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Українські рекомендації 
щодо профілактики та лікування 

глюкокортикоїд-індукованого 
остеопорозу

Резюме. Вступ. Глюкокортикоїд-індукований остеопороз (ГК-ОП) — метаболічне захворювання кісткової 
тканини, що розвивається внаслідок прийому глюкокортикоїдів (ГК), є однією з найбільш частих причин вто-
ринного остеопорозу, призводить до збільшення ризику малотравматичних переломів, збільшення інвалі-
дизації хворих та їх смертності. Незважаючи на проведені поодинокі дослідження в Україні щодо епідеміо-
логії та лікування ГК-ОП, національних рекомендацій щодо його менеджменту до цього часу не було, що й 
стало підставою для їх створення. Мета дослідження: на основі аналітичного аналізу сучасних літературних 
джерел розробити національні рекомендації щодо діагностики, профілактики та лікування ГК-ОП задля по-
ліпшення обізнаності медичної спільноти України, поліпшення менеджменту і зменшення соціально-еконо-
мічного тягаря захворювання. Матеріали та методи. Для розробки рекомендацій була створена група з 
18 експертів, провідних українських учених різного фаху. Проведено аналіз сучасних літературних джерел 
щодо епідеміології, факторів ризику, діагностики, профілактики й лікування ГК-ОП, моніторингу ефектив-
ності й безпечності його лікування. Синтез доказів виконано за допомогою системи GRADE, критичну оцінку 
якості положень рекомендацій проведено за допомогою інструменту AGREE II. Результати. Рекомендації 
складаються з 12 положень щодо скринінгу, діагностики, профілактики й лікування ГК-ОП. Авторами наголо-
шено на необхідності збільшення обізнаності медичної спільноти України щодо проблеми, а також пацієнтів 
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Вступ
Остеопороз — системне захворювання скелета, що 

характеризується низькою мінеральною масою кістки 

й порушенням її мікроархітектоніки, які пов’язані зі 

зменшенням кількості кісткових трабекул, їх витон-

ченням і втратою зв’язку, зменшенням товщини кор-

тикального шару кістки й збільшенням її пористості, 

що призводить до збільшення ламкості кісток і підви-

щення ризику малотравматичних переломів (ВООЗ, 

1994) [1]. Згідно із сучасними уявленнями виділяють 

первинний (ідіопатичний, тип І і ІІ) і вторинний ос-

теопороз, найбільш частою причиною якого є прийом 

глюкокортикоїдів (ГК; додаток 1) [1, 2].

ГК є одними з найбільш потужних і важливих лі-

карських засобів з моменту їх використання в клініці 

з початку 1950-х років. Вони мають цілу низку тера-

певтичних ефектів, які варіюють від протизапальних 

і знеболюючих до хворобомодифікуючих залежно від 

основного захворювання, бажаної терапевтичної цілі, 

шляху застосування, їх типу, дози і тривалості викорис-

тання [3, 4].

Глюкокортикоїд-індукований остеопороз (ГК-ОП), 

який розвивається внаслідок прийому ГК, класифіку-

ється в рубриці «Остеопороз, спричинений лікарськи-

ми засобами» розділу XIII (хвороби кістково-м’язової 

системи та сполучної тканини, M00-M99, код М80.4 і 

М81.4) Міжнародної класифікації хвороб Х перегляду 

(МКХ-10) [5]. Як зазначалось вище, ГК-ОП є однією з 

найпоширеніших причин вторинного ОП, що призво-

дить до збільшення ризику малотравматичних перело-

мів, збільшення інвалідизації хворих та їх смертності 

[6–12]. Дані щодо частоти ГК-ОП мають значні регі-

ональні відмінності [13, 14], річна частота остеопоро-

тичних переломів серед споживачів ГК коливається від 

3 до 5 % [15].

Проведені на сьогодні дослідження демонструють, 

що, незважаючи на існуючі рекомендації щодо ме-

неджменту ГК-ОП [16–26], він залишається викликом 

для лікарів і пацієнтів [27–29]. На жаль, лише близько 

15 % пацієнтів, які приймають ГК тривало, отримують 

належне лікування [13, 30], а його ініціація часто від-

терміновується [31].

В Україні, незважаючи на проведені поодинокі до-

слідження [32, 33] щодо впливу ГК на мінеральну 

щільність і якість кісткової тканини, національних ре-

комендацій щодо менеджменту ГК-ОП до цього часу 

не було, що й стало підставою для їх створення.

Мета дослідження — на основі аналітичного ана-

лізу сучасних літературних джерел розробити націо-

нальні рекомендації щодо діагностики, профілактики 

та лікування ГК-ОП задля поліпшення обізнаності 

медичної спільноти України, покращання менедж-

менту і зменшення соціально-економічного тягаря за-

хворювання.

Методологія
Для розробки даних рекомендацій була створена 

група з 18 провідних українських учених різного фаху 

(ревматологи, ендокринологи, інфекціоністи, пульмо-

нологи, гастроентерологи, травматологи-ортопеди, біо-

логи), які є експертами щодо цього питання, активними 

членами Української асоціації остеопорозу з великим 

досвідом призначень ГК і менеджменту ГК-ОП.

Для детального вивчення питання була створена ро-

боча група із 6 науковців різного фаху, які проводили 

вивчення сучасних літературних джерел щодо епіде-

міології, факторів ризику, діагностики, профілактики 

та лікування ГК-ОП, моніторингу ефективності й без-

печності його лікування. Два експерти проводили ре-

тельний огляд літературних джерел щодо кожного з ви-

щезазначених питань, після чого спочатку на розгляд 

робочої групи, а згодом експертної групи були запро-

поновані основні положення рекомендацій. Основу 

для їх формулювання становили метааналізи, система-

тичні огляди й результати рандомізованих контрольо-

ваних досліджень (РКД). Аналітичний пошук проведе-

но в базах даних Cochrane, PubMed, MEDLINE, Embase, 

Scopus, Web of Science з 01.01.2014 до 01.06.2024. При 

формуванні переліку використаних і рекомендованих 

до опрацювання літературних джерел не виключали 

деякі найбільш значущі метааналізи, систематичні 

огляди й клінічні дослідження щодо проблеми, опублі-

ковані до початку проведення літературного пошуку.

У процесі систематичного огляду літератури пи-

тання, які вивчали, були опрацьовані відповідно до 

формату «популяція, втручання, контроль і результа-

ти» (population, intervention, control and outcome, PICO) і 

пов’язані з відповідними пошуковими термінами.

Синтез доказів проводили за допомогою Систе-

ми класифікацій, оцінки, розробки й експертизи ре-

комендацій (Grading of Recommendations, Assessment, 

Development and Evaluation (GRADE)) [34] згідно з ре-

комендаціями Державного експертного центру МОЗ 

України (додаток 2) [35]. Після обговорень членами 

експертної групи було узгоджено, що відповідне поло-

ження рекомендацій буде прийнято за умови позитив-

ного голосування за нього 75 % або більше учасників. 

Критичну оцінку якості положень рекомендацій про-

водили за допомогою інструменту AGREE II (Appraisal 

of Guideline ResEarch and Evaluation, Опитувальник з 

експертизи й оцінки настанов ІІ) з оцінками рівнів зго-

ди (level of agreement, LoA) з окремими положеннями від 

щодо можливих побічних ефектів ГК, подано особливості клінічної оцінки ризику остеопоротичних перело-
мів у користувачів ГК, а також сучасні й доступні в Україні методи його діагностики та лікування. Висновки. 
Перші українські рекомендації щодо скринінгу, діагностики, профілактики та лікування ГК-ОП є важливим 
національним інструментом менеджменту ГК-ОП, який рекомендований Президією Української асоціації ос-
теопорозу до використання в практичній охороні здоров’я лікарями різного фаху.
Ключові слова: глюкокортикоїд-індукований остеопороз; вторинний остеопороз; рекомендації; діагнос-
тика, профілактика, лікуввання



8 Том 14, № 3, 2024Біль. Суглоби. Хребет, ISSN 2224-1507 (print), ISSN 2307-1133 (online)

Практичні рекомендації / Practical Recommendations

1 до 7 балів (1 бал — цілком не згоден, 7 балів — цілком 

згоден) [36].

Обговорення результатів аналітичного пошуку в 

робочій групі та голосування експертної групи щодо 

положень рекомендацій проведено двічі (у лютому й 

липні 2024 року), у результаті чого було сформульовано 

12 положень рекомендацій й відбулося успішне голо-

сування за них (додаток 3). 18 авторів цієї статті є чле-

нами експертної групи, які брали участь у голосуванні 

за положення рекомендацій.

Епідеміологія ГК-ОП
Згідно з результатами епідеміологічних досліджень, 

від 1 до 3 % населення світу призначають терапію ГК, 

0,5–1,8 % отримують терапію тривало (понад 3 міс.), 

при цьому частота призначення ГК прогресивно 

зростає з віком пацієнтів, зокрема протягом остан-

ніх десятиліть [37–42]. У дослідженні GLOW (Global 

Longitudinal Study of Osteoporosis in Women), проведено-

му в 10 країнах, 4,6 % постменопаузальних жінок отри-

мували ГК [43]. Незважаючи на міжнародні рекомен-

дації різних лікарських товариств щодо використання 

ГК у лікуванні цілої низки захворювань і станів, на 

сьогодні існують значні регіональні особливості в час-

тоті й підходах до призначення ГК. Найбільш части-

ми показаннями до тривалого призначення ГК є такі 

захворювання, як ревматоїдний артрит (РА), хронічне 

обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) і бронхі-

альна астма, на які в сукупності припадає понад 50 % 

призначень ГК. Крім того, частими показаннями до 

призначення ГК є системний червоний вовчак, сис-

темні васкуліти, запальні захворювання кишечника, 

ревматична поліміалгія та інші. Серед фахівців най-

частіше призначають ГК ревматологи, терапевти й сі-

мейні лікарі [6, 9, 12, 28].

Результати існуючих досліджень стверджують, що всі 

шляхи введення ГК (пероральний, нашкірний, інгаля-

ційний, інтраназальний, інтраокулярний, внутрішньо-

суглобовий) дають системні ефекти (кістково-м’язові, 

серцево-судинні, ендокринні, шлунково-кишкові, 

ней ропсихіатричні, дерматологічні, імунологічні та ін-

ші) [44], хоча внесок дози й тривалості використання 

ГК при різних захворюваннях і станах продовжує ви-

вчатись. Більшість досліджень підтверджують, що три-

валість застосування ГК є фактором високого ризику 

побічних ефектів, тоді як їхня доза може мати друго-

рядне значення. Навіть тривале призначення низьких 

доз ГК може призвести до серйозних побічних ефектів, 

ступінь тяжкості яких коливається від легких (косме-

тичні прояви) до серйозних, що призводять до інвалід-

ності та навіть становлять загрозу для життя (остеопо-

ротичні переломи, шлункова кровотеча) [3, 4, 44, 45].

За умови ГК-ОП трабекулярна кістка (зокрема, 

хребет) уражається швидше й частіше порівняно з 

компактною, а втрата кісткової тканини відбуваєть-

ся завдяки двом основним механізмам — зменшенню 

кісткоутворення і пришвидшенню темпів резорбції 

кістки [6–12]. Найшвидше втрата кісткової маси відбу-

вається впродовж перших 3–6 міс. лікування ГК через 

ранню активацію остеокластів з подальшим знижен-

ням проліферації остеобластів і підвищенням апоптозу 

остеобластів і остеоцитів [6, 9, 15, 46].

За даними багатоцентрового дослідження GIOTTO 

(Glucocorticoid Induced OsTeoporosis Tool), серед пацієн-

тів, які тривало отримували ГК, остеопороз (значення 

Т-показника двохенергетичної рентгенівської денси-

тометрії (ДРА) < –2,5 SD) встановлено у 28–38 % осіб 

на рівні поперекового відділу хребта й у 18–29 % хво-

рих — на рівні шийки стегнової кістки. Про нові пе-

реломи на тлі лікування ГК повідомили 12–23 % па-

цієнтів, при цьому понад 30 % хворих мали повторні 

остеопоротичні переломи (ОПП) [47]. Результати ме-

тарегресійного аналізу підтверджують вищу річну час-

тоту вертебральних і невертебральних переломів в осіб 

при ініціації терапії ГК ( 6 міс.) (5,1 і 2,5 % відповідно) 

порівняно з особами, які приймали ГК > 6 міс. (3,2 і 

3,0 % відповідно) (рівень доказовості 1++) [15].

Велике ретроспективне дослідження з використан-

ням Бази даних досліджень загальної практики Вели-

кої Британії GPRD (General Practice Research Database) 

продемонструвало збільшення ризику ОПП на тлі при-

йому пероральних ГК (для вертебральних — відносний 

ризик (ВР) 2,60 (95% довірчий інтервал (ДІ) 2,31–2,92) і 

невертебральних переломів — 1,33 (95% ДІ: 1,29–1,38), 

зокрема для переломів стегнової кістки — 1,61 (95% 

ДІ: 1,47–1,76) і переломів кісток передпліччя — 1,09 

(95% ДІ: 1,01–1,17)) [48]. Проте слід зазначити, що як 

оцінка ризику переломів і стану кісткової тканини за 

допомогою ДРА, так і призначення кальцію, вітаміну 

D та антиостеопоротичних препаратів відрізняються в 

різних країнах і є загалом досить низькими [49, 50], що 

є підставою для збільшення настороженості з боку ме-

дичної спільноти щодо побічних ефектів ГК, зокрема 

при їх нетривалому використанні.

Очевидно, що на сьогодні існує нагальна потреба 

щодо збільшення обізнаності стосовно позитивних 

впливів і побічних ефектів ГК серед пацієнтів, які їх 

отримують. На сьогодні продемонстровано, що на-

дання інформації пацієнту про ті чи інші ризики при-

значеного лікування й навчання стратегій запобігання 

виникненню побічних ефектів може мати важливе зна-

чення в клінічній практиці (рівень доказовості 1+) [51], 

хоча високоякісних підтверджуючих доказів цього в 

осіб, які приймають ГК, на сьогодні немає (рівень до-

казовості 2++) [52, 53]. Проте ознайомлення пацієн-

тів з ризиками ГК-терапії рекомендоване хворим, які 

тривало їх приймають, особливо за наявності високого 

ризику ОПП, авторами міжнародних і деяких націо-

нальних керівництв [16–18, 22–26], при цьому паці-

єнти повинні бути обізнані, що остеопороз зазвичай 

не є протипоказанням для рекомендованої терапії ГК 

за умови систематичної та періодичної оцінки ризику 

ОПП з метою профілактики й лікування ГК-ОП.

Рекомендація 1. Ми рекомендуємо посилити увагу 

медичної спільноти щодо ГК-ОП з метою оптимізації 

його профілактики та лікування на всіх рівнях надання 

медичної допомоги (рівень узгодженості 6,9, сила реко-

мендації C).
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Рекомендація 2. Ми рекомендуємо ознайомлювати 

пацієнтів, які отримують ГК (перорально, паренте-

рально чи інгаляційно) понад 3 міс., з їх негативними 

ефектами, зокрема з ГК-ОП і сучасними стратегіями 

його профілактики та лікування (рівень узгодженості 

7,0, сила рекомендації C).

На сьогодні тривають дискусії щодо «безпечної» дози 

ГК [54]. У метааналізі РКД щодо впливу ГК ( 10 мг/д 

преднізолону або його еквівалента, прийом  12 тижнів) 

на показники мінеральної щільності кісткової тканини 

(МЩКТ) продемонстровано, що пероральне лікування 

ГК хворих з РА призводить до вірогідного зниження 

МЩКТ на рівні як поперекового відділу хребта, так і 

стегнової кістки порівняно з вихідними показника-

ми обстежених (рівень доказовості 1+) [55]. Результати 

більш раннього метааналізу [56] демонструють, що ри-

зик ОПП швидко зростає після ініціації терапії перо-

ральними ГК (у перші 3–6 міс.), не залежить від осно-

вного захворювання, віку та статі. Автори стверджують, 

що пероральне використання ГК у дозі > 5 мг/д пред-

нізолону або його еквівалента призводить до зниження 

МЩКТ і збільшення ризику переломів.

У ретроспективному дослідженні GPRD [48] під-

тверджено залежність ризику ОПП від дози ГК. Так, 

при стандартизованій дозі преднізолону < 2,5 мг/д ри-

зик перелому стегнової кістки становив 0,99 (95% ДІ: 

0,82–1,20) відносно контролю, зростаючи до 1,77 (95% 

ДІ: 1,55–2,02) при використанні дози 2,5–7,5 мг/д і 

2,27 (95% ДІ: 1,94–2,66) за умови призначення дози 

 7,5 мг/д. Для переломів тіл хребців відповідні по-

казники становили 1,55 (95% ДІ: 1,20–2,01), 2,59 (95% 

ДІ: 2,16–3,10) і 5,18 (95% ДІ: 4,25–6,31) відповідно. Іс-

нують дослідження, які демонструють втрату МЩКТ і 

збільшення ризику переломів у пацієнтів уже при при-

йомі ГК у дозах  2,5 мг/д [57–59].

У рекомендаціях [60] щодо коригування ризику 

ОПП за допомогою FRAX відповідно до дози ГК було 

запропоновано перераховувати ймовірність основного 

ОПП (перелом тіла хребця чи стегнової кістки, кісток 

передпліччя чи плечової кістки), зменшуючи ймо-

вірність при застосуванні низьких доз ГК (< 2,5 мг/д 

преднізолону чи його еквівалента) приблизно на 20 % 

залежно від віку, використовуючи нескориговані 

значення FRAX в осіб, які отримують ГК у дозі 2,5–

7,5 мг/д, і збільшуючи показники ризику приблизно на 

15 % за умови використання ГК у дозі > 7,5 мг/д пред-

нізолону чи його еквівалента.

Тривають дискусії щодо негативного впливу різних 

форм введення ГК на темпи втрати кісткової тканини 

й ризик переломів [61]. На сьогодні більшість прове-

дених досліджень присвячені вивченню впливу перо-

ральної терапії ГК, тоді як вплив внутрішньовенної, 

інгаляційної, внутрішньосуглобової чи місцевої терапії 

ГК на стан кісткової тканини вивчений менше.

Недавній метааналіз РКД щодо вивчення впливу 

інгаляційних ГК (ІГК) продемонстрував підвищений 

ризик переломів у пацієнтів із ХОЗЛ порівняно з інга-

ляційною терапією без використання ІГК (ВР = 1,19; 

95% ДІ: 1,04–1,37; р = 0,01), який збільшувався при 

комбінації ІГК з β
2
-агоністами тривалої дії (ВР = 1,30; 

95% ДІ: 1,10–1,53; р = 0,002) і за умови потрійної тера-

пії (ВР = 1,49; 95% ДІ: 1,03–2,17; р = 0,04). Тривалість 

лікування  12 міс. (ВР = 1,19; 95% ДІ 1,04–1,38), тера-

пія будесонідом (ВР = 1,64; 95% ДІ: 1,07–2,51), флути-

казону фуроатом (ВР = 1,37; 95% ДІ: 1,05–1,78), вік па-

цієнтів  65 років (ВР = 1,27; 95% ДІ: 1,01–1,61) і III ст. 

захворювання за GOLD (ВР = 1,18; 95% ДІ: 1,00–1,38) 

вірогідно збільшували ризик ОПП (рівень доказовості 

1++) [62].

Результати недавно проведених досліджень також 

продемонстрували дозозалежний зв’язок між ризиком 

ОПП і використанням топічних ГК (ТГК) [63, 64], хо-

ча більш ранні дослідження не виявили збільшення ри-

зику ОПП на тлі використання ТГК [58], зокрема при 

їх дермальному, ректальному, інтраназальному, міс-

цевому оральному застосуванні. Скориговані ризики 

(Adjusted Odds Ratio, OR) основних ОПП залежали від 

дози ГК і становили 1,12 (95% ДІ: 1,07–1,17) для низь-

кої кумулятивної дози ТГК, 1,19 (95% ДІ: 1,16–1,23) — 

для середньої та 1,29 (95% ДІ: 1,24–1,34) — для високої 

кумулятивної дози ТГК за умови використання понад 

5 років, при цьому ризик остеопорозу й переломів був 

вищим у жінок порівняно з чоловіками. Пацієнти, мо-

лодші за 50 років, мали найвищий ризик остеопорозу 

порівняно з іншими віковими групами.

На сьогодні недостатньо даних щодо впливу паренте-

ральних ГК на ризик ОПП [65, 66]. Існуючі досліджен-

ня підтверджують збільшення ризику повторного пе-

релому в особи з переломом (скоригований OR = 1,37; 

95% ДІ: 1,08–1,74). Часто високі дози ін’єкційних ГК 

призначають хворим після трансплантації печінки й 

нирок, проте в такому випадку складно виключити не-

гативний вплив на кісткову тканину супутнього при-

значення імуносупресивних препаратів [58].

Попри відсутність високоякісних доказів щодо 

зв’язку кумулятивної дози ГК із ризиком остеопорозу і 

його ускладнень численні дослідження підтверджують 

цю тезу [59, 63, 67, 68]. Так, продемонстровано збіль-

шення ризику ОПП у 2,5 рази зі збільшенням кумуля-

тивної дози ГК з < 675 мг до  5400 мг. При кумулятивній 

дозі ГК  5400 мг ризик переломів становив 5,69 (95% 

ДІ: 4,32–7,35) для осіб, молодших за 50 років, і 17,10 

(95% ДІ: 14,97–19,46) — у пацієнтів старшого віку [67].

На сьогодні також не існує єдиної думки щодо мож-

ливостей відновлення показників МЩКТ і зниження 

ризику ОПП після припинення терапії ГК [56, 67, 69]. 

За даними одних авторів, після завершення прийому 

ГК ризик переломів швидко зменшується [56], за дани-

ми інших — не повертається до вихідного рівня [67].

Згідно з оцінками метааналізу когортних дослі-

джень, як попередній, так і поточний прийом ГК має 

негативний вплив на ризик остеопорозу і його усклад-

нень (рівень доказовості 1++) [70]. Незважаючи на 

те, що втрата кісткової тканини та підвищений ризик 

ОПП виникають швидко після ініціації пероральної чи 

парентеральної терапії ГК, вони залишаються наріж-

ним каменем лікування багатьох захворювань, напри-
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клад РА, ревматичної поліміалгії, системних васкулітів, 

системного червоного вовчака, ідіопатичної тромбо-

цитопенії, ХОЗЛ, гломерулонефритів, автоімунних ге-

патитів, гіперсенситивних станів тощо. При лікуванні 

деяких прогресуючих станів ГК є стандартом лікуван-

ня, незважаючи на цілу низку негативних ефектів. У 

значної кількості хворих відміна лікування є неможли-

вою, але питання підбору найнижчої ефективної дози 

ГК протягом найкоротшого періоду часу (за можливос-

ті) може не тільки відстрочити виникнення небажаних 

побічних явищ, але й запобігти їм [45]. З іншого боку, 

на думку деяких авторів, протизапальні властивості 

ГК у лікуванні ревматичної патології можуть нівелю-

вати негативні впливи безпосередньо захворювання на 

темпи втрати кісткової тканини [71]. У РКД GLORIA 

(Glucocorticoid Low-Dose in Rheumatoid Arthritis), у якому 

використання низьких доз ГК (5 мг/д) порівнювали з 

плацебо, виявлено зниження МЩКТ лише на рівні по-

перекового відділу хребта і незначне збільшення нових 

компресійних переломів після 2-річного періоду спо-

стереження [72].

На сьогодні більшість сучасних метааналізів під-

тверджують негативний вплив ГК на розвиток остеопо-

розу і його ускладнень навіть у невеликих дозах (рівень 

доказовості 1++) [55, 56, 73]. З іншого боку, ГК-ОП є 

передбачуваним наслідком застосування ГК, його роз-

виток залежить від дози, тривалості використання та 

способу введення ГК, захворювання, з приводу якого 

вони призначені, тому його вчасна діагностика й ліку-

вання можуть забезпечити контроль втрати кісткової 

тканини й розвиток ускладнень.

Рекомендація 3. З метою профілактики ГК-ОП і йо-

го ускладнень ми рекомендуємо при застосуванні ГК 

(перорально, парентерально чи інгаляційно)  3 міс. 

використовувати їх найнижчі ефективні дози згідно з 

чинними рекомендаціями міжнародних товариств що-

до менеджменту окремих нозологій (рівень узгодженос-

ті 6,9, сила рекомендації А).

Оцінка ризику остеопоротичних 
переломів у користувачів ГК
Клінічна оцінка ризику ОПП в осіб, 

які отримують ГК

Індивідуальний ризик ОПП у користувачів ГК сут-

тєво відрізняється залежно від демографічних і клініч-

них характеристик. Він пов’язаний не лише з дозою та 

тривалістю прийому ГК, але й з наявністю інших клі-

нічних факторів ризику ОПП [74]. Тому з метою профі-

лактики ГК-ОП в осіб, які розпочинають ГК-терапію 

у дозі  2,5 мг/д еквівалента преднізолону протягом 

 3 міс., доцільна оцінка індивідуального ризику ОПП 

на підставі стартової (початкової) оцінки ризику задля 

стратифікації хворого в категорію подальшого спосте-

реження чи лікування [2, 74].

Клінічна оцінка ризику переломів включає збір 

анамнезу з уточненням деталей щодо використання 

ГК (доза щоденна і кумулятивна, тривалість і схема за-

стосування) та інших факторів ризику ОПП (переломи 

в анамнезі, перелом проксимального відділу стегнової 

кістки (ПВСК) у сімейному анамнезі, зловживання 

алкоголем, куріння, падіння протягом попереднього 

року), інших клінічно значущих захворювань і станів 

з негативним впливом на кісткову тканину (гіпогона-

дизм, гіперпаратиреоз, захворювання щитоподібної 

залози, цукровий діабет, недосконалий остеогенез, 

РА, запальні захворювання кишечника, захворювання 

печінки тощо), а також фізичне обстеження включно 

з вимірюванням маси тіла та зросту з розрахунком ін-

дексу маси тіла, тестуванням м’язової сили та оцінкою 

інших клінічних ознак недіагностованого вертебраль-

ного перелому (болючість остистого відростка хребця), 

деформації та зменшення простору між нижніми ре-

брами і верхньою частиною таза тощо.

На сьогодні високоякісні докази свідчать про низку 

важливих факторів ризику остеопорозу та його усклад-

нень, до яких відносять малотравматичний перелом в 

анамнезі [75, 76], перелом ПВСК [77], низький індекс 

маси тіла [78, 79], куріння [80], надмірне вживання ал-

коголю [81–83], ранню чи передчасну менопаузу [84], 

підвищену схильність до падінь [85], деяку соматич-

ну патологію (РА [86–88], ендокринні захворювання 

(цукровий діабет І [89, 90] і ІІ типів [90, 91]), запальні 

захворювання кишечника [92], гіпотиреоз [93]) і при-

йом низки лікарських засобів (антидепресанти, проти-

паркінсонічні препарати, антипсихотичні, седативні 

препарати, анксіолітики, бензодіазепіни, антагоністи 

H2-рецепторів, інгібітори протонної помпи, гормони 

щитоподібної залози тощо) [94].

Згідно із сучасними уявленнями, важливим підходом 

у прогнозуванні ризику ОПП є комплексне урахування 

наявних факторів ризику з використанням опитуваль-

ників. На сьогодні для розрахунку ризику ОПП вико-

ристовують модель Garven (www.fractureriskcalculator.

com), опитувальник Q-Fracture (https://qfracture.org), 

хвилинний тест ризику остеопорозу Міжнародної асо-

ціації остеопорозу (International Osteoporosis Foundation, 

IOF) (https://riskcheck.osteoporosis.foundation/form), утім, 

найбільш вивченим і широковживаним інструментом 

оцінки ризику ОПП є опитувальник FRAX (Fracture 

Risk Assessment Tool) [95]. Останнім часом ведеться ви-

вчення інформативності нових інструментів оцінки 

ризику ОПП саме в користувачів ГК, зокрема Steroid-

Associated Fracture Evaluation (SAFE) [96].

FRAX є методом оцінки 10-річної імовірності осно-

вних ОПП (переломів променевої, плечової кісток, 

ПВСК, клінічно значущих переломів тіл хребців) зага-

лом і окремо переломів ПВСК у чоловіків і жінок віком 

40–90 років. При розрахунку ризику ОПП враховують 

показники статі, віку, індекс маси тіла обстеженого, 

а також наявні клінічні фактори ризику ОПП (попе-

редні переломи, переломи ПВСК у батьків, куріння, 

вживання алкоголю (більше ніж 3 од/д), прийом ГК (у 

дозі  5 мг/д преднізолону чи його еквівалента понад 

3 міс.)) і наявну супутню патологію (РА, цукровий діа-

бет I типу, недосконалий остеогенез у дорослих, три-

вало нелікований гіпертиреоз, гіпогонадизм чи рання 

менопауза, синдроми мальабсорбції чи хронічні за-

хворювання печінки) разом з опційним вимірюван-
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ням показника МЩКТ шийки стегнової кістки [95]. 

Презентація алгоритму FRAX відбулась у 2008 році, а в 

2011 році з’явились [60, 97] рекомендації щодо необхід-

ності корекції дози ГК при розрахунку FRAX (при за-

стосуванні < 2,5 мг/д преднізолону чи його еквівалента 

ймовірність основних ОПП повинна бути зменшена 

приблизно на 20 % залежно від віку, для середніх доз 

(2,5–7,5 мг/д) корекція значень не потрібна, для дози 

преднізолону чи його еквівалента > 7,5 мг/д імовір-

ність основних ОПП збільшується приблизно на 15 %, 

додаток 4), а також обмеження щодо використання 

FRAX, пов’язані з недооцінкою ризику переломів че-

рез можливу варіабельності доз і схем призначення ГК 

(при використанні періодичних, високих доз, зокрема, 

інгаляційних форм введення ГК, використанні ГК у 

недавньому минулому та в осіб з наднирковою недо-

статністю, які отримують замісну терапію ГК) [97].

В Україні опитувальник FRAX використовують в 

оцінці ризику ОПП з 2009 року [98], з 2016 року ви-

користовують його українську модель (https://www.

sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=66), яка створена 

в результаті епідеміологічних досліджень, проведених 

в Україні. У 2019 році отримано межові значення укра-

їнської моделі FRAX для жінок і чоловіків [99] (додаток 

5), які рекомендовані Українською асоціацією остео-

порозу для стратифікації пацієнтів щодо ризику ОПП 

і вибору тактики антиостеопоротичного лікування, зо-

крема для лікування постменопаузального остеопорозу 

[100]. Згідно з критеріями оцінки FRAX, які мають ві-

кові особливості, особа з ризиком основних ОПП ниж-

че від нижньої межі втручання не потребує ні дообсте-

ження стану кісткової тканини за допомогою ДРА, ні 

призначення антиостеопоротичного лікування. Особа 

з відповідним віку показником ризику основних ОПП, 

вищим за верхню межу втручання, вважається особою 

з дуже високим ризиком ОПП і потребує призначення 

антиостеопоротичного лікування незалежно від мож-

ливостей проведення ДРА. Особа з показником ризику 

ОПП, вищим від нижньої межі втручання, проте ниж-

чим від її верхньої межі, потребує дообстеження за до-

помогою ДРА і переоцінки ризику ОПП з подальшим 

прийняттям рішення щодо її лікування чи динамічного 

спостереження [99, 100].

Чинні міжнародні та деякі національні рекоменда-

ції щодо менеджменту ГК-ОП пропонують проводити 

оцінку FRAX якомога швидше після початку призна-

чення ГК, зазвичай при ініціації терапії ГК чи протя-

гом першого року їх прийому, оскільки вже протягом 

цього часу вірогідно збільшується ризик ОПП [68]. 

Повторна оцінка ризику ОПП передбачає урахування 

нових переломів та інших факторів ризику ОПП, зміну 

дози ГК та оцінку результатів інструментальних мето-

дів дослідження (див. нижче).

На даний час немає одностайної думки щодо поро-

гових величин FRAX для ініціації антиостеопоротичної 

терапії чи додаткового обстеження пацієнтів за допо-

могою ДРА в осіб, які отримують ГК. У різних країнах 

використовують як сталі показники FRAX (для оцін-

ки ризику ОПП, наприклад,  20 % — високий ризик 

ОПП, 10–19 % — помірний ризик і < 10 % — низький 

ризик ОПП [24],  5 % — для визначення доцільності 

проведення ДРА та  10 % — для ініціації антиостео-

поротичної терапії без показників МЩКТ і  7,5 % — з 

ними [26]), так і вік-залежні показники FRAX (вико-

ристання значень «порогу лікування» FRAX для кон-

кретного віку [23]). В Україні, як і в деяких інших єв-

ропейських країнах, ми використовуємо вік-залежний 

підхід до оцінки ризику ОПП [99], що, зокрема, відо-

бражено в рекомендаціях щодо менеджменту постме-

нопаузального остеопорозу [100].

На сьогодні дані деяких літературних джерел свід-

чать [101] про те, що FRAX може недооцінювати ри-

зик основних ОПП в осіб, які тривало приймають ГК, 

і його результати слід інтерпретувати індивідуально на 

основі наявних факторів ризику переломів обстежува-

ного, не включених в опитувальник. Алгоритм FRAX 

включає лише дихотомічну змінну для ГК і фіксує влас-

не сам факт прийому «середньої» дози ГК. Крім того, 

обчислення ризику ОПП враховує лише прийом ГК на 

момент опитування, і при підрахунку FRAX не реко-

мендовано враховувати короткі курси ГК, які прово-

дилися раніше. Водночас часто повторювані курси ГК, 

навіть короткі, можуть негативно впливати на МЩКТ 

і збільшувати ризик переломів. Важливим обмеженням 

FRAX в осіб, які отримують ГК, є неможливість розра-

хунку ризику ОПП за умови віку обстеженого молодше 

за 40 років при тому, що часто пацієнти з автоімунною 

ревматичною патологією, захворюваннями дихальних 

шляхів тощо, які потребують призначення ГК, є мо-

лодими. За неможливості використання у них FRAX 

клінічну оцінку ризику ОПП вочевидь слід проводити 

емпірично на основі наявності комплексу захворювань 

і станів з негативним впливом на метаболізм кісткової 

тканини.

Останнім часом у клінічну практику входить новий 

інструмент розрахунку ОПП — FRAXPLUS(® (https://

www.fraxplus.org/frax-plus), який містить додаткові 

фактори ризику (змінна доза ГК, недавній ОПП, по-

казники індексу трабекулярної кістки (TBS) і МЩКТ 

поперекового відділу хребта, кількість падінь у попе-

редньому році, тривалість цукрового діабету ІІ типу, 

довжина осі стегнової кістки), проте його інформатив-

ність в українській популяції на сьогодні достатньою 

мірою не оцінена.

Ще одним важливим фактором ризику ОПП, не 

включеним в алгоритм FRAX, є падіння. Частота 

останніх прогресивно збільшується з віком [102] і за 

наявності хронічних захворювань, попередніх падінь, 

куріння, вживання алкоголю, самотнього проживання, 

поліпрагмазії та ін. (рівень доказовості 1++) [102–104]. 

Падіння пов’язані з подальшою інвалідністю, госпі-

талізацією та смертністю [105]. Крім того, за умови 

прийому ГК важливим фактором ризику падінь є ГК-

індукована міопатія [106, 107].

На сьогодні продемонстровано, що попереднє па-

діння пов’язане з підвищеним ризиком будь-якого 

клінічного перелому (у чоловіків відносний ризик 

(HR) = 1,53; 95% ДІ: 1,41–1,67), у жінок — HR = 1,42; 
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95% ДІ: 1,33–1,51)) [85] і не залежить від МЩКТ і 

FRAX (рівень доказовості 1++) [108].

На даний час для оцінки ризику падінь викорис-

товують як різні опитувальники, так і деякі функціо-

нальні тести, проте на сьогодні немає єдиного підходу 

в оцінці ризику падінь [109–111]. Недавній метаана-

ліз [109] різних інструментів оцінки падінь (за остан-

ні 6 міс.) не підтвердив переваг жодного з них. Проте 

оцінка за шкалою балансу Берга ( 50 балів) [112], часу 

виконання тесту «встань та йди» і «сісти-встати» ( 12 

секунд), на думку авторів, є найбільш важливими про-

гностичними маркерами для визначення індивідуаль-

ного ризику падінь.

Інструментальні оцінки ризику 
остеопорозу та його ускладнень в осіб, 
які отримують ГК
Рентгенівська денситометрія в оцінці ризику 

ОПП в осіб, які отримують ГК

На сьогодні, згідно з чинними рекомендаціями ISCD 

(International Society of Clinical Densitometry, 2023) [113], 

інструментальне підтвердження діагнозу ОП базується 

на кількісній оцінці МЩКТ, яка є однією з основних де-

термінант кісткової міцності й ризику ОПП. Інтерпре-

тацію показників МЩКТ проводять залежно від віку та 

статі, використовуючи два основні показники: Т (опи-

сує кількість стандартних відхилень (SD), за якими ви-

міряна МЩКТ відрізняється від середнього значення, 

очікуваного в молодих здорових осіб) і Z (кількість SD, 

за якими виміряна МЩКТ відрізняється від середньо-

го значення в осіб того ж віку). Згідно з рекомендаціями 

ISCD [113], у постменопаузальних жінок і чоловіків ві-

ком понад 50 років діагноз остеопорозу встановлюють 

на основі показника Т ( –2,5 SD), тоді як у пременопа-

узальних жінок і чоловіків, молодших за 50 років, — на 

основі показника Z ( –2,0 SD) за наявності захворю-

вання чи стану з негативним впливом на кісткову тка-

нину. Проте в пацієнтів, які отримують ГК, переломи, 

як правило, виникають при показниках МЩКТ, ниж-

чих за вищезазначені межові значення [69, 114, 115].

На даний час немає одностайної думки щодо необ-

хідності вимірювання показника МЩКТ в осіб, які 

розпочали прийом ГК. Одні керівництва щодо ме-

неджменту ГК-ОП [23] рекомендують проводити ДРА 

всім особам, які розпочали прийом ГК, інші — при 

певних сталих показниках ризику ОПП за FRAX [26] 

чи наявності помірного або високого ризику ОПП за 

FRAX [16, 24]. Також на сьогодні немає міжнародного 

консенсусу щодо порогової МЩКТ для діагностики й 

лікування ГК-ОП [115–117], а межові значення ДРА 

для ініціації антиостеопоротичної терапії ГК-ОП за-

лежать від особливостей економічних оцінок здоров’я, 

політики відшкодування за медичне обстеження та 

лікування, доступності ДРА конкретної країни. Деякі 

настанови пропонують межові значення показника Т 

–2,5 SD або нижче [16, 23, 24] для ініціації антиостео-

поротичної терапії, інші — менш сувору межу (–1,5 SD 

або нижче) [26, 115–119].

Результати досліджень демонструють, що в осіб, які 

отримують ГК, зниження показника Т на рівні попере-

кового відділу хребта на 1 SD збільшує ризик ОПП на 

1,85 (95% ДІ: 1,06–3,21) [114]. Аналіз результатів 2 РКД 

визначив порогові значення показника Т (–1,8 SD для 

поперекового відділу хребта і –1,9 SD для шийки стег-

нової кістки) для ініціації антиостеопоротичної терапії 

в осіб, які отримують ГК. У 2012 році IOF-ECTS GIO 

Guidelines Working Group визначила показник Т нижче 

від –1,5 SD як межовий для ініціації антиостеопоро-

тичної терапії в жінок у постменопаузі й чоловіків  50 

років, які отримують терапію ГК [119]. Недавній ана-

ліз досліджень і рекомендацій щодо ГК-ОП підтвердив 

доцільність використання показника Т  –1,7 SD як 

межового в менеджменті жінок у постменопаузі та чо-

ловіків, старших за 50 років, які отримують ГК [115].

Більшість існуючих керівництв рекомендують ви-

мірювати МЩКТ при ініціації терапії ГК [17–19, 23, 

26] чи протягом перших 6 міс. їх призначення [16, 24], 

а динамічний моніторинг стану МЩКТ, згідно з реко-

мендаціями ISCD [113], слід проводити з чітко визна-

ченими цілями за наявності нових факторів ризику 

переломів та коли його результати можуть вплинути на 

тактику лікування пацієнта.

На сьогодні використання ДРА для оцінки МЩКТ 

і діагностики системного остеопорозу є золотим стан-

дартом, при тому що оцінку стану кісткової тканини 

можна також проводити за допомогою альтернативних 

методів (кількісна комп’ютерна томографія чи ультра-

звукова денситометрія (УЗД)). На сьогодні рентгенів-

ські денситометри є в різних регіонах України, проте 

через низку об’єктивних обставин УЗД продовжує ви-

користовуватись в оцінці ризику ОПП. Зважаючи на 

це, слід наголосити, що згідно з рекомендаціями ISCD 

єдиною перевіреною ділянкою скелета для клінічно-

го використання УЗД для діагностики остеопорозу 

є п’яткова кістка, а відмінність результатів МЩКТ, 

отриманих за допомогою УЗД і ДРА, не є рідкістю і не 

обов’язково є ознакою методологічної помилки. Крім 

того, якщо немає можливості виконати ДРА, фармако-

логічне лікування остеопорозу можна розпочати при 

достатньо високій імовірності перелому за даними УЗД 

п’яткової кістки з використанням порогових значень, 

специфічних для конкретного пристрою, і в поєднанні 

з клінічними факторами ризику ОПП [113].

Запропонований нами алгоритм діагностики ГК-

ОП подано на рис. 1.

Бокова візуалізація хребта в оцінці 

вертебральних переломів

Ще одним украй важливим підходом до оцінки ри-

зику ОПП в осіб, які отримують ГК, що може не ли-

ше змінити показники ризику, але й безпосередньо 

вплинути на формулювання діагнозу і стратегію лі-

кування, є бокова візуалізація хребта (БВХ). Згідно з 

рекомендаціями ISCD [120], її слід проводити за до-

помогою стандартної бокової рентгенографії хребта 

(БРХ) чи методики оцінки вертебральних переломів 

(Vertebral Fracture Assessment, VFA) в осіб з показником 
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T (ДРА) < –1,0 SD і терапією ГК у дозі  5 мг/д пред-

нізолону чи його еквівалента протягом  3 міс. Мето-

дика VFA імплементована в сучасні денситометри, і 

її використання дозволяє отримати у 200 разів меншу 

дозу опромінення, ніж при стандартній рентгенографії 

хребта. Крім того, вона може бути виконана відразу без 

відтермінування після оцінки МЩКТ за допомогою 

ДРА і підтвердження низької МЩКТ (T < –1,0 SD). На 

сьогодні доцільність комбінованого підходу в оцінці 

ризику ОПП з використанням FRAX і методики VFA 

підтверджена результатами клінічних досліджень [121, 

122]. Повторну оцінку змін тіл хребців за допомогою 

методики VFA [113, 123] слід проводити в осіб з ура-

хуванням індивідуальних факторів ризику, а саме віку 

(жінки  70 років, чоловіки  80 років), зниження зрос-

ту на > 4 см, нового (не задокументованого) перелому 

хребця, а також за умови продовження прийому ГК у 

дозі  5 мг/д преднізону чи його еквівалента протягом 

більше ніж 3 міс.

Trabecular Bone Score (TBS) в оцінці ризику 

переломів в осіб, які отримують ГК

Останнім часом для підвищення прогнозування ри-

зику ОПП все частіше використовують показник ін-

дексу трабекулярної кістки (Trabecular Bone Score, TBS), 

який отримують при аналізі двовимірного зображення 

ДРА поперекового відділу хребта. Численні система-

тичні огляди [124–127] демонструють інформативність 

TBS у прогнозуванні ризику ОПП і його кореляцію з 

показниками мікроархітектоніки кісткової тканини 

незалежно від показників МЩКТ, зокрема, на тлі ви-

користання ГК [128].

Згідно з рекомендаціями ISCD [113], TBS пов’язаний 

з ризиком ОПП, зокрема переломів ПВСК і тіл хреб-

ців, у постменопаузальних жінок і ризиком ОПП, зо-

крема переломів ПВСК, у чоловіків, старших від 50 

років. Результати TBS можуть значуще впливати на 

клінічне рішення щодо лікування, зокрема в осіб, які 

близькі до певного порогу фармакологічного втручан-

ня, і рекомендовані до використання у формуванні 

оцінок ризику ОПП. Проте експерти не рекомендують 

використовувати TBS окремо для визначення стратегій 

і моніторингу лікування в клінічній практиці [113].

Сучасні метааналізи й огляди літературних джерел 

[129, 130] підтверджують, що в постменопаузальних 

жінок TBS може бути цінним у прогнозуванні ОПП ра-

зом з FRAX і МЩКТ (рівень доказовості 1++). Недав-

ні дослідження і систематичні огляди демонструють 

можливості TBS впливати на вибір рішення в менедж-

менті вторинного остеопорозу, зокрема на тлі прийо-

му ГК, а також додаткову цінність цього показника в 

оцінці стану кісткової тканини й ризику переломів в 

осіб, які отримують ГК (рівень доказовості 2++) [131–

139]. Нещодавно опубліковані висновки експертної 

групи ESCEO та IOF під егідою центру ВООЗ з епіде-

міології здоров’я опорно-рухового апарату і старіння 

[140] підтверджують можливості TBS у прогнозуванні 

ризику переломів у пацієнтів, які отримують ГК, неза-

лежно від МЩКТ і при комплексному його викорис-

танні разом з МЩКТ у моніторингу втрати кісткової 

Рисунок 1. Алгоритм діагностики ГК-ОП

Примітки: ОПП — остеопоротичні переломи; ДРА — двохенергетична рентгенівська денситометрія; FRAX — 10-річна 
ймовірність основних ОПП (Fracture Risk Assessment Tool); * — розрахунок FRAX з урахуванням дози ГК; МЩКТ — мінеральна 
щільність кісткової тканини; БВХ — бокова візуалізація хребта; SD — стандартне відхилення.



14 Том 14, № 3, 2024Біль. Суглоби. Хребет, ISSN 2224-1507 (print), ISSN 2307-1133 (online)

Практичні рекомендації / Practical Recommendations

тканини (наполеглива рекомендація експертів згідно 

з GRADE).

Рекомендація 4. Дорослим особам віком  40 років, 

які отримують ГК у дозі  2,5 мг/д еквівалента пред-

нізолону протягом  3 міс., ми рекомендуємо якнай-

швидше* оцінити ризик основних ОПП за допомогою 

української версії FRAX**. При значеннях FRAX вище 

від «порогу лікування» для відповідного віку, прийомі 

ГК у дозі  7,5 мг/д еквівалента преднізолону протягом 

 3 міс., кумулятивній дозі ГК  2,5 г/рік ми рекоменду-

ємо вимірювання МЩКТ у комбінації з БВХ (VFA чи 

БРХ) (рівень узгодженості 6,8, сила рекомендації D).

* — упродовж 1–3 міс.

** — оцінку слід поводити з урахуванням дози ГК [60].

Рекомендація 5. Дорослим особам, віком < 40 ро-

ків, які отримують ГК у дозі  2,5 мг/д еквівалента 

преднізолону протягом  3 міс. чи в кумулятивній до-

зі ГК  2,5 г/рік, ми рекомендуємо якнайшвидшу* 

клінічну оцінку ризику ОПП. При прийомі ГК у дозі 

 5 мг/д протягом  3 міс., ОПП в анамнезі, болю в спи-

ні  3 міс., зменшенні зросту на  2 см за останній рік 

чи наявності інших факторів ризику ОПП ми рекомен-

дуємо провести ДРА. При виявленні низької МЩКТ 

(Z  –2,0 SD) ми рекомендуємо провести БВХ (VFA чи 

БРХ) (рівень узгодженості 6,5, сила рекомендації D).

* — упродовж 1–3 міс.

Рекомендація 6. Дорослим особам віком 70 років і 

старшим, які отримують ГК у дозі  2,5 мг/д еквівален-

та преднізолону протягом  3 міс., ми рекомендуємо 

додатково до оцінки ризику ОПП визначати ризик па-

дінь* з метою запобігання їм і зниження ризику пере-

ломів (рівень узгодженості 6,9, сила рекомендації А).

* — оцінку ризику падінь рекомендовано проводити 

за допомогою тесту «сісти-встати».

Рекомендація 7. Особам, які отримують ГК у дозі 

 2,5 мг/д еквівалента преднізолону протягом  3 міс., 

для підвищення інформативності прогнозування ри-

зику ОПП ми рекомендуємо разом з FRAX, оцінкою 

МЩКТ і результатів БВХ проводити визначення TBS* 
(рівень узгодженості 6,5, сила рекомендації В).

* — оцінку слід поводити в осіб  40 років за обґрун-

тованою думкою лікаря [113].

Модифікація способу життя 
та оптимізація харчування 
в менеджменті ГК-ОП

Згідно із сучасними уявленнями щодо менеджменту 

остеопорозу та його ускладнень корекція модифікова-

них факторів ризику ОПП [141] є ефективною страте-

гією зниження ризику переломів. Заходи, спрямовані 

на зниження ризику падінь [142, 143], відмова від ку-

ріння і вживання алкоголю, які є доведеними фактора-

ми ризику остеопорозу і переломів [80, 82, 83], повинні 

бути включені в програму профілактики й лікування 

ГК-ОП.

Позитивний ефект фізичних вправ у збереженні 

здоров’я кісткової тканини продемонстрований у ба-

гатьох метааналізах [144–148]. Поєднання регулярних 

фізичних вправ з навантаженням і зміцненням м’язів, 

адаптованих відповідно до індивідуальних потреб і мож-

ливостей пацієнта, є важливою стратегією немедика-

ментозного лікування остеопорозу і його ускладнень.

Недавній метааналіз щодо ролі фізичних вправ в 

осіб, які отримують ГК, продемонстрував більші стан-

дартизовані середні відмінності (SMDs) МЩКТ попе-

рекового відділу хребта (1,50; 95% ДI: 0,23–2,77) в осіб, 

які приймали ГК і займались фізичними вправами, 

проте не на рівні шийки стегнової кістки (0,64; 95% ДI: 

0,89–2,17), порівняно з особами, які лише отримува-

ли ГК. При цьому слід зазначити, що обстежена група, 

включена в даний метааналіз, була невеликою, а ре-

зультати демонстрували значну гетерогенність (рівень 

доказовості 1+) [149].

Крім того, через низку важливих побічних ефек-

тів ГК (підвищення апетиту, надмірна затримка ріди-

ни і натрію, посилення вироблення шлункового соку, 

збільшення розпаду й зниження синтезу білків, розпад 

жирів з подальшим нерівномірним їх відкладенням в 

організмі, порушення кальцій-фосфорного метаболіз-

му з підвищеною втратою кальцію, підвищення рівня 

глюкози, зниження її засвоєння тканинами організ-

му тощо) корекція харчування зі збільшенням надхо-

дження основних макро- і мікронутрієнтів в осіб, які їх 

отримують, є вкрай важливою [150, 151]. Сучасні мета-

аналізи демонструють позитивний вплив на показни-

ки МЩКТ і ризик переломів дієти з високим вмістом 

фруктів і овочів, риби, птиці й цільного зерна («здоро-

ві» дієти), а також дієти «молоко/молочні продукти» на 

відміну від «м’ясної/західної» дієти (з високим вмістом 

обробленого і червоного м’яса, тваринного жиру, рафі-

нованого цукру і безалкогольних напоїв), хоча неодно-

рідність популяції в даному метааналізі дещо обмежує 

його результати [152]. Крім того, слід зазначити, що 

порівняно зі всеїдними вегетаріанці та вегани мають 

нижчу МЩКТ шийки стегнової кістки й поперекового 

відділу хребта, крім того, вегани також мають більший 

ризик переломів [153].

Оскільки група пацієнтів, які отримують ГК, є до-

статньо гетерогенною, включає осіб різного віку і статі 

з індивідуальними факторами ризику і супутніми за-

хворюваннями, рекомендації щодо особливостей хар-

чування в них важко узагальнити. Проте споживання 

необроблених чи мінімально оброблених продуктів з 

мінімізацією споживання ультраобробленої їжі, що за-

безпечує адекватне споживання високоякісного білка і 

кальцію, підтримання оптимального рівня вітаміну D у 

сироватці крові є важливими складовими профілакти-

ки і лікування ГК-ОП [150, 151].

Актуальною стратегією профілактики й лікуван-

ня ГК-ОП є забезпечення споживання оптимального 

рівня кальцію і вітаміну D [154], особливо в умовах 

недостатнього їх споживання населенням України 

[155, 156]. Сучасні метааналізи підтверджують незна-

чний, проте вірогідний позитивний вплив комбіно-

ваного використання кальцію і вітаміну D у зниженні 

ризику ОПП (рівень доказовості 1++) як у чоловіків, 

так і в жінок [157–159]. Також існуючі огляди й мета-

аналізи демонструють позитивний вплив кальцію і ві-
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таміну D в осіб, які прий мають ГК (рівень доказовості 

1++) [160, 161], зокрема, у запобіганні втраті кісткової 

тканини на рівні хребта і кісток передпліччя [161], а 

їх автори рекомендують забезпечення оптимального 

надходження кальцію і вітаміну D за умови ініціації 

прийому ГК.

На сьогодні керівництва щодо менеджменту ГК-ОП 

рекомендують споживання кальцію в межах від 800 до 

2000 мг/д (у середньому 1000–1200 мг/д) і від 600 до 

2000 МО/д (у середньому 800–1000 МО/д) вітаміну D 

[16–26]. Згідно з Нормами фізіологічних потреб насе-

лення України в основних харчових речовинах і енергії 

[162], добова потреба споживання кальцію для дорос-

лих чоловіків і жінок становить 1200 і 1100 мг/д відпо-

відно (збільшується до 1300 мг/д для осіб віком 60 років 

і старших). Враховуючи середній рівень споживання 

кальцію в українській популяції 615,6 мг/д (735,4 мг/д 

у чоловіків і 565,6 мг/д у жінок) [155], українські наста-

нови щодо менеджменту постменопаузального остео-

порозу рекомендують споживання кальцію і вітаміну D 

у межах 1000–1200 мг/д і 400–800 МО/д [100], що може 

бути забезпечене за рахунок як продуктів харчування, 

так і додаткового прийому дієтичних добавок і зале-

жить від уподобань пацієнтів.

За умови наявного супутнього дефіциту вітаміну 

D перед ініціацією антиостеопоротичної терапії слід 

оптимізувати споживання вітаміну D для досягнен-

ня цільового рівня 25-гідроксивітаміну D (25(ОН)D) 

у сироватці крові, використовуючи запропоновані укра-

їнські рекомендації [163]. Адекватне забезпечення каль-

цієм і вітаміном D при проведенні антиостеопоротичної 

терапії дозволяє збільшити її ефективність і мінімізувати 

побічні ефекти [164–166]. Існують докази, що активні 

аналоги вітаміну D підтримують МЩКТ і знижують ри-

зик переломів хребців при ГК-ОП більше, ніж звичайні 

добавки кальцію та вітаміну D, проте на сьогодні препа-

рати даної групи в Україні не зареєстровані [160].

На сьогодні продемонстровано позитивний вплив 

належного споживання білків у збереженні кісткової 

маси в осіб старших вікових груп і зниженні ризику 

ОПП (рівень доказовості ++) [167–172]. Сучасні керів-

ництва та огляди [26, 150] щодо менеджменту ГК-ОП 

рекомендують вживання 1–1,2 г/кг/д білка, при цьо-

му в осіб, які приймають ГК тривало і мають додат-

кові фактори ризику ОПП, рекомендовані дози білка 

можуть бути збільшені до 1,5 г/кг/д. Згідно з Нормами 

фізіологічних потреб населення України в основних 

харчових речовинах і енергії [162] добова потреба спо-

живання білка для дорослих чоловіків і жінок стано-

вить 68–117 і 58–87 г/д відповідно залежно від групи 

(І–ІV) фізичної активності, зменшуючись в осіб віком 

60 років і старше (53–65 і 52–58 г/д у чоловіків і жінок 

відповідно).

Рекомендація 8. Особам, які отримують ГК, ми 

рекомендуємо забезпечення споживання кальцію 

(1000–1200 мг/д), вітаміну D (800–1000 МО/д) і білка 

(1–1,2 г/кг/д), належний режим фізичної активності, 

відмову від куріння і зловживання алкоголем (рівень 

узгодженості 6,9, сила рекомендації А).

Сучасні підходи до лікування ГК-ОП 
в Україні

Сучасні підходи до менеджменту ГК-ОП висвітлені в 

рекомендаціях національних і міжнародних товариств 

[16–26], а також проаналізовані в численних система-

тичних аналізах [173–182]. На сьогодні в Україні стра-

тегії антиостеопоротичного лікування представлені 

бісфосфонатами (БФ), деносумабом і менопаузальною 

гормональною терапією (МГТ). Остеоанаболічні пре-

парати на даний час в Україні не зареєстровані.

Пероральні БФ наявні в Україні у вигляді алендро-

нату (прийом 70 мг 1 раз на тиждень), ризедронату 

(35 мг 1 раз на тиждень) та ібандронату (150 мг 1 раз 

на місяць). Пероральні БФ мають спільні особливос-

ті прийому й побічні ефекти. Найчастішими з них є 

прояви з боку шлунково-кишкового тракту (дисфа-

гія, диспепсія, абдомінальний біль, запор чи діарея) і 

скелетно-м’язовий біль, рідше шкірні реакції. Задля 

запобігання можливим побічним ефектам перораль-

них БФ слід дотримуватися наступних інструкцій: пре-

парати слід приймати зранку натще, не менше ніж за 30 

хвилин до прийому їжі чи напоїв, за винятком води, у 

вертикальному положенні сидячи чи стоячи, запиваю-

чи достатньою кількістю води, уникаючи одночасного 

прийому інших лікарських засобів.

Парентеральні БФ представлені в Україні ібандро-

новою кислотою (з режимом дозування 3 мг щоквар-

тально внутрішньовенно) і золедроновою кислотою (у 

дозуванні 5 мг один раз на рік внутрішньовенно). Се-

ред короткострокових побічних ефектів БФ найбільш 

часто діагностують гострофазові реакції, рідше зустрі-

чаються шлунково-кишкові розлади і побічні реакції 

з боку центральної нервової системи тощо. Тривала 

терапія БФ пов’язана зі збільшенням ризику атипових 

переломів і остеонекрозу щелепи.

На сьогодні у РКД продемонстрована ефективність 

алендронату (у дозах 10 мг/д [183] і 70 мг/тиждень) [184, 

185], ризедронату [186, 187], ібандронату [188] і золедро-

нової кислоти (в активному порівняльному дослідженні 

з ризедронатом) [189] у зниженні ризику вертебраль-

них і невертебральних переломів у осіб з ГК-ОП. Мета-

аналіз РКД [190] виявив вірогідне абсолютне збільшення 

МЩКТ поперекового відділу хребта на 3,5 % (95% ДІ: 

2,90–4,10 %) і шийки стегнової кістки на 2,06 % (95% ДІ: 

1,45–2,68 %) на тлі застосування БФ порівняно з плацебо. 

Крім того, особи, які приймали ГК, мали на 43 % нижчий 

ризик нових переломів хребців, ніж особи, які отримува-

ли лише кальцій або тільки кальцій і вітамін D.

Ще одним високоефективним антирезорбтивним за-

собом, наявним на сьогодні в Україні, є деносумаб, який 

є моноклональним антитілом людини, мішенню для 

якого є RANKL (Receptor activator of nuclear factor kappa-B 

ligand). Деносумаб призначають у дозі 60 мг 1 раз у 6 міся-

ців підшкірно [191–193]. На сьогодні продемонстровано 

переваги ефективності деносумабу в збільшенні показ-

ників МЩКТ (рівень доказовості 1+) [194, 195] порівня-

но з БФ, проте слід пам’ятати про його ефект відміни, 

який потребує продовження курсу антиостеопоротичної 

терапії після завершення його використання.
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Також на сьогодні продемонстрована позитивна 

роль МГТ у зниженні ризику ОПП [196] (рівень доказо-

вості 1++), хоча її можливості в менеджменті ГК-ОП 

вивчені недостатньо.

Порівняльні метааналізи ефективності й безпечнос-

ті різних стратегій менеджменту ГК-ОП [175, 197–200] 

підтверджують можливість індивідуального вибору ан-

тиостеопоротичного препарату залежно від вихідного 

ризику ОПП і супутніх факторів ризику пацієнта.

На сьогодні у літературних джерелах недостатньо 

даних щодо ефектів антиостеопоротичної терапії на 

вагітність і стан новонародженого та плода. Сучасні 

огляди [201, 202] повідомляють про транзиторну гіпо-

кальціємію та схильність до низької маси тіла в ново-

народжених на тлі використання БФ у матері, проте 

про будь-які серйозні побічні ефекти не повідомлялось 

ні для вагітних жінок, ні для новонароджених. З огляду 

на відсутність високоякісних доказів щодо цього пи-

тання необхідні подальші дослідження для формуван-

ня чітких клінічних рішень.

На сьогодні в більшості керівництв щодо менедж-

менту пацієнтів з ГК-ОП основними принципами 

є профілактична направленість [16, 17, 19, 23, 24, 26, 

176] та індивідуальний ризик-орієнтований підхід [16, 

19, 23–26, 203]. Виділяють наступні групи ризику ОПП 

(додаток 5, рис. 2):

— низький ризик (класифікується за допомогою опи-

тувальника FRAX, показник ризику основних ОПП, 

нижчий за нижню межу втручання для конкретної ві-

кової категорії). Особи даної групи не потребують при-

значення антиостеопоротичної терапії, проте з метою 

профілактики ГК-ОП потребують оптимального спо-

живання кальцію, вітаміну D і білка й підтримання до-

статнього рівня фізичної активності;

— помірний ризик (показники FRAX між нижньою 

та верхньою межею втручання). Осіб цієї групи слід 

скеровувати на ДРА для додаткового обстеження, пе-

реоцінки ризику ОПП і прийняття рішення щодо по-

дальшої тактики ведення. Після переоцінки ризиків 

осіб з показниками FRAX, нижчими за «поріг ліку-

вання», класифікують у групу низького ризику ОПП, 

ця категорія пацієнтів не потребує призначення ан-

тиостеопоротичного лікування за умови оптимізації 

споживання кальцію, вітаміну D і білка й дотримання 

належного рівня фізичної активності. Пацієнти з по-

казниками FRAX, вищими за «поріг лікування» чи 

верхню межу втручання за FRAX, залежно від отри-

маних результатів класифікуються в групу високого чи 

дуже високого ризику відповідно і потребують призна-

чення антиостеопоротичного лікування;

— високий ризик (визначається на основі показни-

ка FRAX після проведення ДРА, показник між «поро-

гом лікування» і верхньою межею втручання). Для осіб 

цієї групи рекомендовано призначення пероральних 

БФ (перша лінія терапії) чи інших антирезорбентів 

(ін’єкційні БФ чи деносумаб, друга лінія терапії) за на-

явності обмежень щодо призначення пероральних БФ, 

їх побічних ефектів чи низької прихильності пацієнта 

до лікування разом з оптимізацією споживання каль-

цію, вітаміну D і білка, дотриманням адекватного ре-

жиму фізичної активності й використанням стратегій, 

спрямованих на профілактику падінь;

— дуже високий ризик (показник ризику FRAX 

основних ОПП вище від верхньої межі втручання для 

конкретної вікової категорії) [204]. Деякі дослідники 

відносять до категорії дуже високого ризику хворих з 

показниками Т (ДРА)  –3,5 чи Т  –4,0 SD незалежно 

від наявності переломів; за наявності недавнього осно-

вного ОПП, перелому тіла хребця протягом останніх 

2 років чи  2 малотравматичних вертебральних пере-

ломів в анамнезі будь-коли, а також за умови комбіна-

ції 2 і більше вертебральних переломів і показника Т 

(ДРА)  –2,5 SD [205] чи 1 вираженого або 2 і більше 

помірних переломів тіл хребців і показника Т  –1,5 SD 

[206]). Особам даної групи слід рекомендувати початок 

антиостеопоротичного лікування незалежно від мож-

ливостей виконання ДРА чи її показників. З огляду на 

відсутність на даний час в Україні антиостеопоротич-

них препаратів з остеоанаболічною дією особам даної 

групи рекомендовано використання ін’єкційних БФ 

чи деносумабу. Запропонований нами алгоритм ме-

неджменту ГК-ОП подано на рис. 2.

Рекомендація 9. Усім дорослим особам, які отриму-

ють ГК протягом > 3 міс., з високим чи дуже високим 

ризиком ОПП за FRAX ми рекомендуємо розглянути 

питання щодо ініціації антиостеопоротичого лікуван-

ня. Вибір антирезорбтивного агента ми рекомендуємо 

проводити з урахуванням вихідного ризику ОПП, по-

бічних ефектів лікарських засобів, наявності супутньої 

соматичної патології та уподобань пацієнта (рівень 

узгодженості 6,9, сила рекомендації А).

Рекомендація 10. Дорослим особам, які отриму-

ють ГК протягом > 3 міс., з високим ризиком ОПП за 

FRAX ми рекомендуємо розпочати лікування з перо-

ральних БФ. За відсутності можливості забезпечення 

комплаєнтності лікування чи ризику побічних ефектів 

лікарських засобів слід розглянути призначення па-

рентеральних БФ чи деносумабу (рівень узгодженості 

6,9, сила рекомендації А).

Рекомендація 11. Дорослим особам, які отримують 

ГК протягом > 3 міс., з дуже високим ризиком ОПП за 

FRAX ми рекомендуємо ініціацію антиостеопоротичого 

лікування з використанням парентеральних БФ чи де-

носумабу (рівень узгодженості 6,8, сила рекомендації А).

На сьогодні більшість РКД щодо ефективності й 

безпечності антиостеопоротичної терапії, зокрема в 

лікуванні постменопаузального остеопорозу, проведе-

ні протягом 3–5 років (лише деякі з них тривали 9–10 

років), тому питання можливості довготривалої анти-

остеопоротичної терапії в осіб, які тривало отримують 

ГК, до кінця не вивчено й потребує індивідуального 

підходу з урахуванням користі та ризиків для пацієнта 

[207]. Найбільш серйозними й інвалідизуючими побіч-

ними ефектами, пов’язаними з довготривалою анти-

остеопоротичною терапією в осіб, які отримують ГК, 

є остеонекроз щелепи та атипові переломи стегнової 

кістки [208–210]. Ризик остеонекрозу збільшується за 
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умов тривалої терапії ГК і використання їх високих доз, 

деяких тяжких супутніх захворювань і станів (ниркова 

недостатність, трансплантація, запальні захворювання 

кишечника, ВІЛ, лейкози), поліморфізмів деяких генів 

(VEGF, GR, 11β-HSD2, COL2A1, PAI1, P-глікопротеїну 

тощо) [208]. Тому всім особам, які отримують ГК і пла-

нують використання БФ чи деносумабу, рекомендова-

ний огляд стоматолога з метою оцінки стану ротової 

порожнини й прогнозування ризику остеонекрозу ще-

лепи. Крім того, під час антиостеопоротичної терапії 

важливою є ретельна гігієна ротової порожнини з огля-

дом стоматолога кожні 6–12 міс. Рішення про відміну 

антиостеопоротичного лікування повинно бути об-

ґрунтоване комплексною оцінкою стану хворого з ура-

хуванням наявних факторів ризику ОПП, показників 

МЩКТ, наявності ОПП до початку і на тлі лікування 

[211, 212].

Рекомендація 12. Тривалість антиостеопоротичного 

лікування в осіб з ГК-ОП ми рекомендуємо обґрунто-

вувати ризиком ОПП на початку та під час лікування, 

дозою ГК, показниками МЩКТ, наявністю інших за-

хворювань і станів з доведеним негативним впливом 

на кісткову тканину (рівень узгодженості 6,4, сила ре-

комендації D).

Висновки
На сьогодні ГК-ОП — найбільш часта причина вто-

ринного остеопорозу, проте в доступних літературних 

джерелах недостатньо даних щодо його епідеміології, 

менеджменту з урахуванням межових значень осно-

вних методів оцінки ОПП (FRAX та ДРА) та довготри-

валої ефективності й безпеки. Українські рекомендації 

щодо діагностики, профілактики та лікування ГК-ОП, 

які розроблені на ґрунті ретельного аналізу й синтезу 

сучасних даних літературних джерел щодо цього пи-

тання, містять розділи щодо епідеміології ГК-ОП, 

медико-соціальної значущості проблеми, діагностики 

і менеджменту осіб, які приймають ГК. Рекомендації 

складаються з 12 положень і є важливим інструмен-

том менеджменту ГК-ОП, рекомендовані Президією 

Української асоціайції остеопорозу до використання в 

практичній охороні здоров’я лікарями різного фаху.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці цих рекомендацій. Інформація 
про фінансування. Робота експертної групи проведена 

за підтримки Української асо ціації остеопорозу, публі-

кація рекомендацій схвалена Президією Української 

асоціації остеопорозу.

Внесок авторів. Григор’єва Н.В. — розробка к онцеп-

ції та дизайну рекомендацій, член робочої групи, форму-

лювання основних положень рекомендацій і голосуван-

ня за них, корекція тексту; Коваленко В.М., Корж М.О., 

Тронько М.Д. — розробка конце  пції та основних поло-

жень рекомендацій, голосування за них; Головач І.Ю., 

Дєдух Н.В., Рекалов Д.Г., Сміян С.І., Мусієнко А.С. — 

члени робочої групи, літературний пошук, написання 

тексту, формулювання основних положень рекоменда-

цій і голосування за них, корекція тексту; Страфун С.С., 

Рисунок 2. Алгоритм менеджменту ГК-ОП

Примітки: ГК — глюкокортикоїди; ОПП — остеопоротичні переломи; ДРА — двохенергетична рентгенівська денситоме-
трія; FRAX — 10-річна ймовірність основних ОПП (Fracture Risk Assessment Tool); БВХ — бокова візуалізація хребта; SD — 
стандартне відхилення; * — розрахунок FRAX з урахуванням дози ГК; ** — показник FRAX після переоцінки з урахуванням 
показників ДРА; *** — перша лінія терапії за умови дуже високого ризику, друга лінія терапії за умови високого ризику ОПП.
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Додаток 1

Перелік використаних скорочень і термінів

БВХ Бокова візуалізація хребта

БРХ Бокова рентгенографія хребта

БФ Бісфосфонати

ВР Відносний ризик

ГК Глюкокортикоїди

ГК-ОП Глюкокортикоїд-індукований остеопороз

ДРА Двохенергетична рентгенівська денситометрія

ДІ Довірчий інтервал

ІГК Інгаляційні глюкокортикоїди

МГТ Менопаузальна гормональна терапія

МЩКТ Мінеральна щільність кісткової тканини

ОПП Остеопоротичні переломи

ПВСК Проксимальний відділ стегнової кістки

РКД Рандомізовані контрольовані дослідження

РА Ревматоїдний артрит

ТГК Топічні глюкокортикоїди

УЗД Ультразвукова денситометрія

ХОЗЛ Хронічне обструктивне захворювання легень

FRAX
Алгоритм оцінки 10-річної імовірності основних остеопоротичних переломів (Fracture Risk Assessment 
Tool)

TBS Індекс трабекулярної кістки (Trabecular Bone Score)

SD Стандартне відхилення

25(ОН)D 25-гідроксивітамін D

Додаток 2

Рівні доказів щодо вірогідності потенційних факторів ризику і досліджень щодо втручань 
і відповідна їм градація рекомендацій [35]

Рівень доказовості

1++ Високоякісний метааналіз, систематичний огляд РКД чи РКД з дуже низьким ризиком систематичної помилки

1+ Добре проведений метааналіз, систематичний огляд РКД чи РКД з низьким ризиком систематичної помилки

1– Метааналіз, систематичний огляд РКД чи РКД з високим ризиком систематичної помилки

2++
Високоякісний систематичний огляд досліджень «випадок — контроль» чи когортних досліджень або високоякісні 
дослідження «випадок — контроль» чи когортні з низьким ризиком неправдивої інформації, систематичних помилок і 
високою імовірністю того, що зв’язки є причинними
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2+
Добре проведені дослідження «випадок — контроль» чи когортні дослідження з низьким ризиком неправдивої 
інформації, систематичних помилок або неправдивою інформацією і допустимою імовірністю того, що відношення є 
причинним

2–
Дослідження «випадок — контроль» чи когортні дослідження з високим ризиком неправдивої інформації, 
систематичних помилок або неправдивою інформацією і значним ризиком того, що відношення не є причинними

3 Неаналітичні дослідження, наприклад повідомлення про випадок, низку випадків

4 Думка експертів

Градація рекомендацій

A
Мінімум 1 метааналіз, систематичний огляд або РКД, оцінені як 1++, які можуть бути застосовані до цільової 
популяції, чи систематичний огляд РКД або сукупність відомостей переважно з досліджень 1+, які можна прямо 
використовувати до цільової популяції і які мають узгоджувані результати

B
Сукупність доказів включає 2++ дослідження, які можна напряму використовувати до цільової популяції і які мають 
узгоджувані результати, чи результати досліджень з 1++ або 1+, які можна екстраполювати на цільову популяцію

C
Сукупність доказів включає 2+ дослідження з узгоджуваними результатами, які можна прямо використовувати до 
цільової популяції, чи екстрапольовані докази з 2++ досліджень

D Докази 3 або 4 чи екстрапольовані дані з 2+ досліджень

Закінчення дод. 2

Додаток 3

Рекомендації щодо діагностики, профілактики та лікування глюкокортикоїд-індукованого остеопорозу

№ 
п/п

Положення 
Рівень узгодженості 

положень*
Сила 

рекомендацій

1
Ми рекомендуємо посилити увагу медичної спільноти щодо ГК-ОП з метою 
оптимізації його профілактики та лікування на всіх рівнях надання медичної 
допомоги

6,9 (0,3); 7 (6–7) C

2
Ми рекомендуємо ознайомлювати пацієнтів, які отримують ГК (перорально, 
парентерально чи інгаляційно) понад 3 міс., з їх негативними ефектами, 
зокрема з ГК-ОП і сучасними стратегіями його профілактики та лікування

7,0 (0,0); 7 (7–7) C

3

З метою профілактики ГК-ОП і його ускладнень ми рекомендуємо 
при застосуванні ГК (перорально, парентерально чи інгаляційно) 
 3 міс. використовувати їх найнижчі ефективні дози згідно з чинними 
рекомендаціями міжнародних товариств щодо менеджменту окремих 
нозологій

6,9 (0,3); 7 (6–7) А

4

Дорослим особам віком  40 років, які отримують ГК у дозі  2,5 мг/д 
еквівалента преднізолону протягом  3 міс., ми рекомендуємо 
якнайшвидше* оцінити ризик основних ОПП за допомогою української 
версії FRAX**. При значеннях FRAX вище від «порогу лікування» для 
відповідного віку, прийомі ГК у дозі  7,5 мг/д еквівалента преднізолону 
протягом  3 міс., кумулятивній дозі ГК  2,5 г/рік ми рекомендуємо 
вимірювання МЩКТ у комбінації з БВХ (VFA чи БРХ).
* — упродовж 1–3 міс.
** — оцінку слід проводити з урахуванням дози ГК [60]

6,8 (0,4); 7 (6–7) D

5

Дорослим особам віком < 40 років, які отримують ГК у дозі  2,5 мг/д 
еквівалента преднізолону протягом  3 міс. чи в кумулятивній дозі 
ГК  2,5 г/рік, ми рекомендуємо якнайшвидшу* клінічну оцінку ризику 
ОПП. При прийомі ГК у дозі  5 мг/д протягом  3 міс., ОПП в анамнезі, 
болю в спині  3 міс., зменшенні зросту на  2 см за останній рік чи за 
наявності інших факторів ризику ОПП ми рекомендуємо провести ДРА. 
При виявленні низької МЩКТ (Z  –2,0 SD) ми рекомендуємо провести БВХ 
(VFA чи БРХ).
* — упродовж 1–3 міс.

6,5 (0,9); 7 (4–7) D

6

Дорослим особам віком 70 років і старшим, які отримують ГК у дозі 
 2,5 мг/д еквівалента преднізолону протягом  3 міс., ми рекомендуємо 
додатково до оцінки ризику ОПП визначати ризик падінь* з метою 
запобігання їм і зниження ризику переломів.
* — оцінку ризику падінь рекомендовано проводити за допомогою тесту 
«сісти-встати»

6,9 (0,3); 7 (6–7) А

7

Особам, які отримують ГК у дозі  2,5 мг/д еквівалента преднізолону 
протягом  3 міс., для підвищення інформативності прогнозування ризику 
ОПП ми рекомендуємо разом з FRAX, оцінкою МЩКТ і результатів БВХ 
проводити визначення TBS*.
* — оцінку слід поводити в осіб  40 років за обґрунтованою думкою лікаря 
[113]

6,5 (0,8); 7 (5–7) В

Примітка: РКД — рандомізоване контрольоване дослідження.
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Закінчення дод. 3

8

Особам, які отримують ГК, ми рекомендуємо забезпечення споживання 
кальцію (1000–1200 мг/д), вітаміну D (800–1000 МО/д) і білка (1–1,2 г/кг/д), 
належний режим фізичної активності, відмову від куріння і зловживання 
алкоголем

6,9 (0,5); 7 (5–7) А

9

Усім дорослим особам, які отримують ГК протягом > 3 міс., з високим чи 
дуже високим ризиком ОПП за FRAX ми рекомендуємо розглянути питання 
щодо ініціації антиостеопоротичого лікування. Вибір антирезорбтивного 
агента ми рекомендуємо проводити з урахуванням вихідного ризику 
ОПП, побічних ефектів лікарських засобів, наявності супутньої соматичної 
патології та уподобань пацієнта

6,9 (0,5); 7 (5–7) А

10

Дорослим особам, які отримують ГК протягом > 3 міс., з високим ризиком 
ОПП за FRAX ми рекомендуємо розпочати лікування з пероральних БФ. 
За відсутності можливості забезпечення комплаєнтності лікування чи 
ризику побічних ефектів лікарських засобів слід розглянути призначення 
парентеральних БФ чи деносумабу

6,9 (0,5); 7 (5–7) А

11
Дорослим особам, які отримують ГК протягом > 3 міс., з дуже високим 
ризиком ОПП за FRAX ми рекомендуємо ініціацію антиостеопоротичого 
лікування з використанням парентеральних БФ чи деносумабу

6,8 (0,5); 7 (5–7) А

12

Тривалість антиостеопоротичного лікування в осіб з ГК-ОП ми 
рекомендуємо обґрунтовувати ризиком ОПП на початку та під час 
лікування, дозою ГК, показниками МЩКТ, наявністю інших захворювань і 
станів з доведеним негативним впливом на кісткову тканину

6,4 (1,0); 7 (3–7) D

Примітка: * — результати наведено у вигляді середнього значення (SD) і медіани (діапазон).

Додаток 4

Поправкові коефіцієнти при розрахунку 10-річної імовірності перелому проксимального відділу стегна 
й основних остеопоротичних переломів [60]

Добова доза, мг В еквіваленті до преднізолону (мг/д)
Усереднена поправка для всіх 

вікових категорій

Основні остеопоротичні переломи

Низька < 2,5 0,8

Середня  2,5 — < 7,5 Без корекції

Висока  7,5 1,15

Перелом проксимального відділу стегнової кістки

Низька < 2,5 0,65

Середня  2,5 — < 7,5 Без корекції

Висока  7,5 1,20

Додаток 5

10-річна ймовірність основних остеопоротичних переломів у жінок залежно від віку 
з межами втручання для української моделі FRAX, % [80]

Вік (роки) Нижня межа втручання «Поріг лікування» Верхня межа втручання

40 2,4 5,5 6,6

45 2,7 6,1 7,3

50 3,1 6,7 8,1

55 3,5 7,5 9,1

60 4,0 8,3 10,0

65 4,4 8,8 11,0

70 5,0 9,6 12,0

75 6,0 11,0 13,0

80 6,7 11,0 13,0

85 6,9 11,0 13,0

90 6,0 10,0 12,0
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Abstract. Introduction. Glucocorticoid-induced osteoporosis 

(GIOP) is a bone metabolic disease that develops as a result of glu-

cocorticoid (GC) use, is one of the most frequent causes of sec-

ondary osteoporosis, leads to an increase in the risk of low-en-

ergy fractures, disability and mortality of GC users. Despite the 

few stu dies conducted in Ukraine on the epidemiology and treat-
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ment of GIOP, there have been no national recommendations for 

its ma nagement until now, which has become the background for 

their creation. The purpose was to develop national guidelines for 

the diagnosis, prevention, and treatment of GIOP based on the an-

alytical analysis of modern literary sources to improve the aware-

ness of the medical community of Ukraine, improve management, 

and reduce the socio-economic burden of the disease. Materials 
and  methods. A group of 18 experts, leading Ukrainian scientists 

in various fields, was created to develop the guideline. An analy-

sis of current literary sources on epidemiology, risk factors, diag-

nosis, prevention and treatment of GIOP, and monitoring of the 

effectiveness and safety of its treatment was carried out. Evidence 

was synthesized  using the GRADE system, and a critical assess-

ment of the quality of the recommendations was carried out using 

the AGREE II tool.  Results. The guideline consists of 12 provi-

sions on screening, diagnosis, prevention, and treatment of GIOP. 

The authors emphasized the need to increase the awareness of the 

medical community of Ukraine regarding the problem, as well as 

patients regarding the possible side effects of GC. They presen-

ted the features of the clinical assessment of the osteoporotic frac-

ture risk in GC users, as well as modern and available in Ukraine 

methods of diagnosis and treatment of GIOP. Conclusion. The 

first Ukrainian guideline for screening, diagnosis, prevention, and 

treatment of GIOP is an important national tool for its manage-

ment, which is recommended by the Board of the Ukrainian Asso-

ciation of Osteoporosis for use in practical health care by doctors 

of various specialties.

Keywords: glucocorticoid-induced osteoporosis; secondary os-

teoporosis; recommendations guideline; diagnosis, prevention, 

treatment
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Біль в спині продовжує посідати лідируючі позиції в 

структурі неінфекційних захворювань за показником, 

що відображає кількість років життя, втрачених вна-

слідок стійкого погіршення здоров’я. Протягом життя 

біль виникає у 60–90 % населення і щорічно визнача-

ється у 25–40 %. Після гострого епізоду болю у нижній 

частині спини (БНС) 1/3 пацієнтів відчуває повторний 

епізод, і приблизно 1/2 з них звертається по медичну 

допомогу. Дослідження показали, що у 20 % біль у ниж-

ній частині спини набуває хронічного рецидивуючого 

перебігу, пік скарг припадає на працездатний вік від 30 

до 45 років, у віці до 45 років він є однією з найбільш 

частих причин втрати працездатності.

9 березня 2024 року за підтримки Національного 
медичного університету імені О.О. Богомольця, ВГО 
«Українська асоціація ортопедів-травматологів», ГО 
«Українська асоціація медичної освіти» відбувся ме-
дичний форум «Пошкодження та захворювання хреб-
та: досягнення та перспективи». У рамках цього захо-
ду проходив сателітний симпозіум «Актуальні питання 
фармакотерапії в травматології та ортопедії», на яко-
му розглядалися такі актуальні питання, як стратегії 
раціонального призначення НПЗЗ у хворих зі скелет-
ною травмою, ортопедичні підходи до лікування болю 
у нижній частині спини, знеболювання при гострому 
травматичному болі, біорегуляційний підхід до ліку-
вання вертеброгенних больових синдромів.

З доповіддю «Вертеброгенні больові синдроми. 
Можливості та практичний досвід їх корекції біорегу-
ляційними препаратами» виступила кандидат медич-
них наук, асистент кафедри реабілітаційної медицини, 
фізичної терапії і спортивної медицини НУОЗУ іме-
ні П.Л. Шупика, лікар-терапевт, лікар ФРМ Чумак 
Юлія Юріївна.

Біль — фізіологічний захисний феномен, який ін-

формує про шкідливі впливи, що уражають організм 

або становлять для нього можливу небезпеку. Біль за-

побігає надмірному виснаженню тканин чи органів, 

але коли стає хронічним, то перетворює життя хворого 

на постійну муку. У великому французькому епідеміо-

логічному дослідженні виявлен о, що частота хронічно-

го болю становить 31,7 % (Brevik et al., 2016). Статис-

тичний аналіз за участю 23 300 осіб з 19 європейських 

країн показав, що хронічний біль у спині спостеріга-

ється у 40 % респондентів (Todd et al., 2019).

Несп ецифічний біль у нижній частині спини — од-

на із найпоширеніших причин звернення хворих до 

сімейних лікарів, невропатологів, ревматологів та гі-

некологів. Згідно зі статистичними даними, він посідає 

друге місце за частотою серед причин звернення по ме-

дичну допомогу. БНС уражає від 40 до 80 % популяції, а 

щорічне зростання захворюваності становить 5 %. Час-

тіше на нього хворіють чоловіки віком від 35 до 44 років 

та жінки від 25 до 34 років (Maher C., 2021). Загальні 

витрати на лікування БНС в три рази перевищують 

вартість лікування онкологічних хворих, а в рейтингу 

причин тимчасової непрацездатності він посідає 2-ге 

місце (Поворознюк В.В., 2020).

Причини неспецифічного БНС поділяються на 

вертеброгенні та невертеброгенні. До вертеброгенних 

причин належать грижа міжхребцевого диска, спон-

дилоартроз, спондилолістез, стеноз хребетного каналу, 

остеопороз; невертеброгенні — міофасціальний син-

дром, розтягнення зв’язок і м’язів, фіброміалгія. 

Однак найчастіше БНС виникає при дегенеративно-

деструктивних порушеннях хребта (остеохондроз хреб-

та). Збіднення кровопостачання призводить до пору-

шення метаболічних процесів у міжхребцевому диску. 

Пульпозне ядро висихає, а фіброзне кільце диска, що 

втратило пружність, випинається, тобто формується 

його протрузія. У подальшому при розриві фіброзного 

кільця пульпозне ядро переміщується в ці місця розри-

вів, створюючи локальні випинання — грижі. При цьо-

му можливе виникнення компресії корінцевої артерії з 

хронічним або гострим порушенням кровопостачання 

у спинному мозку. 

При дегенеративно-деструктивних захворюваннях 

різних відділів хребта можуть виникати такі синдроми 

(Козьолкін О.А. і співавт., 2020): 

1. На шийному рівні:

— рефлекторні синдроми (цервікалгія, цервікокра-

ніалгія, цервікобрахіалгія з м’язово-тонічними, веге-

тативно-судинними або нейродистрофічними про-

явами);

УДК 616.833 : 159.

Вертеброгенні больові синдроми. 
Можливості та практичний досвід 

їх корекції біорегуляційними препаратами
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— корінцеві синдроми (радикулопатії);

— корінцево-судинні синдроми (радикулоішемія, 

мієлопатія).

2. На грудному рівні:

— рефлекторні синдроми (торакалгія з м’язово-

тонічними, вегетативно-судинними або нейродистро-

фічними проявами);

— корінцеві синдроми (радикулопатії).

3. На попереково-крижовому рівні:

— рефлекторні синдроми (люмбаго, люмбалгія, 

люмбоішіалгія з м’язово-тонічними, вегетативно-су-

динними або нейродистрофічними проявами);

— корінцеві синдроми (радикулопатії);

— корінцево-судинні синдроми (радикулоішемія).

Для лікування пацієнтів з гострим БНС європейські 

міжнародні рекомендації (Van Tulder et al., 2016) про-

понують: інформування пацієнтів про доброякісний 

характер перебігу захворювання і високу ймовірність 

швидкого поліпшення стану; уникнення перенапруги 

та надмірних навантажень на хребет і м’язи; призна-

чення протизапальних засобів та використання міо-

релаксантів. При цьому підкреслюється, що тривалий 

постільний режим уповільнює одужання і негативно 

впливає на процес реабілітації. Активний спосіб життя 

при ослабленні болю, навпаки, дозволяє швидше по-

вернутися до звичайної діяльності.

Клінічний випадок. Пацієнт, чоловік, 42 роки, на-

дійшов зі скаргами на виражений біль (7 балів за ВАШ) 

в ділянці попереку справа, що віддає у праву сідницю. 

Біль із відчуттями викручування, свердлячий, тягну-

чий, обмежує рухи. 

Із анамнезу захворювання: біль з’явився п’ять днів то-

му, після інтенсивної фізичної хатньої роботи. Пацієнт 

спітнів і знаходився на протязі. Інтенсивність і трива-

лість болю наростали впродовж останніх днів. Приймав 

ібупрофен у дозі 400 мг, без особливого полегшення.

Із анамнезу життя: за фахом будівельник.

Результати об’єктивного огляду: статура нормосте-

нічна. Шкіра звичайного кольору. Видимі слизові обо-

лонки блідо-рожевого кольору. Язик обкладений білим 

нальотом. При аускультації везикулярне дихання, хри-

пів немає. ЧД — 16 за 1 хв. Видимої пульсації артерій 

немає. АТ 130/85 мм рт.ст., пульс — 78 уд/хв.

Status localis: болючість при пальпації в ділянці най-

ширшого м’яза спини, більшою мірою справа. Обме-

ження нахилів тулуба вперед і ротації вліво, відповідна 

поза (тримається правою рукою за поперек). 

Діагноз: гострий неспецифічний БНС (люмбалгія), 

виражений м’язово-тонічний синдром, значне обме-

ження статико-динамічної функції.

Для реабілітації пацієнта лікарем були сформу-

льовані наступні цілі: збереження помірної фізичної 

активності; знеболювання та розслаблення м’язів; 

відновлення іннервації; нормалізація живлення, кро-

вопостачання та лімфовідтоку у всіх тканинах тіла; 

активізація внутрішніх прихованих резервів організму 

для включення відновних та регенераційних процесів, 

спрямованих на одужання; формування оптимального 

рухового стереотипу.

Для лікування призначений Траумель С® за ініцію-

ючою схемою терапії — 1 табл. кожні 30 хв, до 8 табл. 

на добу; біорегуляційна терапевтична блокада — Трау-

мель С® 1 амп. + Дискус композитум® 1 амп. + Спаску-

прель® 1 амп. у проєкції напруження м’язів та паравер-

тебрально; ультразвукова терапія з Траум ель С® гель; 

НПЗЗ в/м; кінезіотейпування для стабілізації кращого 

відтоку.

Після 1-го дня лікування відмічалася позитивна 

динаміка: значне зниження м’язової напруженості та 

зменшення болю до 5 балів за ВАШ, відновлення пси-

хоемоційного стану.

З 2-го дня використовували: Лімфоміозот® — 

10 крап. 3 р/добу; Траумель С® — 1 табл. розсмоктувати 

під язиком 3 р/добу; Спаскупрель® — 1 табл. 3 р/добу; 

Траумель С® 1 амп. + Дискус компо зитум® 1 амп. у про-

єкції напруження м’язів та паравертебрально 1 раз на 

2 дні; НПЗЗ в/м на 4 дні; ультразвукова терапія з Тра-

умель С® гель 1 раз на добу № 5; кінезіотейпування.

З 7-го дня лікування призначали: Лімфоміозот® — 

10 крап. 1 р/добу на 1 місяць; Цель Т® — 1 табл. роз-

смоктувати під язиком 2 р/добу на 1 місяць; Трау-

мель С® 1 амп. + Дискус композитум® 1 амп. у проєкції 

напруження м’язів та паравертебрально 1 раз на тиж-

день № 5; заняття з фізичним терапевтом.

Після проведеного лікування на 8-й день відміча-

лась позитивна динаміка — усунення больового ком-

понента (ВАШ — 2 бали), збільшення обсягу безбо-

лісних рухів корпусом (нахили вперед і ротація вліво), 

відновлення психоемоційного стану.

Пацієнту було рекомендовано: масаж поперекової 

зони (спини) — 2 рази на рік; лікувальна фізкультура з 

індивідуальним комплексом вправ для зміцнення хре-

бетних і поперекових м’язів, постізометрична релакса-

ція, плавання — для зміцнення м’язів без навантажен-

ня на хребет.

Слід відмітити, що складовими успішного застосу-

вання комплексн их біорегуляційних препаратів (КБП) 

є широкі терапевтичні можливості цієї терапії, яка 

з успіхом призначається для реабілітації, лікування, 

профілактики та як супровід при операційних втручан-

нях. Крім того, біорегуляційні препарати Heel мають 

офіційні (дозвільні) документи — реєстраційне посвід-

чення та офіційну інструкцію МОЗ України на кожний 

препарат і велику доказову базу. 

Як супровід операційних втручань на м’яких ткани-

нах та опорно-руховому апараті комплексні біорегу-

ляційні препарати використовують для профілактики 

запальних та гнійних післяопераційних ускладнень, 

якісного загоєння м’яких тканин та кісток (припинен-

ня запалення), при больовому синдромі, зокрема при 

ампутаціях/культях/протезах. З цією метою признача-

ють Траумель С®, Лімфоміозот Н®, Цель Т®.

КБП реко мендовані для реабілітації після мінно-ви-

бухових травм. Вони забезпечують оптимізацію якісно-

го відновлення тканин головного мозку, функціоналу 

ЦНС, когнітивних функцій, зменшують рівень стресу 

та тяжкості ПТСР, запаморочення тощо. З реабіліта-

ційними цілями використовують Траумель С®, Лімфо-
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міозот Н®, Церебрум композит ум Н®, Вертігохеель®, 

Ньюрексан®.

Траумель С®, Лімфоміозот Н®, Спаскупрель® при-

з начаються для лікування больового синдрому будь-

якого генезу, зокрема при травмах (розтягненнях, 

вивихах), для зниження рівня запалення та його при-

пинення, розсмоктування ущільнення сполучних тка-

нин, зменшення спазму м’язів, доз та побічних ефектів 

НПЗЗ. 

Комплексний біорегуляційний універсальний пре-

п арат Траумель С® — препарат № 1 у біорегуляційно-

му супроводі при травмах опорно-рухового апарату 

та в періопераційному періоді. Траумель С® — універ-

сальний протизапальний препарат. Він чинить дію на 

всі фази та всі 5 ознак запалення при будь-якому його 

типі, має протибольову активність, оптимізує запаль-

ний процес, нормалізує проникність судинної стінки 

(антиексудативна дія), забезпечує імунокоригуючий 

ефект та виражену регенеруючу дію. Траумель С® до-

зволяє оптимізувати стандартну протизапальну тера-

пію та уникнути нераціонального застосування анти-

біотиків та НПЗЗ. Також важливою є наявність усіх 

форм випуску препарату: таблетки, краплі, ін’єкції, 

гель, мазь.

Траумель С® має досить потужну доказову базу, що 

включає дослідження найвищого рівня (подвійні сліпі 

плацебо-контрольовані рандомізовані випробування), 

обсерваційні когортні дослідження, велику кількість 

міжнародних та вітчизняних післямаркетингових про-

спективних контрольованих досліджень, а також фун-

даментальні експериментальні наукові дослідження 

in vivo/in vitro із залученням сучасних технологій мо-

лекулярного аналізу. Численні публікації щодо клі-

нічної ефективності Траумель С® розміщені у вільно-

му доступі на ресурсах PubMed, Cochrane та ін. Також 

слід зазначити, що Траумель С® має великий попит у 

вітчизняних спеціалістів різного фаху (ортопедів-трав-

матологів, спортивних лікарів, неврологів, гінекологів, 

педіатрів та ін.), препарат включено у десятки мето-

дичних рекомендацій МОЗ України.

Лімфоміозот®/Лімфоміозот Н® — біорегуляційний 

лімфодренажний препарат. Він посилює лімфовід-

тік, зменшує набряк, активізує дренаж міжклітинного 

простору, створює умови для більш швидкого завер-

шення запалення, поліпшення метаболічних проце-

сів, бар’єрних функцій лімфатичних вузлів та функції 

щитоподібної залози, знижує загальну інтоксикацію 

організму. Наведені ефекти дозволяють нормалізувати 

взаємодію клітин тканин з ендокринною системою, а 

також підвищити загальний імунітет. Через поліпшен-

ня проникності тканин і клітин дія інших медикаментів 

посилюється, що дозволяє скорочувати їх термін вико-

ристання та дозування. Лімфоміозот® призначається 

по 15–20 крапель 3 рази на день перед їжею, при заго-

стренні процесу — Лімфоміозот Н® внутрішньом’язово 

по 1,1 мл (вміст 1 ампули) 1–3 рази на тиждень.

Ефективність препаратів Лімфоміозот®/Лімфоміо-

зот Н® вивчалась у РКД з найвищим рівнем доказовос-

ті, у наукових плацебо-контрольованих дослідженнях, 

вони також входять в десятки методичних рекоменда-

цій МОЗ України.

Цель Т® — комплексний біорегуляційний хондро-

протектор,   який стимулює синтез структурних еле-

ментів хряща хондроцитів, що обумовлює хондропро-

тективну та хондростимулюючу дію препарату. Він має 

протизапальний та знеболюючий ефект, стимулює ме-

таболічні та енергетичні процеси у суглобовому хрящі 

та зв’язках, знижує інтенсивність больового синдрому 

шляхом безпосереднього впливу на первинну ланку де-

генеративного процесу. 

Цель Т теж має широку доказову базу клінічної 

ефективності (подвійні сліпі плацебо-контрольовані 

РКД, проспективні контрольовані дослідження), а та-

кож доклінічні експериментальні дослідження in vitro, 

що підтверджують заявлені властивості препарату. 

Цель Т включено в дві методичні рекомендації МОЗ 

України.

Дискус композитум® — патогенетичний біорегуля-

ційний преп  арат для лікування захворювань хребта. 

Він поліпшує еластичні властивості міжхребцевих дис-

ків і зв’язок хребта, підвищує їх гідрофільність і амор-

тизаційні властивості, справляє протинабрякову та 

регенеруючу дію. При хронічному больовому синдромі 

Дискус композитум® надає антиноцицептивну та се-

дативну дію, позитивно впливає на м’язовий тонус та 

судинні компоненти захворювання, ефективно припи-

няє больовий вертеброгенний синдром рефлекторного 

генезу і є патогенетичним препаратом при радикуляр-

ному синдромі. 

В обсерваційному когортному дослідженні 

Н.Є. Путіліна і співавт. (2000) взяли участь 50 пацієн-

тів з вертеброгенним больовим синдромом рецидиву-

ючого характеру. Всі вони були рандомізовані на три 

групи: І група (n = 15) і ІІ група (n =15) отримували 

стандартну терапію і Дискус композитум®, ІІІ група 

(n = 20) — тільки стандартну медикаментозно-ортопе-

дичну  терапію.

Дискус композитум (розчин для ін’єкцій) на початку 

лікування призначався по 1 ампулі (2,2 мл) через день, 

після зняття гострого стану — 2 р/тиждень, загалом на 

курс лікування № 10; І група отримувала препарат в/м, 

ІІ — у точки акупунктури.

Результати дослідження показали, що Дискус ком-

позитум® — ефективний препарат для лікування вер-

теброгенної патології. У І групі ефект спостерігався 

після 3–5 ін’єкцій, а стабілізація стану відбувалася 

після 8 ін’єкцій. У ІІ групі ефективність відмічалася 

вже після 1–2 ін’єкцій, стабілізація — через 6 ін’єкцій. 

У ІІІ групі больовий синдром регресував слабше, ін-

тенсивність болю зменшилася на 65 % до завершення 

лікування.

У дослідженні Н.Є. Комлевої (2003) було проведено 

катамнестичне спостереження протягом 18 місяців, у 

якому порівнювали ефективність загальноприйнятої 

терапії больового синдрому при остеохондрозі хребта 

з методом гомеосиніатрії комплексними біорегуля-

ційними препаратами. Метод гомеосиніатрії ґрунту-

вався на введенні комплексних біорегуляційних пре-
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паратів — Дискус композитум®, Траумель С®, Цель Т®, 

Церебрум композитум Н® у біологічно активні точки з 

метою посилення аналгетичного ефекту та досягнення 

стійкої ремісії.

Після закінчення цього спостереження були нада-

ні практичні рекомендації, згідно з якими рекомен-

дований курс терапії для пацієнтів із рефлекторним 

синдромом становить 8 сеансів, із корінцевим син-

дромом — 10 сеансів. У гострих випадках ін’єкції слід 

проводити через день або щоденно (1–3 дні). Після 

зняття гострої симптоматики необхідно переходити на 

дворазове введення препаратів на тиждень. У пацієнтів 

із корінцевим больовим синдромом рекомендується 

проводити повторні курси лікування методом гомео-

синіатрії не менше ніж 1–2 рази на рік.

Таким чином, катамнестичне спостереження впро-

довж 18 місяців показало, що порівняно із загально-

прийнятою терапією больового синдрому при ос-

теохондрозі хребта го меосиніатрія комплексними 

біорегуляційними препаратами на 53,5 % збільшує 

кількість позитивних результатів, що характеризують-

ся аналгетичним ефектом.

Спаскупрель® чинить біорегуляційну (нормалізу-

ючу) дію на тонус поперечно -смугастої мускулатури 

та одночасно впливає на центральну і периферичну 

регуляцію її тонусу, розриваючи порочне рефлектор-

не коло «центр — периферія». Він має спазмолітичну, 

аналгетичну, седативну та протисудомну дію. При за-

стосуванні ін’єкційної форми препарату спостеріга-

ється більш швидкий початок дії при місцевому вве-

денні. 

Усі ефекти Спаскупрель® обумовлені дією його ком-

понентів та їх синергізмом. Citrullus colocynthis D4, D3 

(гарбуз гіркий) призначається при болісних спазмах 

шлунково-кишкового тракту, сечостатевої та жовчо-

вивідної систем, синдромі подразненого кишечника, 

хворобі Крона, дисменореї, астмі, мігрені, м’язових 

судомах, тенезмах сечового міхура. Veratrum album D6, 

D5 (чемериця біла) використовується при кольках, аст-

мі, дисменореї, невралгії. Belsemium sempervirens D6, 

D5 (жасмин вічнозелений) необхідний при головно-

му болі (мігрень), кольках ШКТ, дисменореї, дизурії, 

вагінізмі, спазмах голосової щілини, м’язових судомах, 

судомах при високій лихоманці. Passiflora incarnata D2, 

D1 (паcіфлора, страстоцвіт) діє при спазмах, судомах, 

станах занепокоєння, безсонні. Agaricus muscarius D4 

(мухомор червоний) призначається при станах збу-

дження, порушеннях спорожнення кишечника і сечо-

вого міхура, наслідках зловживання ліками і наркоти-

ками. Matricaria recutita (ромашка аптечна) ефективна 

при запаленні і спазмі органів травлення (колька), ди-

хальної системи, дисменореї, сильних і частих болях, 

м’язових судомах. Aconitum napellus D6, D5 (борець 

реповидний) використовують при кольках, дисмено-

реї, м’язових судомах, мігрені, астмі, конвульсіях, не-

врологічних захворюваннях, що супроводжуються бо-

льовим синдромом.

На тлі хронічного БНС часто виникають психоло-

гічні порушення. Доведено, що пацієнти із хронічним 

БНС страждають на тривожність, збудження, поганий 

настрій вдень, які посилюють больові відчуття (Alsaadi 

et al., 2014). Депресія і тривога в загальній популяції 

має місце у 11,6 та 16,1 % відповідно, а серед пацієнтів 

із хронічним БНС — у 8,3 та 50,1 % відповідно. До 80 % 

пацієнтів (4 з 5) із хронічним БНС страждають на без-

соння. При хронічному БНС безсоння і тривожність 

чітко асоційовані з більшою вираженістю і тривалістю 

больового синдрому та високим ризиком гіршої відпо-

віді на протибольову терапію (Chang et al., 2015). 

Результати сучасного проспективного дослідження 

(Kovacs et al., 2017), у якому взяли участь пацієнти із 

11 спеціалізованих центрів Іспанії, що перебували під 

спостереженням протягом 3 місяців (n = 461), підтвер-

дили, що краща якість сну призводить до зменшення 

вираженості хронічного БНС (ВШ 4,43; ДІ 2,21–8,51). 

Тому для усунення соматичного та психологічного дис-

комфорту до знеболюючих засобів при лікуванні хро-

нічного БНС додають заспокійливі, снодійні засоби 

рослинного походження.

Ньюрексан® — біорегуляційний препарат для ліку-

вання нервового занепокоєння, який містить валеріа-

нат цинку D4 — 0,6 мг, овес D2 — 0,6 мг, страстоцвіт 

(пасифлора) D2 — 0,6 мг та кавове дерево D12 — 0,6 мг. 

При прийомі препарату Ньюрексан® спостерігається 

зниження емоційної реакції мозку на негативні сти-

мули, ймовірно, шляхом впливу на гіпоталамо-гіпо-

фізарно-надниркову вісь. У дослідженнях на щурах 

отриманий електроенцефалографічний профіль при 

введенні Ньюрексан® продемонстрував значне збіль-

шення δ- та θ-хвиль у фронтальній корі головного моз-

ку та ретикулярній формації (Dimpfel W. et al., 2012). 

У дослідженні із залученням здорових чоловіків-до-

бровольців показано, що Ньюрексан® знижує рівні 

біомаркерів стресу — кортизолу в слині та адреналіну 

в плазмі крові (Doering B.K. et al., 2016), значно знижує 

диференціальні активації лівого мигдалеподібного тіла 

(амігдали) у відповідь на негативні емоційні стимули 

(Herrmann L. et al., 2020), значно зменшує глобальну 

щільність функціонального зв’язку медіальної пре-

фронтальної кори головного мозку, що свідчить про 

розслаблюючий ефект Ньюрексан® (Chand T. et al., 

2022).

Завдяки прийому Ньюрексан® досягається швидке 

підвищення якості та тривалості сну у пацієнтів з лег-

кими і помірними порушеннями сну, зменшення симп-

томів, зазвичай пов’язаних зі стресом (нервозність, 

порушення сну), поліпшення суб’єктивної оцінки за-

гального стану нервозності/занепокоєння і загально-

го стану здоров’я (Hübner R. et al., 2009; Waldschütz R., 

Klein P., 2008).

При цьому Ньюрексан® має сприятливий профіль 

безпеки і добру переносимість (Doering B.K. et al., 

2016). Не зареєстровані повідомлення про випадки за-

паморочення, млявість або звикання при його прийо-

мі. Порівняно з валеріаною Ньюрексан® має не тільки 

більш швидкий початок дії, але і пов’язаний з меншим 

почуттям втоми в денний час (Hübner R. et al., 2009; 

Waldschütz R., Klein P., 2008). Не виявлена взаємодія 
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з іншими препаратами, не обмежує здатність до кон-

центрації уваги, керування транспортними засобами, 

механізмами і працездатність.

Таким чином, неспецифічний біль у нижній частині 

спини є однією з найпоширеніших проблем сучасної 

медицини. Для лікування, реабілітації та профілакти-

ки БНС рекомендується застосування комплексних 

біорегуляційних препаратів, ефективність та безпека 

яких доведені у багатьох клінічних дослідженнях. Трау-

мель С®, Лімфоміозот Н®, Спаскупрель® використову-

ють для лікування больового синдрому, зниження рів-

ня запалення та його припинення, зменшення спазму 

м’язів, доз та побічних ефектів НПЗЗ. Дискус компо-

зитум® поліпшує еластичні властивості міжхребцевих 

дисків і зв’язок хребта, підвищує їх гідрофільність і 

амортизаційні властивості, здійснює протинабрякову, 

протибольову та регенеруючу дію. Цель Т® забезпечує 

хондропротективну та хондростимулюючу дію, знижує 

інтенсивність больового синдрому шляхом безпосе-

реднього впливу на первинну ланку дегенеративного 

процесу. Ньюрексан® покращує сон та зменшує три-

вожність у пацієнтів з БНС. 

Підготувала Тетяна Чистик 
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Вступ
Внутрішньосуглобові переломи проксимального 

метаепіфіза великогомілкової кістки, або переломи 

плато великогомілкової кістки, становлять до 1,2 % 

усіх переломів, 4,5 % усіх переломів гомілки і 10 % усіх 

внутрішньосуглобових переломів [1, 2].

Складність лікування переломів даної локалізації 

зумовлена необхідністю анатомічної репозиції су-

глобових поверхонь і стабільної фіксації уламків, а 

також, у низці випадків, заміщенням дефектів кіст-
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кової тканини, відновленням стабільності колінно-

го суглоба. Можливе вторинне зміщення уламків у 

післяопераційному періоді є наслідком тяжкості цих 

переломів, зниження якості кісткової тканини, за-

стосування фіксаторів, які не забезпечують достат-

ньої стабільності, відмови від виконання пластики 

кісткових дефектів і раннього навантаження оперо-

ваної кінцівки. Частота вторинних зміщень улам-

ків і втрати репозиції після остеосинтезу становить 

до 30 % [3, 4].

УДК 616.71-001.58-07-08:001.891.5 DOI: https://doi.org/10.22141/pjs.14.3.2024.429
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1ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН України», м. Київ, Україна
2 Полтавський державний медичний університет, м. Полтава, Україна

Диференційований підхід 
до хірургічного лікування 

внутрішньосуглобових переломів 
проксимального відділу 
великогомілкової кістки

Резюме. Актуальність. Протягом тривалого часу дискусійним залишається питання оптимальних спосо-
бів і методів оперативного лікування переломів проксимального відділу великогомілкової кістки. Метою 
дослідження стало вивчення результатів хірургічного лікування переломів проксимального відділу велико-
гомілкової кістки за допомогою диференційованого застосування малоінвазивних методик. Матеріали та 
методи. Робота базується на проспективному аналізі результатів лікування 87 пацієнтів, які перебували на 
лікуванні в клініці ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН України» з 2018 по 2023 рік. Переломи класи-
фікували за Schatzker. Тактика оперативного лікування залежала від типу перелому, віку пацієнтів і наявності 
супутніх захворювань. Комплексну оцінку функції колінного суглоба проводили з використанням бальної 
шкали Knee Society Score. Для рентгенологічної оцінки ступеня прогресування посттравматичного остео-
артрозу застосовували систему Resnik/Niwoyama. Результати. Результати хірургічного лікування вивчено 
в терміни від 6 до 24 місяців. Було отримано 19,8 % відмінних, 57,5 % добрих, 15,6 % задовільних і 7,1 % неза-
довільних результатів лікування. Прогресування посттравматичного остеоартрозу відзначено в 36 пацієнтів 
(на 1 стадію — у 28 випадках, на 2 стадії — у 4 постраждалих і на 3 стадії — в 5 осіб). Із ускладнень: у 7 (8,0 %) — 
інфекція ділянки хірургічного втручання, що потребувало санації вогнища і більш тривалої антибактеріаль-
ної терапії. У динаміці втрату репозиції та вторинне зміщення було визначено в 5 (5,7 %) випадках. Найбільш 
частим ускладненнями було прогресування гонартрозу і розвиток контрактур — в 11 (12,6 %) пацієнтів. Ви-
сновки. Застосування диференційованого підходу до хірургічного лікування внутрішньосуглобових пере-
ломів проксимального відділу великогомілкової кістки, що ґрунтується на урахуванні тяжкості ушкоджень 
за Schatzker, дозволило отримати позитивні функціональні результати в 77,3 % осіб. Негативними наслідками 
внутрішньосуглобових переломів плато великогомілкової кістки, які погіршують функціональні результати 
лікування, є прогресування гонартрозу. Ступінь його проявів більшою мірою визначається тяжкістю ушко-
дження, якістю репозиції, стабільністю фіксації уламків, раціональністю відновного лікування і реабілітації.
Ключові слова: внутрішньосуглобові переломи; гомілка; хірургічне лікування
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Частота розвитку посттравматичного остеоартрозу 

колінного суглоба становить до 45 %, а в разі відсут-

ності репозиції суглобової поверхні та стабільності в 

суглобі досягає практично 100 %. У зв’язку з цим хі-

рургічне лікування має бути спрямоване як на профі-

лактику гонартрозу, так і — в складних випадках — на 

створення оптимальних умов для можливого подаль-

шого ендопротезування колінного суглоба [5].

Більше ніж половину випадків переломів плато ве-

ликогомілкової кістки діагностують в осіб молодого 

віку внаслідок високоенергетичної травми. У пацієнтів 

похилого віку такі переломи відбуваються на тлі сис-

темного остеопорозу, який є додатковим фактором, що 

суттєво ускладнює лікування [6]. Переломи плато ве-

ликогомілкової кістки — від 52 до 67 % — є поліструк-

турними. У низці випадків ці ушкодження потребують 

тривалого етапного лікування (резекція/шов меніска, 

відновлення зв’язкового апарату) [7].

Протягом тривалого часу дискусійним залишається 

питання оптимальних способів і методів оперативного 

лікування переломів цієї локалізації. На сьогодні не-

має чітких показань для застосування фіксаторів при 

різних типах переломів плато великогомілкової кіст-

ки. Застосування конструкцій, які забезпечують за-

довільну первинну стабільність, вимагає додаткової 

зовнішньої іммобілізації, що негативно позначається 

на функціональному відновленні колінного суглоба. 

Відмова від застосування пластики кісткових дефектів 

призводить до вторинних зміщень уламків як у ранньо-

му, так і у віддаленому післяопераційному періоді. Та-

кож залишається відкритим питання про відновлення 

структур, що забезпечують стабільність суглоба (пере-

дня хрестоподібна зв’язка (ПХЗ), задня хрестоподібна 

зв’язка (ЗХЗ), меніски) [8, 9].

Мета дослідження: покращити результати лікуван-

ня хворих з переломами проксимального метаепіфіза 

великогомілкової кістки шляхом диференційованого 

застосування сучасних малоінвазивних методик.

Матеріали та методи
Робота базується на проспективному аналізі резуль-

татів лікування 87 пацієнтів із внутрішньосуглобовими 

переломами проксимального метаепіфіза великогоміл-

кової кістки, які перебували на лікуванні в клініці ДУ 

«Інститут травматології та ортопедії НАМН України» 

з 2018 по 2023 рік. Дослідження виконували в рамках 

науково-дослідної роботи «Розробити диференційова-

ний підхід до лікування переломів кісток гомілки» на 

базі відділу пошкоджень опорно-рухового апарату та 

проблем остеосинтезу ДУ «Інститут травматології та 

ортопедії НАМН України».

Пацієнтів чоловічої статі було 53 (60,1 %), жіночої — 

34 (39,9 %), середній вік становив 43,09 ± 12,92 року 

при коливанні значень від 18 до 73 років. Характер 

травмування специфічний, в осіб молодого віку пре-

валювали високоенергетичні ушкодження, в осіб по-

хилого віку — низькоенергетичні.

У переважній більшості випадків переломи були за-

критими — 84 (96,5 %). У 3 (3,5 %) пацієнтів визначено 

переломи I ступеня, що в подальшому не вплинуло на 

результати лікування чи супроводжувалося ускладнен-

нями в післяопераційному періоді.

У передопераційному періоді всім пацієнтам про-

водили загальноклінічні обстеження, рентгенологічне 

дослідження, магнітно-резонансну томографію, муль-

тиспіральну комп’ютерну томографію. Переломи кла-

сифікували за Schatzker (табл. 1).

Ушкодження внутрішньосуглобових структур ви-

значено в 29 (33,3 %) спостереженнях, з них 16 (18,3 %) 

ушкоджень менісків, 5 (5,7 %) авульсійних переломів 

міжвиросткового підвищення, 8 (9,2 %) розривів пере-

дньої хрестоподібної зв’язки.

Тактика оперативного лікування залежала від типу 

перелому, віку пацієнта і ступеня його активності, на-

явності супутніх захворювань. Вибір способу і методу 

ґрунтувався на класифікації переломів плато велико-

гомілкової кістки за Schatzker.

Оперативне лікування проводили після нормалізації 

стану м’яких тканин ділянки колінного суглоба, в се-

редньому на 5-ту — 7-му добу. У переважній більшості 

випадків репозиція проводилася без артротомії та під 

контролем електронно-оптичного перетворювача і/

або із застосуванням артроскопічної асистенції. При 

переломах з імпресією суглобової поверхні й субхон-

дральними дефектами проводилася їх пластика із за-

стосуванням кісткового автотрансплантату. У випадках 

авульсійних переломів міжгомілкового підвищення 

застосовували фіксацію канюльованими гвинтами або 

гвинтами Герберта.

Були застосовані такі методики оперативного втру-

чання:

— черезшкірний остеосинтез канюльованими гвин-

тами із застосуванням артроскопічної асистенції;

— артроскопічно-асистована репозиція (ААР) і вну-

трішня фіксація блокованими пластинами (LCP);

— мінімально інвазивний остеосинтез пластинами 

(МІРО).

Показанням до використання артроскопічної асис-

тенції черезшкірного остеосинтезу канюльованими 

гвинтами вважали переломи типу I, III, IV за Schatzker. 

Репозицію уламків виконували шляхом лігаменто-

таксису із застосуванням стегнового дистрактора, а 

суглобових поверхонь — за допомогою елеваторів/ім-

пакторів. Контроль за репозицією суглобової поверхні 

здійснювали за допомогою артроскопії та флюороско-

пії. Фіксацію уламків або кісткових фрагментів (місце 

інсерції сухожилків і зв’язок) проводили за допомогою 

канюльованих гвинтів, уведених черезшкірно. При пе-

реломах типу III за Schatzker виконували кісткову ав-

топластику. Дозоване навантаження рекомендували з 

6-го тижня, повне — з 10–12 тижнів, а при переломах 

без імпресії повне навантаження було можливе через 6 

тижнів.

На відміну від відкритої репозиції та внутрішньої 

фіксації (ORIF) при ААР не проводиться артротомія 

колінного суглоба. Контроль за репозицією уламків і 

суглобовою поверхнею здійснювали за допомогою ар-

троскопії/флюороскопії. Фіксацію уламків здійснюва-
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ли за допомогою пластини (або пластин) LCP, введеної 

через мінімальний доступ, і канюльованих гвинтів.

Показаннями для виконання ААР були переломи 

типу II, V, VI за Schatzker. На першому етапі опера-

тивного втручання проводили ретельний дебридмент 

суглоба, після чого оглядали внутрішньосуглобові 

м’якотканинні структури щодо їх ушкодження. За по-

треби проводили резекцію пошкодженої частини ме-

ніска, відновлення внутрішньосуглобових структур. 

Репозицію уламків проводили як прямим способом, 

так і шляхом лігаментотаксису. Після провізорної фік-

сації репозиційними щипцями та спицями, введеними 

в різних площинах і на різних рівнях, оцінювали по-

ложення уламків і суглобової поверхні за допомогою 

артроскопії/флюороскопії. Остаточну фіксацію про-

водили за допомогою блокованих пластин LCP і ка-

нюльованих гвинтів. За необхідності виконували плас-

тику кісткових дефектів. У післяопераційному періоді 

дозоване осьове навантаження дозволяли з 6 тижнів, 

повне — з 10 тижнів.

При переломах V і VI за Schatzker остеосинтез ви-

конували двома блокованими пластинами, введеними 

через різні доступи. У 7 випадках було додатково за-

стосовано задній доступ. Етапи репозиції, фіксації та 

післяопераційний період були аналогічні вищезазна-

ченим.

У 66 (75,9 %) випадках при переломах типу II, III, V, 

VI за Schatzker остеосинтез виконували в поєднанні з 

кістковою автопластикою.

За неможливості відновлення м’якотканинних вну-

трішньосуглобових структур у пізньому післяоперацій-

ному періоді за умови консолідації переломів викону-

валася їх реконструкція (пластика ПХЗ, ЗХЗ).

Комплексну оцінку функції колінного суглоба про-

водили з використанням бальної шкали Knee Society 

Score (KSS) через 3, 6, 9, 12, 18 і 24 міс. після оператив-

ного втручання [10].

Для рентгенологічної оцінки ступеня прогресу-

вання посттравматичного остеоартрозу застосовува-

ли систему Resnik/Niwoyama (1981), яка враховує такі 

рентгенологічні ознаки: звуження суглобової щілини, 

склероз субхондральної кістки, наявність остеофітів і 

осифікатів тощо [11].

Статистичну обробку даних проводили за допомо-

гою пакета Statistica 12 (StatSoft Inc., USA). Для відо-

браження досліджуваних параметрів застосовували 

методи описової статистики із зазначенням відсотка в 

групі (%), середнього арифметичного показника (М), 

його мінімального і максимального значення. Відмін-

ності між показниками вважали вірогідними за умови 

показника р  0,05 при використанні спорідненого 

критерію Стьюдента.

Результати
Результати хірургічного лікування вивчено в термі-

ни від 6 до 28 місяців (у середньому 23 місяці). Якість 

репозиції післяопераційних рентгенограм у більшості 

випадків була задовільною — у 71 (82,3 %) пацієнта. У 

17 (17,7 %) постраждалих не вдалося досягнути ана-

томічної репозиції. З них у 9 пацієнтів були переломи 

типу V і VI за Schatzker. При цьому у 12 пацієнтів від-

значали імпресію задньолатерального відділу латераль-

ного виростка великогомілкової кістки.

Функціональну оцінку проводили з використанням 

бальної шкали KSS. У суб’єктивній частині оцінювали 

біль і здатність пересуватися, у клінічній — об’єм рухів 

у колінному суглобі та його стабільність.

При аналізі показників шкали через 3, 6, 9, 12, 18 і 

24 міс. після оперативного лікування функціональні ре-

зультати покращувалися, тобто спостерігалося клінічно 

й статистично значне поліпшення. Результати хірур-

гічного лікування у віддаленому періоді (через 24 міс.) 

вивчено в 72 (82,6 %) пацієнтів, кількість відмінних і 

добрих становила 77,3 %. Відмінності в кількості від-

мінних і добрих результатів за шкалою KSS є статис-

тично вірогідними (р = 0,027). У нашому дослідженні 

подана динаміка функціональних результатів (від 3 до 

24 міс.) на різних термінах спостереження (табл. 2).

За результатами анкетування ми отримали 19,8 % 

відмінних, 57,5 % добрих, 15,6 % задовільних і 7,1 % 

незадовільних результатів.

Оцінюючи ступінь прогресування посттравматич-

ного остеоартрозу за системою Resnik/Niwoyama у 36 

пацієнтів у терміни спостереження понад 24 місяці, 

виявили прогресування на 1 стадію у 28 (32,2 %) випад-

ках, на 2 стадії — у 4 (4,6 %) постраждалих і на 3 стадії — 

у 5 (5,7 %) пацієнтів.

Клінічний випадок

Пацієнт Д., віком 42 роки, перебував на стаціонарно-

му лікуванні в клініці інституту з діагнозом «закритий 

перелом проксимального відділу правої великогоміл-

кової кістки». Після комплексного інструментального, 

клініко-лабораторного обстеження було встановлено 

багатоуламковий характер перелому з імпресією сугло-

бової поверхні (рис. 1).

Таблиця 1. Класифікація переломів проксимального метаепіфіза великогомілкової кістки за Schatzker

Schatzker І ІІ ІІІ ІV V VІ

Кількість, n (%) 3 (3,4) 48 (55,2) 4 (4,6) 3 (3,4) 6 (6,9) 23 (26,3)

Таблиця 2. Динаміка функціональних результатів за шкалою KSS

Шкала
3 міс. 

(n = 84)
6 міс.

(n = 82)
9 міс. 

(n = 78)
12 міс. 
(n = 76)

18 міс. 
(n = 73)

24 міс. 
(n = 72)

р*

KSS, % 56,6 (49,1–62,1) 64,4 (57,8–67,3) 70,2 (64,2–77,1) 73,7 (69,8–80,9) 75,4 (73,6–82,3) 77,3 (74,1–86,4) 0,027

Примітка: порівняння показників проведено за допомогою спорідненого критерію Стьюдента до та через 24 міс. після 
оперативного втручання.
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У плановому порядку виконано оперативне втру-

чання — артроскопічно-асистований металоосте-

осинтез латерального виростка великогомілкової 

кістки з кістковою автопластикою. Застосування 

артроскопічної асистенції дозволило провести де-

бридмент внутрішньосуглобових структур, а також 

оцінити якість репозиції, що не завжди вдається за 

допомогою електронно-оптичного перетворювача 

(рис. 2).

Із ускладнень у 7 (8,0 %) постраждалих у ранньо-

му післяопераційному періоді розвинулась інфек-

ція ділянки хірургічного втручання, що потребувало 

санації вогнища і більш тривалої антибактеріальної 

терапії.

У динаміці втрату репозиції та вторинне зміщен-

ня було визначено в 5 (5,7 %) випадках у пізньому 

післяопераційному періоді, що було пов’язано з не-

дотриманням рекомендацій щодо навантаження кін-

цівки.

Закономірно, що найбільш частими ускладнення-

ми були прогресування остеоартрозу колінного су-

глоба, розвиток контрактур — в 11 (12,6 %) пацієнтів. 

Ендопротезування колінного суглоба у віддаленому 

періоді спостереження не було виконано в жодному 

випадку.

Обговорення
Основними умовами відновлення функції колін-

ного суглоба при поліструктурних ушкодженнях є 

анатомічна репозиція уламків, їх стабільна фіксація, 

відновлення внутрішньосуглобових м’якотканинних 

структур, пластика кісткових дефектів і рання мобілі-

зація з раціональним відновним лікуванням.

Нерідко для досягнення анатомічної репозиції за-

стосовують широкі доступи з артротомією та, у дея-

ких випадках, резекцією меніска. Застосування таких 

методик пов’язане зі значною травматизацією м’яких 

тканин, що погіршує кровообіг сегмента, а також може 

впливати на розвиток і прогресування посттравматич-

ного остеоартрозу [12].

Концепція механобіологічної хірургії останніми 

роками набуває все більшого поширення, зокрема в 

лікуванні внутрішньосуглобових ушкоджень колінно-

го суглоба. При цьому відновлення конгруентності су-

глобових поверхонь усіх внутрішньосуглобових струк-

тур є необхідною умовою досягнення задовільного 

функціонального результату і профілактики розвитку 

посттравматичного остеоартрозу. Основними пере-

вагами ААР є візуалізація якості репозиції суглобових 

поверхонь, оптимізація діагностики й лікування асо-

ційованих внутрішньосуглобових ушкоджень, які за-

звичай спостерігаються у 25–65,0 % 

випадків [13–15]. У нашому спосте-

реженні асоційовані внутрішньосу-

глобові ушкодження були визначені у 

27,6 % постраждалих. Активна хірур-

гічна тактика була застосована до всіх 

16 ушкоджень менісків і 3 авульсій-

них переломів міжгомілкового під-

вищення. Реконструкцію зв’язкового 

апарату в 5 випадках було відтермі-

новано до зрощення переломів і від-

новлення об’єму рухів у колінному 

суглобі.

Апарати зовнішньої фіксації добре 

зарекомендували себе при лікуванні 

позасуглобових переломів прокси-

мального метаепіфіза великогоміл-

кової кістки. Однак застосування їх 

як методу остаточного остеосинтезу 

пов’язане з підвищеним ризиком ін-

фікування суглоба, розвитком конт-

рактур, а також з певною незручністю 

для пацієнта [16]. Пластини ж з ку-

товою стабільністю, на думку деяких 

авторів, є своєрідними апаратами 

внутрішньої фіксації та поєднують 

переваги як внутрішнього, так і мало-

інвазивного остеосинтезу. Блоковані в 

пластині гвинти забезпечують надійну 

первинну фіксацію кісткових уламків 

і зменшують ризик вторинного змі-

щення [17, 18].

На нашу думку, опорну функцію 

має виконувати пластина з кутовою 

Рисунок 1. Рентгенограми і КТ пацієнта Д. (Schatzker II): а) рентгенограми 
(внутрішньосуглобовий перелом латерального виростка правої 

великогомілкової кістки зі зміщенням уламків); б) КТ (багатоуламковий 
характер перелому з імпресією передньолатерального відділу латерального 

виростка)

а б

Рисунок 2. Артроскопічна візуалізація внутрішньосуглобових ушкоджень і 
післяопераційні рентгенограми: а) артроскопічна візуалізація — радіальне 

ушкодження латерального меніска з імпресією суглобової поверхні; 
б) післяопераційні рентгенограми

а б
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стабільністю гвинтів, а пластика кісткового дефекту 

створює оптимальні умови для регенерації повноцін-

ної кісткової тканини.

Артроскопічно-асистований остеосинтез переломів 

плато великогомілкової кістки останніми роками на-

буває актуальності [19]. У нашому дослідженні осно-

вними перевагами артроскопічної асистенції виявила-

ся можливість оцінити якість репозиції уламків, стан 

внутрішньосуглобових структур, провести евакуацію 

з порожнини суглоба дрібних фрагментів кісткової та 

хрящової тканини. У деяких випадках за необхідності 

виконували реконструкцію та відновлення внутріш-

ньосуглобових елементів, які безпосередньо відповіда-

ють за стабільність суглоба [20].

У нещодавньому метааналізі, що включав лише 

променеві методи діагностики, у якому порівнюва-

ли когорти ORIF і AАР, загальний рівень ускладнень 

коливався від 0 до 26,0 %. Автори повідомили про 

збільшення частоти ускладнень при ORIF порівняно 

з пацієнтами з AАР [21]. Ми спостерігали загальну 

кількість ускладнень — 8,0 %. Крім того, ми не ви-

явили жодного випадку компартмент-синдрому після 

процедур AАР.

Лікування складних переломів проксимального 

відділу великогомілкової кістки (Schatzker V і VI) за-

звичай ґрунтується на анатомічній репозиції шляхом 

артротомії з подальшою фіксацією однією чи кіль-

кома пластинами. Ця процедура призводить до зна-

чної травматизації м’яких тканин, що супроводжуєть-

ся порушенням кровопостачання ділянки в цілому. 

Ускладнення включають ригідність, незрощення та 

інфікування і зустрічаються з частотою до 50 % випад-

ків [22].

Низка авторів попереджає, що виконання артро-

скопічних маніпуляцій при переломах типу V і VI за 

Schatzker становить потенційну небезпеку розвитку 

компартмент-синдрому [23–26]. У нашому досліджен-

ні ми застосовували артроскопічно-контрольований 

остеосинтез при всіх типах переломів Schatzker і не 

спостерігали такого ускладнення. Для запобігання на-

гнітанню рідини в міжм’язовий простір ми попередньо 

виконували доступи до місця перелому, тим самим 

створюючи можливість відтоку, і виконували артро-

скопічні й репозиційні маніпуляції на тлі невисокого 

внутрішньосуглобового тиску.

У дослідженні продемонстровано, що артроско-

пічно-асистований остеосинтез при переломах плато 

великогомілкової кістки дозволяє покращити якість 

репозиції, одномоментно виконати дебридмент вну-

трішньосуглобових структур, є безпечним методом і 

забезпечує вагомий відсоток позитивних результатів 

лікування даної категорії постраждалих.

Обмеженням цього дослідження є відносно не-

значний період спостереження, що на цьому етапі 

не вплинуло на результати дослідження, і відсутність 

контрольної групи. Перспективою дослідження є по-

дальше спостереження за пацієнтами з метою оцінки 

віддалених результатів їх лікування та уточнення по-

казань до диференційованого застосування артро-

скопічної асистенції при хірургічному лікуванні вну-

трішньосуглобових переломів проксимального відділу 

великогомілкової кістки.

Висновки
Застосування диференційованого підходу до хі-

рургічного лікування внутрішньосуглобових перело-

мів проксимального відділу великогомілкової кістки, 

що ґрунтується на урахуванні тяжкості ушкоджень за 

Schatzker, дозволило отримати позитивні функціо-

нальні результати в 77,3 % постраждалих. Негативни-

ми наслідками внутрішньосуглобових переломів плато 

великогомілкової кістки, які погіршують функціональ-

ні результати лікування, є прогресування гонартрозу, 

причому ступінь його проявів більшою мірою визна-

чається тяжкістю ушкодження, якістю репозиції, ста-

більністю фіксації уламків, раціональністю відновного 

лікування і реабілітації.

Конфлікт інтересів  . Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Автори заявляють 

про відсутність фінансової підтримки при отриманні 

результатів і написанні даної статті.
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A diff erentiated approach to the surgical treatment of intraarticular fracture 
of the proximal tibia

Abstract. Background. For a long time, the question of optimal 

ways and methods of surgical treatment of fractures of the proxi-

mal part of the tibia (PPT) remains debatable. The purpose was to 

study the results of surgical treatment of fractures of the PPT us-

ing differentiated use of minimally invasive techniques. Materials 
and methods. The work consisted of a prospective analysis of the 

treatment outcomes of 87 patients who were treated 2018 to 2023. 

Fractures were classified according to Schatzker. The tactics of sur-

gical treatment depended on the type of fracture, the age of the 

patients and the presence of concomitant diseases. A comprehen-

sive assessment of knee function was performed using the Knee So-

ciety Score. For X-ray assessment of the degree of progression of 

post-traumatic arthritis, the Resnik/Niwoyama system was used. 

 Results. The results of surgical treatment were studied in terms 

from 6 to 24 months. 19.8 % of excellent, 57.5 % good, 15.6 % sa-

tisfactory and 7.1 % unsatisfactory treatment results were obtained. 

Progression of post-traumatic arthritis was observed in 36 patients 

(28 patients at one stage, 4 subjects at 2 stages and 5 patients at 3 

stages). Of the complications, 7 (8.0 %) were surgical site infec-

tions, which required debridement of the focus and longer antibi-

otic therapy. Over time, loss of reposition and secondary displace-

ment were identified in 5 (5.7 %) cases. The most common com-

plications were the progression of knee osteoarthritis, the develop-

ment of contractures in 11 (12.6 %) patients. Conclusions. The use 

of a differential approach to the surgical treatment of intra-articu-

lar fractures of PPT, based on the severity of injuries according to 

Schatzker, allowed to obtain positive functional results in 77.3 % of 

the victims. The negative consequences of intra-articular fractures 

of the tibial plateau that worsen the functional outcomes of treat-

ment include the progression of knee osteoarthritis. The degree of 

its manifestations is largely determined by the severity of the injury, 

the quality of reduction, the stability of fragment fixation, and the 

rationality of restorative treatment and rehabilitation.

Keywords: intra-articular fractures; tibia; surgical treatment
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Вступ
Пухлини кісток, які формують ліктьовий суглоб, 

становлять, за даними літератури, близько 1 % усіх 

кісткових пухлин [1]. Серед злоякісних пухлин, які вра-

жають дистальний відділ плечової кістки, найчастіше 

зустрічаються остеосаркома, хондросаркома і саркома 

Юїнга [2]. Для діагностичного дослідження і встанов-

лення остаточного діагнозу при пухлинах кісток верх-

ньої кінцівки вирішальними є детально зібраний анам-

нез і додаткові методи дослідження: рентгенографія, 

комп’ютерна томографія, магнітно-резонансна томо-

графія, остеосцинтиграфія, а також трепанобіопсія або 

відкрита біопсія кістки в місці ураження пухлиною з 
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цитологічним і гістологічним дослідженням отрима-

ного матеріалу [2–4].

За даними літератури, раніше основними методика-

ми хірургічного лікування пухлин кісток кінцівок була 

ампутація чи екзартикуляція кінцівки [1]. За останній 

час у лікуванні пухлин кісток відбулось удосконалення 

ад’ювантної хіміотерапії та променевої терапії в поєд-

нанні з резекцією пухлини en bloc, що значно покра-

щило результати лікування і прогноз у пацієнтів з пер-

винними злоякісними й метастатичними пухлинами 

кісток [5, 6]. При хірургічному лікуванні пухлин кісток 

під час кістково-пластичних операцій застосовують 

автотрансплантати, алотрансплантати й біокомпозитні 

УДК 617.573:616-089.843-006.4:616-089.168 DOI: https://doi.org/10.22141/pjs.14.3.2024.428
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Результати ендопротезування ліктьового 
суглоба у хворих з пухлинами кісток, 

які його формують

Резюме. Актуальність. Застосування як індивідуальних, так і модульних онкологічних ендопротезів лік-
тьового суглоба можливе при первинному і вторинному (метастатичному) пухлинному ураженні кісток, які 
його формують. Мета дослідження: оцінити ефективність відновлення функції ліктьового суглоба і верхньої 
кінцівки та якість життя пацієнтів після ендопротезування ліктьового суглоба з приводу пухлин кісток, які 
його формують. Матеріали та методи. Проведено оцінку результатів лікування 14 пацієнтів, яким вико-
нано ендопротезування ліктьового суглоба з приводу пухлин кісток, які його формують. Виконано ендопро-
тезування в 9 (64,3 %) хворих з первинними пухлинами кісток і в 5 (35,7 %) — з метастатичними пухлинами. 
Реконструкція ліктьового суглоба виконана індивідуальними онкологічними ендопротезами в 10 (71,4 %) па-
цієнтів і модульними онкологічними ендопротезами — у 4 (28,6 %) пацієнтів. Реконструкція була первинною 
у 12 (85,7 %) осіб і вторинною — у 2 (14,3 %) пацієнтів. Результати. При контрольному спостереженні ви-
явлено, що померло 4 (28,6 %) хворих від прогресування основного захворювання при середньому періоді 
спостереження 24,8 ± 11,9  місяця, інші 10 (71,4 %) були живі при середньому періоді спостереження 80,8 ± 10,3 
місяця. У ранньому післяопераційному періоді спостерігали таке ускладнення: нейропатія ліктьового нерва 
в 1 (7,1 %) пацієнта. У пізньому післяопераційному періоді в 1 (7,1 %) пацієнта через 14 місяців спостерігали 
інфекційне ускладнення. В 1 (7,1 %) хворого через 12 місяців після ендопротезування розвинулось асептич-
не розхитування плечової ніжки ендопротеза. В 1 (7,1 %) пацієнта з метастатичною пухлиною спостерігався 
місцевий рецидивів пухлини через 9 місяців після оперативного втручання. Середні функціональні оцінки за 
MEPS і MSTS становили 80 і 72 % відповідно. Якість життя пацієнтів (згідно з опитувальником EORTQ-QLQ-С30) 
підвищилася з 40 балів в передопераційному періоді до 84 балів після ендопротезування ліктьового суглоба. 
Висновки. Ендопро т езування ліктьового суглоба в схемах комплексного і комбінованого лікування первин-
них і метастатичних пухлин кісток, які його формують, сприяє поліпшенню якості життя даного контингенту 
хворих.
Ключові слова: ліктьовий суглоб; пухлина кістки; ендопротезування; функція кінцівки
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матеріали, у деяких випадках застосовують артродезу-

вання суглоба, а в 90 % випадків — ендопротезуван-

ня суглоба [7, 8]. Хірургічне лікування пухлин кісток 

вимагає ретельного передопераційного планування і 

розгляду різних можливих методик резекції та рекон-

струкції кісток залежно від поширеності й локалізації 

пухлини [7]. Реконструкція ліктьового суглоба при по-

ширених пухлинах кісток, які його формують, є склад-

ною через обмежену кількість м’яких тканин і розта-

шування нервово-судинних структур навколо пухлини 

або поряд з нею. Тому варіанти реконструкції можуть 

бути обмежені з урахуванням складної взаємодії лік-

тьового суглоба з декількома суглобами, які необхідно 

стабілізувати для оптимальної функції верхньої кінців-

ки [8, 9].

У цій статті наведені функціональні й онкологічні 

(рецидиви пухлини, виживаність пацієнтів) резуль-

тати ендопротезування ліктьового суглоба при місце-

во-агресивних і злоякісних пухлинах кісток, які його 

формують, з метою демонстрації ефективності ендо-

протезування ліктьового суглоба в схемах комбінова-

ного і комплексного лікування пухлин кісток.

Мета дослідження: оцінити ефективність віднов-

лення функції ліктьового суглоба і верхньої кінцівки та 

якість життя пацієнтів після ендопротезування ліктьово-

го суглоба з приводу пухлин кісток, які його формують.

Матеріали та методи
Дане дослідження було схвалено Комісією з питань 

біоетичної експертизи та етики наукових досліджень 

при НМУ імені О.О. Богомольця (дисертаційне дослі-

дження). Інформовану згоду на участь у дослідженні 

отримували від дорослих пацієнтів, які знаходилися на 

лікуванні в клінічних відділах ДУ «Інститут травмато-

логії та ортопедії НАМН України Національної акаде-

мії медичних наук України» (ІТО НАМНУ).

Популяція

За період з 2014 по 2024 рік в клінічному відділі ДУ 

«ІТО НАМНУ» виконано 14 ендопротезувань ліктьово-

го суглоба при пухлинах кісток, які його формують. Се-

редній вік хворих становив 45,4 ± 1,7 року (від 13 до 71 

року), жінок було 9 (64,3 %), чоловіків — 5 (35,7 %).

У табл. 1 подані морфологічні форми пухлин, які зу-

стрічалися при ендопротезуванні ліктьового суглоба.

У табл. 2 подано локалізацію пухлини в кінцівці при 

ендопротезуванні ліктьового суглоба.

Критеріями включення пацієнтів для проведення 

ендопротезування ліктьового суглоба були: первинна 

злоякісна пухлина кісток або місцево-агресивна до-

броякісна пухлина кісток, які формують ліктьовий 

суглоб, метастатична пухлина з ураженням кісток, які 

формують ліктьовий суглоб.

Методи лікування

Хворим були імплантовані різні види онкологічних 

ендопротезів: 8 (57,1 %) пацієнтам імплантовані віт-

чизняні індивідуально виготовлені онкологічні ендо-

протези НВО «Інмед», 6 хворим — закордонні модульні 

ендопротези: 3 (21,4 %) — компанії Valdemar Link (Ні-

меччина), 2 (14,3 %) — «Безноска» (Чехія), 1 (7,1 %) — 

Mutars (Німеччина).

Об’єм хірургічного втручання залежав від локалізації 

пухлини: хворим виконували резекцію дистального су-

глобового сегмента плечової кістки або проксимального 

сегмента променевої та ліктьової кістки з пухлиною з на-

ступним ендопротезуванням ліктьового суглоба. Як пра-

вило, застосовували бічний або задній доступ до плеча і 

передпліччя, передній доступ до передпліччя, іноді його 

модифікували відповідно до поширення пухлини.

Абластичне видалення пухлини суглобового сегмен-

та кістки спонукало виконувати широку резекцію но-

воутворення. При ендопротезуванні ліктьового суглоба 

дотримувалися основних принципів онкохірургії — 

футлярності й абластичності, видалення одним блоком 

зони біопсії, виконували адекватну м’язову пластику, 

закриваючи ендопротез м’якими тканинами з метою 

зниження ризику післяопераційних ускладнень. Обе-

режно відокремлювали нерви від пухлини. Як правило, 

намагалися зберігати неушкодженим сухожилок три-

голового м’яза. З метою профілактики металозу і для 

фіксації м’язів використовували полімерні туби фірми 

Таблиця 1. Морфологічні форми пухлин

Морфологічні форми пухлин Кількість хворих %

Метастатичні пухлини 5 35,72

Гігантоклітинна пухлина кістки 5 35,72

Фібросаркома кістки 1 7,14

Остеогенна саркома 1 7,14

Лімфосаркома кістки 1 7,14

Хондросаркома кістки 1 7,14

Таблиця 2. Локалізація пухлини в кінцівці

Локалізація Кількість випадків %

Права кінцівка 5 35,7

Ліва кінцівка 9 64,3
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Mutars (Німеччина), які мають підвищену тропність 

до м’яких тканин, що сприяє швидкому рубцюванню 

й відновленню природної точки прикріплення м’язів. 

Залежно від конкретних анатомо-функціональних 

змін застосовували спеціальні конструкції імплантів, 

інструментарій та методичні прийоми, які доповнюва-

ли стандартну техніку операцій. При ендопротезуванні 

застосовували цементний тип фіксації ендопротеза.

Пацієнти з пухлинами кісток, які формують ліктьо-

вий суглоб, отримали комбіноване комплексне ліку-

вання. Хворі з первинними злоякісними й метастатич-

ними пухлинами отримали відповідну неоад’ювантну 

й ад’ювантну хіміотерапію, крім того, вони отримували 

гормонотерапію, імунотерапію, а також бісфосфонати 

(золендронову або ібандронову кислоту в ін’єкціях або 

в таблетках) при метастатичних пухлинах згідно з єв-

ропейськими протоколами лікування. Пацієнти з ме-

тастатичними пухлинами кісток у передопераційному 

періоді отримали курс променевої терапії додатково до 

середньої вогнищевої дози 35–40 Грей. Хворим з гіган-

токлітинною пухлиною в передопераційному періоді 

проводили курси ін’єкцій деносумабу.

У післяопераційному періоді всім пацієнтам верхню 

кінцівку іммобілізували косинковою пов’язкою на 2 

тижні до загоєння рани. Активні й пасивні рухи паль-

ців розпочинали з першої доби після операції. Активні 

рухи в ліктьовому суглобі починали через 2 тижні після 

операції.

Методи дослідження

Для проведення функціонального аналізу ліктьового 

суглоба використовували шкали Mayo Elbow Performance 

Score (MEPS) і Musculo-Skeletal Tumor Society (MSTS) 

[10, 11]. Якість життя хворих визначали в балах відповід-

но до опитувальника EORTC QLQ-С30.

Статистичний аналіз

Для статистичного аналізу цифрових даних викорис-

тано пакет прикладних програм Statistica 10.0 for Windows, 

StatSoft Inc., США. Використовували дескриптивні й не-

параметричні критерії. Аналіз виживаності імплантів і 

хворих проведено методом Каплана — Меєра.

Результати
Спостереження виявило, що померли 4 (28,6 %) 

пацієнти від прогресування основного захворювання 

(віддалені метастази у вісцеральні органи) при серед-

ньому періоді спостереження 24,8 ± 11,9 місяця, інші 

10 (71,4 %) були живі при середньому періоді спостере-

ження 80,8 ± 10,3 місяця. У ранньому післяоперацій-

ному періоді спостерігали таке ускладнення: нейропа-

тія ліктьового нерва в 1 (7,1 %) пацієнта (усунута через 

3 місяці після проведеного консервативного лікуван-

ня). У пізньому післяопераційному періоді в 1 (7,1 %) 

пацієнта через 14 місяців спостерігали інфекційне 

ускладнення. Ендопротез було видалено, встановлено 

металоцементний спейсер, проведено курс антибіоти-

котерапії. Через 3 місяці після негативних результатів 

контрольних мікробіологічних досліджень навколо-

спейсерної рідини виконано реендопротезування лік-

тьового суглоба. В 1 (7,1 %) пацієнта через рік після ен-

допротезування розвинулось асептичне розхитування 

плечової ніжки ендопротеза, пацієнту виконано реен-

допротезування суглоба. В 1 (7,1 %) пацієнта спостері-

гали місцевий рецидивів метастатичної пухлини через 

9 місяців після операції, пацієнту виконано ампутацію 

верхньої кінцівки на рівні верхньої третини плеча. Се-

редні функціональні оцінки за MEPS і MSTS станови-

ли 80 % і 10/14 (72 %) відповідно.

Показники якості життя пацієнтів (згідно з опиту-

вальником EORTQ-QLQ-С30) зросли з 40 балів у пе-

редопераційному періоді до 84 балів після ендопро-

тезування ліктьового суглоба. Трирічна виживаніст ь 

імплантів становила 64,3 ± 12,8 %, п’ятирічна вижи-

ваність імплантів — 51,13 ± 14,70 %. Трирічна вижи-

ваність пацієнтів становила 75,0 ± 11,5 %, п’ятирічна 

виживаність пацієнтів — 67,0 ± 12,8 %.

На рис. 1 відображено виживаність імплантатів піс-

ля ендопротезування ліктьового суглоба, на рис. 2 — 

виживаність пацієнтів після нього.

Наводимо приклади з наших спостережень.

Випадок 1. Пацієнт Г., 14 років, надійшов у клініку з 

пухлиною проксимального відділу лівої ліктьової кіст-

Рисунок 1. Графічне відображення виживаності 
імплантатів після ендопротезування ліктьового суглоба

Рисунок 2. Графічне відображення виживаності пацієнтів 
після ендопротезування ліктьового суглоба
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ки. З анамнезу захворювання: хворів 

з грудня 2019 року, коли після травми 

відзначив біль і припухлість в ділянці 

лівого ліктьового суглоба. Біль поси-

лювався при фізичному навантажен-

ні, також відзначив збільшення лік-

тьового суглоба в розмірах. У клініці 

в квітні 2020 року пацієнту виконана 

відкрита біопсія пухлини. Патогісто-

логічний висновок: гігантоклітинна 

пухлина. У червні 2020 року хворому 

виконано резекцію проксимального 

відділу лівої ліктьової кістки з пухли-

ною та ендопротезування ліктьово-

го суглоба модульним ендопротезом 

V. Link. Післяопераційний період пе-

ребігав без ускладнень, верхня кінців-

ка протягом 2 тижнів була фіксована 

за допомогою косинкової пов’язки, 

після зняття післяопераційних швів 

хворому призначена лікувальна фіз-

культура для ліктьового суглоба. У 

динаміці спостереження за пацієнтом 

даних щодо рецидиву пухлини немає. 

На рис. 3 подано фото верхньої кін-

цівки пацієнта Г. з пухлиною в ділянці 

лівого ліктьового суглоба.

На рис. 4а подано фотовідбитки 

рентгенограм пацієнта Г. з пухлиною 

проксимального відділу ліктьової 

кістки, на рис. 4б — після резекції су-

глобового сегмента ліктьової кістки з 

пухлиною та ендопротезування лік-

тьового суглоба.

На рис. 5 відображено функції ліво-

го ліктьового суглоба пацієнта Г. після 

ендопротезування ліктьового суглоба.

Випадок 2. Пацієнтка В., 42 років, 

надійшла в клініку в жовтні 2019 року 

з пухлиною дистального відділу правої 

плечової кістки. З анамнезу захворю-

вання: біль у ліктьовому суглобі почав 

турбувати з грудня 2016 року, не лікува-

лася, пухлина поступово збільшувалася 

в розмірах, болі стали більш інтенсив-

ними, у клініці хворій у жовтні 2019 

року виконано відкриту біопсію ново-

утворення кістки, патогістологічний 

висновок: фібросаркома кістки (G2–3). 

У передопераційному періоді пацієнтка 

отримала 4 курси внутрішньовенної по-

ліхіміотерапії згідно з європейськими 

протоколами лікування саркоми кіс-

ток. У лютому 2020 року хворій викона-

но резекцію дистального відділу правої 

плечової кістки та ендопротезування 

правого ліктьового суглоба модульним 

онкологічним ендопротезом V. Link. 

Післяопераційний період перебігав без 

Рисунок 3. Фото верхньої кінцівки пацієнта Г. з пухлиною 
в ділянці лівого ліктьового суглоба

Рисунок 4. Фотовідбитки рентгенограм пацієнта Г.: а) з пухлиною 
проксимального відділу ліктьової кістки до виконання оперативного 

втручання; б) після резекції суглобового сегмента ліктьової кістки 
з пухлиною та ендопротезування ліктьового суглоба

а б

Рисунок 5. Результати тестування пацієнта Г. після ендопротезування 
ліктьового суглоба: а ) згинання верхньої кінцівки в лівому ліктьовому 

суглобі; б) розгинання верхньої кінцівки 
в лівому ліктьовому суглобі; в) згинання верхньої кінцівки в лівому 

ліктьовому суглобі із заведенням верхньої кінцівки за голову; г) ротаційні 
рухи в лівому ліктьовому суглобі

а

в г

б
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ускладнень, хвора отримала додатково ще 4 курси полі-

хіміотерапії згідно з чинним протоколом лікування сар-

коми кісток. У динаміці спостереження за пацієнткою 

даних щодо рецидиву пухлини немає. На рис. 6 подано 

фотовідбитки рентгенограм пацієнтки В. з пухлиною 

дистального відділу плечової кістки.

На рис. 7а подано фото резеційованого сегмента 

плечової кістки з пухлиною, на рис. 7б — фото вста-

новленого ендопротеза правого ліктьового суглоба піс-

ля видалення дистального сегмента плечової кістки з 

пухлиною пацієнтки В.

На рис. 8 подані фотовідбитки рентгенограм паці-

єнтки В. після резекції дистального відділу плечової 

кістки та ендопротезування ліктьового суглоба.

Обговорення
Лікування злоякісних пухлин кісток, які формують 

ліктьовий суглоб, є складним завданням, і є кілька фак-

торів, які слід враховувати, приймаючи рішення про ви-

бір між ампутацією та органозберігаючою операцією: 

локалізація пухлини, розмір пухлини, віддалені мета-

стази і стан пацієнта. З точки зору реконструкції варіан-

ти обмежені, до них висуваються високі технічні вимоги 

через складну анатомію та біомеханіку ліктьового сугло-

ба, близькість до нервово-судинних пучків і обмежену 

кількість м’яких тканин [2, 3, 8]. Різні варіанти рекон-

струкції ліктьового суглоба включають автотрансплан-

тати, алотрансплантати, ендопротезування, тотальне 

ендопротезування ліктьового суглоба, композицію 

алотрансплантат-протез або артродез [8, 12–14]. Однак 

різні варіанти реконструкції мають свої недоліки. Існує 

ризик розхитування імплантата при тотальному ендо-

протезуванні ліктьового суглоба в пацієнтів з великими 

дефектами кісток після видалення пухлин [15].

У літературі повідомляється про невелику кількість 

спостережень із приводу ендопротезування ліктьового 

суглоба після видалення пухлин кісток,  які формують 

ліктьовий суглоб [16]. Пові домляється про застосуван-

ня як індивідуальних, так і модульних ендопротезів 

[17]. Деякі автори [15] повідомили про 45 % випадків 

ускладнень після лікування пухлин дистального відділу 

плечової кістки з резекцією та тотальним ендопротезу-

ванням ліктьового суглоба. Інші дослідники [18] пові-

домили про 55 % випадків ускладнень після ендопро-

тезної реконструкції ліктьового суглоба.

Частка неврологічних ускладнень, що спостерігалися 

в нашому дослідженні, становила 7,1 %, що фактично 

збігається з даними деяких досліджень, у яких невро-

логічні ускладнення становлять 5–27 % [17, 19], хоча 

в нашому дослідженні було небагато 

спостережень. У післяопераційному 

періоді в нашому дослідженні асеп-

тичне розхитування ніжки ендопро-

теза спостерігалося в 7,1 % випадків, 

що фактично збігається з даними лі-

тератури, де асептичне розхитування 

ніжки ендопротеза спостерігається в 

4–30 % випадків [17]. За даними літе-

ратури [20], інфекційні ускладнення 

після ендопротезування ліктьового су-

глоба спостерігаються в 5–11 % випад-

ків, у нашому дослідженні інфекційні 

ускладнення спостерігалися в 7,1 % ви-

падків, що, на нашу думку, є непоганим 

результатом. У нашій роботі променеву 

Рисунок 6. Фотовідбитки рентгенограм пацієнтки В. 
з пухлиною дистального відділу правої плечової кістки

Рисунок 7. Фото резеційованого сегмента плечової кістки з пухлиною (а) 
та встановленого ендопротеза правого ліктьового суглоба (б) після 

видалення дистального сегмента плечової кістки з пухлиною пацієнтки В.

а

б

Рисунок 8. Фотовідбитки рентгенограм пацієнтки В. 
після резекції дистального відділу плечової кістки й 

ендопротезування ліктьового суглоба
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терапію в передопераційному періоді отримали 7 хворих, 

з яких в 1 (14,3 %) виявлені післяопераційні інфекційні 

ускладнення. За даними літератури, до 33 % пацієнтів з 

інфекційними ускладненнями після ендопротезування 

ліктьового суглоба отримували передопераційну проме-

неву терапію [20]. Отже, остання виявилася важливим 

фактором ризику інфекційних ускладнень після ендо-

протезування ліктьового суглоба. 

У нашому дослідженні частота місцевих рецидивів 

становила 7,1 %. Цей показник був нижчим, ніж показ-

ник, зазначений дослідниками [1], у роботі яких час-

тота місцевих рецидивів злоякісних пухлин становила 

39 %, що свідчить про дотримання нами абластики під 

час видалення пухлини.

Aвтори [1] повідомили, що пролікували 20 пацієнтів 

з пухлинами ліктьового суглоба за допомогою тоталь-

ного ендопротезування ліктьового суглоба і досягли 

зменшення болю в пацієнтів і задовільних функціо-

нальних результатів кінцівки. Отримані нами поточні 

середні показники MEPS і MSTS були порівнянними 

з даними літератури після ендопротезування ліктьово-

го суглоба: 80 % у нашому дослідженні проти 75–82 % 

в інших дослідників [17] і 72 % у нашому дослідженні 

проти 76–84 % у інших дослідників [21]. Підвищення 

якості життя пацієнтів із 40 балів у передопераційному 

періоді до 84 балів після ендопротезування ліктьового 

суглоба є ефективним показником проведеного нами 

лікування даного контингенту хворих. Трирічна вижи-

ваність імплантатів становила 64,3 ± 12,8 %, п’ятирічна 

виживаність імплантатів — 51,13 ± 14,70 %. Цей відсо-

ток був нижчим, ніж той, про який повідомляється в 

літературі (78 %) [7], що говорить про необхідність 

подальшого удосконалення як техніки операції, так і 

конструкції ендопротезів. Трирічна виживаність паці-

єнтів становила 75,0 ± 11,5 %, п’ятирічна виживаність 

пацієнтів — 67,0 ± 12,8 %, що є непоганим результатом 

комбінованого і комплексного лікування пацієнтів з 

пухлинами кісток, які формують ліктьовий суглоб.

Отже, отримані нами результати ендопротезування 

ліктьового суглоба після видалення пухлин кісток по-

рівнянні з результатами інших досліджень, що свідчить 

про перспективність подальшого напрямку цього до-

слідження. 

Обмеження дослідження. Це дослідження не по-

збавлене обмежень, включно з ретроспективним харак-

тером і відсутністю контрольної групи. Крім того, через 

рідкість пухлин кісток, які формують ліктьовий суглоб, 

нам довелося включити в дослідження різні пухлини та 

їх локалізації. Крім того, пацієнти брали участь у цьому 

дослідженні протягом тривалого періоду часу зі змінами 

в методах лікування, технічних підходах до ендопротезу-

вання, технологіях виготовлення ендопротезів і рекомен-

даціях у післяопераційному періоді протягом багатьох 

років, що могло вплинути на результати лікування.

Висновки
Ендопротезування ліктьового суглоба забезпечує від-

новлення функції як ліктьового суглоба, так і верхньої 

кінцівки в цілому. Його використання в схемах комп-

лексного і комбінованого лікування первинних і мета-

статичних пухлин кісток, які його формують, сприяє 

поліпшенню якості життя даного контингенту хворих.

Дотримання етичних норм. Дослідження схвалено 

Комісією з питань біоетичної експертизи та етики науко-

вих досліджень при НМУ імені О.О. Богомольця. Автори 

несуть відповідальність за всі аспекти роботи, гарантую-

чи належне дослідження і вирішення питань, пов’язаних 

з точністю чи цілісністю будь-якої частини роботи.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про   відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-

леності при підготовці даної статті.

Інформація про фінансування. Жодних вигод у 

будь-якій формі не було і не буде отримано від комер-

ційної сторони, пов’язаної прямо чи опосередковано з 

предметом цієї статті.

Внесок авторів. Проценко В.В. — концепція та ди-

зайн дослідження, аналіз отриманих даних, корекція 

тексту; Кухарук А.С. — збір та обробка матеріалу, напи-

сання тексту, статистична обробка; Солоніцин Є.О. — 

аналіз даних літературних джерел, відбір історій хвороб 

і амбулаторних даних.
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Results of endoprosthesis of the elbow joint in patients 
with tumors of forming it bones 

Abstract. Background. The use of both individual and modu-

lar oncological endoprostheses of the elbow joint is possible with 

primary and secondary (metastatic) tumor lesions of the bones 

forming it. The purpose of the study was to assess the effective-

ness of restoring the function of the elbow joint and the upper 

limb and improving the quality of life of the patient after endo-

prosthesis of the elbow joint due to tumors of the bones forming 

it.  Material and methods. The results of the treatment of 14 pa-

tients who underwent endoprosthesis of the elbow joint due to tu-

mors of the bones forming it were evaluated. Endoprosthesis was 

performed in 9 (64.3 %) subjects with primary bone tumors and 

in 5 (35.7 %) patients with metastatic tumors. Reconstruction of 

the elbow joint was performed with individual oncological endo-

prostheses in 10 (71.4 %) subjects and modular oncological endo-

prostheses in 4 (28.6 %) ones. Reconstruction was primary in 12 

(85.7 %) patients and secondary in 2 (14.3 %) ones. Results. Du-

ring follow-up, 4 (28.6 %) patients died from the progression of 

the main disease with an ave rage follow-up period of 24.8 ± 11.9 

months, the other 10 (71.4 %) were alive, with an average follow-

up period of 80.8 ± 10.3 months. In the early postoperative peri-

od, the following complications were observed: neuropathy of the 

ulnar nerve in 1 (7.1 %) patient. In the late postoperative period, 

1 (7.1 %) patient had an infectious complication after 14 months. 

1 (7.1 %) subject developed aseptic loose ning of the humeral leg of 

the endoprosthesis 12 months after endoprosthesis. In 1 (7.1 %) 

subjects with a metastatic tumor, local recurrence of the tumor was 

observed 9 months after surgery. Mean MEPS and MSTS func-

tional scores were 80 and 72 %, respectively. The patients’ quali-

ty of life (according to the EORTQ-QLQ-С30 questionnaire) in-

creased from 40 points in the preoperative period to 84 points af-

ter elbow joint replacement. Conclusions. Endoprosthesis of the 

elbow joint in the schemes of complex and combined treatment of 

primary and metastatic tumors of the bones forming it helps to im-

prove the quality of life of this contingent of patients.

Keywords: elbow joint; bone tumor; endoprosthesis; limb 

function
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Вступ
Сім шийних хребців з безліччю окремих суглобів є 

складною кістково-суглобовою системою у більшос-

ті ссавців, яка дозволяє виконувати комбіновані рухи 

головою та шиєю в усіх площинах. Цьому також спри-

яють розвинений вестибулярний апарат, антигравіта-

ційні механізми, участь екстрапірамідної та вегетатив-

ної систем, сенсорна взаємодія, контроль центральної 

нервової системи (ЦНС). Проте шия з особливостями 

кістково-суглобової системи, наявністю потужних ма-

гістральних артерій, нервових провідників, спинного 

мозку та великих вегетативних структур відносно слаб-

ко захищена від зовнішніх впливів порівняно з черепом 

і грудною кліткою [1, 2]. При цьому дегенеративно-
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дистрофічні ураження шийного відділу хребта (ШВХ) 

ініціюють рухові та сенситивні розлади, неврологіч-

ний дефіцит, больовий синдром тощо [3]. Останній є 

медичною проблемою, актуальність якої прогресивно 

зростає: за десять років його частота (із тривалістю бо-

лю більше ніж 3 місяці) зросла на 21 % [4] і може до-

сягати 41 % [5].

Відомо, що захворювання опорно-рухового апарату 

та сполучної тканини посідають третє місце у струк-

турі захворюваності серед дорослого населення Укра-

їни зі сталою тенденцією до зростання [6, 7]. Пато-

логія кістково-м’язової системи становить понад 5 % 

усіх зареєстрованих захворювань і традиційно посідає 

четверте місце, а в категорії діагностованих вперше в 

УДК 619:616.711.1-018.3-002-073.75 DOI: https://doi.org/10.22141/pjs.14.3.2024.430

Андреєва Т.О.1, Стоянов О.М.2, Мірджураєв Е.М.3, Чеботарьова Г.М.4, Калашніков В.Й.5, 

Вастьянов Р.С.2, Дарій В.І.6

1Чорноморський національний університет імені П. Могили МОН України, м. Миколаїв, Україна
2Одеський національний медичний університет МОЗ України, м. Одеса, Україна
3Ташкентський інститут удосконалення лікарів, м. Ташкент, Узбекистан
4Одеський національний політехнічний університет МОН України, м. Одеса, Україна
5Харківський національний медичний університет МОЗ України, м. Харків, Україна
6Запорізький державний медико-фармацевтичний університет МОЗ України, м. Запоріжжя, Україна

Клініко-морфометричні зміни шийного відділу 
хребта в людей і тварин з болем у шиї

Резюме. Актуальність. Відома висока активність, рухливість шиї, її кістково-хрящового, м’язового апара-
ту тощо. При цьому дегенеративно-дистрофічні процеси у шийному відділі хребта є нагальною проблемою. 
Метою дослідження було визначити клініко-морфометричні зміни шийного відділу хребта у людей і тварин 
з болем у шиї на ґрунті клініко-неврологічного обстеження, визначення щільності тіл хребців, їх конфігура-
ції та співвідношення задля своєчасної корекції, прогнозу цієї патології. Матеріали та методи. У людей і 
тварин вивчали інтенсивність болю за допомогою адаптованих ВАШ, комп’ютерно-томографічні показники 
з вимірюванням щільності тіл хребців, морфометричних показників з акцентом локалізації на рівні С5–С7. 
Усі дослідження проводилися відповідно до сучасних біоетичних стандартів. Результати. Патологія кон-
фігурації хребта зареєстрована у 84,6 % обстежених у вигляді кутового кіфозу або випрямленого лордозу, 
частіше у жінок. У собак і котів зміни спостерігали в 34,7 % випадків. Нормальна конфігурація частіше: у кі-
шок — 78,6 % і собак дрібних порід — 78,5 %, у великих порід собак — лише у 26,3 %, при цьому деформації 
зустрічалися частіше, ніж у кішок і дрібних собак (у 2,7 раза і більше). Щільність тіл хребців вздовж хребта в 
усіх групах зменшувалася в каудальному напрямку, у людей ця відмінність становила 18,1 %. У кішок така 
відмінність становила в середньому 2,7 %, у собак дрібних порід вона була значнішою — 7,5 %, а у великих 
порід досягала 14,3 %. Максимальна відповідність змін відмічена в людей і собак великих порід. Висновки. 
Тварини, особливо собаки великих порід, можуть бути моделлю для вивчення етіопатогенетичних чинників, 
перебігу та прогнозу дегенерації кістково-хрящового апарату шийного відділу хребта.
Ключові слова: дегенеративно-дистрофічна патологія хребта; шийний відділ; люди; тварини; біль; ішемія; 
неврологічні розлади; комп’ютерна томографія; денситометрія
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житті — 4 % і, відповідно, сьоме місце. Незважаючи на 

велику кількість сучасних методів лікування, захворю-

вання кістково-м’язової системи призводять до досить 

високого рівня інвалідності. Первинна інвалідність 

внаслідок захворювань кістково-м’язової системи по-

сідає третє місце у структурі первинної інвалідності 

як дорослого населення (понад 11 %), так і населення 

працездатного віку (13 %) [8].

Доведено, що захворювання опорно-рухового апа-

рату є другим найвагомішим чинником постійної втра-

ти працездатності (16 % усіх років, прожитих з інва-

лідністю). При цьому захворюваність та поширеність 

хвороб опорно-рухового апарату збільшується з віком 

[9]. Щорічно 39 мільйонів осіб (0,5 %) у всьому світі 

страждають на спондилолістез, 403 мільйони (5,5 %) 

осіб мають симптоматичну дегенерацію диска, 103 

мільйони (1,4 %) осіб хворіють на стеноз хребетного 

каналу [10].

При дегенеративно-дистрофічних змінах у ШВХ 

та клінічній маніфестації захворювання превалюють 

скарги на больовий синдром різного ступеня прояву. 

Фактично подібна клінічна картина є в більшої части-

ни населення світу, її поширеність у промислово роз-

винених країнах становить 60–80 % [11].

Фізіологічний шийний лордоз бере участь у процесі 

амортизації хребта при ходьбі та бігу [12]. Його патоло-

гічна деформація, особливо між сегментами С
5
, С

6
 і С

7
, 

призводить до значних клінічних наслідків: больових 

феноменів, рефлекторних розладів, парезів та паралі-

чів верхніх і нижніх кінцівок [13–17]. Вищенаведене 

супроводжується низкою захворювань, пов’язаних із 

порушенням кровопостачання головного мозку, симп-

томами вегетативних дисфункцій ШВХ та вищого рів-

ня [12, 18].

Вивченню патологічної деформації шийного від-

ділу хребта за допомогою клініко-морфометричного 

аналізу у тварин приділяється недостатньо уваги. Вони 

практично не діагностуються або виявляються в пізніх 

стадіях захворювання, коли необхідне невідкладне, не 

завжди ефективне оперативне втручання.

Метою дослідження було визначити клініко-мор-

фометричні зміни шийного відділу хребта у людей та 

тварин з болем у шиї на ґрунті клініко-неврологічного 

обстеження, визначення щільності тіл хребців, їх кон-

фігурації та співвідношення задля своєчасної корекції, 

прогнозу цієї патології.

Матеріали та ме тоди
Об’єкт дослідження

У роботі містяться дані медичного огляду людей, 

які надали письмову згоду. Стосовно тварин всі до-

слідження проводили лише з дозволу власників собак 

і котів протягом консультації у ветеринарній клініці. 

Комплексні клініко-лабораторні дослідження були 

безболісними, неінвазивними та проводилися з огля-

ду на індивідуальний стан кожної тварини. Порушень 

норм біоетики не виявлено (висновок Комісії з біоети-

ки ЧНУ № 27-4 від 22.11.2022 р.). У проведених дослі-

дженнях усі маніпуляції з тваринами були перевірені 

біоетичною комісією Чорноморського національного 

університету імені П. Могили МОН України на відпо-

відність рекомендаціям Європейської конвенції про 

захист хребетних тварин, які використовуються для 

дослідницьких і наукових цілей (Страсбург, 1986 р.), і 

Закону України «Про охорону тварин від жорстокого 

поводження» та є етично прийнятними.

Клінічний фрагмент дослідження. У роботі ретро-

спективно проаналізовані клініко-морфометричні дані 

та результати дослідження за допомогою комп’ютерної 

томографії (КТ) ШВХ 65 пацієнтів, які звернулися до 

поліклінічного відділення Одеської обласної клінічної 

лікарні зі скаргами на біль різної інтенсивності та пері-

одичності, особливо при русі шиєю, поворотах голови, 

зокрема запаморочення, нудоту, шум у вухах, «мушки» 

в очах тощо (основна група). З числа обстежених було 

25 (38,5 %) чоловіків і 40 (61,5 %) жінок віком від 20 

до 65 років. Середній вік обстежених пацієнтів не від-

різнявся залежно від статі та становив 41,5 ± 5,4 року 

(зокрема, у чоловіків — 42,7 ± 6,2, у жінок — 39,3 ± 7,6 

року). Крім того, нами сформовано контрольну гру-

пу (n = 14) із практично здорових осіб (середній вік 

38,8 ± 5,7 року), які проходили медичне професійне 

обстеження та скарг не висловлювали.

Критерії включення пацієнтів основної групи у до-

слідження були наступні: наявність больового синдро-

му в шийному та верхньогрудному відділах хребта ін-

тенсивністю більше ніж 3 бали за візуально-аналоговою 

шкалою (ВАШ), сенситивні порушення в дерматомах 

С
1
–С

7
 та наявність дегенеративно-дистрофічних проце-

сів у ШВХ за даними променевих методів дослідження. 

Критеріями виключення були наявність дегенератив-

но-дистрофічних процесів з коморбідною патологією: 

аномалії розвитку, дисплазія та дизрафія тіл хребців і 

міжхребцевих суглобів, остеопоротичні та кістозні змі-

ни тіл хребців, визначені за даними променевих методів 

дослідження, онкологічна патологія, остеопороз і сис-

темні захворювання сполучної тканини.

Експериментальний фрагмент дослідження. Прово-

дили аналіз клініко-морфометричних характеристик та 

результатів комп’ютерної томографії ШВХ 75 тварин, 

серед яких були 14 котів, 42 собаки масою до 20 кг і 19 

собак масою понад 20 кг із клінічними проявами мото-

рних розладів, набутою поведінкою та неврологічною 

симптоматикою у відповідь на ноцицептивну реакцію 

в ділянках шиї та спини.

Вік собак перераховували на людський за форму-

лою з огляду на кількісну апроксимацію старіння від 

собаки до людини шляхом консервативного ремоде-

лювання епігенетичних мереж [19, 20], і в такому разі 

він дорівнював у середньому 43,4 ± 7,0 року, що ви-

явилося тотожним показником з віком обстежених 

людей (41,5 ± 5,2 року). Аналогічним чином перера-

ховували на людський вік котів, який також виявився 

зіставним із відповідним показником в обстежених 

пацієнтів [21].

Критерії виключення тварин із дослідження були 

подібними до людської патології, виключали із дослі-

дження також собак хондродистрофічних порід.
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Методи дослідження

Інтенсивність больового синдрому в людей реєстру-

вали за 10-бальною ВАШ [22]. Для діагностики больо-

вого синдрому у тварин використовували адаптовану 

для тварин п’ятибальну (від 0 до 4 балів) ВАШ, зверта-

ючи увагу на загальний стан, ходу, поведінку, реакцію 

на пальпацію та напругу тіла [23, 24].

Для візуалізації ШВХ пацієнтів використано 

комп’ютерний томограф SOMATOM Definition AS 

(Siemens, Німеччина). Для обстеження тварин вико-

ристовувався КТ-сканер MX 8000 (Philips, Нідерлан-

ди) у режимі DICOM для побудови багатоплощинних 

3D-реконструкцій з використанням програмного за-

безпечення Horos Viewer для тварин та WorkStream 4D™. 

Морфометрично-денситометричне вимірювання щіль-

ності тіл хребців проводили на вершині фізіологічно-

го лордозу, тобто на рівні С
5
–С

7
. Застосовували також 

окремі параметри тіл хребців, що належать до хребетно-

го каналу, індекс Павлова — Торга тощо [25, 26].

Статистичний аналіз

Для оцінки нормальності розподілу даних викорис-

товували тест Шапіро — Уїлка. Отримані дані подані у 

вигляді середньої величини та стандартної помилки се-

редньої величини (M ± m) і обраховані статистично за 

допомогою параметричного t-тесту для непов’язаних 

вибірок. У разі статистичного розрахунку абсолютних 

показників використовували непараметричний крите-

рій Крускала — Волліса. Мінімальною статистичну ві-

рогідність вважали при p < 0,05.

Результати
Больовий синдром був провідною клінічною озна-

кою в усіх обстежених хворих з локалізацією болю в 

шиї, верхній частині тулуба з характерною іррадіацією 

у верхні кінцівки та інтенсивністю 4,4 ± 1,2 бала (у діа-

пазоні від 3 до 6 балів) за ВАШ.

Прояви пірамідної недостатності у вигляді відчут-

тя слабкості у верхніх та/або нижніх кінцівках, су-

хожилкової гіперрефлексії, переважно підвищеного 

м’язового тонусу в уражених кінцівках. Зміна ходи ви-

значалася у 18,5 % пацієнтів, фасцикулярні посмику-

вання — у 3,1 %, відчуття оніміння верхніх кінцівок — у 

46,1 %, міалгія — у 23,1 %.

За даними КТ дегенеративно-дистрофічні процеси 

у ШВХ в обстежених пацієнтів виявляли у вигляді де-

формуючого спондилоартрозу (78,5 %), звуження між-

хребцевих отворів (72,3 %), деформуючого спондило-

лістезу (46,1 %), гіпертрофії поздовжньої та/або жовтої 

зв’язок (64,6 %). Ці патологічні процеси у ШВХ визна-

чали викривлення хребта й обумовили формування 

стенозу та компресійної мієлопатії.

Під час аналізу даних КТ-дослідження встановлено, 

що сагітальний діаметр тіла хребця залежав від статі 

(середній показник: у чоловіків — 17,8 ± 0,8 мм; у жі-

нок — 14,9 ± 0,5 мм).

Масова частка стенозуючих змін спинномозкового 

каналу на тлі дегенеративно-дистрофічного процесу 

виявлена у 84,1 % пацієнтів чоловічої статі та в 70,2 % 

пацієнтів жіночої статі. За індексом Павлова — Тор-

га стеноз шийного відділу хребта виявлений у 75,4 % 

випадків. Дані морфометричної КТ шийного відділу 

хребта в осіб із клінічними симптомами дегенератив-

но-дистрофічного процесу ШВХ наведені у табл. 1.

Фізіологічний лордоз ШВХ був збережений у 15,4 % 

усіх хворих. Він переважав у чоловіків (20,0 %), у жінок 

його показник був нижчим на 7,5 % (р < 0,05). Пато-

логічна конфігурація ШВХ (випрямлення лордозу — 

43,1 % та кутовий кіфоз — 41,5 %) становила 84,6 % 

(р < 0,05). У жінок переважало випрямлення лордозу 

(на 11,5 %), а частота кутового кіфозу демонструва-

ла відсутність статевих відмінностей (у чоловіків — 

44,0 %, у жінок — 40,0 %), табл. 2.

У тварин при об’єктивному огляді виявлено уражен-

ня нервової системи у 42 дорослих собак (68,9 %), зо-

крема у 15 (78,9 %) собак великих порід та 27 (64,3 %) 

собак масою менше ніж 20 кг. Незначну слабкість одні-

єї чи декількох кінцівок визначали в 11 (26,2 %) собак, 

Таблиця 1. Показники морфометричних вимірювань в обстежених пацієнтів (M ± m)

Групи/Показники
Середній (Sag) розмір тіла 

С
6
 хребця

Діаметр (Sag) 
спинномозкового каналу 

на рівні C
6

Кількість стенозів 
за індексом 

Павлова — Торга (%)

Основна група 16,1 ± 0,6* 10,0 ± 0,7* 75,4#

Контрольна група 17,4 ± 0,5 14,2 ± 0,8 7,1

Примітки: * — вірогідні відмінності досліджуваних показників порівняно з відповідними у практично здорових пацієнтів 
(t-тест), p < 0,05; # — вірогідні відмінності досліджуваних показників порівняно з відповідними у практично здорових осіб 
(непараметричний критерій Крускала — Волліса), p < 0,05.

Таблиця 2. Кількісний та відносний розподіл змін конфігурації хребта у людей, n (%)

Обстежені пацієнти Кількість обстежених

Форми лордозу шийного відділу хребта, абсолютні та відносні 
показники

Кутовий кіфоз Випрямлений лордоз Норма

Чоловіки 25 11 (44,0) 9 (36,0) 5 (20,0)*

Жінки 40 16 (40,0) 19 (47,5)* 5 (12,5)

Усього 65 27 (41,5) 28 (43,1) 10 (15,4)

Примітка: * — вірогідні відмінності досліджуваних показників між чоловіками та жінками (непараметричний критерій 
Крускала — Волліса), p < 0,05.



54 Том 14, № 3, 2024Біль. Суглоби. Хребет, ISSN 2224-1507 (print), ISSN 2307-1133 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

зокрема в 4 (26,7 %) великих собак та 7 (25,9 %) малих. 

Атипову постанову лап, зниження/підвищення тонусу 

м’язів кінцівок (або дистонії) розцінювали як прояви 

пірамідної недостатності. Такі зміни спостерігалися у 

31 (73,8 %) собаки, зокрема в 11 (73,3 %) собак великих 

порід та 20 (74,1 %) собак масою менше ніж 20 кг. 

Аналіз динаміко-статичних особливостей у собак 

показує, що незручність при вставанні з положення 

сидячи або лежачи зареєстрована у 9 (21,9 %) дрібних 

собак та 10 (52,6 %) великих (р < 0,05); зміна статоло-

комоторики — у 7 (17,1 %) дрібних собак та 8 (42,1 %) 

особин великої маси (р < 0,05); розлади тазових резер-

вуарів — у 2 (4,9 %) дрібних і 3 (15,8 %) великих собак. 

Локальний больовий синдром при пальпації ШВХ, 

який був пов’язаний зі стенотичними змінами, ко-

рінцевими й ішемічним синдромами, залученням не-

рвових провідників і відповідних рефлексогенних зон, 

тонічною напругою м’язів шиї. Об’єктивне обстежен-

ня великих тварин показало, що клінічні симптоми 

були удвічі-утричі більш виражені (р < 0,05) порівня-

но із собаками середніх та дрібних порід за наявності 

дегенеративно-дистрофічних змін ШВХ у всіх тварин 

(табл. 3).

На багатоплощинній постобробці 3D-реконструкцій 

у групах тварин посилення лордозу превалювало у со-

бак великих порід на тлі відповідної клінічної симпто-

матики при дегенеративно-дистрофічних змінах ШВХ 

(табл. 3). Такого роду патологічне посилення лордозу 

виявлено у 3 кішок (21,4 %) найстаршого віку (11–14 

років) із мінімальними клінічними даними, а також у 

собак дрібних порід старшої вікової групи.

Таким чином, фізіологічні форми лордозу прева-

лювали у кішок і собак масою менше ніж 20 кг (78,6 

і 78,5 % відповідно; p < 0,05), що було значно більше 

порівняно з великими собаками — 26,3 % (р < 0,05), 

останні показники були тотожними з аналогічними 

показниками в людей.

На КТ ШВХ встановлено, що на рівні хребця С
6
 бу-

ла найбільша деформація шийного лордозу як у людей, 

так і у тварин.

Дані морфометрично-денсометричної щільності ли-

ше на рівні С
3
 прийнято за відносну норму для пацієн-

тів, оскільки лише на рівні С
3
 змін у тілі хребця і між-

хребцевому диску не було. При порівнянні щільності 

останніх з краніальними та каудальними хребцями 

на рівні ураження (у більшості випадків у людини це 

рівень тіла С
6
 та тіл С

5
–С

7
) прослідковано закономір-

ність (табл. 3), при якій щільність краніальних хребців 

збільшувалася разом із дистальними хребцями, що, на 

наш погляд, пов’язано з характерним впливом сили та 

механічної енергії (табл. 4).

Встановлено, що денситометрична щільність хреб-

ців С
3
 та С

5
–С

7
 у краніальному та каудальних відділах 

ШВХ у жінок вища порівняно з аналогічними показ-

никами у чоловіків.

За допомогою проспективно виконаних КТ у са-

гітальному напрямку багатоплощинних 3D-рекон-

струкцій та постобробки показано, що в усіх дрібних 

тварин пік фізіологічного лордозу припадає на рівень 

С
6
. Встановлено, що дегенеративно-дистрофічний 

процес мав прямий стосунок до формування патологіч-

ного лордозу й був найбільш морфологічно та клінічно 

виражений лише у собак великих порід (табл. 5).

Об’єктивне неврологічне обстеження великих тва-

рин показало, що клінічна симптоматика була більш 

виражена порівняно з обстеженими собаками дрібних 

порід.

Якщо врахувати, що дегенеративно-дистрофічний 

процес ШВХ може бути предиктором передчасного 

старіння в осіб молодого та середнього віку, вивчення 

Таблиця 3. Зміни хребта в обстежених хворих і тварин

Групи/Показники
Форми лордозу шийного відділу хребта (абсолютні показники)

Нормальний Кутовий кіфоз Випрямлений лордоз

Люди

Чоловіки 5* 11 9*

Жінки 5 16 19

Тварини

Кішки 11## 1# 2#

Собаки масою < 20 кг 33## 4# 6#

Собаки масою > 20 кг 5**# 5**# 9*

Примітки: * — вірогідні відмінності показників порівняно з такими у жінок, р < 0,05; ** — вірогідні відмінності досліджува-
них показників порівняно з такими у собак масою менше ніж 20 кг, р < 0,05; # — р < 0,05 та ## — р < 0,01: вірогідні відміннос-
ті досліджуваних показників порівняно з відповідними в обстежених пацієнтів (в усіх випадках застосовували непараме-
тричний критерій Крускала — Волліса).

Таблиця 4. Денситометричні показники щільності тіл хребців в обстежених пацієнтів

Групи/Показники Щільність тіла хребця С
3

Щільність тіла краніального 
хребця

Щільність тіла каудального 
хребця

Чоловіки 416,6 ± 32,8 450,8 ± 62,7 347,8 ± 47,5

Жінки 433,3 ± 29,2 510,3 ± 51,8 439,6 ± 45,2

Усього 424,5 ± 30,2 480,1 ± 57,9 393,6 ± 44,8
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нових етіопатогенетичних механізмів з використанням 

собак великих порід може стати найбільш актуальним з 

урахуванням того, що фізіологічні процеси у собак від-

буваються радикально швидше.

Обговорення
Крайові кісткові розростання тіл хребців і суглобо-

вих поверхонь міжхребцевих суглобів, деформація тіл 

хребців у вигляді брадиспондильозу або платоспонди-

льозу, випрямлення шийного лордозу або формування 

кутового кіфозу, зміна денситометричної щільності тіл 

хребців, а отже — процеси у кісткових структурах, що 

замикаються на міжхребцевих дисках, призводять до 

необоротних патологічних і органічних змін у нерво-

вій системі з відповідною клінічною симптоматикою 

[27]. Тому ми звернули увагу на деформацію хребців 

та звуження хребетного каналу за умов патологічних 

змін лордозу ШВХ. Формування звуження хребетного 

каналу та/або каналів шийних спинномозкових нервів 

провокувало біль, оніміння, поколювання та слабкість 

у шиї, плечах та кінцівках, неврологічні прояви шийної 

мієлопатії [28].

Починаючи обговорення отриманих результатів, во-

ліємо акцентувати увагу на відмінності у визначеннях. 

Ми користуємося визначенням «дегенеративно-дис-

трофічні зміни» в тілах хребців певного відділу хребта 

[3, 29], що безпосередньо витікає з фундаментальних 

уявлень про патоморфологічні, патобіохімічні та пато-

фізіологічні механізми, які ініціюються за умов будь-

якого ушкоджуючого впливу за етіологією та запуска-

ють низку визначених вище патологічних процесів, 

кінцевим результатом яких є зменшення мінеральної 

щільності кісткової тканини тіл хребців, їхня демінера-

лізація та, відповідно, функціональна неспроможність 

щодо фізичного й динамічного навантаження. Фор-

мування функціональної нездатності шийного відділу 

(так само як і інших відділів) хребта відповідно до фун-

даментальних уявлень свідчить про розвиток так званої 

дизрегуляторної патології [30], оскільки потрібно зро-

зуміти, що в такому разі дисфункція окремого відділу 

хребта відбувається, незважаючи на функціонування 

в біологічному організмі численних потужних дублю-

ючих механізмів, регуляторного механізму зворотного 

зв’язку й інших, які мають бути спрямовані на усунен-

ня впливу ініціюючого уражуючого чинника та запобі-

гання відповідним каскадним патологічним процесам. 

В аналогічних зарубіжних наукових роботах досліджу-

вана нами патологія хребта трактується виключно як 

«дегенеративна» [10, 17, 19, 31], що, на наш погляд, 

нівелює найважливіше розуміння та значення патофі-

зіологічних механізмів деструктивних процесів у кіст-

ковій тканині хребців і, на жаль, сприяє неповноцін-

ному розумінню результату захворювання, перспектив 

розвитку супутньої патології, а також можливих схем 

патогенетично обумовлених фармакологічних корек-

цій цього патологічного стану та коморбідної патології 

на прикладі больового синдрому [32].

Патологічні зміни конфігурації ШВХ в обстеженого 

контингенту людей внаслідок дистрофічних уражень 

сягали 84,6 % (р < 0,05) у вигляді кутового кіфозу або 

лордозу випрямленого (з однаковим відносним розпо-

ділом).

Деформації ШВХ в обстежених собак і кішок різ-

них порід спостерігали в 34,6 % випадків (кутовий 

кіфоз — 13,3 %; випрямлений лордоз — 21,3 %). Збе-

реження нормальної конфігурації ШВХ вірогідно 

частіше зустрічалося: у котів — 78,6 %, собак дрібних 

порід — 78,5 %. Однак у собак великих порід ці показ-

ники, ймовірно, були змінені: норма збереглася лише 

у 26,3 %, а деформації перевищували показники кішок 

та собак дрібних порід у 2,7 раза і більше.

Відомий значний зв’язок між болем у шийному від-

ділі хребта та лордозом < 20° та клінічно нормальним 

діапазоном шийного лордозу 31–40° [12, 33, 34].

Порівняльний аналіз деформації ШВХ у всіх обсте-

жених групах свідчить про те, що, незважаючи на поді-

бну анатомічну будову хребта, вирішальні особливості 

його осьового навантаження, постави, статолокомо-

торики та ходи з найбільшою подібністю до людини 

виявлені тільки у великих порід собак, у яких всі до-

сліджені показники деформації хребта нагадували та-

кі в людини. Ці собаки, на нашу думку, можуть бути 

моделлю для вивчення етіопатогенетичних факторів 

патології кістково-хрящового апарату ШВХ, вивчення 

неврологічних ускладнень та больового синдрому, а та-

кож адекватних можливостей профілактики й лікуван-

ня дегенеративних ушкоджень хребта.

Отримані дані про відсутність змін щільності тіла 

хребця С
3
 та міжхребцевого диска при дегенератив-

но-дистрофічних процесах у ШВХ дозволили провес-

ти порівняльні вимірювання між зазначеним рівнем і 

найбільш ураженими та деформованими хребцями С
5
–

С
7
 (С

6
), що є вершиною патологічного лордозу.

Виявлено, що морфометричні дані в усіх групах 

тварин збігаються з аналогічними показниками у спо-

стереженнях людини в умовах дегенеративно-дистро-

фічних процесів та патологічно викривленого лордо-

зу. Однак більшою мірою такі зміни візуалізувалися у 

наступних обстежених тварин: собаки великих порід 

> собаки дрібних порід > кішки (рідко й переважно у 

старшому віці).

Показано, що щільність тіл хребців у всіх групах 

зменшується в краніальному напрямку. У людини цей 

показник був найбільш виражений та відмінності до-

Таблиця 5. Денситометричні показники щільності тіл хребців обстежених тварин

Групи/Показники Щільність тіла хребця С
3

Щільність тіла краніального 
хребця

Щільність тіла каудального 
хребця

Кішки 524,3 ± 79,5 525,0 ± 71,3 511,2 ± 76,0

Собаки масою < 20 кг 543,0 ± 46,5 491,3 ± 49,7 454,0 ± 41,0

Собаки масою > 20 кг 569,5 ± 53,0 471,3 ± 46,7 404,0 ± 50,8
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сягали 18,1 %. Виявлено, що щільність хребців у жі-

нок вища порівняно з аналогічним показником у чо-

ловіків.

Тварини мали аналогічний розподіл щільності тіл 

хребців. Однак у кішок цей показник був мінімальний 

(2,7 %), у собак дрібних порід був вірогідно (р < 0,05) 

більший (7,5 %), а у собак великих порід досягав 14,3 % 

(р < 0,05), тобто був у 5 разів більший (порівняно з кіш-

ками) та у 2 рази більший (порівняно з собаками дріб-

них порід).

Порівняльний аналіз показників щільності тіл хреб-

ців між людиною та тваринами показує, що макси-

мальні відмінності були в людини і були відносно спів-

ставні лише з собаками великих порід.

Відомо, що дегенеративно-дистрофічні зміни ШВХ 

характерні для старших вікових груп людей. У наших 

дослідженнях подібне спостерігалося й у пацієнтів мо-

лодшого віку (проте фактичні дані цих спостережень 

не включені в цю роботу). Слід зазначити, що така 

тенденція зареєстрована лише у собак великих порід, 

тобто можна було спостерігати чітке омолодження за-

хворювання як у людини, так і у деяких тварин, що по-

требує подальшого вивчення. Незважаючи на те, що 

групи тварин мали подібний до людського віковий діа-

пазон, у собак дрібних порід і кішок дегенеративні змі-

ни ШВХ були характерні у старшому віці (11–14 років). 

Їх можна розглядати як предиктор старіння структур 

хребта і всього організму.

Ознаки спондилогенної компресії спинного мозку 

з неврологічним дефіцитом на шийному рівні на фоні 

викривлення лордозу та провокації стенозу хребетного 

каналу виявлено у 73,7 % великих дорослих собак. Та-

ким чином, виявлені закономірності клініко-морфо-

метричного аналізу дегенеративно-дистрофічних змін 

ШВХ свідчать, що тварини, особливо собаки великих 

порід, можуть служити моделлю вторинної вертебро-

генної мієлопатії ШВХ, етіопатогенетичних факторів, 

динаміки клінічної картини, прогнозів та інших ризи-

ків у людини. Крім того, фізіологічні та патофізіологіч-

ні процеси у тварин перебігають значно швидше, ніж у 

людей. Крім цього, слід враховувати, що ступінь їхньо-

го прояву, клініко-морфометричні дані щодо патології 

ШВХ у тварин залежать від виду, породи, маси та віку.

Таким чином, вважаємо за доцільне подальше про-

ведення експериментальних робіт з вивчення процесів 

старіння хребта за допомогою морфометричних даних 

кістково-хрящового апарату у тварин, оскільки вони 

можуть бути загальними факторами розвитку дегене-

ративно-дистрофічних змін у людини і як наслідок — 

предикторами старіння організму в цілому.

Висновки
Патологічні деформації ШВХ із дегенеративно-дис-

трофічними змінами у людини мали гендерні відмін-

ності та реєструвалися частіше у чоловіків, ніж у жінок. 

Аналогічні деформації ШВХ зареєстровані у 34,7 % тва-

рин, переважно як випрямлення лордозу. Лише в собак 

великих порід патологічні зміни ШВХ були значними, і 

вони мали найбільші зміни, подібні до людських.

Зміни щільності деформованих С
5
–С

7
 (С

6
) хребців, 

що визначають пік патологічного лордозу, ймовірно, 

свідчать про значні динамічні навантаження в людей 

і собак переважно великих порід, у яких ці показники 

були подібні до людських. Щільність тіл хребців у всіх 

групах зменшувалась у каудальному напрямку ШВХ. 

Відмінність була максимальною у людини, а також со-

бак великих порід.

Виявлені закономірності морфометричного та клі-

нічного аналізу дегенеративно-дистрофічних змін 

ШВХ свідчать про те, що собаки великих порід можуть 

бути моделлю для вивчення етіопатогенетичних фак-

торів, перебігу, прогнозу й інших ризиків дегенерації 

кістково-хрящового апарату на шийному рівні у лю-

дини; також ці закономірності можуть лягти в основу 

моделювання дегенеративних процесів у хребті, профі-

лактики передчасного старіння людини.

Конфлікт інте  ресів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної статті.
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Clinical and morphometric features in cervical spine pathology in humans and animals

Abstract. Background. The neck, its bone-cartilaginous and 

muscle apparatus, etc. high activity is well known. Cervical spine 

degenerative-dystrophic processes are considered to be an urgent 

problem. The purpose of the study was to determine the clinical 

and morphometric changes of the cervical spine in humans and an-

imals with neck pain based on a clinical and neurological exami-

nation, determination of the vertebral body density, their configu-

ration, and ratio for timely correction and prognosis of this patho-

logy. Materials and methods. Pain intensity was studied in humans 

and animals using the adapted visual-analogue scale. The inde xes 

of computer tomography with measurement of vertebral body den-

sity, and morphometric indexes with an emphasis on C5-C7 le-

vel were also studied. All studies were conducted following existing 

bioethical standards. Results. The pathology of spine configuration 

was registered in 84.6 % of the examined patients in the form of an-

gular kyphosis or straightened lordosis, more often in women. It 

was observed in 34.7 % of cases in dogs and cats. The normal con-

figuration is more common: in cats — 78.6 % and in dogs of small 

breeds — 78.5 %, in large breed dogs — only 26.3 %, and defor-

mations were more frequent than in cats and small dogs (2.7 times 

more). The cervical vertebrae bodies density in all groups decreased 

toward the caudal direction with a difference of 18.1 % in humans. 

In cats — 2.7 %, in dogs of small breeds, it was higher (7.5 %), and 

in large breed dogs, it reached 14.3 %. The maximum deviations of 

the studied indicators were found in humans and maximally coin-

cided with those in dogs of large breeds. Conclusions. Thus, ani-

mals, especially dogs of large breeds, can serve as a model for study-

ing etiopathogenetic factors, the course, prognosis of degeneration 

of the bone-cartilage apparatus.

Keywords: spine degenerative-dystrophic pathology; cervical 

region; people; animals; pain; ischemia; neurological disorders; 

computer tomography; densitometry
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of the results; Dariy V.I. — analysis of the data obtained, drawing conclusions.
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Вступ
Біль є найпоширенішою скаргою у пацієнтів, які 

звертаються до реабілітаційних установ. Він є склад-

ним і багатогранним досвідом людини, а з точки зо-

ру фізіології — важливим захисним механізмом для 

організму. Це не просто неприємне фізичне відчуття, 

але й емоційний і психологічний досвід, на який впли-

вають різні фактори, як-от біологічні, психологічні та 

соціальні. Згідно з визначенням Міжнародної асоці-

ації з вивчення болю, він є неприємним сенсорним і 
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емоційним досвідом, пов’язаним із фактичним чи по-

тенційним пошкодженням тканин. Залежно від три-

валості болю його поділяють на гострий та хронічний. 

Біль є мультифакторним станом, який вимагає ви-

вчення основних патофізіологічних і психосоціальних 

факторів для ефективного та довготривалого його ме-

неджменту. За даними Всесвітньої організації охорони 

здоров’я, 2020 року від болю в нижній ділянці спини 

(БНС) страждали 619 млн осіб у всьому світі. За про-

гнозами, кількість випадків збільшиться до 843 млн 
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Зв’язок інтенсивності хронічного болю 
в нижній ділянці спини з показниками 

функціональної активності, стресу та якості життя 
в осіб працездатного віку

Резюме. Актуальність. Біль у нижній ділянці спини (БНС) є глобальною проблемою сучасного світу. Де-
тальне вивчення зв’язку інтенсивності болю й тих показників, з якими він може бути асоційований, дозволить 
оптимізувати підходи до лікування та реабілітації пацієнтів із хронічним БНС. Мета дослідження: оцінити 
зв’язок між інтенсивністю хронічного БНС і показниками функціональної активності, стресу та якості жит-
тя в осіб працездатного віку. Матеріали та методи. Проведено анкетування 159 осіб віком 18–65 років 
із БНС тривалістю більше ніж 3 місяці. За допомогою Google-форми проведено анкетування учасників, яке 
охоплювало соціально-демографічні, антропометричні характеристики, дані про спосіб життя, шкідливі 
звички, рівень фізичної активності (ФА) та стресу, якості життя й порушення функціонування. Інтенсивність 
болю вимірювали при першому зверненні до лікаря ФРМ за допомогою візуально-аналогової шкали (ВАШ). 
Результати. У дослідженні взяло участь 159 пацієнтів, 65,7 % жінок і 34,3 % чоловіків, середній показник 
інтенсивності болю за ВАШ становив 46,5 ± 18,6 мм. Виявлено слабку позитивну кореляцію між інтенсивністю 
болю та віком (r = 0,30, р < 0,001), проте не виявлено вірогідного зв’язку між інтенсивністю болю й антропо-
метричними показниками. У досліджуваних, які палять, мають недостатній рівень ФА та порушений сон, спо-
стерігали вищі показники інтенсивності болю: 57,6 ± 15,2 мм (р = 0,04), 49,0 ± 18,8 мм (р = 0,12) і 49,7 ± 19,9 мм 
(р = 0,002) відповідно. Тривалість сидячої роботи більше ніж 6 годин мала вірогідні асоціації з інтенсивністю 
болю (р < 0,001). Встановлена слабка позитивна кореляція між інтенсивністю болю та рівнем стресу (r = 0,24, 
p =  0,002), помірна позитивна кореляція між інтенсивністю болю та порушенням функціонування за ОDI 
(r  =  0,36, p < 0,001), помірна негативна кореляція між інтенсивністю болю та показниками якості життя за 
SF-36. Висновки. Виявлено вірогідний зв’язок між інтенсивністю болю та віком, палінням, порушенням сну, 
тривалістю сидячої роботи, рівнем стресу, порушенням функціонування та показниками якості життя.
Ключові слова: біль у нижній ділянці спини; хронічний біль; біль; інтенсивність болю; якість життя; пору-
шення працездатності; стрес



60 Том 14, № 3, 2024Біль. Суглоби. Хребет, ISSN 2224-1507 (print), ISSN 2307-1133 (online)

Оригінальні дослідження / Original Researches

2050 року, що значною мірою пов’язано зі зростанням 

чисельності населення та його старінням. Високий рі-

вень поширеності БНС, що спостерігається в усіх ре-

гіонах світу, може мати значні соціальні й економічні 

наслідки [1–3].

Інтенсивність болю — важлива характеристи-

ка больового відчуття, яка відображає величину або 

тяжкість болю та має суб’єктивний, індивідуальний 

характер. Інтенсивність болю відіграє важливу роль 

у діагностиці та лікуванні різних типів болю, як-от 

ней ропатичний, соматичний та вісцеральний. Точне 

вимірювання інтенсивності болю має важливе зна-

чення для визначення ефективності стратегій ліку-

вання болю [4, 5]. Інтенсивність болю є показником 

здоров’я, що найчастіше оцінюється у клінічних до-

слідженнях серед пацієнтів з БНС. Найпоширеніши-

ми інструментами для оцінки інтенсивності болю є 

шкали самооцінки, як-от числова рейтингова шкала, 

візуально-аналогова шкала (ВАШ) та вербальна рей-

тингова шкала. Ці інструменти дозволяють пацієнтам 

оцінювати свій біль за певною шкалою, забезпечуючи 

кількісну міру прояву болю [6, 7].

Із літературних джерел відомо про низку факторів, 

які мають вплив на інтенсивність болю. Досліджен-

ня демонструють, що у пацієнтів із хронічним болем 

у попереку психологічні фактори, як-от кінезіофобія 

та катастрофізація, показали слабкі позитивні коре-

ляції з інтенсивністю болю, проте не було виявлено 

кореляції між тривогою й інтенсивністю болю. Також 

було виявлено негативний кореляційний зв’язок між 

інтенсивністю болю та показниками якості життя [8]. 

В іншому дослідженні виявлено вірогідний зв’язок між 

якістю сну та інтенсивністю болю. Пацієнти з поганою 

якістю сну частіше відчували помірний та сильний 

біль, тоді як пацієнти з хорошою якістю сну переваж-

но відчували слабку інтенсивність болю. Ці результати 

підкреслюють важливість нормалізації якості сну як 

важливого аспекту менеджменту хронічного БНС [9]. 

Відомо також про зв’язок між інтенсивністю болю та 

порушенням повсякденного функціонування. Резуль-

тати дослідження показали, що хронічний БНС суттє-

во впливає на здатність пацієнтів виконувати повсяк-

денну діяльність. Цей вплив безпосередньо пов’язаний 

з інтенсивністю болю, що може призвести до збіль-

шення обмежень повсякденної активності, самооб-

слуговування та зниження якості життя пацієнтів [10]. 
Таким чином, актуальність цієї проблеми обумовлена 

стрімким зростанням кількості осіб з хронічним БНС 

у всьому світі та мультифакторністю проблеми. Розу-

міння зв’язків між інтенсивністю болю та показника-

ми функціональної активності, стресу та якості життя 

в осіб працездатного віку може допомогти розширити 

знання стосовно питання, сприяти розробці індивіду-

алізованих і ефективних стратегій відновлення пацієн-

тів із хронічним БНС.

Мета дослідження: оцінити зв’язок між інтенсив-

ністю хронічного БНС і показниками функціональної 

активності, стресу та якості життя в осіб працездатно-

го віку.

Матеріали та методи
Популяція

Для досягнення поставленої мети було проведено 

анкетування й обстеження 159 осіб з БНС (тривалість 

болю більше ніж 3 місяці) віком 18–65 років, які вперше 

звернулися до лікаря ФРМ і в подальшому отримували 

реабілітаційне лікування з приводу неспецифічного 

хронічного БНС у відділенні реабілітації Університет-

ської клініки Національного медичного університету 

імені О.О. Богомольця.

У дослідження включали пацієнтів лише за умови їх 

добровільної інформованої згоди, вони були проінфор-

мовані про мету дослідження. Дослідження проводили 

в рамках науково-дослідної роботи кафедри фізичної 

реабілітації та спортивної медицини Національного 

медичного університету імені О.О. Богомольця «Комп-

лексна фізична терапія пацієнтів з захворюваннями й 

ушкодженнями опорно-рухового апарату та нервової 

системи», 2024–2026 рр. (державний реєстраційний 

номер 0124U000230).

Критерії виключення: переломи структур попереко-

во-крижового відділу в анамнезі, хірургічні втручання 

в ділянці попереку, інструментально підтверджені яви-

ща спондилолістезу та стенозу структур хребта, сколі-

оз, анкілозуючий спондилоартрит тощо.

Учасники пройшли опитування за допомогою 

Google-форми, що охоплювало соціально-демографіч-

ні, антропометричні характеристики, дані про спосіб 

життя, шкідливі звички, рівень фізичної активності 

(ФА) та стресу, якості життя й порушення функціону-

вання. 

Соціально-демографічні показники включали оцін-

ку віку, статі, способу життя, особливостей праці, ан-

тропометричні показники: зросту, маси тіла, індексу 

маси тіла (ІМТ). Останній розраховували за загально-

прийнятою формулою [11].

Методи дослідження

Інтенсивність болю визначали за допомогою ВАШ, 

досліджувані повідомляли про поточну інтенсивність 

болю на момент опитування. Інтенсивність болю оці-

нювали від 0 до 10 мм, де 0 мм — немає болю, 10 мм — 

найвищий за інтенсивністю біль, 1–4 мм — слабкий 

біль, 5–7 мм — помірний біль, 8–10 мм — сильний 

біль [12].

Для визначення показника суб’єктивного рівня 

стресу застосовували опитувальник самооцінки сприй-

няття стресу PSS-10 (Perceived Stress Scale). Опитуваль-

ник складався з 10 запитань, за допомогою яких оціню-

вали, як різні ситуації впливають на почуття людини та 

сприйняття стресу. Запитання цієї шкали стосувалися 

почуттів і думок протягом останнього місяця. Сума ба-

лів у діапазоні від 0 до 13 вказувала на низький рівень 

стресу, 14–26 — помірний, 27–40 — високий [13].

Для оцінки показника якості життя учасників ви-

користовували опитувальник SF-36 [14], рівня по-

рушення функціонування, пов’язаного з хронічним 

БНС, — опитувальник Освестрі (Oswestry Disability 

Index, ODI) [15].
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Рівень ФА оцінювали з огляду на рекомендації 

 ВООЗ, за якими > 150 хв ФА на тиждень є достатнім 

рівнем, < 150 — недостатнім рівнем [16].

Статистичні методи

Для оцінки нормальності розподілу використову-

вали тест Шапіро — Уїлка. Описову статистику пред-

ставлено середнім значенням (μ) та стандартним від-

хиленням (σ), а також медіаною та міжквартильним 

розмахом (Q1–Q3). 95% довірчий інтервал (ДІ) для 

якісних змінних був розрахований за Клоппером — 

Пірсоном. Для порівняння двох незалежних груп ви-

користаний t-тест Стьюдента, для порівняння трьох і 

більше груп — дисперсійний аналіз (ANOVA) із post-hoc 

тестами Гола. Для оцінки лінійного взаємозв’язку кіль-

кісних показників було застосовано кореляційний тест 

Пірсона. За статистично значуще вважалося значення 

p < 0,05.

Результати
У дослідженні взяли участь 159 пацієнтів, середній 

вік (медіана Q1–Q3) 33 роки (22–44). Серед них 106 жі-

нок (65,7 %) та 53 чоловіки (34,3 %). Антропометричні 

показники досліджуваних наведені у табл. 1. Середній 

показник інтенсивності болю досліджуваних за ВАШ 

становив 46,5 ± 18,6 мм.

Нами встановлено, що досліджувані з хронічним 

БНС мали надмірну масу тіла, аналіз ІМТ залежно 

від статі показав, що чоловіки мали вищі показни-

ки ІМТ — 26,90 ± 4,02 кг/м2 порівняно з жінками — 

24,12 ± 5,10 кг/м2.

Проведений кореляційний аналіз між показниками 

зросту, масою тіла, ІМТ та інтенсивністю болю за ВАШ 

не виявив статистично значущого зв’язку (r = –0,06 

(p = 0,43), r = 0,08 (p = 0,32), r = 0,12 (p = 0,12) відпо-

відно). Натомість було виявлено слабку позитивну ста-

тистично вірогідну кореляцію між інтенсивністю болю 

та віком пацієнтів (r = 0,23, р < 0,001).

Аналіз результатів опитування показав, що серед 

пацієнтів із хронічним БНС 37 % досліджуваних мали 

звичку курити, 51 % не мали належного рівня ФА від-

повідно до рекомендацій ВООЗ, 64 % мали порушен-

ня сну. У табл. 2 наведені результати щодо показників 

ВАШ залежно від супутнього куріння, порушень сну та 

рівня фізичної активності обстежених.

Встановлено, що середній показник інтенсивнос-

ті болю в осіб, які мали таку звичку, як куріння, ста-

новив 57,6 ± 15,2 мм, тоді як у пацієнтів, які не мали 

цієї звички, спостерігалися менші показники інтен-

сивності болю (48,6 ± 16,0 мм, р = 0,04). Серед осіб із 

недостатнім рівнем ФА інтенсивність БНС становила 

49,0 ± 18,8 мм, тоді як серед досліджуваних із достатнім 

рівнем ФА — 42,2 ± 14,7 мм (р = 0,12). В осіб, які ма-

ли порушення сну (безсоння, труднощі із засинанням, 

відсутність бадьорості після сну), інтенсивність болю 

була значно вищою порівняно з тими, у кого не було 

таких симптомів (р = 0,002).

Нами не знайдено вірогідних відмінностей між ін-

тенсивністю болю залежно від наявності супутніх за-

хворювань. При оцінці зв’язку інтенсивності БНС із 

сидячою роботою виявлено, що між групами з різною 

тривалістю сидячої роботи існують значущі відмін-

ності. Досліджувані з хронічним БНС, що проводили 

в сидячому положенні більше ніж 6 год на день, мали 

значно вищу інтенсивність болю порівняно з тими, 

хто проводив у сидячому положенні 5–6 і 3–4 год 

Таблиця 1. Антропометричні показники та вік досліджуваних

Показники Загалом (n = 159) Жінки (n = 106) Чоловіки (n = 53)

Вік, роки 33 (22–44) 34 (22–44) 32 (21–43)

Зріст, м 1,72 ± 0,08 1,67 ± 0,05 1,81 ± 0,06

Маса тіла, кг 74,1 ± 17,2 67,3 ± 14,3 87,70 ± 14,04

ІМТ, кг/м2 25,03 ± 4,90 24,12 ± 5,10 26,90 ± 4,02

Примітка: показники подані у вигляді медіани та нижнього й верхнього квартилів чи середнього значення та його стан-
дартного відхилення.

Таблиця 2. Інтенсивність болю за ВАШ залежно від куріння, рівня фізичної активності, супутніх захворювань 
та порушення сну в обстежених

Групи/Показники Рівень за ВАШ, μ ± σ p

Некурці 48,6 ± 16,0
0,04

Курці 57,6 ± 15,2

Достатня фізична активність 42,2 ± 14,7
0,12

Недостатня фізична активність 49,0 ± 18,8

Порушений сон 49,7 ± 19,9
0,002

Непорушений сон 40,5 ± 14,2

Супутні захворювання присутні 52,2 ± 16,4
0,31

Супутні захворювання відсутні 48,2 ± 16,4
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(50,4 ± 16,2 мм, 42,1 ± 14,9 мм, 36,8 ± 20,6 мм відповід-

но, p < 0,001).

Середній показник суб’єктивної оцінки рівня стресу 

досліджуваних із хронічним БНС становив 17,8 ± 6,19 

бала, що відповідає помірному або середньому рівню. 

Показник інтенсивності болю в осіб із середнім рівнем 

стресу становив 44,1 ± 17,5 мм, тоді як в осіб з високим 

рівнем стресу — 54,3 ± 15,5 мм (р = 0,001).

Оцінка якості життя за SF-36 досліджуваних із хро-

нічним БНС показала наступні результати: фізичне 

функціонування 74,2 ± 24,2 бала, рольове функціо-

нування 67,1 ± 38,5 бала, емоційне функціонування 

65,6 ± 39,1 бала, життєва енергія 52,5 ± 21,0 бала, пси-

хічне здоров’я 62,9 ± 19,5 бала, соціальне функціону-

вання 74,2 ± 22,6 бала, біль 64,5 ± 23,1 бала, загальне 

здоров’я 55,9 ± 14,3 бала, фізичне здоров’я 65,4 ± 20,8 

бала, психологічне здоров’я 63,8 ± 20,6 бала.

Нами було виявлено слабкий, проте вірогідний 

зв’язок між інтенсивністю болю та показником рівня 

стресу (r = 0,24, p = 0,002), а також помірну позитив-

ну кореляцію між інтенсивністю болю та показником 

порушення функціонування ODI (r = 0,36, p < 0,001). 

Більш інтенсивний БНС призводить до значного об-

меження функціонування та виконання таких повсяк-

денних функцій, як догляд за собою, піднімання пред-

метів, ходьба, сидіння, стояння, сон, статеве життя, 

соціальне життя та поїздки. Також виявлено помірну 

вірогідну негативну кореляцію між інтенсивністю бо-

лю та показниками якості життя, детальна інформація 

подана у табл. 3.

Серед показників якості життя найбільш значу-

щий зв’язок з інтенсивністю болю спостерігався за 

шкалою болю SF-36. Також спостерігався виражений 

зв’язок між інтенсивністю болю та фізичним функці-

онуванням, це вказує на те, що біль значно обмежує 

повсякденну діяльність, як-от ходьба та підйом схо-

дами, фізичні вправи. Зв’язок між життєвою актив-

ністю й інтенсивністю болю мав виражений характер, 

це говорить про те, що інтенсивний біль пов’язаний 

з відчуттям втоми та зниженням працездатності. Ін-

тенсивність болю має вагомий вплив на загальне 

здоров’я, людина з хронічним болем у попереку нега-

тивно оцінює рівень свого здоров’я, якоюсь мірою на-

віть катастрофізує свій стан. Більш інтенсивний біль 

призводить до зниження соціального функціонування 

людини та порушення відчуття психологічного благо-

получчя.

Обговорення
Хронічний БНС є однією з найпоширеніших про-

блем опорно-рухового апарату, що має негативний 

вплив на повсякденну, соціальну активність людини 

та потребує мультидисциплінарного підходу. Інтен-

сивність болю є показником, що визначається як 

величина болю, яку відчуває людина, це відчуття є 

особистісним та суб’єктивним досвідом людини. На 

інтенсивність БНС впливає складна взаємодія осо-

бистісних, фізичних, психологічних факторів і осо-

бливостей способу життя. Розуміння цих детермінант 

має вирішальне значення для формування ефектив-

них підходів до довгострокового вирішення пробле-

ми. У нашій роботі було виявлено зв’язок між віком 

та інтенсивністю болю у пацієнтів із хронічним БНС, 

що також підтверджено іншими дослідженнями [17, 

18]. У роботі Emel Guler та співавт. продемонстровано, 

що вищі показники інтенсивності болю за ВАШ віро-

гідно пов’язані зі старшим віком, проте не встановле-

но вірогідних відмінностей показників ВАШ залежно 

від статі. Це свідчить про те, що інтенсивність хро-

нічного БНС має тенденцію до збільшення з віком. 

Крім того, тривалість болю позитивно корелювала з 

віком (p < 0,001), що вказує на потенційний зв’язок 

між віком і персистенцією БНС [19]. Відомо, що над-

мірна маса тіла й ожиріння є факторами ризику хро-

нічного БНС, але в нашому дослідженні не знайдено 

вірогідного зв’язку між ІМТ та інтенсивністю болю, 

Таблиця 3. Зв’язок кількісних показників рівня стресу, якості життя, порушення функціонування та ступеня 
інтенсивності болю за ВАШ

Показники r p

Рівень стресу за PSS-10 0,24 0,002

SF-36. Фізичне функціонування –0,44 < 0,001

SF-36. Рольове функціонування –0,31 < 0,001

SF-36. Емоційне функціонування –0,22 0,006

SF-36. Життєва енергія –0,42 < 0,001

SF-36. Психічне здоров’я –0,33 < 0,001

SF-36. Соціальне функціонування –0,34 < 0,001

SF-36. Біль –0,47 < 0,001

SF-36. Загальне здоров’я –0,41 < 0,001

SF-36. Фізичний компонент якості життя –0,47 < 0,001

SF-36. Психологічний компонент якості життя –0,38 < 0,001

Порушення функціонування (ODI) 0,36 < 0,001

Примітка: аналіз проведено з використанням тесту Пірсона.
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про що свідчать й інші опубліковані роботи [20]. Дру-

ге дослідження виявило, що жінки з ожирінням (ІМТ 

 30) мали значно вищі показники інтенсивності 

болю, а також підвищений рівень високочутливого 

С-реактивного білка, маркера системного запалення. 

Науковці припускають, що зв’язок між ожирінням та 

інтенсивністю болю у жінок може бути опосередкова-

ний факторами, пов’язаними із запаленням, зокрема 

С-реактивним білком. Однак у чоловіків не було ви-

явлено значущого зв’язку між ІМТ та інтенсивністю 

болю [21]. Таким чином, питання зв’язку між інтен-

сивністю болю в осіб із хронічним болем у попереку 

та ІМТ потребує детальнішого вивчення. Виявлений 

вірогідний зв’язок між курінням та інтенсивністю 

болю в осіб із хронічним болем у попереку. Очевид-

но, що куріння викликає підвищення прозапальних 

маркерів, потенціює хронічне запалення та через цей 

механізм може мати вплив на інтенсивність болю, що 

підтверджено низкою досліджень [22–24]. Існує зна-

чна позитивна кореляція між інтенсивністю болю й 

обмеженням функціонування у пацієнтів із хроніч-

ним БНС. Дослідження показали, що зі збільшенням 

інтенсивності болю зростає і рівень функціональних 

обмежень, виміряних за допомогою ODI. Наприклад, 

у дослідженні I.A. Harahap та співавт. виявлено силь-

ний кореляційний зв’язок (r = 0,94, p = 0,0001) між 

інтенсивністю болю та порушенням функціонування, 

це говорить про те, що вищий рівень болю асоціюєть-

ся з більшими обмеженнями у щоденній активності 

та самообслуговуванні, що також було відображено 

в нашому дослідженні [25]. Низка інших досліджень 

також підтверджують тісний взаємозв’язок між ін-

тенсивністю болю й обмеженнями щоденного функ-

ціонування у пацієнтів із хронічним БНС [26, 27]. 

У дослідженнях показано, що інтенсивність болю в 

осіб із хронічним болем у попереку тісно пов’язана зі 

зниженням балів за компонентом фізичного здоров’я 

опитувальника SF-36. Більші значення інтенсивності 

болю за ВАШ мали зв’язок зі значними обмеження-

ми у фізичному та рольовому функціонуванні, менш 

виражений вплив на компонент психічного здоров’я 

SF-36. У роботі A.M. Iguti та співавт., які мали на меті 

дослідити зв’язок між якістю життя та різними харак-

теристиками болю, було виявлено, що інтенсивність 

болю має негативний вплив на всі показники якості 

життя, і це подібно до результатів, які були отримані 

в нашій роботі [28]. Наше дослідження демонструє 

значний зв’язок між інтенсивністю болю та рівнем 

стресу, результати узгоджуються з іншими досліджен-

нями. Для прикладу, у дослідженні L. Landmark та 

співавт. було виявлено значні зв’язки між інтенсив-

ністю болю, катастрофізацією болю, психологічним 

дистресом, відчуттям несправедливості, порушенням 

сну, втомою та порушенням функціонування [29]. 

Перспективи подальших досліджень полягають у де-

тальнішому вивченні напрямку причинно-наслідко-

вого зв’язку між інтенсивністю болю та факторами 

способу життя, різними типами болю у пацієнтів із 

хронічним БНС.

Обмеження дослідження. До обмежень цього дослі-

дження можна віднести те, що воно проведене на одній 

клінічній базі, серед цивільних осіб працездатного віку, 

відсутня група порівняння з числа здорових досліджу-

ваних.

Висновки
Існує вірогідний зв’язок між інтенсивністю болю та 

віком, палінням, порушенням сну, тривалістю сидячої 

роботи, рівнем стресу, порушенням функціонування 

та показниками якості життя у пацієнтів працездатно-

го віку. Напрямок причинно-наслідкового зв’язку між 

інтенсивністю болю та вищезазначеними факторами 

залишається до кінця не з’ясованим, але вплив на ці 

фактори може дозволити зменшити інтенсивність бо-

лю, поліпшити функціонування, психоемоційний стан 

і якість життя пацієнтів із хронічним БНС.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів і власної фінансової зацікав-
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ють, що не мають фінансової зацікавленості в дослід-

женні. 
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Relationship of chronic low back pain intensity with functional activity, 
stress and quality of life in working-age adults

Abstract. Background. Low back pain (LBP) is a global prob-

lem in the modern world. A detailed study of the relationship be-

tween pain intensity and the indicators with which it may be asso-

ciated will allow optimising approaches to the treatment and re-

habilitation of patients with chronic LBP. The purpose was to eva-

luate the relationship between the intensity of chronic LBP and 

indicators of functional activity, stress and quality of life in sub-

jects of working age. Materials and methods. A survey was con-

ducted among 159 persons aged 18-65 years with LBP lasting more 

than 3 months. Using a Google-form, the participants were given 

a questionnaire that included socio-demographic, anthropomet-

ric characteristics, lifestyle data, bad habits, physical activity (PhA) 

and stress levels, quality of life, and impairment. The intensity of 

pain was measured at the first visit to a PhRM doctor using a visu-

al analogue scale (VAS). Results. The study involved 159 patients, 

65.7 % women and 34.3 % men, with a mean VAS pain intensi-

ty of 46.5 ± 18.6 mm. A weak positive correlation was found be-

tween pain intensity and age (r = 0.30, p < 0.001), but no signifi-

cant relationship was found between pain intensity and anthropo-

metric parameters. Subjects who smoke, have insufficient PhA and 

sleep disturbance had higher pain intensity scores (57.6 ± 15.2 mm 

(p = 0.04), 49.0 ± 18.8 mm (p = 0.12), 49.7 ± 19.9 mm (p = 0.002), 

respectively). Sitting time more than 6 hours had significant asso-

ciations with pain intensity (p < 0.001). A weak positive correla-

tion was found between pain intensity on the VAS scale and stress 

le vel (r = 0.24, p = 0.002), a moderate positive correlation between 

pain intensity and impairment (r = 0.36, p < 0.001) and a mo-

derate negative correlation between quality of life and pain inten-

sity.  Conclusions. There was a significant association between pain 

intensity and age, smoking, sleep disturbance, sedentary work for 

more than 6 hours, higher stress levels, impaired functioning and 

lower quality of life.

Keywords: low back pain; chronic pain; pain; pain intensity; 

quality of life; disability; stress
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Вступ
Сучасні наукові дослідження підкреслюють важ-

ливість ферментів у підтримці гомеостазу, оптимізації 

клітинних процесів та багатьох фізіологічних функ-

цій, як-от обмін білків, згортання крові, фібриноліз, 

імунні реакції, регуляція артеріального тиску, проце-
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си диференціації та метаболізму сполучної тканини 

тощо. Ферменти широко застосовують для лікування 

серцево-судинних захворювань, розладів травлення, 

очищення ран, лізосомальної хвороби накопичення, 

запальних реакцій, злоякісних пухлин, генетичних за-

хворювань та порушень згортання крові [1, 2].

УДК 616-002:577.214.334:612.08 DOI: https://doi.org/10.22141/pjs.14.3.2024.432

Опришко В.І.1, Прохач А.В.1, Акімов О.Є.2, Антонова О.І.3, Костенко В.Г.2, Луценко Б.О.3, 

Назаренко С.М.2, Хміль Д.О.2, Костенко В.О.2

1Дніпровський державний медичний університет, м. Дніпро, Україна
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Перспективи застосування сератіопептидази 
як засобу системної ензимотерапії 

низькоінтенсивного хронічного запалення 
та больових синдромів: від механізмів дії 

до практичного впровадження 
(огляд літератури)

Резюме. Актуальність. Останні експериментальні та клінічні дослідження підтверджують ефективність 
та безпечність сератіопептидази (СРП) як потужного протизапального засобу з широким спектром у різних 
галузях медицини. Мета: проаналізувати сучасні літературні дані щодо механізмів дії СРП як засобу сис-
темної ензимотерапії низькоінтенсивного хронічного запалення та больових синдромів, клінічного засто-
сування цього ферменту та перспектив його впровадження в широку медичну практику. Матеріали та 
методи. Для визначення релевантних літературних джерел було проведено комплексний пошук в елек-
тронних базах даних, як-от PubMed, Scopus, Web of Science та Кокранівська бібліотека. Результати. Згідно із 
сучасними даними літературних джерел, СРП демонструє досить потужні протизапальні, аналгетичні, репа-
рантні, фібринолітичні та муколітичні властивості, виявляє певну антимікробну активність, особливо у бо-
ротьбі з біоплівкоутворювальними бактеріями. Поєднання цього ферменту з традиційними антибіотиками 
забезпечує ефективніше лікування інфекційних процесів. СРП має значний потенціал у лікуванні захворю-
вань, пов’язаних з розвитком низькоінтенсивного хронічного запалення, та больових синдромів (особливо 
за умов коморбідності) завдяки протизапальним, протинабряковим, антитромботичним та аналгезуючим 
властивостям, пов’язаним з гальмуванням активності циклооксигенази 1 і 2, 5-ліпоксигенази, мієлоперок-
сидази й еластази, пригніченням утворення та/або вивільнення брадикініну, біогенних амінів, прозапальних 
цитокінів, молекул клітинної адгезії, розщепленням брадикінін-споріднених пептидів, обмеженням оксида-
тивно-нітрозативного стресу. Ефективність застосування ферменту значно зростає за умов його поєднання 
з деякими пребіотиками та пробіотиками. Висновки. Нові стратегії профілактики та лікування запальних за-
хворювань можуть залежати від перспективної розробки нових лікарських форм СРП з подальшими доклі-
нічними та клінічними випробуваннями.
Ключові слова: сератіопептидаза; системна ензимотерапія; низькоінтенсивне хронічне запалення; больо-
ві синдроми; фармакологічні властивості; клінічне застосування
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За молекулярною структурою, специфічністю дії та 

біологічною активністю ферменти поділяють на чоти-

ри групи: протеази (сератіопептидаза (СРП), папаїн, 

трипсин, супероксиддисмутаза, бромелаїн, хімотрип-

син та субтилізин), плазміни (стрептокіназа та урокі-

наза), нуклеази (стрептодорназа) та полісахарази (лізо-

цим) [3].

На пероральному застосуванні препаратів гідролі-

тичних ферментів заснована системна ензимотерапія 

(СЕТ), що застосовується для лікування різних захво-

рювань, включно із запальними, інфекційними, авто-

імунними та травматичними станами. Вона викорис-

товує насамперед протеолітичні ферменти тваринного 

(трипсин, хімотрипсин), рослинного (папаїн, бромела-

їн) та мікробного походження. При пероральному при-

йомі протеолітичних препаратів, як правило, відсутні 

побічні ефекти, характерні для парентерального засто-

сування навіть високочистих кристалічних препаратів 

протеїназ, що значно знижує ймовірність виникнення 

тромбозів, алергічних реакцій та інших ускладнень.

Серед засобів мікробного походження СЕТ вико-

ристовує субтилізини та сералізини. Субтилізини є се-

риновими протеїназами, що продукуються бактеріями, 

переважно роду Bacillus. Вперше вони були виділені з 

Bacillus subtilis і отримали назву від слова subtilis. При-

кладом субтилізинів є наттокіназа — лужна серинова 

протеаза з сильною тромболітичною активністю, що 

продукується Bacillus spp. або Pseudomonas spp. [4, 5]. 

Спочатку наттокіназа була виділена з натто, традицій-

ного японського ферментованого соєвого продукту, що 

ферментується за допомогою бактерії Bacillus subtilis, 

яка синтезує цей фермент під час бродіння.

До групи сералізинів належить СРП, яка має між-

народний класифікаційний номер ЕC 3.4.24.40 [6]. 

Найчастіше її отримують шляхом ферментації з не-

патогенної кишкової бактерії Serratia marcescens, ви-

діленої з кишечника шовкопряда Bombyx mori L. [7]. 

Гомологи цього ферменту також були виявлені у дея-

ких інших грамнегативних і грампозитивних бактерій, 

як-от Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Erwinia 

chrysanthemi, Xenorhabdus, Deinococcus radiodurans і 

Bacillus subtilis [8]. Нині розроблена технологія вико-

ристання Escherichia coli для широкомасштабного ви-

робництва рекомбінантної СРП [9–11].

Цей фермент вперше відкрили та дослідили япон-

ські вчені, згодом створивши на його основі низку 

лікарських препаратів. Після 1970 року препарати на 

основі СРП здобули широке визнання на світовому 

ринку завдяки своїм потужним протизапальним влас-

тивостям. Численні клінічні дослідження підтвердили 

ефективність СРП як потужного протизапального за-

собу, що призвело до зростання інтересу до цього фер-

менту в усьому світі [12, 13].

Останні експериментальні та клінічні дослідження 

підтверджують ефективність та безпечність СРП, до-

водять потенційні переваги її використання в різних 

галузях медицини, включно з ревматологією, ортопе-

дією, спортивною медициною, хірургією, оторинола-

рингологією, гінекологією та стоматологією [14–16]. 

Крім того, повідомляється про доцільність застосуван-

ня СРП для лікування патології молочної залози, ате-

росклерозу, хвороби Альцгеймера, гепатиту, захворю-

вань легень і міоми матки [6, 17].

Мета: проаналізувати сучасні літературні дані щодо 

механізмів дії СРП як засобу системної ензимотерапії 

низькоінтенсивного хронічного запалення та больових 

синдромів, клінічного застосування цього ферменту 

та перспектив його впровадження в широку медичну 

практику.

Матеріали та методи
Для визначення релевантних літературних джерел 

був виконаний комплексний пошук в електронних 

базах даних, як-от PubMed, Scopus, Web of Science та 

Кокранівська бібліотека. Також використаний тра-

диційний ручний пошук для визначення відповідних 

списків літератури за допомогою ключових термінів і 

фраз, пов’язаних з темою дослідження: Enzyme therapy; 

Systemic enzyme therapy; Serratiopeptidase OR Serrapeptase 

OR Serrapeptidase OR Serralysin; Serine proteases. Усі екс-

периментальні та клінічні дослідження, а також огля-

дові статті, редакційні статті, патентна документація та 

звіти про випадки захворювання були включені, почи-

наючи з 2009 року. Також були використані підручники 

та інші довідкові матеріали з клінічної та молекулярної 

медицини, біохімії, молекулярної біології, фармаколо-

гії та фармації.

Результати
1. Молекулярна структура та біохімічні 

характеристики сератіопептидази

СРП — це металопротеаза з молекулярною масою 

45–60 кДа. Цинк, який міститься в її активному центрі, 

є критично важливим для її протеолітичної активності. 

Цей фермент складається з 470 амінокислот, серед яких 

відсутні сірковмісні амінокислоти, як-от цистеїн та ме-

тіонін [6]. Ця особливість структури може впливати на 

стабільність та активність ферменту. Оптимальні умо-

ви для активності СРП включають рН 9 і температуру 

40 °C [14, 18]. Поза цими умовами активність ферменту 

може значуще знижуватися. Наприклад, при темпера-

турі 55 °C фермент втрачає свою активність протягом 

15 хвилин. Водночас, за даними досліджень кругового 

дихроїзму, фермент демонструє стабільність у широко-

му діапазоні рН (рН 3–10), зберігаючи свою вторинну 

структуру [12].

Хімічна та молекулярна характеристика СРП ви-

значає її широке застосування в медицині. Знання про 

структурні особливості цього ферменту, а також умови, 

за яких він зберігає свою активність, є ключовими для 

розробки ефективних лікарських форм та забезпечення 

їх оптимального використання у лікувальній практиці.

2. Абсорбція, розподіл і метаболізм 

сератіопептидази

Після перорального введення фермент абсорбується 

у шлунково-кишковому тракті, зокрема в тонкій киш-

ці. Білкова природа СРП зумовлює її ферментативну 
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деградацію в шлунково-кишковому тракті та обмеже-

ну проникність через клітинні мембрани унаслідок 

гідрофільних властивостей пептидів і білків загалом. 

Такі особливості можуть зменшувати біодоступність 

цього ферменту при його терапевтичному застосуван-

ні [18]. Ця проблема частково вирішується покриттям 

таблеток СРП кишковорозчинною оболонкою, що за-

побігає контакту ферменту з агресивним середовищем 

шлунка та доставляє молекулу безпосередньо до тон-

кої кишки. Дозування СРП зазвичай становить від 10 

до 60 мг на добу.

Примітно, що додавання до СРП інуліну підвищує її 

засвоєння у кишечнику. Іншими шляхами оптимізації 

біодоступності цього ферменту є розробка нових лікар-

ських форм у вигляді магнітних наночастинок, мікро-

сфер, ліпосом і емульсій [6].

Інтестинальну абсорбцію СРП вивчали у дослідах на 

щурах, визначаючи концентрацію ферменту в плазмі, 

лімфі та екстрактах тканин. Дослідження показали, що 

вміст цього ферменту в плазмі крові та лімфі є дозоза-

лежним. Максимальна концентрація в плазмі спостері-

гається через 0,25–0,5 години після прийому та зникає 

через 6 год. Розподіл СРП в організмі відбувається пе-

реважно в запалених тканинах, де вона проявляє свою 

протизапальну дію. Таким чином, одержані авторами 

результати вказують на те, що перорально введена СРП 

всмоктується з кишкового тракту та досягає циркуляції 

у ферментативно активній формі [18].

Механізми метаболізму СРП в організмі людини 

до кінця не з’ясовані. Проте існують припущення, що 

основним шляхом деградації цього ферменту є протео-

літичне розщеплення в печінці. Ферментативна актив-

ність СРП може пригнічуватися певними інгібіторами 

протеаз, як-от альфа-1-макроглобулін плазми, який 

утворює комплекс із СРП у співвідношенні 1 : 1, що 

було продемонстровано в дослідженнях на щурах. Це 

зв’язування маскує її антигенність з 20%-м збережен-

ням її первинної казеїнотичної активності. Наведений 

комплекс допомагає транспортувати СРП через кров 

до цільових ділянок.

3. Механізми дії сератіопептидази

Протизапальні, аналгетичні та репарантні власти-

вості. Серинові протеази, включно з СРП, широко ви-

користовують для лікування запалення. Встановлено, 

що вони мають високу афінність до циклооксигеназ 1 і 

2, ключових ферментів у синтезі простагландинів [19]. 

Проте СРП не зв’язується з 5-ліпоксигеназою та не 

здатна блокувати залежне від неї утворення лейкотрієнів 

[20]. Крім того, було з’ясовано, що СРП чинить проти-

запальну дію, пригнічуючи вивільнення брадикініну, се-

ротоніну та гістаміну [13, 21]. СРП демонструє широкий 

спектр субстратної специфічності, розщеплюючи як ен-

догенні (людський брадикінін), так і екзогенні брадикі-

нін-подібні пептиди з осиної отрути [22]. Іншими міше-

нями протизапальної дії СРП є продукція прозапальних 

цитокінів і молекул клітинної адгезії [18, 23].

Починаючи з 1957 року, коли в Японії вперше роз-

почали дослідження застосування СРП як протиза-

пального засобу, численні науковці визнали її значний 

потенціал у цьому напрямку в різних галузях медицини 

[6, 24]. У подальшому вивчалася можливість комбіно-

ваного використання СРП з нестероїдними протиза-

пальними препаратами (НПЗП) для посилення їх те-

рапевтичної дії.

Експериментальні дослідження порівнювали про-

тизапальний ефект СРП у поєднанні з ацетилсаліци-

ловою кислотою та іншими протеолітичними фермен-

тами (трипсином і хімотрипсином) у білих щурів за 

умови набряку лапки, викликаного карагенаном [25]. 

СРП виявила виражену протизапальну активність при 

окремому застосуванні та синергічний ефект з НПЗП 

при відтворенні моделей гострого запалення у щурів. В 

іншому дослідженні СРП у дозі 10–20 мг/кг маси тіла 

пригнічувала гостре та хронічне запалення у щурів лінії 

Charles Foster при відтворенні набряку лап на рівні ди-

клофенаку натрію в дозі 0,5 мг/кг [26].

На моделі виразкового коліту у мишей, індукованого 

оцтовою кислотою, було продемонстровано, що СРП 

здатна знижувати активність цього захворювання, що 

проявляється у зменшенні концентрації С-реактивного 

білка та мієлопероксидази як маркерів запалення, об-

меженні виснаження глутатіону (важливого антиокси-

данту), зменшенні пероксидного окиснення ліпідів та 

утворенні оксиду азоту, які є маркерами оксидативного 

стресу. Отримані результати суттєво відрізнялися від 

контрольної групи [27], що підтверджує протизапаль-

ний потенціал СРП.

СРП значно пригнічує індуковану ліпополісахари-

дом (ЛПС) продукцію прозапальних цитокінів, як-от 

інтерлейкін (IL)-1, IL-2, IL-6 і фактор некрозу пух-

лини (TNF) α в тканині аорти. Крім того, вона також 

пригнічувала індукований ЛПС оксидативний стрес в 

аорті мишей, тоді як експресія та активність моноци-

тарного хемоатрактантного білка 1 (MCP-1) знижува-

лася. Отже, СРП виявляє здатність зменшувати ЛПС-

індуковане запалення та пошкодження судин шляхом 

модуляції MCP-1 [28].

У клінічному дослідженні, проведеному на паці-

єнтах з остеоартритом колінного суглоба, було вста-

новлено, що 5-місячний курс лікування комбінацією 

СРП та метформіну призвів до значного зменшення 

больового синдрому та концентрації прозапальних 

цитокінів, як-от TNF-α, IL-1β і IL-8 [29]. В іншому 

дослідженні було продемонстровано, що комбінова-

на терапія акне з використанням СРП, доксицикліну, 

крему ретинової кислоти та паноксилового гелю при-

звела до значного поліпшення стану шкіри, що вказує 

на потенціал використання СРП як додаткового засо-

бу в дерматології [30].

У випадку післяопераційного болю, набряків та 

тризму після видалення 3-х молярів нижньої щеле-

пи СРП у поєднанні з метилпреднізолоном або дек-

саметазоном виявляла помірну аналгетичну дію та 

ефективно контролювала набряки й тризм порівняно 

з використанням лише глюкокортикоїдів [31–33]. За-

стосування СРП значно зменшувало травматичні та 

постопераційні набряки й больові відчуття без значних 
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побічних ефектів [6, 34]. Виявлено, що СРП полегшує 

біль у пацієнтів при лікуванні кореневих каналів [35] і 

контролює зубний біль при емульгуванні з гвоздичною 

олією [36]. Проте, за даними клінічних досліджень, 

СРП демонструвала меншу знеболювальну дію порів-

няно з метилпреднізолоном [35] і комбінацією броме-

лаїну, рутоциду та трипсину [34].

Показано, що СРП зменшує кількість нейтрофі-

лів у пацієнтів із захворюваннями дихальних шляхів 

[37]. Вважається, що зменшення кількості нейтрофілів 

знижує утворення позаклітинних пасток нейтрофілів 

(англ. neutrophil extracellular traps, NETs) та вивільнення 

їх компонентів (ДНК, гістонів і гранулярних білків, як-

от мієлопероксидаза та еластаза), які також сприяють 

запуску запального процесу [38]. Обмеження актив-

ності еластази знижує гідроліз білків позаклітинного 

матриксу, як-от колаген IV та еластин, що зменшує 

ризик прогресування дегенеративних і запальних за-

хворювань [21]. Автори вважають, що пригнічення 

еластази за допомогою СРП може бути корисним для 

пригнічення цитокінового шторму, який спричиняє 

гостре пошкодження легень при COVID-19. Інгібу-

вання еластази за допомогою СРП у дихальних шляхах 

може також гальмувати запальні процеси, що проявля-

ється у зменшенні пошкодження бронхіального епіте-

лію, поліпшенні мукоциліарного кліренсу та зменшен-

ні гіперсекреції слизу [39].

Згідно з даними недавніх досліджень, наночастинки 

СРП і куркуміну пригнічують активність IL-6 у ліпо-

полісахарид-стимульованих макрофагах людини [40]. 

Ці наночастинки виявляють потужні синергічні іму-

номодулювальні та протизапальні властивості. Проде-

монстровано, що доставка СРП за допомогою ліпосом 

призводить до зниження рівня прозапальних цитокінів 

у легенях [41], що свідчить про потенціал використан-

ня ліпосомних форм СРП для лікування захворювань 

легень, пов’язаних із хронічним запаленням. 

Примітно, що СРП після перорального застосу-

вання виявляє здатність пригнічувати експресію IL-6, 

трансформуючого фактора росту β, хемокінів у ткани-

нах мозку щурів з індукованою хлоридом алюмінію мо-

деллю хвороби Альцгеймера та крові [42–44].

Окрім протизапальної дії, СРП також сприяє заго-

єнню ран. Фермент діє шляхом розчинення відмерлих 

тканин навколо рани, зменшує проникність капілярів, 

індуковану гістаміном, брадикініном і серотоніном, 

та поліпшує елімінацію продуктів розпаду через кров 

і лімфу [13]. Також СРП розріджує рідину в запалених 

ділянках, поліпшуючи дренаж. Усе це призводить до 

зменшення набряку, болю та сприяє відновленню тка-

нин [6]. Комбіноване використання СРП та метроніда-

золу, завантажених у альгінатні мікросфери, продемон-

струвало високу ефективність у прискоренні загоєння 

ран у кролів [45].

Аналіз наукових досліджень підтверджує, що проти-

запальна, аналгетична та репарантна активність СРП 

на системному та клітинному рівнях свідчить про її 

потенціал в обмеженні пошкодження клітин у різних 

органах. Ці властивості дозволяють розглядати СРП 

як перспективний засіб при лікуванні різних захворю-

вань, які супроводжуються запальною відповіддю, та 

травматичних ушкоджень.

Протеолітична, фібринолітична та муколітична 

активність. СРП демонструє високу протеолітичну 

активність, яка базується на її широкій субстратній 

специфічності, що виявляється у здатності розщеплю-

вати пептиди зі зв’язками Asn-Gln, CysS03H-Gly, Arg-

Gly і Tyr-tyr, His-Leu, Gly-Ala, Ala-Leu, Tyr-leu, Gly-Gly, 

Phen-Tyr і Tyr-Thr [15]. Протеолітична активність СРП 

є ключовим аспектом її фармакологічної дії. Цей фер-

мент має здатність розщеплювати фібрин, фібриноген, 

фібронектин, колаген та інші компоненти міжклітин-

ного матриксу, що сприяє зменшенню запального про-

цесу та відчуття болю. СРП має низку переваг порів-

няно з іншими протеолітичними ферментами, як-от 

трипсин і хімотрипсин, оскільки виявляє високу ефек-

тивність у розщепленні білків, водночас маючи незна-

чний профіль побічних ефектів [15].

J.F. Mei та співавт. [46] дослідили фібринолітич-

ну активність СРП та її тромболітичні ефекти in vitro. 

Результати показали, що фібринолітична активність 

цього ферменту становить 1295 ОД/мг, а питома ак-

тивність — 3867 ОД/мг білка при протеолітичній ак-

тивності щодо казеїну 2800 ОД/мг. СРП може повністю 

запобігти згортанню крові при 150 ОД/мл, а відсоток 

лізису згустків крові досягав 96,6 % при 37 °C через 4 

години при 300 ОД/мл. Одержані авторами результати 

свідчать про те, що СРП має значну фібринолітичну 

активність і може бути використана як лікарський за-

сіб-кандидат для профілактики чи лікування тромбо-

тичних захворювань.

Виявлено, що фібринолітичні ферменти, які нале-

жать до групи серинових протеаз, виявляють непряму 

та пряму фібринолітичну активність та інактивуються в 

присутності інгібітора — фенілметилсульфонілфтори-

ду [47]. Серинові протеази були предметом численних 

досліджень щодо їхніх фібринолітичних властивостей; 

крім того, добре відома їхня здатність безпосередньо 

гідролізувати тромбін, ключовий фермент згортання 

крові [48, 49]. Серинова металопротеаза з морської 

Serratia marcescens subsp. sakuensis у дослідженні in vitro 

продемонструвала 38 % лізису згустка протягом 3 го-

дин, що вище, ніж у стрептокінази та гепарину [50]. 

Окрім СРП, до природних фібринолітичних ферментів 

належать наттокіназа та люмброкіназа (фермент, який 

отримують з дощових черв’яків видів Lumbricus bimastus 

і Lumbricus rubellus) [51–53].

Окрім фібринолітичної активності, СРП має цінну 

здатність розщеплювати відкладення жирів та холесте-

рину в артеріях. Застосування СРП може бути корис-

ним для профілактики та лікування станів, пов’язаних 

із підвищеною в’язкістю крові, як-от інсульт та тром-

бофлебіт [24].

Отже, завдяки своїм фібринолітичним властивос-

тям, СРП демонструє значний потенціал у лікуванні 

тромбозів та інших захворювань, пов’язаних з пору-

шенням згортання крові. Загалом мікробні протеази 

мають очікувані переваги в лікуванні тромботичних 
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захворювань, оскільки вони придатні для перорально-

го застосування і мають високу фібринолітичну актив-

ність [46].

СРП виявляє казеїнолітичну та муколітичну актив-

ність, зменшуючи в’язкість і еластичність мокротиння 

при хронічних респіраторних захворюваннях [37]. За-

вдяки здатності розщеплювати білки мокротиння СРП 

поліпшує мукоциліарний кліренс, знижує кількість 

нейтрофілів та змінює фізико-хімічні властивості мо-

кротиння [54], що робить його перспективним засобом 

для лікування захворювань з надмірною продукцією 

мокротиння, як-от ХОЗЛ та бронхіт. 

Примітно, що комбінація вітаміну D та СРП діє як 

сильний муколітичний засіб і має здатність боротися з 

ускладненнями COVID-19 [55].

На думку дослідників, поєднання фібринолітичної 

активності СРП разом з протеолітичними та протиза-

пальними властивостями значно збільшує її терапев-

тичний потенціал для зменшення тяжкості судинних 

ускладнень у пацієнтів з COVID-19 [21].

Антибактеріальна дія. СРП, крім протизапаль-

ної та фібринолітичної дії, виявляє антибактеріальні 

властивості. Так, завдяки здатності руйнувати пептид-

ні зв’язки в білках СРП пошкоджує клітинні стінки 

бактерій та біоплівки — багатоклітинних структур, 

утворених мікроорганізмами, що прикріплюються до 

поверхні і оточуються власними позаклітинними ма-

тричними речовинами [6, 13]. Біоплівки є причиною 

багатьох хронічних інфекцій, як-от інфекції сечових 

шляхів, респіраторного тракту, інфекції імплантатів 

і катетерів. Утворення біоплівок значно підвищує 

ефективність виживання бактерій, роблячи їх у 1000 

разів стійкішими до антибіотиків і дезінфікуючих за-

собів [56].

В експерименті in vivo СРП продемонструвала зна-

чно кращі результати порівняно з традиційними ан-

тибіотиками при лікуванні інфекцій, спричинених 

біоплівками Staphylococcus epidermidis. У дослідженні 

на мишах застосування СРП супроводжувалося оду-

жанням 94,4 % інфікованих тварин, тоді як у групі, яка 

отримувала антибіотики, цей показник становив лише 

62,5 % [57]. Автори дійшли висновку, що антибіоплів-

кова функція СРП підвищує ефективність антибіоти-

ків у боротьбі зі стафілококовими інфекціями.

Крім того, СРП виявляє широке потенціювання 

антимікробної дії пеніцилінів, фторхінолонів, тетра-

циклінів і цефалоспоринів [58]. Ця дія пов’язана із 

синергізмом між СРП та антибіотиками у запобіган-

ні утворенню біоплівок [59]. З диспергуючою дією 

СРП щодо більшості штамів бактерій, які утворюють 

біоплівки [41, 60], пов’язують посилення активності 

офлоксацину [59], азитроміцину [60], ципрофлоксаци-

ну [61], левофлоксацину [41], ванкоміцину та рифам-

піцину [62].

Таким чином, СРП демонструє значний потенціал 

як антибактеріальний засіб, особливо у боротьбі з біо-

плівкоутворювальними бактеріями. Поєднання СРП з 

традиційними антибіотиками може значно посилити 

ефективність лікування інфекційних процесів.

4. Досвід і перспективи клінічного застосування 

сератіопептидази як засобу системної 

ензимотерапії низькоінтенсивного хронічного 

запалення та больового синдрому 
Лікування захворювань, які супроводжуються роз-

витком низькоінтенсивного хронічного запалення, за-

лишається актуальною проблемою сучасної медицини. 

Незважаючи на значні досягнення у цьому напрямку, 

ефективне лікування таких захворювань досі ускладне-

не, що стимулює пошук нових терапевтичних підходів 

[63–66]. Згідно з сучасними науковими даними, СЕТ 

може розглядатися як перспективне доповнення до лі-

кування НПЗП, зважаючи на низку побічних ефектів 

при тривалому застосуванні останніх [67, 68]. Ефек-

тивність цього методу терапії отримала підтвердження 

у систематичному огляді літератури з об’єднаним мета-

аналізом даних шести рандомізованих контрольованих 

досліджень (РКД) за участю пацієнтів з остеоартритом 

колінних суглобів, у якому СЕТ продемонструвала 

порівнянну з диклофенаком ефективність та кращий 

профіль переносимості/безпеки [69].

У 9 РДК оцінювали ефективність та безпечність пе-

роральних комбінацій ферментів, що містять бромела-

їн, трипсин та рутин, у хворих на остеоартроз [70]. Біль-

шість досліджень порівнювали вплив таких комбінацій 

на інтенсивність болю та частоту побічних ефектів з 

відповідними показниками у пацієнтів, які отримували 

НПЗП. Незважаючи на обмежений масштаб окремих 

досліджень, отримані результати свідчать про те, що 

комбіновані ферментні препарати є не менш ефектив-

ними за НПЗП у зменшенні больового синдрому при 

остеоартриті, але при цьому мають більш сприятливий 

профіль безпеки.

Продемонстровано, що СЕТ з використанням бро-

мелаїну та трипсину у поєднанні з рутином є ефектив-

нішою за протинабрякові препарати на основі есцину у 

профілактиці післяопераційних набряків після остео-

синтезу довгих кісток кінцівок [71]. Застосування СЕТ 

сприяє зниженню втоми, м’язового болю та пошко-

дження м’язів, а також позитивно впливає на імуно-

логічні та метаболічні показники у здорових осіб після 

інтенсивних фізичних навантажень [72].

В іншому рандомізованому, подвійному сліпому, 

плацебо-контрольованому та порівняльному дослі-

дженні оцінювали безпеку та ефективність вобензи-

му (пероральної комбінації природних сполук, що 

включає 288 мг трипсину, 540 мг бромелаїну та 600 мг 

рутину) у дорослих з остеоартритом колінного сугло-

ба від помірного до тяжкого ступеня [73]. З’ясовано, 

що поліпшення показників болю (функціональний 

індекс Лекена) не відрізнялося між пацієнтами, які 

отримували вобензим або диклофенак. Зниження за-

гальних балів за шкалою WOMAC (вторинний показ-

ник результату) також не відрізнялося у двох групах. 

Автори дійшли висновку, що вобензим порівнянний 

з диклофенаком у полегшенні болю та поліпшенні 

функції у пацієнтів з ОА колінного суглоба та зменшує 

залежність від знеболювальних препаратів, причому 

застосування СЕТ асоціюється з меншою кількістю 
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побічних ефектів і, отже, він може бути придатним для 

тривалого прийому.

СРП, як засіб СЕТ, також часто застосовується клі-

ніцистами як окремо, так і в комбінації з НПЗП для 

знеболювання та протизапальної дії. В Індії розробле-

но комбінований препарат, який містить ацеклофенак, 

парацетамол і СРП, призначений для лікування хро-

нічного болю та запалення, пов’язаного з ревматоїд-

ним артритом, остеоартритом, анкілозуючим спонди-

літом, тендинітом, розтягненням і болем у спині [74]. 

У дослідженні R. Garg [75] проведене порівняльне 

оцінювання ефективності та безпеки СРП і ацеклофе-

наку як засобів для зменшенні набряку та болю після 

травм м’яких тканин. Результати дослідження показа-

ли, що СРП має виражену протизапальну та помірну 

знеболювальну дію. Жоден з пацієнтів, які отриму-

вали СРП, не потребував додаткового знеболювання 

або зміни схеми лікування. Однак ацеклофенак проде-

монстрував кращий знеболювальний ефект порівняно 

з СРП.

У іншому РКД дослідники вивчали дію СРП і мет-

форміну у пацієнтів з ожирінням та остеоартритом 

колінного суглоба [29]. Комбінація цих препаратів ви-

явила суттєве зниження показників болю, концентра-

цій прозапальних цитокінів (TNF-α, IL-1β й IL-8) по-

рівняно з монотерапією метформіном.

V.M. Thorat і P.S. Salve [76] вивчали ефективність 

комбінації СРП з одним із найчастіше призначуваних 

НПЗП — диклофенаком натрію у пацієнтів з остеоар-

тритом колінних суглобів легкого та середнього сту-

пеня тяжкості, а також хірургічних післяопераційних 

хворих. Зниження показників анкети WOMAC в експе-

риментальній групі (СРП + диклофенак) було порівня-

но більшим, ніж у контрольній групі (диклофенак). У 

пацієнтів хірургічного відділення спостерігалося зна-

чне зниження показників візуально-аналогової шкали 

болю. Однак у дослідженні C. Khanwelkar та співавт. 

[77] додавання СРП не підсилювало знеболювальну та 

протизапальну дію диклофенаку у пацієнтів з остео-

артритом колінного суглоба. Ці результати підкреслю-

ють необхідність підтвердження ефективності СРП у 

масштабних подвійних сліпих багатоцентрових РКД.

Розширенню клінічного використання СРП сприяє 

створення таблетованої форми препарату з покрит-

тям кишковорозчинною оболонкою, яке забезпечує 

стійке, стабільне та ефективне вивільнення препарату 

в кишечнику. Загалом системи на основі гліцерилмо-

ноолеату захищають металоферменти в шлунковому 

середовищі. Окрім того, вони посилюють тривале ви-

вільнення ферменту після перорального застосування 

[78]. Для поліпшення фармацевтичних характеристик 

СРП, як-от зниження чутливості до зовнішніх факто-

рів та поліпшення проникнення в клітини, вчені засто-

совують білкову інженерію [79]. Шляхом модифікації 

структури, зокрема зменшення розміру та підвищення 

стабільності, вдається створювати нові, більш ефек-

тивні варіанти цього ферменту, що, на думку дослідни-

ків, є передумовою його більшої ефективності. Лише 

упродовж 2023–2024 рр. опубліковано низку наукових 

праць, присвячених створенню чи удосконаленню лі-

карських форм СРП для поліпшення її доставки при 

місцевому або системному застосуванні [80–84]. Ефек-

тивність застосування СРП значно зростає за умов її 

поєднання з пребіотиками (зокрема, інуліном) і про-

біотиками на основі Bacillus subtilis [85, 86].

Нині СРП застосовують у різних галузях медицини, 

як-от хірургія, ортопедія, гінекологія та стоматологія, 

завдяки її протизапальній та знеболювальній дії [18]. 

Зазначається, що СРП виявляє антиатеросклеротичну 

дію завдяки своїм фібринолітичним та казеїнолітичним 

властивостям, що дозволяє розглядати цей фермент як 

перспективну харчову добавку для профілактики сер-

цево-судинних захворювань [13]. Дослідження показа-

ли ефективність цього препарату у лікуванні гострих та 

хронічних запальних захворювань верхніх дихальних 

шляхів, як, наприклад, ларингіт, катаральний ринофа-

рингіт та синусит [18, 87].

Також відомо, що СРП має позитивний вплив на па-

цієнтів з хронічними захворюваннями дихальних шля-

хів. Оскільки патогенез легеневого фіброзу пов’язаний 

з хронічним запаленням, дисрегуляцією процесів заго-

єння та прогресуючим фіброзом чи рубцюванням, за-

стосування СЕТ, яка поєднує СРП і наттокіназу, вида-

ється перспективним терапевтичним підходом. Окрім 

того, існує багато доказів того, що прийом системних 

ферментів зменшує кашель і задишку, а також знижує 

потребу в додатковому кисні у пацієнтів з фіброзом 

легень [88]. Доведено, що додавання СРП до схеми 

протитуберкульозних препаратів призводить до зна-

чного поліпшення клінічних результатів та уникнення 

необхідності хірургічного втручання у хворих на тубер-

кульозний гідропневмоторакс [89, 90]. СРП також вия-

вилася ефективним засобом протидії легеневій токсич-

ності, індукованій блеоміцином і метотрексатом [91].

Перспективним напрямком дослідження є викорис-

тання СРП для уповільнення прогресування амілоїдо-

зу [92, 93] та впливу на деякі патогенетичні фактори 

хвороби Альцгеймера [42].

Висновки
Засоби СЕТ відіграють важливу роль у лікуванні за-

пальних, інфекційних, автоімунних та травматичних 

захворювань завдяки своїм протизапальним, знебо-

лювальним, протинабряковим і антимікробним влас-

тивостям. Фермент СРП, окрім протеолітичної дії, де-

монструє досить потужні протизапальні, аналгетичні, 

репарантні, фібринолітичні та муколітичні властивос-

ті, виявляє певну антимікробну активність, особливо 

у боротьбі з біоплівкоутворювальними бактеріями. 

СРП має значний потенціал у лікуванні захворювань, 

пов’язаних з розвитком низькоінтенсивного хронічно-

го запалення, та больових синдромів (особливо за умов 

коморбідності) завдяки протизапальним, протинабря-

ковим, антитромботичним та аналгезуючим власти-

востям, пов’язаним з гальмуванням активності цикло-

оксигенази 1 і 2, 5-ліпоксигенази, мієлопероксидази й 

еластази, пригніченням утворення та/або вивільнення 

брадикініну, біогенних амінів, прозапальних цитокі-
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нів, молекул клітинної адгезії, розщепленням брадикі-

нін-споріднених пептидів, обмеженням оксидативно-

нітрозативного стресу. Нові стратегії профілактики та 

лікування цих захворювань можуть залежати від пер-

спективної розробки нових лікарських форм сератіо-

пептидази з подальшими доклінічними та клінічними 

випробуваннями.

Конфлікт інтересів та фінансова підтримка. Авто-

ри заявляють про відсутність конфлікту інтересів та 

власної фінансової зацікавленості при підготовці цієї 

статті.

Внесок авторів. Опришко В.І., Костенко В.О. — 

концепція і дизайн огляду, пошук літератури, написан-

ня тексту статті, формулювання висновків, фінальне 

редагування статті; Прохач А.В., Акімов О.Є. — по-

шук літератури, написання тексту статті; Костен-

ко В.Г. — пошук літератури, літературне редагування 

статті; Антонова О.І., Луценко Б.О., Назаренко С.М., 

Хміль Д.О. — пошук літератури.
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Perspectives for using serratiopeptidase in systemic enzyme therapy 
for low-intensity chronic infl ammation and pain syndromes: from mechanisms 

of action to practical implementation 
(literature review)

Abstract. Background. Recent experimental and clinical stu dies 

have confirmed the effectiveness and safety of serratiopeptidase 

(SRP) as a powerful anti-inflammatory agent, highlighting its po-

tential benefits across various fields of medicine. The  purpose was 

to analyze current literature on the mechanisms of action of SRP as 

a means of systemic enzyme therapy for low-intensity chronic in-

flammation and pain syndromes, its clinical applications, and pros-

pects for implementation in general medical practice.  Materials 
and methods. To identify relevant literature sources, a compre-

hensive search was conducted in electronic databases, inclu-

ding PubMed, Scopus, Web of Science, and the Cochrane Library. 

 Results. According to modern literature data, SRP demonstrates 

quite powerful anti-inflammatory, analgesic, reparative, fibrinoly-

tic, and mucolytic properties, and exhibits a certain antimicrobial 

activity, especially against biofilm-forming bacteria. The combina-

tion of this enzyme with traditional antibiotics provides a more ef-

fective treatment of infectious processes. SRP has significant po-

tential in the treatment of conditions and diseases associated with 

the development of low-intensity chronic inflammation and pain 

syndromes (especially in comorbid ones) due to its anti-inflamma-

tory, anti-edematous, antithrombotic, and analgesic properties as-

sociated with the inhibition of cyclooxygenase 1 and 2, 5-lipoxy-

genase activity, myeloperoxidase and elastase, suppression of the 

formation and/or release of bradykinin, biogenic amines, pro-in-

flammatory cytokines, cell adhesion molecules, cleavage of bra-

dykinin-related peptides, limitation of oxidative-nitrosative stress. 

The effectiveness of the enzyme notably increases when it is com-

bined with some prebiotics and/or probiotics. Conclusions. The 

development of new dosage forms of SRP, along with further pre-

clinical and clinical trials, could lead to new strategies for the pre-

vention and treatment of inflamatory diseases.

Keywords: serratiopeptidase; systemic enzyme therapy; low-in-

tensity chronic inflammation; pain syndromes; pharmacological 

properties; clinical application
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Вступ
Одновиросткове ендопротезування колінного су-

глоба (ОЕКС) є визнаним методом лікування гонар-

трозу з переважним ураженням одного відділу колін-

ного суглоба, який з успіхом може бути використаний 

майже у половині випадків первинних ендопротезу-

вань колінних суглобів [1–7]. Удосконалення показань, 

інструментарію та конструкцій імплантатів дозволяє 

отримати після ОЕКС такі ж первинні функціональ-

ні результати, як і після тотального ендопротезуван-

ня колінного суглоба [8–12], із меншими хірургічним 

ризиком та матеріальними витратами [6, 13–22]. По-

за залежності від рівня післяопераційної активності та 

віку хворих необхідність у ревізійних ендопротезуван-

нях у терміни 3–5 років після ОЕКС головним чином 

пов’язують з помилками при виборі показань та огріха-

ми техніки виконання цього втручання [4, 5, 7, 9, 16, 17, 

19, 20]. Зокрема, загальновизнаними показаннями до 
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ОЕКС при переважному ураженні медіального відділу 

колінного суглоба є: ізольоване ураження медіального 

відділу з деформацією у фронтальній площині < 15°, 

згинальна контрактура < 15°, збережені передня хрес-

топодібна зв’язка та бічні зв’язки колінного суглоба, 

неушкоджений хрящ латерального та пателофемораль-

ного відділів колінного суглоба, відсутність запальної 

артропатії [3–7, 16].

Питання значення етіології ураження суглобів при 

визначенні показань до виконання ОЕКС та віддалені 

результати таких втручань при гонартрозі на ґрунті сис-

темних скелетних дисплазій, зокрема хондродисплазії, 

у доступній нам літературі висвітлені обмежено, існу-

ють лише поодинокі публікації результатів тотального 

ендопротезування кульшового та колінного суглобів 

при різних формах системних скелетних дисплазій [23, 

24]. Але у хворих з системними скелетними дисплазія-

ми поєднання виражених змін біомеханічного ланцюга 

УДК 616.728.3-089-77:616.71-007.157 DOI: https://doi.org/10.22141/pjs.14.3.2024.433

Гужевський І.В., Герасименко С.І., Качан Д.І.
ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН України», м. Київ, Україна

Віддалений результат одновиросткового 
ендопротезування колінного суглоба 

при гонартрозі на ґрунті хондродисплазії

Резюме. Актуальність. При визначенні показань до одновиросткового ендопротезування колінного су-
глоба (ОЕКС) в літературі обмежено висвітлені питання значення етіології гонартрозу та взагалі не висвіт-
лені результати таких втручань у хворих з хондродисплазією. Метою нашого повідомлення є висвітлення 

власного спостереження рідкісного випадку віддаленого результату ОЕКС при гонартрозі на ґрунті 

хондродисплазії. Матеріали та методи. Нами був оперований чоловік з хондродисплазією, який звер-
нувся в клініку у віці 28 років зі скаргами на біль у правому колінному суглобі при навантаженні, «клацання» 
у суглобі під час рухів, набряк суглоба. Результати рентгенологічного та магнітно-резонансного досліджень 
правого колінного суглоба дозволили встановити наявність ділянки асептичного некрозу медіального ви-
ростку стегнової кістки. Беручи до уваги конкордантність порушень осей нижніх кінцівок, з метою збережен-
ня стану компенсації рухового стереотипу було вирішено виконати унікондилярне ендопротезування зі збе-
реженням доопераційної варусної деформації. Результати. У післяопераційному періоді не спостерігались 
ускладнення з боку загоєння рани, темпи відновлення рухів відповідали показникам у хворих з гон артрозом 
іншої етіології після аналогічних втручань. Хворий був виписаний зі стаціонару на шосту добу після операції 
з доопераційним обсягом рухів в оперованому суглобі. При клінічному огляді через 10 років після операції 
скарг з боку оперованого колінного суглоба не було, рухи в оперованому суглобі зберігалися у попередньо-
му обсязі, пацієнт пересувався без додаткової опори з повним навантаженням на оперовану кінцівку. Висно-
вки. Отриманий нами результат свідчить про можливість успішного використання методу одновиростково-
го ендопротезування колінного суглоба у хворих з гонартрозом на ґрунті хондродисплазії.
Ключові слова: одновиросткове ендопротезування колінного суглоба; хондродисплазія
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кінцівок та порушень регенеративних властивостей су-

глобового хряща призводить до передчасного розвитку 

остеоартриту, що вимагає ендопротезування суглобів 

уже в молодому віці. 

Метою нашого повідомлення є висвітлення влас-

ного спостереження рідкісного випадку віддаленого 

результату ОЕКС при гонартрозі на ґрунті хондродис-

плазії, оскільки публікацій, присвячених застосуван-

ню та ефективності ОЕКС при хондродисплазії, в до-

ступній літературі ми не зустріли.

Матеріали та методи
Під нашим спостереженням знаходився хворий ві-

ком 28 років, який вперше звернувся в клініку у 2013 ро-

ці зі скаргами на біль у правому колінному суглобі при 

навантаженні, «клацання» в суглобі під час рухів та його 

припухлість. Пацієнт надав письмову згоду на викорис-

тання клінічних даних та фотоматеріалів при публікації 

статті в спеціалізованому медичному журналі.

Обсяг рухів в обох колінних суглобах був у діапа-

зоні 0–15–100°, що повністю задовольняло хворого. 

Пацієнт спостерігався ортопедами з дитинства з діа-

гнозом хондродисплазії (хвороба Parrot-Marie). При 

огляді привертали увагу низький (134 см) та диспро-

порційний зріст пацієнта (трохантерний індекс 2,4), 

вкорочення верхніх та нижніх кінцівок (переважно за 

рахунок їх проксимальних сегментів), двобічна варус-

на деформація нижніх кінцівок у межах 15–20°, зги-

нальні контрактури колінних суглобів під кутом до 15° 

(рис. 1), типова форма голови («нависання» склепіння 

черепа, «втиснуте» перенісся), горизонтальне розта-

шування крижів. Інтелект та сила м’язів були повністю 

збережені.

Рентгенологічне дослідження дозволило підтверди-

ти характерні для такого варіанта дисплазії зміни кіс-

ток кінцівок (рис. 2) та хребта (рис. 3).

Незважаючи на виражені рентген-анатомічні зміни, 

клінічну маніфестацію спостерігали лише з боку пра-

вого колінного суглоба. Рентгенологічне дослідження 

правого колінного суглоба в типових проєкціях, крім 

змін форми епіфізів та ознак остеоартрозу, дозволило 

припустити наявність ділянки асептичного некрозу 

медіального виростку стегнової кістки (рис. 4). 

З огляду на відносно збережений стан латерально-

го та пателофеморального відділів колінного суглоба, 

досить значний розмір дефекта медіального виростку 

стегнової кістки, молодий вік хворого та його наполе-

гливе бажання отримати можливість максимально ран-

нього відновлення рухової активності, було прийнято 

рішення виконати унікондилярне ендопротезування з 

використанням конструкції з мобільною меніскіаль-

ною вставкою (Oxford® Partial Knee). Беручи до уваги 

конкордантність порушень осей нижніх кінцівок, з ме-

тою збереження стану компенсації рухового стереоти-

пу було вирішено виконати втручання зі збереженням 

варусної деформації, еквівалентної доопераційному 

показнику (рис. 6).

Результати
Перебіг раннього післяопераційного періоду у дано-

му випадку не відрізнявся від перебігу ОЕКС у хворих 

з остеоартритом колінного суглоба іншої етіології, а 

саме: больовий післяопераційний синдром був у межах 

очікуваного після подібних втручань, ускладнення з бо-

ку загоєння рани не спостерігались, темпи відновлення 

рухів відповідали показникам у хворих з остеоартритом 

Рисунок 1. Зовнішній вигляд хворого З., 28 років, з хондродисплазією, і/хв № 514706
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колінного суглоба іншої етіології, яким ми виконува-

ли ОЕКС. Повне навантаження на оперовану кінцівку 

було дозволено з 3-ї післяопераційної доби, хворий був 

виписаний із стаціонару на 6-ту добу після операції з 

доопераційним обсягом рухів в оперованому суглобі.

Через низку особистих обставин з боку пацієнта огля-

нути його стало можливим лише через 10 років після 

операції, коли він звернувся з приводу патології гомілко-

востопного суглоба. Скарг з боку оперованого колінного 

суглоба не було, рухи в оперованому суглобі збереглися у 

попередньому обсязі (0–15–100°), вісь кінцівки залиши-

лась без змін. Пацієнт пересувався без додаткової опори 

з повним навантаженням на оперовану кінцівку.

Обговорення
На сьогодні відомо, що серед хворих із гонартрозом 

ураження переважно одного з відділів колінного су-

глоба спостерігається у 5–20 %, частіше — медіального 

тибіофеморального відділу, при цьому багато авторів 

вважають ОЕКС достатньо успішним методом лікуван-

ня симптоматичного остеоартриту колінного суглоба з 

переважним ураженням одного з відділів тибіофемо-

рального з’єднання. Але слід зауважити, що певна кіль-

кість оперуючих ортопедів все ще розглядають ОЕКС 

як спеціалізовану процедуру для невеликої групи паці-

єнтів: за статистикою, лише 10 % хірургів-ортопедів у 

всьому світі виконують ОЕКС. Доведено, що при ви-

конанні ОЕКС, обґрунтованому згідно із сучасними 

уявленнями та технічними можливостями, існують 

численні переваги над тотальним ендопротезуванням 

колінного суглоба: зменшення інтраопераційної кро-

вовтрати, більш швидке відновлення рухів, коротші 

терміни перебування в стаціонарі, менша кількість піс-

ляопераційних ускладнень. Тому при обговоренні до-

цільності ОЕКС багато уваги приділяється критеріям 

відбору пацієнтів для цього втручання, які взагалі добре 

описані раніше і розширені останніми роками. Чис-

ленні повідомлення свідчать, що за умови дотримання 

рекомендацій щодо використання ОЕКС 10–15-річна 

виживаність після ендопротезування колінного сугло-

ба становить понад 90 %. Тому ОЕКС на сьогодні слід 

вважати ефективним методом хірургічного лікування 

розгорнутих стадій гонартрозу з ураженням, зокрема, 

Рисунок 2. Рентгенограми суглобів кінцівок хворого З., 28 років, і/хв № 514706

Рисунок 3. Рентгенограми грудного та поперекового 
відділів хребта хворого З., 28 років, і/хв № 514706

Рисунок 4. Рентгенограми правого колінного суглоба 
хворого З., 28 років, і/хв № 514706

Примітки: а — пряма проєкція ; б — бокова проєкція.

а б
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медіального тибіофеморального відділу колінного су-

глоба та може бути з успіхом використане майже у по-

ловині випадків первинних ендопротезувань колінних 

суглобів із меншими хірургічною травмою та ризиком 

ускладнень порівняно з тотальним ендопротезуванням 

колінного суглоба. Проте з плином часу після ОЕКС 

частка хворих потребує тотального ендопротезування 

колінного суглоба, що певною мірою пов’язано з по-

милками при виборі показань до ОЕКС.

У доступній літературі ми не знайшли публікацій 

з наведенням відділених результатів ОЕКС у хворих з 

гон артрозом на ґрунті хондродисплазії, що може бути 

зумовлене малою частотою цієї патології. Але ми вва-

жаємо, що проблема потребує уваги, оскільки швидкий 

розвиток остеоартриту колінних суглобів у хворих цієї 

групи суттєво обмежує їх працездатність і якість життя 

та може потребувати застосування хірургічних втручань 

на ураженому суглобі вже в молодому віці. Сподіває-

мось, що наш обмежений досвід буде корисним для ор-

топедів, які займаються ендопротезуванням суглобів, 

та дозволить розширити діапазон методів хірургічного 

лікування остеоартритів колінного суглоба при систем-

них захворюваннях опорно-рухового апарату. 

Висновки
Отриманий нами позитивний віддалений результат 

свідчить про можливість використання методу ОЕКС 

у хворих з гонартрозом на ґрунті хондродисплазії при 

урахуванні відповідних загальних по-

казань до виконання такого втручан-

ня та його особливостей у випадках 

наявності конкордантних деформацій 

нижніх кінцівок при вроджених сис-

темних ураженнях суглобів.

Конфлікт інтересів. Автори за-

являють про відсутність конфлікту 

інтересів і власної фінансової заці-

кавленості при підготовці даної пу-

блікації.

Інформація про фінансування. Ро-

бота виконана в межах державного фі-

нансування планової НДР ДУ «Інститут травматології 

та ортопедії НАМН України».

Внесок авторів. Гужевський І.В. — виконання хі-

рургічного втручання, написання тексту; Герасимен-

ко С.І. — клінічне спостереження, корекція тексту; 

Качан Д.І. — літературний пошук.
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Long-term result of unicompartmental knee arthroplasty 
in knee osteoarthritis secondary to chondrodysplasia

Abstract. Background. In determining the indications for uni-

condylar endoprosthesis of the knee joint the literature practical-

ly does not cover the results of such interventions in knee osteoar-

thritis in patients with chondrodysplasia. The purpose of our report 

was to publish our observation of the long-term results of unicon-

dylar endoprosthesis of the knee joint in a patient with knee osteo-

arthritis due to chondrodysplasia. Material and methods. We op-

erated on a patient with chondrodysplasia who came to the clinic at 

the age of 28 with complaints of pain in the right knee joint during 

walking, “clicking” and joint swelling. The radiological and mag-

netic resonance examination results of the right knee determined 

the presence of an area of aseptic necrosis of the medial femoral 

condyle. Considering the concordance of lower limb axis disor-

ders, it was decided to perform unicondylar arthroplasty with pres-

ervation of the preoperative varus deformity to maintain the motor 

stereotype's compensation state. Results. In the postoperative pe-

riod, there were no complications in wound healing, the rate of re-

covery of movements corresponded to similar indicators in patients 

with knee osteoarthritis of other etiologies after similar interven-

tions, and the patient was discharged from the hospital on the sixth 

day after surgery with the preoperative range of motion in the op-

erated joint. At the examination 10 years after the operation there 

were no complaints from the operated knee joint, the movements 

in the operated joint remained in the same range, and the patient 

moved without additional support with full load on the operated 

limb. Conclusions. Our results indicate the appropriateness of uni-

compartmental knee arthroplasty in patients with knee osteoarthri-

tis secondary to.

Keywords: unicompartment knee arthroplasty; chondrо-

dysplasia
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