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ПРОБЛЕМА ОСТЕОПОРОЗУ В ПЕДІАТРІЇ

ьгп■Jпеl/лир^ол. diww лер/оДс /ксннюку. .непюОк дшиностиы .лиужтшя

Остеопороз (ОП), як медична проблема тривало вивчається зарубіжними фахівцями, а г а кож 
став предметом дослідження останніх 10J5 років провідними вітчизняними науковцями. 
Остпо і юрт, як нравнло, роп - Іядаґтьья як натолоня дорослих Зважаючи на (особливості 
дитячого організму, в тому числі кісток, що охоплюють ріст, диференціацію, пере моделювання 
кісткової' тканини вважаємо, що корені ОП сягають ситячого віку Це спонукало нас до аналізу 
сучасної о бачення вказаної о явища

У даний час. не зважаючи на численні наукові ноіііукн в тій галузі медицини, не має 
єенною визначення OU. Одне з них (від ірепь, poros-огR|р, дірка) тлумачить ОП як 
за гадь но набуте зменшення кісткової маси на одиницю об єму кістки то ВІДНОШЕННЮ до 
нормальних показників даної вікової групи [17] Тобто, даний об'єм кістки містить менше 
кісткової тканини і більше кісгкавомозкового простору

Зацепин (’ Т [2] стверджує що ОП t хворобою, при якій виникає віра і а кісікової 
тканини, шо перевищує її' вікову атрофію. Вважають, що зменшення кісткової маси на 30 — 40 
% нижче вікової норми гжс с Oil Однією і форм ОП є ЮВЕНІЛЬНИЙ ісіюііа-інчний ОП (ЮОП). 
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Однак ЮОП с рідкісною формою Існує певне протиріччя між тим, чи дійсно ЮОП таке 
рідкісне захворювання і іим, що недосконалою с діагностика його латентних форм* 
Можливості сучасної діагностичної апарйіури дозволяють виявити порушення мінеральної 
щільності кістки у дітей чи у дорослих вже при незначних змінах остсогенеіу [1, 9J R основі 
патологічного процесу може лежати генетична передумова Однак для прояву ЮОН необхідні 
додаткові обтяжуючі фактори: гіпокінезія, неадекватність харчування, травма; функціональна 
нсвідlпуlвiд^иiіcіfa. фізичне ііереваніаженяя; вітамінна недостатність; гормональні розлади: 
наявність супутньої патології; вживання різних медикаментозних середників, які викликають 
певний рівець 011 [291

У медичній літературі описані поодинокі випадки ІООГІ у дітей, в яких була не обтяжена 
спадковій і ь. Це збільшує зашк^івзеїш^іь дослідників пцщо генезу виникнення ЮОП [29J, 
Аналіз результатів вивчення проблеми ОП у дітей і молодих осіб наводить на думку, що він у 
більшості випадків є вторинним, я не ід іона ' ги чи им Вторинний ОП виникає внаслідок таких 
іюрмональних порушень: первинний гшерпараїіреоь і піері іреоз, ГіПє,рaлpelншo^к)pIлцнзм. 
гіперпітуїтаризм і гіпогопа^тизм [51

Віплив обтяжуючих факюрів припадає На МОЛОДИЙ ВІК, КОЛИ ІЦІГІ.НІСГЬ кісткової тканини 
сяіat максимуму У зв’язку з цим попередження даної о захворювання слід розпочинати в 
періоді раннього дитинства і у пубертаті ОП потрібно розглядати перед усім, як педіатричну 
проблему [3]. Контролюючи пронеси формування кісткової тканини у перші два дешііилігія 
життя, можна шачпою мірою запобігти ріввитку ОІІ оскільки маса кістки в зрілому віці 
-належить від її інволюційної в і раїи. яка відбувається неналежно віл людини, але швидкість 
віраіи напряму залежить від рівня сформованості кісткової іканини j нлглнL■іві [!(}, 19J.

Еnі.деміолегічні доспідження інституту геронтології АМН України свідчать про те, що 
часи а оСіеоненії і а осіеопорозу з піком суіієво збільшується. Для України актуальною є 
проблема медикп-біологічних наслідків Чорнобильської катастрофи Основні цозсуііюрюючі 
радіонукліди на забруднених і ери юріях 8т '' га С< ' 99 % стронцію це попусті >ся у кістковій 
ікани-Чі, цезій - здебільшого у м'язовій іканині (80 %) Гакий розподіл ізотопів сприяє 
формуванню еруктурно — функціональних порушень в кістково — суглобовому апараті, в 
першу чергу у кістковій тканині [12J. За останні 5 років значно зросла патологія кісткової 
системи у населення, яке проживає на контрольованих територіях Цс наводить на думку, що в 
майбутньому спостерігатиметься збільшення в Україні ккцькосц хворих на ОП та ЙОГО 
ускладнення [б] На клітинному рівні зміна маси кістки є результатом перемо чел юванпя 
кісткових елементів Осісскластн, під дією яких відбувається резорбція кісткової тканини, 
переважають функціонально остеобласти -- клітини, які формують кісткову тканину Цей 
процес регулюється складною взаємодією між генетичними факторами і чинниками 
зовнішнього середовища, через комплекс місцевих і системних ! ормонів, які модулюю іь 
активність цих двох типів клітин

У педіатричній практиці питанням ОП не надасться належної уваги, наукові розробки 
цієї проблеми поодинокі. Однак колектив авіорів [23J встановив, що у 52 % випадків 
причиною переломів шийки стегнової кістки у дітей '' в 011 На 'Юцільноегі вивчення 
проблеми 011 серед дней акцентується увага і іншими дослідниками [22].

Патогенез ОП на думку окремих вчених полягає у зміні структури і функції самої кіс і ки. 
де поспйно відбуваються процеси утворення і резорбції кісікової і канини. її моделювання і 
ремодедювання Основні патогенетичні ланки ще не повністю вивчені [14]. І ому серед зхюрій 
виникнення цього захворювання [17] виділяють наступні, теорія дефіциту кальцію: порушення 
гомеостазу кальцію, значення закладеної у підлі 'іковому віці кісткової маси, генетична 
передумова зменшення фізичного навантаження на мсіки, білково-магричіїа теорія, 
акгностеепоретичкий фактор, гемодинамічпo-бiocIатлчка теорія; теорія ацидозу.

Вчення про дефіцит кальцію (Са) запропонували одночасно ряд вчених Bogdanoff et al. 
(1953 ц Whedon (I252), а далі вдосконалив Nord ні (1960) Недостатнє надходження (За може 
бути зумовпсне неповноцінним вмістом його у харчовому раціоні, порушеним всмоктуванням у 
кишечнику або збільшеного виділення його із сечею [4, 17]
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Gompel A, True J. В. [28] висловлюють думку, що дефіцит Са, як провідний чинник 

ет і о патогенезу, залишається дускусійним питанням, тому їло заснована на пій теорії терапія 
(призначення великих доз Са) виявилась недостатньо ефективною При ньому повного 
вилікування людей з ОП не було досягнуто Однак визначається гальмівний вплив Са па 
остеопоротичний процес, що покладено в основу профілактики ОП [3]

Кількість кісткової маси, яка наростає в пубергягному періоді (він є першим критичним 
періодом формування скелету [28]) прямо визначає ризик розвитку інволюційного г 
гюсг менопаузального OlL Більша половина погрібного для мінералізації кістки Са звичайно 
засвоюється в перші 10 років [24] і до 24 річного віку кісткова тканина вважається повністю 
сформованою. Після цьоо починаяться поступове переважання пронесу руйпупятіпя кістки, 
тому у кожної людини з плином років кісткова маса зменшуєтьси Існує гіпотеза про те. що 
адекватне надходження Са з молоком Г хмолочпими продуктами в дитинстві і пубертатному віці 
г вирішальним фактором для досягнення максимальної щільності кісткової тканини j 
попередження ОІ І. Однак навіть надмірне надходження Са у дорослому віці не може зменшиш 
прискорений розвиток ОП, який зумовлений із недостатнім надходженням його у дитинстві.

Calvo М S [26] виявив зміни, які відбуваються при підвищеному надходженні з їжею 
фосфору, а зменшенні Са. Таке співвідношення поступаючих мікроелементів спричиняє 
випикпенпя помірного вюрингюго гГперпара гіреозу Встановлено, що “дієтичний’’ фосфор у 
фізіологічній кількості може точно регулювати продукування нирками 1,25-дигГдро- 
охсlXолсхаLльцlферо.лу і його сироваткову концентрацію Орле, довготривале надходження з 
їжею підвищеної кількості фосфору може послаблювані звичайні гомеостатичні мехя.нізмих які 
зумовлені зменшенню кількісно кальцію Надмірне надходження фосфору приводить до 
стійких змін кальці -регулюючих гормонів, що у свою чергу пе сприяє нормальній 
мінералізації кісткової охаоиnu, а її втраті

Gompel A et al. [28] вважає. що 80 % сформованої кісткової маси має генетичну 
передумову, а 20 % залежить від навколишнього середовища, дієти, гормонального фопу в 
організмі Loiizer М et al [ЗО]. обстеживши 16 сімей, встановив, шо дгль які мають батьків із 
зниженою щільністю поперекових хребців, мають високий ризик захворювання ОП A ben tiro th 
К, Abendrotli В. [18] .зазначили, що розвитку OIL у дорослих сприяє, недосланої яхзuянГепг 
остеобластів, які продукують кісткову тканину, а функціональна здатність їх є генетично 
обумовлена. За допомогою денситометрії ми аналізуємо тит їж и щільність кістки, але ие маємо 
інформації про структурну організацію кісткової тканини.

Спостерігається різця поширеність 011 серед [емношкірих г білих осіб. Детально 
вивчалась дієта, яка по суті була однакова у обстежуваних групах людей, а різниця вмісту Са у 
скелетах темношкірих була більшою Така різниця обумовлена генетичними факторами даних 
етнічних груп [2 ’]

При проведенні експериментів in vitro [32] встановлено, що клітини кісткової охаnнnи є 
високочутливими ло фізичного навантаження Під час навантаження остеобласти почали 
сильні її і е продукувати простагландин Е2, що маг значення у побудові кісткової тканини, 
Marchigiano G [31] довгж що в спокої ніколи немає природного метаболізму кісткової тканини, 
її перемоделювання відбувається вздовж ліній механічного напруження [14. 31].

Urist М [17] вказував па існування у людей без ОП аіпuостеоцоротичцого фактору 
(АОФ), який має індивідуальні генетичні особливості, що гальмую!ь підвищену продукцію 
глюко кори икоілга У 1970 році Urist М і співавтори переглянули ставлення до 
яіг^и!^( ,̂^і^<^і^<^І^оги^ні^)ю процесу, як функції індукування кістки, а виділили вплив протеїн- 
полісахаридази па структуру кістки з ймовірним виродженням і руйнуванням.

Krokowski Е. [17] стверджував, гцо первинний ОП це пов’язаний з порушеннями 
кальцієвого ,ябо кісткового обміну речовин. Він повинен розглядатися; як зміна хребс'гuоlс 
стовпа, я іакож інших меток, кісткового мозку, міжхребцевих дисків, м’язів і місцевого 
хровообту Ці зрушення пов’язані з віковою втратою м’язової снят що обумовлено 
цивілізацією (зменшення навантаження — слабнуть м’язи спини). Це є причиною зміни осанки 
і переміщення частини маси і їля з м’язів на тіла хрсбпів, які піддаються великому
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кавактаженкю, ню приводить до змети неп ня кровопостачання і тим самим руйнування 
кісткових балок

Перше описання ЮОП належить Schippers J. (1983) Він описав у семирічної дівчинки 
"споктакклИ” загальний ОП Пізніше Lmdeninann К (195I). Hammel Н. (1951) сповістили про 
ОП хребта кевляснелої етилюї іі у дітей (хвороба "‘риб'ячих хребців"1), а Саіеі О (1954) 
написав про пубертаїн) хвороб) * риб'ячих” хребців Було описало 114 випадків ЮОП 
Середній вік обстежених становив 11,5 - 12 років [17]

Захворювання починається непомітно для пацієнтів Симптоми болю в спині, у суглобах 
верхніх і нижніх кінцівок, порушення осанки, невпевнена хода, переломи після летких травм, 
ранкова скутість, зменшення росту, загальна слабкість, пі цв и пісна втома [8. 20] При 
об' f К ГИ В11 о му ДОСл ІДже ПНІ В И Я вл ЯЮТЬ І руд ний КІ фаз, ? гладже ний поп ере К (ЇВ и й лордоз, 
короткий тулуб, біль у хребті при постукуванні і надавлекні

Vallavcrde Vol. і співавтори [34] описали явище важкосн ходіння, і (ей діаі ноз у педіатрії 
дає підозру на неврологічну патологію. Діагностика ебстежлвакеге спрямовується на 
виключення нервово-м'язової етіології захворювання або орlанічкего ураження ЦНС чи 
спинної о менку. Ощмк дослідники пояснили ланий синдром lд1оїlатл^iнлм ЮОП І Іа 
рентгенограмі виявлено різко виражений поширений ОП хребців з їх клиноподібною 
деформацією по гину "‘риб'ячих’’ у поперековому відділі хребта, а також де мінералізація 
периферичних відділів скелету

Для кількісної' оцінки мінеральної пильності кісткової тканини викор истовую гьс я 
радіонуклідні методи, одно — і двофотониа абсорбціометрів. Me годи засновані на поглинанні 
кістковою тканиною енергії фоющЕ радіонуклідів, спрямованих вузьким пучком через 
палічагор і реєстрації "піків накопичення" сцинтиляційним детектором [8. 16].

При іісіоморфомеїричиому дослідженні вивчають кісткову тканину із іребсня клубової 
кісгки для оцінки структури. Uchiyma Т, Tanizawa Т і інші [33] у експерименті завдяки 
номографії і гі сто морфометрії виявили пений кореляційний зв'язок між цими методами 
обстеження і запропонували широке викорис^^ня гомографічною обстеження для оцінки 
м ікро архітектоніки трабекул яр них кісток

Сучасні дослідження грунтуються на даних денситометрії. Декслномеlрн забезпечують 
швидкісне із високою сочііїіИю вимірювання параметрів кістки [|3] Цей метол ґрунтується на 
аналізі поглинання рентгенівських променів кістками при проведенні рентгенографії з 
використанням стандартизованої ппінки У клінічній практиці найчастіше застосовують 
одкефенекку абсершоменрію і абсорбціометр по з подвійною енергією [17. 15].

Кількісний вміст мінералі з кістки можна визначати за допомеюю то мої рафії Метод 
грунтується на вимірюванні трьох висот цл хребця (передньої, середньої, задньої) та їх 
співвідношення у КОЖНОГО хребця Від ЇЬ||.. -і ■ Vcl Зменшення цих показників більше 
стандартних відхилень свідчить про виражений ОН [27] Також вираховують дисковий 
коефіцієнт (BIIДHешеllllЯ висОїи Міжчлебцеївоїо диску до висоти тіл суміжних з цим хребців). 
Зменшення або збільшення дискових коефіцієнтів свідчить про наявність кістково- 
/іесірукілг|[их змін у мгжхребцевих дисках і плах хребців [17]

Найновішим методом оцінки снакJ кісткової тканини є ультразвукова кісткова 
осіееметрія [ [ей метоп ґрунтується на вимірюванні швидкості розповсюдження ультразвуку по 
кисть Перевагами цього меіолу є не1ква^llвшсl^> висока точність (L5 %). тривалість 
сканування (5 хв), доступність обслуговування, компактність і портативінісіь, що дуже важливо 
тля епі^е^^іе,тегічклх досліджень [7, 8, Ю] Дослідження провод яті, за допомогою апарату 
"ACHILLES" на кістковій структурі кістки, яка складається з трабекул яр нoїнкаклкл. Методика 
доз вояж вимірювати такі показники, швидкість зву кує широкосмугове ультразвукове 
послаблення. жорсткість

/[ля діагностики остеопорозу використовують ряд біохімічних досліджень, які 
допомагаю і ь

а) ідентифікувати захворювання, при яких рентгено-топчно є зміни, схожі на 
остеепоротнчпн

б) у диференціальному діагнозі, сприяючи виявленню причини вторинного ОП,
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в) запідозрити акіивність ОП [Пі
ПоворознюкВ В. [11] виділяє два іипи біохімічних маркерів кісткового метаболизму
а) формування — плазмовий і'сироватковнй) оснокальцшонін, сироваткова лу'жна 

фосфатаза (ЛФ), кістковий ізофермент ЛФ, ппгтмсозв'язний гідроксіпродігі;
б) резорбції — заіальний гідрокс і пролін сечі, ііірідинолін, лкьнгір^идннопін сечі Вони 

необхідні для оцінки темпу резорбції і формування кісткової тканини, підбору лікарських 
середників, визначення їх ефекШвИоыі. Однак за їх результатами неможливо достовірно 
діагностувати ОП, що потребує поглибленого ВИВЧЕННЯ.

Формування кісткової тканини залежить не лише від вмісту мікроелементів, асе м від 
активності ЛФ Вона являє собою) комплекс 4-х ізоферментів; кишкового, нирковою, 
кісткового або плацентарного походження. За її активністю можна опосередкована оцінити 
діяльність остеобластів Активність ЛФ істотно підвищена в період росту (з максимумом у 11 Т 
[5 років, ідо у 2-3 рміи перепишут показники у дорослих) [17] Прн ОП активність ЛФ 
тндвищуг тться. Кістковий ізофермент ЛФ дуже важливий у діаґноьгмтному ВІДНОШЕННІ, 
оскільки його активність підвищується від 1Л до 3,7 разів, порівняно з рівнем -таїальниї ЛФ 
[25]. Максимальне збільшення активності ЛФ діагностоване у випадку пЕреломів [17] 
Зниження рівня ЛФ спостеріг ається при стероїдному ОП [2].

Показником формування кісткової тканини вважають неніисоів’язаний гідроксиіроліні, а 
СВІДЧЕННЯМ резорбтивних процесів — вміст гідроксі проліну в сечі [8]. Оксицролін нходить со 
складу' колагену (13 — 14%) 90 % кісткового оксипроліну утворюється в результаті 
руйнування, а 10% внаслідок синтезу кістки Тому його рівень Інформує про міру руйнування 
кіс іки остеокластами [11].

Вмхокоінфирмагмвннм МЕТОДОМ Дlаґноьгllки порушень кісткової’ щільності є 
ден сито МЄГРНЧННЙ. Зокрема, при використанні рентгЕнівського свохфочонноіго сЕнсиомеїра 
Expert DPX-A фірми “Lunar” мм переконались у високій точності методу' Обстеживши 51 
хворнх сітей із бронхіальною астмою, у 45Д19 % випадків діагностовані порушення насичення 
Са поперекових хребців А саме у 31 % був виражений осіеопснічний синдром, де цефіцит 
складав навіть до ЗО %, а у 13 % — підвищена щільність кістково’ тканини Слід зазначити, шо 
гід час ^агностики ділн отримують 0,96 — 1,2 пігег опромінення, а при рентгенограмі кісток 
від 20 50 тгпг Гобто сканування на сенсиїомечрі Expert DPX-A фірми “Lunar” не несе
ВЕЛИКОЇ лози опромінення, їло дозволяє широко використавуваїи його лНтя обстеження дітей.

Аналіз приведених даних свідчить про тс, шо проблема ОІГ в сучасних умовах потребує 
поґпнблєноґо вивчення Малочисельні вивчення ОП у дітей здебільшого стосуються його 
діагностики на фоні окремих захворювань. Однак вбачається, що ОП є, в першу чергу, 
проблемою дитячою віку, оскільки в дигнньтві відбувається максимальне моделювання 
кісткової іканннн. Окрім того, ініенсивність процесів обміну у ДІТЕЙ, потужні ріст та 
вдосконалення структури кістки за впливу різноманітних чинників, швидше дпсгабІлІзуюгьья 
із формуванням ОП.
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