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Сторінка редактора 

Editor’s Page

Перед вами перше число журналу «Біль. Суглоби. Хребет» у цьому році.
Ми отримали його із деяким запізненням, оскільки наша країна цьогоріч стикнулась з неймовірним викликом — російською 

агресією. Уся наша лікарська спільнота спрямувала свої зусилля на налагодження роботи в складних умовах війни з організацією 
надання медичної допомоги нашим пацієнтам, багато з яких стали вимушеними переселенцями як у своїй країні, так і за її межами. 
Проте Українська асоціація остеопорозу продовжує брати активну участь у міжнародних конференціях та конгресах та координува-
ти наукові дослідження в різних регіонах України. Нас підтримують колеги з усіх куточків землі як щодо можливостей безкоштовної 
участі в міжнародних конгресах та конференціях для усіх українських лікарів, так і щодо практичної допомоги нашим пацієнтам, які 
стали вимушеними переселенцями, проте потребують продовження лікування. На наступних сторінках журналу ви знайдете звер-
нення наших редакторів до лікарської спільноти України зі словами підтримки та віри в нашу перемогу.

Ми продовжуємо видавати наш журнал двома мовами — українською та англійською (обидві версії доступні на сайті журналу 
http://pjs.zaslavsky.com.ua) та друкувати результати досліджень, проведених в Україні та за її межами.

У першому числі журналу читайте про результати оригінальних досліджень, присвячених зв’язку стану кісткової тканини з по-
казниками тілобудови у хворих, які перенесли мозковий інсульт, а також досліджень щодо вивчення стану скелетних м’язів та сарко-
пенічного ожиріння у хворих на хронічне обструктивне захворювання легень. У сучасних умовах все більшої актуальності набуває 
штучний інтелект й створення моделей прогнозування темпів старіння організму, зокрема й кісткової системи. Цьому присвячена 
стаття щодо нової моделі біологічного віку кісткової системи на основі цілої низки анамнестичних та інструментальних показників, 
яка, на думку авторів, може бути корисною для оцінки старіння кісткової системи. Цінним для практичних лікарів стане літератур-
ний огляд, присвячений паранеопластичним артритам — патології, з якою стикаються не тільки ревматологи, але й лікарі інших 
спеціальностей. Добра обізнаність у проблемі, своєчасна діагностика патології дозволять лікарю вчасно призначити лікування і 
зберегти не тільки здоров’я, але й життя пацієнта. У рубриці «Практична медицина» наші автори діляться з читачем власним досві-
дом лікування хронічного болю в спині.

Висловлюючи слова подяки Збройним силам України за можливість продовжувати працювати, з вірою в нашу близьку перемогу 
дозвольте побажати вам миру, добра та творчих успіхів. Маю велику надію на подальшу співпрацю науковців та лікарів в Україні та 
поза її межами.

З повагою, головний редактор журналу,
президент Української асоціації остеопорозу,

доктор медичних наук, професор Н.В. Григор’єва  

Шановні читачі!

DOI: https://doi.org/10.22141/pjs.12.1.2022.321

28.03.2022
Prof. Jean-Yves Reginster
As a Professor of Bioethics and Societal Medicine, I am absolute-
ly horrified by what is currently happening in Ukraine. There are 
no words, which are strong enough, to condemn the atrocities 
which the Ukrainian people are currently bearing. This barbarity 
brings us back to the middle of the 20th century, showing pictures 
that we were hoping to never see again.
I would like, in this very short message, to send my utmost sup-
port to all Ukrainian citizens, including healthcare profession-
als and patients. I make the wish that the situation will soon im-
prove and that all healthcare professionals from Ukraine will re-
turn, safely, to their homes and to their practice, to take care of 
their family, friends, and patients.
You all have my full support and all my thoughts are with you.

Warmest personal regards,

Jean-Yves Reginster

Director, World Health Organization Collaborating Center for 

Public Health Aspects of Musculoskeletal Health and Aging

Director, Division of Public Health, Epidemiology and Health 

Economics

Professor of Bioethics and Societal Medicine

Past President and Chair, Department of Public Health 

Sciences

Honorary Head, Bone and Cartilage Metabolism Unit State 

University of Liège, Liège, Belgium 

Як професор біоетики та соціальної медицини, я вкрай вра-
жений тим, що зараз відбувається в Україні. Немає слів, до-
статньо сильних, щоб засудити звірства, від яких зараз страж-
дає український народ. Це варварство повертає нас у середи-
ну ХХ століття, що демонструють фотографії, які ми сподівали-
ся більше ніколи не побачити.
У цьому дуже короткому повідомленні я хотів би висловити 
максимальну підтримку всім громадянам України, включаю-
чи медичних працівників та пацієнтів. Бажаю, щоб ситуація 
невдовзі покращилася і щоб усі медичні працівники з України 
повернулися безпечно до своїх домівок і до своєї практики, 
щоб подбати про своїх рідних, друзів та пацієнтів! Усі ви має-
те мою повну підтримку, і всі мої думки з вами!

З найщирішими особистими вітаннями,

Жан-Ів Режинстер

Директор Центру співробітництва з питань охорони 

здоров’я та проблем опорно-рухового апарату й старіння 

ВООЗ

Директор відділу охорони здоров’я, епідеміології та 

економіки охорони здоров’я

Почесний керівник відділу обміну речовин кісток і хрящів 

Державного університету м. Льєжа, Бельгія 
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Сторінка редактора 

Editor’s Page

Дорогі друзі!
Коли я навчався в середній школі, на першому уроці історії (1964 р.) проф. К. Заяч сказав: «Історія — це наука про майбутнє. 

Ви можете передбачити майбутнє на основі задокументованих фактів». На той час ніхто з нас не розумів значення цих слів, але 
в наступні кілька десятків років свого життя я дізнався, наскільки вони правдиві. Сьогодні я бачу це з особливою гостротою.

Зараз ми є свідками жорстокої агресії проти України, яка має на меті поневолення нації. У цій жорстокій війні вже загинули 
тисячі солдатів, жінок, дітей. По обидва боки гинуть молоді хлопці, завдаючи невиліковного горя своїм матерям і родинам. І це 
все тому, що один божевільний хоче побудувати імперію, у якій він буде панувати без обмежень. Подібні психопати позбавлені 
таких людських почуттів, як повага і співчуття до іншої людини. Їх не цікавить те, що вони завдають немислимих страждань 
мільйонам, так, мільйонам людей і величезні травми маленьким дітям, які будуть супроводжувати їх протягом усього життя. 

Це, у свою чергу, є причиною того, що в Європі (Європа простягається від Гібралтару до Уралу) ми бачимо геноцид, наприклад, 
бомбардування житлових масивів, жорстоке руйнування Маріуполя, зокрема лікарні та Оперного театру. 1000 жителів, переваж-
но дітей, знайшли притулок в Оперному театрі. До сьогодні (19 березня 2022 року) кількість вбитих залишається невідомою.

Я захоплююся мужністю та героїзмом українського народу. Я захоплююся молодими хлопцями та дівчатами, які, маючи 
престижні професії, пішли в армію з повним усвідомленням того, що вони можуть загинути або бути назавжди понівеченими 
та стати інвалідами. 

У 1936 році Гітлер, також божевільний, розв’язав Другу світову війну, яка забрала життя 60 000 000 людей. Це знищило всю 
Європу і його батьківщину.

Сьогодні, де б ви не жили, в Європі чи США, ваше місто може стати ціллю балістичної ракети, а використання ядерної зброї 
призведе до смерті всіх живих.

Тому ми не можемо залишатися байдужими, читаючи слова мого вчителя історії. Ми повинні зробити це заради майбут-
нього наших дітей та онуків.

Проф. Едвард Червінський
Президент Польського товариства остеоартрології  

POLISH OSTEOARTHROLOGY SOCIETY    Prof. Nalataliia Grуgorieva
Prof. Edward Czerwinski, MD, PhD     President of the Ukrainian Association of Osteoporosis
President      crystal_ng@ukr.net

Krakow 19 March, 2020

Dear Prof. Grуgorieva
We, the undersigned, forward the letter to our Ukrainian friends. 

Dear friends,
When I was in high school, during the fi rst history lesson (1964), prof. K. Zajac said: “History is science about the future. You can 

predict the future on the basis of documented facts”. At that time, none of us understood the meaning of these words, but in the 
next several dozen years of my life I found out how true they are. I see it now with awe-inspiring acuity today.

We are witnessing brutal aggression against Ukraine aimed at enslaving the nation. Thousands of soldiers, women and children 
have already been killed in this cruel war. Young boys on both sides die, plunging their mothers and families into grief. This is be-
cause one madman wants to build an empire that he will rule without limit. Such psychopaths are deprived of human feelings such 
as respect and compassion for another human being. They are not interested in the fact that they cause unimaginably suff ering to 
millions, yes millions of people, and the lasting trauma of young children that will accompany them throughout their lives.

This, in turn, is the reason that in Europe (Europe stretches from Gibraltar to the Urals) we see genocide on TV, such as the bom-
bing of housing estates, the brutal demolition of Mariupol, in particular the hospital and the Opera House. 1000 inhabitants, mainly 
children, took refuge in the Opera House. To this day (March 19, 2022) the number of murdered remains unknown.

I admire the courage and heroism of the Ukrainian people. I admire young boys and girls who, independently performed, also in pres-
tigious professions, joined up the army with full awareness that they may perish or be permanently mutilated and become an invalid.

In 1936, Hitler, also a madman, unleashed World War II, which claimed the lives of 60,000,000 people. It wiped out all of Europe 
and his homeland as well.

Today, wherever you live in Europe or the USA, your city may be the target of a ballistic missile, and the use of nuclear weapons 
will cause all living creatures to die.

That is why we cannot remain indiff erent when reading the words of my history teacher. We must do this for the future of our 
children and grandchildren.

Long live Ukraine!

Хай живе Україна!

Prof. Edward Czerwinski 
Polish Osteoarthrology Society President (czerwinski27@gmail.com)  
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Вступ
Переломи стегнової кістки є відомим ускладненням 

мозкового інсульту (МІ), проте дослідження зв’язку між 

цими двома інвалідизуючими станами тривають. На 

сьогодні відомо, що у пацієнтів, які перенесли МІ, ри-

зик переломів стегнової кістки в 1,5–2 рази вищий, ніж 

у популяції [1, 2]. Значний вплив на підвищений ризик 

переломів має висока частота падінь. Більше ніж 80 % 

переломів стегнової кістки спровоковані падіннями [3]. 

У пацієнтів, які перенесли МІ, частота падінь за перші 6 

місяців постінсультного періоду становила 23–50 % [4]. 

Причини падінь у цих пацієнтів різноманітні: рухові, 

координаційні, зорові порушення тощо [5]. Зараз ви-

діляють ще одну причину падінь — інсультасоційовану 

саркопенію, генералізовану втрату м’язової маси вна-

слідок багатьох чинників, зумовлених інсультом [6].
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Але не тільки збільшення частоти падінь пояснює 

високий ризик переломів. Інсульт та остеопороз, як 

основний предиктор виникнення переломів стегно-

вої кістки, є вікасоційованими захворюваннями, па-

тофізіологічні механізми яких потенційно збігаються. 

У пацієнтів, які перенесли інсульт, ризик остеопорозу 

вищий майже у 2 рази, а мінеральна щільність кістко-

вої тканини (МЩКТ) нижча, ніж в популяції, причо-

му її втрата після МІ стрімко прогресує [7–9]. Проте 

на сьогодні невідомо, чи зміни кісткової й м’язової 

тканини пов’язані і є результатом багатокомпонент-

них змін унаслідок інсульту, чи відбуваються неза-

лежно.

Метою нашого дослідження було визначити по-

казники МЩКТ, жирової та знежиреної маси та їхній 

зв’язок в осіб, які перенесли МІ.

УДК 616.8-005:612.75:616-071.2 DOI: https://doi.org/10.22141/pjs.12.1.2022.322

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

Мінеральна щільність кісткової тканини 
та її зв’язок з показниками тілобудови 

у пацієнтів, які перенесли мозковий інсульт

Резюме. Актуальність. Мозковий інсульт (МІ) та остеопороз з його ускладненнями — вікасоційовані за-
хворювання, які вражають переважно осіб літнього віку. Метою дослідження було визначити показники 
мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ), жирової й знежиреної маси та їхній зв’язок в осіб, які пере-
несли МІ. Матеріали та методи. Було обстежено 86 пацієнтів, які перенесли МІ, та 86 осіб відповідного 
віку та статі без неврологічної патології, які становили групу порівняння. МЩКТ, показники знежиреної та 
жирової маси визначали за допомогою двофотонної рентгенівської абсорбціометрії. Результати. У чолові-
ків і жінок, які перенесли МІ, частота остеопорозу була вірогідно вищою, ніж в осіб групи порівняння (14,2 та 
2,3 %; 20,5 та 4,4 % відповідно). МЩКТ у жінок після інсульту була вірогідно нижчою на рівні всіх обстежених 
ділянок скелета, у чоловіків відмінності зареєстровані на рівні проксимального відділу стегнової кістки та 
всього скелета. У чоловіків, які перенесли МІ, виявлено вірогідно нижчі показники індексу знежиреної маси 
(17,9 ± 1,5 та 19,2 ± 1,8 кг/м2; р < 0,05) та індексу апендикулярної знежиреної маси (7,5 ± 0,4 та 8,5 ± 1,0 кг/м2; 
р < 0,05), у жінок вірогідних відмінностей показників тілобудови не виявлено, проте частота саркопенії була 
вірогідно вищою як у чоловіків (28,6 та 9,5 %; р < 0,05), так і в жінок (15,9 та 2,3 %; р < 0,05). У чоловіків обох 
груп виявлено вірогідні позитивні зв’язки між МЩКТ усього скелета та показниками знежиреної маси. У жінок 
із МІ отримано залежність показників МЩКТ різної локалізації від жирової та знежиреної маси на відміну від 
чоловіків, у яких впливу жирової маси на показники кісткової тканини не знайдено. Висновки. Мозковий 
інсульт призводить до змін МЩКТ й знежиреної (м’язової) маси, а отже, є фактором ризику розвитку остео-
порозу та саркопенії.
Ключові слова: остеопороз; мінеральна щільність кісткової тканини; жирова маса; знежирена маса; сар-
копенія, мозковий інсульт
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Матеріали та методи
Об’єкт дослідження

Дослідження проведене на базі відділу клінічної фі-

зіології та патології опорно-рухового апарату Держав-

ної установи «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чебота-

рьова НАМН України» відповідно до умов Гельсінської 

декларації та за схвалення Комісії з питань етики за-

значеної установи (протокол № 4 від 12.03.2020).

У дослідження було залучено 86 пацієнтів, які пе-

ренесли ішемічний інсульт у каротидному басейні (44 

жінки та 42 чоловіки), з діагнозом МІ, підтвердженим 

методами нейровізуалізації (КТ або МРТ), з руховими 

порушеннями різного ступеня й тривалістю постін-

сультного періоду від 2 місяців до 10 років, включаю-

чи чоловіків старше 50 років та жінок у постменопау-

зальному періоді. Середня тривалість постінсультного 

періоду не відрізнялася у чоловіків і жінок і становила 

1,9 ± 0,3 року та 1,7 ± 0,3 року (р = 0,67) відповідно. 

Серед жінок 50,0 % мали правопівкульний, 50,0 % — 

лівопівкульний інсульт. У чоловіків ці показники ста-

новили 55,0 та 45,0 % відповідно. Не відрізнялись та-

кож чоловіки й жінки за індексом Бартел (62,0 ± 14,1 та 

58,5 ± 18,4 бала (р = 0,33) відповідно).

Групу порівняння становили 86 осіб (42 чоловіки і 

44 жінки) відповідного віку та з відповідними антро-

пометричними даними без неврологічної патології 

(табл. 1).

У дослідження не включали хворих з будь-якими за-

хворюваннями з доведеним впливом на кісткову тка-

нину та осіб, які приймають будь-які фармацевтичні 

засоби з подібним впливом, а також осіб із вираженою 

спастичністю, яка б заважала проведенню чи аналізу 

двофотонної рентгенівської абсорбціометрії (ДРА). 

Обов’язковою умовою включення в дослідження була 

наявність добровільної інформованої згоди на участь 

пацієнта.

Методи дослідження

Усім пацієнтам проводили антропометричне обсте-

ження. Вимірювання маси тіла проводилось медични-

ми вагами з точністю 0,2 кг у день вимірювання стану 

кісткової тканини. Зріст пацієнтів визначали за допо-

могою ростоміру з точністю до 0,5 см, індекс маси ті-

ла вираховували за формулою Кетле: ІМТ = маса тіла/

зріст пацієнта, піднесений до квадрата. Оцінку функ-

ціонального стану пацієнтів, які перенесли МІ, вико-

нували за індексом Бартел (Barthel Activities of Daily 

Living (ADL) Index) [10].

Визначення МЩКТ проводили за допомогою ДРА 

на приладі «Prodigy, GEНС Lunar», Мадісон, США, 

2005. Методом ДРА обстежували такі ділянки ске-

лета: поперековий (L
1
–L

4
) відділ хребта (ПВХ), про-

ксимальний відділ стегнової кістки (ПВСК), шийку 

стегнової кістки (ШСК), дистальний відділ кісток 

передпліччя (ДВКП) та весь скелет (ВС). У резуль-

таті проведення ДРА визначали МЩКТ (г/см2), 

Т-показник (відмінність МЩКТ окремої ділянки 

скелета пацієнта від показника умовно здорових до-

рослих осіб віком 20 років, відображена в середньо-

квадратичних відхиленнях); Z-показник (відмінність 

МЩКТ окремої ділянки пацієнта від показника 

умовно здорових дорослих осіб того ж віку, відобра-

жена в середньоквадратичних відхиленнях). Оцінку 

МЩКТ у жінок у постменопаузальному періоді та у 

чоловіків 50 років і старше проводили згідно із крите-

ріями ВООЗ за значенням Т-показника на рівні ПВХ, 

ПВСК або ШСК (найнижчий показник). Значення 

Т-показника < –2,5 відповідає остеопорозу, у межах 

> –2,5 і < –1 — низька МЩКТ (остеопенія), > –1 від-

повідає нормальній МЩКТ [11].

Визначення тілобудови (жирова, знежирена маса) 

також проводили за допомогою ДРА. Оцінювали жи-

рову й знежирену масу всього тіла та окремих його ді-

лянок (кг), розраховували індекс жирової маси (жиро-

ва маса/зріст2, ІЖМ, кг/м2), індекс знежиреної маси 

(знежирена маса/зріст2, ІЗМ, кг/м2), апендикулярну 

знежирену масу (знежирену масу кінцівок) та індекс 

апендикулярної знежиреної маси (знежирена маса кін-

цівок/зріст2, ІАЗМ, кг/м2) [12].

Статистичний аналіз проводили із застосуванням 

програм Statistica 10 та MEDCALC® (інтернет-ресурс 

з відкритим доступом, https://www.medcalc.org/calc). 

Застосовували методи описової статистики з визна-

ченням М — вибіркового середнього, SD — вибірко-

вого стандартного відхилення. Нормальність розподілу 

визначали за критерієм Шапіро — Уїлка. Відмінності 

показників між групами встановлювали за допомо-

гою t-критерію Стьюдента для незалежних вибірок. 

Кореляційний аналіз показників виконаний із засто-

суванням кореляції Пірсона у разі параметричного та 

Спірмена — непараметричного розподілу даних. Від-

мінності розподілу вибірок оцінювали за допомогою 

Таблиця 1. Характеристика обстежених хворих із МІ та осіб групи порівняння

Показник
Пацієнти, які перенесли МІ Група порівняння

р
1

р
2

Чоловіки (n = 42) Жінки (n = 44) Чоловіки (n = 42) Жінки (n = 44)

Вік, роки 64,5 ± 8,9 65,1 ± 9,1 64,8 ± 8,6 65,2 ± 8,7 0,51 0,76

Зріст, м 1,74 ± 0,06 1,60 ± 0,06 1,74 ± 0,06 1,61 ± 0,06 0,46 0,52

Маса, кг 84,2 ± 12,8 77,2 ± 15,8 85,2 ± 13,5 81,2 ± 13,0 0,23 0,59

Індекс маси тіла, 
кг/м2 27,9 ± 4,7 29,8 ± 5,5 28,0 ± 4,1 30,8 ± 5,2 0,34 0,44

Примітки: дані наведені у вигляді M ± SD; р
1 

—
 
відмінності між показниками чоловіків двох груп; р

2 
—

 
відмінності між по-

казниками жінок двох груп; вірогідність відмінностей визначалась за допомогою критерію Стьюдента для незалежних 
вибірок.
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критерію χ
с

2-тест. Результати подані як середні величи-

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

між показниками вважали вірогідними за р < 0,05.

Результати
Показники МЩКТ у жінок, які перенесли МІ, бу-

ли вірогідно нижчими, ніж в осіб групи порівняння, 

на рівні всіх обстежених ділянок: весь скелет, ПВХ, 

ПВСК, ШСК та ДВКП (табл. 2).

На відміну від вищенаведеного у чоловіків МЩКТ 

на рівні ПВХ та ШСК не відрізнялась від показни-

ків групи порівняння, а на рівні ПВСК (1,041 ± 0,165 

та 1,093 ± 0,076 г/см2, р = 0,04) та всього скелета 

(1,213 ± 0,113 та 1,260 ± 0,079 г/см2, р = 0,02) була ві-

рогідно нижчою.

Відмінності МЩКТ у жінок становили на рівні 

ПВХ 11,3 %, на рівні ШСК — 18,3 %, на рівні ПВСК — 

20,0 %. У чоловіків відмінності на рівні ПВСК — 4,9 %, 

всього скелета — 3,8 %. Подібні відмінності можуть бу-

ти зумовлені статевими особливостями кісткової тка-

нини та судинної системи. 

Частота остеопорозу у пацієнтів, які перенесли МІ, 

була вірогідно вищою, ніж у групі порівняння, як у 

чоловіків (14,2 та 2,3 %, χ
с

2 = 3,9, 95% (ДІ) 1,5–25,6; 

p < 0,05), так і в жінок (20,5 та 4,5 %, χ
с

2 = 5,1; 95% ДІ 

1,9–30,4, p < 0,05, відповідно). 

Отже, МІ є фактором ризику розвитку остеопорозу, 

більшою мірою вираженим у жінок.

Оцінка тілобудови чоловіків, які перенесли МІ, ви-

явила вірогідно нижчі показники знежиреної маси 

(54,3 ± 7,7 та 57,8 ± 6,4 кг; р < 0,05) та апендикулярної 

знежиреної маси (22,8 ± 3,8 та 25,5 ± 3,5 кг, р < 0,05), 

ніж в осіб групи порівняння. Проте вміст жирової 

маси обох груп вірогідно не відрізнявся (26,6 ± 9,9 та 

25,2 ± 8,3 кг; р > 0,05).

У жінок вірогідних відмінностей тілобудови не за-

реєстровано. Не відрізнялись показники жирової ма-

си як у відсотках (42,5 ± 6,6 та 43,8 ± 4,6 %; р < 0,05), 

так і в абсолютних цифрах (33,4 ± 12,8 та 33,7 ± 9,2 кг; 

р < 0,05). Відмінності знежиреної (42,6 ± 6,6 та 

43,9 ± 5,6 кг; р > 0,05) та апендикулярної знежиреної 

маси (17,3 ± 2,9 та 18,0 ± 2,1 кг; р > 0,05) також були 

невірогідними.

Саркопенію за показником індексу апендикулярної 

знежиреної мази (ІАЗМ < 7,2 кг/м2) у чоловіків осно-

вної групи реєстрували вірогідно частіше, ніж у групі 

порівняння, у 28,6 та 9,5 % відповідно (χ
с

2 = 4,9 (95% ДІ 

2,15–35,16), р = 0,03). Саркопенію (ІАЗМ < 5,45 кг/м2) 

реєстрували в 15,9 % жінок основної групи та лише в 

1 жінки (2,3 %) групи порівняння (χ
с

2 = 4,86 (95% ДІ 

1,15–27,19), р = 0,03). У чоловіків основної групи реє-

стрували також вірогідно нижчі показники ІЗМ, АЗМ 

та ІАЗМ, у жінок подібні відмінності не були знайдені 

(табл. 3).

У чоловіків, які перенесли МІ, показники знежи-

реної маси були вірогідно нижчими, а в жінок від-

мінностей тілобудови не було зареєстровано. МЩКТ, 

навпаки, була вірогідно нижчою в жінок на рівні всіх 

обстежених ділянок, а у чоловіків на рівні ПВСК та 

всього скелета, також відмінності показників МЩКТ 

від даних групи порівняння у чоловіків були значно 

менші. Отже, згідно з отриманими нами даними, у 

жінок знижується переважно МЩКТ, а у чоловіків — 

знежирена маса, за відсутності статевих відмінностей 

щодо тривалості постінсультного періоду чи функціо-

нального дефіциту (згідно з індексом Бартел).

Проведення кореляційного аналізу показників у чо-

ловіків обох груп виявило вірогідні позитивні зв’язки 

середньої сили між МЩКТ усього скелета та показни-

ками знежиреної маси. Будь-яких зв’язків МЩКТ та 

показників жирової тканини у чоловіків обох груп не 

знайдено. У чоловіків зв’язків МЩКТ ПВХ, прокси-

мального відділу чи ШСК з показниками тілобудови не 

зареєстровано.

Таблиця 2. Показники МЩКТ у жінок, які перенесли МІ, та осіб групи порівняння

Показник Жінки, які перенесли МІ Група порівняння р

МЩКТ ПВХ, г/см2 1,07 ± 0,20 1,19 ± 0,18 < 0,001

Т-показник ПВХ, SD –1,1 ± 1,6 0,1 ± 1,5 < 0,001

Z-показник ПВХ, SD 0,1 ± 1,4 1,0 ± 1,5 < 0,001

МЩКТ ШСК, г/см2 0,84 ± 0,14 0,99 ± 0,10 < 0,001

Т-показник ШСК, SD –1,4 ± 1,0 –0,3 ± 0,7 < 0,001

Z-показник ШСК, SD –0,2 ± 0,6 0,9 ± 0,5 < 0,001

МЩКТ ПВСК, г/см2 0,90 ± 0,16 1,08 ± 0,12 < 0,001

Т-показник ПВСК, SD –0,8 ± 1,2 0,6 ± 0,9 < 0,001

Z-показник ПВСК, SD 0,2 ± 0,9 1,4 ± 0,9 < 0,001

МЩКТ ВС, г/см2 1,07 ± 0,12 1,18 ± 0,09 < 0,001

Т-показник ВС, SD –0,7 ± 1,6 0,7 ± 1,2 < 0,001

Z-показник ВС, SD –0,1 ± 1,0 1,2 ± 1,0 <0 ,001

Примітки: дані наведені у вигляді M ± SD; ВС — весь скелет; ПВСК — проксимальний відділ стегнової кістки; ПВХ — попе-
рековий відділ хребта, ШСК — шийка стегнової кістки; р — відмінності між показниками пацієнтів основної групи і групи 
порівняння; вірогідність відмінностей визначалась за допомогою критерію Стьюдента для незалежних вибірок.
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У жінок групи порівняння зареєстровано позитив-

ні зв’язки помірної сили між МЩКТ всього скелета та 

показниками знежиреної маси, а також, на відміну від 

чоловіків, з показниками жирової маси. У жінок із МІ 

отримано залежність показників МЩКТ різної локалі-

зації від жирової та знежиреної маси (табл. 4).

Отже, у пацієнтів, які перенесли МІ, саркопенія (за 

показником індексу апендикулярної знежиреної маси) 

реєструється вірогідно частіше як у чоловіків так і у жі-

нок, хоча вірогідні відмінності показників знежиреної 

маси зафіксовані лише у чоловіків.

У чоловіків не було зареєстровано зв’язків між 

МЩКТ та індексом Бартел, а в жінок виявлено вірогід-

ні позитивні зв’язки помірної сили між індексом Бар-

тел та МЩКТ ПВХ (r = 0,42, p < 0,05), ШСК (r = 0,40, 

p < 0,05), ПВСК (r = 0,40, p < 0,05) та всього скелета 

(r = 0,42, p < 0,05).

Зв’язку між індексом Бартел й показниками тілобу-

дови у чоловіків, які перенесли МІ, нами не виявлено, а 

в жінок встановлено позитивний зв’язок (r = 0,30) між 

ІЗМ та індексом Бартел, тоді як для ІЖМ такого зв’язку 

не виявлено. У нашому дослідженні впливу тривалості 

постінсультного періоду на показники МЩКТ аксіаль-

ного скелета чи тілобудови як у жінок, так і у чоловіків 

не встановлено. Отже, МІ є фактором ризику розвитку 

саркопенії, більшою мірою вираженим у чоловіків.

Обговорення
Зв’язок інсульту та переломів — проблема, яка до-

сліджується вже не одне десятиліття. Поява можли-

вості кількісної оцінки МЩКТ ввела в цей ланцюг 

проміжну ланку — остеопороз. Проте предикторів 

виникнення переломів у пацієнтів, які перенесли МІ, 

значно більше, ніж в осіб без неврологічної та кардіаль-

ної патології, а отже, пояснити високий ризик перело-

мів тільки змінами МЩКТ у цих пацієнтів на сьогодні 

неможливо. Не виявлено й безпосередньої залежності 

між тяжкістю неврологічного дефіциту та переломами, 

навпаки, найбільший ризик переломів мають пацієн-

ти із легким неврологічним дефіцитом, що зумовлено 

більшою активністю, а отже, і більшим ризиком падінь 

[13]. Проте визначення МЩКТ та її корекція у разі не-

обхідності є ефективним та перспективним способом 

зниження ризику переломів. Серед пацієнтів, які пере-

несли МІ, відмінності МЩКТ у жінок були зареєстро-

вані на всіх обстежених ділянках, а в чоловіків тільки 

на рівні ПВСК та всього скелета. У літературних дже-

релах також зареєстровані нижчі показники МЩКТ, 

але ступінь відмінностей суттєво коливається [3, 14], 

що, на нашу думку, зумовлено гетерогенністю обсте-

жених. Протягом року після інсульту втрата кісткової 

маси на рівні паретичних кінцівок зростає до 12–17 % 

[15], що суттєво перевищує втрату, пов’язану з віком, а 

отже, й збільшує ризик переломів.

Вивчення особливостей тілобудови у чоловіків, які 

перенесли МІ, виявило вірогідно нижчі показники 

знежиреної маси зі збільшеною частотою інсультасо-

ційованої саркопенії — 28,6 % на відміну від 9,5 % у 

групі порівняння. У жінок частота саркопенії також 

була більшою (15,9 та 2,3 % відповідно), хоча вірогід-

них відмінностей тілобудови виявлено не було. Мож-

ливо, у жінок подібні зміни виражені меншою мірою, 

що зумовлено меншим відсотком знежиреної тканини 

в структурі тілобудови порівняно з чоловіками. У лі-

тературних джерелах пацієнти не розділялись за ста-

тевою ознакою, й частоту саркопенії наводять у меж-

Таблиця 3. Показники тілобудови у чоловіків і жінок, які перенесли МІ, та осіб групи порівняння

Показники 
Пацієнти, які перенесли МІ Група порівняння

р
1

р
2

Чоловіки Жінки Чоловіки Жінки

АЗМ, кг 22,9 ± 2,7 17,8 ± 2,7 25,6 ± 3,3 17,7 ± 1,9 0,0003 0,36

ІЖМ, кг/м2 8,8 ± 2,7 12,8 ± 4,5 8,4 ± 2,4 12,9 ± 2,7 0,50 0,87

ІЗМ, кг/м2 17,9 ± 1,5 16,6 ± 2,2 19,2 ± 1,8 16,3 ± 1,5 0,004 0,45

ІАЗМ, кг/м2 7,5 ± 0,4 6,7 ± 0,9 8,5 ± 1,0 6,8 ± 0,4 0,00003 0,49

Примітки: дані наведені у вигляді M ± SD; АЗМ — апендикулярна знежирена маса; ІАЗМ — індекс апендикулярної знежи-
реної маси; ІЖМ — індекс жирової маси; ІЗМ — індекс знежиреної маси; р

1 
—

 
відмінності між показниками чоловіків двох 

груп, р
2 

—
 
відмінності між показниками жінок двох груп; порівняння середніх із застосуванням критерію Стьюдента для 

непов’язаних вибірок.

Таблиця 4. Кореляційні зв’язки між показниками тілобудови та МЩКТ різних ділянок скелета у жінок, 
які перенесли МІ, та жінок групи порівняння

Показник
Жінки групи порівняння Жінки, які перенесли МІ

Жирова маса Знежирена маса Жирова маса Знежирена маса

МЩКТ ПВХ 0,20 0,03 0,56* 0,31

МЩКТ ШСК 0,17 0,14 0,59* 0,55*

МЩКТ ПВСК 0,19 0,10 0,69* 0,60*

МЩКТ ВС 0,47* 0,39* 0,76* 0,60*

Примітки: дані наведені у вигляді коефіцієнта кореляції Пірсона; ВС — весь скелет; ПВСК — проксимальний відділ стегнової 
кістки; ПВХ — поперековий відділ хребта, ШСК — шийка стегнової кістки; * — p < 0,05.
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ах 14–18 %, у нашому дослідженні частота саркопенії 

становила 22,1 %, проте тривалість постінсультного 

періоду та вік пацієнтів у нашому досліджені були 

більшими [6].

Жирова маса, навпаки, більша у жінок. Як відомо, 

зниження саме жирової маси у жінок асоціюється зі 

збільшенням ризику переломів, проте, згідно з новими 

дослідженнями, ожиріння, особливо за андроїдним ти-

пом, незалежно збільшує ризик як МІ, так і переломів 

[16, 17]. У нашому дослідженні не зареєстровано від-

мінностей жирової маси, а також індексу жирової маси 

ні у чоловіків, ні у жінок. Ймовірно, відсутність відмін-

ностей зумовлена стандартизацією пацієнтів за масою 

тіла.

Окремий вплив жирової та знежиреної маси на по-

казники МЩКТ за різної нозології на сьогодні актив-

но досліджується, більшість дослідників схиляються до 

того, що переважний вплив на кісткову тканину справ-

ляє м’язова тканина.

Згідно з даними наукової літератури, для жінок у 

постменопаузальному періоді виявлений зв’язок між 

зниженням знежиреної маси та підвищенням ризику 

переломів незалежно від МЩКТ [18]. У нашому до-

слідженні не отримано відмінностей знежиреної маси 

у жінок групи порівняння та жінок з МІ, проте заре-

єстрований вірогідний зв’язок між МЩКТ стегнової 

кістки та показником знежиреної маси, що може зу-

мовити опосередкований вплив знежиреної маси на 

ризик переломів.

Отже, у жінок, які перенесли МІ, між показниками 

МЩКТ, жирової та знежиреної маси зареєстровані ві-

рогідні зв’язки, виявлені також зв’язки між МЩКТ 

різних ділянок, ІЗМ та функціональним дефіцитом 

(згідно з індексом Бартел), а у чоловіків такі зв’язки 

відсутні. Проте зниження знежиреної маси та вища 

частота саркопенії зареєстровані у чоловіків за від-

сутності статевих відмінностей у тривалості постін-

сультного періоду й тяжкості захворювання. Виявлені 

відмінності МЩКТ, тілобудови та їхнього зв’язку у чо-

ловіків і жінок, які перенесли МІ, потребують подаль-

ших досліджень з акцентом на статеві особливості.

Обмеження даного дослідження: його дизайн 

(одномоментне й одноцентрове), гетерогенність об-

стежених (різний ступінь неврологічного дефіциту), 

невелика кількість залучених пацієнтів (86 осіб, які 

перенесли МІ); усе це не дозволило чітко виділити 

специфічні зміни чи виявити залежність певних фак-

торів.

Висновки
Результати дослідження вказують на те, що мозко-

вий інсульт призводить до змін мінеральної щільності 

кісткової тканини й знежиреної (м’язової) маси, а от-

же, є фактором ризику розвитку остеопорозу та сарко-

пенії, які у разі поєднання суттєво збільшують ризик 

переломів.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів.

Інформація щодо фінансування. Робота викону-

валась згідно з планом наукових досліджень відділу 

клінічної фізіології та патології опорно-рухового апа-

рату Державної установи «Інститут геронтології імені 

Д.Ф. Чеботарьова НАМН України» та є частиною пла-

нової наукової теми «Саркопенія: фактори ризику, меха-

нізми розвитку, діагностика, профілактика та лікування, 

зв’язок із захворюваннями кістково-м’язової системи» 

(номер державної реєстрації 0120U102515). Установою, 

що фінансує дослідження, є НАМН України.

Список літератури
1. Luan L., Li R., Wang Z. еt al. Stroke increases the 

risk of hip fracture: a systematic review and meta-ana-

lysis. Osteoporos. Int. 2016 Nov. 27(11). 3149-3154. doi: 

10.1007/s00198-016-3632-5. Epub 2016 May 16. PMID: 

27185402.

2.  Yuan Z.C., Mo H., Guan J., He J.L., Wu Z.J. Risk of 

hip fracture following stroke, a meta-analysis of 13 cohort 

studies. Osteoporos. Int. 2016 Sep. 27(9). 2673-2679. doi: 

10.1007/s00198-016-3603-x. Epub 2016 Apr 22. PMID: 

27101998.

3.  Huo K., Hashim S.I., Yong K.L., Su H., Qu Q.M. 

Impact and risk factors of post-stroke bone fracture. World 

J. Exp. Med. 2016 Feb 20. 6(1). 1-8. doi: 10.5493/wjem.

v6.i1.1. PMID: 26929915; PMCID: PMC4759351.

4.  Wei M., Lyu H., Huo K., Su H. Impact of Bone Frac-

ture on Ischemic Stroke Recovery. Int. J. Mol. Sci. 2018 

May 22. 19(5). 1533. doi: 10.3390/ijms19051533. PMID: 

29786644; PMCID: PMC5983742.

5.  Xu T., Clemson L., O’Loughlin K., Lannin N.A., 

Dean C., Koh G. Risk Factors for Falls in Community Stroke 

Survivors: A Systematic Review and Meta-Analysis. Arch. Phys. 

Med. Rehabil. 2018 Mar. 99(3). 563-573.e5. doi: 10.1016/j.

apmr.2017.06.032. Epub 2017 Aug 7. PMID: 28797618.

6. Ryan A.S., Ivey F.M., Serra M.C., Hartstein J., 

Hafer-Macko C.E. Sarcopenia and Physical Function 

in Middle-Aged and Older Stroke Survivors. Arch. Phys. 

Med. Rehabil. 2017 Mar. 98(3). 495-499. doi: 10.1016/j.

apmr.2016.07.015. Epub 2016 Aug 13. PMID: 27530769; 

PMCID: PMC5305627.

7.  Lee D.H., Joo M.C. Change in Bone Mineral Den-

sity in Stroke Patients with Osteoporosis or Osteopenia. Int. 

J. Environ Res. Public Health. 2022 Jul 23. 19(15). 8954. 

doi: 10.3390/ijerph19158954. PMID: 35897324; PMCID: 

PMC9332617.

8. Zhang L., Zhang Z.H., Wang Q.R. et al. Stroke 

and osteoporosis: a Taiwan cohort study. Postgrad. Med. 

J. 2021 Apr. 97(1146). 211-216. doi: 10.1136/postgrad-

medj-2019-136959. Epub 2020 Mar 12. PMID: 32165547; 

PMCID: PMC8005805.

9.  Lam F.M., Bui M., Yang F.Z., Pang M.Y. Chronic ef-

fects of stroke on hip bone density and tibial morphology: a 

longitudinal study. Osteoporos. Int. 2016 Feb. 27(2). 591-

603. doi: 10.1007/s00198-015-3307-7. Epub 2015 Sep 2. 

PMID: 26329101.

10.   Sainsbury A., Seebass G., Bansal A., Young J. Reli-

ability of the Barthel Index when used with older people. Age 

and ageing. 2005. 34. 228-32. doi:10.1093/ageing/afi063.



12 Том 12, № 1, 2022Біль. Суглоби. Хребет, ISSN 2224-1507 (print), ISSN 2307-1133 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

11.  Official Positions 2019 ISCD (Adult). https://iscd.

org/learn/official-positions/adult-positions/Accessed June 

30, 2021.

12.  Kuriyan R. Body composition techniques. Indi-

an J. Med. Res. 2018 Nov. 148(5). 648-658. doi: 10.4103/

ijmr.IJMR_1777_18. PMID: 30666990; PMCID: 

PMC6366261.

13.  Wang H.P., Sung S.F., Yang H.Y., Huang W.T., 

Hsieh C.Y. Associations between stroke type, stroke severity, 

and pre-stroke osteoporosis with the risk of post-stroke frac-

ture: A nationwide population-based study. J. Neurol. Sci. 

2021 Aug 15. 427. 117512. doi: 10.1016/j.jns.2021.117512. 

Epub 2021 May 28. PMID: 34082148.

14.  Kim H.D., Kim S.H., Kim D.K., Jeong H.J., 

Sim Y.J., Kim G.C. Change of Bone Mineral Density and 

Relationship to Clinical Parameters in Male Stroke Pa-

tients. Ann. Rehabil. Med. 2016 Dec. 40(6). 981-988. doi: 

10.5535/arm.2016.40.6.981. Epub 2016 Dec 30. PMID: 

28119827; PMCID: PMC5256333.

15. Kapral M.K., Fang J., Alibhai S.M. et al. Risk of 

fractures after stroke: Results from the Ontario Stroke Re-

gistry. Neurology. 2017 Jan 3. 88(1). 57-64. doi: 10.1212/

WNL.0000000000003457. Epub 2016 Nov 23. PMID: 

27881629; PMCID: PMC5200858.

16.  Crivelli M., Chain A., da Silva I.T.F., Waked A.M., 

Bezerra F.F. Association of Visceral and Subcutaneous Fat 

Mass With Bone Density and Vertebral Fractures in Wom-

en With Severe Obesity. J. Clin. Densitom. 2021 Jul-Sep. 

24(3). 397-405. doi: 10.1016/j.jocd.2020.10.005. Epub 2020 

Oct 16. PMID: 33109469.

17.  Koh I.S., Minn Y.K., Suk S.H. Body Fat Mass and 

Risk of Cerebrovascular Lesions: The PRESENT (Pre-

vention of Stroke and Dementia) Project. Int. J. Envi-

ron Res. Public Health. 2019 Aug 8. 16(16). 2840. doi: 

10.3390/ijerph16162840. PMID: 31398929; PMCID: 

PMC6721138.

18.  Hunnicutt J.L., Gregory C.M. Skeletal muscle 

changes following stroke: a systematic review and compari-

son to healthy individuals. Top Stroke Rehabil. 2017 Sep. 

24(6). 463-471. doi: 10.1080/10749357.2017.1292720. Epub 

2017 Mar 2. PMID: 28251861; PMCID: PMC5801663.

Отримано/Received 07.09.2022
Рецензовано/Revised 20.09.2022

Прийнято до друку/Accepted 26.09.2022

M.A. Bystrytska 
Dmitry F. Chebotarev Institute of Gerontology of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Bone mineral density and its relationship with body composition indices 
in stroke patients

Abstract. Background. Stroke and osteoporosis with its compli-

cations are age-related diseases that mainly affect the elderly. The 

aim of the study was to determine the bone mineral density (BMD, 

fat and lean mass and their association in stroke patients. Materi-
als and methods. Eighty-six stroke patients and 86 age- and sex-

matched individuals without neurological disorders as a compa-

rison group were examined. BMD, lean and fat mass were deter-

mined using dual-energy X-ray absorptiometry. Results. Men and 

women with stroke had a significantly higher frequency of osteopo-

rosis than the comparison group (14.2 vs. 2.3 %; 20.5 vs. 4.4 %, re-

spectively). BMD in women with a stroke was lower at the level of 

all examined areas, in men; differences were registered at the pro-

ximal femur and the total body. In men with stroke, significantly lo-

wer lean mass index (17.9 ± 1.5 and 19.2 ± 1.8 kg/m2; p < 0.05) and 

the appendicular lean mass index (7.5 ± 0.4 and 8.5 ± 1.0 kg/m2; 

p < 0.05) were found, and in women — no significant differen ces 

in body composition indices were found, however, the frequency 

of sarcopenia was significantly higher in both men (28.6 vs. 9.5 %, 

p < 0.05) and women (15.9 vs. 2.3 %, p < 0.05). In men of both 

groups, positive correlations between total body BMD and lean 

mass were registered. The dependence of BMD of different areas 

on fat and lean mass was obtained in stroke women, in contrast to 

men, in whom the influence of fat mass on BMD was not found. 

Conclusion. The stroke leads to changes in bone mineral density 

and lean (muscle) mass and therefore is a risk factor for the deve-

lopment of osteoporosis and sarcopenia.

Keywords: osteoporosis; bone mineral density; fat mass; lean 

mass; sarcopenia; stroke
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Вступ
Хронічне обструктивне захворювання легень 

(ХОЗЛ) — патологія зі складним і до кінця не вивченим 

патогенезом, для якої характерною є висока частота су-

путньої патології [1–3] або системних проявів, зокрема 

зниження харчового статусу й толерантності до фізич-

них навантажень, дисфункція скелетних м’язів, сарко-

пенія, остеопороз, ожиріння і, як наслідок, порушення 

функцій опорно-рухового апарату [4, 5].

Саркопенія, згідно з оновленими рекомендація-

ми Європейської робочої групи з вивчення сарко-

пенії (European Working Group of Sarcopenia in Older 

People (EWGSOP2), 2018), це м’язове захворювання 

(м’язова недостатність), якому властиві прогресуюча 
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генералізована втрата сили й маси м’язів та збільшен-

ня ризику розвитку таких ускладнень, як порушення 

рухової активності та зниження якості життя [6–8]. 

Саркопенія поширена серед дорослих старшого віку й 

спричинена несприятливими змінами м’язів, які на-

копичуються впродовж життя; але сьогодні має багато 

інших причин, окрім старіння, для її виникнення та 

розвитку [7].

ХОЗЛ призводить до дисфункції м’язової скла-

дової діафрагми і може призвести до недостатності 

вентиляції легень, тоді як втрата маси та/або функції 

периферичних м’язів через ХОЗЛ обмежує фізичні 

можливості у повсякденному житті, що призводить 

до збільшення маси тіла [9]. У результаті знижується 

УДК 616.24-002.2:616.74-007.23-056.52 DOI: https://doi.org/10.22141/pjs.12.1.2022.323

Масік Н.П., Степанюк Т.В., Масік О.І.
Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова, м. Вінниця, Україна

Порушення функції скелетних м’язів, 
саркопенія та саркопенічне ожиріння 

у хворих на хронічне обструктивне 
захворювання легень

Резюме. Актуальність. Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) часто поєднується з пору-
шеннями функції опорно-рухового апарату, зокрема дисфункцією скелетних м’язів, саркопенією, остеопо-
розом та ожирінням. Мета: оцінити стан скелетних м’язів та визначити поширеність саркопенії та саркопе-
нічного ожиріння у пацієнтів із ХОЗЛ. Матеріали та методи. Обстежено 66 хворих на ХОЗЛ і 35 здорових 
осіб. Саркопенію встановлювали на основі критеріїв EWGSOP2, а саркопенічне ожиріння — за наявності 
саркопенії з індексом маси тіла > 25 кг/м2. Результати. У 59,1 % хворих на ХОЗЛ виявлено зниження сили 
скелетних м’язів, зокрема, на 28,2 % у жінок і на 39,1 % у чоловіків при GOLD 4 порівняно з GOLD 1 і на 40,7 
і 54,3  % відповідно порівняно з контролем. Зменшення окружності гомілки (на 16,3  % у жінок і на 20,8  % 
у чоловіків) визначено при GOLD 4 порівняно з GOLD 1. Встановлено зниження швидкості ходи на 20 % у 
жінок і на 27,3 % у чоловіків при GOLD 4 порівняно з GOLD 1 та вірогідний кореляційний зворотний зв’язок 
між віком та швидкістю ходи (r = –0,72 — у жінок та r = –0,61 — у чоловіків). Встановлено вірогідне зниження 
знежиреної маси кінцівок у хворих на ХОЗЛ старше 45 років і при GOLD 2, індексів знежиреної й жирової 
маси — при GOLD 3, апендикулярної знежиреної маси — при GOLD 4 і у хворих старше 60 років. Встановлено 
прямий кореляційний зв’язок між тяжкістю ХОЗЛ і андроїдним типом ожиріння (r = 0,41; p < 0,05). Висновки. 
Саркопенію діагностовано у 66,7 % хворих на ХОЗЛ та 5,7 % контрольної групи, а саркопенічне ожиріння — у 
27,3 % хворих на ХОЗЛ. Зростання частки саркопенії спостеріглось з віком (з 50 % у молодих осіб до 91,7 % в 
осіб старше 60 років), так само, як і саркопенічного ожиріння (з 25 % осіб молодше 45 років до 55,6 % старше 
60 років), та зі збільшенням тяжкості ХОЗЛ (з 20 % при GOLD 1 до 100 % при GOLD 4 і з 42,9 % з GOLD 1 до 50 % 
з GOLD 4 відповідно).
Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень; м’язова тканина; знежирена маса; дисфунк-
ція скелетних м’язів; саркопенія; саркопенічне ожиріння; вік
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функція легень, частіше виникають серцево-судинні 

та обмінні захворювання, розвивається саркопенічне 

ожиріння [10, 11].

На сьогодні дискутабельним є питання щодо сис-

темного характеру м’язових змін та єдиних процесів у 

різних групах м’язів, що призводять до саркопенії. Низ-

ка авторів вважають дисфункцію скелетної мускулату-

ри прямим наслідком запальних процесів при ХОЗЛ 

[9, 12, 13]. Інші припускають, що саркопенія — це не-

залежний процес, який робить свій внесок у системне 

запалення й прогресування основного захворювання 

[12, 14]. Наявні сучасні наукові дані обґрунтовують ак-

туальність дослідження скелетних м’язів у хворих на 

ХОЗЛ.

Метою дослідження було оцінити стан скелетних 

м’язів та визначити поширеність саркопенії й саркопе-

нічного ожиріння у пацієнтів із ХОЗЛ.

Матеріали та методи
Об’єкт дослідження

На клінічній базі кафедри впродовж року проведе-

но одноцентрове відкрите дослідження, у якому взяли 

участь 66 пацієнтів, хворих на ХОЗЛ. У дослідження 

включали пацієнтів лише за умови їх добровільної ін-

формованої згоди з метою та обсягом запланованих до-

сліджень. Дослідження було схвалене локальним етич-

ним комітетом Вінницького національного медичного 

університету. Критерії включення в дослідження: гос-

піталізація в стаціонар з причини загострення ХОЗЛ; 

діагноз ХОЗЛ встановлений не менше ніж за 6 місяців 

до початку дослідження; вік пацієнтів більше за 27 ро-

ків. Середній вік хворих становив 53,59 ± 12,83 року. 

Особи чоловічої та жіночої статі розподілені порівну — 

по 50,0 % (по 33 особи). Проводили оцінку задишки за 

шкалою mMRC (модифікована шкала Медичної до-

слідницької ради) і тесту з оцінки ХОЗЛ (САТ) [2, 15]. 

За результатами тестування усі хворі були розподілені 

на клінічні групи (табл. 1).

Контрольну групу становили 35 здорових осіб (16 

жінок і 19 чоловіків) віком 49,62 ± 10,81 року.

Методи дослідження

Для визначення ступеня розвитку жирової кліткови-

ни визначали індекс маси тіла (ІМТ). У всіх групах об-

стежених показник ІМТ відповідав надлишковій масі 

тіла (середній показник становив 27,77 ± 0,16 кг/м2).

Діагноз саркопенії встановлювали на основі крите-

ріїв EWGSOP2, згідно з якими запропоновані «відрізні» 

точки для діагностики саркопенії. Виділяють наступні 

стадії: І — імовірна саркопенія, характеризується зни-

женням сили скелетних м’язів без зниження їх маси та 

функції; ІІ стадія — саркопенія, характеризується зни-

женням сили скелетних м’язів зі зниженням їх маси 

або функції; ІІІ стадія — тяжка саркопенія, характери-

зується зниженням усіх трьох критеріїв (маси, сили та 

функції) [6, 7]. Саркопенічне ожиріння встановлювали 

у хворих з наявністю саркопенії з ІМТ > 25 кг/м2 [8].

Силу скелетної мускулатури (кг) оцінювали за до-

помогою ручного плоскопружинного динамометра 

 ДРП-10, який пацієнт стискає кистю витягнутої верх-

ньої кінцівки. Зниження м’язової сили фіксували при 

значеннях: у чоловіків < 27 кг, у жінок < 16 кг.

За величиною окружності гомілки оцінювали задо-

вільність критерію м’язової маси (окружність гомілки 

< 31 см розцінювалася як знижена м’язова маса).

Для оцінки функціональної спроможності скелет-

них м’язів застосовували 8-кроковий тест визначення 

швидкості ходи (швидкість < 0,8 м/с розцінювалася як 

знижена).

За допомогою двофотонної рентгенівської абсорб-

ціометрії (ДРА) (Prodigy, GEHC Lunar, Madison, WI, 

США) розраховували індекси компонентного складу 

тіла:

— індекс знежиреної маси (ІЗМ) = знежирена маса 

(Lean) тіла (кг)/зріст (м2). Відрізна точка ІЗМ < 16 кг/м2;

— індекс апендикулярної знежиреної маси (верхніх 

та нижніх кінцівок) (ІАЗМ) = знежирена маса верх-

ніх (Lean Arms) і нижніх (Lean Legs) кінцівок (кг)/

зріст (м2). Відрізна точка ІАЗМ < 7,0 кг/м2 у чоловіків, 

< 6,0 кг/м2 у жінок;

— індекс жирової маси (ІЖM) = жирова маса тіла 

(Fat) (кг)/зріст (м2).

Статистичну обробку отриманих результатів дослі-

дження здійснювали на основі комп’ютерної програми 

Statistica 6.1 (Stat Soft Inc., США). Дані подані у вигляді 

середніх значень і їх стандартних відхилень. Порівнян-

ня двох груп проводили за допомогою критерію Стью-

дента (t) для непов’язаних вибірок. Оцінку зв’язків між 

Таблиця 1. Розподіл хворих на ХОЗЛ за віком і ступенем тяжкості

Групи n Вік, років Клінічні характеристики

Група А, GOLD 1* 15 42,75 ± 0,29
mMRC = 0–1 та/або САТ < 10 балів та до 1 загострення ХОЗЛ 
за минулий рік

Група В, GOLD 2 25 55,20 ± 0,36
mMRC  2 та/або САТ  10 балів та/або 0–1 загострення ХОЗЛ 
за минулий рік

Група С, GOLD 3 20 64,22 ± 1,05
mMRC = 0–1 та/або САТ < 10 балів та 2 і більше загострення ХОЗЛ 
за минулий рік

Група D, GOLD 4 6 60,67 ± 0,92
mMRC  2 та/або САТ  10 балів та 2 і більше загострення ХОЗЛ 
за минулий рік

Примітка: * — класифікація ХОЗЛ за GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, Настанови Глобальної ініці-
ативи для хронічного обструктивного захворювання легень).
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показниками проводили за допомогою критерію Пір-

сона (r). Критичним рівнем значущості при перевірці 

статистичних гіпотез вважали р < 0,05.

Результати
З огляду на діагностичні критерії EWGSOP2 сарко-

пенію діагностовано в 5,7 % осіб контрольної групи та 

66,7 % хворих на ХОЗЛ.

За результатами динамометрії у 59,1 % хворих на 

ХОЗЛ (25 жінок та 14 чоловіків) діагностовано зни-

ження сили скелетних м’язів. При цьому у групі жінок 

встановлено середній зворотний кореляційний зв’язок 

(r = –0,65; р < 0,05) між віком та силою кисті. Спостері-

гали вірогідно менші показники сили кисті на 28,15 % 

при GOLD 4 порівняно з показниками жінок з GOLD 1 

і на 40,74 % — порівняно з контрольною групою. У чо-

ловіків встановлено слабкий зворотний кореляційний 

зв’язок (r = –0,32; р < 0,05) між віком та силою кис-

ті. Спостерігали вірогідно менші показники кистьової 

динамометрії (на 39,13 %) при GOLD 4 порівняно з 

GOLD 1 і на 54,3 % — порівняно з контрольною гру-

пою. Серед жінок контрольної групи лише у 25,0 % ви-

явлено зменшення динамометричних показників, тоді 

як у жодного чоловіка не виявлено зниження показ-

ників кистьової динамометрії (табл. 2). Отже, резуль-

тати дослідження м’язової сили вказують на розвиток 

імовірної саркопенії й засвідчують залежність розвитку 

дисфункції скелетної мускулатури від статі, віку й сту-

пеня тяжкості ХОЗЛ.

Показники окружності гомілки, що відповідають 

діагностичним критеріям саркопенії, виявлені у 6 жі-

нок (18,18 %) та 3 чоловіків (9,09 %), хворих на ХОЗЛ 

(усього 13,64 % хворих). Встановлено слабкий зворот-

ний кореляційний зв’язок між віком та окружністю го-

мілки (r = –0,17 та r = –0,28 відповідно для чоловіків 

та жінок, р < 0,05). Вірогідне зменшення окружності 

гомілки хворих визначено при GOLD 4 порівняно з 

GOLD 1. Мають місце вірогідні відмінності показників 

як серед жінок, так і серед чоловіків контрольної групи 

і з GOLD 1 (табл. 3).

Дослідження функції скелетних м’язів дало такі ре-

зультати: у 17 (51,5 %) жінок з-поміж тих, хто страж-

дає на ХОЗЛ, виявлено зниження швидкості ходи та 

встановлено сильний зворотний кореляційний зв’язок 

(r = –0,72; р < 0,05) між віком та швидкістю ходи, зна-

чне зниження швидкості ходи при GOLD 4 порівняно з 

GOLD 1 та контрольною групою (р < 0,05). Натомість у 

контрольній групі тільки у 25,0 % жінок виявлено упо-

вільнення швидкості ходи. Серед чоловіків, хворих на 

ХОЗЛ, у 15 (45,45 %) виявлено зниження швидкості 

ходи та встановлено зворотний кореляційний зв’язок 

(r = –0,61; р < 0,05) між віком та швидкістю ходи. Се-

ред чоловіків контрольної групи лише у 15,8 % спосте-

рігалось уповільнення швидкості ходи (табл. 4).

На основі критеріїв EWGSOP2 у результаті дослі-

дження встановлено ймовірну саркопенію у 37,9 % 

осіб, саркопенію — у 13,6 % пацієнтів і тяжку саркопе-

нію — у 15,2 % хворих на ХОЗЛ.

Таблиця 2. Показники динамометрії (сила кисті, кг) залежно від віку, статі та тяжкості ХОЗЛ (M ± SD)

Групи обстежених GOLD 1, n = 15 GOLD 2, n = 25 GOLD 3, n = 20 GOLD 4, n = 6
Контрольна група, 

n = 35

Жінки молодше 45 років, 
n = 15

19,0 ± 0,7 18,2 ± 0,4 16,7 ± 0,9* 16,0 ± 1,3* 21,0 ± 0,9

Жінки старше 45 років, 
n = 18

15,6 ± 2,2 15,0 ± 2,2 13,7 ± 2,2 11,0 ± 2,3* 17,0 ± 1,3

Чоловіки молодше 45 років, 
n = 12

32,1 ± 1,6 31,7 ± 1,3 33,0 ± 1,8 27,0 ± 0,9* 37,0 ± 1,4

Чоловіки старше 45 років, 
n = 21

32,0 ± 2,1 28,6 ± 2,6 24,7 ± 2,1* 19,0 ± 2,5* 34,0 ± 2,2

Примітка: * — вірогідні відмінності (р < 0,05) показників порівняно з GOLD 1.

Таблиця 3. Оцінка м’язової маси (за окружністю гомілки, см) залежно від віку, статі й тяжкості ХОЗЛ (M ± SD)

Групи обстежених GOLD 1, n = 15 GOLD 2, n = 25 GOLD 3, n = 20 GOLD 4, n = 6
Контрольна група, 

n = 35

Жінки молодше 45 років, 
n = 15

32,29 ± 1,40 31,30 ± 1,60 29,79 ± 1,60 28,0 ± 1,7* 39,0 ± 1,4#

Жінки старше 45 років, 
n = 18

29,3 ± 1,2 27,6 ± 1,7 26,9 ± 1,9 25,0 ± 1,5* 35,0 ± 1,5#

Чоловіки молодше 45 років, 
n = 12

38,3 ± 1,6 37,1 ± 2,3 36,2 ± 2,6 33,0 ± 2,1* 43,1 ± 0,7#

Чоловіки старше 45 років, 
n = 21

34,2 ± 1,9 31,2 ± 2,1 29,7 ± 2,7 27,2 ± 2,1* 39,6 ± 1,8#

Примітки: * — вірогідні відмінності (р < 0,05) показників порівняно з GOLD 1; # — вірогідні відмінності (р < 0,05) показників 
контрольної групи порівняно з GOLD 1.
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Дослідження компонентного складу тіла за допо-

могою ДРА хворих на ХОЗЛ встановило вірогідне 

(р < 0,05) зниження ІЗМ, ІЖМ та ІАЗМ з віком паці-

єнтів (табл. 5).

У хворих починаючи з віку 45 років і старше віро-

гідно зменшувалась знежирена маса як верхніх, так і 

нижніх кінцівок та ІЖМ. У пацієнтів віком старше 60 

років вірогідно знижувалася ІАЗМ. При цьому сар-

копенія була визначена у різних вікових групах з час-

тотою 44,4 % у молодих осіб, 70 % в осіб віком 45–59 

років і в 94,7 % — в осіб старше 60 років. Отже, з віком 

у пацієнтів з ХОЗЛ збільшується частота саркопенії, 

зменшується частка як знежиреної, так і жирової ма-

си, причому втрата м’язової маси нерідко відбувається 

на тлі надлишку жирової тканини. Також встановлено 

вірогідне (р < 0,05) зниження знежиреної маси кінці-

вок вже при GOLD 2, ІЗМ й ІЖМ — при GOLD 3 та 

ІАЗМ — при GOLD 4 (табл. 6).

Саркопенію виявлено у 7 (46,7 %) осіб з GOLD 1, 

у 14 (56 %) — з GOLD 2, у 17 (85 %) — з GOLD 3 і у 

6 (100 %) — з GOLD 4. Зростання ІЖM одночасно зі 

зниженням ІАЗМ при GOLD 4 є підтвердженням роз-

витку саркопенічного ожиріння, яке діагностували у 3 

осіб (42,9 %) з GOLD 1, у 5 (35,7 %) — з GOLD 2, у 7 

(41,2 %) — з GOLD 3 і у 3 (50 %) — з GOLD 4.

Дослідження ІМТ залежно від віку хворих вияви-

ло ознаки ожиріння у 30 % осіб віком 45–59 років і у 

31,6 % — старше 60 років, причому андроїдний тип від-

кладання жирової тканини мав місце у третини осіб 

45–59 років та в більшої частини хворих старше 60 ро-

ків. Залежно від ступеня тяжкості ХОЗЛ ознаки ожи-

ріння виявлені: у 13,3 % пацієнтів з GOLD 1, 24 % — з 

GOLD 2, 20 % — з GOLD 3 і 33,3 % — з GOLD 4 за 

наявності вірогідних відмінностей між групами GOLD 

1, GOLD 2 і GOLD 4 (p < 0,05). Накопичення жирової 

тканини в андроїдних ділянках з відносним знижен-

ням в ділянці кінцівок діагностовано в 50 % хворих з 

GOLD 1, у 66,7 % — з GOLD 2 і 75 % — з GOLD 3, у 

100 % — з GOLD 4. Встановлено прямий кореляційний 

зв’язок між тяжкістю ХОЗЛ і андроїдним типом ожи-

Таблиця 4. Функціональна спроможність скелетних м’язів (за швидкістю ходи, м/с) залежно від віку, 
статі й тяжкості ХОЗЛ (M ± SD)

Групи обстежених GOLD 1, n = 15 GOLD 2, n = 25 GOLD 3, n = 20 GOLD 4, n = 6
Контрольна група, 

n = 35

Жінки молодше 45 років, 
n = 15

0,85 ± 0,08 0,78 ± 0,12 0,72 ± 0,10 0,70 ± 0,10 1,00 ± 0,20

Жінки старше 45 років, 
n = 18

0,60 ± 0,13 0,56 ± 0,16 0,53 ± 0,09* 0,50 ± 0,13* 0,80 ± 0,11

Чоловіки молодше 45 років, 
n = 12

0,90 ± 0,07 0,83 ± 0,06 0,78 ± 0,07 0,76 ± 0,09 1,00 ± 0,13

Чоловіки старше 45 років, 
n = 21

0,70 ± 0,07 0,67 ± 0,10 0,63 ± 0,13 0,55 ± 0,07* 0,82 ± 0,15

Примітка: * — вірогідні відмінності (р < 0,05) показників порівняно з GOLD 1.

Таблиця 5. Показники компонентного складу тіла залежно від віку хворих на ХОЗЛ (M ± SD)

Показники Молодше 45 років, n = 27 45–59 років, n = 20 60–75 років, n = 19

Знежирена маса верхніх 
кінцівок, г

3449,00 ± 8,59 5059,50 ± 6,03* 4358,83 ± 1,90*

Знежирена маса нижніх 
кінцівок, г

11720,00 ± 10,11 15004,60 ± 13,12* 13178,17 ± 3,33*

IЗМ, кг/м2 15,320 ± 1,037 15,48 ± 0,19 10,03 ± 0,09*

ІАЗМ, кг/м2 5,35 ± 0,33 4,84 ± 0,20 4,45 ± 0,27*

IЖМ, кг/м2 11,56 ± 0,74 9,26 ± 0,47* 7,14 ± 0,20*

Примітка: * — вірогідні відмінності (р < 0,05) показників порівняно з групою осіб молодше 45 років.

Таблиця 6. Показники компонентного складу тіла залежно від тяжкості ХОЗЛ у групах обстежених (M ± SD)

Показники GOLD 1, n = 15 GOLD 2, n = 25 GOLD 3, n = 20 GOLD 4, n = 6

Знежирена маса 
верхніх кінцівок, г

5477,60 ± 10,57 4660,44 ± 3,58* 4074,75 ± 3,12* 4028,00 ± 3,71*

Знежирена маса нижніх 
кінцівок, г

13101,00 ± 4,08 15224,00 ± 12,72* 13961,67 ± 8,99* 12907,50 ± 4,67*

IЗM, кг/м2 15,08 ± 0,42 15,49 ± 0,69 11,05 ± 0,08* 11,43 ± 0,18*

ІАЗМ, кг/м2 5,48 ± 0,30 5,034 ± 0,18 5,068 ± 0,660 4,65 ± 0,09*

ІЖM, кг/м2 8,39 ± 0,33 8,82 ± 0,28 7,49 ± 0,04* 9,38 ± 0,33*

Примітка: * — вірогідні відмінності (р < 0,05) показників порівняно з GOLD 1.
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ріння (r = 0,41; p < 0,05). Отже, у процесі прогресуван-

ня ХОЗЛ спостерігається збільшення частки пацієнтів 

з наявністю вісцерального (абдомінального) типу ожи-

ріння.

Серед пацієнтів з діагностованою саркопені-

єю (66,7 % хворих на ХОЗЛ) ознаки саркопенічного 

ожиріння виявлено у 40,9 % обстежених, зокрема у 

25 % осіб молодше 45 років, у 35,7 % — 45–59 років, 

у 55,6 % — старше 60 років; у 42,9 % — з GOLD 1, 

35,7 % — з GOLD 2; у 41,2 % — з GOLD 3 і 50 % — з 

GOLD 4. Отже, прослідковується тенденція до зрос-

тання частоти саркопенічного ожиріння з віком і тяж-

кістю ХОЗЛ, що підтверджується встановленим нами 

вірогідним підвищенням ІЖM при GOLD 4. Цей факт 

є підтвердженням того, що значення ІМТ не дає мож-

ливості розрізнити два найбільш значущі компоненти 

тіла: ІЖМ і ІЗМ, тому не відображає повною мірою 

стан тілобудови, а його збільшення не обов’язково 

свідчить про адекватну працездатність м’язів та/або їх 

масу у хворого на ХОЗЛ.

Обговорення
За даними літератури, поширеність саркопенії у па-

цієнтів з ХОЗЛ вища, ніж у здорових осіб літнього віку, 

тому ХОЗЛ може бути однією з її причин [16]. Частота 

саркопенії при стабільному ХОЗЛ становила від 15 до 

25 % [8, 17, 18]. Тяжка саркопенія була виявлена при-

близно у 2,5 %, і лише 0,8 % мали саркопенічне ожирін-

ня. Факторами, пов’язаними з саркопенією, були вік, 

тяжкість ХОЗЛ, невибіркова госпіталізація за останні 

12 місяців та ІМТ [8].

За даними метааналізів, проведених у 2019–2020 ро-

ках, поширеність саркопенії у хворих з ХОЗЛ станови-

ла 21,6 % [19] і 27,5 % [20], тоді як у нашому досліджен-

ні вона була значно вищою і становила 66,67 %.

У проведених дослідженнях підтверджено залеж-

ність частоти саркопенії від тяжкості ХОЗЛ. Так, у 

хворих на ХОЗЛ із ступенем тяжкості GOLD 1–2 сар-

копенія виявлена в 20 %, а серед пацієнтів із GOLD 

3–4 — у 40 % обстежених осіб [21]. Цей факт під-

тверджується встановленим прямим кореляційним 

зв’язком толерантності до фізичних навантажень і 

функції скелетних м’язів у пацієнтів з ХОЗЛ залежно 

від стадії GOLD [22]. Дана залежність прослідковуєть-

ся і в нашому дослідженні. Нами виявлено, що часто-

та саркопенії є вірогідно вищою при тяжкому й вкрай 

тяжкому перебігу ХОЗЛ і становить 65 і 100,0 % при 

GOLD 3 і 4 відповідно. 

У недавно опублікованих оглядах певну форму по-

рушення функції м’язів, включаючи атрофію та їх 

слабкість, мають до третини пацієнтів з ХОЗЛ [23, 24]. 

Функціональні порушення сили та витривалості м’язів 

кінцівок, пов’язані з ХОЗЛ, призводять до низької пра-

цездатності та посилення задишки під час щоденних 

фізичних навантажень [25]. Автори припускають, що 

знежирена маса тіла, зокрема ІЗМ або  ІАЗМ, відіграє 

важливу роль у функції легень, оскільки особи із сар-

копенією мали на 6,99 % нижчий ОФВ1, ніж ті, хто її 

не мав [26]. В іншому дослідженні наявність м’язової 

дисфункції при ХОЗЛ не залежала від м’язової маси 

або тяжкості обструкції повітряного потоку [27]. Так, 

м’язова слабкість переважала у половини пацієнтів з 

ХОЗЛ, але слабко корелювала зі ступенем обмеження 

повітряного потоку [28].

У жінок з ХОЗЛ втрата м’язів кінцівок та їх слаб-

кість більше поширена порівняно з чоловіками (36 

проти 13 %, р = 0,01) [29]. Поширеність саркопенії у 

чоловіків з ХОЗЛ коливається від 20 до 40 % залежно 

від віку досліджуваної популяції та методів вимірю-

вання [8]. Наведені дані узгоджуються з нашими ре-

зультатами.

Поширеність саркопенічного ожиріння при ХОЗЛ 

у дослідженні в Бразилії була дуже низькою (0,8 %), 

тоді як його поширеність в Азії становить близько 

15 % [8]. Згідно з результатами проспективного до-

слідження Національного огляду здоров’я та хар-

чування (NHANES) III, у рамках якого протягом 14 

років було обстежено 4652 літні особи, поширеність 

саркопенічного ожиріння становила 18,1 % у жінок і 

42,9 % у чоловіків [30]. Тоді як за даними NHANES 

IV, поширеність саркопенічного ожиріння становила 

7,6 % для чоловіків і 9,1 % для жінок [11]. Інше дослі-

дження за участю корейців (n = 2221) віком старше 60 

років повідомляло про таку поширеність саркопеніч-

ного ожиріння: 6,1 % для чоловіків і 7,3 % для жінок 

[31]. Швидко зростаюча поширеність ожиріння у світі 

свідчить про ймовірне відповідне збільшення й сарко-

пенічного ожиріння у цих осіб [11, 32]. Коли розподіл 

жирової тканини досліджується в контексті ожирін-

ня, абдомінальне ожиріння відіграє важливу роль у 

функції легень [33]. Дослідження за участю осіб стар-

ше 50 років показало, що у пацієнтів з абдомінальним 

ожирінням знижена функція легенів. Більше того, 

легенева функція була ще нижчою у пацієнтів із ге-

нералізованим ожирінням [27, 34]. А оцінка ожиріння 

за ІМТ сьогодні є суперечливою [27], оскільки не дає 

можливості розрізнити два найбільш значущі компо-

ненти композиції тіла: жирову і знежирену масу [35], 

що було названо парадоксом ожиріння [19] і знайшло 

відображення в результатах нашого дослідження. От-

же, можна вважати, що м’язова дисфункція та втрата 

сили м’язів разом із ожирінням і змінами структури 

бронхолегеневого апарату замикає причинне коло 

взаємозв’язків при ХОЗЛ.

Висновки
У 66,67 % хворих на ХОЗЛ та 5,71 % осіб контрольної 

групи встановлено діагноз «саркопенія». При цьому 

ймовірну саркопенію було встановлено у 37,9 % осіб, 

саркопенію — у 13,6 % пацієнтів і тяжку саркопенію — 

у 15,15 % хворих на ХОЗЛ.

Залежно від віку хворих на ХОЗЛ саркопенію ви-

явлено у 50 % молодих осіб, 40 % осіб 45–59 років і у 

91,7 % — старше 60 років. Залежно від тяжкості ХОЗЛ 

саркопенію виявлено у 20 % за GOLD 1, 40 % осіб з 

GOLD 2, 65 % — з GOLD 3 та в 100 % — з GOLD 4.

Зниження знежиреної маси тіла одночасно зі зрос-

танням жирової маси є підтвердженням розвитку сар-
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копенічного ожиріння, яке діагностовано у 27,3 % хво-

рих на ХОЗЛ.

Встановлено зростання частки саркопенічного ожи-

ріння з віком хворих (з 25 % осіб молодше 45 років до 

55,6 % осіб старше 60 років) і ступенем тяжкості ХОЗЛ 

(з 42,86 % з GOLD 1 до 50,0 % з GOLD 4).

Обмеження даного дослідження: дизайн дослідження 

(проведення його в одному центрі), включення лише 66 

хворих на ХОЗЛ та нетривалий період спостереження. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів.
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Skeletal muscle dysfunction, sarcopenia and sarcopenic obesity 
in patients with chronic obstructive pulmonary disease

Abstract. Background. Chronic obstructive pulmonary disease 

(COPD) is often associated with musculoskeletal dysfunction, in-

cluding skeletal muscle dysfunction, sarcopenia, osteoporosis, and 

obesity. The purpose was to assess skeletal muscle status and deter-

mine the prevalence of sarcopenia and sarcopenic obesity in patients 

with COPD. Materials and methods. 66 patients with COPD and 

35 healthy subjects had been examined. Sarcopenia was established 

using EWGSOP2 criteria, and sarcopenic obesity was defined in the 

presence of sarcopenia with a body mass index > 25 kg/m2. Results. 
In 59.1 % of the patients with COPD, a decrease in skele tal muscle 

strength was found, in particular, by 28.2 % in women and by 39.1 % 

in men at GOLD 4 in comparison with GOLD 1 and by 40.7 % and 

54.3 %, respectively, compared to the control. A decrease in leg cir-

cumference (by 16.3 % in women and by 20.8 % in men) was de-

termined at GOLD 4 compared to GOLD 1. A decrease in wal king 

speed by 20 % in women and by 27.3 % in men was determined at 

GOLD 4 in comparison with GOLD 1 and a reliable correlation in-

verse connection between age and wal king speed (r = –0.72 — in 

women and r = –0.61 — in men). A significant decrease in the lean 

mass of the limbs was established in COPD patients over 45 years old 

and with GOLD 2, lean and fat mass indices — with GOLD 3, ap-

pendicular lean mass — with GOLD 4 and over 60 years old. A di-

rect correlation link was established between the severity of COPD 

and android type of obesity (r = 0.41; p < 0.05). Conclusions. Sar-

copenia was diagnosed in 66.7 % of the patients with COPD and 

5.7 % of the control group, and sarcopenic obesity was diagnosed 

in 27.3 % of the patients with COPD. An increase in the share of 

sarcopenia was observed with age (from 50 % among young people 

to 91.7 % among subjects over 60 years old) and sarcopenic obesi-

ty (from 25 % of subjects under 45 years old to 55.6 % over 60 years 

old) and with increasing severity of COPD (from 20 % with GOLD 

1 to 100 % with GOLD 4 and from 42.9 % with GOLD 1 to 50 % 

with GOLD 4, respectively).

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease (COPD); mus-

cle tissue; lean mass; skeletal muscle dysfunction; sarcopenia; sar-

copenic obesity; age
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Вступ
За умов старіння у людини збільшується ризик розви-

тку різних захворювань, оскільки виникають вікасоці-

йовані зміни різних органів і систем. Старіння кісткової 

системи характеризується розвитком дегенеративно-

дистрофічних та метаболічних змін, які призводять до 

розвитку остеопорозу та його ускладнень — малотрав-

матичних переломів, які не тільки зменшують працез-

датність хворих та обмежують їхні щоденні можливості, 

але й призводять до збільшення показників летальності 

внаслідок малотравматичних переломів [1–3].

На сьогодні показники мінеральної щільності та 

якості кісткової тканини, виміряні за допомогою дво-

фотонної рентгенівської абсорбціометрії (ДРА), до-

зволяють вірогідно оцінювати міцність кісткової тка-

нини та ризик остеопоротичних переломів. Показник 

мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) 

визначає близько 70–75 % її міцності й згідно з реко-

мендаціями провідних світових товариств (ISCD, IOF) 

використовується для встановлення діагнозу остеопо-

розу [1, 2].

Показник якості трабекулярної кісткової тканини 

(trabecular bone score — TBS), виміряний за допомогою 

ДРА, на сьогодні не використовується самостійно для 

встановлення діагнозу остеопорозу, проте сильно коре-

лює з 3D-параметрами трабекулярної кістки й пов’язаний 

з ризиком остеопоротичних переломів у постменопау-

зальних жінок та чоловіків старшого віку [4, 5].

Ще один сучасний метод, який дозволяє оцінювати 

ризик остеопоротичних переломів без використання 

інструментальних методів оцінки кісткової тканини, — 

опитувальник FRAX (Fracture Risk Assessment Tool). 
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Математична модель біологічного віку 
кісткової системи на основі показників 

її мінеральної щільності та якості 
й української моделі FRAX

Резюме. Актуальність. Загальновідомо, що зі старінням людини відбувається втрата кісткової маси та 
міцності кісткової тканини, що призводить до розвитку остеопорозу та його ускладнень. Метою дослі-
дження було створити сучасну математичну модель визначення біологічного віку кісткової системи з ура-
хуванням показників мінеральної щільності та якості кісткової тканини й опитувальника FRAX®. Матеріали 
та  методи. У дослідження були включені 77 жінок та 44 чоловіки віком від 30 до 90 років без будь-якої 
значущої соматичної патології. Пацієнти були розподілені на 4 вікові групи: 30–44 роки — молодий, 45–59 ро-
ків — зрілий, 60–74 роки — літній і 75–90 років — старечий вік. Визначали показники мінеральної щільності 
та якості кісткової тканини за допомогою двофотонної рентгенівської абсорбціометрії (ДРА). Оцінку ризику 
переломів кісток проводили за допомогою української версії опитувальника FRAX®. Статистичну обробку 
проводили за допомогою програми Statistica 7.0 (StatSoft Inc., СШA). Результати. Доведена залежність по-
казників мінеральної щільності та якості кісткової тканини, ризику основних остеопоротичних переломів від 
віку та необхідність раннього їх визначення у молодих осіб для прогнозування ризику остеопорозу та його 
ускладнень. Коефіцієнт детермінації моделі R2 становив 0,62, що вказує на те, що 62 % дисперсії показника 
«вік» можна пояснити за допомогою предикторів, які увійшли в модель (показники ДРА та FRAX); скоригова-
ний показник R2 становив 0,59 (p < 0,001), що свідчить про високу значимість моделі. Висновки. Розроблена 
модель оцінки біологічного віку кісткової системи має високу точність і може бути застосована для оцінки 
ризику розвитку остеопорозу та його ускладнень у молодих осіб з метою прогнозування захворювання.
Ключові слова: біологічний вік; математична модель; мінеральна щільність кісткової тканини; якість кіст-
кової тканини; ризик остеопоротичних переломів; FRAX.
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Метод оцінки 10-річної ймовірності основних остео-

поротичних переломів (ОПП) та окремо переломів 

стегнової кістки (ПСК) в осіб віком 40 років і старше 

використовується у світі з 2008 року. Українська версія 

FRAX з’явилась у 2016 році, а в 2019-му з’явились кри-

терії для ініціації антиостеопоротичної терапії чи до-

даткового обстеження кісткової тканини за допомогою 

ДРА для українського населення [6, 7].

Для запобігання прогресуванню остеопорозу й роз-

витку малотравматичних переломів важливо своє-

часне комплексне використання усіх показників, які 

оцінюють міцність кісткової тканини й ризик пере-

ломів (МЩКТ, TBS та FRAX), у зв’язку з чим виникає 

необхідність створення математичної моделі біологіч-

ного віку (БВ) кісткової системи та розробки методу 

оцінки швидкості її старіння. Результати багатьох до-

сліджень вказують на відсутність повної відповідності 

між хронологічним та біологічним віком, а можливість 

прогнозування остеопорозу та його ускладнень на 

основі застосування формул для визначення БВ може 

підвищити ефективність профілактичних заходів в осіб 

з групи ризику.

Метою дослідження було розробити сучасну матема-

тичну модель визначення біологічного віку кісткової сис-

теми з урахуванням мінеральної щільності та якості кіст-

кової тканини та показників української моделі FRAX.

Матеріали та методи
Об’єкт дослідження

В одномоментному одноцентровому дослідженні на 

базі ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова» 

НАМН України обстежені 77 жінок та 44 чоловіки (121 

особа) віком від 30 до 90 років без будь-яких відомих 

захворювань кістково-м’язової системи в анамнезі, які 

амбулаторно звернулись до лікарів-терапевтів для про-

ходження щорічного профілактичного огляду за період 

з 01.2020 по 12.2021 р.

Дослідження проводили відповідно до умов Гельсін-

ської декларації за схвалення Комісії з питань етики ДУ 

«Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова» НАМН 

України (протокол № 5 від 23.04.2019 р). Усі обстежені 

підписали добровільну інформовану згоду на участь у 

даному дослідженні.

Пацієнти були розподілені на 4 вікові групи: 30–44 

роки — молодий, 45–59 років — зрілий, 60–74 роки — 

літній і 75–90 років — старечий вік.

Методи дослідження

Оцінку мінеральної щільності та якості кісткової 

тканини проводили методом ДРА за допомогою при-

ладу «Prodigy, GEНС Lunar» (Мадісон, США, 2005). 

Контроль якості процедури проводили відповідно до 

рекомендацій виробника із щоденним калібруванням 

приладу та використанням фантому.

Мінеральну щільність кісткової тканини (г/см2) ви-

значали на рівні поперекового відділу хребта (ПВХ), 

шийки стегнової кістки (ШСК), проксимального від-

ділу стегнової кістки (ПВСК), дистального відділу 

кісток передпліччя (ДВКП). Автоматично визначали 

показники T (відображає, на яку частку середнього 

квадратичного відхилення відрізняється індекс міц-

ності кісткової тканини обстеженого порівняно з до-

рослими особами віком 20 років) та Z (відображає, на 

яку частку середнього квадратичного відхилення від-

різняється індекс міцності обстеженого порівняно з ві-

ковою нормою практично здорових осіб).

Для оцінки мікроархітектури трабекулярної кістко-

вої тканини визначали показник TBS за допомогою 

інстальованої на ДРА програми «TBS iNsight® software» 

(Med-Imaps, Pessac, Франція). При оцінці показника 

пряме фізичне вимірювання кісткової мікроархітек-

тури не проводять, а обчислення здійснюється за про-

єкцією 3D-структури на 2D-площині. Метод оцінки 

якості трабекулярної кісткової тканини надає можли-

вість аналізувати трабекулярну структуру відповідно 

до різних статистичних властивостей пікселей щодо 

щільності, унаслідок чого вираховується показник, 

який сильно корелює з 3D-параметрами проєктованої 

трабекулярної кістки [4, 5].

Оцінку ризику остеопоротичних переломів про-

водили за допомогою української версії опитувальни-

ка FRAX (Fracture Risk Assessment Tool), яка вимірює 

10-річну ймовірність (ризик) основних остеопоротич-

них переломів, до яких відносять переломи стегнової 

та плечової кісток, кісток передпліччя й клінічно зна-

чущі переломи тіл хребців, а також окремо ризик пере-

ломів стегнової кістки в осіб віком 40 років і старше. 

Розрахунок проводили на офіційному інтернет-ресурсі 

FRAX (https:// www.sheffield.ac.uk/FRAX) без показни-

ків МЩКТ [6, 7].

Основні антропометричні показники (зріст, маса ті-

ла) вимірювали за допомогою рутинних методів перед 

проведенням ДРА.

Статистичну обробку даних виконували у програмі 

Statistica 7.0 (StatSoft Inc., СШA). Усі дані перевіряли на 

відповідність нормальному розподілу (за критерієм Ша-

піро — Уїлка). Для статистичного опрацювання отри-

маних результатів застосовували однофакторний дис-

персійний аналіз (ANOVA) та метод множинної регресії. 

Статистичну значущість показників визначали за допо-

могою однофакторного дисперсійного аналізу (ANOVA) 

із подальшими апостеріорними зіставленнями (Tukey 

HSD post hoc tests) груп. Варіаційна статистика для да-

них подана у вигляді середнього значення ± стандарт-

на похибка (М ± m). Відмінності вважали значущими 

за умови р < 0,05. Модель визначення біологічного віку 

розроблено із застосуванням методу множинної регре-

сії. Для якісної оцінки моделі розраховували коефіцієнт 

множинної кореляції R і детермінації R2.

Результати
За віковими групами розраховано середні величи-

ни антропометричних показників, параметрів ДРА 

(МЩКТ і TBS), 10-річного ризику основних остео-

поротичних переломів та переломів стегнової кістки 

(FRAX) й виявлено вірогідний вплив фактора «вік» на 

всі показники, крім показників маси тіла та МЩКТ 

поперекового відділу хребта (р > 0,05) (табл. 1).
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Для комплексної оцінки БВ кісткової системи при 

моделюванні було використано основні антропоме-

тричні показники, параметри мінеральної щільності та 

якості кісткової тканини, а також 10-річної ймовірності 

основних остеопоротичних переломів. Методом мно-

жинного регресійного аналізу побудовано модель ви-

значення біологічного віку кісткової системи (табл. 2).

У результаті застосування методу множинної регре-

сії отримали формулу БВ кісткової системи:

Y = 0,03 × маса тіла – 0,12 × зріст + 15,42 × МЩКТ-ПВХ – 

– 39,98 × МЩКТ-ШСК-пр. + 24,17 × МЩКТ-ПВСК-пр. – 

– 28,05 × МЩКТ-ШСК-л. + 11,41 × МЩКТ-ПВСК-л. + 

+ 0,39 × МЩКТ-ДВКП – 2,73 × FRAX-ОПП + 8,77 × FRAX-ПСК – 

– 29,98 × TBS + 120,5,

де Y — біологічний вік кісткової системи, років;

МЩКТ-ПВХ — мінеральна щільність кісткової тка-

нини поперекового відділу хребта, г/см2;

МЩКТ-ДВПК — мінеральна щільність кісткової тка-

нини дистального відділу кісток передпліччя, г/см2;

МЩКТ-ШСК-пр. та МЩКТ-ШСК-л. — мінераль-

на щільність шийки стегнової кістки (справа й зліва 

відповідно), г/см2;

МЩКТ-ПВСК-пр. та МЩКТ-ПВСК-л. — міне-

ральна щільність проксимального відділу стегнової 

кістки (справа й зліва відповідно), г/см2;

FRAX-ОПП — 10-річний ризик основних остеопо-

ротичних переломів без урахування мінеральної щіль-

ності кісткової тканини, %;

FRAX-ПСК — 10-річний ризик переломів шийки 

стегнової кістки без урахування мінеральної щільності 

кісткової тканини, %;

TBS — показник якості трабекулярної кісткової тка-

нини, од.

Коефіцієнт кореляції показників з моделлю (R) 

становив 0,79; коефіцієнт детермінації моделі (R2) — 

0,62; скоригований показник R2 (із урахуванням кіль-

кості предикторів у моделі) — 0,58; критерій Фішера 

F (11,108) — 15,9; значущість моделі була оцінена як 

висока (p < 0,001) зі стандартною похибкою (SE) 8,24. 

Коефіцієнт множинної кореляції (R) предикторів із 

залежним показником «вік» 0,79 означає високий ко-

реляційний зв’язок між ними, при цьому коефіцієнт 

детермінації моделі (R2 = 0,62) вказує, що 62 % диспер-

сії показника «вік» можна пояснити за допомогою пре-

дикторів, які увійшли в модель, що дозволяє з точністю 

62 % визначити БВ кісткової системи. Скоригований 

R2 є більш точною мірою для оцінки адекватності мо-

делі; він має досить високе значення (R2 = 0,58). Кри-

терій Фішера F (11,108) становив 15,9 (p < 0,001), що 

свідчить про високу значимість моделі.

Для зменшення кількості предикторів при розра-

хунку БВ було проведено покрокове виключення ма-

лоінформативних змінних. Після виключення малоін-

формативних змінних із 11 предикторів залишилось 8, 

точність моделі знизилась на 0,5 % (табл. 3).

У результаті проведеного регресійного аналізу отри-

мали формулу:

Y = 16,37 × МЩКТ-ПВХ – 40,88 × МЩКТ-ШСК-пр. + 
+ 26,83 × МЩКТ-ПВСК-пр. — 29,71 × МЩКТ-ШСК-л. + 

+ 10,40 × МЩКТ-ПВСК-л. – 2,61 × FRAX-ОПП + 
+ 8,65 × FRAX-ПСК – 32,04 × TBS + 105,35,

де Y — біологічний вік кісткової системи, років;

Таблиця 1. Вплив фактора «вік» на дисперсію показника

Показник

Вік

F pМолодий 

(30–44 роки)

Зрілий 

(45–59 років)

Літній 

(60–74 роки)

Старечий 

(75–90 років)

Зріст, см 173,2 ± 1,9 168,2 ± 1,3 165,5 ± 1,4 162,8 ± 3,9 4,31 0,006

Маса тіла, кг 83,5 ± 4,6 77,4 ± 2,5 78,7 ± 2,2 71,3 ± 2,9 1,28 0,28

МЩКТ-ПВХ, г/см2 1,13 ± 0,02 1,02 ± 0,03 1,03 ± 0,03 1,03 ± 0,09 2,67 0,051

МЩКТ-ШСК-пр., г/см2 0,93 ± 0,03 0,82 ± 0,02 0,77 ± 0,02 0,68 ± 0,03 9,92 0,0007

МЩКТ-ПВСК-пр., г/см2 1,05 ± 0,03 0,97 ± 0,02 0,98 ± 0,02 0,82 ± 0,04 5,63 0,001

МЩКТ-ШСК-л., г/см2 0,95 ± 0,03 0,81 ± 0,02 0,77 ± 0,02 0,66 ± 0,03 14,36 0,0001

МЩКТ-ПВСК-л., г/см2 1,08 ± 0,02 0,96 ± 0,02 0,98 ± 0,02 0,83 ± 0,04 7,14 0,0002

МЩКТ-ДВКП, г/см2 0,75 ± 0,01 0,70 ± 0,01 0,67 ± 0,02 0,59 ± 0,05 6,91 0,0003

TBS, од. 1,44 ± 0,02 1,35 ± 0,01 1,31 ± 0,01 1,31 ± 0,04 8,60 0,0001

FRAX-ОПП, % 2,36 ± 0,25 4,02 ± 0,46 4,60 ± 0,36 8,10 ± 1,38 7,52 0,0001

FRAX-ПСК, % 0,14 ± 0,03 0,61 ± 0,12 1,21 ± 0,15 3,94 ± 0,71 31,87 0,0001

Примітки: результати подано у вигляді M ± m; аналіз виконано за допомогою однофакторного аналізу ANOVA (F — кри-
терій Фішера; р — вірогідність впливу фактора «вік»). Тут і в табл. 2 і 3: МЩКТ-ПВХ — мінеральна щільність кісткової 
тканини поперекового відділу хребта; МЩКТ-ШСК-пр. та МЩКТ-ШСК-л. — мінеральна щільність кісткової тканини ший-
ки стегнової кістки (справа та зліва відповідно); МЩКТ-ПВСК-пр. та МЩКТ-ПВСК-л. — мінеральна щільність проксималь-
ного відділу стегнової кістки (справа та зліва відповідно); МЩКТ-ДВКП — мінеральна щільність кісткової тканини дис-
тального відділу кісток передпліччя; TBS — показник якості кісткової тканини; FRAX-ОПП — 10-річна ймовірність осно-
вних остеопоротичних переломів без урахування мінеральної щільності кісткової тканини; FRAX-ПСК — 10-річна ймо-
вірність переломів шийки стегнової кістки без урахування мінеральної щільності кісткової тканини.
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МЩКТ-ПВХ — мінеральна щільність кісткової тка-

нини поперекового відділу хребта, г/см2;

МЩКТ-ДВПК — мінеральна щільність кісткової тка-

нини дистального відділу кісток передпліччя, г/см2;

МЩКТ-ШСК-пр. та МЩКТ-ШСК-л. — мінераль-

на щільність шийки стегнової кістки (справа й зліва 

відповідно), г/см2;

МЩКТ-ПВСК-пр. та МЩКТ-ПВСК-л. — міне-

ральна щільність проксимального відділу стегнової 

кістки (справа й зліва відповідно), г/см2;

FRAX-ОПП — 10-річна ймовірність основних ос-

теопоротичних переломів без урахування мінеральної 

щільності кісткової тканини, %;

FRAX-ПСК — 10-річна ймовірність переломів ший-

ки стегнової кістки без урахування мінеральної щіль-

ності кісткової тканини, %;

TBS — показник якості трабекулярної кісткової тка-

нини, од.

Коефіцієнт кореляції показників з моделлю (R) 

становив 0,78; коефіцієнт детермінації моделі (R2) — 

0,615; скоригований показник R2 (із урахуванням кіль-

кості предикторів у моделі) — 0,588; критерій Фішера 

F (8,111) — 22,2; значущість моделі була оцінена як 

висока (p < 0,001) зі стандартною похибкою (SE) 8,16. 

Подальше виключення з моделі показників МЩКТ-

ПВСК призводило до зниження чутливості моделі що-

найменше на 3,5 %.

На рис. 1 подано кореляційну залежність між роз-

рахованим (біологічним) та хронологічним віком об-

стежених осіб. Встановлено, що дисперсія точок на-

вколо лінії регресії невелика, коефіцієнт множинної 

кореляції предикторів із залежним показником Y (вік) 

високий (r = 0,78, p < 0,001), що свідчить про високу 

точність створеної моделі.

Коефіцієнт детермінації моделі R2 0,615 свідчить про 

те, що 61,5 % дисперсії показника Y (вік) можна пояс-

нити за допомогою предикторів, що увійшли в модель. 

Скоригований R2 становив для розробленої моделі 

0,59, а показник F (8,11) — 22,2 (p < 0,001), що свідчить 

про високу її значимість. Стандартна похибка оцінки 

(SE of estimate) дорівнювала 8,16 року.

Таблиця 2. Результати розрахунку рівняння множинної регресії в програмі Statistica 7.0 для залежної змінної 
«хронологічний вік» (модель 1)

Показники b* SE of b* b SE of b t (108) p

Вільний член – – 120,50 20,87 5,78 0,0001

Зріст, см –0,09 0,11 –0,12 0,14 –0,85 0,395

Маса тіла, кг 0,05 0,12 0,03 0,09 0,38 0,706

МЩКТ-ПВХ, г/см2 0,22 0,10 15,42 7,11 2,17 0,03

МЩКТ-ШСК-пр., г/см2 –0,47 0,21 –39,98 17,69 –2,26 0,03

МЩКТ-ПВСК-пр., г/см2 0,29 0,28 24,17 23,42 1,03 0,304

МЩКТ-ШСК-л., г/см2 –0,33 0,20 –28,05 16,53 –1,70 0,092

МЩКТ-ПВСК-л., г/см2 0,14 0,28 11,41 22,98 0,50 0,620

МЩКТ-ДВКП, г/см2 0,00 0,11 0,39 13,40 0,03 0,977

FRAX-ОПП, % –0,62 0,15 –2,73 0,64 –4,23 0,0001

FRAX-ПСК, % 0,89 0,14 8,77 1,36 6,43 0,0001

TBS, од. –0,26 0,10 –29,98 11,08 –2,71 0,008

Примітки: тут і в табл. 3: b* — стандартизований коефіцієнт регресії; SE of b* — стандартизована похибка коефіцієнта, 
SE of b — стандартна похибка оцінки; b — коефіцієнт регресії; t — критерій Стьюдента; p — оцінка значущості моделі.

Таблиця 3. Результати розрахунку рівняння множинної регресії з покроковим виключенням малоінформативних 
предикторів у програмі Statistica 7.0 для залежної змінної «хронологічний вік» (модель 2)

Показники b* SE of b * B SE of b t (111) p

Вільний член – – 105,35 11,32 9,31 0,000001

МЩКТ-ПВХ, г/см2 0,23 0,10 16,37 6,79 2,41 0,02

МЩКТ-ШСК-пр., г/см2 –0,48 0,21 –40,88 17,38 –2,35 0,02

МЩКТ-ПВСК-пр., г/см2 0,33 0,28 26,83 22,79 1,18 0,24

МЩКТ-ШСК-л., г/см2 –0,35 0,19 –29,71 16,30 –1,82 0,07

МЩКТ-ПВСК-л., г/см2 0,13 0,27 10,40 22,67 0,46 0,64

FRAX-ОПП, % –0,59 0,14 –2,61 0,62 –4,24 0,00005

FRAX-ПСК, % 0,87 0,13 8,65 1,33 6,52 0,000001

TBS, од. –0,28 0,07 –32,04 8,33 –3,85 0,0002
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Таким чином, розроблена нами модель дозволяє 

з достатньою точністю оцінити ступінь вікових змін 

кісткової системи шляхом визначення БВ обстежено-

го, використовуючи вісім найбільш інформативних 

показників, які були відібрані методом виключення в 

процедурі множинної регресії.

Обговорення
В іноземній літературі можна зустріти термін «silent 

disease», що означає «тиха хвороба», так науковці гово-

рять про остеопороз [1, 8, 9]. Літній та старечий вік — 

це критичні періоди для розвитку остеопорозу та його 

ускладнень — низькоенергетичних остеопоротичних 

переломів, серед яких найтяжчим є перелом прокси-

мального відділу стегнової кістки, виникнення якого 

призводить до пролонгованої інвалідизації та смерті 

пацієнтів [2, 8–10]. Крім цього, наявність інших ос-

теопоротичних переломів, а саме вертебральних, часто 

призводить до болю в спині та зниження працездатнос-

ті хворих. Сумарний ризик остеопоротичних переломів 

у віці 50 років становить 39,7 % для жінок та 13,1 % для 

чоловіків; ризик перелому стегнової кістки становить 

17,5 та 6 %, хребців — 15,6 та 5,0 %, дистального відділу 

передпліччя — 16,0 та 2,5 % відповідно [8, 10, 11]. Тому 

раннє прогнозування ризику переломів може допомог-

ти пацієнту зберегти здоров’я та перешкодити втраті 

працездатності.

Про актуальність вивчення процесів старіння та 

розвитку остеопорозу свідчить велика кількість науко-

вих публікацій [3, 9, 12–16]. У дослідженнях, проведе-

них ще в 1935 році Д.Г. Рохліним та співавт., зроблено 

спроби вирахування «кісткового віку» людини на осно-

ві проведення рентгенологічних досліджень кісткової 

тканини. Вивчення БВ кісткової системи вчені про-

водять вже багато років, проте сучасні методи матема-

тичного моделювання створюють нові можливості для 

отримання нових моделей БВ та більш точних резуль-

татів їх прогнозування.

У 1993 році на базі Інституту геронтології України 

були вперше описані формули БВ кісткової тканини 

для чоловіків і жінок з урахуванням показників уль-

тразвукової денситометрії [8, 15]. Результати цих дослі-

джень демонструють, що ступінь постаріння кісткової 

системи у жінок з переломами шийки стегнової кістки 

значно перевищував популяційний стандарт на 8,5 ро-

ку у віковій групі 60–69 років та на 10,3 року у віко-

вій групі 70–79 років. Прискорене старіння кісткової 

системи призводило до вірогідного збільшення частки 

хворих з тяжкою формою остеопорозу серед хворих з 

переломами шийки стегнової кістки (60–69 років — 

90 %; 70–79 років — 100 %) [16]. 

У 2015 році в ДУ «Інститут геронтології імені 

Д.Ф. Чеботарьова НАМН України» досліджено осо-

бливості БВ кісткової системи в жінок старших вікових 

груп з вертебральним больовим синдромом залежно 

від стану МЩКТ [12]. Обстежених 257 постменопа-

узальних жінок віком 50–89 років поділили на групи: 

основна група (n = 154) з остеопорозом та остеопені-

єю, група порівняння (n = 103) з нормальною МЩКТ. 

Визначення БВ проводили з використанням «амбула-

торної» батареї тестів за методикою В.П. Войтенка [17]. 

Авторами встановлено вірогідні зв’язки між показни-

ком БВ та індексом маси тіла, показниками мінераль-

ної щільності та якості кісткової тканини. Результати 

досліджень продемонстрували, що в жінок старших 

вікових груп показники БВ вірогідно погіршуються 

серед осіб як з нормальною, так і з низькою МЩКТ. 

У жінок із остеопорозом та без вертебральних перело-

мів показник БВ у віці 60–69 років був значно більшим 

порівняно з особами без остеопорозу. Цей показник 

також вірогідно збільшувався в осіб віком 70–79 років. 

Результати авторів [12] продемонстрували, що серед 

жінок старших вікових груп з нормальною МЩКТ при 

погіршенні БВ істотну роль відіграють вікові зміни, а у 

пацієнток з остеопорозом процеси, пов’язані з віком, 

нівелюються наявністю самого захворювання. Отри-

мані нами результати також підтверджують вірогідний 

вплив віку на показники ДРА, що проявляється у змен-

шенні як МЩКТ, так і показників якості кісткової тка-

нини.

Широке впровадження в практику оцінки ризику 

остеопоротичних переломів опитувальника FRAX, по-

ява його української версії та межових значень щодо 

ініціації антиостеопоротичного лікування чи додат-

кового рентгенденситометричного дослідження до-

зволили підвищити ефективність прогнозування ос-

теопоротичних переломів. Можливість використання 

трьох основних показників міцності кісткової тканини 

й ризику малотравматичних переломів (МЩКТ, TBS та 

FRAX) стало підґрунтям для розробки нових моделей 

БВ, що й було метою даного дослідження.

Отримані результати демонструють залежність по-

казників МЩКТ, TBS та FRAX від віку та визначають 

необхідність раннього їх визначення у молодих осіб для 

прогнозування розвитку остеопорозу та його усклад-

нень. Важливою знахідкою є те, що до моделі з високою 

точністю ввійшли не тільки показники інструменталь-

ної оцінки стану кісткової тканини (МЩКТ і TBS), а й 

показники FRAX, які є відображенням клінічних фак-

Рисунок 1. Кореляція між розрахованим (біологічним) 
та хронологічним віком обстежених
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торів ризику остеопорозу. Покрокове моделювання БВ 

кісткової тканини методом множинного регресійного 

аналізу з включенням спочатку 11, а потім 8 показників 

дозволило нам запропонувати модель визначення БВ, 

яка має високу точність для прогнозування (R = 0,78; 

R2 = 0,615; p < 0,001).

Таким чином, практичні лікарі можуть рекоменду-

вати молодим особам з факторами ризику остеопоро-

зу обстеження кісткової системи за допомогою ДРА 

з визначенням показників МЩКТ та TBS, а також 

оцінку 10-річної ймовірності остеопоротичних пере-

ломів за допомогою опитувальника FRAX, які, за ре-

зультатами проведених нами досліджень, є високоін-

формативними в прогнозуванні ризику остеопорозу 

та його ускладнень. Це допоможе своєчасно виявити 

захворювання та запобігти розвитку остеопорозу у 

старшому віці.

Обмеження дослідження. Отримана нами матема-

тична модель біологічного віку кісткової системи має 

високу точність, проте для отримання більш вірогідних 

результатів необхідне обстеження на більшій вибір-

ці пацієнтів, особливо молодого віку. Крім цього, при 

проведенні таких досліджень важливо також врахову-

вати інші фактори ризику остеопорозу та його усклад-

нень, не включені в опитувальник FRAX. Важливим є 

проведення проспективних досліджень протягом деся-

тиліть на великих когортах осіб з метою оцінки інфор-

мативності даної моделі.

Висновки
У дослідженні продемонстровано залежність показ-

ників мінеральної щільності та якості кісткової тканини 

й ризику остеопоротичних переломів від віку та необхід-

ність раннього їх визначення у молодих осіб для запобі-

гання розвитку остеопорозу та його ускладнень.

61,5 % дисперсії показника «вік» можна пояснити за 

допомогою предикторів, що увійшли в модель (МЩКТ 

хребта та стегнової кістки, TBS та FRAX) за умови ви-

сокої значимості моделі (p < 0,001).

Таким чином, розроблений нами спосіб оцінки БВ 

кісткової системи має високу точність і може бути за-

стосований для оцінки ризику розвитку остеопорозу та 

його ускладнень. Впровадження запропонованого ме-

тоду дозволить не лише виявляти осіб з ризиком роз-

витку остеопорозу, але й підвищити ефективність про-

гнозування ризику переломів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів.

Інформація щодо фінансування. Робота виконувалась 

згідно з планом наукових досліджень Державної устано-

ви «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН 

України» та є частиною планової наукової теми «Розро-

бити технологію діагностики темпу і профілю старіння 

людини з використанням нейромережевих алгоритмів» 

(номер державної реєстрації 0119U103980). Установою, 

що фінансує дослідження, є НАМН України.

Інформація про внесок кожного автора в підго-
товку статті. Григор’єва Н.В. — концепція та дизайн 

дослідження, аналіз отриманих даних, корекція тек-

сту; Дубецька Г.С. — збір та обробка матеріалу, аналіз 

даних літературних джерел, написання тексту; Ко-

шель Н.М. — статистична обробка, написання тексту; 

Писарук А.В. — концепція та дизайн дослідження; ана-

ліз отриманих даних, корекція тексту; Антонюк-Ще-

глова І.А. — відбір пацієнтів.

Список літератури
1. Curtis E.M., Dennison E.M., Cooper C., Har-

vey N.C. Osteoporosis in 2022: Care gaps to screening and 

personalised medicine. Best Pract. Res. Clin. Rheuma-

tol. 2022 Jun 9. 101754. doi: 10.1016/j.berh.2022.101754. 

PMID: 35691824.

2. Jakob F. Osteoporosis-Update 2021. Dtsch Med. 

Wochenschr. 2021 Apr. 146(7). 437-440. German. doi: 

10.1055/a-1213-2245. PMID: 33780987.

3. Collino S., Martin F.P., Karagounis L.G. et al. 

Musculoskeletal system in the old age and the demand 

for healthy ageing biomarker. Mech. Ageing Dev. 2013. 

134(11–12). 541-547. doi: 10.1016/j.mad.2013.11.003. 

PMID: 24269882.

4. Warzecha M., Czerwiński E., Amarowicz J., Berwec-

ka M. Trabecular Bone Score (TBS) in Clinical Practice — 

Rewiev. Ortop. Traumatol. Rehabil. 2018 Oct 31. 20(5). 347-

359. doi: 10.5604/01.3001.0012.7281. PMID: 30648658.

5. Поворознюк В.В., Ханс Д., Дзерович Н.І. По-

казник якості трабекулярної кісткової тканини в клі-

нічній практиці. Біль. Суглоби. Хребет. 2014. 4(16). 

14-22. Режим доступу: http://nbuv.gov.ua/UJRN/

prost_2014_17_2_3.

6. Kanis J.A., Harvey N.C., Johansson H. еt al. A de-

cade of FRAX: how has it changed the management of os-

teoporosis? Aging Clin. Exp. Res. 2020 Feb. 32(2). 187-196. 

doi: 10.1007/s40520-019-01432-y. PMID: 32043227.

7. Поворознюк В.В., Григор’єва Н.В., Kanis J.A., 

McCloskey E.V., Johansson H. Українська версія FRAX: 

критерії діагностики й лікування остеопорозу. Біль. 

Суглоби. Хребет. 2019. 3(23). 11-20. doi: http://dx.doi.

org/10.22141/2224-1507.3.23.2016.85000.

8. Поворознюк В.В. Захворювання кістково-

м’язової системи в людей різного віку (вибрані лекції, 

огляди, статті). У 3 томах. Т. 1. Київ, 2004. 480 с.

9. Goltzman D. The Aging Skeleton. Adv. Exp. Med. 

Biol. 2019. 1164. 153-160. doi: 10.1007/978-3-030-22254-

3_12. PMID: 31576547.

10. Clynes M.A., Harvey N.C., Curtis E.M., 

 Fuggle N.R., Dennison E.M., Cooper C. The epidemio-

logy of osteoporosis. Br. Med. Bull. 2020 May 15. 133(1). 

105-117. doi: 10.1093/bmb/ldaa005. PMID: 32282039; 

 PMCID: PMC7115830.

11. Cauley J.A. Osteoporosis: fracture epidemiology 

update 2016. Curr. Opin. Rheumatol. 2017 Mar. 29(2). 

150-156. doi: 10.1097/BOR.0000000000000365. PMID: 

28072591.

12. Поворознюк В.В., Орлик Т.В. Біологічний вік 

жінок у постменопаузальному періоді з низькою міне-

ральною щільністю кісткової тканини і вертебральним 

больовим синдромом. Вісник наукових досліджень. 



27Том 12, № 1, 2022 www.mif-ua.com, http://pjs.zaslavsky.com.ua

Оригінальні дослідження / Original Researches

2015. (1). 38-41. Режим доступу: http://nbuv.gov.ua/

UJRN/vndt_2015_1_12.

13. Jylhävä J., Nancy Pedersen L., Hägg S.. Biologi-

cal Age Predictors. EBioMedicine. 2017. (21). 29-36. doi: 

10.1016/j.ebiom.2017.03.046. PMID: 28396265; PMCID: 

PMC5514388.

14. Lara J., Cooper R., Nissan J. et al. A proposed panel 

of biomarkers of healthy ageing. BMC Med. 2015. (13). 222. 

doi: 10.1186/s12916-015-0470-9.

15. Поворознюк В.В. Захворювання кістково-

м’язової системи в людей різного віку (вибрані 

лекції, огляди, статті). У 3 томах. Т. 1. Київ, 2009. 

664 с.

16. Войтенко В.П. Здоров’я здорових. Київ: Health, 

1991. 248 с.

17. Войтенко В.П., Токарь А.В., Полюхов А.М. Ме-

тодика определения биологического возраста челове-

ка. Геронтология и гериатрия. 1984. 133-137.

Отримано/Received 11.09.2022
Рецензовано/Revised 21.09.2022

Прийнято до друку/Accepted 26.09.2022

N.V. Grygorieva, H.S. Dubetska, N.M. Koshel, A.V. Pisaruk, I.A. Antoniuk-Shcheglova 
Dmitry F. Chebotarev Institute of Gerontology of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Mathematical model of the bone biological age based on the bone mineral density 
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Abstract. Background. It is well-known that with aging there is a 

loss of bone mass and its strength, which leads to the development 

of osteoporosis and its complications. The aim of the study was to 

create a modern mathematical model for determining the biolo-

gical age of the bone system, taking into account indices of bone 

mineral density (BMD) and quality and the FRAX® questionnaire. 

Materials and methods. 77 women and 44 men aged 30 to 90 years 

without any significant somatic pathology were included in the 

study. Patients were divided into 4 age groups: 30–44 years old — 

young, 45–59 years — mature, 60–74 years — old age and 75–90 

years — senile age. We measured the parameters of BMD in the dif-

ferent areas of the skeleton by means of the dual-photon X-ray ab-

sorptiometry (DXA, “Prodigy”). The 10-year probability of ma-

jor osteoporotic and hip fractures was measured using the Ukraini-

an version of the FRAX®. Statistical analysis was performed in the 

Statistica 7.0 program (StatSoft Inc., USA). Results. The depen-

dence of the indices of BMD and bone quality, risk of osteoporotic 

fractures on age and the need for their early determination in young 

people to predict the risk of osteoporosis and its complications have 

been proven. The coefficient of determination of the R2 model was 

0.62, which indicates that 62 % of the variance of the “Age” can 

be explained by the predictors included in the model (DXA and 

FRAX indices); adjusted R2 index was 0.59 (p < 0.001), which in-

dicates high significance of the model. Conclusions. The developed 

model for estimating the bone biological age has high accuracy and 

can be used to assess the risk of osteoporosis and its complications 

in young people for the purpose of predicting the disease.

Keywords: biological age; mathematical model; bone mine-

ral density; trabecular bone score; risk of osteoporotic fractures; 

FRAX
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Вступ
Паранеопластичні артрити (ПА) являють собою гру-

пу запальних артропатій, асоційованих із прихованим 

або явним злоякісним новоутворенням, що локалізо-

вані у віддаленому місці щодо первинного вогнища та 

викликані імуноопосередкованими механізмами [1]. 

Термін «паранеопластичний артрит» відноситься до 

клінічного синдрому, який проявляється болем у су-

глобах, їх припухлістю та скутістю й може імітувати 

інші ревматичні захворювання, такі як ревматоїдний 

артрит або спондилоартрит. ПА не зумовлений сами-

ми пухлинними масами, метастазами, метаболічними 

порушеннями чи побічними ефектами лікування раку. 

Артрит може бути як початковим проявом захворю-

вання, так і виявлятися за якийсь час до онкологічного 

процесу [2]. Найчастіше паранеопластичний синдром 

перебігає паралельно зі злоякісним новоутворенням. 

Поширеність паранеопластичних ревматичних син-

дромів становить 2,65 % [3]. Опублікованих дослі-

джень, присвячених поширеності чи частоті виник-

нення саме ПА, немає.

Синдроми, що відповідають визначенню ПА, 

включають паранеопластичний оліго-/поліартрит, 

© «Біль. Суглоби. Хребет» / «Pain. Joints. Spine» (« »), 2022

© Видавець Заславський О.Ю. / Publisher Zaslavsky O.Yu., 2022

Для кореспонденції: Єгудіна Єлизавета Давидівна, доктор медичних наук, професор, лікар-ревматолог Клініки сучасної ревматології, керівник навчального центру Інституту ревматології, 

Дніпровська набережна, 25, м. Київ, 02000, Україна; e-mail: elizavetaegudina@gmail.com; контактний телефон +380990595475.

For correspondence: Yehudina Yelyzaveta, DM, Professor, Rheumatologist of the Clinic of Modern Rheumatology, Head of the Educational Center of the Institute of Rheumatology, Dniprovska 

Embankment, 25, Kyiv, 02000, Ukraine; e-mail: elizavetaegudina@gmail.com; phone +380990595475.

Full list of authors information is available at the end of the article.

гіпертрофічну остеоартропатію, ремітуючий сероне-

гативний симетричний синовіт з подушкоподібним 

набряком, при натисканні на який утворюється ямка, 

долонний фасціїт і панкреатичний панікуліт, асоці-

йований з карциномою підшлункової залози. Метою 

даного огляду літератури було підсумувати останню 

інформацію про вищезгадані синдроми, описуючи їх 

клінічні та лабораторні особливості, підходи до діа-

гностики та лікування.

Огляд літератури складено на основі електронних 

баз даних PubMed, MedLine та Scopus. Ключові слова 

для пошуку («паранеопластичний артрит», «паранео-

пластичний поліартрит» та «паранеопластичні рев-

матичні захворювання») використовували для визна-

чення статей англійською мовою, опублікованих до 

листопада 2021 року. Було проаналізовано шістнадцять 

великих досліджень, включаючи оригінальні дослі-

дження, описові огляди, серії випадків та звіти про ви-

падки.

Паранеопластичний оліго-/поліартрит — рідкісна 

нозологічна форма, що характеризується болем у су-

глобах, набряком та наявністю синовіту під час огляду. 

Симптоми паранеопластичного поліартриту нагадують 

УДК 616.72-002:616.72-006 DOI: https://doi.org/10.22141/pjs.12.1.2022.325

Єгудіна Є.Д.1, Трипілка С.А.2
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Паранеопластичний артрит — 
на перехресті ревматології та онкології

Резюме. Паранеопластичні артрити (ПА) являють собою групу запальних артропатій, асоційованих з прихо-
ваним або явним злоякісним новоутворенням, що локалізовані у віддаленому місці щодо первинного вогни-
ща та викликані імуноопосередкованими механізмами. Хоча патогенез ПА невідомий, імуноопосередковані 
механізми можуть викликати паранеопластичний синдром із домінантною ознакою — поліартритом. Артрит 
може бути як початковим проявом захворювання, так і виявлятись за деякий час до маніфестації онколо-
гічного процесу. Поширені форми ПА включають паранеопластичний оліго-/поліартрит; гіпертрофічну ос-
теоартропатію; ремітуючий серонегативний симетричний синовіт з подушкоподібним набряком, при натис-
канні на який утворюється ямка; долонний фасціїт та панкреатичний панікуліт, асоційований з карциномою 
підшлункової залози. Метою цієї оглядової статті було надати клінічні характеристики, діагностичну оцінку 
та обговорити лікування ПА, а також виділити проблеми, з якими можуть зіткнутися медичні працівники, 
щоб відрізнити ці стани від інших автоімунних ревматичних захворювань. Необхідні подальші дослідження 
для розуміння механізмів, асоційованих з ПА, та розробки нових діагностичних біомаркерів.
Ключові слова: паранеопластичний артрит; поліартрит; гіпертрофічна остеоартропатія; долонний фасціїт; 
панікуліт
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прояви автоімунних ревматичних синдромів і можуть 

бути початковою клінічною ознакою злоякісного но-

воутворення. Серія випадків паранеопластичного по-

ліартриту показала, що пацієнти були переважно чоло-

віками із співвідношенням чоловіків та жінок 1,7 : 1 та 

мали середній вік 54 роки [4]. Хоча кілька солідних і ге-

матологічних злоякісних новоутворень були пов’язані 

з паранеопластичним поліартритом, рак легень був 

найчастішим солідним злоякісним новоутворенням, 

зокрема аденокарцинома, за якою йдуть рак молочних 

залоз, лімфома, лейкемія та мієлодиспластичний син-

дром (табл. 1) [4, 5].

Загалом симптоми артриту у пацієнтів із злоякісни-

ми новоутвореннями можуть виникати внаслідок кіль-

кох механізмів, включаючи пряме проростання пухли-

ни в синовіальну оболонку, м’які тканини чи кістку [6]. 

Проте артрит, спричинений синовіальною інфільтра-

цією лейкемічними клітинами, не належить до групи 

паранеопластичних синдромів [22]. Незважаючи на 

те, що патогенез паранеопластичного поліартриту не-

відомий, вважають, що імунологічні механізми віді-

грають важливу роль. Повідомлення про пацієнта з 

олігоартритом, викликаним нирковоклітинною кар-

циномою, продемонструвало, що пухлиноспецифічні 

Т-лімфоцити інфільтрували не тільки карциному, але й 

синовіальну оболонку, що вказує на перехресну реак-

тивність як потенційний механізм паранеопластично-

го артриту [23].

Проведені дослідження показали, що артрит може 

передувати діагнозу злоякісного новоутворення за-

галом на 10 місяців. Однак слід зазначити, що обидва 

стани можуть виникати одночасно з широким спек-

тром симптомів [24]. Моноартрит — рідкісний прояв 

паранеопластичного артриту, але він може бути пер-

шим проявом з частою локалізацією у великих сугло-

бах, включаючи колінний, плечовий та ліктьовий [5]. 

Найчастіше ПА проявляється як олігоартрит або по-

ліартрит, що часто помилково діагностується як пери-

феричний спондилоартрит або ревматоїдний артрит, 

який проявляється болем, набряком суглобів з наяв-

ністю скутості. При ПА у процес можуть залучатися як 

дрібні, так і великі суглоби з симетричною або асиме-

тричною маніфестацією.

Основні клінічні характеристики пацієнтів з пара-

неопластичним поліартритом включають літній вік, 

гострий початок симптомів, асиметричний харак-

тер ураження суглобів, переважно ураження суглобів 

нижніх кінцівок та високий рівень болю, несумісний 

з результатами фізикального обстеження (табл. 2) [25]. 

Рідкісним клінічним проявом ПА є біль у нижній час-

тині спини, частіше асоційований з гострим лейкозом. 

H. Gur та співавт. [26] виявили, що у 5,8 % пацієнтів з 

гострим лейкозом розвивається асиметричний артрит 

великих суглобів і болі в попереково-крижовому відді-

лі, що клінічно дуже схожі зі спондилоартритом.

Хоча більшість опублікованих клінічних випадків 

паранеопластичного поліартриту були описані як се-

ронегативні, існують серії випадків пацієнтів з пози-

тивними антитілами, включаючи ревматоїдний фактор 

(РФ) та антитіла до циклічного цитрулінового пепти-

ду (АССР) у пацієнтів з ПА [27–30]. Крім того, у се-

рії клінічних випадків показано, що 27,2 % пацієнтів з 

ПА були серопозитивними щодо РФ і 19 % мали анти-

нуклеарні антитіла у сироватці, хоча інформації щодо 

титрів антитіл та їхньої значущості немає. АCCP були 

позитивними у 7 (10,7 %) та РФ — у 15 (23 %) з 65 па-

цієнтів з паранеопластичним поліартритом [5]. Також 

у пацієнтів з паранеопластичним поліартритом абсо-

лютно зрозумілі підвищені рівні запальних маркерів, 

таких як швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) та 

С-реактивний білок (СРБ).

На відміну від більшості пацієнтів із запальним ар-

тритом пацієнти з паранеопластичним поліартритом 

погано реагують на глюкокортикоїди (ГК) та проти-

ревматичні препарати, що модифікують захворювання 

[11]. Виявлення та лікування основного злоякісного 

новоутворення часто призводить до регресу суглобо-

вих симптомів. Зазначено, що у разі рецидиву пухлини 

після лікування ПА не рецидивує [28, 29].

Гіпертрофічна остеоартропатія — це форма пара-

неопластичного артриту, яка насамперед асоційована з 

раком легень [8]. Цей вид ПА характеризується дефор-

Таблиця 1. Паранеопластичні артрити та асоційовані злоякісні новоутворення

Паранеопластичні артрити Злоякісні новоутворення

Паранеопластичний оліго-/поліартрит [2, 4–7]
Рак легень (найпоширеніша аденокарцинома), гематологічні злоякісні 
новоутворення (лімфоми, лейкемії, мієлодиспластичний синдром), рак молочних 
залоз, аденокарцинома шлунка та товстої кишки

Гіпертрофічна остеоартропатія [8, 9]
Рак легень (найпоширеніший), метастази в легенях, лімфома Ходжкіна, рак 
носоглотки, рак стравоходу

Ремітуючий серонегативний симетричний 
синовіт з подушкоподібним набряком [10–13]

Рак сечостатевої системи (рак сечового міхура, простати, яєчників), 
гематологічні злоякісні новоутворення (лімфома, мієлодиспластичний синдром, 
лейкемія), рак шлунково-кишкового тракту (товстої кишки, шлунка), рак легень

Долонний фасціїт і поліартрит [14, 15]

Рак яєчників (найпоширеніший), рак сечостатевої системи (матка, сечовий 
міхур, простата), рак молочних залоз, рак легень, гематологічні злоякісні 
новоутворення (лімфома, лейкемія, множинна мієлома), рак шлунково-
кишкового тракту (підшлункової залози)

Поліартрит і панкреатичний панікуліт, 
асоційовані з карциномою підшлункової залози 
[16–21]

Ацинарно-клітинна карцинома підшлункової залози
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мацією пальців на кшталт барабанних паличок, пері-

оститом та артритом з широким спектром суглобових 

симптомів від поліартралгії до тяжкого симетричного 

поліартриту із синовіальним випотом.

Існує 2 форми гіпертрофічної остеоартропатії: пер-

винна, або ідіопатична, та вторинна форма. Декілька 

злоякісних новоутворень були пов’язані з вторинними 

формами, такими як аденокарцинома легень, дрібно-

клітинна карцинома легень, легеневі метастази та лім-

фома Ходжкіна (табл. 1) [9]. Первинні форми зумов-

лені не злоякісним станом, таким як хронічні легеневі 

інфекції, вроджені вади серця «синього» типу, муковіс-

цидоз, і можуть бути основною причиною гіпертрофіч-

ної остеоартропатії [9].

Патогенез гіпертрофічної остеоартропатії залиша-

ється погано вивченим, і на сьогодні запропоновано 

кілька гіпотез її розвитку. Підвищені рівні фактора рос-

ту ендотелію судин (VEGF) були виявлені у пацієнтів 

з гіпертрофічною остеоартропатією та раком легень, а 

також у пацієнтів із хронічною гіпоксією [31]. VEGF є 

сигнальним білком, який бере участь в ангіогенезі і на-

лежить до родини тромбоцитарного фактора росту [32]. 

Підвищення продукції може бути індуковане станами, 

асоційованими як з гіпоксією, наприклад бронхіаль-

ною астмою, так і зі злоякісними новоутвореннями, за 

рахунок механізмів росту пухлини та метастазування 

[33]. Надекспресія VEGF пухлиною може викликати 

проліферацію судин, набряк та розвиток нової кістко-

вої тканини — ознаки, що відображають гістологічні 

особливості гіпертрофічної остеоартропатії [33].

Клінічні ознаки гіпертрофічної остеоартропатії 

включають біль у суглобах, в основному у колінних, 

гомілковостопних та променево-зап’ясткових, що су-

проводжується незапальною ексудацією суглобів та 

деформацією пальців на кшталт барабанних паличок, 

які зазвичай перебігають безсимптомно. Наявність 

барабанних паличок при фізикальному огляді, що 

з’явилися протягом короткого періоду часу, має спону-

кати лікаря оцінити пацієнта за допомогою візуаліза-

ційних досліджень щодо раку легень [34].

Основою лікування гіпертрофічної остеоартропатії є 

лікування основної пухлини та полегшення симптомів 

за допомогою аналгетиків, таких як нестероїдні проти-

запальні засоби. У деяких випадках біфосфонати мо-

жуть бути ефективними у пацієнтів з рефрактерним бо-

лем завдяки зниженню рівня VEGF у плазмі [35, 36].

Ремітуючий серонегативний симетричний синовіт з 

подушкоподібним набряком, при натисканні на який 

утворюється ямка (RS3PE), — це запальний артрит не-

відомої етіології з маніфестацією в літньому віці, що 

виявляється синовітом, тендинітами та набряком обох 

кистей і рідше стоп. Уперше RS3PE був описаний у 1985 

році й може відрізнятись від ревматоїдного артриту від-

сутністю РФ у плазмі, ревматоїдних вузликів та ерозій 

на рентгенограмах [38]. З моменту початкового опису 

захворювання кілька повідомлень про випадки проде-

монстрували, що RS3PE може бути першою ознакою 

прихованої неоплазії [10]. У систематичному огляді 

P. Karmacharya та співавт. [10] показали, що у 16,31 % 

пацієнтів з RS3PE (54 з 331) розвинулося зло якісне но-

воутворення. Зокрема, злоякісні новоутворення солід-

них органів сечостатевої системи (рак сечового міхура, 

простати, яєчників) були найчастішими видами раку, 

за ними йшли гематологічні маніфестації (неходжкін-

ська лімфома, мієлодиспластичний синдром, лейке-

мія), рак шлунково-кишкового тракту (товстої кишки, 

шлунка) і карциноми легень (табл. 1) [10]. Крім того, 

пацієнти з основною пухлиною та RS3PE з більшою 

ймовірністю потребували більш високих доз ГК для 

зменшення суглобового синдрому і частіше мали ре-

цидив захворювання.

VEGF бере участь у патогенезі RS3PE, а підвищені 

рівні VEGF можуть сприяти підвищенню проникнос-

ті судин та синовіальної гіперваскуляризації, що при-

зводить до синовіту, теносиновіту згиначів та набряку 

м’яких тканин [12, 13]. Більше того, невелике дослі-

дження 6 пацієнтів з RS3PE та солідною пухлиною 

показало, що рівні інтерлейкіну-6 були підвищені, а 

імуносупресивна терапія призвела до зниження рівнів 

цитокіну [39]. Рентгенограми кистей при RS3PE часто 

Таблиця 2. Характерні риси, що дозволяють відрізнити паранеопластичний артрит від ревматоїдного артриту

Клінічні ознаки Паранеопластичний артрит Ревматоїдний артрит

Вік початку захворювання Літній вік 20–50 років

Тип ураження суглобів Асиметричний артрит Симетричний артрит

Поширення ураження суглобів Переважно ураження нижніх кінцівок Верхні та нижні кінцівки

Ревматоїдні вузлики
Відсутність ревматоїдних вузликів при 
фізикальному огляді

Наявність ревматоїдних вузликів у 
пацієнтів з хронічним неконтрольованим 
захворюванням

Лабораторні дані
Найчастіше відсутність підвищених титрів 
РФ або АССР

Найчастіше підвищені титри РФ або АССР

Рентгенологічні дані
Відсутність ерозій чи звуження суглобової 
щілини на рентгенограмах

Наявність ерозій чи звуження суглобової 
щілини на рентгенограмах

Відповідь на глюкокортикоїди Незначна Добра відповідь у більшості пацієнтів

Особливості лікування
Поліпшення артриту з лікуванням 
основного злоякісного новоутворення

Хворобомодифікуючі протиревматичні 
препарати

Примітки: РФ — ревматоїдний фактор; АССР — антитіла до циклічного цитрулінового пептиду.
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нічим не примітні, а лабораторне дослідження може 

виявити підвищені рівні ШОЕ та СРБ із негативними 

РФ та АССР. Основна мета терапії — полегшити симп-

томи за допомогою ГК, а лікування основного злоякіс-

ного новоутворення вважається важливим для клініч-

ного покращення.

Синдром долонного фасціїту та поліартриту — рід-

кісна форма запального артриту, що вражає в основно-

му жінок і характеризується болем у дрібних та великих 

суглобах та набряком, потовщенням долонної фасції 

та згинальними контрактурами, що нагадують конт-

рактури Дюпюїтрена.

У початковому описі синдрому в 1982 р. повідо-

млялося про 6 жінок у постменопаузі, у яких розви-

нувся долонний фасціїт та синдром поліартриту на 

тлі раку яєчників [40]. Хоча рак яєчників залишається 

провідним злоякісним новоутворенням, пов’язаним 

з долонним фасціїтом і поліартритом, деякі солідні 

злоякісні новоутворення, такі як рак підшлункової за-

лози, шлунка, товстої кишки, легень, молочної залози 

чи простати, також можуть бути асоційовані з даним 

симптомокомплексом [40].

Хоча патофізіологія синдрому залишається неяс-

ною, імуноопосередковані механізми, мабуть, віді-

грають важливу роль з огляду на наявність відкладень 

імуноглобуліну та комплементу у долонній фасції [41]. 

Клінічні характеристики синдрому долонного фасції-

ту та поліартриту включають симетричний поліартрит 

кистей, що супроводжується синовітом, скутістю та 

обмеженням рухливості пальців через швидкий розви-

ток згинальних контрактур в обох кистях.

Не дивно, що раковий антиген 125 (СА-125), асоці-

йований з аденокарциномою яєчників, був найчастіше 

підвищеним пухлинним маркером (у 19 осіб) у серії з 

22 пацієнтів з долонним фасціїтом та синдромом по-

ліартриту [14]. Лікування основної пухлини може по-

легшити симптоми поліартриту та зупинити прогресу-

вання фіброзу долонь.

Поліартрит і панкреатичний панікуліт, асоційовані 

з карциномою підшлункової залози, є паранеоплас-

тичним синдромом, що рідко зустрічається, маніфес-

тує із суглобового болю і набряку, з частим залученням 

гомілковостопних, колінних і променево-зап’ясткових 

суглобів, що супроводжується еритематозними боліс-

Рисунок 1. Підхід до діагностики пацієнта з підозрою на паранеопластичний артрит

Примітки: АССР — антитіла до циклічного цитрулінового пептиду; КТ — комп’ютерна томографія; ПАП-тест — тест 
Папаніколау; УЗД — ультразвукове дослідження.

Пацієнт із підозрою 
на паранеопластичний артрит

Чи є у пацієнта будь-який із вищезазначених симптомів чи лабораторних 
аномалій?

Гарячка, втрата маси 
тіла, лімфаденопатія

Анемія, 
тромбоцитопенія, 

лейкопенія

Електрофорез білків 
крові

Периферичний мазок
Проточна цитометрія

Біопсія кісткового мозку
Біопсія лімфатичних 

вузлів

Панікуліт

Ліпаза
КТ органів черевної 

порожнини

Згинальна контрактура

СА-125
УЗД органів малого таза

Залізодефіцитна анемія

Колоноскопія
Фіброгастродуодено-

скопія

Барабанні палички

КТ органів грудної клітки

— Збір скарг та анамнезу, повне фізикальне обстеження
— Клінічний аналіз крові
— Креатинін, функція печінки, дослідження заліза (за наявності анемії)
— Серологія гепатиту В та С
— Ревматоїдний фактор, АССР
— Рентгенографія органів грудної клітки та суглобів
— Консультація гінеколога/уролога
Залежно від статі та віку
— ПАП-тест
— КТ органів грудної клітки, УЗД щитоподібної залози, органів малого таза
— Колоноскопія, фіброгастродуоденоскопія
— Мамографія
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ними вузликами на шкірі, в основному в претибіальній 

ділянці, а також у ділянці кісточок та колінних сугло-

бів. Біль у животі може бути відсутнім, що ускладнює 

діагностику основного злоякісного новоутворення [16, 

17]. Ацинарно-клітинна карцинома підшлункової за-

лози є найбільш поширеною формою супутнього раку 

підшлункової залози, асоційованою з поліартритом та 

панкреатичним панікулітом, і може бути первинною 

або ектопічною (табл. 1) [18].

Хоча точний механізм синдрому невідомий, над-

ходження підвищених рівнів ферментів підшлункової 

залози з кровотоку у віддалені тканини, такі як синові-

альна оболонка та підшкірно-жирова клітковина, може 

спровокувати навколосуглобовий та підшкірний некроз 

жирової тканини [18]. Крім того, вивільнення вільних 

жирних кислот із навколосуглобових тканин внаслідок 

ліполізу в суглобову щілину може сприяти запаленню 

суглобів та поліартриту. Лабораторні дослідження часто 

показують, що підвищені рівні ферментів підшлунко-

вої залози, включаючи ліпазу, амілазу та рідкі кристали 

ліпідів, можуть бути присутніми в синовіальній рідині. 

Хірургічне лікування ацинарно-клітинного раку зали-

шається основним методом лікування, а полегшення 

симптомів може бути досягнуто за допомогою нестеро-

їдних протизапальних засобів та ГК [16, 19].

Діагностична оцінка паранеопластичних 
артритів

Надзвичайно важливо розуміти, що злоякісні но-

воутворення можуть імітувати різні форми запальних 

артритів і можуть бути початковим проявом захво-

рювання. Раннє розпізнавання та лікування раку мо-

жє сприятливо вплинути на результат та покращити 

якість життя пацієнтів. Диференціальна діагностика 

ПА включає ревматоїдний артрит, остеоартрит, сис-

темний червоний вовчак, системний склероз, ревма-

тичну поліміалгію та вірусні інфекції, такі як гепатит 

В та C [42]. На особливу увагу заслуговує проведення 

диференціальної діагностики з ревматичною поліміал-

гією, тому що це особливий пул пацієнтів: літні паці-

єнти з наявністю м’язової слабкості та болів у суглобах 

з високою лабораторною активністю. Оцінка пацієнта 

починається з ретельного збору скарг та анамнезу, фі-

зикального огляду, включаючи обстеження грудей та 

таза, а також лабораторних досліджень (рис. 1). Харак-

терні ознаки, виявлені при початковій оцінці, можуть 

допомогти відрізнити ПА від інших автоімунних рев-

матичних станів, наприклад:

1. Літні пацієнти з поліартритом та системними 

скаргами на лихоманку, втрату маси тіла та нічну піт-

ливість.

2. Пацієнти з поліартритом і насторожуючими ознака-

ми злоякісного новоутворення, що лежить в основі, на-

приклад з лімфаденопатією, деформацією пальців за ти-

пом барабанних паличок і долонними контрактурами.

3. Літні пацієнти із стійким або резистентним до лі-

кування артритом, наприклад з відсутністю відповіді 

на помірну або високу дозу ГК та/або на модифікую-

чі хворобу протиревматичні препарати, негативними 

імунологічними серологічними маркерами та відсут-

ністю характерних ознак на рентгенограмах.

Початкове лабораторне дослідження має включати 

клінічний аналіз крові та сечі, визначення рівня креа-

тиніну, функціональних проб печінки, серологічні до-

слідження на гепатити B та C, а також рентгенограми 

грудної клітки та суглобів. Наявність анемії, тромбоци-

топенії, лейкопенії чи значного лейкоцитозу, підвище-

ного середнього корпускулярного обсягу еритроцитів 

може свідчити про можливе гематологічне злоякісне 

новоутворення, таке як лейкемія, лімфома або мієло-

диспластичний синдром. Крім того, патологічні зміни 

в клінічному аналізі крові повинні спонукати до по-

дальшого дослідження — рівні заліза та феритину, пе-

риферичний мазок, електрофорез сироваткових білків, 

проточна цитометрія, біопсія кісткового мозку та лім-

фатичних вузлів для встановлення діагнозу основного 

злоякісного новоутворення [42]. Рівні запальних мар-

керів, ШОЕ та СРБ можуть бути підвищені у пацієнтів 

з ПА, але вони неспецифічні та не дозволяють відріз-

нити ревматичні захворювання від паранеопластичних 

синдромів. Високі титри РФ та АССР можуть підтвер-

дити діагноз ревматоїдного артриту, хоча низький титр 

можна побачити і у пацієнтів із ПА.

Рентгенограми суглобів можуть бути корисними у 

диференціальній діагностиці для оцінки ерозій кісток 

та/або звуження суглобових щілин, ознак, що відпові-

дають ревматоїдному артриту або іншому запальному 

артриту, однак не виключають ПА.

Безумовно, усі пацієнти повинні пройти відповід-

ний віку та статі онкоскринінг, включаючи мамогра-

фію, колоноскопію, тест Папаніколау, дослідження 

стану передміхурової й щитоподібної залоз та рентге-

нографію органів грудної клітки. У кожному конкрет-

ному випадку слід розглядати додаткове обстеження 

за допомогою візуалізаційних досліджень, наприклад 

комп’ютерну томографію (КТ) органів грудної клітки, 

черевної порожнини та органів малого таза. Напри-

клад, пацієнтам старше 50 років із залізодефіцитною 

анемією необхідно провести езофагогастродуодено-

скопію, колоноскопію, а за наявності хронічного ку-

ріння (> 30 пачко-років) слід розглянути можливість 

проведення КТ органів грудної клітки. Дослідження 

СА-125 та трансвагінальне ультразвукове дослідження 

можуть допомогти виключити рак яєчників у пацієнтів 

з долонним фасціїтом та поліартритом. За наявності 

поліартриту та панкреатичного панікуліту слід провес-

ти КТ черевної порожнини, щоб виключити карцино-

му підшлункової залози.

Висновки
Паранеопластичні артрити є групою запальних ар-

тритів, викликаних злоякісними новоутвореннями, які 

можуть маскуватися під системні ревматичні захво-

рювання та виявлятися неспецифічними симптома-

ми. Підвищення обізнаності щодо ПА, асоційованих 

зі злоякісним новоутворенням, допоможе своєчасно 

встановити діагноз та покращити результат. Для вста-

новлення діагнозу у пацієнтів з ПА необхідні ретельний 
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збір скарг та анамнезу, фізикальне обстеження, лабора-

торна та візуалізаційна оцінка. Як зазначалося раніше, 

лікування основного злоякісного новоутворення може 

призвести до регресу симптомів та покращення якості 

життя. Необхідні подальші дослідження для розробки 

біомаркерів, автоантитіл, які дозволять відрізняти ПA 

від інших системних ревматичних станів та нададуть 

більш глибоке розуміння патогенезу захворювання та 

потенційних цілей лікування.

Конфлікт                                                                                                інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.

Інформація про внесок кожного автора. Єгуді-

на Є.Д. — концепція та дизайн дослідження; аналіз та 

інтерпретація даних; написання статті; Трипілка С.А. — 

концепція та дизайн дослідження; збір даних; аналіз та 

інтерпретація даних; редагування статті.

Список літератури
1. Manger B., Schett G. Rheumatic paraneoplastic syn-

dromes — a clinical link between malignancy and autoim-

munity. Clin. Immunol. 2018. 186. 67-70. doi: 10.1016/j.

clim.2017.07.021.

2. Rast F., Parperis K., Amar S., Al-Charakh M. Para-

neoplastic inflammatory arthritis. Cureus. 2018. 10(5). 

e2663. doi: 10.7759/cureus.2663.

3. Rugienė R., Dadonienė J., Aleknavičius E., et al. Preva-

lence of paraneoplastic rheumatic syndromes and their anti-

body profile among patients with solid tumours. Clin. Rheuma-

tol. 2011. 30(3). 373-80. doi: 10.1007/s10067-010-1676-z.

4. Manger B., Schett G. Paraneoplastic syndromes in 

rheumatology. Nat. Rev. Rheumatol. 2014. 10(11). 662-670. 

doi: 10.1038/nrrheum.2014.138.

5. Kisacik B., Onat A.M., Kasifoglu T., et al. Diagnostic 

dilemma of paraneoplastic arthritis: case series. Int. J. Rheum. 

Dis. 2014. 17(6). 640-645. doi: 10.1111/1756-185X.12277.

6. Butler R.C., Thompson J.M., Keat A.C. Paraneo-

plastic rheumatic disorders: a review. J. R. Soc. Med. 1987. 

80(3). 168-172.

7. Daneshpouy M., Bataille D., Rivet J., et al. Periphe-

ral T-cell lymphoma with eosinophilia presenting as mono-

arthritis: a case study. Leuk Lymphoma. 2002. 43(9). 1875-

1879. doi: 10.1080/1042819021000006358.

8. Ito T., Goto K., Yoh K., et al. Hypertrophic pulmo-

nary osteoarthropathy as a paraneoplastic manifestation 

of lung cancer. J. Thorac. Oncol. 2010. 5(7). 976-980. doi: 

10.1097/JTO.0b013e3181dc1f3c.

9. Pineda C., Martínez-Lavín M. Hypertrophic osteo-

arthropathy: what a rheumatologist should know about this 

uncommon condition. Rheum. Dis. Clin. North Am. 2013. 

39. 383-400. doi: 10.1016/j.rdc.2013.02.008.

10. Karmacharya P., Donato A.A., Aryal M.R., et al. 

RS3PE revisited: a systematic review and meta-analysis 

of 331 cases. Clin. Exp. Rheumatol. 2016. 34(3). 404-415. 

PMID: 27050250.

11. Li H., Altman R.D., Yao Q. RS3PE: clinical and 

research development. Curr. Rheumatol. Rep. 2015. 17(8). 

49. doi: 10.1007/s11926-015-0525-0.

12. Arima K., Origuchi T., Tamai M., et al. RS3PE syn-

drome presenting as vascular endothelial growth factor asso-

ciated disorder. Ann. Rheum. Dis. 2005. 64(11). 1653-1655. 

doi: 10.1136/ard.2004.032995.

13. Tabeya T., Sugaya T., Suzuki C., et al. A case of an-

gioimmunoblastic T-cell lymphoma with high serum VEGF 

preceded by RS3PE syndrome. Mod. Rheumatol. 2016. 

6(2). 281-285. doi: 10.3109/14397595.2013.857836.

14. Manger B., Schett G. Palmar fasciitis and polyarthri-

tis syndrome-systematic literature review of 100 cases. Se-

min Arthritis Rheum. 2014. 44(1). 105-111. doi: 10.1016/j.

semarthrit.2014.03.005.

15. Di Battista J., Cipolletta E., Di Carlo M., et al. Pal-

mar Fasciitis and Polyarthritis Syndrome Associated With 

Ovarian Cancer. A Case Report JCR: Journal of Clini-

cal Rheumatology. 2020. 26(6). e193-e196. doi: 10.1097/

RHU.0000000000001062.

16. Arbeláez-Cortés A., Vanegas-García A.L., Restre-

po-Escobar M., Correa-Londoño L.A., González-Nara-

njo L.A. Polyarthritis and pancreatic panniculitis associ-

ated with pancreatic carcinoma: review of the literature. 

J. Clin. Rheumatol. 2014. 20(8). 433-436. doi: 10.1097/

RHU.0000000000000181.

17. Narváez J., Bianchi M.M., Santo P., et al. Pancreatitis, 

panniculitis, and polyarthritis. Semin Arthritis Rheum. 2010. 

39(5). 417-23. doi: 10.1016/j.semarthrit.2008.10.001.

18. Borowicz J., Morrison M., Hogan D., Miller R. 

Subcutaneous fat necrosis/panniculitis and polyarthritis as-

sociatedwith acinar cell carcinoma of the pancreas: a rare 

presentation of pancreatitis, panniculitis and polyarthri-

tis syndrome. J. Drugs Dermatol. 2010. 9(9). 1145-1150. 

PMID: 20865849.

19. Zundler S., Erber R., Agaimy A., et al. Pancreatic 

panniculitis in a patient with pancreatic-type acinar cell carci-

noma of the liver — case report and review of literature. BMC 

Cancer. 2016. 16. 130. doi: 10.1186/s12885-016-2184-6.

20. Yamashita Y., Joshita S., Ito T., Maruyama M., 

Wada Sh., Umemura T. A case report of pancreatic pan-

niculitis due to acute pancreatitis with intraductal papillary 

mucinous neoplasm. BMC Gastroenterol. 2020. 24. 20(1). 

286. doi: 10.1186/s12876-020-01430-9.

21. Kim E.J., Park M.S., Son H.-G., et al. Pancreatitis, 

Panniculitis, and Polyarthritis Syndrome Simulating Celluli-

tis and Gouty Arthritis. The Korean Journal of Gastroentero-

logy. 2019. 74(3). 175-182. doi: 10.4166/kjg.2019.74.3.175.

22. Adu-Gyamfi K.O., Patri S., Boapimp P., Gyam-

fi R. Leukemic Arthritis in Chronic Lymphocytic Leu-

kemia Mimicking Both Gout and Septic Arthritis. J. 

Clin. Rheumatol. 2021. 27(6). e238-e240. doi: 10.1097/

RHU.0000000000001376.

23. Schultz H., Krenn V., Tony H.P. Oligoarthritis medi-

ated by tumor-specific T lymphocytes in renal-cell carcino-

ma. N. Engl. J. Med. 1999. 341(4). 290-291. doi: 10.1056/

NEJM199907223410415.

24. Bojinca V., Janta I. Rheumatic Diseases and Malig-

nancies. Maedica (Bucur). 2012 Dec. 7 (4). 364-371.

25. Naschitz J.E. Rheumatic syndromes: clues to occult 

neoplasia. Curr. Opin. Rheumatol. 2001. 13(1). 62-66. doi: 

10.1097/00002281-200101000-00010.



34 Том 12, № 1, 2022Біль. Суглоби. Хребет, ISSN 2224-1507 (print), ISSN 2307-1133 (online)

Огляди / Reviews

26. Gur H., Koren V., Ehrenfeld M., Ben-Bassat I., 

Sidi Y. Rheumatic manifestations preceding acute leu-

kemia: characteristics and implication in the course 

and prognosis. Acta Haematol. 1999. 101(1). 1-6. doi: 

10.1159/000040913.

27. Yamashita H., Ueda Y., Ozaki T., et al. Characteris-

tics of 10 patients with paraneoplastic rheumatologic mus-

culoskeletal manifestations. Mod. Rheumatol. 2014. 24(3). 

492-498. doi: 10.3109/14397595.2013.843762.

28. Morel J., Deschamps V., Toussirot E., et al. Char-

acteristics and survival of 26 patients with paraneoplas-

tic arthritis. Ann. Rheum. Dis. 2008. 67(2). 244-247. doi: 

10.1136/ard.2007.070086.

29. Hakkou J., Rostom S., Bahiri R., Hajjaj-Hassouni-

et N. Paraneoplastic rheumatic syndromes: report of eight 

cases and review of literature. Rheumatol. Int. 2012. 32(6). 

1485-1489. doi: 10.1007/s00296-011-2252-9.

30. Larson E., Etwaru D., Siva C., Lawlor K. Report of 

anti-CCP antibody positive paraneoplastic polyarthritis and 

review of the literature. Rheumatol. Int. 2011. 31(12). 1635-

1638. doi: 10.1007/s00296-009-1294-8.

31. Silveira L.H., Martínez-Lavín M., Pineda C., Fon-

seca M.C., Navarro C., Nava A. Vascular endothelial growth 

factor and hypertrophic osteoarthropathy. Clin. Exp. Rheu-

matol. 2000. 18(1). 57-62. PMID: 10728444.

32. Atkinson S., Fox S.B. Vascular endothelial growth 

factor (VEGF)-A and platelet-derived growth factor 

(PDGF) play a central role in the pathogenesis of clubbing. 

J. Pathol. 2004. 203(2). 721-728. doi: 10.1002/path.1565.

33. Olán F., Portela M., Navarro C., et al. Circulating 

vascular endothelial growth factor concentrations in a case 

of pulmonary hypertrophic osteoarthropathy. Correlation 

with disease activity. J. Rheumatol. 2004. 31(3). 614-616. 

PMID: 14994415.

34. Yao Q., Altman R.D., Brahn E. Periostitis and hy-

pertrophic pulmonary osteoarthropathy: report of 2 cases 

and review of the literature. Semin Arthritis Rheum. 2009. 

38(6). 458-466. doi: 10.1016/j.semarthrit.2008.07.001.

35. Slobodin G., Rosner I., Feld J., et al. Pamidro-

nate treatment in rheumatology practice: a comprehensive 

review. Clin. Rheumatol. 2009. 28(12). 1359-1364. doi: 

10.1007/s10067-009-1256-2.

36. King M.M., Nelson D.A. Hypertrophic osteo-

arthropathy effectively treated with zoledronic acid. 

Clin. Lung Cancer. 2008. 9(3). 179-182. doi: 10.3816/

CLC.2008.n.027.

37. Lakhmalla M., Dahiya D.S., Kichloo A., Fatima T., 

Edigin E., Wani F. Remitting seronegative symmetrical syno-

vitis with pitting edema: a review. Journal of Investigative Med-

icine. 2021. 69(1). 86-90. doi: 10.1136/jim-2020-001613.

38. McCarty D.J,. O’Duffy J.D., Pearson L., Hunter J.B. 

Remitting seronegative symmetrical synovitis with pitting ede-

ma. RS3PE syndrome. JAMA. 1985. 254(19). 2763-2767.

39. Sibilia J., Friess S., Schaeverbeke T., et al. Remit-

ting seronegative symmetrical synovitis with pitting edema 

(RS3PE): a form of paraneoplastic polyarthritis? J. Rheu-

matol. 1999. 26(1). 115-120. PMID: 9918251.

40. Medsger T.A., Dixon J.A., Garwood V.F. Palmar fas-

ciitis and polyarthritis associated with ovarian carcinoma. 

Ann. Intern. Med. 1982. 96(4). 424-431. doi: 10.7326/0003-

4819-96-4-424.

41. Kajikawa H., Sobajima N., Koiwai C., Ichigo S., Ta-

kagi H., Imai A. Palmar fasciitis with polyarthritis-associated 

ovarian cancer: Case report and literature review. Mol. Clin. 

Oncol. 2018. 8(2). 292-295. doi: 10.3892/mco.2017.1509.

42. Parperis K., Constantinidou A., Panos G. Paraneo-

plastic Arthritides: Insights to Pathogenesis, Diagnostic Ap-

proach, and Treatment. J. Clin. Rheumatol. 2021. 27(8). 

e505-e509. doi: 10.1097/RHU.0000000000001202.

Отримано/Received 05.09.2022
Рецензовано/Revised 15.09.2022

Прийнято до друку/Accepted 19.09.2022

Ye.D. Yehudina1, S.А. Trypilka2

1Clinic of Modern Rheumatology, Kyiv, Ukraine
2Rheumatologist of the Communal Non-Commercial Enterprise of Kharkiv Regional Council “Regional Clinical Hospital”, 

Kharkiv, Ukraine

Paraneoplastic arthritis — at the crossroads of rheumatology and oncology

Abstract. Paraneoplastic arthritides (PA) are a group of inflam-

matory arthropathies associated with latent or manifest malignan-

cy, localized in a distant site in relation to the primary focus and 

caused by immune-mediated mechanisms. Although the patho-

genesis of PA is unknown, immune-mediated mechanisms can 

cause paraneoplastic syndrome with a dominant feature of polyar-

thritis. Arthritis can be both the initial manifestation of the disease, 

and it can manifest itself some time before the oncological process. 

Common forms of PA include paraneoplastic oligo/polyarthritis; 

hypertrophic osteoarthropathy; remitting seronegative symmetric 

synovitis with pitting edema; palmar fasciitis and pancreatic pan-

niculitis associated with pancreatic carcinoma. The purpose of this 

review article was to describe the clinical characteristics, diagnos-

tic assessment and treatment of paraneoplastic arthritis, and high-

light the challenges that healthcare professionals may face in order 

to distinguish these conditions from other autoimmune rheumatic 

diseases. Further research is needed to understand the mechanisms 

associated with PA and to develop new diagnostic biomarkers.

Keywords: paraneoplastic arthritis; polyarthritis; hypertrophic 

osteoarthropathy; palmar fasciitis; panniculitis
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Оцінка аналгетичної активності 
еторикоксибу та лорноксикаму 

та їх впливу на центральну сенситизацію 
при хронічному болі 

в нижній частині спини

Резюме. Актуальність. Хронічний біль у нижній частині спині є серйозною проблемою охорони здоров’я 
у світі. Феномени периферичної та центральної сенситизації відіграють важливу роль у переході гострого 
болю в хронічний, а також у підтримці хронічного болю. Одним із низхідних інгібуючих механізмів, який мо-
дулює сприйняття болю, є умовна його модуляція. Активація цього механізму зменшує нейрональну актив-
ність на рівні задніх рогів спинного мозку, що призводить до зменшення больових відчуттів і пригнічення 
гіпералгезії. Для патогенетичної терапії хронічного болю в нижній частині спини рекомендовані препарати 
з груп антидепресантів і антиконвульсантів, але на практиці частіше використовують препарати з групи не-
стероїдних протизапальних засобів. Мета дослідження: оцінити аналгетичну активність еторикоксибу та 
лорноксикаму та їх вплив на центральну сенситизацію при хронічному болі в нижній частині спини. Мате-
ріали та методи. У дослідження увійшло 60 чоловіків та жінок з хронічним болем у нижній частині спини. 
Пацієнти були випадковим чином розподілені на 2 рівні групи: 1-ша група — особи, які приймали етори-
коксиб у дозі 90 мг перорально один раз на добу протягом 21 дня; 2-га група — пацієнти, які приймали лор-
ноксикам у дозі 8 мг перорально двічі на добу протягом 21 дня. Усі пацієнти були обстежені неврологом, 
застосовували опитувальник painDETECT та опитувальник з центральної сенситизації, проводили кількісне 
сенсорне тестування з визначенням порогу болю та проведенням тесту умовної модуляції болю. Резуль-
тати. Еторикоксиб і лорноксикам продемонстрували вірогідне зниження болю за візуальною аналоговою 
шкалою (ВАШ), але вираженість динаміки в групі еторикоксибу була більшою: 7,47 бала у 1-шу добу і 3,73 бала 
у 21-шу добу, тоді як у групі лорноксикаму динаміка відповідала 6,80 і 5,10 бала. У групі еторикоксибу на  21-шу 
добу лікування кількість пацієнтів з алодинією зменшилась порівняно з першою добою з 18 до 4 осіб, а в групі 
лорноксикаму — з 18 до 15. Динаміка площі зони алодинії: у групі еторикоксибу на 21-шу добу площа алодинії 
зменшилася порівняно з першою добою з 15,11 до 6 см2, а в групі лорноксикаму — з 17,5 до 9,4 см2. Динаміка 
показників за опитувальником центральної сенситизації на 21-шу добу: у групі еторикоксибу ці зміни були 
більш виражені — зниження з 54,13 до 33,67 бала, що відповідало легкому ступеню вираженості центральної 
сенситизації, тоді як у групі лорноксикаму показники знизились до помірного рівня — з 54,80 до 46,00 бала. 
Невропатичні прояви за опитувальником painDETECT у групі еторикоксибу статистично вірогідно знижува-
лись протягом усього періоду лікування, досягнувши майже двократного зменшення на 21-шу добу (з 12,40 
у першу добу до 6,67), тоді як у групі лорноксикаму вірогідне покращення спостерігалось на 7-му добу ліку-
вання, а в подальшому, на 14-ту й 21-шу добу, результати майже повернулись до попереднього рівня. На 14-ту 
добу терапії еторикоксибом поріг болю в ділянці нігтя після тесту умовної модуляції болю був вірогідно ви-
щим, ніж до тесту, що на 21-шу добу відзначалося вже в ділянці нігтя та спини, чого не спостерігалося у групі 
лорноксикаму. Висновки. Еторикоксиб і лорноксикам продемонстрували різний ступінь впливу на зниження 
інтенсивності болю та прояви центральної сенситизації. Еторикоксиб продемонстрував більш виражене зни-
ження болю за ВАШ, зменшення алодинії та бала за опитувальником центральної сенситизації на 21-шу добу 
лікування порівняно з початковим рівнем. Додатково на фоні застосування еторикоксибу спостерігалось 
зменшення невропатичних проявів за опитувальником painDETECT, а також збільшення порогів болю до та 
після тесту умовної модуляції болю.
Ключові слова: хронічний біль у нижній частині спини; центральна сенситизація; алометрія; поріг болю; 
умовна модуляція болю



36 Том 12, № 1, 2022Біль. Суглоби. Хребет, ISSN 2224-1507 (print), ISSN 2307-1133 (online)

Практична медицина / Practical Medicine

Вступ
Хронічний біль у нижній частині спині є серйозною 

проблемою охорони здоров’я у світі [1]. Від 85 до 90 % 

пацієнтів з хронічним болем у нижній частині спини 

класифікуються як неспецифічні, що вказує на немож-

ливість визначення конкретної першопричини болю 

[2]. Результати візуалізації поперекового відділу хреб-

та погано корелюють з тяжкістю болю й порушенням 

функцій, що часто призводить до нецільових методів 

лікування з незадовільними результатами в цій когорті 

пацієнтів [3]. Ця когорта досить неоднорідна й вклю-

чає кілька підгруп, що представляють різні та/або спів-

існуючі базові механізми [4].

Феномени периферичної та центральної сенситиза-

ції відіграють важливу роль у переході гострого болю 

в хронічний, а також у підтримці хронічного болю [5]. 

Підвищена збудливість центральної нервової системи є 

одним з найважливіших феноменів, які спостерігають-

ся в людей з хронічним болем у спині й іншими хроніч-

ними больовими станами [6, 7]. Одним із низхідних ін-

гібуючих механізмів, який модулює сприйняття болю у 

тварин, є дифузний гальмівний контроль больової афе-

рентації (diffuse noxious inhibitory controls), а в людей — 

умовна модуляція болю (conditioned pain modulation) [8, 

9]. Активація системи умовної модуляції болю зменшує 

нейрональну активність на рівні задніх рогів спинного 

мозку, що призводить до зменшення больових відчуттів 

та пригнічення гіпералгезії [10].

Часто феномени центральної сенситизації клінічно 

проявляються наявністю зон алодинії та гіпералгезії, 

невропатичними дескрипторами болю та тривалим 

больовим синдромом високої інтенсивності [11, 12]. 

Для патогенетичної терапії хронічного болю в нижній 

частині спини рекомендовані препарати з груп анти-

депресантів і антиконвульсантів, але на практиці час-

тіше використовують препарати з групи нестероїдних 

протизапальних засобів (НПЗЗ) [13]. Традиційно вва-

жається, що НПЗЗ впливають лише на периферичні 

механізми болю й запалення, усуваючи таким чином 

прояви периферичної сенситизації. У 2016 році впер-

ше було показано, що один з представників групи 

НПЗЗ — високоселективний інгібітор ЦОГ-2 етори-

коксиб ефективно усуває як периферичну, так і цен-

тральну сенситизацію при остеоартриті колінного су-

глоба. При цьому вплив на периферичну й центральну 

сенситизацію оцінювали, зокрема, за допомогою 

кількісного сенсорного тестування (рівні больових 

порогів), тесту умовної модуляції болю, опитуваль-

ника painDETECT та ін. Зокрема, було показано, що 

4-тижневе застосування еторикоксибу в дозі 60 мг/д 

у пацієнтів з остеоартритом колінного суглоба віро-

гідно зменшувало як локальну (периферичну), так і 

розширену (центральну) сенситизацію, а також ефект 

часової сумації болю, що також є ознакою зменшення 

центральної сенситизації. Це супроводжувалося по-

ліпшенням клінічних показників, причому клінічне 

поліпшення було сильніше у пацієнтів з більш вира-

женими ознаками центральної сенситизації, що не є 

типовим для традиційних НПЗЗ [14].

В іншому дослідженні оцінювали вплив 14-добового 

застосування еторикоксибу 60 мг/д на рівень болю при 

остеоартриті колінного суглоба, зокрема вплив на хо-

лодову та розширену механічну гіпералгезію. У цьому 

дослідженні для оцінки впливу на центральну сенси-

тизацію (яка зумовлює, зокрема, й невропатичні про-

яви болю) використовували кількісне сенсорне тесту-

вання (оцінка рівнів больових порогів), опитувальник 

painDETECT та опитувальник з якісної оцінки болю 

(PQAS). Було показано, що еторикоксиб вірогідно 

зменшував інтенсивність та якісний рівень суглобово-

го болю та зменшував, на додаток до локальної, розши-

рену гіпералгезію [15].

З огляду на те, що при хронічному болі в нижній час-

тині спини центральна сенситизація є одним з базових 

механізмів, а також на велику частоту застосування 

НПЗЗ, є потреба у вивченні впливу препаратів цієї гру-

пи на центральну сенситизацію при хронічному болі в 

нижній частині спини.

Мета дослідження: оцінити аналгетичну активність 

еторикоксибу та лорноксикаму та їх вплив на цен-

тральну сенситизацію при хронічному болі в нижній 

частині спини.

Матеріали та методи
У дослідження увійшло 60 пацієнтів з хронічним 

болем у нижній частині спини. Пацієнти були ви-

падковим чином розподілені на 2 групи: 1-ша група 

(30 осіб) — особи, які приймали еторикоксиб у дозі 

90 мг перорально один раз на добу протягом 21 доби; 

2-га група (30 осіб) — хворі, які приймали лорноксикам 

у дозі 8 мг перорально двічі на добу протягом 21 доби.

Кожен пацієнт був поінформований про мету при-

йому препарату, можливі побічні ефекти терапії та під-

писав інформовану згоду. Усі пацієнти були обстежені 

й лікувались амбулаторно. Обстеження починалося з 

клініко-неврологічного огляду, за результатами якого 

проводився відбір пацієнтів згідно з критеріями вклю-

чення і виключення.

Критерії включення:
— вік пацієнтів від 18 до 65 років;

— наявність хронічного болю у нижній частині спи-

ни неспецифічної етіології;

— тривалість захворювання  3 міс.;

— інтенсивність болю за візуальною аналоговою 

шкалою (ВАШ)  4 бали;

— наявність проявів центральної сенситизації (бал 

за опитувальником центральної сенситизації  40, або 

наявність зони алодинії, або позитивний тест умовної 

модуляції болю).

Критерії виключення:

— ішемічна хвороба серця;

— порушення ритму і провідності, небезпечні для 

життя;

— стійка, з високими цифрами, артеріальна гіперто-

нія;

— перенесений менше ніж 1 рік тому інфаркт міо-

карда;

— серцева недостатність 2–3-го ступеня;



37Том 12, № 1, 2022 www.mif-ua.com, http://pjs.zaslavsky.com.ua

Практична медицина / Practical Medicine

— ниркова недостатність;

— виразкова хвороба шлунка в анамнезі;

— цукровий діабет (декомпенсація або нестабільний 

перебіг);

— злоякісні новоутворення і хвороби крові;

— вагітність і годування груддю.

Кожен пацієнт проходив обстеження за єдиною 

схемою. Неврологічне обстеження включало детальне 

сенсорне тестування з метою виявлення зон алодинії. 

У випадку виявлення зон алодинії проводилося вимі-

рювання їх площі в квадратних сантиметрах. Інтенсив-

ність болю визначалася в балах за ВАШ.

Для визначення наявності невропатичного компо-

нента болю застосовували опитувальник painDETECT, 

який було розроблено спеціально для визначення 

невропатичного компонента при хронічному болі в 

нижній частині спини. Опитувальник складається з 

семи запитань, що стосуються якісних характеристик 

невропатичних симптомів болю, які оцінюються за 

п’ятибальною шкалою. Також опитувальник включає 

визначення характерного патерну болю й наявнос-

ті іррадіації болю, яка сама по собі є дуже явною не-

вропатичною ознакою. Максимальна кількість балів, 

можлива за опитувальником, — 38. Результат від 0 до 

12 балів свідчить про малу (< 15 %) імовірність невро-

патичного компонента, значення від 13 до 18 балів є 

невизначеним, однак не виключає наявності невропа-

тичного компонента болю. Результат від 19 до 38 балів є 

позитивним і свідчить про високу (> 90 %) імовірність 

наявності невропатичного компонента болю.

Для визначення наявності ознак центральної сенси-

тизації використовувався опитувальник з центральної 

сенситизації, який складається з двох частин. Частина 

А включає 25 запитань, пов’язаних з клінічними про-

явами центральної сенситизації. На кожне запитання 

можна дати 1 з 5 варіантів відповідей за шкалою Лікер-

та: ніколи (0 балів), рідко (1 бал), іноді (2 бали), часто 

(3 бали) або завжди (4 бали). Центральна сенситизація 

вважається вираженою при результаті 40 балів і біль-

ше [16]. Частина В опитувальника не враховується при 

підрахунку балів, проте в ній пацієнт може вказати, чи 

встановлювалися йому раніше діагнози (фіброміалгія, 

синдром хронічної втоми, дисфункція скронево-ниж-

ньощелепного суглоба, синдром подразненої кишки, 

мігрень чи головний біль напруження, множинна хіміч-

на чутливість чи синдром неспокійних ніг), які так чи 

інакше пов’язані з явищами центральної сенситизації.

Для кількісного визначення порогу болю проводили 

кількісне сенсорне тестування, яке складалось з ви-

мірювання порогу болю та проведення тесту умовної 

модуляції.

Вимірювання порогу болю (алгометрія) проводили 

за допомогою цифрового алгометра в двох анатомічних 

ділянках: 1 — ніготь великого пальця домінантної ру-

ки пацієнта; 2 — середня лінія нижньої частини спи-

ни в проміжку між п’ятим поперековим (L
5
) і першим 

крижовим хребцем (S
1
). Алгометр має круглу насадку з 

наконечником площею 1 см2, який розміщується пер-

пендикулярно в кожній ділянці тіла. Тиск наноситься з 

кроком 0,5 кг у секунду. Пацієнти інструктуються так, 

що вони вказують момент, коли відчуття тиску стає 

болючим. У момент, коли пацієнт говорить про те, що 

став відчувати біль, дослідник негайно прибирає алго-

метр і фіксує ступінь тиску (кг/см2), який викликав від-

чуття болю. Перед фактичним проведенням тестуван-

ня проводиться ознайомлення пацієнта з процедурою 

тесту на домінантній руці. Протягом виконання тесту 

проводиться 3 вимірювання порогу болю на кожній ді-

лянці тіла з 30-секундним інтервалом відпочинку. Усе-

реднений результат 3 вимірювань записується й вико-

ристовується в подальшому для аналізу даних.

Тест умовної модуляції болю (ТУМБ) використо-

вували для оцінки функціонального стану низхідних 

гальмівних шляхів. Даний тест оцінює, чи змінюється 

больова чутливість основної ділянки тіла, що стано-

вить інтерес, при нанесенні спеціального больового 

стимулу на віддаленій ділянці тіла. У здорових осіб від-

повідь на спеціальний больовий подразник викликає 

нормальну нейрофізіологічну відповідь — вивільнення 

ендогенних опіоїдів і активацію низхідної аналгетичної 

системи, що призводить до зниження больової чутли-

вості (підвищення больового порогу). У цьому дослі-

дженні спеціальний больовий стимул створювався за 

допомогою сильної механічної компресії плеча недо-

мінантної руки манжетою тонометра шириною 12 см, 

що викликало тимчасовий ішемічний біль. Манжета 

накачувалася до 260 мм рт.ст., після чого пацієнту бу-

ло потрібно піднімати гантель вагою 1 кг для жінок і 

2 кг — для чоловіків шляхом згинання — розгинання 

недомінантної руки в зап’ястку до тих пір, поки учас-

ник або не виконає 45 підйомів або не повідомить про 

інтенсивність болю в руці  7 балів за ВАШ. Як тільки 

учасник виконав вправу з підняттям важких предметів, 

повторно оцінювали поріг болю на нігті великого паль-

ця домінантної руки і в ділянці нижньої частини спини 

(по середній лінії між хребцями L
5
 і S

1
). Вимірювання 

порогу болю проводили повторно 3 рази з інтервалом 

30 секунд, після чого значення порога болю усередню-

валося. Відмінності між значеннями порогу болю до й 

після тесту умовної модуляції болю використовувались 

для аналізу даних. Тест умовної модуляції болю є пере-

віреним методом для визначення наявності централь-

ної сенситизації у пацієнтів з хронічним болем у ниж-

ній частині спини [17].

Обстеження пацієнтів проводилося в першу добу, 

через 7, 14 та через 21 добу від початку лікування. Дета-

лі дизайну дослідження наведені в табл. 1. 

Статистичну обробку матеріалу проводили за до-

помогою комп’ютерної програми SPSS 17. Нормаль-

ність розподілу даних кількісного типу визначали за 

допомогою критерію Шапіро — Вілка. Кількісні дані 

описували середнім значенням і стандартним відхи-

ленням, для їх визначення використовувалася про-

грама описової статистики. Якісні змінні описувалися 

частотою та відсотком представленості. Вірогідність 

відмінностей між вибірками з нормальним розподі-

лом визначали за допомогою критерію Стьюдента 

для незалежних вибірок, для вибірок з ненормальним 
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розподілом використовувався непараметричний кри-

терій Манна — Уїтні для незалежних вибірок. Для 

порівняння даних пов’язаних вибірок з нормальним 

розподілом використовували критерій Стьюдента для 

пов’язаних вибірок, для вибірок з ненормальним роз-

поділом використовували критерій Вілкоксона. Рівень 

статистичної вірогідності при всіх розрахунках був 

встановлений як р < 0,05.

Результати
Серед ній вік пацієнтів у групі еторикоксибу стано-

вив 48,60 ± 6,90 року, кількість чоловіків — 11 (36,7 %), 

кількість жінок — 19 (63,3 %). Середня інтенсивність 

болю за ВАШ становила 7,47 ± 1,82 бала, що відпо-

відало вираженому рівню болю. У 18 (60 %) пацієнтів 

були наявні ділянки алодинії — зони, ніжний дотик 

до яких викликав відчуття болю. Площа цих ділянок 

коливалась від 4 до 20 см2, середня площа станови-

ла 15,11 ± 8,65 см2. Середній бал за опитувальником 

painDETECT у групі становив 12,40 ± 4,54 бала. Серед-

ній бал за опитувальником центральної сенситизації 

становив 54,13 ± 6,74 бала, що відповідало вираженому 

рівню центральної сенситизації.

Середній вік пацієнтів у групі лорноксикаму стано-

вив 52,23 ± 7,27 року, кількість чоловіків — 8 (26,67 %), 

кількість жінок — 22 (73,33 %). Середня інтенсивність 

болю за ВАШ становила 6,80 ± 2,48, що відповідало 

вираженому рівню болю. У цій групі також були на-

явні зони алодинії, які відмічали 18 (60 %) пацієнтів. 

Площа ділянок алодинії коливалась від 10 до 30 см2, 

середня площа становила 15,50 ± 9,86 см2. Середній 

бал за опитувальником painDETECT у групі становив 

13,90 ± 5,75 бала. Середній бал за опитувальником 

центральної сенситизації становив 54,80 ± 10,44 бала, 

що також відповідало вираженому рівню центральної 

сенситизації.

При проведенні в першу добу кількісного сенсорно-

го тестування (алгометрії) у групі еторикоксибу були 

отримані такі дані: до ТУМБ поріг болю в ділянці нігтя 

(ПБН) великого пальця домінантної верхньої кінців-

ки становив 1,52 ± 0,46 кг/см2; поріг болю по середній 

лінії нижньої частини спини (ПБС) в проміжку між 

п’ятим поперековим і першим крижовим хребцем — 

1,83 ± 0,98 кг/см2. Після ТУМБ ПБН зменшився і ста-

новив 1,14 ± 0,53 кг/см2, ПБС також зменшився і ста-

новив 1,21 ± 0,40 кг/см2.

У групі лорноксикаму в першу добу до ТУМБ ПБН 

становив 1,30 ± 0,25 кг/см2, ПБС — 1,31 ± 0,50 кг/см2. 

Після ТУМБ ПБН зменшився до 1,08 ± 0,19 кг/см2, 

ПБС — до 1,20 ± 0,49 кг/см2.

Таблиця 1. Дизайн дослідження

Доба 1

Обстеження і розподіл пацієнтів у групи. Початок прийому 

препаратів

План обстеження

1. Неврологічне обстеження з сенсорним тестуванням

2. Визначення інтенсивності болю за ВАШ

3. Опитувальник painDETECT

4. Опитувальник з центральної сенситизації

5. Кількісне сенсорне тестування:

5.1. Алгометрія — визначення порогу болю

5.2. Тест умовної модуляції болю

Доба 7

Контрольне обстеження. Контроль переносимості лікування та 

побічних явищ

План обстеження

1. Неврологічне обстеження з сенсорним тестуванням

2. Визначення інтенсивності болю за ВАШ

3. Опитувальник painDETECT

4. Опитувальник з центральної сенситизації

5. Кількісне сенсорне тестування:

5.1. Алгометрія — визначення порогу болю

5.2. Тест умовної модуляції болю

Доба 14

Контрольне обстеження. Контроль переносимості лікування та 

побічних явищ

План обстеження

1. Неврологічне обстеження з сенсорним тестуванням

2. Визначення інтенсивності болю за ВАШ

3. Опитувальник painDETECT

4. Опитувальник з центральної сенситизації

5. Кількісне сенсорне тестування:

5.1. Алгометрія — визначення порогу болю

5.2. Тест умовної модуляції болю

Доба 21

Контрольне обстеження. Контроль переносимості лікування та 

побічних явищ

План обстеження

1. Неврологічне обстеження з сенсорним тестуванням

2. Визначення інтенсивності болю за ВАШ

3. Опитувальник painDETECT

4. Опитувальник з центральної сенситизації

5. Кількісне сенсорне тестування:

5.1. Алгометрія — визначення порогу болю

5.2. Тест умовної модуляції болю
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Таким чином, в обох групах у першу добу відміча-

лись початково знижені пороги болю, які ще більше 

знижувались після ТУМБ.

Загалом групи лікування еторикоксибом і лорно-

ксикамом були порівнянними і значно не відрізнялись 

за своїми характеристиками (р < 0,05). Початкова ха-

рактеристика груп пацієнтів наведена в табл. 2, дані 

кількісного сенсорного тестування — у табл. 3.

На 7-му добу від початку лікування у групі етори-

коксибу відмічалось вірогідне (р < 0,05) порівняно з 

початковим значенням зниження інтенсивності болю 

за ВАШ з 7,47 ± 1,82 до 6,60 ± 1,31 бала, яке було більш 

виражене на 14-ту добу — 5,00 ± 2,00 бала та на 21-шу 

добу — 3,73 ±  1,81 бала.

У групі лорноксикаму також відмічалось вірогідне 

(р < 0,05) порівняно з початковим значенням знижен-

ня інтенсивності болю за ВАШ на 7-му добу від початку 

лікування з 6,80 ± 2,48 до 5,40 ± 1,91 бала, на 14-ту до-

бу — до 5,50 ± 1,02 бала, на 21-шу добу — до 5,10 ± 1 ,04 

бала. Динаміка показників інтенсивності болю за ВАШ 

в обох групах наведена на рис. 1.

Через 7 діб від початку лікування в групі еторикок-

сибу відмічалось зниження кількості пацієнтів з алоди-

нією від 18 (60,0 %) до 16 (53,3 %), через 14 діб — ві-

рогідне (р < 0,05) порівняно з початковим значенням 

зниження до 6 (20,0 %), через 21 добу — вірогідне зни-

ження до 4 (13,3 %) пацієнтів. Через 7 діб від початку 

лікування в групі лорноксикаму відмічалось вірогідне 

(р < 0,05) зниження кількості пацієнтів з алодинією 

від 18 (60,0 %) до 15 (50,0 %). Через 14 діб їх кількість 

вірогідно знизилась до 12 (40,0 %), проте через 21 до-

бу — підвищилась до 15 (50,0 %) пацієнтів. Динаміка 

кількості пацієнтів з алодинією в обох групах наведена 

на рис. 2.

Через 7 діб від початку лікування в групі еторикок-

сибу відмічалось вірогідне (р < 0,05) порівняно з по-

чатковим значенням зниження площі зони алодинії з 

15,11 ± 8,65 см2 до 11,38 ± 6,20 см2, через 14 діб — до 

9,00 ± 6,00 см2, через 21 добу — до 6,00 ± 2,04 см2. У 

групі лорноксикаму через 7 діб відмічалось віро-

гідне (р < 0,05) порівняно з початковим значенням 

зниження площі зони алодинії з 17,50 ± 9,86 см2 до 

12,00 ± 6,63 см2, через 14 діб — до 11,75 ± 6,64 см2, че-

рез 21 добу — до 9,40 ± 4,78 см2. Динаміка площі зони 

алодинії в обох групах наведена на рис. 3.

Через 7 діб від початку лікування у групі еторикок-

сибу відмічалось вірогідне (р < 0,05) порівняно з по-

чатковим значенням зниження бала за опитувальни-

ком painDETECT з 12,40 ± 4,54 до 9,07 ± 6,06, через 

14 діб — до 7,87 ± 6,90, через 21 добу — до 6,67 ± 6,50. 

У групі лорноксикаму через 7 діб відмічалось вірогідне 

(р < 0,05) порівняно з початковим значенням знижен-

ня бала за опитувальником painDETECT з 13,90 ± 5,75 

до 11,00 ± 2,76. Через 14 діб бал за опитувальником 

painDETECT підвищився до 12,40 ± 2,24, а через 21 

добу — до 12,50 ± 5,08, що не мало вірогідної різниці 

з початковим значенням. Динаміка бала за опитуваль-

ником painDETECT в обох групах наведена на рис. 4.

У групі еторикоксибу відмічались вірогідні (р < 0,05) 

порівняно з початковим значенням зміни в сторону 

Таблиця 2. Початкова характеристика груп пацієнтів

Показники Група лікування еторикоксибом Група лікування лорноксикамом

Кількість чоловіків, n (%) 11 (36,7) 8 (26,7)

Кількість жінок, n (%) 19 (63,3) 22 (73,3)

Вік, років 48,60 ± 6,90 52,23 ± 7,27

Інтенсивність болю за ВАШ, бали 7,47 ± 1,82 6,80 ± 2,48

Кількість пацієнтів з алодинією, n (%) 18 (60,0) 18 (60,0)

Середня площа зон алодинії, см2 15,11 ± 8,65 17,50 ± 9,86

Середній бал за опитувальником 
painDETECT

12,40 ± 4,54 13,90 ± 5,75

Середній бал за опитувальником з 
центральної сенситизації

54,13 ± 6,74 54,80 ± 10,44

Таблиця 3. Дані кількісного сенсорного тестування в групах пацієнтів у першу добу

Показники Група лікування еторикоксибом Група лікування лорноксикамом

ПБН до ТУМБ, кг/см2 1,52 ± 0,46 1,30 ± 0,25

ПБН після ТУМБ, кг/см2 1,14 ± 0,53 1,07 ± 0,19

ПБС до ТУМБ, кг/см2 1,83 ± 0,98 1,31 ± 0,50

ПБС після ТУМБ, кг/см2 1,21 ± 0,40 1,20 ± 0,49

Примітки: ПБН — поріг болю в ділянці нігтя великого пальця домінантної руки; ПБС — поріг болю по середній лінії нижньої 
частини спини в проміжку між п’ятим поперековим і першим крижовим хребцем; ТУМБ — тест умовної модуляції болю.
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зменшення кількості балів за опитувальником з цен-

тральної сенситизації з 54,13 ± 6,74 бала до 44,00 ± 12,14 

бала через 7 діб від початку лікування. Через 14 діб від-

мічалось невелике підвищення до 44,20 ± 19,85 бала, а 

через 21 добу — зниження до 33,67 ± 12,38 бала. У групі 

лорноксикаму через 7 діб також відмічалось вірогідне 

(р < 0,05) порівняно з початковим значенням знижен-

ня бала за опитувальником з центральної сенситизації 

з 54,80 ± 10,44 бала до 48,00 ± 10,60 бала, через 14 діб — 

до 47,80 ± 9,34 бала, а через 21 добу — до 46,00 ± 14,55 

бала. Динаміка бала за опитувальником з центральної 

сенситизації в обох групах наведена на рис. 5.

На фоні лікування в обох групах відмічались зміни 

у ПБН та ПБС до та після ТУМБ. Так, через 7 діб від 

початку лікування в групі еторикоксибу ПБН до ТУМБ 

становив 1,34 ± 0,54 кг/см2, ПБС — 1,99 ± 1,02 кг/см2; 

після ТУМБ ПБН становив 1,36 ± 0,52 кг/см2, ПБС — 

1,87 ± 0,91 кг/см2. У групі еторикоксибу після ТУМБ 

показники ПБН на 14-ту та 21-шу добу від початку 

лікування і ПБС на 21-шу добу були вірогідно біль-

ші від аналогічних показників до ТУМБ. Так, через 

14 діб від початку лікування ПБН до ТУМБ стано-

вив 1,69 ± 1,11 кг/см2, ПБС — 2,20 ± 1,08 кг/см2; 

після ТУМБ ПБН становив 2,28 ± 1,21 кг/см2, ПБС — 

2,52 ± 0,98 кг/см2. Через 21 добу від початку ліку-

вання до ТУМБ ПБН становив 2,02 ± 1,33 кг/см2, 

ПБС — 2,22 ± 1,06 кг/см2; після ТУМБ ПБН становив 

2,64 ± 1,47 кг/см2, ПБС — 2,94 ± 1,25 кг/см2. Динаміка 

Рисунок 1. Динаміка показників інтенсивності болю 
за ВАШ у групах еторикоксибу та лорноксикаму 

Примітка: * — вірогідні відмінності (р  <  0,05) порівняно з 
вихідними показниками.
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Рисунок 2. Динаміка кількості пацієнтів з алодинією 
в групах еторикоксибу та лорноксикаму 

Примітка: * — вірогідні відмінності (р  <  0,05) порівняно з 
вихідними показниками.
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Рисунок 3. Динаміка площі зони алодинії в групах 
еторикоксибу та лорноксикаму 

Примітка: * — вірогідні відмінності (р  <  0,05) порівняно з 
вихідними показниками.
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Рисунок 4. Динаміка бала за опитувальником painDETECT 
у групах еторикоксибу та лорноксикаму. 

Примітка: * — вірогідні відмінності (р  <  0,05) порівняно з 
вихідними показниками.
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показників ПБН до та після ТУМБ у групі еторикокси-

бу наведена на рис. 6, динаміка показників ПБС до та 

після ТУМБ у групі еторикоксибу наведена на рис. 7.

У групі лорноксикаму через 7 діб від початку лі-

кування ПБН до ТУМБ становив 1,65 ± 0,38 кг/см2, 

ПБС — 1,72 ± 0,732 кг/см2; після ТУМБ ПБН стано-

вив 1,44 ± 0,39 кг/см2, ПБС — 1,64 ± 0,63 кг/см2. Че-

рез 14 діб від початку лікування ПБН до ТУМБ ста-

новив 1,67 ± 0,40 кг/см2, ПБС — 1,79 ± 0,63 кг/см2; 

після ТУМБ ПБН становив 1,56 ± 0,39 кг/см2, ПБС — 

1,62 ± 0,45 кг/см2. Через 21 добу від початку ліку-

вання до ТУМБ ПБН становив 1,75 ± 0,51 кг/см2, 

ПБС — 1,96 ± 0,74 кг/см2; після ТУМБ ПБН становив 

1,61 ± 0,41 кг/см2, ПБС — 1,78 ± 0,63 кг/см2. Вірогідних 

змін у показниках порогу болю в групі на фоні лікуван-

ня лорноксикамом не відмічалось. Динаміка показни-

ків ПБН до та після ТУМБ у групі лорноксикаму на-

ведена на рис. 8, динаміка показників ПБС до та після 

ТУМБ у групі лорноксикаму наведена на рис. 9. 

Під час лікування деякі пацієнти відмічали побіч-

ні дії препаратів. Так, у групі еторикоксибу 6 пацієн-

тів відмічали гіркоту в роті, 2 пацієнти — дискомфорт 

у ділянці епігастрія. У групі лорноксикаму 3 пацієнти 

відмічали печію, 2 пацієнти — дискомфорт у ділянці 

епігастрія. Усі побічні дії препаратів були виражені не-

значно і не впливали на курс лікування.

Рисунок 5. Динаміка бала за опитувальником 
з центральної сенситизації в групах еторикоксибу 

та лорноксикаму

Примітка: * — вірогідні відмінності (р  <  0,05) порівняно з 
вихідними показниками.
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Рисунок 6. Динаміка показників порогу болю в ділянці 
нігтя великого пальця домінантної руки (ПБН) до та 

після тесту умовної модуляції болю (ТУМБ) у групі 
еторикоксибу

Примітка: * — вірогідні відмінності (р  <  0,05) порівняно з 
вихідними показниками.
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Рисунок 7. Динаміка показників порогу болю 
по середній лінії нижньої частини спини в проміжку 

між п’ятим поперековим і першим крижовим хребцем 
(ПБС) до та після тесту умовної модуляції болю (ТУМБ) 

у групі еторикоксибу

Примітка: * — вірогідні відмінності (р  <  0,05) порівняно з 
вихідними показниками.
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Рисунок 8. Динаміка показників порогу болю 
в ділянці нігтя великого пальця домінантної руки (ПБН) 
до та після тесту умовної модуляції болю (ТУМБ) в групі 

лорноксикаму
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Обговорення
У цьому дослідженні група пацієнтів з хронічним 

болем у нижній частині спини характеризувалася ви-

сокою інтенсивністю больового синдрому, високою 

представленістю зон алодинії, високими балами за 

опитувальником painDETECT та опитувальником з 

центральної сенситизації. Тривала персистенція хро-

нічного болю та неефективність попереднього ліку-

вання, імовірно, зумовлює виснаження ендогенних 

опіоїдних систем, розвиток центральної сенситизації 

та появу невропатичних ознак.

Виявлені під час кількісного сенсорного тестування 

в першу добу знижені пороги болю, а також ще біль-

ше їх зниження (на відміну від підвищення у здорових 

осіб) у відповідь на тест умовної модуляції болю під-

тверджують факт наявності центральної сенситизації 

та виснаження ендогенних опіоїдних систем контролю 

болю. 

Обидва препарати продемонстрували вірогідне зни-

ження болю за ВАШ, але вираженість динаміки була 

різна: еторикоксиб продемонстрував більш виражене 

зниження на 21-шу добу лікування порівняно з почат-

ковим рівнем — з 7,47 до 3,73 бала (–50 %), тоді як лор-

ноксикам — з 6,80 до 5,10 бала (–25 %).

Динаміка показників алодинії, центральної сенси-

тизації та невропатичних проявів за painDETECT між 

групами лікування теж була різною. У групі еторикок-

сибу на 21-шу добу лікування кількість пацієнтів з ало-

динією зменшилася порівняно з першим днем з 18 до 4 

пацієнтів (–77,8 %), а в групі лорноксикаму — з 18 до 

15 пацієнтів (–16,7 %). Схожою була й динаміка пло-

щі зони алодинії: у групі еторикоксибу на 21-шу добу 

площа алодинії зменшилася порівняно з першим днем 

з 15,11 до 6 см2 (–60,3 %), а в групі лорноксикаму — з 

17,5 до 9,4 см2 (–46,3 %).

Динаміка ознак за опитувальником центральної 

сенситизації також відрізнялась. У групі еторикоксибу 

ці зміни були більш виражені — зниження з 54,13 бала 

у 1-шу добу до 33,67 бала (–37,8 %) на 21-шу добу, що 

відповідало легкому ступеню вираженості центральної 

сенситизації, тоді як у групі лорноксикаму показник 

знизився лише до помірного рівня — з 54,80 до 46,00 

бала (–16 %).

Невропатичні прояви за опитувальником 

painDETECT у групі еторикоксибу статистично віро-

гідно знижувались протягом усього періоду лікування, 

досягнувши майже двократного зменшення на 21-шу 

добу (з 12,40 у 1-шу добу до 6,67 у 21-шу добу), тоді як 

у групі лорноксикаму вірогідне покращення спостері-

галось лише на 7-му добу лікування, а в подальшому, 

на 14-ту та 21-шу добу, результати повернулись майже 

до попереднього рівня, вірогідна різниця з початковим 

значенням була відсутня.

Визначення порогів болю під час проведення алго-

метрії як одного з методів кількісного сенсорного тес-

тування показало їх базове зниження в усіх пацієнтів. 

Проведення тесту умовної модуляції болю й повторне 

визначення порогів болю продемонструвало ще біль-

ше їх зниження після тесту. Це може свідчити про ви-

снаження ендогенних опіоїдних систем, які в нормі 

пригнічують біль, унаслідок тривало персистуючого 

болю.

На 14-ту добу терапії еторикоксибом поріг болю в 

ділянці нігтя після тесту умовної модуляції болю був 

вірогідно вищим, ніж до тесту, що на 21-шу добу від-

значалося вже в ділянці нігтя та спини. У групі лорно-

ксикаму такі зміни не спостерігались.

Отримані результати можуть свідчити про наявність 

певних центральних механізмів дії еторикоксибу [18], 

який чинить принаймні частину своєї дії безпосеред-

ньо в центральній нервовій системі і здатен усувати 

прояви центральної сенситизації, а також невропатич-

ні прояви. 

Висновки
Пацієнти з хронічним болем у нижній частині спини 

характеризуються високою інтенсивністю больового 

синдрому та наявністю проявів центральної сенсити-

зації (наявність зон алодинії, високі бали за опитуваль-

ником painDETECT та опитувальником з центральної 

сенситизації, низькі пороги болю до та після тесту 

умовної модуляції болю).

Еторикоксиб і лорноксикам показали різний 

вплив на зниження інтенсивності болю та проявів 

центральної сенситизації. Еторикоксиб продемон-

стрував більш виражене зниження болю за ВАШ, 

зменшення алодинії та бала за опитувальником 

центральної сенситизації порівняно з початковим 

рівнем через 21 добу лікування. Додатково на фоні 

застосування еторикоксибу спостерігалось змен-

шення невропатичних проявів за опитувальником 

painDETECT, а також збільшення порогів болю до та 

після тесту умовної модуляції болю, що може свід-

чити про деяке відновлення ендогенних опіоїдних 

систем, тобто збільшення активності антиноцицеп-

тивної системи, зазвичай зниженої при хронічних 

больових станах.

Рисунок 9. Динаміка показників порогу болю по середній 
лінії нижньої частини спини в проміжку між п’ятим 

поперековим і першим крижовим хребцем (ПБС) 
до та після тесту умовної модуляції болю (ТУМБ) 

у групі лорноксикаму
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Необхідне проведення додаткових досліджень з ме-

тою вивчення механізмів визначених змін, а також уточ-

нення доз, режимів і оптимальної тривалості терапії. 

Обмеження дослідження. До обмежень дослідження 

можна віднести відсутність контрольної групи з числа 

здорових випробовуваних. У цій групі може проводи-

тись дослідження показників кількісного сенсорного 

тестування з метою контролю їх динаміки. Розшире-

ний дизайн дослідження з включенням контрольної 

групи може бути запропонований для майбутніх дослі-

джень.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів.

Інформація щодо фінансування. Дослідження під-

тримано необмеженим грантом Української асоціації з 

вивчення болю (№ 4 від 02.04.2021).
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Evaluation of analgetic properties of etoricoxib and lornoxicam and their eff ect 
on central sensitization in chronic low back pain

Abstract. Introduction. Chronic low back pain is a serious health 

problem in the world. The phenomena of peripheral and central 

sensitization play an important role in the transition of acute pain 

to chronic, as well as in the maintenance of chronic pain. One 

of the descending inhibitory mechanisms that modulates the per-

ception of pain is conditioned pain modulation. Activation of this 

mechanism reduces neuronal activity at the level of the dorsal 

horn of the spinal cord, which leads to a decrease in pain and in-

hibition of hyperalgesia. For pathogenetic therapy of chronic low 

back pain drugs from the groups of antidepressants and anticon-

vulsants are indicated, but in practice, drugs from the group of 

nonsteroidal anti-inflammatory drugs are more often used. The 

purpose of the study: to evaluate the analgesic activity of etori-

coxib and lornoxicam and their effect on central sensitization in 

chronic low back pain. Materials and methods. The study inclu-

ded 60 men and women with chronic low back pain. Patients were 

randomly divided into 2 even groups: 1st group — patients who 

took etoricoxib at a dose of 90 mg orally once a day for 21 days; 

2nd group — patients who took lornoxicam at a dose of 8 mg orally 

twice a day for 21 days. All patients were examined neurological-

ly, painDETECT questionnaire and central sensitization invento-

ry were used, quantitative sensory testing along with conditioned 

pain modulation test was performed to determine pain thresholds. 

Results. Etoricoxib and lornoxicam have shown a significant pain 

reduction on the visual analog scale (VAS), but its dynamics in the 

etoricoxib group was higher: 7.47 points on the first day and 3.73 

points on the 21st day, while in the lornoxicam group dyna mics 

corresponded to 6.80 and 5.10 points, respectively. The number of 

patients with allodynia compared with the 1st day decreased on the 

21st day of treatment from 18 to 4 patients in the etorico xib group, 

and from 18 to 15 patients in the lornoxicam group. Dynamics 

of allodynia area: in the etoricoxib group on 21st day the allody-

nia area decreased compared to the 1st day from 15.11 to 6 cm2 

and in the lornoxicam group — from 17.5 to 9.4 cm2. Dyna mics 

of central sensitization inventory scores on day 21: in the etorico-

xib group chan ges were more significant (decrease from 54.13 to 

33.67 points) and corresponded to a mild degree of central sen-

sitization, while in the lornoxicam group it decreased to a mo-

derate level — from 54.80 to 46.00 points. The neuropathic signs 

in the painDETECT questionnaire were statistically significantly 

reduced throughout the treatment period in the etoricoxib group, 

reaching almost a 2-fold decrease on day 21st (from 12.40 on the 

first day to 6.67), while in the lornoxicam group a significant im-

provement was observed on day 7th of treatment, and later, on days 

14th and 21st, the results almost returned to previous level. On the 

14th day of therapy with etoricoxib the pain threshold of the nail 

area significantly improved after the conditioned pain modula-

tion test, the same was also observed on the 21st day both in the 

nail and back area. Both improvements were not observed in the 

lornoxicam group. Conclusions. Etoricoxib and lornoxicam have 

shown different impact on pain reduction and central sensitiza-

tion. Etoricoxib has shown better level of pain reduction by VAS, 

better allodynia and central sensitization questionnaire score re-

duction after 21 days of treatment compared to baseline. In addi-

tion, the use of etoricoxib was accompanied by a decrease in neu-

ropathic signs by the painDETECT questionnaire, as well as an 

increase in pain thresholds before and after the conditioned pain 

modulation test. 

Keywords: chronic low back pain; central sensitization; algome-

try; pain threshold; conditioned pain modulation
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ДУ «Інститут геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України» та Українська асоціація остеопорозу запро-
шують вас до участі в науково-практичній конференції з міжнародною участю «Остеопороз — мультидисци-

плінарна проблема сьогодення», яка відбудеться 17–18 листопада 2022 року online на платформі OsteoHub 
(https://osteohub.info).

Пріоритетні програмні питання:

1. Остеопороз: фактори ризику та механізми розвитку.
2. Сучасні підходи до діагностики остеопорозу й визначення ризику переломів.
3. Остеопороз і біль у спині.
4. Остеопороз та остеоартрит: наскільки тісний зв’язок?
5. Лікування та профілактика остеопорозу в осіб різного віку — сучасне бачення.
6. Вітамін D — скелетні та позаскелетні ефекти.
7. Менеджмент остеопорозу в умовах COVID-19, особливості дистанційного ведення пацієнтів.
8. Остеопороз і ревматичні захворювання.
9. Глюкокортикоїдіндукований остеопороз.
10. Остеопороз ендокринного генезу.
11. Остеопороз і хронічна хвороба нирок.
12. Остеопороз у практиці педіатра; критерії встановлення діагнозу та початку остеотропної терапії.
13. Остеопороз в умовах соматичної патології — індивідуалізовані стратегії менеджменту.
Запрошуємо взяти участь у роботі конференції ортопедів-травматологів, ревматологів, терапевтів, сімейних ліка-

рів, невропатологів, геронтологів, ендокринологів, кардіологів, рентгенологів, педіатрів, стоматологів, гінекологів, 
фізичних терапевтів тощо.

Серед доповідачів — провідні вчені з України та світу.
Робочі мови: українська та англійська.
Конференція проводиться згідно з «Реєстром з’їздів, конгресів, симпозіумів та науково-практичних конферен-

цій…», які заплановані на 2022 рік (№ 652). Усі учасники отримають сертифікати на 10 балів БПР за участь у конферен-
ції, 20 балів — за стендову доповідь, 30 балів — за усну доповідь для атестації на присвоєння/підтвердження лікар-
ської категорії відповідно до наказу МОЗ України від 22.02.2019 № 446 «Деякі питання безперервного професійного 
розвитку лікарів».

Стендові доповіді будуть подані на конференції в електронному вигляді, у зв’язку з чим їх електронний варіант слід 
надіслати на адресу оргкомітету до 15.10.2022.

Реєстрація у часників за посиланням:

https://docs.google.com/forms/d/18sS3lv_s33mkOSEMNDptUAe9Efp0VR0Hu75EXc0WyEg/edit#responses

Для участі в конференції як доповідача необхідно заповнити реєстраційну форму до 1 вересня 2022 р. Назви до-
повідей із зазначенням авторів та установи, від якої подається робота, а також тези доповідей просимо надсилати 

до 15 вересня 2022 р. на електронну адресу оргкомітету: osteoconf@ukr.net. Тези доповідей будуть опубліковані в 
журналі «Біль. Суглоби. Хребет» (№ 3–4, 2022 р.).

За додатковою ін формацією просимо звертатися до оргкомітету: Бистрицька Марина Анатоліївна, Мусієнко 
Анна Сергіївна. Тел.: (044) 355-60-60; (094) 855-60-60; e-mail: osteoconf@ukr.net; адреса: вул. Вишгородська, 67, м. Київ, 
04114. 

Шановні колеги!
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Вимоги до оформлення статей
Шановні автори!

Будь ласка, ознайомтеся з детально викладеними 
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 рукопи-

сів, що подаються в біомедичні журнали» (Uniform Requirements 

for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals), розробле-

них Міжнародним комітетом редакторів медичних журналів 

(International Committee of Medical Journal Editors).

Усі матеріали повинні бути оформлені відповідно до таких 

вимог:

1. Рукопис
1.1. Формат тексту. Рукопис надсилається до редакції 

в електронному 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 про-

водити тільки курсивом або напівжирним начертанням букв, 

але НЕ підкресленням. Із тексту необхідно видалити всі повто-

рювані пробіли і зайві розриви рядків (в автоматичному режи-

мі через сервіс Microsoft Word «Знайти і замінити»).

1.2. Обсяг тексту рукопису, включаючи список літерату-

ри, таблиці, ілюстрації, підписи до них, повинен становити для 

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

огляду літератури —  15–18 сторінок, повідомлень про спосте-

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

1.3. Мова публікації. До публікації в журна-

лі приймаються рукописи з будь-яких країн українською 

і/або англійською мовами. Метадані статті публікуються двома 

мовами (українською та англійською). При наборі тексту латини-

цею важливо використовувати тільки англійську розкладку клаві-

атури. Наприклад, неприпустимо замінювати латинську букву «i» 

українською літерою «і», незважаючи на візуальну ідентичність.

1.4. Відправка рукопису. До розгляду приймаються руко-

писи, 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), 
pain.mif-ua@ukr.net у вигляді єдиного файла, що містить 

всі необхідні елементи (титульний лист, резюме, ключові сло-

ва, текстова частина, таблиці, список використаної літератури, 

відомості про авторів). Окремими файлами в цьому ж листі 
висилаються супровідні документи і копії ілюстрацій (рисун-

ків, схем, діаграм) у форматах тієї програми, 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 роздільною здатніс-

тю 300 точок на дюйм. Фізичний розмір у сантиметрах пови-

нен 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 додають-

ся: супровідний лист від керівництва установи, у якій прово-

дилося дослідження; декларація про наявність або відсутність 

конфлікту інтересів, авторська угода, декларація дотримання 

етичних норм при проведенні дослідження. Ці документи мож-

на оформити у вільній формі та прикріпити у відповідному полі 

у формі надання рукопису або прислати в електронному (від-

сканованому) вигляді на електрон ну адресу редакції разом із 

статтею, яка подається до публікації.

Усі файли повинні бути названі за прізвищем першого ав-

тора, 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, кра-

їна, ORCID iD).

2.1. Титульна сторінка повинна містити українською 
та англійською мовами таку інформацію:

— УДК статті;

— назва статті —  має повноцінно відображати предмет 

і тему статті, не бути надмірно короткою, але й не містити біль-

ше ніж 100 символів. Назва пишеться малими літерами, крім 

великої літери першого слова та власних назв;

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

торів англійською мовою рекомендується транслітерувати так 

само, як у попередніх публікаціях, або використовувати для 

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

— повне найменування установи, у якій працює кожен 

автор. Якщо авторів декілька, біля кожного прізвища та від-

повідної установи проставляється цифровий індекс. Якщо всі 

автори статті працюють в одній установі, вказувати місце ро-

боти кожного автора окремо не потрібно, достатньо вказати 

установу один раз. Якщо в автора кілька місць роботи, кожне 

позначається окремим цифровим індексом;

— контактна інформація автора, відповідального за лис-

тування (українською та англійською мовами), —  П.І.Б. по-

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

адреса електронної пошти та контактний телефон автора.

2.2. Резюме (Abstract) оформлюється двома мовами 

(українською та 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 до-
слівного перекладу україномовного варіанта резюме! Об-

сяг 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 укра-

їномовному варіанті: «Актуальність»; «Мета дослідження»; 

«Матеріали та методи»; «Результати»; «Висновок» — і 4 ру-
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брики в англомовному: «Background» (включає в себе актуаль-

ність і мету дослідження); «Materials and Methods»; «Results»; 

«Conclusions». Обсяг розділу «Результати» повинен станови-

ти не менше ніж 50 % від загального обсягу резюме. Резюме 

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 по-

ложення повинні логічно випливати одне з одного. В англо-

мовному тексті слід використовувати активний, а не пасивний 

стан: «The study tested», а не «It was tested in this study». 

Резюме не повинно містити абревіатур, за винятком загаль-

ноприйнятих (наприклад, ДНК), виносок і посилань на літера-

турні 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 клю-

чові слова оглядових статей слід включати слово «огляд». Клю-

чові слова повинні бути ідентичні українською та англійською 

мовами, їх слід писати через крапку з комою.

2.4. Текст статті. Структура повного тексту рукопису, при-

свяченого опису результатів оригінальних досліджень, по-

винна відповідати загальноприйнятому шаблону і містити 

обов’язкові розділи: «Вступ»; «Мета»; «Матеріали та методи»; 

«Результати»; «Обговорення»; «Висновки».

Будь ласка, ознайомтеся з детальними правила-
ми оформлення кожного з цих розділів на сайті http:
//pjs.zaslavsky.com.ua (розділ «Про нас»/«Подання»/ 
«Керівництва для авторів»).

2.5. Додаткова інформація вказується після тексту стат-

ті, перед списком літератури. Обов’язково повинно бути за-

декларовано наявність або відсутність в авторів конфлікту 
інте ресів (у таких випадках повинна бути фраза «Автори за-

являють про відсутність конфлікту інтересів»). Конфліктом 

інтересів може вважатися будь-яка ситуація (фінансові від-

носини, служба або робота в установах, що мають фінансовий 

або політичний інтерес до опублікованих матеріалів, поса-

дові обов’язки тощо), що може вплинути на автора рукопису 

і призвести до приховування, спотворення даних або змінити 

їх трактування. Інформація про фінансування. Необхідно 

вказувати джерело фінансування — всіх осіб і організації, що 

надали фінансову підтримку дослідженню (у вигляді грантів, 

дарування або надання обладнання, реактивів, витратних мате-

ріалів, ліків тощо), а також взяли іншу фінансову або особисту 

участь, що може призвести до конфлікту інтересів. Указувати 

розмір фінансування не потрібно. Подяки. Автори можуть ви-

словити подяку людям та організаціям, що сприяли публікації 

статті в журналі, але не є її авторами.

2.6. Вимоги до оформлення пристатейного списку лі-
тератури згідно з наказом ДАК та згідно з міжнародними 
стандартами відрізняються, тому необхідно подати список 
літератури в двох варіантах — згідно з вимогами ДАК Укра-
їни (ДСТУ 8302:2015) та символами латинського алфавіту 
за стандартами National Library of Medicine (NLM).  Прави-

ла оформлення списку використаних джерел (із прикладами) 

До уваги авторів / Information for Authors

доступні на сайті http://pjs.zaslavsky.com.ua (розділ «Про 
нас»/«Подання»/«Керівництва для авторів»).

Загальні рекомендації. Оптимальна кількість цитова-

них робіт в оригінальних статтях і лекціях становить 20–30, 

в оглядах — 40–60 джерел. Бажано цитувати оригінальні ро-

боти, опубліковані протягом останніх 5–7 років у зарубіжних 

періодичних виданнях, високоцитовані джерела, у тому числі 

з Scopus і Web of Science. Намагайтеся мінімізувати самоци-

тування або уникайте його. Також намагайтеся звести до мі-

німуму посилання на тези конференцій, монографії. У список 

літератури не включаються не опубліковані роботи, офіційні 

документи, рукописи дисертацій, підручники і довідники. По-

винна бути подана додаткова інформація про статті — DOI, 

PubMed ID тощо. Якщо в списку менше половини джерел мають 

індекси DOI, стаття не може бути опублікована в міжнародно-

му науковому журналі. Посилання повинні бути перевірени-

ми. Перед комплектацією списку літератури кожне джерело 

перевіряйте 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 порядко-

вим номером, що вказується в тексті статті арабськими цифра-

ми у квадратних дужках. У списку всі роботи перераховуються 

в порядку цитування, а НЕ в алфавітному порядку.

Транслітерація. Джерела українською та іншими мовами, 

що використовують символи кирилиці, необхідно відтворюва-

ти в такий спосіб: прізвища та ініціали авторів слід трансліте-

рувати (транслітерацію можна здійснити автоматично на сайті 

http://translit.net/, стандарт LC), а назву статті — перекласти 

англійською мовою (не транслітерувати!). При написанні пріз-

вищ авторів краще використовувати найбільш поширене напи-

сання 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 списку літератури.

3. Плагіат і вторинні публікації
Неприпустимо використання несумлінного текстового за-

позичення і привласнення результатів досліджень, які не нале-

жать авторам наданого рукопису. Перевірити статтю на оригі-

нальність можна за допомогою програми Advego plagiatus або 

інших сервісів. Редакція залишає за собою право перевірки 

наданих рукописів на наявність плагіату. 

Стаття повинна бути ретельно відредагована і вивірена 
автором. Перед відправкою рукопису до редакції переко-
найтеся, що всі вищевказані інструкції виконані.

Матеріали для публікацій надсилати

на електронну адресу:

medredactor@i.ua
(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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