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ВСТУП

Остеопороз — це системне захворювання 

скелета, що характеризується зменшенням кіст-

кової маси та порушеннями мікроархітектоніки 

кісткової тканини з відповідним підвищенням 

крихкості кістки і схильності до переломів [1]. 

Діагностика захворювання основана на кількіс-

ному визначенні мінеральної щільності кістко-

вої тканини (МЩКТ), що є основ ним чинником 

міцності кістки. Клінічне значення остеопорозу 

полягає у підвищенні кількості переломів. У цьо-
му плані можна навести деякі аналогії з іншими ба-
гатофакторними хронічними захворюваннями. На-
приклад, артеріальну гіпертензію (АГ) діагностують 
на підставі вимірювання артеріального тиску, тоді як 
найважливішим клінічним наслідком АГ є інсульт.

Характерними місцями остеопоротичних перело-
мів є хребет, стегнова кістка, дистальна ділянка перед-
пліччя та проксимальна ділянка плечової кістки. У жінок 
після настання менопаузи ймовірність виникнення пе-
реломів у характерних місцях за період життя, що за-
лишився, перевищує таку щодо раку молочної залози 
(12%) і становить у розвинених країнах ≥40% (табл. 1) 
[2], це число впритул наближається до ймовірності ви-
никнення ішемічної хвороби серця (ІХС). За оцінками 
у 2000 р. в Європі у чоловіків та жінок віком ≥50 років 
очікувалося 620 тис. нових переломів стегнової кіст-

ки, 574 тис. — передпліччя, 250 тис. — проксималь-
ної ділянки плечової кістки та 620 тис. клінічних пере-
ломів хребта, що становлять 34,8% таких переломів 
у світі. Остеопоротичні переломи виникають і в інших 
ділянках (кістки таза, ребра, дистальні ділянки стегно-
вої кістки і великогомілкової кістки). Загальна кількість 
остеопоротичних переломів у Європі у чоловіків та жі-
нок становить 2,7 млн, а прямі витрати на їх лікуван-
ня — 36 млрд євро.

Таблиця 1

Імовірність виникнення переломів (%) у характерних місцях 

у шведських чоловіків та жінок віком 50 років за період життя, 

що залишився (передруковано з [2] із люб’язного дозволу ви-

давництва «Springer Science + Business Media»)

Місце перелому Жінки Чоловіки
Стегнова кістка 22,9 10,7
Дистальне передпліччя 20,8 4,6
Хребет (клінічний) 15,1 8,3
Проксимальна ділянка плечової кістки 12,9 4,9
Будь-якої локалізації з вищенаведених 46,4 22,4

Остеопоротичні переломи — основна причи-

на захворюваності у популяції. Переломи стегно-

вої кістки викликають сильний біль і втрату функції 

та майже завжди потребують госпіталізації. Виду-

жання настає повільно, а реабілітація часто буває 

непов ною, багато хворих мають постійно перебу-

вати у будинках-інтернатах. Переломи хребців мо-

жуть викликати гострий біль і втрату функції, про-

те бувають і без серйозних симптомів. Переломи 
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хребців часто рецидивують, а ступінь наступної ін-

валідизації підвищується зі збільшенням кількос-

ті переломів. Переломи дистальної ділянки промене-
вої кістки також викликають гострий біль і втрату функ-
ції, проте функціональне відновлення, як правило, буває 
добрим або дуже добрим.

Широко визнано, що остеопороз та пов’язані 

з ним переломи є чинниками підвищення смерт-

ності (за винятком переломів передпліччя) [5]. При 

переломах стегнової кістки більшість випадків 

смерті припадає на перші 3–6 міс після перело-

му, серед яких 20–30% виникають внаслідок пе-

релому як такого. За даними аналізу причин смерті 
у Швеції >1% становить смертність внаслідок пере-
ломів стегнової кістки [6], що дещо вище за смерт-
ність від раку підшлункової залози, і дещо нижче 
за смертність від раку молочної залози (рис. 1 і 2).

Таблиця 2 

Смертність у Швеції у 1998 р. від різних хвороб (передруковано 

з [6] із дозволу видавництва «Elsevir»)

Причина смерті Чоловіки Жінки Усього %
Гострий інфаркт міокарда 7113 5335 12448 13,3
Інсульт 4411 6069 10480 11,2
Рак легені 1761 1112 2873 3,1
Рак передміхурової залози 2480 0 2480 2,6
Хронічна обструктивна хвороба 
легень (ХОХЛ)

944 723 1667 1,8

Діабет 744 819 1563 1,7
Рак молочної залози 11 4549 1560 1,7
Перелом стегнової кістки 566 854 1420 1,5
Рак підшлункової залози 603 736 1339 1,4
Самогубство 880 349 1229 1,3
Фібриляція передсердь 413 687 1091 1,2
Рак шлунка 489 334 823 0,9
Дорожньо-транспортні пригоди 422 142 564 0,6
Отруєння димом і пожежі 85 53 138 0,2
Усі причини 46 840 46 788 93 628 100

Загальним підходом до розрахунку тяжкості хво-
роби, що рекомендується ВООЗ та Всесвітнім бан-
ком, є оцінка спричиненої хворобою інвалідності, що 
включає летальні випадки внаслідок хвороби та кіль-
кість інвалідів, які вижили [7]. Підхід, що базується 
на кількості інвалідів та кількості втрачених ними ро-
ків здорового життя (DALY’s — Disability And Life-Years 
lost), дає можливість порівняння з іншими хвороба-
ми (рис. 1).
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Рис. 1. Тягар хвороб, розрахований за кількістю інвалідів та втра-
чених ними років здорового життя (DALY's), (передруковано з [3] 
із люб’язного дозволу видавництва «Springer Science + Business 
Media»)
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Рис. 2. Тягар хвороб, розрахований за кількістю інвалідів та втраче-
них ними років здорового життя (DALY's) внаслідок онкологічних за-
хворювань у Європі, (передруковано з [3] із люб’язного дозволу ви-
давництва «Springer Science + Business Media»)

На рис. 1 і 2 наведено порівняння тягаря 

остеопорозу з іншими хронічними хвороба-

ми у Європі. Остеопороз за цим показником 

перевищує ревматоїдний артрит, але менший 

за остеоартрит. При порівнянні з онкологічною 

патологією остеопороз перевищує усі 

локалізації раку, за винятком раку легені [3]. 

Високі громадські та особисті витрати на 

лікування остеопорозу стають проблемою для 

охорони здоров’я та лікарів, зокрема після того, 

як більшість хворих на остеопороз не одержу-

ють лікування. Метою цих рекомендацій є розроб-
ка комплексного підходу до ведення остеопорозу 
у Європі. Хоча ці рекомендації спрямовані передусім 
на вивчення проблеми остеопорозу у жінок в пост-
менопаузальному періоді, основні їх принципи мо-
жуть бути використані і для чоловіків.

ВИЗНАЧЕННЯ МЩКТ ТА ДІАГНОСТИКА 

ОСТЕОПОРОЗУ

Метою визначення МЩКТ є надання діагностич-
них критеріїв, прогностичної інформації про імовір-
ність переломів у майбутньому, а також вихідних да-
них для наступного моніторингу стану хворого, який 
одержував або не одержував лікування. МЩКТ — це 
значення її маси, що віднесене до одиниці її об’єму 
(об’ємна щільність) або до одиниці її площі (по-
верхнева щільність). Ці показники можна визначи-
ти in vivo за допомогою денситометрії.

МЕТОДИ ВИЗНАЧЕННЯ МЩКТ

Для визначення МЩКТ розроблено багато ме-
тодів [8–10]. Найбільш поширеним є рентген-
абсорбціометрія кісток (зокрема двохенергетична 
рентгенівська абсорбціометрія — DXA — dual-energy 
X-ray absorptiometry), тому що рівень абсорбції рент-
генівських променів кальцієм є високочутливим по-
казником його вмісту у тканинах, серед яких основ-
ним депо кальцію є кісткова тканина. До інших ме-
тодів належать кількісна ультразвукова та кількісна 
комп’ютерна томографія (обидва методи використо-
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вують для дослідження кісток кінцівок і хребта), пери-
ферична DXA, комп’ютерна рентгенограметрія, радіо-
графічна абсорбціометрія та інші радіографічні мето-
ди. Важливими чинниками, що визначають міцність 
кортикальної та трабекулярної кісткової тканини, є їх 
макро- та мікроархітектоніка. Ці компоненти міцнос-
ті кістки можна визначати за допомогою методів, що 
базуються на рентгенологічних технологіях.

Серед денситометричних методів найбільш по-
ширеною є DXA. Її зручність полягає у можливості 
визначення МЩКТ як усього скелета, так і окремих 
його ділянок, зокрема тих, що найбільш уразливі 
до переломів [8, 11, 12]. Під поняттям мінерально-
го вмісту у кістці розуміють МЩКТ у тому місці, що 
сканується. Цей показник використовують для роз-
рахунку МЩКТ — ділять мінеральний вміст на пло-
щу сканування, тобто це скоріше поверхнева щіль-
ність (г/см2), а не об’ємна щільність (г/см3), тому що 
сканування є двомірним. Поверхнева щільність ста-
новить 2/3 дисперсії значень міцності кістки, яку ви-
значали in vitro на ізольованих кістках (тіла хребців, 
проксимальна ділянка стегнової кістки).

DXA також використовують для одержання боко-
вих (латеральних) зображень хребта від ТIV до LIV для 
визначення деформацій тіл хребців. Визначення на-
явності переломів хребців має поліпшити оцінку ри-
зику переломів хребців, тому що у багатьох хворих 
з переломами хребців значення Т-бала МЩКТ може 
ще не свідчити про наявність остеопорозу. Ця проце-
дура потребує менше опромінення, вона дешевша за 
звичайне рентгенологічне обстеження. Метод досить 
чутливий і специфічний, за його допомогою визнача-
ють до 90% переломів ІІ і ІІІ ступеня (за даними напів-
кількісного методу Genant). Методом DXA визнача-
ють також жирову i нежирову масу, що має значення 
для наукових досліджень, але не сприяє повсякден-
ній діа гностиці чи оцінці остеопорозу.

Характеристики багатьох методів вимірювання 
були добре описані [13–15]. Для оцінки ступеня ризи-
ку і діагностики велике значення має характеристика 
спроможності методу передбачати ймовірність виник-
нення переломів. Вона традиційно визначається як під-
вищення відносного ризику (ВР) перелому при змен-
шенні мінералізації кістки на кожне одне стандартне 
відхилення (1 SD) від середнього значення для даного 
віку і має назву «коефіцієнт ризику» (табл. 3).

Таблиця 3

Підвищення ВР переломів (тa 95% довірчий інтервал (ДІ)) 

з віком у жінок при зниженні МЩКТ на кожне 1 SD (МЩКТ; 

абсорбціометрія) нижче середнього значення для даного віку 

(модифіковано з дозволу видавничої групи «BMJ» [14])

Місце 

вимірювання

Перелом 

передпліччя

Перелом

стегнової

кістки

Перелом 

хребця

Усі пере-

ломи

Дистальна ділянка 
променевої кістки

1,7
(1,4–2,0)

1,8
(1,4–2,2)

1,7
(1,4–2,1)

1,4
(1,3–1,6)

Шийка стегнової 
кістки

1,4
(1,4–1,6)

2,6
(2,0–3,5)

1,8
(1,1–2,7)

1,6
(1,4–1,8)

Поперековий хре-
бець

1,5
(1,3–1,8)

1,6
(1,2–2,2)

2,3
(1,9–2,8)

1,5
(1,4–1,7)

Точність вимірювання різними методами різних 
ділянок скелета істотно відрізняється. Крім того, 
точність залежить ще і від типу перелому, ймовір-
ність якого має бути визначена [14, 16]. Наприклад, 
для передбачення ймовірності перелому стегнової 
кістки більш інформативне визначення МЩКТ ме-
тодом DXA, виконане на рівні стегна, а не перед-
пліччя чи хребта.

Для прогнозу перелому стегнової кістки коефі-
цієнт ризику, виходячи зі значень МЩКТ на рівні 
стегна, становить 2,6. Інакше кажучи, ризик пере-
лому підвищується у 2,6 раза при зниженні МЩКТ 
на значення кожного SD. Отже, у хворого, в якого 
значення Z-критерію (Z-score)* стегна — 3, рівень 
ризику буде 2,63, тобто понад 15 разів вищий, ніж 
у особи того ж віку, в якого значення Z-score дорів-
нює 0. Для прогнозу остеопоротичних переломів 
будь-якої локалізації зазвичай користуються таким 
методом: ризик перелому підвищується у 1,5 раза 
при зниженні значень вимірювань МЩКТ на 1 SD. 
Так, у хворого, в якого значення МЩКТ на 3 SD 
нижчі за середні значення для його віку, ризик пе-
релому буде у 1,53, тобто у понад 3 рази вищий, 
ніж у хворого, в якого значення МЩКТ відповіда-
ють середнім. Слід відзначити, що ризик перело-
мів у осіб, в яких значення МЩКТ зіставні з серед-
німи для їх віку, менший за середній рівень ризи-
ку в популяції, тому що значення МЩКТ у популяції 
мають нормальне розподілення, тоді як ризик ви-
никнення переломів зі зниженням МЩКТ підвищу-
ється експоненціально.

Широке розповсюдження в усьому світі викорис-
тання DXA у клініці, зокрема дослідження стегна і по-
перекового відділу хребта (центральна DXA) відбуло-
ся завдяки багатьом проспективним дослідженням, 
у яких показане велике значення коефіцієнта ризи-
ку для прогнозування виникнення переломів. На-
приклад, у метааналізі, що широко цитується [14], 
відзначене підвищення у 2,6 раза ризику переломів 
стегнової кістки при зменшенні МЩКТ шийки стег-
нової кістки на кожне значення 1 SD. Коефіцієнт ри-
зику вищий у жінок при або відразу ж після розвитку 
менопаузи [17]. Ці коефіцієнти ризику вищі за ті, що 
розраховують при використанні інших методів до-
слідження. При застосуванні центральної DXA мож-
на прогнозувати інші типи переломів із такими ж ви-
сокими значеннями коефіцієнтів ризику, як і одер-
жаних іншими методами. Великий обсяг інформації 
щодо центральної DXA став підставою розглядати 
цей метод як референтний стандарт. Визнання DXA 
стандартним референтним методом створює основу 
для можливості порівняння експлуатаційних харак-
теристик інших менш визнаних методів.

Робочі характеристики ультразвукового ме-
тоду дослідження майже подібні. У більшості до-
сліджень показано, що широкосмугове затухання 
ультразвуку або швидкість звуку у п’ятковій кістці 
пов’язані з підвищенням у 1,5–2 рази ризику пере-

*Z-критерій (далі у тексті — Z-score) — число стандартних відхилень (SD), на яке визначене значення вище чи нижче середнього значення для 
осіб даного віку, статі, маси тіла, етнічної чи расової групи (прим. пер.).
**Т-критерій (далі у тексті — T-score) — число стандартних відхилень (SD), на яке визначене значення вище чи нижче середнього значення 
для молодих осіб (прим. пер.).
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ломів зі зменшенням на 1 SD значень МЩКТ [15]. 
Порівняльними дослідженнями засвідчено, що 
значення цих кое фіцієнтів ризику дуже близькі до 
тих, що одержані при визначенні МЩКТ на пери-
феричних ділянках абсорбціометричними метода-
ми для прогнозу виникнення остеопоротичних пе-
реломів [14].

ДІАГНОСТИЧНІ КРИТЕРІЇ

Нижче наведені чотири категорії стану кіст-

кової тканини у дорослих чоловіків і жінок на під-

ставі визначення МЩКТ шийки стегнової кіст-

ки [18, 19].

1. Нормальний: значення МЩКТ нижче стан-
дартних (референтних) середніх значень цього 
показника у молодих жінок на ≥1 SD — Т-критерій 
(T-score)** перевищує або дорівнює –1 SD.

2. Зменшена кісткова маса (остеопенія): значен-
ня МЩКТ нижче стандартних (референтних) серед-
ніх значень цього показника у молодих жінок біль-
ше ніж на 1 SD, але <–2,5 SD (T-score <–1 SD, але 
>–2,5 SD).

3. Остеопороз: значення МЩКТ нижче стандарт-
них (референтних) середніх значень цього показни-
ка у молодих дорослих жінок на –2,5 SD (або біль-
ше) (T-score ≤–2,5 SD).

4. Тяжкий остеопороз: значення МЩКТ нижче 
стандартних (референтних) середніх значень цього 
показника у молодих дорослих жінок на –2,5 SD (або 
більше) за наявності одного чи більше переломів. 

Наведені категорії базуються на даних визначень 
МЩКТ шийки стегнової кістки у жінок віком 20–29 ро-
ків, що були проведені NHANES III [20, 21] і рекомен-
довані Міжнародним фондом з остеопорозу [22].

Ці діагностичні критерії остеопорозу подібні до 
запропонованих ВООЗ у 1994 p. [13, 23] і відрізня-
ються специфікацією місця визначення (шийка стег-
нової кістки), нормальними референтними значен-
нями для молодих осіб, крім того, вони адаптова-
ні для чоловіків.

Критерії ВООЗ 1994 р. розроблені для діагнос-
тики остеопорозу стегнової кістки, поперекової 
ділянки хребта та передпліччя. Дані, одержані за-
вдяки впровадженню нових технологій, свідчать, 
що одні й ті ж самі значення Т-score, визначені 
різними методами у різних місцях скелета, ма-
ють різну інформаційну цінність для прогнозу ри-
зику переломів. Кореляційний аналіз значень різ-
них місць вимірювання також малопридатний для 
прогнозування. Саме тому було впроваджено ви-
мірювання у референтній зоні [22]. Це не заборо-
няє використання інших технологій та місць ви-
мірювання, проте слід враховувати, що одержані 
значення Т-score будуть відрізнятися від МЩКТ 
шийки стегнової кістки.

Діагностичні критерії відрізняються від критері-
їв обсягів надання медичної допомоги. Так, ризик 
виникнення переломів істотно відрізняється у різ-
них популяціях. Наприклад, при T-score = –2,5 імо-
вірність виникнення переломів у жінки віком 80 ро-
ків буде у 5 разів вища, ніж у жінки віком 50 років. 
Інші чинники, що визначають обсяг медичної допо-

моги, включають наявність клінічних факторів ризи-
ку, високі значення індексів обміну кісткової ткани-
ни, а також витрати і користь лікування.

ПОШИРЕНІСТЬ ОСТЕОПОРОЗУ

Дані про поширеність остеопорозу у чолові-
ків і жінок у Швеції за критеріями ВООЗ наведені 
у табл. 4 [24].

Таблиця 4 

Поширеність остеопорозу у різному віці у Швеції за даними 

визначення МЩКТ шийки стегнової кістки з урахуванням рефе-

рентних значень для жінок (передруковано з [24] із дозволу ви-

давництва «Elsevir»)

Вікова гру-

па, років

Чоловіки,% 

популяції

Кількість 

уражених 

чоловіків, 

тис.

Жінки,% 

популяції

Кількість 

уражених 

жінок, тис.

50–54 2,5 7,0 6,3 17,0
55–59 3,5 7,6 9,6 21,1
60–64 5,8 11,4 14,3 30,0
65–69 7,4 14,2 20,2 43,7
70–74 7,8 14,6 27,9 63,0
75–79 10,3 13,7 37,5 68,3
80–84 16,6 14,7 47,2 67,8
50–84 6,3 83,2 21,2 310,9

Значення поширеності остеопорозу у жінок за 
показниками МЩКТ усього стегна або шийки стег-
нової кістки майже однакові, це є підставою вва-
жати, що з часом, коли метааналізом буде дове-
дена інформативність значень МЩКТ усього стег-
на для оцінки ризику переломів, перший показник 
може замінити визначення МЩКТ шийки стегно-
вої кістки.

ВИЗНАЧЕННЯ МЩКТ У РІЗНИХ ДІЛЯНКАХ 

СКЕЛЕТА

У ряді методичних рекомендацій для оцін-
ки стану хворих віддається перевага визначен-
ню МЩКТ проксимальної ділянки стегнової кістки 
та поперекової ділянки хребта. Підставою для на-
явності у хворого остеопорозу є низькі значення 
двох T-score. Наприклад, Міжнародне товариство 
з клінічної денситометрії рекомендує визначення 
МЩКТ поперекової ділянки хребта і стегнової кіст-
ки [25, 26]. Хворому діагностують остеопороз, коли 
значення T-score хребта, шийки стегнової кістки 
або всього стегна ≤–2,5 SD. Але при використан-
ні багатьох місць прогноз виникнення переломів 
істотно не поліпшується [27–29]. Добір хворих на 
підставі мінімальних значень двох або більше зна-
чень збільшує їх кількість. Аналогічний результат 
можна одержати при застосуванні менш жорстко-
го критерію, наприклад, змінити значення Т-score 
з <–2,5 на <–2,0. Проте це зменшує інформатив-
ність окремого діагностичного критерію.

Остеопороз виявлено у ~6% чоловіків і 21% жі-
нок віком 50–84 роки. Поширеність остеопорозу 
у чоловіків віком 50 років у 3 рази нижча, ніж у жі-
нок, що зіставне з різницею ризику виникнення 
остеопоротичних переломів за період життя, що 
залишився.

ОСТЕОПЕНІЯ

Висловлюються рекомендації застосовувати 
діа гностичні критерії лише для діагностики остео-
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порозу, а остеопенію не відносити до критеріїв хво-
роби. Тим часом слід зберегти опис остеопенії. Він 
використовується більше для опису епідеміології 
остеопорозу, ніж як його діагностичний критерій. 
Проте у більшості осіб, в яких визначено остеопе-
нію, протягом наступних 10 років розвинеться ос-
теопороз.

ОБМЕЖЕННЯ

При застосуванні DХА для діагностики слід 
враховувати ряд обмежень [30, 31]. За наяв-
ності остео маляції (ускладнення, спричинене 
порушеннями харчування в осіб літнього віку) 
значення загальної кісткової маси знижують-
ся внаслідок зменшення мінералізації кісток. 
Остео артроз чи остеоартрит ділянок хребта чи 
кульшового суглоба, що часто виявляють в осіб 
похилого та старечого віку, впливають на зна-
чення вимірювання МЩКТ, але не обов’язково 
на міцність кістки. Неоднорідність щільності кіст-
кової тканини, що зумовлена остеоартрозом, 
переломами у минулому або сколіозом, може 
бути виявлена при скануванні; у таких випадках 
дані можуть бути виключені з аналізу. Деякі з цих 
проблем можна подолати адекватною підготов-
кою персоналу та суворим контролем якості його 
роботи. Як відзначено вище, DXA-зображення 
є двомірним і дозволяє розрахувати поверхневу 
МЩКТ, а не об’ємну МЩКТ. На результати роз-
рахунків МЩКТ впливають зміни розмірів кісток. 
Наприклад, при використанні значень поверхне-
вої МЩКТ для розрахунку об’ємної МЩКТ одер-
жують її завищені значення для кісток великого 
розміру. Для дорослих, які мають великі кістки, 
така помилка є позитивною, тому що чим біль-
ша кістка, тим вона взагалі міцніша. Отже, така 
«помилка» оптимізує прогноз ризику переломів 
у дорослих.

ЗАГАЛЬНІ ПРИНЦИПИ ВЕДЕННЯ ХВОРИХ 

НА ОСТЕОПОРОЗ

РУХЛИВІСТЬ І ПАДІННЯ

Обмеження рухливості є дуже важливим чин-
ником втрати кісткової маси. Прикуті до ліжка хворі 
за 1 тиж втрачають стільки ж кісткової маси, скіль-
ки за звичайних умов за 1 рік. Ось чому там, де це 
можливо, слід уникати обмеження рухливості. 
Обсяг вправ із підняття ваги, що оптимально впли-
ває на стан скелета у хворих на остеопороз, досі не-
відомий, проте фізичні вправи є невід’ємним ком-
понентом ведення хворих з цією патологією [32]. 
Фізіотерапія — важливий лікувальний чинник при 
реабілітації після переломів. У всякому разі збіль-
шення фізичної сили хворого сприяє профілактиці 
падінь завдяки підвищенню впевненості у своїх си-
лах та координації рухів, а також підтримання кіст-
кової маси за рахунок стимуляції процесів утворен-
ня кістки та гальмування її резорбції.

Ці заходи можуть бути поєднані з програмою 
зниження ймовірності падінь осіб, які належать 

до груп високого ризику. Фактори ризику наведе-
но у табл. 5 [33].

Таблиця 5 

Фактори ризику випадків падінь (адаптовано за [33] із дозволу 

видавництва «Elsevir»)

№ з/п Чинник ризику
1 Порушення рухливості, безпомічність
2 Порушення ходи і рівноваги
3 Розлади нервовом’язової та кістковом’язової систем
4 Вік
5 Порушення гостроти зору
6 Неврологічні та серцеві захворювання
7 Падіння в анамнезі
8 Прийом лікарських засобів
9 Когнітивні розлади

Вплив на фактори ризику, а саме порушення зору, 
зменшення застосування лікарських засобів, які по-
рушують пильність і здатність підтримувати рівновагу, 
оптимізація домашнього середовища (неслизька під-
лога, звільнення від перешкод, поліпшення освітлення, 
встановлення поручнів у ванній кімнаті та туа леті) є важ-
ливими заходами попередження падінь. Хоч великими 
дослідженнями і було показано, що ці заходи знижують 
імовірність падінь [34, 35], але у рандомізованих дослі-
дженнях не виявлено істотного зниження ризику виник-
нення переломів. У деяких рандомізованих досліджен-
нях показане значне зниження ризику виникнення пе-
реломів стегнової кістки при використанні пристроїв, 
що захищають стегно, особливо у людей літнього віку, 
які мешкають у будинках-інтернатах. Проте на підставі 
недавно проведеного метааналізу добре контрольова-
них рандомізованих досліджень висловлюються сум-
ніви щодо проти-переломної ефективності таких по-
переджувальних заходів [36–38].

ХАРЧУВАННЯ

Серед людей похилого віку відзначають значне 
поширення дефіциту кальцію, білків та вітаміну D. 
Вживання вітаміну D понад 700 МО на добу може 
сприяти зниженню ризику падінь [39]. Якщо посту-
пове зменшення споживання калорій з віком мож-
на розглядати як певне пристосування до зниження 
енергетичних витрат, то паралельне зменшення вжи-
вання білків може згубно впливати на підтримання ці-
лісності та функції ряду органів і систем, у тому числі 
скелетних м’язів і кісток. Споживання кальцію та віта-
міну D знижує вторинний гіперпаратиреоз та змен-
шує ризик переломів проксимальної ділянки стегно-
вої кістки, зокрема у людей літнього віку, які мешка-
ють у будинках-інтернатах. Хворим на остеопороз 

рекомендується вживати щонайменше 1000 мг/

добу кальцію, 800 МО вітаміну D та 1 г/кг маси 

тіла білка [40].
Достатнє вживання білка необхідне не лише для 

підтримання функції кістково-м’язової системи, але 
й для зниження ймовірності розвитку ускладнень 
після остеопоротичних переломів. Корекція білко-
вої недостатності у дієті хворих, які нещодавно пе-
ренесли перелом стегнової кістки, значно знизила 
частоту випадків розвитку таких ускладнень, як про-
лежні, тяжка анемія та супутні інфекційні захворю-
вання легень і нирок. Окрім того, зменшилася три-
валість перебування у лікарні осіб похилого віку піс-
ля переломів стегнової кістки [41].
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ОСНОВНІ ФАРМАКОЛОГІЧНІ ПРЕПАРАТИ

У Європі для лікування остеопорозу найчастіше 
застосовують ралоксифен, бісфосфонати (ален-
дронат, ібандронат і ризедронат), препарати по-
хідних паратиреоїдного гормону (ПТГ) та стронцію 

ранелатом. Дотепер використовували замісну те-
рапію гормонами. Усі ці препарати знижують ризик 
переломів хребців. Деякі з препаратів також знижу-
ють ризик невертебральних переломів та перело-
мів стегнової кістки (табл. 6) [42, 43].

Таблиця 6 

Ефективність препаратів, що найбільш часто застосовують 

у комплексі з кальцієм та вітаміном D для лікування остеопорозу 

у постменопаузальному періоді у профілактиці переломів (адапто-

вано за даними рандомізованих контрольованих досліджень [42, 43])

Препарат

Вплив на ризик 

переломів хребців

Вплив на ризик неверте-

бральних переломів

Остео-

пороз

Остеопороз 

із перело-

мома

Остеопо-

роз

Остеопороз 

із перело-

мома

Алендронат + + ДВ + (у т.ч. стегна)
Ризедронат + + ДВ  + (у т.ч. стегна)
Ібандронат ДВ + ДВ +б

Золедронова 
кислота + + ДВ ДВ (+)в

Замісна гормо-
нальна терапія + + + +
Ралоксифен + + ДВ ДВ
Терипаратид і 
паратиреоїдин ДВ + ДВ +
Стронцію ра-

нелат + +

+ (у т.ч. 

стегна)

+ (у т.ч. стег-

на)

ДВ — дані відсутні, + препарат ефективний; ажінки з переломами хребців 
у анамнезі; бза даними лише підгрупи хворих (ретроспективний аналіз); 
взмішана група хворих з/без множинних переломів хребців. 

СЕЛЕКТИВНІ МОДУЛЯТОРИ 

РЕЦЕПТОРІВ ДО ЕСТРОГЕНУ

Селективні модулятори рецепторів до естрогену 
(СМРЕ) — це нестероїдні сполуки, що зв’язуються 
із рецепторами естрогенів і залежно від тканини ді-
ють як агоністи або антагоністи естрогенів. Напри-
клад, тамоксифен, що є антагоністом естрогенів 
у тканині молочної залози, діє як частковий їх аго-
ніст у кістковій тканині, зменшуючи швидкість втра-
ти кісткової маси у жінок в постменопаузальному 
періоді. Ралоксифен — єдиний СМРЕ, що застосо-
вують для профілактики та лікування постменопау-
зального остеопорозу, кілька інших препаратів про-
ходять клінічні випробування. У дослідженні MORE 
(Multiple Outcomes of Raloxifene Evaluation — оцінка 
ефективності ралоксифену за багатьма показника-
ми) виявлено, що ралоксифен запобігає втраті кіст-
кової маси [44] і знижує на 30–50% ризик перело-
мів хребців у жінок в постменопаузальному періо-
ді з малою кістковою масою та остеопорозом з/без 
наявності переломів хребців у анамнезі [45]. Ризик 
невертебральних переломів при цьому істотно не 
знижується. У жінок з тяжкими переломами хреб-
ців до включения у дослідження (тобто з найвищим 
ризиком виникнення переломів) відзначали істот-
не зменшення невертебральних переломів [46]. 
У дослідженні MORE та його 4-річному плацебо-
контрольованому продовженні (CORE) єдиною 
тяжкою (дуже рідко) побічною реакцією було збіль-
шення випадків тромбоемболії глибоких вен. Від-

значене істотне та стійке зниження ризику виник-
нення інвазивного раку молочної залози (на 60%) 
[47], що було підтверджено даними двох великих 
досліджень, зокрема STAR (Study of Tamoxifen and 
Raloxifene — дослідження тамоксифену i ралокси-
фену), в якому показано однакову частоту виник-
нення раку молочної залози у жінок групи високо-
го ризику при лікуванні ралоксифеном і тамокси-
феном [48]. У дослідженні RUTH (Raloxifene Use for 
The Heart — використання ралоксифену у хворих 
з високим ризиком захворювань серця), що було 
проведене за участі жінок в постменопаузальному 
періоді із високим ризиком серцево-судинних за-
хворювань, встановлено, що ралоксифен не впли-
ває на смертність від цієї патології, а також на час-
тоту розвитку ІХС та інсульту [50]. Отже, користь лі-
кування ралоксифеном перевищує його ризик, ось 
чому цей препарат широко застосовують для про-
філактики і лікування остеопорозу у жінок в постме-
нопаузальному періоді.

БІСФОСФОНАТИ

Бісфосфонати — стабільні аналоги пірофосфа-
ту і характеризуются наявністю зв’язків Р-С-Р. Син-
тезовано різні бісфосфонати, активність яких зале-
жить від довжини і структури бокового ланцюга. Біс-
фосфонати мають велику спорідненість до апатиту 
кісток, як in vitro, так i in vivo, що є основою для їх 
клінічного застосування. Вони є сильними інгібіто-
рами резорбції кістки за рахунок зменшення попу-
ляції остеокластів шляхом збільшенням їх апопто-
зу. Здатність бісфосфонатів пригнічувати резорб-
цію кістки in vitro широко варіює у різних сполуках 
(до 10 тис. разів), що зумовлює їх застосування 
у клініці в різних дозах. Механізм впливу на остео-
класти полягає у пригніченні активності аденозин-
трифосфатази (АТФази), порушенні цитоскелета 
і гофрованої мембрани. Амінобісфосфонати також 
пригнічують кілька етапів мевалонового шляху, що 
модифікує ізопренілювання зв’язувального білка.

Біодоступність бісфосфонатів при прийомі вну-
трішньо низька — від 1 до 3% прийнятої дози, і ще 
більше знижується під впливом їжі, кальцію, залі-
за, кави, чаю та апельсинового соку. Бісфосфонати 
швидко виводяться із плазми крові, ~50% потрап-
ляє у кістки, а решта виводиться із сечею. Їх період 
напіввиведення з кісток дуже довгий.

Найпоширенішими бісфосфонатами у світі є ален-
дронат (70 мг) та ризедронат (35 мг). У дослідженні FIT 
(Fracture Intervention Trial — дослідження щодо ліку-
вання переломів) показано, що лікування алендрона-
том зменшує майже наполовину частоту виникнення 
переломів хребців, зап’ястка та стегнової кістки у жі-
нок, в анамнезі яких переломи хребців у типових міс-
цях [51–53]. У жінок без таких переломів не відзначе-
но істотного зниження клінічних переломів порівня-
но із загальною популяцією, проте в 1/3 хворих, у яких 
до лікування T-score МЩКТ стегнової кістки була 
<–2,5 SD, кількість таких переломів вірогідно змен-
шилася [54]. Лікування ризедронатом жінок, в анам-
незі яких переломи хребців у типових місцях, знижує 
частоту виникнення переломів хребців на 40–49%, 
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а невертебральних переломів — на 30–36% [55, 56]. 
На великій популяції жінок похилого та старечого віку 
показано, що застосування ризедронату достовірно 
знижує ризик переломів стегнової кістки (на 30%), цей 
ефект був більш вираженим у жінок віком 70–79 років 
(–40%), але його не спостерігали у жінок віком 80 ро-
ків без проявів остеопорозу [57].

Застосування ібандронату щоденно по 2,5 мг 
знижувало на 50–60% ризик виникнення переломів 
хребців, проте вплив препарату на рівень ризику не-
вертебральних переломів був показаний лише у жі-
нок, у яких до лікування T-score МЩКТ був <–3 SD 
[58, 59]. У паралельногрупових дослідженнях пока-
зано, що прийом внутрішньо 1 раз на місяць 150 мг 
ібандронату підвищує МЩКТ і знижує рівень біохі-
мічних маркерів обміну кісткової тканини так само 
ефективно (або краще), як і щоденний прийом пре-
парату, що стало підставою для затвердження ліку-
вання ним остеопорозу у жінок у постменопаузаль-
ному періоді [60]. Аналогічно дані паралельногру-
пових досліджень, у яких порівнювали ефективність 
періо дичного внутрішньовенного введення і щоден-
ного прийому внутрішньо ібандронату, стали підста-
вою для затвердження застосування внутрішньовен-
ного введення 3 мг ібандронату кожні 3 міс для ліку-
вання постменопаузального остеопорозу [61].

На основі даних II фази досліджень [62] недав-
но завершено велику III фазу, проведену за учас-
тю 7500 жінок з постменопаузальним остеопоро-
зом, у якій протягом 3 років оцінювали ефективність 
щорічного введення 5 мг золедронату. Порівняно 
із групою плацебо лікування золедронатом знижу-
вало на 70% частоту виникнення переломів хребців 
і на 40% переломів стегнової кістки [63]. Зараз цей 
препарат застосовують для лікування при постме-
нопаузальному остепорозі. Внутрішньовенне вве-
дення золедронату через короткий проміжок часу 
після першого перелому стегнової кістки знижує 
ризик виникнення наступних переломів та рівень 
пов’язаної з ними смертності [64].

Взагалі лікування бісфосфонатами достатньо 
безпечне. При прийомі бісфосфонатів внутрішньо 
можуть виникати легкі шлунково-кишкові розлади, 
а деякі амінобісфосфонати (алендронат і памідро-
нат) рідко можуть спричинити розвиток езофагі-
ту. Внутрішньовенне введення амінобісфосфонатів 
може індукувати тимчасові фазні реакції з лихоман-
кою, болем у кістках і м’язах, які послаб люються 
та зникають при подальших курсах лікування. У хво-
рих на рак, яким уводили внутрішньовенно памідро-
нат або золедронат у високій дозі, описано розви-
ток остео некрозу щелепи. Частота його виникнення 
у хворих на остеопороз винятково низька (порядку 
1/100 тис. випадків), а причинно-наслідковий зв’язок 
його з лікуванням бісфосфонатами не доведений.

ПЕПТИДИ РОДИНИ 

ПАРАТИРЕОЇДНОГО ГОРМОНУ (ПТГ)

Безперервна ендогенна підвищена продукція 
ПТГ, що спостерігається при первинному чи вторин-
ному гіперпаратиреоїдизмі або при екзогенному 

введенні гормону, може призвести до тяжких пору-
шень скелета, зокрема кортикальних ділянок кісток. 
Проте періодичне введення ПТГ (наприклад щоден-
ні підшкірні ін’єкції) сприяє збільшенню кількості 
та підвищенню активності остеобластів, що веде до 
збільшення кісткової маси та поліпшення архітекто-
ніки губчастих і кортикальних ділянок кісток.

Для лікування остеопорозу використовують ін-
тактну молекулу (1–84 амінокислотний ланцюг) або 
N-термінальний фрагмент від 1-го до 34-го амінокис-
лотного залишку (терипаратид). Базуючись на моле-
кулярних масах цих сполук, доза терипаратиду, що 
еквівалентна молекулі з амінокислотним ланцюгом 
1–84, становить 40% (тобто 20 і 40 мкг терипаратиду 
еквівалентні 50 і 100 мкг 1–84 ПТГ відповідно).

Лікування кожним із цих препаратів достовір-
но знижує ризик переломів хребців, а терипаратид 
виявився ефективним і для знижння ризику виник-
нення невертебральних переломів. Рекомендова-
ної дози відповідно 20 мкг терипаратиду і 100 мкг 
ПТГ (1–84) під шкіру щоденно [65, 66].

Лікування ПТГ вивчали протягом 18–24 міс, а по-
зитивний ефект терипаратиду у пацієнтів із невер-
тебральними переломами зберігався до 30 міс піс-
ля припинення його застосування [67].

3 побічних реакцій при лікування ПТГ або тери-
паратидом найчастіше відзначають нудоту, біль 
у попереку, головний біль і запаморочення. Після 
введення кожної дози ПТГ або терипаратиду у хво-
рих з нормальним рівнем кальцію у крові відзнача-
ли незначне короткочасне підвищення концентра-
ції кальцію у сироватці крові, що сягає максимуму 
між 4-ю та 6-ю годинами після ін’єкцій, і поверта-
ється до висхідного рівня через 16–24 год. Зміни 
рівня кальцію незначні, що не потребує його моні-
торингу під час лікування. При лікуванні ПТГ і тери-
паратидом може незначно підвищитися екскреція 
кальцію із сечею, частота випадків гіперкальціурії 
не відрізняється від групи, що одержувала плацебо. 
Проте в осіб із сечокам’яною хворобою ці препара-
ти слід застосовувати з обережністю, тому що вони 
можуть загострити її перебіг. Також описані окремі 
випадки ортостатичної гіпотензії. Вони типово про-
ходять через кілька хвилин або годин і не перешко-
джають продовженню лікування.

Використання пептидів родини ПТГ протипоказа-
не у разі патологічно підвищеного обміну кісткової тка-
нини — наприклад існуюча гіперкальцемія, метаболіч-
ні захворювання кістки, що не належать до первин-
ного остеопорозу, у тому числі гіперпаратиреоїдизм 
і хвороба Педжета, незрозуміле підвищення актив-
ності лужної фосфатази, радіаційна терапія (зовніш-
нє опромінення або імплантація) хворих із злоякісни-
ми захворюваннями скелета чи метастазами у кістки. 
Деякі тяжкі порушення функції нирок також є протипо-
казаннями. У дослідах на щурах показане збільшення 
випадків остеосаркоми при тривалому введенні тери-
паратиду у дуже високих дозах, яке починали одра-
зу ж після відлучення від самки. Проте вважають, що 
немає сенсу переносити ці дані на хворих, яким вво-
дять терипаратид у набагато нижчих дозах.

*В Україні зареєстрований під назвою Бівалос®.
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СТРОНЦІЮ РАНЕЛАТ*

Нещодавно було зареєстровано препарат з ак-
тивною речовиною стронцію ранелат для лікуван-
ня пацієнток із постменопаузальним остеопорозом 
для зниження ризику переломів хребців та стегна. 
Є дані, які свідчать про те, що стронцію ранелат 

зменшує резорбцію кістки та одночасно стиму-

лює формування кістки, і таким чином впливає 

на обидва процеси при його застосуванні для лі-

кування остеопорозу.

Дослідження, що тривали протягом майже 

5 років, довели ефективність стронцію ранелату 

у запобіганні виникнення як переломів хребців, 

так і невертебральних переломів. Дослідження 

проводили на широкій групі пацієнтів, а саме: 

пацієнтів з остеопенією, пацієнтів (жінок) віком 

>80 років, пацієнтів з остеопорозом з перело-

мом хребців в анамнезі або без. Зниження часто-

ти виникнення переломів стегна було також до-

ведене у пацієнтів (жінок) віком >74 років з низь-

кою мінеральною щільністю шийки стегна.

Зниження частоти виникнення переломів при за-
стосуванні стронція ранелату відповідає зниженню, 
описаному для бісфосфонатів для перорального 
прийому [68, 69].

Рекомендується приймати по 2 г (1 саше) 1 раз 
на добу. Всмоктування стронцію ранелату вповіль-
нюють їжа, зокрема молоко та молочні продукти, 
тому цей препарат слід приймати у проміжках між 
їдою. Найкраще його застосовувати перед сном, 
принаймні через 2 год після їди.

При цьому немає потреби підбирати дозу відпо-
відно до віку або у хворих з порушеннями функції 
нирок легкого та помірного ступеня (кліренс креа-
тиніну — 30–70 мл/хв). Стронцію ранелат не слід 
призначати хворим з тяжкою нирковою недостат-
ністю (кліренс креатиніну <30 мл/хв).

Побічні реакції при лікування стронцію ранелатом 
звичайно легкі й швидко проходять. Найчастіше відзна-
чають нудоту та пронос, які виникають на початку ліку-
вання і проходять після 3 міс прийому препарату.

При об’єднанні всіх даних III фази досліджень ос-
теопорозу відзначене підвищення частоти виник-
нення венозної тромбоемболії (ВТЕ; відносний ри-
зик (ВР) — 1,42; довірчий інтервал (ДІ)=1,02; 1,98). 
Причинно-наслідкового зв’язку між ВТЕ та лікуван-
ням стронцію ранелатом не виявлено, і офіційні ор-
гани не вважають наявність у анамнезі ВТЕ проти-
показанням для його призначення. Проте строн-
цію ранелат слід використовувати з обережністю 
у хворих з підвищеним ризиком виникнення ВТЕ, 

Таблиця 7

Дизайн рандомізованих контрольованих досліджень та ефективність зниження ризику переломів ( ВР та 95%  ДІ) 

при використанні основних видів медикаментозного лікування при постменопаузальному остеопорозі 

на фоні прийому кальцію та вітаміну D

Препарат Дослідження Критерії включення
Середній 

вік, років

Кількість 

хворих

% переломів 

за 3 рокиг

ВР (95% ДІ)
плаце-

бо

пре-

па-

рат
Переломи хребців (популяція високого ризику)

Алендронат 5–10 мг [51] Переломи хребців, МЩКТ ≤0,68 г/м2 71 2027 15,0 8,0 0,53 (0,41–0,68)
Ризедронат 5 мг [55] 2 або 1 переломи хребців, Т-score ≤–2 69 2458 16,3 11,3 0,59 (0,43–0,82)
Ризедронат 5 мг [56] ≥2 переломів хребців, МЩКТ не враховували 71 12 226 29,0 18,0 0,51 (0,36–9,37)
Ралоскифен 60 мг [45] Переломи хребців,МЩКТ не враховували 66 7705 21,2 14,7 0,70 (0,60–0,90)
Терипаратид 20 мкга [65] Переломи хребців Т-score на рівні ШС чи ПХ ≤–2,0 чи 

<2,0 переломи помірної тяжкості
69 1637 14,0 5,0 0,35 (0,22–0,55)

Ібадронат 2,5 мг [58] Переломи хребців і на рівні ПХ -5<T-score≤–2,0 69 2946 9,6 4,7 0,38 (0,25–0,59)
Ібандронат 20 мг [59] Переломи хребців і на рівні ПХ -5<T-score≤–2,0 70 708 9,6 4,9 0,50 (0,34–0,74)
Стронцію ране-

лат 2 г

[68] Переломи хребців, МЩКТ на рівні ПХ ≤0,840 г/м2 69 1649 32,8 20,9 0,59 (0,48–

0,73)
Золедронова кисло-
та 5 мг

[63] T-score на рівні ШС ≤–2,5 + переломи хребців або 
Т-score ≤–1,5 i 2 + легких чи 1 помірний переломи 
хребців

73 7765 10,9 3,3 0,30 (0,24–0,38)

Переломи хребців (популяція низького ризику) 
Алендронат 5–10 мгб [54] T-score на рівні ШС ≤–2 68 4432 3,8 2,1 0,56 (0,39–0,80)
Алендронат 5-10 мгб [54] Підгрупа жінок, T-score <–2,5 ДН 1631 4,0 2,0 0,50 (0,31–0,82)
Ралоксифен 60 мг [45] T-score на рівні ШС чи ПХ ≤–2,5 переломи хребців 66 7705 4,5 2,3 0,50 (0,40–0,80)

Переломи стегна
Алендронат 5–10 мг [51] Переломи хребців при МЩКТ ≤0,68 г/м2 71 2027 2,2 1,1 0,49 (0,23–0,99)
Алендронат 5–10 мгб [54] T-score на рівні ШС ≤–2в 68 4432 0,8 0,7 0,79 (0,43–1,44)
Алендронат 5–10 мгб [54] T-score на рівні ШС ≤2,5в (аналіз підгрупи) ДН 1631 1,6 0,7 0,44 (0,18–1,97)
Ризедронат 2,5 і 5 мг [57] T-score ≤–3в або <–2в і ≥1 фактор ризику переломів 

стегна не пов’язаний зі скелетом (підгрупа хворих 
на остеопороз віком 70–79 років)

77 9331 3,2 1,9 0,60 (0,40–0,90)

Ралоксифен 60 і120 мг [45] T-score на рівні ШС чи ПХ ≤–2,5 ± переломи хребців 66 7705 0,7 0,8 1,10 (0,60–1,90)
Стронцію ранелат 2г [69] Остеопороз (T-score ≤–2,5) з/без переломів 

в анаменезі

77 4932 3,4 2,9 0,85 (0,61–

1,19)
Стронцію ранелат 2г [69] Вік ≥74 з T-score ≤–2,4в (аналіз підгрупи) 80 1977 6,4 4,3 0,64 (0,412–

0,997)
Золедронова кисло-
та 5 мг

[63] T-score на рівні ШС ≤–2,5 ± перелом хребця або T-score 
≤–1,5 i 2 легких чи 1 помірний переломи хребців

73 7765 1,4 2,5 0,59 (0,42–0,83)

ШС — шийка стегна, ПХ— поперекові хребці, ДН — даних немає; атривалість дослідження — 20 міс; бтривалість дослідження — 4,2 року; вМЩКТ 
наведено до популяції дослідження NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey, Національне обстеження стану здоров’я та хар-
чування у США); гза винятком наведених у першому стовпчику.
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в тому числі осіб із ВТЕ в анамнезі. При лікуванні 
хворих з підвищеним ризиком розвитку ВТЕ спе-
ціальну увагу слід приділяти можливим скаргам та 
симптомам ВТЕ і профілактичним заходам.

Ефективність впливу основних фармакологічних 
препаратів на ризик виникнення переломів хребців 
та стегнової кістки див. у табл. 7.

КОМБІНОВАНЕ ТА ПОЕТАПНЕ 

ЛІКУВАННЯ

Такі режими лікування включають комбіноване 
або послідовне застосування препарата з однаковою 
дією (наприклад ≥2 інгібітори резорбції кістки) або 
з різною дією (наприклад інгібітор резорбції + анабо-
лік). Сподівання, що комбіноване лікування має бути 
більш ефективним, поки що не виправдалися.

Більшість сучасних даних свідчить, що комбіно-
ване застосування двох інгібіторів сприяє більш ви-
раженому зниженню резорбції кістки і, відповідно, 
більшому підвищенню значень МГДКТ, ніж викорис-
тання кожного препарату окремо. Проте ці дані про 
більш виражений вплив на зниження ризику виник-
нення переломів не були достатньно доведені. По-
становка досліджень жодної з опублікованих робіт 
не була спроможна довести різниці ризику виник-
нення переломів між групами лікування [70].

Якщо низькі дози ГЗТ використовують коротко-
строково для терапії при клімактеричних симптомах, 
одночасний прийом бісфосфонатів здатний знизити 
обмін кісткової тканини. Комбінація СМРЕ і бісфос-
фонатів негативно не впливає на стан кістки, але ви-
користання такої комбінації залишається сумнівним 
щодо її впливу на зниження частоти виникнення пе-
реломів та фармако-економічної доцільності.

Хворим, в яких лікування інгібіторами резорб-
ції кістки виявилося недостатньо ефективним, ре-
комендується призначати анаболіки. Вираже-
ність підвищення обміну кісткової тканини та даних 
МГДКТ після застосування терипаратиду у хворих, 
які одержували антирезорбтивні препарати, така ж, 
як і у тих, які застосовували лише анаболіки, за ви-
нятком того, що збільшення МЩКТ хребців та стег-
нової кістки настає на 6 міс пізніше у хворих, які по-
передньо одержували алендронат [71].

Чи є клінічна перевага від комбінації антирезорб-
тивних препаратів і анаболіків (ПТГ) у профілакти-
ці виникнення переломів наслідком їх дії за різни-
ми механізмами, залишається важливим питанням. 
При аналізі результатів лікування хворих, які що-
денно одержували лише ПТГ 1–84 (100 мг/добу), 
або лише алендронат (10 мг/добу), або їх комбі-
націю, в усіх групах відзначено істотне підвищен-
ня об’ємної щільності трабекулярної кістки хребта, 
але у групі, яка одержувала ПТГ, це підвищення було 
у 2 рази більшим, ніж в інших. Отже, це свідчить про 
відсутність синергії між ПТГ та алендронатом [72]. 
Автори на підставі змін об’ємної щільності трабе-
кулярної кістки та кортикального об’єму стегнової 
кістки (істотне підвищення у групі ПТГ, але не в ін-
ших групах) вважають, що алендронат може змен-
шувати анаболічний вплив ПТГ. Подібний вис новок 
зроблено у дослідженні, проведеному на чоловіках, 

у яких алендронат знижував здатність ПТГ підвищу-
вати МЩКТ поперекових хребців і шийки стегнової 
кістки. Ці дані є підставою рекомендувати проводи-
ти лікування ПТГ окремо і не з алендронатом [73]. 
Якою мірою це поширюється на інші бісфосфона-
ти чи інші антирерозбтивні препарати, лишається 
нез’ясованим. Проте у деяких попередніх дослі-
дженнях показано, що СМРЕ (ралоксифен) або інші 
бісфосфонати (ризедронат) так виражено не змен-
шують анаболічного ефекту ПТГ [74]. Явна відсут-
ність синергічного ефекту ПТГ і алендронату не має 
заперечувати позитивного впливу використання ін-
гібітора резорбції після курсу лікування ПТГ. Дійсно, 
є дані про підсилення або принаймні підтримання 
позитивного ефекту лікування ПТГ на стан скеле-
та подальшим застосуванням інгібітора резорбції 
(бісфосфонату або СМРЕ) [75].

ІНШІ ФАРМАКОЛОГІЧНІ ПРЕПАРАТИ 

КАЛЬЦИТОНІН

Кальцитонін — це ендогенний поліпептидний 
гормон, що пригнічує резорбцію кістки остеоклас-
тами [76]. Кальцитонін, що виділений з риб родини 
лососевих, у ~40–50 разів активніший за людський. 
Ось чому у більшості досліджень використовували 
лососевий кальцитонін [77]. Для лікування засто-
совують ін’єкції препарату чи аплікацію на слизо-
ву оболонку носа, біологічний ефект якої становить 
20–50% порівняно з ін’єкцією (200 МО назального 
препарату еквівалентні 50 МО ін’єкційного).

Кальцитонін помірно підвищує МЩКТ попереко-
вих хребців та кісток передпліччя [53, 78]. Він змен-
шує імовірність ступеня ризику виникнення перело-
мів хребців, проте вираженість його впливу на ці пе-
реломи лишається сумнівною [53, 79]. Його вплив 
на ризик невертебральних переломів також залиша-
ється нез’ясованим [79, 80]. Крім того, кальцитонін 
зумовлює анальгезивний вплив у жінок при гострих 
переломах хребців, що (як вважається) не залежить 
від його впливу на остеокластичну резорбцію [77].

Отже, необхідність повторних ін’єкцій та висока 
вартість назальної форми препарату стають на за-
ваді тривалому застосуванню кальцитоніну як лікар-
ського засобу першої лінії для лікування остеопо-
розу. Його анальгезивний вплив є важливою влас-
тивістю, яку слід мати на увазі при гострому болі 
після переломів хребта.

ЗАМІСНА ГОРМОНАЛЬНА ТЕРАПІЯ

Естрогени гальмують підвищення обміну кістко-
вої тканини, спричинене менопаузою, та запобіга-
ють втраті кісткової маси усього скелета незалежно 
від віку та тривалості лікування. Результати обсерва-
ційних та рандомізованих плацебо-контрольованих 
досліджень свідчать, що естрогени знижують ри-
зик вертебральних та невертебральних переломів 
(у тому числі переломів стегнової кістки) приблиз-
но на 30% незалежно від вихідних значень МЩКТ 
[42, 81,82]. Після припинення замісної гормональ-
ної терапії інтенсивність втрати кісткової маси під-
вищується до постменопаузального рівня, але зни-
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ження ризику переломів може (що має бути дове-
деним) тривати ще кілька років [83, 84].

Організація з підтримання здоров’я жінок (Women’s 
Health Initiative — WHI), однак, вважає, що ризики, які 
виникають при тривалій замісній гормональній терапії, 
перевищують її користь. У великому дослідженні, про-
веденому за участю жінок віком 60 років в постменопа-
узальному періоді, встановлено, що під час комбінова-
ного прийому кон’югованих естрогенів і медроксипро-
гестерону ацетату підвищується на 30% ризик розвитку 
IXC і раку молочної залози та на 40% — інсульту [85–
87]. При цьому незначно підвищився ризик розвитку 
деменції [88], але не виявлено клінічно значущого впли-
ву на залежну від стану здоров’я якість життя (розлади 
сну, вазомоторні реакції) [89]. У наступному аналізі по-
казано, що рівень ризику розвитку раку молочної зало-
зи підвищувався значно менше у жінок, які раніше не 
проходили курси замісної гормональної терапії [87]. У 
жінок, у яких видалено матку, лікування кон’югованими 
естрогенами також призводило до істотного підвищен-
ня кількості випадків інсульту, але не впливало на ри-
зик розвитку IXC i раку молочної залози, що свідчило 
про шкідливу дію медроксипрогестерону ацетату [90]. 
Обговорюється питання, якою мірою користь замісної 
гормональної терапії іншими естрогенами і прогести-
нами у жінок молодшого віку в постменопаузальному 
періоді перевищує її ризик; але дотепер не проведе-
но плацебо-контрольованих досліджень із безпеки та-
кого тривалого лікування. Отже, замісну гормональ-
ну терапію більше не рекомендують використовува-
ти як захід першої лінії для профілактики та лікування 
остеопорозу.

ЕТИДРОНАТ

Етидронат — це слабкий бісфосфонат, прийом 
якого протягом 2 років знижує ризик переломів 
хребців, але не невертебральних переломів [91]. 
У більшості європейських країн етидронат не реко-
мендується застосовувати як препарат першої лінії 
для лікування остеопорозу.

ПОХІДНІ ВІТАМІНУ D

Альфакальцидол — це синтетичний аналог ме-
таболіту вітаміну D — кальцитріолу (1,25-дигідрок-
сивітамін D3), який у печінці метаболізується шля-
хом 25-гідроксилювання до кальцитріолу. Він дещо 
менш активний, ніж кальцитріол. У деяких країнах 
альфакальцидол і кальцитріол застосовують для 
лікування остеопорозу. У ряді досліджень (але не 
в усіх) показане зниження ризику виникнення пе-
реломів хребців [92–94]. Вплив цього препарату 
на МЩКТ вивчений менш широко.

У невеликій кількості досліджень зроблено при-
пущення, що альфакальцидол і кальцитріол діють 
безпосередньо на силу м’язів і тим самим знижують 
імовірність падінь у людей похилого віку [95].

Основна проблема при застосуванні похідних ві-
таміну D — ризик гіперкальціємії та гіперкальціурії. 
Побічними реакціями тривалої гіперкальціємії є по-
рушення функції нирок та нефрокальциноз. У цих 
хворих слід часто визначати концентрацію кальцію 
у сироватці крові і, можливо, у сечі. Слід уникати ви-

користання у дієті харчових добавок з підвищеним 
вмістом кальцію або робити це з обережністю.

КЛОДРОНАТ

Клодронат — це відносно слабкий бісфосфонат, 
але у рандомізованих контрольованих досліджен-
нях показано, що він знижує ризик виникнення вер-
тебральних і невертебральних переломів [91]. Його 
широко застосовують при лікуванні неопластичних 
хвороб кісток, проте його використання для ліку-
вання остеопорозу ліцензовано у невеликій кіль-
кості країн.

ДОТРИМАННЯ РЕЖИМУ ЛІКУВАННЯ 

ТА ЙОГО МОНІТОРИНГ

ДОТРИМАННЯ РЕЖИМУ ЛІКУВАННЯ

При обговоренні проблеми дотримання режиму 
лікування перш за все необхідно дати визначення 
деяким термінам [97], тому що у літературі вико-
ристовують дуже багато їх тлумачень.

1. Дотримання (adherence) — загальний термін, 
який об’єднує всі наведені нижче аспекти.

2. Постійність (persistence) — як довго хворий 
приймає лікарський засіб. Постійність може бути 
виражена кількістю діб до припинення хворим при-
йому препарату або відсотком хворих, які продов-
жують приймати препарат через певний час після 
його першого призначення. Непостійність — це те ж 
саме, що припинення, коли кількість діб, протягом 
яких хворий приймав препарат, менша за заплано-
ваний термін лікування препаратом.

3. Схильність (compliance) до режиму лікуван-
ня — ретельне виконання рекомендацій щодо лі-
кування, наведених в інформаційному вкладиші 
виробника до препарату. Під цим терміном час-
то спрощено розуміють відношення кількості при-
йнятих доз до кількості призначених доз. При та-
кому спрощенні часто губляться важливі компо-
ненти схильності, наприклад, прийом препарату 
одночасно з їжею (для пероральних бісфосфона-
тів), певний час дня прийому, прийом значно під-
вищених доз для компенсації пропущених доз, ви-
кидання таблеток та ін.

4. Первинне недотримання (primary non-
adherence) — ситуація, коли хворий ніколи не при-
ймав приписаного йому препарату.

Недотримання режиму лікування — це дуже по-
ширена проблема для охорони здоров’я. За оцін-
ками, лише половина хворих дотримуються режи-
му тривалого лікування, проте і серед них є неве-
лика кількість тих, хто не дуже ретельно виконує 
цей режим.

Несумлінне дотримання режиму лікування — 
звичайне явище у хворих на остеопенію та остео-
пороз. Подолання недотримання режиму лікуван-
ня стає особливою проблемою при безсимптом-
них захворюваннях кісток та інших безсимптомних 
патологічних станах. У таких ситуаціях низький рі-
вень усвідомлення небезпеки для здоров’я нездат-
ний мотивувати хворого дотримуватися режиму лі-
кування. Крім того, ризик недотримання режиму 
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лікування підвищується при збільшенні тривалос-
ті будь-якої терапії [98].

Недотримання режиму прийому препаратів 
пов’язане з негативними наслідками перебігу ос-
теопорозу чи остеопенії; у таких хворих повільніше 
знижується обмін кісткової тканини, менше збіль-
шується МЩКТ та істотно вищий ризик виникнен-
ня переломів [99].

Поліпшення дотримання лікування остеопорозу 
потребує ефективного контакту медичного праців-
ника з хворим та ретельного моніторингу його по-
ведінки, аби своєчасно помітити зниження бажання 
хворого успішно продовжувати лікування. Віра хворо-
го у позитивний вплив лікарських засобів сприяє під-
вищенню ступеня дотримання режиму лікування, що 
може бути підсилене сподіванням на зниження ризи-
ку виникнення переломів та підвищення якості життя. 
Хворих можна заохочувати до виконання режиму ліку-
вання шляхом ознайомлення їх із результатами визна-
чення рівня біохімічних маркерів обміну кісткової тка-
нини чи даних МЩКТ та поясненням зв’язку змін зна-
чень цих показників із зниженням ризику виникнення 
переломів. Іншим способом підвищення дотримання 
лікування є використання спрощених терапевтичних 
програм або таких режимів, які добре узгоджуються 
зі способом життя хворого [100].

Слід відзначити, що недотримання може вира-
жатися у формі ненадійного прийому препаратів, 
навіть коли лікарські засоби приймають вчасно. 
Прикладом є порушення всмоктування бісфосфо-
натів, коли їх приймають під час їди. Наслідком та-
кого недотримання є зниження надходження пре-
парату в організм та підвищення ризику розвитку 
побічних ефектів [101].

ВИКОРИСТАННЯ ДЕНСИТОМЕТРІЇ 

ДЛЯ МОНІТОРИНГУ ЛІКУВАННЯ

Мета медикаментозної терапії хворих на ос-

теопороз — істотне підвищення міцності кістки 

задля зниження ризику виникнення переломів.

У чоловіків та жінок, які не лікуються, одним 
із основних чинників міцності кістки є рівень її міне-
ральної щільності, а низькі значення МЩКТ є важли-
вим предиктором переломів. Дані щодо залежності 
довготривалої ефективності антиостео поротичних 
препаратів від ступеня підвищення і підтримання 
МЩКТ є суперечливими. Meтодом мета-регресії, 
що базується на сумарній статистиці, показана 
більш сильна кореляція між змінами значень МЩКТ 
та зниженням ризику виникнення переломів, ніж при 
аналізі даних окремого хворого [102, 103].

Лише 16% зниження ризику переломів хребців піс-
ля лікування алендронатом пояснювали підвищенням 
МЩКТ на рівні поперекових хребців [104], але більш 
значуще підвищення МЩКТ на рівні хребта і стегно-
вої кістки після лікування алендронатом більшою мі-
рою знижувало ризик виникнення невертебральних 
переломів. Між тим, у хворих, які лікувалися ризедро-
натом або ралоксифеном, зміни МЩКТ погано про-
гнозують ступінь зниження ризику виникнення пере-
ломів хребців (ралоксифен) або невертебральних (ри-
зедронат) переломів. Зниження ризику виникнення 

невертебральних переломів при лікуванні ризедро-
натом на 12 і 7% пов’язане зі змінами МЩКТ хребта 
і шийки стегнової кістки відповідно [105]. Для ралок-
сифену частка змін МЩКТ у зниження ризику пере-
ломів хребців становить лише 4% [106].

При лікуванні терипаратидом (препарат, що стиму-
лює формування кістки) зниження ризику виникнення 
переломів хребців на 1/3 можна пояснити підвищен-
ням МЩКТ. За попередніми даними значна частка 

(до 74%) протипереломної ефективності строн-

цію ранелату може бути пояснена збільшенням 

МЩКТ усієї стегнової кістки або її шийки [108]. Для 
з’ясування ролі моніторингу МЩКТ у хворих, які ліку-
ються препаратами, що стимулюють формування кіст-
ки, потрібні додаткові дослідження, але вже встанов-
лено, що моніторинг МЩКТ при лікуванні інгібіторами 
резорбції кістки не має інформативної цінності.

МОНІТОРИНГ ЛІКУВАННЯ 

ЗА ДОПОМОГОЮ БІОХІМІЧНИХ 

МАРКЕРІВ ОБМІНУ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ

За останні 20 років виявлено кілька маркерів, які 
від ображають загальну інтенсивність формування і/
або резорбції кістки. Більшість з них імунологічні, в яких 
використовують антитіла, що розпізнають специфіч-
ні компоненти кісткового матрикса (наприклад, кола-
ген 1-го типу або неколагенові білки), які виділяють-
ся у кровотік під час формування кістки остеобласта-
ми або її резорбції остеокластами. Іншими аналізами 
визначають активність ферментів, що характерні для 
остеобластів (кісткова лужна фосфатаза) або остео-
кластів (тартрат-резистентна кисла фосфатаза). Най-
більш інформативними маркерами при дослідженнях 
остеопорозу є такі: для оцінки формування кістки — 
остеокальцин та N-кінцевий пропептид проколагену 
1-го типу (procollagen l N-terminal extention peptide — 
P1NP), для оцінки резорбції кістки — С-телопептид 
колагену 1-го типу (особливо СТХ сироватки крові — 
carboxy-terminal collagen crosslinks, Serum CrossLaps), 
який є продуктом деградації колагену 1-го типу [109, 
110].

Проведення антирезробтивного лікування (кальци-
тонін, естрогени, СМРЕ і бісфосфонати) викликає зни-
ження до пременопаузального рівня значень біохіміч-
них маркерів резорбції кістки за 3–6 міс, а формування 
кістки — за 6–9 міс. Зниження значень маркерів обмі-
ну кісткової тканини при лікуванні алендронатом або 
естрогенами є дозозалежним і корелює з довготрива-
лим (2–3 роки) підвищенням МЩКТ хребта і стегнової 
кістки [111]. Більш важливим є те, що відзначено досто-
вірний зв’язок між досить швидким зниженням абсо-
лютних значень маркерів обміну кісткової тканини при 
застосуванні антирезорбтивних препаратів (ралокси-
фен та бісфосфонати) та величиною зниження ризику 
вертеб ральних та невертебральних переломів [112–
114]. Окрім того, у великому проспективному дослі-
дженні виявлено, що використання маркерів обміну 
кісткової тканини для моніторингу при терапії бісфос-
фонатами сприяє більш ретельному дотриманню ре-
жиму лікування хворими, порівняно з тими, в кого не 
визначали цих маркерів [115]. Отже, визначення мар-
керів обміну кісткової тканини після кількох місяців те-
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рапії не лише дає важливу інформацію, але й підвищує 
схильність хворих до успішного лікування. При засто-
суванні терипаратиду, що посилює формування кіст-
ки, рівень P1NP у сироватці крові за 1–3 міс підвищу-
ється у 2–3 рази, що корелює з відповідним підвищен-
ням МЩКТ [116, 117]. На жаль, немає даних про зв’язок 
змін обміну кісткової тканини під впливом терипарати-
ду та зниженням ризику ймовірності виникнення пере-
ломів. Зміни маркерів обміну кісткової тканини при за-
стосуванні стронцію ранелату не мають суттєвого зна-
чення при моніторингу клінічної ефективності [68].

ОЦІНКА РИЗИКУ ВИНИКНЕННЯ 

ПЕРЕЛОМІВ

Збільшення поширення остеопорозу, поглиб-
лення знань механізму його розвитку та перебігу, 
а також розробка ефективних методів лікування зу-
мовили необхідність підвищення вимог до моніто-
рингу хворих з цією патологією. Це, у свою чергу, 
потребує широкого розповсюдження устаткуван-
ня для оцінки ступеня тяжкості остеопорозу. Визна-
чення МЩКТ є основним компонентом оцінки, тому 
що вираженість остеопорозу визначається у значен-
нях МЩКТ та порушень мікроархітектоніки кісткової 
тканини. Дотепер ще немає клінічних приладів ви-
значення якості кістки за допомогою показників, які 
не залежать від щільності кістки, ось чому на прак-
тиці оцінка ступеня тяжкості остеопорозу основана 
на визначенні маси скелета, яку вимірюють за дани-
ми МЩКТ [13].

Клінічне значення остеопорозу полягає 

у збільшенні кількості переломів та підвищенні 

захворюваності й смертності, що супроводжу-

ються ним. Саме тому основну увагу зосеред-

жують на виявленні хворих з високим ризиком 

виникнення переломів, а не чоловіків та жінок 

з остеопорозом [118]. Хоч маса кістки є важливою 
складовою ризику переломів, інші порушення ске-
лета також мають певний вплив на ламкість кістки. 
Крім того, схильність до падінь, сила удару також 
впливають на величину ризику переломів. Оскільки 

МЩКТ є лише одною із складових ризику пере-

ломів, при оцінці ризику слід враховувати також 

значення інших показників ризику переломів, 

які є додатковою інформацією до МЩКТ.

МІНЕРАЛЬНА ЩІЛЬНІСТЬ КІСТКИ

Використання для прогнозу ризику виникнення 
переломів значень маси кістки залежить від точнос-
ті її визначення. Точність у цьому плані є інформатив-
ністю значень вимірювання для прогнозування пере-
ломів. Взагалі, всі абсорбційні методи мають високу 
специфічність, але низьку чутливість, вона залежить 
від вибору величини значення МЩКТ, яка прийма-
ється за показник високого ризику. За даними бага-
тьох перехресних проспективних популяційних дослі-
джень ризик виникнення переломів зростає від 1,5 
до 3,0 разів при зниженні значення МЩКТ на кожне 
SD (див. табл. 3) [14]. Ступінь інформативності МЩКТ 
у прогнозуванні переломів приблизно такий же, як ін-
формативності рівня артеріального тиску у прогнозу-
ванні інсульту, та знач но вищий за інформативність 

концент рації холестерину сироватки крові у прогно-
зуванні інфаркту міокарда [13].

Незважаючи на технічні характеристики, слід ви-
знати, що нормальні значення МЩКТ зовсім не га-
рантують того, що не трапиться перелому, вони лише 
вказують на знижений ризик можливості його виник-
нення. Навпаки, характерні для остеопорозу значення 
МЩКТ свідчать лише про високий ризик переломів, а 
не про неминучість їх виникнення. У віці 50 років част-
ка жінок з остеопорозом, у яких в наступні 10 років ви-
никнуть переломи стегнової кістки, хребта, передпліч-
чя або проксимальної ділянки плечової кістки, стано-
вить ~45% (тобто позитивні прогнозовані значення). 
Ступінь точності (чутливість) прогнозу дуже низький — 
96% переломів стегнової кістки, хребта, передпліччя 
або проксимальної ділянки плечової кістки виникнуть 
у жінок, у яких немає остеопорозу [119]. Низька чут-
ливість є однією із причин, чому проведення популя-
ційного скринінгу МЩКТ у жінок в менопаузальному 
пе ріоді широко не рекомендується.

ВІК

Інформативність прогнозу остеопорозу може бути 
підвищена одночасним урахуванням інших, незалеж-
них від МЩКТ, чинників ризику. Можливо, найкращим 
прикладом є вік. Однакові числа Т-score, що визначе-
ні одним і тим же методом на одній і тій самій ділянці, 
мають різне інформативне значення у хворих різно-
го віку. При будь-якій МЩКТ ризик виникнення пере-
ломів у людей літнього віку набагато вищий, ніж у мо-
лодих [120]. Це є наслідком того, що вплив віку не за-
лежить від МЩКТ. При пороговому для остеопорозу 
значенні T-score (–2,5 SD) імовірність виникнення пе-
реломів у шведських чоловіків і жінок залежно від віку 
коливається від 1,4 до 10,5% (табл. 8) [121]. Отже, од-
ночасне врахування віку і МЩКТ підвищує ступінь ри-
зику, що визначається.

Таблиця 8

 10-річна імовірність виникнення переломів стегнової кістки 

у шведських жінок залежно від віку у загальній популяції та при 

різних рівнях МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки (передру-

ковано з [121] із люб’язного дозволу видавництва «Springer 

Science + Business Media»)

Вік, 

років

Загальна 

популяція

T-score 

=–1

T-score 

<–1

T-score 

=–2,5

T-score 

≤–2,5
45 0,4 0,4 0,8 1,4 2,2
50 0,6 0,5 1,1 1,7 2,9
55 1,2 0,7 2,0 2,9 5,1
60 2,3 1,1 3,3 4,4 7,8
65 3,9 1,5 5,0 5,9 10,9
70 7,3 2,0 8,3 8,8 16,7
75 11,7 2,3 11,8 11,1 21,5
80 15,5 2,5 14,6 11,5 23,8
85 16,1 2,1 14,7 10,0 21,9

Крім того, є значна кількість додаткових неза-
лежних від віку та МЩКТ факторів ризику виник-
нення переломів.

ІНШІ КЛІНІЧНІ ФАКТОРИ РИЗИКУ

На сьогодні ідентифікована значна кількість до-
даткових факторів ризику виникнення переломів 
[122–124]. Для оцінки ризику викликають інте-

рес ті фактори, внесок яких у ризик переломів 

перевищує МЩКТ або вік [125]. Деякі фактори ри-
зику взагалі не мають відношення до певного виду 
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лікування, ось чому так важливо встановити зв’язок 
між абсолютною ймовірністю переломів та оборот-
ним фактором ризику. Наприклад, схильність до па-
діння — це фактор високого ризику виникнення пе-
реломів, проте лікування препаратами, що підви-
щують обмін кісткової тканини, мало або зовсім не 
впливає на ступінь вираженості цього фактора.

За останні кілька років виконано ряд метааналізів 
із метою визначення клінічних факторів ризику, які 
можна використовувати з/без даних МЩКТ. Вони на-
ведені нижче, а їх інформативність у прогнозуванні ри-
зику виникнення переломів показана у табл. 9 [126].

Таблиця 9 

ВР виникнення переломів стегнової кістки та 95% ДІ, 

що співвіднесенні з віком, з/без урахування МЩКТ 

(передруко вано з [126] із люб’язного дозволу видавництва 

«Springer Science + Business Media»)

Фактори ризику

Без урахування

МЩКТ ВР 

95% ДІ 

3 урахуванням

МЩКТ ВР 

95% ДІ 
Індекс маси тіла (ІМТ) 

20 проти 25 кг/м2 1,95 1,71–2,22 1,42 1,23–1,65
30 проти 25 кг/м2 0,83 0,69–0,99 1,00 0,82–1,21

Наявність переломів після 50 років 1,85 1,58–2,17 1,62 1,30–2,01
Переломи стегнової кістки 
у батьків

2,27 1,47–33,49 2,28 1,48–3,51

Тютюнопаління 1,84 1,52–2,22 1,60 1,27–2,02
Лікування системними 
глюкокортикоїдами

2,31 1,67–3,20 2,25 1,60–3,15

Вживання алкоголю >2 одиниць 
на день

1,68 1,19–2,36 1,70 1,20–2,42

Ревматоїдний артрит 1,95 1,11–3,42 1,73 0,94–3,20

1. Низький ІМТ. Низький ІМТ є істотним фактором 
ризику переломів стегнової кістки. Так, ризик перело-
мів у особи з ІМТ 20 кг/м2 майже у 2 рази вищий, ніж 
в особи з ІМТ 25 кг/м2 (див. табл. 9). Важливо відзна-
чити, що при порівнянні осіб з ІМТ 25 кг/м2 і 30 кг/м2 
значення ризику не знижуються наполовину, тобто 
худорба є фактором ризику, тоді як пов нота — є про-
текторним фактором. Також слід відзначити, що ін-
формативність ІМТ у прогнозуванні переломів значно 
зменшується при співвіднесенні його з МЩКТ [127].

2. Дані багатьох досліджень свідчать, що наявність 
в анамнезі переломів, зумовлених остеопорозом, 
є важливим фактором ризику виникнення наступних 
переломів [17, 128]. При наявності в анамнезі перело-
мів ризик їх виникнення підвищується майже в 2 рази. 
Підвищення ризику переломів хребців стає ще більш 
значним за наявності у минулому переломів хребта. 
При цьому ступінь ризику частково не залежить від 
МЩКТ. Взагалі, співвіднесенні фактора ризику з МЩКТ 
знижує значення ВР на 10–20% (див. табл. 3).

3. Наявність у сімейному анамнезі переломів, зу-
мовлених остеопорозом, є важливим фактором ризи-
ку, який значною мірою не залежить від МЩКТ [129]. 
Наявність у сімейному анамнезі переломів стегнової 
кістки є більш вагомим фактором ризику, ніж наяв-
ність у сімейному анамнезі остеопоротичних перело-
мів іншої локалізації, та не залежить від МЩКТ.

4. Тютюнопаління — фактор ризику, що частко-
во залежить від МЩКТ [130].

5. Застосування глюкокортикоїдів — одна з важ-
ливих причин остеопорозу і переломів [131]. Ризик 
виникнення переломів, що зумовлений застосу-
ванням глюкокортикоїдів, не пов’язаний виключно 

із втратою кісткової маси, а його незалежність від 
МЩКТ має бути доведена [132]. 

6. Алкоголь. Між вживанням алкоголю та ступе-
нем ризику виникнення переломів встановлено до-
зозалежний зв’язок. Вживання щодня ≤2 одиниць 
алкоголю (1 одиниця алкоголю =10 мл, або 8 г абсо-
лютного етилового спирту — прим. пер.) не підви-
щує ступеня ризику. У деяких дослідженнях навіть 
відзначено при цьому зниження ризику виникнен-
ня переломів. Проте вживання ≥3 одиниць алкого-
лю дозозалежно підвищує цей ризик [133].

7. Ревматоїдний артрит. Підвищення ризику ви-
никнення переломів може бути наслідком впливу 
багатьох вторинних причин остеопорозу (напри-
клад запальні захворювання кишечнику, ендокрин-
ні розлади), але у більшості випадків залишається 
нез’ясованим, наскільки високий ризик переломів 
залежить від низької МЩКТ або інших факторів ри-
зику (наприклад глюкокортикоїдів). І навпаки, рев-
матоїдний артрит спричинює підвищення ризи-
ку виникнення переломів незалежно від значень 
МЩКТ та використання глюкокортикоїдів [132].

БІОХІМІЧНІ МАРКЕРИ ОЦІНКИ РИЗИКУ 

ВИНИКНЕННЯ ПЕРЕЛОМІВ

Після настання періоду менопаузи підвищуються 
значення маркерів стану кісткової тканини; за даними 
деяких досліджень інтенсивність втрати кісткової маси 
корелює зі змінами значень маркерів, що визначають-
ся [110]. Це свідчить про доцільність використання біо-
хімічних показників стану метаболізму скелета при 
оцінці ступеня ризику виникнення переломів. У кіль-
кох проспективних дослідженнях показано, що у жінок 
в постменопаузальному періоді рівень у сироватці крові 
та екскреція з сечею сполук, що характеризують обмін 
кісткової тканини, корелюють із рівнем ризику виник-
нення переломів [110, 134]. У деяких дослідженнях вста-
новлено, що жінки, в яких значення цих маркерів вищі 
за рівень в пременопаузальному періоді (25–40% жі-
нок у пост менопаузальному періоді), мають приблиз-
но у 2 рази вищий ризик виникнення переломів хреб-
ців і невертебральних переломів (у тому числі стегнової 
кістки) незалежно від віку та значень МЩКТ.

ВИЯВЛЕННЯ ХВОРИХ 

З ОСТЕОПОРОЗОМ

У Європі на сьогодні немає загальноприйнятої по-
літики щодо проведення скринінгу населення з ме-
тою виявлення хворих на остеопороз або з високим 
ризиком виникнення переломів. Зі збільшенням кіль-
кості ефективних препаратів та зниженням їх вартос-
ті ця ситуація може змінитися, зокрема стосовно лю-
дей літнього та старечого віку. За відсутності такої по-
літики хворих виявляють при періодичних оглядах 

за наявністю в анамнезі переломів внаслідок ос-

теопорозу чи істотних факторів ризику. Перелік 
факторів ризику, на які звертають увагу при клінічній 
оцінці стану хворого, наведений у табл. 10 [19]. У пе-
релік не внесені показники обміну кісткової тканини, 
тому що вони не пройшли валідації на великих когор-
тах хворих по всьому світі з тим, аби впровадити їх до 
алгоритму обстеження.
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Таблиця 10 

Клінічні фактори ризику, що використовуються при оцінці 

ступеня ризику виникнення переломів

Фактори ризику
•Вік
•Стать
•Низький ІМТ
•Наявність в анамнезі переломів внаслідок остеопорозу, зокрема 
стегнової кісгки, зап’ястку та хребта, у тому числі морфометричні пе-
реломи хребців
•Переломи стегнової кістки у батьків
•Лікування глюкокортикоїдами (щоденно >5 мг преднізолону чи ана-
лога протягом ≥3 міс)
•Тютюнопаління
•Вживання ≥3 одиниць алкоголю на день
•Вторинні причини остеопорозу
  – Ревматоїдний артрит
  – Нелікований гіпогонадизм у чоловіків та жінок, наприклад передчас-
на менопауза, двосторонні оваріоектомія або орхіектомія, невротична 
анорексія, хіміотерапія раку молочної залози, гіпопітуїтаризм
  – Запальні захворювання кишечнику, наприклад хвороба Крона та ви-
разковий коліт. Слід відзначити, що ризик частково залежить від при-
йому глюкокортикоїдів, проте після врахування їх дії незалежний ри-
зик залишається
  – Тривале зниження рухливості, наприклад травми спинного мозку, 
хвороба Паркінсона, інсульт, м’язева дистрофія, анкілозивний сподиліт
  – Пересадка органів
  – Цукровий діабет І типу
  – Розлади функціонального стану щитоподібної залози, наприклад 
нелікований гіпертиреоз, передозування гормональних препаратів при 
лікуванні гіпотиреозу
  – ХОХЛ

Натепер лікування остеопорозу значною мірою 
спрямоване на жінок з клінічними факторами ризику, 
що визначені за даними МЩКТ. Дані про те, що клініч-
ні фактори ризику та вік модулюють імовірність виник-
нення переломів (і, відповідно, рентабельність лікуван-
ня), стали підставою для думки про спрямування лі-

кування на зниження ймовірності переломів, а не 

лише на корекцію МЩКТ [18, 19, 118, 125, 135, 136]. 
При цьому кращим показником є саме ймовірність пе-
реломів, але практичні лікарі не вміють визначати імо-
вірності, хоч методи її визначення вже опубліковані. 

Один із алгоритмів виявлення хворих із остео-

порозом наведений на рис. 3 [137]. Він базується 

на даних про взаємодію клінічних факторів ризи-

ку, віку та значень МЩКТ і впроваджений у Вели-

кобританії. Алгоритм ведення таких хворих дає 

можливість проводити лікування без визначення 

МЩКТ, тому що наявність переломів в анамне-

зі є дуже вагомим фактором ризику, що значною 

мірою не залежить від МЩКТ. За наявності інших 

факторів ризику є можливість проводити еконо-

мічно рентабельне лікування жінок віком ≥65 років, 

проте молодшим жінкам слід додатково визнача-

ти МЩКТ. Лікування жінок, у батьків яких були пе-

реломи стегнової кістки, буде ефективним, коли 

значення T-score шийки або всієї стегнової кістки 

буде ≤–1 SD. Для жінок, які тривалий час застосо-

вують глюкокортикоїди, мінімальний T-score має 

становити –2,0 SD, тоді як за наявності слабших 

факторів ризику (вторинні причини остеопорозу, 

тютюнопаління, вживания ≥3 одиниць алкоголю 

на день) T-score становить –2,5 SD. Перевагою 

цього алгоритму є можливість призначення ліку-

вання без визначення T-score, що поки не практи-
кується у Європі.

Æ³íêè ç êë³í³÷íèìè ÔÐ

Îñòåîïîðòè÷í³
ïåðåëîìè
â àíàìíåç³

Äîö³ëüíî
ïî÷àòè

ë³êóâàííÿ
Äîö³ëüíî
ïî÷àòè

ë³êóâàííÿ

²íø³ êë³í³÷í³ ÔÐ

Â³ê >65 ðîê³â Â³ê <65 ðîê³â

Ïåðåëîìè ñòåãíîâî¿ ê³ñòêè
ó áàòüê³â

Ë³êóâàòè, ÿêùî T-score <  1

Ãëþêîêîðòèêî¿äè
Ë³êóâàòè, ÿêùî

 T-score <  2

Âòîðèíí³ ïðè÷èíè îñòåîïîðîçó
Òþòþíîïàë³ííÿ

Àëêîãîëü >3 îä./äåíü
Ë³êóâàòè, ÿêùî T-score <  2,5-

--

Рис. 3. Алгоритм ведення жінок у постменопаузальний період, що 
базуєтъся на економічному аналізі витрат у системі охорони здоров’я 
Великобританії (адаптовано за [137])

Незважаючи на те що багатьом хворим лікування 
може бути проведене без визначення МЩКТ, існує за-
гальноприйнята думка, що жінкам (за винятком тих, хто 
мав переломи внаслідок остеопорозу) не можна нада-
вати лікування без визначення МЩКТ. Прийняття та-
кої стратегії негативно не вплине на рентабельність ве-
дення хворих, тому що визначення МЩКТ включене до 
всіх алгоритмів терапії. Проте відмова від визначення 
МЩКТ зробить лікування ще більш рентабельним.

Хоч ця схема з економічних підстав може бути ви-
правдана у Великобританії, слід визначити, чи придатні 
такі порогові значення віку та МЩКТ для інших країн.

ПОРІВНЯННЯ РІЗНИХ СТРАТЕГІЙ 

ВИЯВЛЕННЯ ХВОРИХ

Відповідно до методичних рекомендацій Євро-
пейського фонду з остеопорозу (нині — Міжнародний 
фонд з остеопорозу) у Великобританії було оцінено ви-
гідність денситометрії кісток. Проведення денситоме-
трії кісток вважається виправданим щодо відношення 
витрат до запобігання переломів та є більш рентабель-
ним, ніж лікування хворих з факторами ризику але без 
даних МЩКТ [30].

Ефективність стратегії виявлення хворих з остео-
порозом, раніше прийнятої у Європі (ЄВР) [30], по-
рівняли з викладеною у методичних рекомендаціях 
(ВООЗ) [138]. Порівняння було проведене на моде-
лі, що базувалася на даних 10 проспективних популя-
ційних когортних досліджень обсягом 250 тис. особо-
років. Для цього порівняння, що було модельоване 
у Великобританії, для кожної моделі (ЄВР та ВООЗ) 
використовували однакові фактори ризику і однакову 
кількість значень МЩКТ.

У стратегії ЄВР підставою відбору осіб для визна-
чення МЩКТ були наявність клінічних факторів ризи-
ку, а проведення лікування рекомендувалося у тому 
разі, якщо за даними МЩКТ значення T-score були 
–2,5 SD. У дослідженні враховували такі фактори ри-
зику: наявність в анамнезі переломів, зумовлених ос-
теопорозом, ІМТ <19 кг/м2, переломи стегнової кіст-
ки у батьків, тривале лікування пероральними глюко-
кортикоїдами, ревматоїдний артрит, тютюнопаління 
та щоденний прийом 3 і більше одиниць алкоголю. 
Кількість визначень МЩКТ, змодельованих для обох 
стратегій, була визначена за поширеністю специфіч-
них для віку клінічних факторів ризику. Враховуючи, що 



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  4  ( 3 4 )  •  2 0 0 8

К Л І Н І Ч Н І  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я

2 4

ефективність лікування становить 35%, кількість попе-
реджених за допомогою обох стратегій переломів на-
ведена в табл. 11 [138].

Таблиця 11 

Порівняння ефективності двох стратегій ведення хворих на остео-

пороз (передруковано з [138] із люб’язного дозволу видавництва 

«Springer Science + Business Media»)

Вік, 

років

Кількість 

визначень 

МЩКТ/1000

Виявле-

на кількість 

жінок 

з висо-

ким ризи-

ком/1000

Кількість 

очікуваних 

переломів 

стегнової 

кістки*

Кількість по-

передже-

них переломів 

стегнової 

кістки (витрати/

попереджені пе-

реломи, £ тис.)
ЄВР ВООЗ ЄВР ВООЗ ЄВР ВООЗ

50 450 26 41 <1 1 0,1 (174) 0,4 (63)
60 450 52 65 2 4 0,7(37) 1,2(22)
70 500 120 355 16 30 5,7(5) 10,6(3)
80 550 235 606 51 92 17,9(1,8) 32,0(1,2)

*У жінок з високим ризиком.
Порівняно зі стратегією ЄВР за допомогою підхо-

ду ВООЗ можна виявити більше хворих із високим ри-
зиком виникнення переломів стегнової кістки; це свід-
чить, що використання показника МЩКТ підвищує 
ефективність запропонованої ВООЗ стратегії.

У кожній віковій групі витрати на запобігання пере-
ломам нижчі при стратегії ВООЗ.

ІНТЕГРУВАННЯ ФАКТОРІВ РИЗИКУ

Використання клінічних факторів ризику разом 
із МЩКТ та віком підвищує чутливість прогнозуван-
ня імовірності виникнення переломів, не впливаючи 
на його специфічність. Численність цих факторів ризи-
ку ставить проблему про одиниці вимірювання ризи-
ку. Значення Т-score у цій ситуації малопридатні, тому 
що кожна комбінація факторів ризику має свої крите-
рії ризику. Хоча використання показника ВР і допус-
тиме, але для клініцистів найкраще підходить показ-
ник абсолютного ризику (або ймовірності) виникнен-
ня переломів.

ІМОВІРНІСТЬ ПЕРЕЛОМІВ

Значення абсолютного ризику виникнення пере-
ломів залежать від віку, очікуваної тривалості життя, 
а також рівня на даний час ВР. Взагалі, значення рів-
ня ВР, що пов’язаний із очікуваною тривалістю життя, 
знижуються з віком (особливо після 70 років), тому що 
ризик смерті випереджає підвищення частоти виник-
нення переломів із віком. Оцінка рівня ризику виник-
нення переломів за період усього життя має значен-
ня для встановлення розмірів того тягаря, що накла-
дає остео пороз на суспільство, а також ефективності 
медико-соціальної допомоги. Проте така оцінка мало-
придатна для окремих осіб, яким має бути надане ліку-
вання [119]; ось чому Міжнародний фонд з остеопоро-
зу та ВООЗ рекомендують оцінювати ризик переломів 
за короткі періоди і виражати його у значеннях абсо-
лютного ризику, тобто ймовірності за 10-річний інтер-
вал [118]. Період у 10 років охоплює як звичайну трива-
лість лікування, так і наслідки після його припинення.

Основною перевагою використання показника аб-
солютної імовірності ризику переломів є стандарти-
зація представлення результатів різних методів та ді-
лянок вимірювання, що використовуються для ви-
значення ризику, а також впровадження додаткової 
інформації, яку одержують на підставі даних про вік 

і клінічні фактори ризику. Значення оціненої імовірнос-
ті, безумовно, будуть залежати від технічних характе-
ристик (коефіцієнт ризику) апаратури та ділянок, що 
вимірюються.

Зв’язок між значеннями ВР та 10-річною імовір-
ністю наведений у табл. 12 [119]. Наприклад, 10-річ-
на ймовірність перелому стегнової кістки у жінки ві-
ком 60 років становить 2,4%. За наявності в анамне-
зі перелому, зумовленого втратою кісткової тканини 
внаслідок остео порозу, цей ризик підвищується при-
близно у 2 рази і становить 4,8%. Інтеграція факто-
рів ризику не є новим підходом, вона успішно вико-
ристовується при розробці медико-соціальних захо-
дів щодо ІХС [139].

Таблиця 12

 10-річна ймовірність та ВР переломів у популяції 

шведських жінок різного віку (передруковано з [119] 

із дозволу видавництва «Elsevir»)

ВР 50  60
Вікові групи, років

70 80
(а) Переломи стегнової кістки

1 0,57 2,40 7,87 18,0
2 1,14 4,75 5,1 32,0
3 1,71 7,04 21,7 42,9
4 2,27 9,27 27,7 51,6

(б) Переломи стегнової кістки, клінічні переломи хребта, 

плечової кістки або перелом Колліса (перелом променевої 

кістки у типовому місці)
1 5,8 9,6 16,1 21,5
2 11,3 18,2 29,4 37,4
3 16,5 26,0 40,0 49,2
4 21,4 33,1 49,5 58,1

ВИЯВЛЕННЯ ХВОРИХ ІЗ РІЗНОЮ 

ІМОВІРНІСТЮ ВИНИКНЕННЯ ПЕРЕЛОМІВ

Алгоритм, що враховує внесок клінічних факто-

рів ризику у рівень ризику виникнення переломів з/

без даних МЩКТ, розроблений Цент ром з метабо-

лічних захворювань кісток, що співпрацює з ВООЗ, 

у Шеффилді (Великобританія). За допомогою про-

грами FRAX (http://www.shef.ac.uk./FRAX) можна 

розрахувати 10-річну ймовірність переломів стег-

нової кістки або основних остеопоротичних пере-

ломів, до яких належать клінічні переломи хребта, 

переломи стегнової кістки, кісток передпліччя та 

плечової кістки. Країни Європи з розрахованим різним 
рівнем імовірності переломів наведені у табл. 13 [140]. 
Для країн з недостатнім обсягом епідеміологічних даних 
потрібне використання розрахованих значень.

Таблиця 13

 Класифікація європейських країн за рівнем популяційного ри-

зику переломів стегнової кістки (адаптовано за [141])

Рівень ризику

Країни, для яких 

розраховано рівень 

ризику

Країни з подібним 

рівнем ризику

Дуже високий Швеція Данія 
Ісландія 
Норвегія

Високий Великобританія 
Італія

Голландія
Греція 
Німеччина 
Португалія 
Угорщина 
Швейцарія

Середній Іспанія
Франція

Низький Турція

У разі відсутності можливості робити роз-
рахунки на комп’ютері використовують табли-
ці для країн, для яких розраховано рівень ризику 
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(http://www.shef.ac.uk./FRAX) при різній кількості клі-
нічних факторів ризику. Як приклад у табл. 14 наве-
дені дані для жінок віком 60 років, мешканок Велико-
британії. Отже, у жінки з Великобританії віком 60 років 
з ІМТ 20 кг/м2, яка перенесла перелом кісток перед-
пліччя і має виразковий коліт (тобто 2 клінічних факто-
ри ризику), 10-річна ймовірність переломів становить 
15% (9–24%). У зв’язку з тим, що частка впливу різних 
факторів ризику на значення імовірності різна, у дуж-
ках наведений істинний діа пазон у %, а не ДІ.

Таблиця 14

Таблиця FRAX з 10-річної імовірності (%) основних остеопоротичних 

переломів (клінічні переломи хребта, переломи стегнової кістки, 

кісток передпліччя та плечової кістки) відповідно до значень ІМТ 

і кількості клінічних факторів ризику (КФР) у жінок віком 60 років, 

мешканок Великобританії. У дужках наведений істинний діапазон 

у %, а не ДІ, тому що частка впливу різних факторів ризику на зна-

чення імовірності різна (передруковано за дозволом із [19])

Кіль-

кість

КФР

ІМТ, кг/м2

15 20 25 30 35 40 45

0 7,4 6,5 6,0 5,2 4,6 4,0 3,5
1 12 

(8,4–16)
10 

(7,2–13)
9,3 

(6,5–12)
8,1 

(5,6–11)
7,0 

(4,9–9,2)
6,1 

(4,2–8,0)
5,3 

(3,7–7,0)
2 18 

(11–26)
15 

(9–24)
14 

(7,9–22)
12 

(6,9–20)
11 

(5,9–17)
9,2 

(5,1–15)
8,1 

(4,4–13)
3 27 

(16–40)
23 

(13–16)
20 

(11–34)
18 

(9,5–30)
16 

(8,2–27)
14 

(7,1–24)
12 

(6,1–21)
4 39 

(26–53)
33 

(22–47)
29 

(18–44)
26 

(16–39)
23 

(14–35)
20 

(12–31)
17 

(10–27)
©Центр із метаболічних захворювань кісток, що співпрацює з ВООЗ, 
при Шеффілдському університеті, Великобританія

Êë³í³÷í³ ôàêòîðè ðèçèêó

²ìîâ³ðí³ñòü ïåðåëîì³â

Âèñîêà Ïîì³ðíà Íèçüêà

Ë³êóâàòè ÌÙÊÒ

Ïåðåãëÿíóòè çíà÷åííÿ
ð³âíÿ ³ìîâ³ðíîñò³

Âèñîêà Íèçüêà

Ë³êóâàòè

Рис. 4. Алгоритм оцінки ймовірності переломів (передруковано 
за дозволом із [20])

Визначення МЩКТ дає можливість переглянути зна-
чення раніше встановленої імовірності виникнення пе-
реломів з урахуванням даних МЩКТ та клінічних факто-
рів ризику. Імовірність, розрахована для європейських 
країн, наведена у табл. 13 [19]. У разі неможливості ро-
бити розрахунки на комп’ютері використовують таблиці 
FRAX, у яких наведена ймовірність переломів для кожної 
країни, розрахована на підставі даних МЩКТ для шийки 
стегнової кістки та кількості клінічних факторів ризику. 
У табл. 15 наведено приклад для жінки 60 років, меш-
канки Великобританії. У цієї жінки T-score для шийки 
стегнової кістки становить –3 SD, крім того, в неї рев-
матоїдний артрит і вона приймає глюкокортикоїди (тоб-
то 2 фактори ризику). 10-річна імовірність виникнення 
переломів у неї становить 25% (19–34%). Як зазначено 

вище, у дужках наведено істинний діапазон у %, а не ДІ, 
тому що частка впливу різних факторів ризику на значен-
ня ймовірності різна. Слід відзначити, що вторинні при-
чини остеопорозу, за винятком ревматоїдного артриту, 
при наявності даних МЩКТ не підвищують значень ри-
зику виникнення переломів. Так, у жінки віком 60 років, 
мешканки Великобританії, T-score для шийки стегнової 
кістки становить –3 SD i є виразковий коліт (тобто 1 ва-
гомий клінічний фактор ризику) 10-річна ймовірність ви-
никнення переломів становить 18% (15–21%).

Таблиця 15 

Таблиця FRAX з 10-річної імовірності (%) основних остеопоро-

тичних переломів (клінічні переломи хребта, переломи стегнової 

кістки, кісток передпліччя та плечової кістки) відповідно до зна-

чень у МЩКТ і кількості КФР у жінок віком 60 років, мешканок 

Великобританії. У дужках — істинний діапазон у %, а не ДІ, тому 

що частка впливу різних факторів ризику на значення ймовірності 

різна (передруковано за дозволом із [19])

Кіль-

кість

КФР

МЩКТ T-score (шийка стегнової кістки)

–4,0 –3,0 –2,0 –1,0 0 1,0

0 23 12 7,7 5,5 4,6 4,1
1 32 

(29–37)
18 

(15–21)
11 

(8,2–14)
8,0 

(5,5–11)
6,8 

(4,5–9,5)
6,0 

(3,9–8,4)
2 44 

(38–54)
25 

(19–34)
16 

(10–24)
12 

(6,7–18)
9,8 (5,4–16) 8,6 

(4,6–14)
3 58 

(48–68)
35 

(25–49)
23 

(14–36)
16 

(8,7–28)
14 (6,9–25) 12 

(5,9–22)
4 71 

(59–78)
46 

(35–59)
31 

(22–44)
22 

(14–35)
19 (11–31) 17 

(9,4–28)
©Центр з метаболічних захворювань кісток, що співпрацює з ВООЗ, 
при Шеффілдському університеті, Великобританія

ОБМЕЖЕННЯ

При оцінці не завжди враховують кількісний (до-
зовий) вплив деяких факторів ризику. Між тим, 2 пе-
реломи в анамнезі становлять більший ризик, ніж 
1 перелом. Залежність від дози також показана при 
лікуванні глюкокортиїдами (рис. 5) [131]. За наяв-
ності в анамнезі клінічних переломів хребців ризик 
підвищується приблизно у 2 рази, ніж при перело-
мах іншої локалізації. У зв’язку з тим, що за допо-
могою алгоритму FRAX не можна змоделювати усі 
ситуації, ці обмеження слід ураховувати при при-
йняті клінічних рішень.

Ще одним обмеженням є те, що в алгоритмі 

FRAX використані значення T-score для ший-

ки стегнової кістки. Якою мірою значення МЩКТ 
шийки стегнової кістки є більш або менш інформа-
тивними, ніж значення T-score інших місць при різ-
них методах його визначення, має бути з’ясовано. 
На жаль, значення T-score та Z-score варіюють за-
лежно від місць та методів їх визначення. Значен-
ня МЩКТ усієї стегнової кістки можна використо-
вувати замість МЩКТ її шийки у жінок, але не у чо-
ловіків. У разі, коли відомі характеристики методів 
обстеження (тобто коефіцієнт ризику або ВР), імо-
вірність можна буде визначити за допомогою таб-
лиць, що розробляються.

ОБСТЕЖЕННЯ ХВОРИХ НА ОСТЕОПОРОЗ

ВСТАНОВЛЕННЯ ДІАГНОЗУ

При діагностиці всіх хворих на остеопороз не-
залежно від наявності чи відсутності перело-
мів, зумовлених втратою кісткової тканини, вико-
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ристовують один підхід. Безумовно, обсяг клініч-
ного та лабораторного обстеження залежить від 
тяжкості захворювання, віку пацієнта і наявності 
або відсутності переломів хребців. Метою збиран-
ня анамнезу, об’єктивного обстеження та лабора-
торних аналізів є:

1) виключити наявність хвороб, що нагадують 
остеопороз (остеомаляція, мієломатоз);

2) виявити випадки остеопорозу та фактори, що 
призвели до нього;

3) оцінити ступінь тяжкості остеопорозу для ви-
значення прогнозу, тобто ризику зумовлених ним 
переломів;

4) вибрати найбільш доцільне лікування;
5) визначити показники, необхідні для наступ-

ного моніторингу.
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Рис. 5. Вплив різних доз глюкокортикоїдів на ймовірність виникнен-
ня переломів (передруковано з [131] із люб’язного дозволу видав-
ництва «Springer Science + Business Media»)

Процедури, що виконують при діагностиці ос-
теопорозу, наведені у табл. 16. На підставі цих об-
стежень має бути:

1) встановлено діагноз остеопорозу (наприклад 
DXA або рентгенографія);

2) виявлено причину (наприклад тестування 
функціонального стану щитоподібної залози для 
визначення гіпертиреозу, визначення вільного кор-
тизолу у сечі для діагностики синдрому Кушинга), 
проведення диференційної діагностики (наприклад 

електрофорез білків для визначення мієломи, рі-
вень кальцію й активність лужної фосфатази для 
визначення остеомаляції).

Таблиця 16 

Процедури, які рекомендуються при діагностиці остеопорозу

Типові
Анамнез та об’єктивне обстеження
Клінічний аналіз крові, ШОЕ, кальцій, альбумін, креатинін, фосфати, 
лужна фосфатаза та печінкові трансамінази у сироватці крові
Латеральна рентгенографія грудного та поперекового відділів хребта
Денситометрія кісток (двохенергетична рентгенівська абсорбціометрія)

Інші
Рентгенографія — визначення переломів хребців 
Маркери метаболізму кістки (при можливості)

Обстеження, що звичайно проводяться у спе-
ціалізованих центрах, включають визначення біо-
хімічних маркерів метаболізму кістки, рівень ПТГ 
у сироватці крові, рівень 25-гідроксивітаміну D, 
електрофорез білків сироватки крові або сечі, рі-
вень кальцію у сечі натще або його добову екскре-
цію, рівень вільного кортизолу у сечі, тестування 
функціонального стану щитоподібної залози та бі-
опсію клубової кістки.

У чоловіків доцільно визначати вільний тесто-
стерон, гонадотропіни та пролактин. Оцінка базу-
ється на даних клінічного обстеження, так у хво-
рих із явним остеопорозом одночасно виявляють 
легкий гіперпаратиреоз або гіпертиреоз, систем-
ний мастоцитоз, пізні прояви неповного остеоге-
незу або остеомаляцію.

ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА 

ОСТЕОПОРОЗУ

Специфічні чинники втрати кісткової маси ви-
являють у чоловіків частіше, ніж у жінок. У значної 
кількості чоловіків із симптоматичними перело-
мами здавлювання хребців виявляють такі причи-
ни остео порозу, як гіпогонадизм, лікування перо-
ральними стероїдами або алкоголізм. У контрольо-
ваних дослідженнях виявлене істотне підвищення 
ризику переломів хребців, що пов’язане з тютюно-
палінням, вживанням алкоголю та алкоголізмом, 
лікуванням пероральними глюкокортикоїдами, ан-
тиконвульсантами, а також з гіпогонадизмом та ін-
шими чинниками, що призводять до остеопорозу. 
Чинники ризику виникнення переломів стегнової 
кістки у чоловіків і жінок однакові.

Остеомаляція та злоякісні пухлини часто ви-
кликають втрату кісткової маси та переломи. Ос-
теомаляція характеризується дефектом мінера-
лізації кісткового матриксу, що найчастіше є на-
слідком недостатнього надходження, утворення 
або порушення обміну вітаміну D. Іншими причи-
нами є порушення транспорту фосфатів або три-
вале застосування деяких препаратів, наприклад 
солей алюмінію (та інших антацидів, що зв’язують 
фосфор), фтору або етидронатуу високих дозах, 
а також тривале лікування антиконвульсантами. 
У більшості випадків остеомаляцію діагностують 
на підставі даних анамнезу та патологічних зна-
чень біохімічних аналізів (низькі рівні кальцію у си-
роватці крові та сечі, фосфатів і вітаміну D у сиро-
ватці крові, та високі значенні активності лужної 
фосфатази і концентрації ПТГ). Для однозначно-
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го підтвердження дефекту мінералізації слід ви-
конати трансклубову біопсію після введення те-
трацикліну як мітки.

Дифузний остеопороз з/без патологічних пе-
реломів часто виявляють у хворих із множинною 
мієломою, стан, для якого характерні вираже-
ний біль у кістках, підвищена ШОЕ та протеїнурія 
Бенса — Джонса; що виявляється при досліджен-
ні аспірату кісткового мозку, та за даними (імуно)
електрофорезу білків сироватки крові та сечі. Ос-
теопороз можуть імітувати патологічні переломи, 
спричинені метастазами злоякісних пухлин, які 
можна виявити при клінічному та рентгенівсько-
му обстеженні, при визначенні маркерів пухлин та 
за допомогою сцинтиграфії та інших візуалізацій-
них технологій. Остео поротичні переломи хреб-
ців слід диференціювати з іншими деформаціями 
хребта, такими, як сколіоз, остеоартроз та хворо-
ба Шейєрмана (остео хондропатія акроміону ло-
патки — прим. пер.).
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ЕВРОПЕЙСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

ПО ДИАГНОСТИКЕ И ВЕДЕНИЮ 

ОСТЕОПОРОЗА У ЖЕНЩИН 

В ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ

J.A. Kanis, N. Burlet, C. Cooper, 

P.D. Delmas, J.-Y. Reginster, F. Borgstrom, 

R. Rizzoli от имени Европейского общества 

по клиническим и экономическим 

аспектам остеопороза и остеоартрита 

(ESCEO)

Резюме. Эти рекомендации внедрены в меди-
цинские учреждения Европы с целью диагно-
стики и лечения женщин в постменопаузальном 
периоде, у которых присутствует риск разви-
тия остеопороза.
Вступление. Европейским фондом остеопоро-
за и заболевания костной ткани (в дальнейшем 
Международный фонд остеопороза) в 1997 г. 
опуб ликованные методические рекомендации 
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по диагностике и ведению остеопороза. В этой 
статье представлена их обновленная редакция 
для европейских медицинских учереждений.
Методы. Рассмотрено такие разделы: роль 
определения минеральной плотности костной 
ткани для диагностики остеопороза и оценки 
риска переломов; общее и фармакологиче-
ское ведение остеопороза; мониторинг про-
цесса лечения; оценка риска переломов; стра-
тегия лечения различных случаев; обследова-
ние больных; экономика лечения.
Результаты и выводы. Приведенные данные 
могут стать основой для разроботки соответ-
ствующих рекомендаций для национального 
применения.

Ключевые слова: минеральная плотность 
костной ткани, диагностика остеопороза, 
оценка риска переломов, экономика лечения, 
лечение остеопороза.

EUROPEAN GUIDANCE 

FOR THE DIAGNOSIS 

AND MANAGEMENT OF OSTEOPOROSIS 

IN POSTMENOPAUSAL WOMEN 

J.A. Kanis, N. Burlet, C. Cooper, 

P.D. Delmas, J.-Y. Reginster, F. Borgstrom, 

R. Rizzoli and on behalf of the European 

Society for Clinical and Economic Aspects 

of Osteoporosis and Osteoarthritis (ESCEO)

Summary. Guidance is provided in a European 
setting on the assessment and treatment of 
postmenopausal women with or at risk from 
osteoporosis. 
Introduction. The European Foundation for 
Osteoporosis and Bone disease (subsequently the 
International Osteoporosis Foundation) published 
guidelines for the diagnosis and management of 
osteoporosis in 1997. This manuscript updates 
these in a European setting. 
Methods. The following areas are reviewed: the 
role of bone mineral density measurement for 
the diagnosis of osteoporosis and assessment 
of fracture risk; general and pharmacological 
management of osteoporosis; monitoring of 
treatment; assessment of fracture risk; case 
finding strategies; investigation of patients; health 
economics of treatment. 
Results and conclusions. A platform is provided 
on which specific guidelines can be developed 
for national use. 

Key words: bone mineral density, diagnosis of 
osteoporosis, fracture risk assessment, health 

economics, treatment of osteoporosis.  �
Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я

Синтез и выделение протеогликанов ма-

трикса хряща человека регулируется раз-

личным образом оксидом азота и проста-

гландином Е2

Mastbergen S.C., Bijlsma J.W.J., Lafe-
ber F.P.J.G. (2007) Synthesis and release of hu-

man cartilage matrix proteoglycans are different-
ly regulated by nitric oxide and prostaglandin E2. 

Ann. Rheum.Dis. 67: 52–58.
Недавние исследования выявили влияние 

угнетения циклооксигеназы (ЦОГ)-2 на превра-
щение протеогликанов как под влиянием ин-
терлейкинов (ИЛ)-1β/фактора некроза опухо-
лей (ФНО)–α поврежденного хряща и хряща при 
остеоартрозе. При этом выделение и содержа-
ние протеогликанов были нормализированы, по-
скольку на синтез протеогликанов оказывалось 
только частичное влияние. Простагландин Е2 яв-
ляется основным продуктом, образующимся под 
влиянием ЦОГ-2. Именно поэтому цель исследо-
вания — оценить роль простагландина Е2 в отно-
шении к оксиду азота в нарушении преобразова-
ния протеогликанов хряща.

На протяжении 7 дней проводили культиви-
рование клеток человеческого хряща отдельно
и в присутствии ИЛ-1 + ФНО-α с наличием или 
отсутствием простагландина Е2 или селективно-
го ингибитора ЦОГ-2 (целекоксиб 10 μМ). Изме-
ряли изменения преобразования протеоглика-

нов матрикса хряща, уровни простагландина Е2, 
а также оксида азота.

В результате установлено, что синтез протео-
гликанов и его выделение не страдает при культи-
вировании только с наличием простагландина Е2. 
Добавление ИЛ-1 + ФНО-α к культуре здорового 
хряща приводит к угнетению синтеза протеогли-
канов и повышению выделения протеогликанов. 
При добавлении простагландина Е2 в дополне-
ние к ИЛ-1 + ФНО-α уровень выделения протео-
гликанов повышается, а вот на синтез протеогли-
канов влияние приостанавливается. Добавление 
селективного ингибитора ЦОГ-2 к ИЛ-1 + ФНО-α 
улучшает состояние хряща путем ингибирования, 
усиленного простагландином Е2 продуцирова-
ния, и практически полностью нормализует уро-
вень выделения протеогликана, тогда как синтез 
остается прежним. Также повышенными остают-
ся и уровень NО. Уровень простагландина Е2 до-
стоверно коррелирует с выделением протеогли-
кана, тогда как уровень NO достоверно коррели-
рует с синтезом протеогликана.

Результаты данного исследования предпола-
гают вовлечение простагландина Е2 в повышение 
выделения протеогликана хрящевой ткани и от-
сутствие его влияния на синтез протеогликана. 
ИЛ-1 + ФНО-α индукция NO вовлечена в угнете-
ние синтеза протеогликанов, независимо от про-
стагландина Е2 и поэтому нечувствительна к регу-
ляции (селективными) ингибиторами ЦОГ-2. 




