men aged 

20–29 years; at the same time, at the lumbar spine there was re-

gistered a decrease of this parameter by 1.6 % in men aged  60–69 

years, by 1.9 % in men of 70–79 years and by 0.8 % in men of 80–

89 years, respectively. Among the examined practically healthy 

men, the bone tissue remained at the normal level relative to age 

in 67.8 %; osteopenia was detected in 27.8 %, and osteoporosis in 

4.4 %. Conclusions. An age-associated BMD reduction was regis-

tered at various skeletal sites in the practically healthy men wi thout 

any clinically significant factors affecting bone tissue metabolism. 

The most pronounced BMD loss was observed at the level of fe-

moral neck. At the same time, 4.4 % of examined had osteoporo-

sis without any clinical signs.

Keywords: age; bone mineral density; osteoporosis; men



Оригінальні дослідження / 

Original Researches

26 Том 11, № 2, 2021Біль. Суглоби. Хребет, ISSN 2224-1507 (print), ISSN 2307-1133 (online)

Вступ
Останніми десятиліттями активно вивчають осо-

бливості якості життя хворих при багатьох захворюван-

нях. Особливе значення має оцінка якості життя при 

хронічних захворюваннях, які невпинно прогресують 

і призводять до обмеження усіх складових нормальної 

життєдіяльності особистості. Не виняток анкілозивний 

спондиліт (АС), що є другим за поширеністю запаль-

ним ревматичним захворюванням, яке характеризуєть-

ся переважним ураженням хребта та крижово-клубових 
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суглобів. Біль, загальна скутість, втома є основними 

симптомами у хворих на АС, які разом із притаман-

ним для цього захворювання запальним компонентом 

ведуть до значних функціональних обмежень, посту-

пової втрати рухливості хребта та погіршення якості 

життя. Відомо, що вже в перші 5 років захворювання 

значне обмеження рухливості мають приблизно 20 % 

хворих на АС, при тривалості захворювання понад 10 

років — 40 % хворих, а при ураженні периферичних 

суглобів — 55 % пацієнтів [1]. За даними літератури, у 

УДК 616.721-002.77:616.71-007.234:008.1:79-055.1 DOI: https://doi.org/10.22141/2224-1507.11.2.2021.236565

Шевчук С.В.1, 2, Павлюк О.М.1

1Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, м. Вінниця, Україна
2Науково-дослідний інститут реабілітації осіб з інвалідністю (ННЛК) Вінницького національного медичного 

університету ім. М.І. Пирогова, м. Вінниця, Україна

Якість життя у хворих 
на анкілозивний спондиліт чоловіків, 

зв’язок із перебігом захворювання 
та структурно-функціональним станом 

кісткової тканини

Резюме. Актуальність. Численні особливості перебігу анкілозивного спондиліту (АС) негативно вплива-
ють на фізичний, психічний і соціальний стан хворих. Не винятком є й системна втрата кісткової тканини, що 
проявляється розвитком остеопорозу та його ускладнень. Однак чітких даних щодо впливу остеопорозу та 
його метаболічних складових, а також особливостей перебігу захворювання на фізичні та психічні компонен-
ти здоров’я у хворих на АС на сьогодні недостатньо. Мета: дослідити показники якості життя за допомогою 
опитувальників SF-36 та HAQ у чоловіків, хворих на АС, та оцінити їх зв’язок із перебігом захворювання та 
структурно-функціональним станом кісткової тканини. Матеріали та методи. Обстежені 105 чоловіків, 
хворих на АС, та 25 практично здорових осіб відповідного віку та статі, які становили групу контролю. Для 
оцінки якості життя використані опитувальники SF-36 та HAQ. Результати. Установлено, що в чоловіків, 
хворих на АС, вірогідно нижчими є показники як фізичного (37,3 ± 1,5 бала), так і психічного (44,2 ± 1,7 бала) 
компонентів здоров’я порівняно з групою контролю (99,1 ± 0,3 бала та 97,4 ± 0,7 бала відповідно). А за умов 
низької мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) показники якості життя (PSH; MSH) були лише на 
12,2–7,1 % нижчими, ніж у хворих із нормальними показниками МЩКТ. Показано, що в умовах дефіциту вітамі-
ну D складові якості життя були вірогідно гіршими саме за рахунок психічного компонента здоров’я (р < 0,05). 
Також установлено, що низька якість життя тісно асоціювалася з високою активністю запального (ASDAS-СРБ, 
BASDAI) процесу й високою дозою глюкокортикоїдів. Висновки. У хворих на АС чоловіків виявлене суттєве 
зниження показників якості життя за SF-36 (PSH та MSH) та HAQ, які не мають зв’язку з віком хворих (окрім 
MSH), формою та тривалістю захворювання, структурно-функціональним станом кісткової тканини, однак є 
вірогідно гіршими в осіб із дефіцитом вітаміну D, високою дозою глюкокортикоїдів та високою активністю 
захворювання.
Ключові слова: якість життя; анкілозивний спондиліт; остеопороз
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хворих на АС порівняно із загальною популяцією спо-

стерігається значно нижчий загальний показник якості 

життя, і ще нижчим він є в осіб із супутньою коморбід-

ною патологією [2, 3]. Зокрема, за даними С. Шевчук 

та співавт. (2020), якість життя, оцінена за опитуваль-

никами SF-36 та HAQ, була вірогідно нижчою у хворих 

на АС з анемічним синдромом, ніж в осіб без анемії [4]. 

За даними N. Rencber та співавт. (2019), якість життя, 

оцінена за шкалою ASQoL, була статистично гіршою у 

хворих на АС із супутньою фіброміалгією [5]. Цікавими 

та актуальними є дані, які вказують на те, що прогнос-

тичними факторами низької якості життя (оціненими 

за опитувальником ASQoL) у хворих на АС є постійний 

прийом нестероїдних протизапальних засобів [6]. Тоб-

то, з одного боку, основне захворювання призводить до 

порушень якості життя пацієнтів, а з іншого — супутня 

медикаментозна терапія також негативно позначаєть-

ся на якості життя пацієнта. Хворим на АС притаманні 

системна втрата кісткової тканини, що проявляється 

розвитком остеопорозу та його ускладнень, деформа-

цій тіл хребців, які теж ведуть до погіршення всіх скла-

дових якості життя [7, 8]. У багатьох дослідженнях до-

ведено, що вертебральні та невертебральні переломи 

значно погіршують якість життя, обмежують фізичну 

та соціальну активність пацієнтів з остеопорозом [9]. 

Однак літературних відомостей щодо впливу супутньо-

го остеопорозу на якість життя хворих на АС нами не 

виявлено. Також нами не знайдено відомостей про те, 

як впливають інші фактори ризику виникнення остео-

порозу (вік, тривалість захворювання, дефіцит вітамі-

ну D, прийом глюкокортикоїдів (ГК)) на фізичний і 

психічний компоненти здоров’я хворих. Тому метою 
дослідження було вивчити показники якості життя за 

допомогою опитувальників SF-36 та HAQ у хворих на 

АС чоловіків та оцінити їх зв’язок із перебігом захво-

рювання та структурно-функціональним станом кіст-

кової тканини.

Матеріали та методи
До клінічного дослідження були включені 105 чо-

ловіків, хворих на АС, які перебували на стаціонарно-

му лікуванні в ревматологічному відділенні Науково-

дослідного інституту реабілітації осіб з інвалідністю 

Він ницького національного медичного університету 

ім. М.І. Пирогова. Дослідження було затверджене Ко-

мітетом біоетики університету. Діагноз АС встановлю-

вали на основі критеріїв ASAS [10]. В основну групу 

були включені чоловіки, хворі на АС, середній вік яких 

становив 40,7 ± 0,8 року, при цьому 85,7 % хворих бу-

ли віком до 50 років. Структурно-функціональний стан 

кісткової тканини визначали в пацієнтів вікової катего-

рії молодше 50 років. Середня тривалість захворювання 

дорівнювала 8,7 ± 0,5 року. У переважної більшості па-

цієнтів (81 %) діагностували хронічний та повільнопро-

гресуючий перебіг АС, у 19 %  — швидкопрогресуючий 

перебіг. До контрольної групи включені 25 практично 

здорові особи, репрезентативні за віком та статтю.

У всіх хворих оцінювали прийом глюкокортикоїдів, 

препаратів кальцію та вітаміну D. Для кожного хворого 

визначалася сумарна доза ГК, а також тривалість ліку-

вання даними препаратами. Усім пацієнтам проведене 

комплексне клініко-лабораторне обстеження. Клініч-

на активність АС визначалася відповідно до індексу 

BASDAI та індексу ASDAS-CРБ [11, 12].

Оцінку якості життя проводили за опитувальни-

ком Medical Outcomes Study Short Form (SF-36), який 

включає 36 питань, що складаються з 8 шкал: фізич-

на працездатність (Physical Functioning — PF), вплив 

фізичного стану на повсякденну діяльність (Role-

Physical Functioning — RP), інтенсивність болю (Bodily 

pain — BP), загальний стан здоров’я (General Health — 

GH), життєва активність (Vitality — VT), соціальне 

функціонування (Social Functioning — SF), рольове 

функціонування, зумовлене емоційним станом (Role-

Emotional — RE), психічне здоров’я (Mental Health — 

MH). Загалом питання опитувальника формують два 

компоненти здоров’я: фізичний (Physical Health — PH) 

і психологічний (Mental Health — MH). Показники 

кожної шкали варіюють у межах 0–100, де 100 — повне 

здоров’я [13].

Для оцінки функціонального статусу та якості жит-

тя хворих на АС використаний опитувальник HAQ 

(The Health Assessment Questionnaire), який включає 

20 питань, згрупованих у 8 субшкал, із 2–3 питаннями 

в кожній. На кожне питання про те, чи може пацієнт 

виконувати певні дії в повсякденному житті, відповіді 

кодуються від 0 до 3: 0 — без труднощів, 1 — із невели-

кими труднощами, 2 — із великими труднощами, 3 — 

не може виконати зовсім [14].

Біохімічні маркери синтезу кісткової тканини (ос-

теокальцин та N-термінальний пропептид колагену 

I типу (PINP)) оцінювали імуноферментним методом 

із використанням наборів «N-MID Osteocalcin ELISA 

Kit» (Immunodiagnostic Systems, Великобританія) та 

«Human PINP (Procollagen I N-Terminal Propeptide) 

ELISA Kit» (Elabscience, США). Маркер резорбції 

кісткової тканини (N-кінцевий телопептид колагену 

І типу — NTx) визначали імуноферментним методом 

за набором «Human NTXI» (Elabscience, США, catalog 

№: E-EL-H0836, Lot: 31DCADXW39) відповідно до ін-

струкції фірми-виробника. Рівень вітаміну D визнача-

ли за допомогою набору «25-ОН Vitamin D Total (Vit-D 

direct) Test System» (Monoblind Inc., США). Статус ві-

таміну D в організмі оцінювали як оптимальний (30–

50 нг/мл), недостатній (20–30 нг/мл) та дефіцитний 

(вітамін D < 20 нг/мл).

Мінеральну щільність кісткової тканини (МЩКТ) 

поперекового відділу хребта та шийки стегна визначали 

методом двохенергетичної рентгенівської абсорбціо-

етрії приладом «Hologic Discovery Wi» (S/N 87227). Для 

чоловіків віком молодших за 50 років застосовувався 

Z-критерій, зниження якого  –2,0 SD і більше вказу-

вало на втрату кісткової маси.

Статистичний аналіз отриманих результатів про-

водили за загальноприйнятими методами варіацій-

ної статистики з використанням пакета статистичної 

програми Microsoft Office Excel 2007, Statistica 6.1 та 

застосуванням параметричних і непараметричних ме-
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тодів. Визначали кількість спостережень (n), відносні 

величини (абс., %), середню арифметичну (М) та се-

редню помилку середньої арифметичної (m). За умов 

правильного розподілу даних оцінку відмінностей 

показників між вибірками проводили за допомогою 

t-критерію Стьюдента, неправильного розподілу — за 

допомогою U-критерію Манна — Уїтні. Для визначен-

ня зв’язків між показниками проводили кореляційний 

аналіз Пірсона (r). Вірогідним вважався рівень статис-

тичної значущості р < 0,05. Для порівняння вірогіднос-

ті відмінностей між відносними величинами викорис-

товували точний метод Фішера.

Результати
Дане дослідження встановило, що у хворих на АС 

чоловіків показники якості життя вірогідно нижчі за 

всіма субшкалами опитувальника SF-36, ніж у гру-

пі контролю (табл. 1). Зокрема, за шкалами, що оці-

нюють фізичне здоров’я, найбільші відмінності між 

хворими на АС та групою контролю виявлені для по-

казників рольового фізичного функціонування (RP: 

14,0 ± 3,1 бала проти 99,0 ± 0,6 бала) та показників 

болю (Р: 37,2 ± 1,6  бала проти 100,0 ± 0,0 бала). Де-

що менші відмінності були виявлені для показників за-

гального здоров’я (GH: 40,5 ± 1,6 бала проти 97,5 ± 0,9 

бала) та фізичного функціонування (PF: 57,4 ± 1,9 бала 

проти 100,0 ± 0,0 бала). За шкалами, що оцінюють пси-

хічне здоров’я, також отримані статистично значущі 

відмінності між групами, при цьому найбільші з них 

виявлені для показника рольового емоційного функці-

онування (RE: 22,2 ± 3,9 бала проти 98,2 ± 0,7 бала), а 

найменша різниця між групами виявлена для шкал со-

ціального функціонування (SF: 54,3 ± 1,9 бала проти 

95,8 ± 1,6 бала) та психічного здоров’я (МН: 56,0 ± 1,6 

бала проти 96,6 ± 1,0 бала). У загальній когорті хворих з 

АС зниження фізичної складової здоров’я переважало 

над зниженням психічної складової здоров’я: сумарні 

показники РSH та MSH становили 37,3 ± 1,5 бала та 

44,2 ± 1,7 бала відповідно.

Загальний показник індексу HAQ у хворих на АС 

дорівнював 0,9 ± 0,1 бала. За шкалами опитувальни-

ка HAQ у пацієнтів з АС помірний ступінь відхилення 

відзначався в категоріях «одягання», «вставання», «до-

сягання» та «мобільність, активність», інші види діяль-

ності («прийом їжі», «прогулянка», «гігієна», «стискан-

ня») меншою мірою відрізнялися від показників осіб 

контрольної групи.

У дослідженні не виявлений асоціативний зв’язок 

між віком та фізичною складовою якості життя за 

 SF-36 (PSH) (табл. 2). Зокрема, найнижчий показник 

PSH (35,8 ± 1,8 бала) був виявлений у віковій групі 

35–50 років, у групах пацієнтів віком до 35 та понад 50 

років показник PSH практично не відрізнявся. Нато-

мість психічна складова здоров’я (MSH) вірогідно зни-

жувалась зі збільшенням віку хворих і була найнижчою 

у віковій групі понад 50 років (38,9 ± 3,9 бала). Не вияв-

лений зв’язок між показниками якості життя та трива-

лістю захворювання. Водночас відмічена тенденція до 

зниження сумарного фізичного та психічного компо-

нентів здоров’я при периферичній формі захворюван-

Таблиця 1. Показники якості життя у хворих на АС та в групі контролю, бали

Показник якості життя Контроль Хворі на АС

К
ат

ег
ор

ії 
H

A
Q

Одягання 0,0 ± 0,0 1,3 ± 0,1*

Вставання 0,0 ± 0,0 1,06 ± 0,10*

Прийом їжі 0,0 ± 0,0 0,32 ± 0,10*

Прогулянка 0,0 ± 0,0 0,62 ± 0,10*

Гігієна 0,0 ± 0,0 0,85 ± 0,10*

Досягання 0,0 ± 0,0 1,38 ± 0,10*

Стискання 0,0 ± 0,0 0,4 ± 0,1*

Мобільність, активність 0,0 ± 0,0 1,37 ± 0,10*

Загальний показник 0,0 ± 0,0 0,9 ± 0,1*

К
ат

ег
ор

ії 
S

F-
3

6

Фізичне функціонування (PF) 100,0 ± 0,0 57,4 ± 1,9*

Рольове фізичне функціонування (RP) 99,0 ± 0,6 14,0 ± 3,1*

Біль (P) 100,0 ± 0,0 37,2 ± 1,6*

Загальне здоров’я (GH) 97,5 ± 0,9 40,5 ± 1,6*

Життєздатність (VT) 100,0 ± 0,6 44,1 ± 1,4*

Соціальне функціонування (SF) 95,8 ± 1,6 54,3 ± 1,9*

Рольове емоційне функціонування (RE) 98,2 ± 0,7 22,2 ± 3,9*

Психічне здоров’я (MH) 96,6 ± 1,0 56,0 ± 1,6*

Сумарний фізичний компонент (PSH) 99,1 ± 0,3 37,3 ± 1,5*

Сумарний психічний компонент (MSH) 97,4 ± 0,7 44,2 ± 1,7*

Примітки: дані наведені у вигляді M ± m; * —  вірогідні відмінності з групою контролю, p < 0,05.
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ня. Збільшення сумарної дози ГК негативно впливало 

на фізичну та психічну складову якості життя. Так, у 

групі хворих із високою сумарною дозою ГК показни-

ки PSH та MSH (33,4 ± 1,9 бала та 38,3 ± 1,8 бала) були 

в 1,2 раза нижчими, ніж в осіб із низькою сумарною до-

зою ГК (38,6 ± 1,8 бала та 46,1 ± 2,1 бала).

Проведений аналіз якості життя (SF-36) та HAQ з 

Z-показником МЩКТ також не виявив вірогідних від-

мінностей між групами. Відмічена лише тенденція до 

порушень фізичного компонента здоров’я в осіб з ос-

теопорозом (табл. 3). Лише в групі хворих з остеопоро-

зом показник загального здоров’я (GH) був в 1,2 раза 

нижчим (35,8 ± 2,1 бала), ніж у хворих із нормальними 

показниками МЩКТ (43,4 ± 2,7 бала). Сумарний фі-

зичний та психічний компоненти теж мали тенденцію 

до зниження за умов низької МЩКТ. Водночас показ-

ники опитувальника HAQ вірогідно не відрізнялися 

між досліджуваними групами.

Водночас якість життя, оцінена за SF-36, асоціюва-

лася з дефіцитом вітаміну D (табл. 4). Зокрема, серед-

ні значення сумарного фізичного (PSH) та психічного 

(МSH) компонентів у групі хворих із дефіцитом вітамі-

ну D були на 9,7–17,3 % нижчими, ніж у групі хворих 

з оптимальним рівнем вітаміну D. Крім того, показник 

психічного здоров’я (МН) був вірогідно нижчим саме 

у хворих із дефіцитом вітаміну D. За опитувальником 

HAQ хворі з оптимальним рівнем вітаміну мали дещо 

кращі показники (0,8 ± 0,1 бала) функціонального ста-

тусу, ніж при недостатньому рівні вітаміну D (0,9 ± 0,1 

бала).

У наступній частині дослідження ми оцінили зв’язок 

між маркерами метаболізму кісткової тканини та по-

казниками якості життя хворих на АС (табл. 5). Вияв-

лено, що при низькому рівні остеокальцину сумарний 

фізичний компонент здоров’я (PSH) та показник за-

гального здоров’я (GH) були дещо нижчими, ніж при 

оптимальному рівні, а компоненти психічної складової 

мали тенденцію до зниження при низькому рівні дано-

го маркера. Не виявлений також зв’язок показників 

якості життя з концентрацією маркера резорбції кіст-

кової тканини (NTx). Зокрема, при оптимальному рів-

ні NTx сумарний фізичний та психічний компоненти 

дорівнювали 35,2 ± 1,8 бала та 41,6 ± 2,4 бала, а при ви-

сокому рівні — 39,5 ± 4,0 бала і 47,4 ± 4,5 бала відповід-

но. Функціональний статус за індексом HAQ також не 

мав зв’язку з біохімічними маркерами ремоделювання 

кісткової тканини.

Водночас показники якості життя тісно асоціювали-

ся з високою активністю запального процесу (табл. 6). 

Зокрема, у групі хворих із високим ступенем актив-

ності захворювання (BASDAI > 4) середній показник 

 SF-36 (PSH) становив 34,3 ± 1,3 бала порівняно з 

44,7 ± 3,6 бала у підгрупі хворих із низькою активністю 

(BASDAI < 4 балів), тобто сумарний фізичний компо-

нент був нижчим на 23,2 %. Сумарний психічний ком-

понент здоров’я (MSH) також вірогідно знижувався в 

Таблиця 2. Показники якості життя за даними опитувальників SF-36 та HAQ залежно від віку, 
тривалості захворювання, форми АС та ГК-навантаження

Група

Показник

SF-36
HAQ

PSH MSH

Вік хворих

 < 35 років (n = 28) 37,3 ± 1,5 44,2 ± 3,2 0,90 ± 0,04

35–50 років (n = 62) 35,8 ± 1,8 43,2 ± 2,2 0,9 ± 0,1

> 50 років (n = 15) 37,1 ± 3,2 38,9 ± 3,9* 0,9 ± 0,1

Коефіцієнт кореляції, r –0,09 –0,23@ 0,09

Тривалість захворювання

 < 5 років (n = 20) 37,6 ± 3,8 44,8 ± 4,3 0,8 ± 0,1

5–10 років (n = 53) 36,1 ± 1,8 45,4 ± 2,4 0,9 ± 0,1

 < 10 років (n = 32) 39,0 ± 2,9 41,7 ± 2,8 0,9 ± 0,1

Коефіцієнт кореляції, r 0,08 –0,05 0,01

Форма АС

Центральна (n = 73) 36,4 ± 1,6 43,1 ± 1,9 0,9 ± 0,0

Периферична (n = 32) 32,8 ± 1,9 42,8 ± 2,8 1,0 ± 0,1

ГК-навантаження

Сумарна доза ГК < 21,6 г (n = 79) 38,6 ± 1,8 46,1 ± 2,1 0,9 ± 0,1

Сумарна доза ГК > 21,6 г (n = 26) 33,4 ± 1,9& 38,3 ± 1,8& 0,9 ± 0,1

Коефіцієнт кореляції, r –0,13 –0,14 0,16

Примітки: * — вірогідні відмінності порівняно з показниками хворих віком менше за 35 років (p < 0,05); & — вірогідні 
відмінності порівняно з показниками групи хворих із сумарною дозою ГК < 21,6 г (p < 0,05); @  — слабкий кореляційний 
зв’язок (r — від –0,2 до –0,3).
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групі з високим ступенем активності (BASDAI > 4 ба-

ли). Подібні закономірності спостерігалися і за індек-

сом ASDAS, де показники якості життя (SF-36 — PSH 

та MSH) мали тенденцію до зниження в осіб із дуже 

високою активністю захворювання (ASDAS-СРБ > 3,5 

бала). Низька функціональна спроможність, визначе-

на за індексом BASFI, також асоціювалась із низькою 

якістю життя хворих. Так, у групі з низьким функціо-

нальним статусом (BASFI > 4 бали) середні значення 

PSH і MSH були на 10,7 та 14,3 % гіршими, ніж у групі 

зі збереженою функціональною здатністю (BASFI  < 4 

бали). За даними опитувальника HAQ, у групах із ви-

сокою активністю захворювання та низькою функці-

ональною спроможністю відзначали найвищі середні 

показники індексу.

Додатковим підтвердженням негативного впливу 

високої активності захворювання та низької функ-

ціональної здатності на якість життя хворих з АС був 

виявлений нами вірогідний кореляційний зв’язок між 

показниками PSH, MSH та HAQ з індексами BASDAI 

(r = –0,38; –0,30; 0,29), ASDAS (r = –0,20; –0,16; 0,27) 

та BASFI (r = –0,23; –0,27; 0,37 відповідно).

Обговорення
Результати нашого дослідження продемонстрували, 

що хворі на АС чоловіки мають гірший стан здоров’я 

порівняно з контрольною групою у всіх сферах жит-

тя, але особливо щодо шкал, що вимірюють фізичний 

компонент здоров’я. Так, сумарний фізичний компо-

нент (37,3 ± 1,5 бала) був на 16 % гіршим, ніж сумарний 

психічний компонент (44,2 ± 1,7 бала). За шкалами, що 

оцінюють фізичне здоров’я, найгірші значення виявле-

ні для показника інтенсивності болю (37,2 ± 1,6 бала) 

та рольового функціонування (14,0 ± 3,1 бала), зумов-

леного фізичним станом. За шкалами, що оцінюють 

психічне здоров’я, також отримані статистично значу-

щі відмінності показників хворих з АС та контрольної 

групи, при цьому найгірші значення були виявлені для 

показника рольового функціонування, зумовленого 

емоційним станом (22,2 ± 3,9 бала). Наші висновки 

узгоджуються з результатами інших дослідників, які 

вказують на суттєве зниження якості життя хворих на 

АС, більшою мірою за рахунок фізичного компонента 

здоров’я, ніж психічного, хоча обидва вірогідно змен-

шуються порівняно із контрольною групою [15, 16]. У 

Таблиця 3. Показники якості життя за даними опитувальників SF-36 та HAQ залежно від стану кісткової тканини

Показник якості життя
Хворі зі збереженою МЩКТ 

(Z: 0,45 ± 0,2 ум.од.; n  = 42)

Хворі з остеопенією 

(Z: –1,40 ± 0,04 ум.од.; n = 31)

Хворі з остеопорозом 

(Z: –2,7 ± 0,1 ум.од.; n = 32)

Категорії SF-36

PF 60,0 ± 2,7 55,0 ± 2,7 53,5 ± 3,6

RP 20,8 ± 5,8 12,1 ± 5,8 10,2 ± 4,9

P 38,8 ± 2,8 38,6 ± 2,5 33,6 ± 2,7

GH 43,4 ± 2,7 37,3 ± 2,9 35,8 ± 2,1*

VT 46,1 ± 2,6 42,1 ± 2,5 42,0 ± 1,9

SF 56,5 ± 3,4 53,6 ± 2,9 52,0 ± 3,2

RE 23,8 ± 6,4 22,6 ± 7,3 19,8 ± 6,7

MH 59,1 ± 2,8 55,7 ± 2,6 54,3 ± 2,6

PSH 40,8 ± 2,7 35,2 ± 2,3 35,8 ± 2,2

MSH 46,4 ± 2,8 42,2 ± 3,2 43,1 ± 2,6

Загальний показник HAQ 0,9 ± 0,1 0,8 ± 0,1 0,9 ± 0,1

Примітка: * — вірогідні відмінності з групою хворих зі збереженою МЩКТ (p < 0,05).

Таблиця 4. Показники опитувальників SF-36 та HAQ залежно від рівня вітаміну D в сироватці крові

Показник якості життя
Оптимальний рівень вітаміну D 

(n = 21)

Недостатність вітаміну D 

(n = 25)

Дефіцит вітаміну D 

(n = 35)

Категорії SF-36

PF 58,1 ± 3,4 55,6 ± 3,7 51,3 ± 3,4

RP 13,1 ± 7,2 13,0 ± 5,8 10,7 ± 4,8

P 40,4 ± 4,2 35,9 ± 2,7 35,8 ± 2,1

GH 40,7 ± 2,3 41,5 ± 2,9 37,8 ± 2,5

VT 43,6 ± 2,7 41,2 ± 2,7 40,6 ± 2,0

SF 55,4 ± 4,7 54,5 ± 3,0 46,8 ± 3,0

RE 28,6 ± 10,1 18,7 ± 7,7 17,0 ± 5,3

MH 57,3 ± 4,0 54,7 ± 3,0 47,4 ± 3,1*

PSH 38,1 ± 2,9 36,3 ± 2,3 34,4 ± 1,7

MSH 46,2 ± 4,5 42,3 ± 2,7 38,2 ± 2,2

Загальний показник HAQ 0,8 ± 0,1 0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,1

Примітка: * — вірогідні відмінності з групою хворих з оптимальним рівнем вітаміну D (p < 0,05).
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дослідженні J. Huang та співавт. (2017) сумарний фі-

зичний компонент SF-36 був на 22,7 % нижчим, ніж 

сумарний психічний компонент (44,21 ± 20,79 проти 

54,19  ±  20,47; р < 0,001) [17].

Наше дослідження не виявило впливу тривалості за-

хворювання на якість життя хворих з АС. Усі субшкали 

опитувальника SF-36 не мали асоціативного зв’язку з 

тривалістю захворювання і за даними W. Hamdi та спів-

авт. (2012) [18]. Однак, за даними H. Bodur та співавт. 

(2011), виявляли вірогідні кореляційні зв’язки між якіс-

тю життя (дані опитувальника ASQoL) та тривалістю 

AС [19].

Подібні закономірності встановлені і щодо ролі ві-

ку. Так, медіанний показник сумарного фізичного 

компонента (PSH) індексу SF-36 не відрізнявся в різ-

них вікових групах і не корелював із віком. Натомість 

медіана показника сумарного психічного компонента 

(MSH) була вірогідно гіршою у віковій групі > 50 років. 

Що стосується літературних даних, то в дослідженні 

F. Salaffi та співавт. (2009) показники фізичного та пси-

хічного компонентів здоров’я були практично порів-

нянними в усіх вікових групах [20].

Ми показали, що в групі хворих із периферичною 

формою захворювання спостерігалась тенденція до 

зниження показників якості життя за даними SF-36 

(PSH; MSH) та HAQ порівняно з показниками хворих 

з центральною формою АС. Подібні результати кон-

статували G. Elolemy та співавт. (2020), які зазначили, 

що в пацієнтів із периферичною формою захворюван-

ня якість життя була гіршою, ніж в осіб із централь-

ною формою АС, за рахунок фізичного компонента 

здоров’я [3]. Однак, згідно з даними W. Hamdi та спів-

авт. (2012), таких закономірностей із формою захворю-

вання знайдено не було [18].

Як відомо, тривале використання ГК веде до зни-

ження показників МЩКТ та розвитку остеопорозу, що, 

у свою чергу, призводить до збільшення ризику перело-

мів та погіршення якості життя. Згідно з результатами 

нашого дослідження, у хворих із високою сумарною до-

зою ГК (> 21,6 г) відмічалися вірогідно нижчі показни-

ки фізичного та психічного компонентів здоров’я, ніж у 

хворих із низькою сумарною дозою ГК (< 21,6 г). Нами 

не знайдені відомості щодо змін показників якості жит-

тя залежно від сумарної дози ГК у хворих на АC.

Таблиця 5. Показники SF-36 та HAQ залежно від рівня маркерів ремоделювання кісткової тканини

Показник

Остеокальцин NTx

Оптимальний рівень 

(> 21,5 нг/мл; n = 4)

Низький рівень 

(< 8,11 нг/мл; n = 19)

Оптимальний рівень 

(< 104,5 нг/мл; n = 45)

Високий рівень 

(> 131,8 нг/мл; n = 22)

Категорії SF-36

PF 50,0 ± 7,4 54,0 ± 2,7 57,7 ± 4,1 59,4 ± 3,5

RP 0,0 ± 0,0 14,4 ± 4,7 13,6 ± 7,5 9,7 ± 5,8

P 34,0 ± 7,3 36,5 ± 2,0 41,9 ± 4,1 35,6 ± 4,4

GH 43,0 ± 3,1 35,8 ± 2,0 44,7 ± 3,8 41,1 ± 3,1

VT 47,5 ± 4,3 39,8 ± 1,9 45,0 ± 2,9 39,4 ± 2,2

SF 62,5 ± 15,3 52,2 ± 2,6 54,5 ± 4,5 47,2 ± 3,4

RE 25,0 ± 25,0 20,7 ± 6,0 33,3 ± 9,8 16,7 ± 8,2

MH 61,0 ± 14,2 53,5 ± 2,6 56,7 ± 3,5 53,8 ± 3,7

PSH 46,4 ± 8,4 35,2 ± 1,8 39,5 ± 4,0 35,5 ± 2,9

MSH 49,0 ± 13,5 41,6 ± 2,4 47,4 ± 4,5 39,1 ± 3,4

HAQ 1,0 ± 0,1 0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,1

Таблиця 6. Показники SF-36 та HAQ залежно від активності захворювання, визначеної за ASDAS, 
BASDAI та функціональним індексом BASFI

Група
SF-36

HAQ
PSH MSH

BASDAI < 4 бали (n = 30) 44,7 ± 3,6 49,4 ± 3,2 0,8 ± 0,1

BASDAI > 4 бали (n = 75) 34,3 ± 1,3* 41,7 ± 1,8* 1,0 ± 0,1*

Коефіцієнт кореляції, r –0,38# –0,30# 0,29&

ASDAS-СРБ 2,1–3,5 бала (n = 48) 38,3 ± 2,0 46,3 ± 2,4 0,7 ± 0,1

ASDAS-СРБ > 3,5 бала (n = 57) 36,0 ± 2,1 42,4 ± 2,3 1,0 ± 0,1*

Коефіцієнт кореляції, r –0,20& –0,16 0,27&

BASFI <  4 бали (n = 33) 40,2 ± 2,6 48,8 ± 2,9 0,7 ± 0,1

BASFI > 4 бали (n = 72) 35,9 ± 1,8 41,8 ± 1,9* 1,0 ± 0,1*

Коефіцієнт кореляції, r –0,23& –0,27& 0,37#

Примітки: * — вірогідні відмінності з хворими із найнижчими показниками ASDAS, BASDAI та BASFI (p < 0,05); # — помірний 
кореляційний зв’язок (r — від –0,3 до –0,4); & — слабкий кореляційний зв’язок (r — від –0,2 до –0,3).
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Зниження МЩКТ практично не позначалося на 

якості життя хворих з АС. Так, при остеопорозі вірогід-

но гірші показники якості життя були саме за рахунок 

фізичної складової здоров’я. Однак при порівнянні по-

казників фізичної та психічної складової залежно від 

рівнів маркерів синтезу (остеокальцину) та резорбції 

кісткової тканини (NTx) істотних вірогідних відмін-

ностей не виявлено. Нами не знайдені наукові публіка-

ції щодо оцінки якості життя залежно від змін МЩКТ 

у хворих на АС. Проте в одному з досліджень у китай-

ській популяції хворих на АС особи з вираженим кіфо-

зом мали значно гірший показник фізичного здоров’я 

порівняно з пацієнтами з кіфозом меншого ступеня 

[17]. Не виявлено суттєвого зв’язку між рентгеноло-

гічними змінами чи наявністю синдесмофітів у хреб-

ті з показниками якості життя за SF-36 у дослідженні 

L. Law та співавт. [16].

Як відомо, вітамін D відіграє важливу роль у па-

тофізіології психологічних порушень, оскільки бере 

участь у численних нейрофізіологічних процесах, які 

відбуваються в головному мозку, зокрема нейромоду-

ляції та нейропротекції. Крім того, рецептори вітамі-

ну D присутні на нейронах різних ділянок головного 

мозку, включаючи цингулярну кору та гіпокамп, які, 

у свою чергу, залучені до патофізіології психічних роз-

ладів [21]. Низький уміст вітаміну D в сироватці крові 

також пов’язаний зі зниженням фізичного функціо-

нування за рахунок м’язової слабкості, оскільки віта-

мін D стимулює всмоктування кальцію з кишечника 

та підтримує рівень кальцію в сироватці крові, який 

необхідний для мінералізації кісткової тканини та для 

підтримки функціонування м’язів [22]. Нами встанов-

лено, що в умовах дефіциту вітаміну D показники пси-

хічного компонента здоров’я були значно нижчими, 

ніж при оптимальних рівнях вітаміну саме за рахунок 

субшкали психічного здоров’я (МН). За шкалами, що 

оцінюють фізичне здоров’я, також отримані вірогідні 

відмінності між групою хворих із дефіцитом вітаміну D 

та оптимальним його рівнем, при цьому найгірші зна-

чення були виявлені для показника «рольове фізичне 

функціонування» (RP). Літературні дані щодо даного 

питання у хворих на АС є відсутніми, однак у хворих 

на ревматоїдний артрит та остеоартрит зниження по-

казників психічного й фізичного компонентів здоров’я 

асоціювались із дефіцитом вітаміну D в сироватці крові 

[23, 24].

Дане дослідження продемонструвало, що висока 

активність захворювання (оцінена за рівнем BASDAI 

та ASDAS) та низька функціональна спроможність є 

факторами, що призводять до погіршення якості жит-

тя у хворих на АС. У всіх випадках середні значення 

показників SF-36 (PSH, MSH) та HAQ були гіршими 

в пацієнтів із високою активністю запального проце-

су та вираженими функціональними обмеженнями. 

Подібні закономірності раніше були встановлені і в 

дослідженнях O. Ozdemir та співавт. (2011) і J. Huang 

та співавт. (2017), де індекси BASDAI та BASFI мали 

суттєві негативні кореляційні зв’язки з усіма субшка-

лами опитувальника SF-36 [2, 17]. За даними Q. Wen 

та співавт. (2016), індекси BASDAI та BASFI мали тіс-

ний зв’язок із показниками фізичного та психічно-

го здоров’я  SF-36 (р < 0,01) [25]. Однак літературних 

даних щодо зв’язків між активністю захворювання та 

психічним компонентом здоров’я знайдено не було. 

Зокрема, за даними D. Revicki та співавт. (2011), фізич-

ний компонент здоров’я PSH мав високий асоціатив-

ний зв’язок з індексами BASDAI та BASFI (r = –0,47; 

r = –0,65), тоді як психічний компонент MSН його не 

мав (r = –0,22; r = –0,15) [15]. А в дослідженні Y. Turan 

та співавт. (2007) жодна підгрупа психічного здоров’я 

не мала вірогідного зв’язку з показниками активності 

запального процесу [26].

Таким чином, аналізуючи власні дані та результати 

літературних джерел, варто відмітити, що у хворих на 

АС чоловіків виявляється суттєве зниження показни-

ків якості життя за SF-36 (PSH та MSH) та HAQ, які 

не мають зв’язку з віком хворих (окрім MSH), формою 

та тривалістю захворювання, структурно-функціо-

нальним станом кісткової тканини, є гіршими в осіб із 

дефіцитом вітаміну D, високою дозою ГК та високою 

активністю захворювання.

Висновки
У хворих на АС чоловіків відмічається вірогідне зни-

ження якості життя за даними опитувальника SF-36 та 

HAQ порівняно з показниками осіб контрольної гру-

пи. Щодо фізичного компонента здоров’я, найбільші 

відмінності виявлені для показника інтенсивності бо-

лю (37,2 ± 1,6 бала) та рольового фізичного функці-

онування (14,0 ± 3,1 бала); щодо шкал, що оцінюють 

психічне здоров’я, найгірші значення були виявлені 

для показника рольового емоційного функціонування 

(22,2 ± 3,9 бала).

Показники якості життя не мають зв’язку з віком 

хворих, тривалістю захворювання та формою АС, а та-

кож зі структурно-функціональним станом кісткової 

тканини та біохімічними маркерами її ремоделювання 

(Z-показник, остеокальцин, NTx).

У групі з дефіцитом вітаміну D порівняно з опти-

мальним його значенням відмічається зниження по-

казників психічного компонента здоров’я саме за 

рахунок субшкали «психічне здоров’я». Установлено 

чіткий зворотний зв’язок між якістю життя та ступенем 

активності запального процесу за ASDAS, BASDAI та 

ГК-навантаженням.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та будь-яку фінансову під-

тримку при написанні статті.

Внесок кожного автора: Шевчук С.В. — аналіз та об-

робка отриманих даних, написання тек сту, концепція 

і дизайн дослідження; Павлюк О.М. — збір та обробка 

матеріалів, аналіз отриманих даних, написання тексту.
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Life quality of men with ankylosing spondylitis: association with the disease course 
and the structural and functional state of bone tissue

Abstract. Background. Multiple peculiarities of ankylosing 

spondylitis clinical course have a significant influence on the phy-

sical, mental and social status of patients. Systemic loss of bone 

tissue manifesting itself through the development of osteoporosis 

and its complications is not excluded either. However, currently 

there is no sufficiently clear information on the influence of os-

teoporosis or its metabolic components, as well as peculiarities of 

the disease clinical course on the physical and mental health com-

ponents in the patients suffering from ankylosing spondylitis. Pur-

pose: to study the quality of life indices using the SF-36 and HAQ 

questionnaires in men suffering from ankylosing spondylitis and 

to assess the associations of these indexes with the disease cli nical 

course as well as structural and functional state of bone tissue. 

Materials and methods. 105 men suffering from ankylo sing spon-

dylitis and 25 practically healthy persons of the appropriate age 

and sex forming the control group were examined. In order to as-

sess the quality of life indices, the SF-36 and HAQ questionnaires 

were used. Results. It was established that men suffering from 

ankylo sing spondylitis showed reliably lower indices of phy sical 

(37.3 ± 1.5 points) and mental (44.2 ± 1.7 points) health com-

ponents if compared to the control group (99.1 ± 0.3; 97.4 ± 0.7 

points respectively). Under conditions of the low bone mineral 

density, quality of life indices (PCS; MCS) were only 12.2–7.1 % 

lower than in the patients with a preserved bone mineral densi-

ty. It was shown that under conditions of the Vitamin D deficien-

cy, quality of life components were significantly worse, specifically 

on account of the mental health component (р < 0.05). It was al-

so established that the lower quality of life was closely associa ted 

with a high activity of the inflammatory process (ASDAS-СRP, 

BASDAI) and a high dose of glucocorticoids. Conclusions. Men 

suffering from ankylosing spondylitis show a significant reduction 

of life quality indices by the SF-36 (PCS; MCS) and HAQ ques-

tionnaires, which demonstrate no association with the age of the 

patients (except for MCS), di sease form and duration, structural 

and functional state of bone tissue. However, they are significant-

ly worse in subjects with the Vitamin D deficiency, a high dose of 

glucocorticoids and high disease activity.

Keywords: life quality; ankylosing spondylitis; osteoporosis
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Вступ
Хронічний біль становить серйозну проблему для ба-

гатьох країн світу, спричинюючи страждання як окре-

мого пацієнта, так і його сім’ї, оточення й суспільства в 

цілому [1, 2]. Згідно з даними літератури, поширеність 

хронічного болю досить велика й, за різними оцінка-

ми, варіює від 20 до 40 % у загальній популяції [3–5]. 

Хронічний запальний (ноцицептивний) біль зазвичай 

спричинюється травмою або пошкодженням тканини, 

тоді як хронічний нейропатичний біль викликаний по-

шкодженням соматосенсорної нервової системи [6–8]. 

Важливо відзначити, що при хронічному болі переважно 

запального/автоімунного генезу (наприклад, при ревма-

тоїдному артриті) може мати місце нейропатичний ком-

понент болю [9, 10]. У свою чергу, переважно в нижніх 

кінцівках біль може також супроводжуватися активацією 

імунних клітин і запальними реакціями [10, 11]. 

Лікування хронічного болю є складним завданням. 

Зараз у клінічній практиці застосовуються такі класи 

знеболювальних препаратів: нестероїдні протизапаль-

ні препарати, антиконвульсанти, антидепресанти, 

місцеві анестетики, прості аналгетики, опіоїди. Незва-

жаючи на досить широкий спектр класів препаратів, 

рідко вдається досягти повного усунення хронічного 

болю, а в частини пацієнтів під час терапії відзнача-

ються побічні ефекти, через які доводиться коригувати 

схему лікування [12]. Пошук і розробка ефективних і 

безпечних методів терапії хронічного болю є вкрай ак-

туальним завданням для сучасної медичної та фарма-

цевтичної науки.

Оскільки передача больових імпульсів відбувається 

по нейронах, механізм дії більшості доступних сьогодні 

на ринку препаратів націлений саме на них [13]. Од-

нак у разі хронічного болю нейрони соматосенсорної 

системи не є єдиними учасниками процесу. Велика 

кількість літературних даних свідчить про важливість 

запальних процесів (нейрозапалення) і гліальних клі-

тин, які беруть у цьому участь [14, 15]. Нейрозапален-

ня характеризується інфільтрацією ураженої тканини 

імунними клітинами, активацією здорових та гліаль-

них клітин і підвищенням вироблення прозапальних 

медіаторів, які відіграють важливу роль у підтримці 

процесів хронічного болю на рівні периферичної та 

центральної нервової системи [16–18]. Стан хронічно-

го нейрозапалення може довго підтримуватися за раху-

нок дисбалансу між про- та протизапальними медіато-

рами [19–21].

Механізми хронізації болю
Виходячи з визначення нейропатичного болю, 

прий нято вважати, що його виникненню повинна пе-

редувати травма нерва. Однак пошкодження нерва не 

завжди призводить до нейропатичного болю [22, 23]. 

Одним із можливих механізмів хронізації болю є запа-
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лення в певній ділянці периферичної або центральної 

нервової системи, що спостерігається вже після від-

новлення структури в місці первинного ушкодження 

нерва [24, 25]. Це нейрозапалення призводить до ви-

никнення гліальної дисфункції, яка ще більше поси-

лює й підтримує запальні реакції. До інших механізмів, 

які сприяють хронізації болю, відносяться тривала по-

тенціація, периферична і центральна сенситизація, па-

тологічна нейропластичність, ектопічна нейрональна 

активність і дизінгібіція. У рамках цієї статті ці меха-

нізми детально розглядатися не будуть. 

Мікроглія й тучні клітини 
Тучні клітини (ТК) уперше були описані в 1878 році 

лауреатом Нобелівської премії Паулем Ерліхом, який 

охарактеризував гістохімічні властивості й характерні 

морфологічні фенотипи цих клітин [26]. ТК у людей 

беруть свій початок із клітин кісткового мозку, а саме із 

CD34+/CD117+ плюрипотентних клітин-попередників 

[27]. ТК циркулюють у кровоносному руслі як клітини-

прекурсори й завершують свою диференціацію в тих 

тканинах, де вони будуть функціонувати. Добре вивче-

на роль ТК у процесах алергічних і запальних реакцій, 

пов’язаних з імуноглобуліном типу Е [28, 29].

Пошкодження периферичної нервової системи при-

зводить до виникнення слабо виражених запальних 

процесів. Виділяються такі прозапальні медіатори, як 

оксид азоту, брадикінін і простагландин. Під їх дією ен-

дотелій кровоносних судин у місці пошкодження стає 

більш проникним, лейкоцити мігрують у пошкоджену 

тканину [30]. 

У центральній нервовій системі (ЦНС) ці процеси 

призводять до порушення функції гематоенцефаліч-

ного бар’єра й збільшення його проникності. Це стає 

причиною міграції лейкоцитів із кров’яного русла в 

оточуючу тканину, де вони трансформуються в кліти-

ни мікроглії [31–34]. Активована мікроглія продукує 

ще більше прозапальних цитокінів, таких як інтерлей-

кін-1 і фактор некрозу пухлини. У свою чергу, інтер-

лейкін-1 активує астроцити, які продукують ще більше 

інтерлейкіну-1, створюючи замкнуте коло патологіч-

них реакцій [35–37]. Ці зміни пов’язані з утворенням 

нових синаптичних зв’язків, які підтримують переда-

чу больових імпульсів і сприяють перебудові існуючих 

ней рональних зв’язків [38–40]. 

Мікроглія й астроцити 
Клітини мікроглії й астроцити (представники ма-

кроглії) є нейрональними за своєю природою, проте 

не мають властивості збудження під дією нервових ім-

пульсів [21, 41, 42]. Навпаки, вони оточують і взаємоді-

ють із нейронами і відіграють важливу роль у їх модуля-

ції й підтримці запальних процесів у нервовій тканині, 

що призводить до підвищення збудливості нейронів, 

посилення й пролонгації передачі больової імпульсації 

[43, 44].

У кількісному вираженні клітини мікроглії й 

астроцити представлені найбільше і становлять 70 % 

усіх клітин нервової системи [45]. Клітини мікроглії 

запускають процеси нейрозапалення в ЦНС. Було 

показано, що вже через 2 доби після пошкодження 

периферичного нерва відзначається виражена про-

ліферація клітин мікроглії в спинному мозку [46]. 

Таким чином, можна сказати, що мікроглія відіграє 

роль «спускового гачка» процесів нейрозапалення, 

які потім ще більше розвиваються й підтримуються 

астроцитами [24]. 

Астроцити є найбільш представленими в кількісно-

му вираженні клітинами в ЦНС і значимо впливають 

на нейрональну активність. Астроцити мають зірчасту 

форму з довгими тонкими відростками й займають у 

ЦНС стратегічне положення між судинами й нейро-

нами, таким чином впливаючи на нейрональну актив-

ність і вироблення нейротрансмітерів [43]. Астроцити 

мають на своїй поверхні рецептори й можуть вироб-

ляти велику кількість прозапальних речовин. Усього 

один астроцит своїми численними відростками може 

контактувати зі 100 000 синапсів [47, 48]. Даний факт 

обумовлює колосальний вплив астроцитів на синап-

тичну активність. 

Одним із механізмів впливу астроцитів на синап-

тичну активність є Ca2+, який міститься всередині 

клітин. Вивільнення Ca2+ може стимулюватися різни-

ми прозапальними субстанціями [49, 50]. G-протеїни 

зв’язуються з рецепторами на поверхні астроцитів, що 

призводить до вивільнення Ca2+ з ендоплазматичного 

ретикулума астроцитів і створення так званої кальці-

євої хвилі [51]. Ця «хвиля» здатна модулювати нейро-

нальну синаптичну активність, значно підвищуючи 

кількість імпульсацій і сприяючи таким чином проце-

сам хронізації болю [52, 53]. 

Відомі на сьогодні механізми хронізації болю дозво-

ляють припустити, що майбутні напрямки в пошуку 

й розробці нових молекул для лікування хронічного 

болю будуть спрямовані саме на клітини мікроглії й 

тучні клітини, вплив на які буде сприяти відновленню 

балансу про- та протизапальних медіаторів [19–21]. 

Можливості впливу на клітини глії 
Однією з уже відомих і добре вивчених речовин, здат-

них впливати на клітини мікроглії й астроцити, є паль-

мітоїлетаноламід (ПЕА). Ця молекула є представни-

ком класу ендогенних ацилетаноламідів, які у великій 

кількості представлені в різних тканинах, включаючи 

нервову (рис. 1) [54]. Уперше молекула була виділена 

в 1990-х роках дослідницькою групою нобелівського 

лауреата Р.Л. Монтальчіні [55]. Було встановлено, що 

ПЕА впливає на тучні клітини і клітини глії, знижуючи 

їх активність [56–58]. ПЕА в нормі синтезується орга-

нізмом і підтримується на певному рівні залежно від 

його функціонального стану [54]. Так, у разі стресу, по-

шкодження тканини або станів, що супроводжуються 

болем, рівень ПЕА знижується [59].

У дослідженнях на тваринах було встановлено здат-

ність ПЕА впливати на запалення, зменшуючи йо-

го і, як наслідок, больові відчуття [60]. Цей ефект був 

дозозалежним і на моделях хронічного запалення і 

хронічного нейропатичного болю дозволяв не тільки 



39Том 11, № 2, 2021 www.mif-ua.com, http://pjs.zaslavsky.com.ua

Огляди / Reviews

зменшити біль, а й сприяти збереженню морфології 

периферичних нервів, зменшенню ендоневрального 

набряку, активації тучних клітин і виробленню про-

запальних медіаторів у місці пошкодження тканини 

[61–64]. Таким чином, ґрунтуючись на даних експери-

ментальних досліджень, можна зробити висновок про 

те, що ПЕА, впливаючи на різні процеси в нервовій 

тканині, має хвороба-модифікуючі властивості. 

Останніми роками з’явилася велика кількість клі-

нічних досліджень, що підтверджують протибольові 

властивості ПЕА при різних станах, що супроводжу-

ються хронічним болем [65, 66]. 

Одним із ключових досліджень ПЕА в клінічній 

практиці стала робота групи італійських дослідників 

на чолі з Guida [67]. Авторами було проведене подвій-

не сліпе плацебо-контрольоване рандомізоване до-

слідження 636 пацієнтів, які страждають від болю в 

нижній частині спини, з підтвердженою компресією 

нервових корінців попереково-крижової локалізації. 

Середній рівень болю за візуальною аналоговою шка-

лою (ВАШ) становив 6,5 бала. Пацієнти були розділе-

ні на 3 групи: перша отримувала плацебо, друга — ПЕА 

300 мг/добу, третя — ПЕА 600 мг/добу. Результати че-

рез 3 тижні від початку лікування були такими: у гру-

пі плацебо рівень болю зменшився з 6,5 до 4,5 бала за 

ВАШ; у групі ПЕА 300 мг/добу — із 6,5 до 3,5 бала; у 

групі ПЕА 600 мг/добу — із 7,1 до 2,1 бала. ПЕА в мен-

шій дозі (300 мг) був значно кращим порівняно з пла-

цебо, а ПЕА в більш високих дозах (600 мг) був значно 

кращим порівняно як і з більш низькою дозою, так і з 

плацебо. Небажаних явищ не було відзначено в жод-

ного пацієнта. 

В іншому спостережному клінічному досліджен-

ні Domenico Chirchiglia та співавт. ПЕА призначав-

ся пацієнтам, які страждають від хронічного болю, 

пов’язаного з корінцевою патологією поперекового 

відділу хребта, без показань до хірургічного лікування 

[55]. Був проведений ретроспективний аналіз серії з 

100 клінічних випадків пацієнтів, кожен із яких про-

йшов клініко-діагностичні дослідження, які показали 

наявність патологій тіла хребця і міжхребцевих дисків, 

переважно дегенеративного характеру (спондилоар-

троз, спондилодискартроз, протрузія диска), виклю-

чаючи грижі диска, які відносилися до випадків, що 

вимагають хірургічного втручання. Усі пацієнти отри-

мували ультрамікронізований ПЕА (умПЕА): перші 10 

днів по 1200 мг/добу у формі саше, потім ще 20 днів по 

1200 мг/добу у формі таблеток, а потім ще 1 місяць по 

600 мг/добу у формі таблеток. Протягом перших 4 днів 

пацієнти також приймали 500 мг парацетамолу з 30 мг 

кодеїну 1 раз на добу, а далі — тільки за потребою. Бу-

ли отримані досить цікаві результати щодо зменшення 

рівня больових відчуттів (рис. 2–4). Примітне те, що 

при цьому в жодного пацієнта не відзначалося будь-

яких побічних ефектів.

В іншому дослідженні оцінювалася ефективність 

умПЕА 1200 мг 1 раз на добу як доповнення до базової 

терапії пацієнтів із діабетичним або посттравматичним 

нейропатичним болем [68]. 30 пацієнтів із хронічним 

нейропатичним болем були обстежені на старті до-

даткової терапії, а також на 10-й і 40-й дні лікування. 

Базова терапія залишалася без змін. У результаті засто-

сування додаткової терапії відзначалося значне зни-

ження рівня болю за ВАШ на 10-ту добу із 8,20 ± 1,53 

бала до 6,40 ± 1,83 бала (р < 0,002). На 40-й день тера-

пії рівень болю за ВАШ знизився до 5,80 ± 2,04 бала 

(р < 0,001). Дослідження показало значне зниження Рисунок 1. Структура молекули ПЕА

Рисунок 2. Динаміка інтенсивності болю в 72 пацієнтів, 
які страждали від вираженого болю, із вихідними 

показниками за ВАШ від 8 до 10 балів. На фоні лікування 
середні значення зменшуються з 8,7 ± 0,1 бала 

до 6,40 ± 0,15 бала на 30-й день, до 4,60 ± 0,29 бала — 
на 60-й день, * — р < 0,0001

Рисунок 3. Динаміка інтенсивності болю в 14 пацієнтів, 
які страждали від помірного болю, із вихідними 

показниками за ВАШ від 5 до 6 балів. На фоні лікування 
середні значення зменшуються із 5,3 ± 0,1 бала до 2,6 ± 0,1 

бала на 30-й день, до 0 — на 60-й день, * — р < 0,0001
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рівня болю на тлі прийому умПЕА, проте мало низку 

обмежень, які включали короткий наглядовий період і 

відкритий дизайн дослідження. 

Лікарська форма ПЕА 
ПЕА погано розчиняється у воді, тому коефіцієнт 

розчинності часто є бар’єром до досягнення висо-

кої біодоступності при прийомі препарату всередину. 

Коефіцієнт розчинності залежить від низки факторів, 

одним із яких є розмір частинок ПЕА. У більшості клі-

нічних досліджень застосовується мікронізований або 

ультрамікронізований ПЕА. Менший розмір частинок 

дозволяє домогтися більш швидкого всмоктування за 

рахунок збільшення загальної площі поверхні части-

нок (рис. 5) [65].

В іншому дослідженні була показана ефективність 

ПЕА щодо зменшення болю при остеоартриті (ОА) 

[69]. Біль при ОА вважається змішаним, він має ноци-

цептивний і нейропатичний компоненти одночасно. 

Було проведене подвійне сліпе рандомізоване групове 

контрольоване дослідження 24 пацієнтів, які страж-

дають від ОА скронево-нижньощелепного суглоба. 

Пацієнти були розділені на дві групи: перша (n = 12) 

отримувала ПЕА (300 мг вранці плюс 600 мг ввечері 

протягом 7 днів, потім 300 мг 2 рази на добу протягом 

ще 7 діб); друга (n = 12) отримувала ібупрофен (600 мг 

3 рази на добу протягом двох тижнів). Параметрами, 

які контролювалися в даному дослідженні, були час-

тота виникнення й інтенсивність спонтанного болю, а 

також градус максимального відкриття рота. У резуль-

таті лікування обидва параметри вірогідно покращи-

лися в групі ПЕА порівняно з групою ібупрофену. 

ПЕА був досліджений у 8 клінічних випробуваннях 

у пацієнтів із болем у спині, компресією сідничного 

нерва й тунельними синдромами серединного нерва, у 

яких сумарно взяли участь 1366 пацієнтів. Gatti з коле-

гами провели одне з найбільш великих спостережних 

досліджень за участю 610 пацієнтів, які страждають від 

різних хронічних больових синдромів [70]. 331 пацієнт 

страждав від люмбоішіалгії, 54 — від болю в суглобах, 

44 — від постгерпетичної невралгії, 32 — від діабетич-

ного нейропатичного болю, 76 — від болю після не-

вдалої операції на спині, 22 — від онкологічного болю 

і 51 — від змішаних больових синдромів. Середній рі-

вень болю за ВАШ на початку дослідження становив 

6,5 бала. Пацієнти отримували ПЕА 600 мг 2 рази на 

добу протягом 3 тижнів із наступним переходом на од-

норазовий добовий прийом протягом 4 тижнів. ПЕА 

був доданий до базової протибольової терапії або за-

стосовувався як монотерапія. На тлі прийому ПЕА се-

редній рівень болю за ВАШ зменшився з 6,4 ± 1,4 бала 

до 2,5 ± 1,3 бала. У пацієнтів, які не приймали базову 

терапію, монотерапія ПЕА була однаково ефективна 

щодо зменшення рівня хронічного болю. При цьому 

при прийомі ПЕА не відзначалося ні побічних ефектів, 

ні лікарських взаємодій.

Висновки 
Проаналізувавши наявні на сьогодні літературні 

дані, можна сказати, що клітини нейроглії й тучні клі-

тини відіграють важливу роль у розвитку та підтримці 

процесів хронічного болю й нейрозапалення. Результа-

ти, які демонструє ПЕА в різних клінічних досліджен-

нях, дозволяють говорити про ПЕА як про перспек-

тивну молекулу, яку доцільно застосовувати в складі 

Рисунок 4. Динаміка інтенсивності болю в 14 пацієнтів, 
які страждали від слабко вираженого болю, із вихідними 

показниками за ВАШ від 2 до 4 балів. На фоні лікування 
середні значення зменшуються з 3,5 ± 0,2 бала до 1,7 ± 0,1 

бала на 30-й день, до 0 — на 60-й день, * — р < 0,0001

Рисунок 5. Мікрофотографії природного (А) й ультрамікронізованого (Б) ПЕА, отримані за допомогою скануючої 
електронної мікроскопії. Розмір відрізка — 10 мікронів у кожній із панелей
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комплексної терапії, враховуючи добру переносимість 

і низьку імовірність виникнення побічних ефектів при 

прийомі препарату.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутн                                                                                               ість 

конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавле-

ності при підготовці даної статті.
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Microglia and mast cells: new targets for the treatment of chronic pain

Abstract. The article is devoted to the problem of effective ma-

nagement of chronic pain. A review of the known mechanisms of 

development and maintenance of chronic pain and possible me-

thods of influence is given. One of the reasons for the lack of chro-

nic pain treatment effectiveness in some patients is the use of treat-

ment regimens with drugs acting exclusively on the targets loca-

ted in the nerve structures. Today an important role of micro glia 

and mast cells in the development and maintenance of chronic 

pain conditions is well acknowledged. A new class of drugs from 

the group of acylethanolamides is described. One of the represen-

tatives of this group is palmitoylethanolamide. This drug may mo-

dulate the activity of microglia and mast cells, thus increasing the 

pain threshold and the effectiveness of therapy. The use of palmi-

toylethanolamide in patients with chronic pain can increase the ef-

fectiveness of therapy.
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Хроническая боль в спине (ХБС) — заболевание, су-

щественно снижающее работоспособность и качество 

жизни человека, поражает около 13 % взрослого насе-

ления [1].

Согласно современным рекомендациям, ХБС де-

лят на 3 категории: неспецифическая, специфическая 

(обусловленная воспалительным, метастатическим 

процессом или переломом) и боль с радикулопатией. 

В 80–90 % случаев боль в спине считают неспецифи-

ческой. Сам термин «неспецифическая боль» исклю-

чает наличие конкретного субстрата боли, который 

можно диагностировать, следовательно, проведение 

диагностических процедур нецелесообразно. Исклю-

чение составляет наличие у пациентов неврологиче-

ской патологии, высокого риска метастазирования, 

переломов тела позвонка или воспалительного про-

цесса [2, 3].

Широкое внедрение технологий визуализации по-

казало, что неспецифическая боль в спине — гетеро-

генная патология [4]. Генератором ХБС могут стать 

различные анатомические структуры: тела позвонков, 

межпозвоночные диски (МПД), фасеточные суста-

вы, нервные корешки, мышцы и связки в результате 

воспалительных или дегенеративных изменений. По 

причинам возникновения ХБС делят на 4 типа: ради-

кулярная, фасеточная, обусловленная стенозом позво-

ночного канала и дискогенная [5].

Радикулярная боль локализуется в определенных 

дерматомах в соответствии с пораженным нервным 

корешком или ганглием и чаще всего обусловлена гры-

жей межпозвоночного диска [6].

Фасеточная боль локализуется в пояснице с воз-

можной псевдорадикулярной иррадиацией в бедра и 

пах, может сопровождаться утренней скованностью, 
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Изменения Modic в поясничном отделе 
позвоночника: гистология, факторы риска, 

клиническая картина и лечение

Резюме. В статье представлены данные обзора литературы, посвященного изменениям замыкательной 
пластинки тела позвонка, описанным Modic (МСs), которые с высокой частотой определяются в пояснич-
ном отделе позвоночника у пациентов с хронической болью в спине. Этиология МСs неизвестна, наиболее 
вероятными сегодня считаются три причины: механическая, инфекционная и биохимическая, общим ме-
ханизмом для всех является миграция провоспалительных молекул из дегенеративно измененного диска. 
Была выявлена и описана тесная связь между МСs и неспецифической хронической болью в спине. При де-
генерации диска повышенное напряжение на замыкательные пластинки может привести к их микротре-
щинам, через которые медиаторы воспаления поступают в костный мозг и провоцируют MCs. Протоколов 
лечения МСs с позиции доказательной медицины не существует. Определенные успехи получены при ис-
пользовании антибиотикотерапии, инъекций стероидов и антирезорбентов, исследуется эффективность 
анти-TNF-α терапии. Имеющиеся единичные данные литературы свидетельствуют, что пациентам с МСs и 
хронической болью в спине, нестабильностью, не отвечающим на консервативное лечение, может быть 
показано хирургическое лечение для купирования боли и повышения качества жизни. Однако не все из 
представленных методов хирургического лечения пациентов с хронической болью в спине эффективны у 
лиц с изменениями Modic. Расхождения в результатах лечения пациентов, представленные в различных ис-
точниках, свидетельствуют о необходимости дальнейших исследований для понимания патогенеза МСs и 
разработки патогенетических подходов к лечению этой патологии.
Ключевые слова: боль в спине; изменения Modic; межпозвонковый диск; замыкательная пластинка тела 
позвонка
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усиливаться утром и после длительного отдыха, при 

гиперэкстензии, вращении, боковом сгибании и подъ-

еме, однако походка при этом не нарушается [7].

Стеноз позвоночного канала проявляется болью в 

спине с иррадиацией в бедра в сочетании с нейроген-

ной перемежающейся хромотой [8].

Дискогенная боль в спине обусловлена повреждени-

ем диска без вовлечения нервных структур. Наиболее 

дискутабельным остается вопрос: что является субстра-

том длительной боли при повреждении диска? При ви-

зуализации с использованием магнитно-резонансной 

томографии (МРТ) было зафиксировано поражение 

не только межпозвоночного диска, но и костной замы-

кательной пластинки тел смежных позвонков. Среди 

перечисленных факторов дегенеративные изменения 

диска в совокупности с замыкательными пластинками 

рассматривают в качестве ведущей причины неспе-

цифической ХБС [9]. Изменение сигнала от замыка-

тельной пластинки и тела позвонка при МРТ описал 

и классифицировал на 3 типа M.T. Modic [10]. В даль-

нейшем эта классификация получила название «изме-

нения Modic» (Modic changes, MCs).

Поиск научной информации для анализа проведен 

с использованием поисковых систем PubMed, Google, 

информационной платформы Elsevier — ScienceDirect. 

Глубина поиска — 15 лет, с акцентом на исследования 

последних 5 лет (67 % источников). Исследование про-

водили по ключевым словам: Modic, изменения Modic 

І, ІІ, ІІІ, структурные нарушения, факторы риска, не-

специфическая хроническая боль в нижней части спи-

ны, методы лечения.

Интерпретация изменений Modic 
по данным МРТ

Изменения Modic I типа (MCs1) характеризуются 

гипоинтенсивным сигналом в режиме Т1, гиперинтен-

сивным сигналом в режиме Т2 и гиперинтенсивным 

сигналом в режиме STIR (рис. 1). При изменениях 

Modic II типа (MCs2) гиперинтенсивный сигнал реги-

стрируется в режимах Т1 и Т2 и гипоинтенсивный сиг-

нал — в режиме STIR (рис. 2). Изменения Modic III ти-

па (MCs3) характеризуются на МРТ гипоинтенсивным 

сигналом в режимах Т1, Т2 и STIR (рис. 3).

Все три типа изменений Modic являются этапами 

одного патологического процесса. Период перехода 

Modic I в Modic II и Modic II в Modic III может со-

ставлять несколько лет, возможно и обратное течение 

процесса — трансформирование Modic II в Modic I. 

Около 20 % поражений представляют смешанный тип 

Modic (Modic I/II или Modic II/III) [11]. В ряде случа-

ев изменения Modic I сохраняются длительное время, 

но в редких случаях эта стадия может быть обратима. 

Изменения Modic возникают в поясничном отделе по-

звоночника на любом уровне, но чаще всего они на-

блюдаются на L
4
/L

5
 и L

5
/S

1
. Часто МСs сопровождают 

нестабильность позвоночного сегмента. Распростра-

ненность MCs у пациентов с ХБС, по данным метаана-

лиза, составляет 43 %, и только 6 % лиц с MCs боль не 

беспокоит [12].

Гистологические нарушения
Изменения Modic I обусловлены острым воспали-

тельным процессом, сопровождающимся фиброва-

скулярными изменениями и отеком костного мозга 

субхондральной кости, прилежащей к костным замы-

кательным пластинкам [10]. Структурная целостность 

замыкательных пластинок нарушается, формируются 

узуры, микротрещины, заполненные грануляционной 

тканью. Замыкательные пластинки становятся по-

ристыми, в них обнаруживаются PGP 9,5-иммуноре-

активные нервные волокна [13]. Плотность нервных 

окончаний в пористых замыкательных пластинках 

значительно выше, чем в нормальных, что сопрово-

ждается усилением сенсорного сигнала и приводит к 

хронизации боли. Замыкательные пластинки стано-

вятся транспортной системой для проникновения из 

Б

Рисунок 2. Modic II. А — режим Т1; Б — режим Т2

A

Рисунок 1. Modic I. А — режим Т1; Б — режим Т2

A Б
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диска в костный мозг провоспалительных медиаторов. 

Кроме того, клетки замыкательных пластинок при 

МСs экспрессируют фактор некроза опухоли альфа 

(TNF-α).

Гистологические изменения при Modic II прояв-

ляются жировым перерождением костного мозга в 

межтрабекулярных пространствах субхондральной 

кости, прилежащих к замыкательным пластинкам или 

распространяющихся вглубь тела позвонка [10]. Эту 

стадию рассматривают как стабильную фазу дегенера-

тивных изменений диска с позитивной конвертацией 

в Modic III.

Характерной особенностью Modic III является скле-

роз в области субхондральной кости, распространяю-

щийся на замыкательные пластинки.

При анализе микроархитектурных параметров и по-

казателей ремоделирования кости в биоптатах, полу-

ченных от пациентов от 35 до 75 лет с МСs трех типов, 

самый высокий уровень метаболизма костной ткани 

был зарегистрирован в образцах пациентов с Modic I. 

Выявлено повышение показателей отношения поверх-

ности остеоида к поверхности кости и эрозированной 

поверхности к поверхности кости, что свидетельству-

ет об увеличении активности как остеобластов, так и 

остеокластов [14]. Повышенный уровень активных 

остеокластов обнаружен также в прилегающих к МСs 

областях, что указывает на их роль в патогенезе из-

менений. Активация остеокластогенеза может быть 

вызвана факторами, секретируемыми МПД при деге-

нерации. У пациентов с Modic I зарегистрировано по-

вышение активатора остеокластогенеза гена OSCAR, 

а также выявлены статистически значимые ассоциа-

ции для генов цитокинов M-CSF1, RANKL, RUNX1 и 

RUNX2, связанных с дифференцировкой и пролифе-

рацией остеокластов, экспрессия которых также была 

повышена при MCs2 [15]. Формирование кости при 

MCs2 было сниженным, биосинтез остеопротегерина 

также снижался. Изменения МСs3, как и было отме-

чено, соответствовали склерозированию субхондраль-

ной кости [10]. Костная архитектура также претерпела 

изменения, толщина костных трабекул при MCs3 была 

большей по сравнению с MCs1 и MCs2 по показателям 

bone volume fraction и trabecular thickness [14].

Выявлена отрицательная корреляция между высо-

той МПД и увеличением площади MCs1 и слабая поло-

жительная корреляция между дегенерацией диска (по 

Pfirrmann) и увеличением площади MCs1 [16].

Факторы риска возникновения 
изменений Modic

Прошло 33 года с момента первой публикации и 

описания нарушений замыкательной пластинки типа 

Modic I, однако вопросы, связанные с причиной воз-

никновения этой патологии, остаются дискутабель-

ными.

Существует несколько альтернативных теорий воз-

никновения MCs1: травматическое повреждение за-

мыкательной пластинки тела позвонка, повреждение 

диска, приводящее к нарушению замыкательной пла-

стинки, локальное действие провоспалительных меди-

аторов, экспрессируемых из диска при разрушении, и 

инфекция, вызываемая условно-патогенными микро-

организмами [10, 17–19].

Травматическое повреждение замыкательной пла-

стинки вследствие механического перенапряжения. Эту 

причину указывал Modic, связав изменения в замыка-

тельных пластинках с дегенерацией МПД, приводящей 

к повышению силы, действующей на замыкательную 

пластинку тела позвонка, образованию микротравм и 

отеку костного мозга. К повреждению замыкательных 

пластинок также могут привести дискэктомия, хемо-

нуклеолиз, спондилодез, которые рассматривают как 

модели ускоренной дегенерации диска [10, 20]. С дру-

гой стороны, повреждение замыкательной пластинки 

при МСs1 выступает предиктором быстрого прогрес-

сирования и деформации смежного МПД. Было по-

казано, что в течение одного года MCs1 приводят к 

ускорению дегенерации МПД [21]. MCs2 ассоцииру-

ют преимущественно с гипернагрузкой и системными 

факторами.

Дегенеративные изменения диска и медиаторы воспа-

ления. Дегенеративные изменения межпозвоночного 

диска (ДИД) — одна из наиболее частых причин ХБС — 

могут протекать как самостоятельно, так и в сочетании 

с МСs1, 2 или 3 [4]. Среди пациентов с ДИД MCs на 

уровне поясничного отдела позвоночника варьируют 

от 19 до 59 % [22]. МПД, хрящевые замыкательные пла-

стинки и костный мозг — это единая система, измене-

ния в одной из составляющих инициируют изменения 

в других [23]. Клетки пульпозного ядра могут стиму-

лировать выделение провоспалительных цитокинов 

(TNF-α, IL-1β, IL-6 и IL-8), приводящих к образова-

нию MCs [24, 25]. Воспалительный каскад, связанный с 

дегенеративными изменениями МПД и замыкательной 

пластинки, скрытый дисцит и аутоиммунные реакции 

также приводят к развитию МСs [26, 27].

Аутоиммунная теория предполагает, что повышен-

ная механическая нагрузка приводит к дегенерации Рисунок 3. Modic III. А — режим Т1; Б — режим Т2

БA
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МПД, что вызывает последующий клеточный аутоим-

мунный ответ.

Инфекционная теория развития MСs1 наиболее ди-

скутабельна [19, 28, 29]. В большинстве исследований 

представлены веские доказательства, что MСs могут 

быть формой хронического воспалительного процес-

са, связанного с анаэробной грамположительной бак-

терией Propionibacterium acnes (P.acnes/Cutibacterium 

acnes/C.acnes) [30, 31], обитающей на коже, в полости 

рта, кишечном тракте и наружном слуховом проходе 

как условно-патогенная флора [32]. В дегенеративно 

измененных дисках были обнаружены и другие ти-

пы бактерий, такие как Сoagulase-negative staphylococci 

epidermidis, Saprophyticus и Corynebacterium propinquum, 

но бактерии P.acnes значительно преобладали (45–

84 %) [33].

Описаны два пути проникновения бактерий P.acnes 

в МПД: через трещины фиброзного кольца в пуль-

позное ядро и через макрофаги, которые поглощают 

P.аcnes и поступают МПД. P.аcnes нарушают лизосо-

мальную активность макрофагов, и после их гибели 

высвобождаются жизнеспособные бактерии [30, 33]. 

Пульпозное ядро идеально для роста бактерий, учиты-

вая его низкую оксигенацию и отсутствие иммунного 

надзора. Бактериальные метаболиты и цитокины, в 

большом количестве проникая из диска через повре-

жденную замыкательную пластинку, вызывают отек и 

воспаление прилегающего костного мозга [28].

Проникновение P.аcnes в МПД вызывает апоптоз и 

аутофагию клеток пульпозного ядра, что усугубляет де-

генерацию диска [31]. Поддерживают гипотезу о роли 

P.аcnes в возникновении дегенеративных изменений в 

диске и другие исследователи. Веские доказательства 

были получены в экспериментах на животных [34, 35]. 

После введения P.аcnes, полученной из дисков  L
4
-L

5
 

пациента с MСs1, в диски хвоста крыс на 3-й день эк-

сперимента авторы наблюдали синтез IL-1 и IL-6, а на 

14-й день в диске и прилежащем костном мозге были 

идентифицированы иммунореактивные Т-клетки и 

TNF-α, а MРТ показала MСs1-подобные изменения 

в костном мозге прилежащего сегмента [34]. Ответ 

на вопрос, как рассматривать MСs1 — как спондило-

дисцит или независимую патологию, исследователи 

попытались получить в эксперименте. Кроликам вво-

дили в МПД штамм P.аcnes, выделенный у пациента с 

дегенерацией МПД и МСs1, а другой группе животных 

вводили золотистый стафилококк — наиболее частый 

возбудитель спондилодисцита [35]. На основе срав-

нительного гистологического анализа и МРТ авторы 

заключили, что изменения, вызванные P.аcnes, соот-

ветствуют дегенерации МПД и MСs1, но не спондило-

дисциту. 

Однако не все исследователи поддерживают мне-

ние об ассоциации P.аcnes с дегенерацией диска и 

МСs1. В проведенном проспективном исследовании 

биопсий 385 дисков 313 пациентов после спондило-

деза L
4
-L

5
 и L

5
-S

1
 или протезирования диска в 98,4 % 

биопсий P.аcnes не было выявлено [36]. Последующее 

наблюдение пациентов в течение года не показало 

присутствия инфекции, на основе чего авторы сделали 

вывод об отсутствии корреляции между инфекцией и 

дегенерацией диска. На основе анализа 11 исследова-

ний взаимосвязь между Р.аcnes, ХБС и развитием MCs 

была признана неубедительной [37]. Кроме того, бы-

ло проведено расширенное исследование Р.аcnes, по-

лученных с кожи, раны, МПД и тел позвонков, у па-

циентов с МСs1 после оперативных вмешательств по 

поводу грыж диска [29]. Генетическое родство изолятов 

исследовали с помощью анализа однонуклеотидного 

полиморфизма. Образцы ДНК, собранные с дисков/

позвонков, анализировали с помощью ПЦР-секвени-

рования на основе 16S рРНК. Авторы сделали вывод, 

что исследованные образцы в 98 % не содержали ДНК 

бактерии Р.аcnes. Однако в этом вопросе рано ставить 

точку. Обзор литературы последних лет выявил не-

сколько тщательно проведенных исследований, в ко-

торых не исключается инфекционная причина ХБС и 

MCs1, обусловленная попаданием бактерий, включая 

Р.acnes, из инфицированной грыжи и дегенеративно 

измененных МПД через костные замыкательные пла-

стинки в тело позвонка [38].

Другие факторы риска. Известными факторами ри-

ска являются: высокие профессиональные нагрузки, 

пожилой возраст, мужской пол, курение, избыточный 

вес, ожирение, сахарный диабет, деформации позво-

ночника, ДИД, наличие узлов Шморля и сопутствую-

щие заболевания [18, 39, 40].

В развитии МСs также рассматриваются генетиче-

ские факторы [41]. Выявлены полиморфизмы IL-1A и 

матриксной металлопротеиназы 3 (MMP3), связанные 

с MCs2 [42]. При исследовании 809 лиц (107 пациентов 

с МСs и 702 — из группы контроля) установлено, что 

однонуклеотидный полиморфизм rs2228570 рецепто-

ра витамина D и rs17099008 MMP20 были достоверно 

связаны с MCs [41]. Всего авторы проанализировали 71 

однонуклеотидный полиморфизм для 41 гена.

Клинические проявления изменений 
Modic

Пациенты с ХБС и MCs отличаются большей часто-

той и длительностью эпизодов боли по сравнению с 

пациентами с ХБС, но без MCs [43, 44].

MСs1 связывают с выраженной болью в нижней ча-

сти спины с максимальной интенсивностью в утрен-

ние часы [45]. Боль усиливается при разгибании и пе-

реходе из горизонтального в вертикальное положение. 

Интенсивность болевого синдрома достоверно кор-

релирует с площадью МСs1 [16]. Боль при MCs носит 

воспалительный характер, сопровождается утренней 

скованностью в позвоночнике в течение часа, но с низ-

ким уровнем системного воспаления [46, 47]. Интен-

сивность болевого синдрома зависит от локализации и 

выше при MCs в телах нижних поясничных позвонков 

(L
4
-L

5
, L

5
-S

1
), чем верхних (L

1
-L

2
, L

3
-L

4
) [39]. Также у 

пациентов с МСs чаще наблюдают спондилолистез и 

более высокую степень дегенерации диска по сравне-

нию с пациентами без MCs [46]. При переходе Modic I 

в Modic II интенсивность боли уменьшается [48]. На 
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основе исследований клинических проявлений было 

предложено рассматривать пациентов с ХБС и MCs 

как особую категорию [12, 49], а боль в спине на фоне 

MCs выделить в отдельную нозологию — активную ди-

скопатию [47].

Диагностика
Проводится поиск маркеров, на основе которых 

было бы возможным идентифицировать особенности 

ХБС при МСs. При исследовании высокоспецифично-

го С-реактивного белка в сыворотке крови у трех групп 

пациентов: с MСs1, MСs2 и группы контроля (MСs0) 

наиболее высокие показатели были зарегистрированы 

у пациентов с MСs1 (4,64 мг/л для MCs1, 1,75 мг/л для 

MCs2 и 1,33 мг/л для MCs0) [50]. Авторы считают, что 

этот показатель может быть использован в диагностике 

и мониторинге МСs при ХБС, тогда как С-реактивный 

белок неинформативен для этой категории пациентов 

[38, 50].

В настоящее время не обнаружено каких-либо раз-

личий сывороточных биомаркеров воспаления (IL-1β, 

IL-6, IL-8 и TNF-α), окислительно-восстановительно-

го статуса (тиолы, продукты окисления белков, карбо-

нильные группы) и коллагенов — маркеров деграда-

ции хряща (Coll2-1 и Coll2-1NO
2
) у пациентов с ХБС с 

MСs1 или без [51].

Исследование, в котором оценивали 46 сыворо-

точных биомаркеров (медиаторы воспаления, сиг-

нальные молекулы, факторы роста и маркеры мета-

болизма костной ткани) у пациентов с МСs1 и МСs2, 

выявило только два маркера (IL-1sRII и фактор роста 

гепатоцитов), которые были повышены в сравнении с 

конт рольной группой, однако не зависели от типа или 

размера MCs [52]. Необходимо продолжение исследо-

ваний в этом направлении.

Лечение
В настоящее время отсутствует консенсус относи-

тельно идеальной терапии MCs [53]. Возможно, это 

связано с различными генераторами боли, а возмож-

но — с неоднозначным ответом и зачастую негативным 

результатом традиционного консервативного лечения 

ХБС у пациентов с MCs. В литературе представлены 

различные подходы к терапии: от введения стероидов 

непосредственно в межпозвоночный диск до примене-

ния антибиотиков, бисфосфонатов и моноклональных 

анти-TNF-α антител.

Медикаментозные методы лечения

Антибиотикотерапия. Наиболее дискутабельной 

остается необходимость назначения антибиотиков па-

циентам с МСs1, что обусловлено различными данны-

ми о роли инфицирования диска и связи инфекции с 

МСs1 (cм. выше).

В 2013 г. в рандомизированном слепом плацебо-

контролируемом исследовании с включением 162 па-

циентов с ХБС, грыжей МПД и MCs1 была показана 

эффективность антибиотикотерапии (амоксициллин/

клавуланат 500/125 мг 3 раза в сутки 100 дней) по срав-

нению с плацебо по данным опросника Роланда — 

Морриса и визуально-аналоговой шкалы (ВАШ) боли. 

Применение антибиотиков у пациентов с MCs получи-

ло название MAST (Modic antibiotic spine therapy) [54].

Однако в 2019 г. в двойном слепом плацебо-конт-

ролируемом многоцентровом исследовании с участием 

180 пациентов с ХБС, грыжей МПД с МСs1 и МСs2, 

которые 3 мес. получали амоксициллин/клавуланат в 

той же дозе, результаты не подтвердились [55]. Анти-

биотикотерапия была назначена без предварительного 

микробиологического подтверждения инфицирова-

ния. Дискуссия по поводу этих двух крупных иссле-

дований [54, 55] продолжается по сегодняшний день. 

При тщательном экспертном анализе пришли к вы-

воду, что вряд ли можно признать результаты лечения 

пациентов в исследовании L.C.H. Braten и соавт. [55] 

негативными, поскольку авторы дали неполный ана-

лиз исследования [38].

В другом рандомизированном клиническом иссле-

довании (71 пациент с ХБС продолжительностью более 

6 мес., возникшей после удаления грыжи диска), MAST 

(амоксициллин/клавуланат 500/125 мг 3 раза в сутки 

100 дней) была эффективной по данным опросника 

Роланда — Морриса и ВАШ боли в сравнении с груп-

пой плацебо [56]. Положительные результаты получе-

ны также у пациентов с МСs1 после 3 мес. применения 

MAST (амоксициллин/клавуланат в разных дозах: низ-

кой (2 мг в сутки) и высокой (1,5 г в сутки в течение 

одного месяца, а затем 3 г в сутки в течение 2 месяцев)) 

[57]. Различий в группах с высокой и низкой дозой не 

выявлено (52,9 и 53,3 %). Однако наряду с положитель-

ными результатами имеется исследование последних 

лет, в котором не подтверждена эффективность исполь-

зования антибиотиков при ХБС и МСs [58].

Разноречивые результаты могут быть связаны с 

тем, что P.аcnes формирует биопленку, которая созда-

ет сложность в обнаружении этой бактерии, защищает 

ее от иммунной системы хозяина и действия антибио-

тиков [59]. В связи с этим для получения клинически 

значимого результата рекомендуют уточнить выбор 

пациентов c MCs, наиболее склонных к ответу на ан-

тибиотики, для оптимизации лечения c минимальным 

риском [38].

Антирезорбенты. Показана положительная роль 

бисфосфонатов и деносумаба в лечении пациентов с 

МСs [60, 61]. В проведенном исследовании сравнили 

влияние однократной внутривенной инфузии 5 мг зо-

лендроновой кислоты с эффектом инфузии плацебо 

при изучении профиля 39 биомаркеров сыворотки па-

циентов с MCs1 и МСs1/МСs2, а также было оценено, 

коррелируют ли биомаркеры сыворотки крови (ме-

диаторы воспаления, сигнальные молекулы, факто-

ры роста и маркеры ремоделирования кости) с типом 

и размером MCs после лечения [61]. Выявлено, что 

маркеры ремоделирования костной ткани (интактный 

N-концевой пропептид проколлагена I (iPINP) и ще-

лочная фосфатаза) снизились. Изменение iPINP кор-

релировало с уменьшением объема области поражения 

MCs1. Однако уровень интерферон-γ-индуцируемого 
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белка (IP-10), с которым связывают боль, повысился 

в группе пациентов, леченных золендроновой кисло-

той, что явилось неожиданным для авторов исследова-

ния, поскольку по показателю ВАШ боль снижалась. 

Обезболивающие эффекты золендроновой кислоты и 

деносумаба у пациентов с ХБС и МСs могут быть свя-

заны с ингибирующим действием на остеокласты, за-

медлением резорбции кости, что характерно для этих 

препаратов [60].

Анти-TNF-α терапия. Центральную роль в воспа-

лении у пациентов с МСs1 играет TNF-α, таким обра-

зом, ингибирование TNF-α становится возможной 

стратегией терапии. В рандомизированном клиниче-

ском исследовании инфликсимаба (моноклональное 

анти-TNF-α антитело) в лечении пациентов с острым/

подострым ишиасом, вызванным грыжей L
4
-L

5
 и L

3
-L

4
 

МПД с MCs, не выявлено различий в интенсивности 

боли, но зафиксировано уменьшение продолжитель-

ности болевого синдрома по сравнению с группой пла-

цебо через 1 год после лечения [62].

Исследования в этом направлении продолжают-

ся. Запланировано проведение рандомизированного 

двойного слепого плацебо-контролируемого много-

центрового исследования по изучению влияния ин-

фликсимаба в сравнении с инъекцией кортикостеро-

идов и контрольной группой пациентов с ХБС и MCs 

(исследование BackToBasic) [63]. Возможно, в будущем 

препараты с анти-TNF-α активностью войдут в прото-

кол лечения пациентов с МСs.

Малоинвазивные методы. Внутридисковое введение 

кортикостероидов дает положительные результаты у 

пациентов с активной дископатией [64]. Ответ на вну-

тридисковое введение кортикостероидов был оценен 

у пациентов с МСs1 [65–67]. Через 6 мес. после вну-

тридисковой инъекции кортикостероидов у 64 % паци-

ентов с MСs1 наблюдали выраженное снижение боли, 

у 29 % — умеренное снижение боли по данным ВАШ 

боли и опросника Освестри. При МСs2 значительное 

улучшение наблюдали у 27 % пациентов и умеренное — 

у 27 % [68]. Среди пациентов с ХБС без МСs только у 

9 % наблюдали снижение боли. После введения кор-

тикостероидов у пациентов с МСs1 в течение 9 мес. 

наблюдения не регистрировали болевой синдром [67]. 

Авторы связывают отсутствие ХБС с переходом MCs1 

в MCs0. Считают, что инъекция кортикостероидов мо-

жет быть краткосрочной эффективной альтернативой 

для пациентов с дискогенной ХБС и МСs в случае не-

эффективности консервативной терапии [69].

Также показана эффективность эпидурального вве-

дения стероидов у 70 % пациентов с ДИД и МСs1 по 

данным ВАШ боли и опросника Освестри [70]. Авторы 

сделали вывод, что это метод быстрого лечения остро-

го обострения дискогенной боли. 

Пациентам с МСs1, МСs2 и МСs3 и ХБС более 

6 мес., которые не отвечали на консервативное лечение 

как минимум в течение 3 мес., была проведена абляция 

nerve basivertebral на уровнях L
2
, L

3
, L

4
, L

5
 и S

1
 [71, 72]. 

У всех пациентов после лечения не было зарегистриро-

вано неврологических нарушений, боль уменьшилась 

(по данным ВАШ), а по критерию Мак-Наб на про-

тяжении всего периода наблюдения 50 % пациентов 

оценили результаты лечения как отличные, 43 % — как 

хорошие, 7 % — удовлетворительные [71]. В другом 

исследовании после проведения радиочастотной абля-

ции 74,5 % пациентов достигли улучшения (по данным 

опросника Освестри) по сравнению с 32,7 % в группе 

стандартной терапии [72].

Хирургическое лечение. На сегодняшний день в ар-

сенале хирургов присутствуют различные методы ле-

чения патологии позвоночника. Однако о хирургиче-

ском лечении пациентов с MCs знания фрагментарны. 

Были суммированы результаты хирургического лече-

ния пациентов с MCs на уровне поясничного отдела 

позвоночника [73]. Проанализированы результаты 

дискэктомии, спондилодеза, тотального протезиро-

вания диска на основе 14 статей, 7 проспективных и 

7 ретроспективных исследований, которые включали 

1652 пациента, из них 49 % имели МСs [73]. Выявлена 

положительная динамика при тотальном протезиро-

вании диска, не получено достоверных доказательств 

при спондилодезе (авторы объясняют это малым ко-

личеством наблюдений), а дискэктомия показала от-

рицательные результаты. В другом исследовании после 

дискэктомии активность MCs1 и MCs2 варьировала 

в разные периоды наблюдения, а также наблюдалась 

трансформация одного типа MCs в другой (MCs1 в 

MCs2 и наоборот) [74].

Положительные результаты получены у 70 пациен-

тов с МСs1, 2 и 3 после заднего спондилодеза на ос-

нове сравнения результатов ВАШ боли и опросника 

Освестри через 6 и 12 мес. наблюдения [75]. При про-

ведении сравнительного анализа заднего спондилоде-

за и ламинэктомии положительные результаты были 

показаны только для заднего спондилодеза [76]. Как 

эффективный альтернативный метод лечения рассма-

тривают заднюю динамическую стабилизацию позво-

ночника при сочетании МCs1 и МCs2 с выраженны-

ми дегенеративными изменениями, грыжами МПД и 

нестабильностью позвоночного сегмента [22]. В про-

веденном исследовании после операции через 3, 12 и 

24 мес. интенсивность боли значительно снизилась 

(согласно ВАШ и опроснику Освестри) по сравнению 

с дооперационными показателями. Кроме того, высота 

межпозвоночного пространства в среднем была значи-

тельно больше через 3 и 12 мес. в послеоперационной 

группе пациентов, чем в дооперационной группе.

Одним из подходов к хирургическому лечению па-

циентов с МCs1, резистентных к консервативному 

лечению, может быть проведение вертебральной ауг-

ментации с применением биоактивного рассасываю-

щегося костного цемента [77]. Прооперировано 218 

пациентов со сроком наблюдения 1 год. Их них 172 

пациента показали положительные результаты через 

4 недели после операции, 19 % пациентов отметили 

постепенное улучшение в течение первых 6 месяцев. В 

обеих группах боль полностью не исчезла, но пациен-

ты значительно улучшили свою повседневную актив-

ность. Осложнений, связанных с вертебропластикой, 
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не выявлено. Вертебропластика может быть рассмо-

трена как вариант лечения МСs1, для снижения боли 

и улучшения качества жизни пациентов, резистентных 

к консервативной терапии [78]. В соответствии с Евро-

пейскими рекомендациями ХБС необходимо исследо-

вание эффективности хирургических методов в рамках 

высококачественных рандомизированных контроли-

руемых исследований, в которых консервативные ме-

тоды лечения должны быть использованы в качестве 

контроля [79].

Выводы
Изменения Modic с высокой частотой определяются 

у пациентов c хронический неспецифической болью в 

поясничном отделе позвоночника, особенно в случа-

ях, рефрактерных к традиционной консервативной те-

рапии. Одним из основных механизмов развития MCs 

является миграция провоспалительных молекул из де-

генеративно измененного диска в тела позвонков, что 

и обусловливает тесную связь между МСs и дегенера-

цией диска.

Протоколов лечения боли в спине, обусловленной 

МСs1, с позиции доказательной медицины не суще-

ствует. Определенные успехи получены при исполь-

зовании МАСТ, инъекции кортикостероидов, анти-

резорбентов, а также хирургических методов лечения. 

Расхождения в результатах лечения пациентов, пред-

ставленные в различных источниках, свидетельствуют 

о необходимости дальнейших исследований.
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Modic changes in the lumbar spine: 
histology, risk factors, clinical presentation and treatment

Abstract. The article presents a literature review on the  Modic 

changes (MCs) in the vertebral endplates, which are frequently de-

tected in patients with chronic low back pain. The etiology of MCs is 

unknown; however, there are three causes which are considered the 

most probable today: mechanical, infectious and biochemical. They 

share a common mechanism of pro-inflammatory molecule migra-

tion from the degenerative disk. A close association has been identi-

fied and described between the MCs and a non-specific chronic low 

back pain. Disc degeneration exerts a further stress on the endplates 

and produces microcracks, through which the inflammatory medi-

ators enter the bone marrow and provoke the MCs. At pre sent, there 

are no evidence-based treatment protocols for the MCs. A certain 

progress has been made with antibiotic therapy, injections of ste-

roids and antiresorbents; the effectiveness of anti-TNF-α therapy 

is being explored. The sporadic reference data on our disposal indi-

cate that patients with MCs and chronic low back pain, along with 

instability, who do not respond to a conservative treatment, may be 

referred for the surgical treatment to relieve pain and improve quali-

ty of life. However, not all of the presented methods of surgical treat-

ment with chronic back pain are effective in patients with the Mo dic 

changes. The divergence of patient treatment outcomes presen ted 

by various sources indicates the need for a further research to under-

stand the MC pathogenesis and develop pathogenetic approaches to 

the treatment of this pathology.

Keywords: back pain; Modic changes; intervertebral disc; verte-

bral endplate
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Зміни Modic у поперековому відділі хребта: 
гістологія, фактори ризику, клінічна картина і лікування

Резюме. У статті наведені дані огляду літератури, присвя-

ченого змінам замикаючої пластинки тіла хребця, описаним 

M.T. Modic (МСs), які з високою частотою визначаються в 

поперековому відділі хребта у пацієнтів із хронічним болем у 

спині. Етіологія МСs невідома, найбільш імовірними сьогод-

ні вважають три причини: механічну, інфекційну та біохімічну, 

загальним механізмом для всіх є міграція прозапальних моле-

кул із дегенеративно зміненого диска. Був виявлений і описа-

ний тісний зв’язок між МСs і неспецифічним хронічним бо-

лем у спині. За дегенерації диску підвищене навантаження на 

замикальні пластинки може привести до мікротріщин у них, 

через які медіатори запалення надходять у кістковий мозок і 

провокують MCs. Протоколів лікування МСs із позиції дока-

зової медицини не існує. Певні успіхи отримані при викорис-

танні антибіотикотерапії, ін’єкцій стероїдів і антирезорбентів, 

досліджується ефективність анти-TNF-α терапії. Наявні по-

одинокі дані літератури свідчать, що пацієнтам із МСs і хро-

нічним болем у спині, нестабільністю, які не відповідають на 

консервативне лікування, може бути показано хірургічне лі-

кування для зняття болю й покращення якості життя. Однак 

не всі з представлених методів хірургічного лікування паці-

єнтів із хронічним болем у спині ефективні в осіб зі змінами 

Modic. Розбіжності в результатах лікування пацієнтів, наведе-

ні в різних джерелах, свідчать про необхідність подальших до-

сліджень задля розуміння патогенезу МСs і розроблення пато-

генетичних підходів до лікування цієї патології.

Ключові слова: біль у спині; зміни Modic; міжхребцевий 

диск; замикальна пластинка тіла хребця
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вимогами до оформлення статей для публікації в жур-
налі на сайті http://pjs.zaslavsky.com.ua (розділ «Про 
нас»/«Подання»/«Керівництва для авторів»).

Ці правила складені на основі «Єдиних вимог до рукописів, що 

подаються в біомедичні журнали» (Uniform Requirements for 

Manuscripts Submitted to Biomedical Journals), розроблених Між-

народним комітетом редакторів медичних журналів (International 

Committee of Medical Journal Editors).

Усі матеріали повинні бути оформлені відповідно до таких ви-

мог:

1. Рукопис
1.1. Формат тексту. Рукопис надсилається до редакції в елек-

тронному вигляді у форматі MS Word (розширення .doc, .docx, .rtf), 

гарнітура Times New Roman; кегль 12; інтервал 1,5; поля 2,5 см 

з обох боків тексту. Виділення в тексті можна проводити тільки 

курсивом або напівжирним начертанням букв, але НЕ підкрес-

ленням. Із тексту необхідно видалити всі повторювані пробіли 

і зайві розриви рядків (в автоматичному режимі через сервіс 

Microsoft Word «Знайти і замінити»).

1.2. Обсяг тексту рукопису, включаючи список літератури, 

таблиці, ілюстрації, підписи до них, повинен становити для оригі-

нальних статей 10–12 сторінок формату А4 (до 5000 слів), огляду 

літератури —  15–18 сторінок, повідомлень про спостереження 

з практики —  4–6 сторінок, рецензій —  4 сторінки.

1.3. Мова публікації. До публікації в журналі приймають-

ся рукописи з будь-яких країн українською, і/або російською, 

і/або англійською мовами. Метадані статті публікуються трьома 

мовами (українською, російською, англійською). При наборі тек-

сту латиницею важливо використовувати тільки англійську роз-

кладку клавіатури. Наприклад, неприпустимо замінювати латин-

ську букву «i» українською літерою «і», незважаючи на візуальну 

ідентичність.

1.4. Відправка рукопису. До розгляду приймаються рукопи-

си, раніше ніде не опубліковані і не направлені для публікації 

в інші видання. Стаття надсилається через форму надання ру-

копису на  сайті http://pjs.zaslavsky.com.ua (пункт меню «Про 

нас»/«Подання»/«Надсилання статей»). Перед цим необхідно 

зареєструватися на сайті як автор  (головне меню, пункт «За-

реєструватися»). Також можна надіслати статтю на електронну 

адресу редакції medredactor@i.ua (у темі листа обов’язково 
вказати назву журналу, у який ви відправляєте статтю) у ви-
гляді єдиного файла, що містить всі необхідні елементи (титуль-

ний лист, резюме, ключові слова, текстова частина, таблиці, спи-

сок використаної літератури, відомості про авторів). Окремими 
файлами в цьому ж листі висилаються супровідні документи 

і копії ілюстрацій (рисунків, схем, діаграм) у форматах тієї про-

грами, у якій вони були створені. Якщо ілюстрації в статті подані 

у вигляді фотографій або растрових зображень, необхідно подати 

їх копію у форматі *JPG або *TIF, оригінальним розміром, із роз-

дільною здатністю 300 точок на дюйм. Фізичний розмір у санти-

метрах повинен бути достатнім для однозначного спри йняття й 

легкого читання змісту ілюстрації. Колірна палітра RGB або CMYK, 

без компресії. Ілюстрації повинні бути контрастними і чіткими.

До уваги авторів / Information for Authors

Супровідна документація. До оригінальної статті додаються: 

супровідний лист від керівництва установи, у якій проводилося 

дослідження; декларація про наявність або відсутність конфлікту 

інтересів, авторська угода, декларація дотримання етичних норм 

при проведенні дослідження. Ці документи можна оформити у 

вільній формі та прикріпити у відповідному полі у формі надання 

рукопису або прислати в електронному (відсканованому) вигляді 

на електрон ну адресу редакції разом із статтею, яка подається до 

публікації.

Усі файли повинні бути названі за прізвищем першого автора, 

наприклад «Петров. Текст.doc», «Петров. Рисунок.doc», «Петров. 

Супровідний лист.doc» тощо.

2. Структурні елементи рукопису
До обов’язкових структурних елементів статті відносяться:

— титульна сторінка;

— резюме;

— ключові слова;

— текст статті (включаючи таблиці, рисунки);

— додаткова інформація;

— список цитованої літератури;

— повна інформація про авторів англійською мовою (ім’я, 

прізвище, посада, кафедра (відділ), установа, місто, країна, 

ORCID iD).

2.1. Титульна сторінка повинна містити українською, росій-
ською та англійською мовами таку інформацію:

— УДК статті;

— назва статті —  має повноцінно відображати предмет і тему 

статті, не бути надмірно короткою, але й не містити більше ніж 100 

символів. Назва пишеться малими літерами, крім великої літери 

першого слова та власних назв;

— П.І.Б. всіх авторів повністю. При перекладі прізвищ авто-

рів англійською мовою рекомендується транслітерувати так само, 

як у попередніх публікаціях, або використовувати для транслітера-

ції сайт http://translit.net/, стандарт LC;

— повне найменування установи, у якій працює кожен ав-

тор. Якщо авторів декілька, біля кожного прізвища та відповідної 

установи проставляється цифровий індекс. Якщо всі автори статті 

працюють в одній установі, вказувати місце роботи кожного авто-

ра окремо не потрібно, достатньо вказати установу один раз. Якщо 

в автора кілька місць роботи, кожне позначається окремим цифро-

вим індексом;

— контактна інформація автора, відповідального за листу-

вання (російською/українською та англійською мовами), —  П.І.Б. 

повністю, звання, місце роботи, посада, поштова адреса установи, 

адреса електронної пошти та контактний телефон автора.

2.2. Резюме (Abstract) оформлюється трьома мовами (укра-

їнською, російською, англійською). Авторське резюме до статті 

є основним джерелом інформації у вітчизняних та зарубіжних 

інформаційних системах і базах даних, що індексують журнал. 

Abstract англійською мовою повинен бути написаний якіс-
ною, грамотною англійською мовою, не вдавайтеся до дослів-
ного перекладу російськомовного (україномовного) варіан-
та резюме! Обсяг основної частини резюме повинен становити 

близько 250 слів або не менше 1800 знаків. Резюме оригінальної 

статті має бути структурованим і включати 5 обов’язкових рубрик 

в російськомовному (україномовному) варіанті: «Актуальність»; 

«Мета дослідження»; «Матеріали та методи»; «Результати»; «Ви-
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сновок» — і 4 рубрики в англомовному: «Background» (включає 

в себе актуальність і мету дослідження); «Materials and Methods»; 

«Results»; «Conclusions». Обсяг розділу «Результати» повинен 

становити не менше ніж 50 % від загального обсягу резюме. Ре-

зюме оглядів, лекцій, дискусійних статей складаються в довільній 

формі. Резюме оглядових статей повинні містити інформацію про 

методи пошуку літератури в базах даних Scopus, Web of Science, 

MedLine, The Cochrane Library, EMBASE, Global Health, CyberLeninka, 

РІНЦ тощо.

Текст резюме повинен бути зв’язним, із використанням слів 

«отже», «більше того», «наприклад», «у результаті» тощо («сonse-

quently», «moreover», «for example», «the benefits of this study», «as 

a result» etc.), або розрізнені викладені положення повинні логічно 

випливати одне з одного. В англомовному тексті слід використову-

вати активний, а не пасивний стан: «The study tested», а не «It was 

tested in this study». Резюме не повинно містити абревіатур, за ви-

нятком загальноприйнятих (наприклад, ДНК), виносок і посилань 

на літературні джерела.

2.3. Ключові слова (Keywords). Необхідно вказати 3–6 слів 

або словосполучень, що відповідають змісту роботи і сприяють 

індексуванню статті в пошукових системах. У ключові слова огля-

дових статей слід включати слово «огляд». Ключові слова повинні 

бути ідентичні українською, російською та англійською мовами, їх 

слід писати через крапку з комою.

2.4. Текст статті. Структура повного тексту рукопису, присвя-

ченого опису результатів оригінальних досліджень, повинна відпо-

відати загальноприйнятому шаблону і містити обов’язкові розділи: 

«Вступ»; «Мета»; «Матеріали та методи»; «Результати»; «Обгово-

рення»; «Висновки».

Будь ласка, ознайомтеся з детальними правилами оформ-
лення кожного з цих розділів на сайті http://pjs.zaslavsky.
com.ua (розділ «Про нас»/«Подання»/«Керівництва для ав-
торів»).

2.5. Додаткова інформація вказується після тексту статті, пе-

ред списком літератури. Обов’язково повинно бути задекларовано 

наявність або відсутність в авторів конфлікту інтересів (у таких 

випадках повинна бути фраза «Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів»). Конфліктом інтересів може вважатися будь-

яка ситуація (фінансові відносини, служба або робота в установах, 

що мають фінансовий або політичний інтерес до опублікованих 

матеріалів, посадові обов’язки тощо), що може вплинути на авто-

ра рукопису і призвести до приховування, спотворення даних або 

змінити їх трактування. Інформація про фінансування. Необхід-

но вказувати джерело фінансування — всіх осіб і організації, що 

надали фінансову підтримку дослідженню (у вигляді грантів, да-

рування або надання обладнання, реактивів, витратних матеріалів, 

ліків тощо), а також взяли іншу фінансову або особисту участь, що 

може призвести до конфлікту інтересів. Указувати розмір фінан-

сування не потрібно. Подяки. Автори можуть висловити подяку 

людям та організаціям, що сприяли публікації статті в журналі, але 

не є її авторами.

2.6. Вимоги до оформлення пристатейного списку літерату-
ри згідно з наказом ДАК та згідно з міжнародними стандартами 
відрізняються, тому необхідно подати список літератури в двох 
варіантах — згідно з вимогами ДАК України (ДСТУ 8302:2015) 
та символами латинського алфавіту за стандартами National 
Library of Medicine (NLM).  Правила оформлення списку вико-

ристаних джерел (із прикладами) доступні на сайті http://pjs.
zaslavsky.com.ua (розділ «Про нас»/«Подання»/«Керівництва 
для авторів»).

До уваги авторів / Information for Authors

Загальні рекомендації. Оптимальна кількість цитованих ро-

біт в оригінальних статтях і лекціях становить 20–30, в оглядах — 

40–60 джерел. Бажано цитувати оригінальні роботи, опубліковані 

протягом останніх 5–7 років у зарубіжних періодичних виданнях, 

високоцитовані джерела, у тому числі з Scopus і Web of Science. На-

магайтеся мінімізувати самоцитування або уникайте його. Також 

намагайтеся звести до мінімуму посилання на тези конференцій, 

монографії. У список літератури не включаються не опубліковані 

роботи, офіційні документи, рукописи дисертацій, підручники і 

довідники. Повинна бути подана додаткова інформація про стат-

ті — DOI, PubMed ID тощо. Якщо в списку менше половини джерел 

мають індекси DOI, стаття не може бути опублікована в міжнарод-

ному науковому журналі. Посилання повинні бути перевіреними. 

Перед комплектацією списку літератури кожне джерело пере-

віряйте через сайт http://www.crossref.org/guestquery, https:

//scholar.google.com.ua або https://www.ncbi.nlm.nih.gov/

pubmed.

Кожне джерело слід поміщати з нового рядка під порядковим 

номером, що вказується в тексті статті арабськими цифрами у ква-

дратних дужках. У списку всі роботи перераховуються в порядку 

цитування, а НЕ в алфавітному порядку.

Транслітерація. Джерела українською, російською та інши-

ми мовами, що використовують символи кирилиці, необхідно 

відтворювати в такий спосіб: прізвища та ініціали авторів слід 

транслітерувати (транслітерацію можна здійснити автоматично 

на сайті http://translit.net/, стандарт LC), а назву статті — пере-

класти англійською мовою (не транслітерувати!). При написанні 

прізвищ авторів краще використовувати найбільш поширене на-

писання прізвища даного автора в мережі Інтернет, яке вказу-

ється в інших публікаціях. Якщо ви використовували переклад 

будь-якої статті, посилання краще приводити на оригінальну 

публікацію.

Автор відповідає за правильність даних, наведених у спис-
ку літератури.

3. Плагіат і вторинні публікації
Неприпустимо використання несумлінного текстового запо-

зичення і привласнення результатів досліджень, які не належать 

авторам наданого рукопису. Перевірити статтю на оригіналь-

ність можна за допомогою сервісів https://www.antiplagiat.ru/ 

(для російськомовних текстів) і http://plagiarisma.net/ (для англо-

мовних текстів). Також можна використовувати програму Advego 

plagiatus. Редакція залишає за собою право перевірки наданих ру-

кописів на наявність плагіату. 

Стаття повинна бути ретельно відредагована і вивірена ав-
тором. Перед відправкою рукопису до редакції переконайтеся, 
що всі вищевказані інструкції виконані.

Матеріали для публікацій надсилати

на електронні адреси:

medredactor@i.ua або pain.mif-ua@ukr.net
(в темі листа обов’язково вказати назву періодичного видання, 

у яке ви відправляєте статтю!)

або через форму надсилання рукопису на сайті 

http://pjs.zaslavsky.com.ua
(пункт меню «Про нас»/«Подання»/«Надсилання статей»). 

Перед тим, як користуватися даною формою, 
необхідно зареєструватися на сайті як автор 

(пункт «Зареєструватися»).
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