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АНОТАЦІЯ 

Мусієнко А. С. Вікові зміни кісткової тканини та їх механізми в чоловіків 

при фізіологічному старінні. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.03.03 «Нормальна фізіологія». Наукова установа, у якій 

здійснювалася підготовка: Державна установа «Інститут геронтології імені 

Д. Ф. Чеботарьова НАМН України». Наукова установа, у спеціалізованій вченій 

раді якої відбудеться захист: Державна установа «Інститут геронтології імені 

Д. Ф. Чеботарьова НАМН України». Київ, 2020. 

Дисертаційна робота присвячена визначенню вікових змін кісткової 

тканини (показників мінеральної щільності, якості та метаболізму кісткової 

тканини) та механізмів їх розвитку в чоловіків при фізіологічному старінні. 

Дослідження було проведено на базі відділення вікових змін опорно-

рухового апарату Державної установи «Інститут геронтології імені                         

Д. Ф. Чеботарьова НАМН України», із залученням 342 практично здорових 

чоловіків у віці від 20 до 89 років без остеопорозу й остеопоротичних переломів, 

без патології з доведеним впливом на кісткову тканину (ревматологічні 

захворювання, спадкові захворювання сполучної тканини, ендокринні порушення, 

онкологічні захворювання, запальні захворювання кишечника, баріатричні 

операції в анамнезі, ВІЛ/СНІД, алкоголізм, хронічні обструктивні захворювання 

легень, ниркова недостатність, приймання глюкокортикостероїдів), а також 

соматичної патології в суб- та декомпенсованому стані. 

Виявлені вікові зміни мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) у 

чоловіків при фізіологічному старінні. МЩКТ у практично здорових чоловіків 

змінюються по різному в різних ділянках скелету. Зареєстровано вірогідне 

зниження МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки на 7,7 % у віці 60-69 років, на 

9,7 % у групі 70-79 років та 10,0 % у групі 80-89 років порівняно з показниками 

чоловіків 20-29 років; у той час як на рівні поперекового відділу хребта виявлено 

приріст зазначеного показника на 9,4 % у віці 60-69 років, на 11,1 % у 70-79 років 

та 13,3 % у 80-89 років відповідно.  
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При проведенні кореляційного аналізу отримано достовірний негативний 

зв’язок між показниками віку та мінеральної щільності кісткової тканини на рівні 

шийки (r = -0,47; p <0,05) та проксимального відділу стегнової кістки ( r = -0,26; 

p <0,05), всього скелета (r = -0,21; p <0,05). 

Встановлено, що чоловіки з надлишковою масою тіла та ожирінням мають 

значно вищу МЩКТ порівняно з чоловіками з нормальною масою тіла на рівні 

поперекового відділу хребта (р< 0,001), шийки стегнової кістки (р = 0,001), всього 

скелета (р < 0,001) і кісток передпліччя (р < 0,001). 

Встановлені вікові особливості показника якості трабекулярної кісткової 

тканин (TBS) у чоловіків за фізіологічного старіння. Найвищі показники TBS 

виявлені у віковій групі 20-29 років, а у осіб віком 50-59 років показник TBS був 

вірогідно нижчим на 10,8 %, у групі 60-69 років на 15,4 %, у групах 70-79, 80-89 

років на 13,0 % та 15,5 % відповідно в порівнянні з показниками чоловіків вікової 

групи 20-29 років. При розподілі обстежених чоловіків згідно ІМТ зареєстровано, 

що показник TBS був вірогідно нижчим у чоловіків з ожирінням – 1,151 ± 0,168 

порівняно із чоловіками з нормальною масою тіла – 1,315 ± 0,118 (F=15,36; 

р < 0,001). 

При розподілі обстежених за рівнем показника якості трабекулярної 

кісткової тканини (норма, часткова деструкція, значна деструкція) встановлено, 

що чоловіки із частковою або значною деструкцією трабекулярної кістки були 

вірогідно старшого віку, ніж чоловіки з показниками в межах норми. У віковій 

групі 20-29 років нормальні показники мікроархітектури трабекулярної кісткової 

тканини мали 59,5 % обстежених чоловіків, у 35,1 % – були часткові деструктивні 

зміни, в 5,4 % виявлено значну деструкцію. В інших вікових групах значна 

деструкція мікроархітектури трабекулярної кісткової тканини (TBS < 1,200) 

зареєстрована в більшої кількості осіб: у віковій групі 30-39 років у 24,3 %, 40-49 

років – у 32,8 %, 50-59 років – у 42,7 %, 60-69 років – у 54,2 %,70-79 років – у 

43,4,0 %, 80-89 років – у 41,2 %. 

Зареєстрований вірогідний вплив віку на варіабельність показників 

формування (P1NP – r = -0,32, p < 0,05) та резорбції кісткової тканини (β-Ctx –       
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r = -0,16, p < 0,05). Найвищі показники були зареєстровані у осіб вікової групи  

20-29 років (P1NP – 80,54 ± 43,40 та β-Ctx – 0,67 ± 0,23), у осіб інших вікових груп 

вони були вірогідно нижчими. Відмінностей показників між групами 30-39, 40-49, 

50-59, 60-69, 70-79 та 80-89 років зареєстровано не було. Отже, з досягненням піку 

кісткової маси вміст маркеру резорбції вірогідно зменшується і в подальшому 

вірогідно не відрізняється в практично здорових чоловіків віком 30-89 років. 

Вік-асоційовані зміни показників тілобудови полягають у зменшенні 

знежиреної маси (p < 0,001) на тлі вірогідного збільшення жирової маси 

(p < 0,001). Частота пресаркопенії вірогідно зростала з віком (індекс 

апендикулярної знежиреної маси < 7,0 кг/м
2
) та становила у вікових групах        

50-59 років – 5,3 %, 60-69 років – 5,1 %, 70-79 років – 15,1 %, 80-89 років – 41,0 %. 

Виявлено вірогідний вплив параметрів тілобудови на показники кісткової 

тканини у чоловіків при фізіологічному старінні. МЩКТ на рівні шийки та 

проксимального відділу стегнової кістки, всього скелета та дистального відділу 

кісток передпліччя вірогідно зростала зі збільшенням показника жирової маси, 

тоді як показник якості трабекулярної кісткової тканини вірогідно зменшувався 

(r=-0,45, p < 0,001). Знежирена маса та апендикулярна знежирена маса також мали 

вірогідний вплив на мінеральну щільність кісткової тканини (для МЩКТ шийки 

стегнової кістки r = 0,43; p < 0,001 та r = 0,47; p < 0,001 відповідно), проте зв’язку 

вказаних параметрів з якістю кісткової тканини не зареєстровано. 

Вивчення факторів, які впливають на показники кісткової тканини та 

тілобудови показало, що серед обстежених чоловіків нормальний рівень вітаміну 

D зареєстровано у 35,2 % обстежених, недостатність – у 31,8 %, а дефіцит – у 

33,0 %. Лише чоловіки молодого віку мали оптимальний рівень вітаміну D, а 

чоловіки середнього, літнього та старечого віку в середньому по групі – 

недостатність вітаміну D. Отримано вірогідний позитивний зв’язок між рівнем 

25(OH)D та показником якості трабекулярної кісткової тканини (r = 0,27; 

p < 0,05), проте не з показниками МЩКТ різних ділянок скелета й зафіксовано 

зворотний вплив рівня вітаміну D на показники жирової маси (r = -0,28; p < 0,05) 

та прямий на індекс апендикулярної знежиреної маси (r = 0,35; p < 0,05). 
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Ще одним фактором впливу на кісткову тканину та показники тілобудови, 

що змінюється з віком, є тестостерон. Виявлено позитивний вплив тестостерону 

на якість кісткової тканини (р < 0,05), проте будь якого впливу на показники 

МЩКТ різних регіонів скелету не отримано. Серед чоловіків з низьким рівнем 

загального тестостерону значні порушення мікроархітектури трабекулярної 

кісткової тканини (TBS < 1,200) мали 35,7 %, тоді як у чоловіків з нормальним 

вмістом тестостерону – 17,8 %. Зареєстровані вікові особливості впливу 

тестостерону на показники тілобудови. У чоловіків середнього віку отримано 

зв’язок помірної сили між індексом жирової маси та рівнем вільного тестостерону 

(r = 0,5, р < 0,05), а у чоловіків літнього віку – зв’язок між рівнем біологічно 

доступного тестостерону та індексом апендикулярної знежиреної маси (r = 0,7, 

р < 0,05). 

Розподіл пацієнтів залежно від рівня тестостерону виявив достовірно вищі 

показники жирової маси як у відсотках (34,5 ± 4,3 та 26,1 ± 5,7 %, р < 0,01), так і в 

абсолютних цифрах (31,5 ± 8,3 та 22,3 ± 7,6 кг, р < 0,01) у чоловіків з низьким 

вмістом тестостерону порівняно із особами з вмістом тестостерону в межах 

норми. Відмінності знежиреної маси (55,3 ± 7,3 та 57,7 ± 6,6 кг, р > 0,05) були не 

достовірними. У чоловіків з низьким рівнем загального тестостерону показник 

апендикулярної знежиреної маси був достовірно нижчим (23,5 ± 3,6 та 25,8 ± 3,2 

кг, р < 0,05) у порівнянні з особами з нормальним вмістом тестостерону й 

пресаркопенією (індекс апендикулярної знежиреної маси <7,0 кг/м2) реєстрували 

вірогідно частіше, у 21,4 та 4,4 % відповідно, χ2 = 3,93 [ДІ -0,29 – 43,36],                 

р = 0,047. 

У чоловіків при фізіологічному старінні зареєстровано збільшення 10-ти 

річної ймовірності основних остеопоротичних переломів та переломів стегнової 

кістки з віком. В групі 40-49 років ризик основних остеопоротичних переломів 

становив 2,1%, а у віці 80-89 років був вірогідно вищим та склав 3,3%.  

На підставі обстеження практично здорових чоловіків були визначені межі 

діагностичного та терапевтичного втручання з метою попередження виникнення 

остеопоротичних переломів. Нижня межа оцінки 10-річної ймовірності основних 
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остеопоротичних переломів, яка свідчить про необхідність проведення 

інструментального обстеження кісткової тканини збільшувалася з віком і склала у 

осіб віком 40 років – 2,1 % та у осіб старших ніж 85 років – 3,1 %.  

Наукова новизна отриманих результатів 

В роботі вперше продемонстровані вік-асоційовані зміни показників 

мінеральної щільності та якості кісткової тканини за умов фізіологічного старіння 

у чоловіків.  

1. За умов фізіологічного старіння втрата кісткової маси переважає на 

рівні шийки стегнової кістки і складає 10,0 %. 

2. Отримані нові дані щодо вікових зміни показника якості 

трабекулярної кісткової тканини у практично здорових чоловіків та відсутності 

вірогідних зв’язків з МЩКТ.  

3. Вперше в Україні виявлено залежність показників МЩКТ від 

показників тілобудови (жирова та знежирена маса) у практично здорових 

чоловіків. Також продемонстровано зв’язок між якістю трабекулярної кісткової 

тканини та показниками жирової маси.  

4. Отримані нові дані щодо вік-асоційованих змін біохімічних маркерів 

ремоделювання у практично здорових чоловіків й продемонстровано їх зв’язок з 

показниками мінеральної щільності та якості кісткової тканини. 

5. Вперше в Україні визначені межі діагностичного та терапевтичного 

втручання з метою профілактики остеопоротичних переломів на підставі 

визначення 10-річної ймовірності основних остеопоротичних переломів у 

чоловіків та встановлена потреба у денситометричному обстеженні у практично 

здорових чоловіків. 

Практична значимість отриманих результатів 

Для системи охорони здоров’я визначено показники мінеральної щільності, 

якості та метаболізму кісткової тканини у чоловіків різного віку в умовах 

фізіологічного старіння, що покращує діагностичні підходи до оцінки стану 

кісткової тканини.  

Встановлено негативний вплив ожиріння на показники якості кісткової 
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тканини без змін мінеральної щільності, що необхідно враховувати при оцінці 

ризику переломів у цієї категорії пацієнтів.  

Розроблені референтні дані щодо нижньої межі 10-річної ймовірності 

основних остеопоротичних переломів та переломів шийки стегнової кістки для 

практично здорових чоловіків різного віку, визначених згідно з українською 

моделлю FRAX, що дозволить визначити контингент чоловіків, які потребують 

діагностики стану кісткової тканини.  

Результати дослідження можуть бути використані у науковій та навчальній 

роботі кафедр нормальної фізіології, геріатрії, ортопедії, а також становлять 

інтерес для фахівців у галузі реабілітації. 

Ключові слова: мінеральна щільність кісткової тканини, якість 

трабекулярної кісткової тканини, маркери метаболізму кісткової тканини, вітамін 

D, тестостерон, жирова маса, знежирена маса, FRAX. 

 

ANNOTATION 

A. S. Musiienko Age-related changes in bone tissue and their mechanisms in men 

with physiological aging. – Qualifying scientific work on the rights of the manuscript. 

The thesis for obtaining the scientific degree of the Candidate of medical 

Sciences, the specialty 14.03.03 «Normal physiology». Scientific institution where the 

research was conducted: State Institution "D. F. Chebotarev Institute of Gerontology by 

the National Academy of Medical Sciences of Ukraine". Scientific institution in the 

specialized scientific council of which the defense will take place: State Institution     

"D. F. Chebotarev Institute of Gerontology by the National Academy of Medical 

Sciences of Ukraine". Kyiv, 2020. 

The thesis is devoted to determining the age-related changes in bone tissue 

(parameters of bone mineral density (BMD), trabecular bone score (TBS) and bone 

metabolism) and mechanisms of their development in men during physiological aging. 

We have examined 342 men, aged 20-89 years without osteoporosis and 

osteoporotic fractures and diseases with significant negative influence on bones using 

following research methods: clinical examination, clinical tests (anamnesis, objective 
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examination), laboratory tests (bone turnover markers, sex hormones, vitamin D), dual-

energy X-ray absorptiometry (DXA). Mathematical-statistical methods of analysis was 

used to evaluate the results of the study. 

In men during physiological aging, it has been detected age-related changes in 

bone mineral density. Bone mineral density in almost healthy men varies differently in 

different parts of the skeleton. It was detected a significant decreases of bone mineral 

density of the femoral neck by 9.7% in the group of 70-79 years old men and 10.0% in 

the group of 80-89 years old compared to men aged 20-29 years. At the level of the 

lumbar spine it was detected the increases of bone mineral density in the group of         

50-59 years old man by 4.3%, 60-69 years – 9.4%, 70-79 years – 11.1%, 80-89 years – 

13.3% compared to 30-39 years old men. The correlation analysis showed a significant 

negative relationship between age and BMD of femoral neck (r=-0.47; p<0.05), 

proximal femur (r=-0.26; p<0.05) and whole body (r=-0.21; p<0.05). 

It was found that men with overweight and obesity have a significantly higher 

BMD of lumbar spine (p<0.001), femoral neck (p=0.001), whole body (p<0.001) and 

forearm (p<0.001) compared to men with normal body weight. 

It was detected age-related features of trabecular bone score in men during 

physiological aging. The highest levels of TBS was found in the age group of                

20-29 years. Significantly lower levels of TBS compared 20-29 years old men were 

revealed in persons aged 50-59 years by 10.8%, 60-69 years by 15.4%, 70-79,                

80-89 years by 13.0% and 15.5%, respectively. The distribution of examined men 

according to BMI, was registered that the TBS index was significantly lower in  men 

with obesity – 1.151±0.168 compared to men with normal body weight – 1.315±0.118 

(F=15.36; p<0.001). 

Dividing the examined persons by the level of trabecular bone score (norm, 

partial destruction, significant destruction) it was found that men with partial or 

significant destruction of trabecular bone were significantly older than men with normal 

TBS. In the age group of 20-29 years, 59.5% of the examined men had normal 

microarchitecture of trabecular bone score, 35.1% had partial destructive changes, and 

5.4% showed significant destruction. In other age groups, significant destruction of 
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trabecular bone score microarchitecture (TBS <1.200) was detected in bigger amount of 

observed men: in the age group 30-39 years in 24.3%, 40-49 years – in 32.8%,             

50-59 years – in 42.7%, in 60-69 years – in 54.2%, in 70-79 years – in 43.4.0%, in       

80-89 years – in 41.2%. 

It was also detected significant effect of age on the bone turnover markers 

variability: formation (N-terminal propeptide of type I procollagen, P1NP – r=-0.32, 

p<0.05) and bone resorption (carboxy-terminal telopeptide of type I collagen,                  

β-Ctx – r=-0.16, p<0.05). The highest level was detected in persons aged 20-29 years 

(P1NP – 80.54±43.40 and β-Ctx – 0.67±0.23), compared to the persons of other age 

groups where they were significantly lower. There were detected no differences 

between the groups 30-39, 40-49, 50-59, 60-69, 70-79 and 80-89. Therefore, with the 

achievement of the peak of bone mass, the concentration of the bone resorption marker 

significantly decreases and further does not significantly differ in almost healthy men 

with age 30-89 years. 

Age-related changes in body composition consist in a decrease of lean mass 

(p<0.001) on the background of a significant increase of fat mass (p<0.001). The 

incidence of presarcopenia significantly increased with age (appendicular lean mass 

index <7.0 kg/m
2
): in the age groups 50-59 years it was 5.3%, 60-69 years – 5.1%,         

70-79 years – 15.1%, 80-89 years – 41.0%. 

It was detected the significant effect of body composition on bone parameters in 

men during physiological aging. Thus, bone mineral density of femoral neck, proximal 

femur, distal part of the forearm and the whole skeleton significantly increased together 

with increasing of the fat mass (p<0.001), while the trabecular bone score – 

significantly decreased (r=-0.45, p<0.001). 

The lean mass and the appendicular lean mass also had a significant effect on 

bone mineral density (for hip BMD r=0.43; p<0.001 and r=0.47; p<0.001, respectively), 

however the relationship of these parameters with trabecular bone score is not detected. 

The study of the effecting factors on the bone tissue and body composition 

showed that the normal level of vitamin D was revealed in 35.2% of surveyed men, 

insufficiency in 31.8%, and deficiency in 33.0%. The optimal level of vitamin D was 
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detected only in young men, however in middle-aged, elderly and senile age group men 

there were vitamin D deficiency. A significant positive relationship was detected 

between the level of 25(OH)D and the trabecular bone score (r=0.27; p<0.05), but there 

were no relationship with the parameters of bone mineral density of different parts of 

the skeleton. In addition, it was revealed a reverse effect of vitamin D levels and the 

parameters of fat mass (r= -0.28; p<0.05) and direct effect on the index of appendicular 

lean mass (r=0.35; p<0.05). 

Another age-related factor affecting bone tissue and body constitution is 

testosterone. It was detected positive effect of testosterone on the trabecular bone score 

(p<0.05), but no effect on BMD of different regions of the skeleton. Among men with 

low total testosterone level, 35.7% had significant destruction of the trabecular bone 

microarchitecture (TBS <1.200), while among men with normal testosterone – 17.8%.  

It was revealed age related effect of testosterone on body composition. 

It was shown age-related features of the effect of testosterone on parameters of 

body composition. In middle-aged men, was obtained a relationship of moderate 

strength between fat mass index and free testosterone levels (r=0.5, p<0.05), and in 

older men – a relationship between bioavailable testosterone and appendicular lean 

mass index (r=0.7, p<0.05). 

The distribution of patients depending on testosterone levels showed significantly 

higher rates of fat mass both in percent’s (34.5±4.3 and 26.1±5.7%, p<0.01) and in 

absolute numbers (31.5±8.3 and 22.3±7.6 kg, p<0.01) in men with low testosterone 

compared to those with normal testosterone. Differences in lean mass (55.3±7.3 and 

57.7±6.6 kg, p>0.05) were not significant. In men with low levels of total testosterone, 

the rate of appendicular lean mass was significantly lower (23.5±3.6 and 25.8±3.2 kg, 

p<0.05) compared with persons with normal testosterone level and presarcopenia (index 

appendicular lean mass <7.0 kg/m
2
) was registered significantly more often, in 21.4 and 

4.4%, respectively, χ
2
=3.93 [CI -0.29-43.36], p=0.047. 

In men during the physiological aging, was detected an increase of the 10-year 

probability of major osteoporotic and hip fractures with age. In the age group of             
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40-49 years the risk of major osteoporotic fractures was 2.1%, and in the group of        

80-89 years was significantly higher – 3.3%.  

Based on examination of the almost healthy men were defined the limits of 

diagnostic and therapeutic intervention for the purpose of prevention of osteoporotic 

fractures occurs. The lower limit of the 10-year probability of major osteoporotic 

fractures, which indicates the necessity for instrumental examination of bone tissue 

increased with age: in persons aged 40-45 years it was – 2.1%,  in men over 85 years – 

3.1%.  

Scientific novelty of the obtained results 

Age-associated changes in bone mineral density and trabecular bone score under 

the condition of physiological aging in men are presented in this research for the first 

time. 

1. Under conditions of physiological aging, bone loss predominates at the 

level of the femoral neck and is equal to 10.0%. 

2. New data was obtained on age-related changes of the trabecular bone score 

in almost healthy men and no significant relationship with BMD. 

3. For the first time in Ukraine, was detected the relationship between BMD 

and body composition (lean and fat mass) in the almost healthy men. Also was 

demonstrated the relationship between trabecular bone score and fat mass parameters. 

4. New data was obtained on age-associated changes in bone turnover 

markers in almost healthy men and demonstrated their relationship with bone mineral 

density and trabecular bone score. 

5. For the first time in Ukraine are determined the limits of diagnostic and 

therapeutic intervention for the prevention of osteoporotic fractures on the basis of 

determining the 10-year probability of major osteoporotic fractures in men and has been 

established the necessity for DXA scan in almost healthy men 

The practical significance of the results 

For the health care system, it is determined the indicators of bone mineral density, 

trabecular bone score and metabolism of bone tissue in men of different ages, during 
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physiological aging, which improves diagnostic approaches to assessing the condition 

of bone tissue. 

The negative impact of obesity on the trabecular bone score without changes in 

mineral bone density was detected, which should be taken into account during assessing 

the risk of fractures in this category of patients. 

It was developed the reference data for the lower limit of 10-year probability of 

major osteoporotic fractures and hip fractures for  almost healthy men of different ages 

identified according to the Ukrainian model FRAX, which will determine the contingent 

of men who need further diagnostic of bone tissue condition.  

The results of the thesis can be used in scientific and educational work of the 

normal physiology, geriatrics, orthopedics departments, as well as of interest to 

specialists in the field of rehabilitation. 

Key words: bone mineral density, trabecular bone score, bone turnover markers, 

vitamin D, testosterone, fat mass, lean mass, FRAX. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, 

ОДИНИЦЬ ВИМІРЮВАННЯ, СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

 

А/Г індекс – співвідношення андроїдного/геноїдного розподілу жирової тканини 

АЗМ – апендикулярна знежирена маса 

БДТ – біологічно доступний тестостерон 

ВООЗ  – всесвітня організація охорони здоров’я  

ВЖМ – вміст жирової маси 

ВС – весь скелет 

ВТ – вільний тестостерон 

ГЗСГ – глобулін, що зв’язує статеві гормони  

ДВКП – дистальний відділ кісток передпліччя 

ДРА – двохфотонна рентгенівська абсорбціометрія 

ЖМ – жирова маса 

ЗМ – знежирена маса 

ЗТ – вільний тестостерон 

ІАЗМ – індекс апендикуляроної знежиреної маси 

ІЖМ – індекс жирової маси 

ІЗМ – індекс знежиреної маси 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІФР – інсуліноподібний фактор росту 1 

КТ – кісткова тканина  

МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини 

ОП – остеопороз 

ПВСК – проксимальний відділ стегнової кітки 

ПВХ – поперековий відділ хребта 

УДВКП – ультрадистальний відділ кісток передпліччя 

ШСК – шийка стегнової кістки 

FRAX – fracture risk assessment tool (інструмент оцінки 10-ти річної ймовірності 

переломів) 
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P1NP – пропептиди проколагену І типу  

TBS – Trabecular Bone Score, якість трабекулярної кісткової тканини 

β-CTX – С-телопептид зшивок колагену І типу 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Старіння кісткової тканини є 

природним фізіологічним процесом, який, незважаючи на численні дослідження, 

вивчений недостатньо. Кісткова тканина зазнає змін протягом усього життя, її 

резорбція й формування відбуваються постійно. В старості рівень кісткової маси 

визначають дві основні детермінанти: максимальна кількість кісткової маси, що 

досягається в період формування скелета (пік кісткової маси), та швидкість 

подальшої втрати кісткової тканини. За даними ультразвукової денситометрії, 

чоловіче населення України досягає піку кісткової маси в 25-26 років [1], при 

цьому в чоловіків формується більш високий пік кісткової маси, який перевищує 

показники у осіб жіночої статі на 8-10% [2], що зумовлює менший ризик 

майбутніх переломів.  

Вплив жирової маси на приріст мінеральної щільності кісткової тканини й 

досягнення піку кісткової маси є спірним [3]. Як правило, підвищена маса тіла 

посилює механічне навантаження на кістку [4], але жирова інфільтрація м’язів і 

кісткового мозку мають негативний вплив на кісткову тканину [5]. 

За старіння циклічність ремоделювання та фазність змінються внаслідок 

підвищення резорбції, що призводить до зниження обсягу кістки, втрати кісткової 

маси й структурного пошкодження кісткової тканини. Процес кісткової резорбції 

починає переважати над процесом формування, кісткова маса починає поступово 

зменшуватися за рахунок витончення трабекул без змін їх кількості та відстані 

між ними [6], і до 80 років втрачається 25-30 % кортикальної та до 20 % 

трабекулярної кістки від її пікової маси. Проте міцність кістки залежить не лише 

від мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ), а й від макрогеометрії 

кістки, мікроархітектури трабекулярної кісткової тканини, мікропошкодження, 

мінералізації й метаболізму кісткової тканини [7].  

Відомо, що статеві стероїди мають доведений вплив на кісткову тканину, а 

її втрата більшою мірою пов’язана зі зниженням біодоступного тестостерону та 

естрадіолу [8]. У зниженні МЩКТ у людей літнього віку, поряд з гормональними 
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змінами організму, велику роль відіграє знижена фізична активність і частий 

ліжковий режим, що впливає на якість життя, генетичні порушення, поліморфізм 

гена рецептора вітаміну D, а також шкідливі звички: куріння та зловживання 

алкоголем. 

На сьогоднішній день поодинокими є дослідження щодо вікових змін 

кісткової тканини (показників мінеральної щільності, якості та метаболізму 

кісткової тканини) в чоловіків при фізіологічному старінні. Недостатньо даних 

щодо впливу показників гормонального статусу, тілобудови на структурно-

функціональний стан кісткової тканини та якість кісткової тканини, не 

встановлено зв’язок між маркерами метаболізму кісткової тканини та 

показниками мінеральної щільності й якості кісткової тканини в чоловіків. 

Вищезазначене зумовило актуальність виконання даного дослідження.  

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Дисертаційна 

робота виконана згідно з планом науково-дослідних робіт відділу клінічної 

фізіології та патології опорно-рухового апарату Державної установи «Інститут 

геронтології імені Д.Ф. Чеботарьова НАМН України»: «Розробка комплексної 

програми діагностики, профілактики та лікування дефіциту й недостатності 

вітаміну D у хворих старших вікових груп з патологією кістково-м’язової 

системи», шифр 56.09, № державної реєстрації 0112U000526, «Розробка та 

впровадження комплексної системи діагностики, лікування й профілактики 

системного остеопорозу та його ускладнень у населення України на різних рівнях 

надання медичної допомоги», шифр 56.09, № державної реєстрації 0115U000613,  

«10-річний ризик та частота остеопоротичних переломів у населення України: 

вікові та регіональні особливості», шифр 56.09, № державної реєстрації 

0118U100273. 

Мета дослідження: встановити вікові зміни кісткової тканини та їх 

механізми в чоловіків при фізіологічному старінні. 

Завдання дослідження: 

1. Визначити вікові особливості мінеральної щільності кісткової тканини в 

практично здорових чоловіків. 
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2. Вивчити особливості якості трабекулярної кісткової тканини в чоловіків 

різного віку. 

3. Проаналізувати механізми вікових змін кісткової тканини (статеві гормони, 

рівень вітаміну D, маркери метаболізму кісткової тканини) в практично 

здорових чоловіків. 

4. Дослідити вплив тілобудови на показники якості кісткової тканини та її 

мінеральної щільності в чоловіків різного віку. 

5. Оцінити 10-річну ймовірність основних остеопоротичних переломів в 

чоловіків при фізіологічному старінні. 

Об’єкт дослідження: кісткова тканина в практично здорових чоловіків. 

Предмет дослідження: мінеральна щільність, якість та показники 

метаболізму кісткової тканин, статеві гормони, показники тілобудови, 10-річна 

ймовірність остеопоротичних переломів у практично здорових чоловіків різного 

віку. 

Методи дослідження: 

- анамнестичний аналіз; 

- антропометричне обстеження пацієнтів; 

- анкетування (для оцінки ризику основних остеопоротичних переломів і 

переломів стегнової кістки); 

- двохфотонна рентгенівська абсорбціометрія (поперековий відділ хребта, кістки 

передпліччя, стегнова кістка, весь скелет); 

- визначення якості трабекулярної кісткової тканини за допомогою методики 

TBS iNsight®; 

- вивчення тілобудови (жирова, знежирена маса) за допомогою двохфотонної 

рентгенівської абсорбціометрії; 

- визначення рівня 25(ОН) вітаміну D та маркерів ремоделювання кісткової 

тканини в сироватці крові (електрохемілюмінесцентний метод, прилад Elecsys 

2010 (Roche Diagnostics, Німеччина)); 

- дослідження рівня статевих гормонів (загальний, вільний та біологічно 

доступний тестостерон, глобулін, що зв’язує статеві гормони), 
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електрохемілюмінесцентний метод, прилад Elecsys 2010 (Roche Diagnostics, 

Німеччина);  

- оцінка 10-річної ймовірності остеопоротичних переломів за допомогою 

української моделі інструменту FRAX); 

- статистичний аналіз проводили з використанням програм Statistica 10 (Serial 

Number: STA999K347150-W) та MEDCALC® (інтернет ресурс з відкритим 

доступом, https://www.medcalc.org/calc/). Нормальність розподілу визначали за 

критерієм Шапіро-Вілка. Різницю показників між групами встановлювали за 

допомогою однофакторного дисперсійного аналізу ANOVA, t критерію 

Ст’юдента для незалежних вибірок, критерію Мана-Вітні. Кореляційний аналіз 

показників виконаний із застосуванням кореляції Пірсона при параметричному та 

Спірмена – при непараметричному розподілі даних. Проводили квартильний 

аналіз. Відмінності розподілу вибірок оцінювали за допомогою критерію χ
2
 тест. 

Залежність показників визначали із застосуванням множинної регресії. Результати 

подані як середні величини та їх стандартне відхилення (М±SD) та медіану й 

квантилі при параметричному й непараметричному розподілі відповідно. 

Відмінності між показниками вважали вірогідними за р < 0,05.  

Наукова новизна одержаних результатів. В роботі вперше 

продемонстровані вік-асоційовані зміни показників мінеральної щільності та 

якості кісткової тканини в практично здорових чоловіків.  

За умов фізіологічного старіння втрата кісткової маси переважає на рівні 

шийки стегнової кістки й складає 10,0 %. 

Отримані нові дані щодо вікових змін показника якості трабекулярної 

кісткової тканини в практично здорових чоловіків та відсутності вірогідних 

зв’язків із МЩКТ. 

Вперше в Україні виявлено залежність показників МЩКТ від показників 

тілобудови (жирова та знежирена маса) в практично здорових чоловіків. Також 

продемонстровано зв’язок між якістю трабекулярної кісткової тканини та 

показниками жирової маси.  

Отримані нові дані щодо вік-асоційованих змін біохімічних маркерів 
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ремоделювання в практично здорових чоловіків і продемонстровано їх зв’язок з 

показниками мінеральної щільності та якості кісткової тканини. 

Вперше в Україні визначені межі діагностичного та терапевтичного 

втручання з метою профілактики остеопоротичних переломів на підставі 

визначення 10-річної ймовірності основних остеопоротичних переломів у 

чоловіків та встановлена потреба в денситометричному обстеженні в практично 

здорових чоловіків. 

Практичне значення отриманих результатів. Для системи охорони 

здоров’я визначено нормативні показники мінеральної щільності, якості та 

метаболізму кісткової тканини в чоловіків різного віку, що покращує діагностичні 

підходи до оцінки стану кісткової тканини.  

Встановлено негативний вплив ожиріння на показники якості кісткової 

тканини без змін мінеральної щільності, що необхідно враховувати при оцінці 

ризику переломів у цієї категорії пацієнтів.  

Розроблені референтні дані щодо нижньої межі 10-річної ймовірності 

основних остеопоротичних переломів та переломів шийки стегнової кістки для 

практично здорових чоловіків різного віку, згідно з українською моделлю FRAX, 

що дозволить визначити контингент чоловіків, які потребують діагностики стану 

кісткової тканини.  

Результати дослідження можуть бути використані у науковій та навчальній 

роботі кафедр нормальної та патологічної фізіології, геріатрії, ортопедії, а також 

становлять інтерес для фахівців у галузі реабілітації. 

Впровадження результатів дослідження. Результати дослідження 

впроваджені в навчальний процес та наукову роботу кафедри терапії і геріатрії 

Національної медичної академії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика, 

кафедри травматології та ВПХ Донецького національного медичного 

університету, кафедри сімейної медицини та АПД Національної медичної 

академії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика, в роботу Науково-дослідного 

інституту травматології та ортопедії Донецького національного медичного 

університету, ревматологічного відділення КНП ЛОР «Львівська обласна клінічна 



27 

 

лікарня», відділення вікових змін опорно-рухового апарату ДУ «Інститут 

геронтології імені Д. Ф. Чеботарьова НАМН України». 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є самостійною 

завершеною науковою працею, виконаною у відділі клінічної фізіології та патології 

опорно-рухового апарату Державної установи «Інститут геронтології імені        

Д.Ф. Чеботарьова НАМН України». Постановка мети та завдань, обговорення 

результатів проведено разом з науковим керівником. Внесок автора є основним і 

полягає в проведенні патентно-інформаційного пошуку за темою роботи для 

визначення її актуальності, формуванні основних груп спостереження та розробці 

комплексу інструментальних та лабораторних обстежень. Автором особисто 

проаналізовані та узагальнені дані сучасних джерел вітчизняної та світової 

наукової літератури з даної проблеми. Претендентом було особисто проведено 

відбір пацієнтів та проведено денситометричне дослідження, опрацьовано 

первинну документацію, дані лабораторних досліджень. Дисертантом самостійно 

проведена систематизація й статистична обробка даних, проаналізовані отримані 

результати, проведений аналіз даних та їх узагальнення й формування положень і 

висновків роботи.  

За участю колег проведено ряд діагностичних процедур, досліджень, 

розрахунків, результати яких показані в спільних публікаціях. Співавторами 

наукових праць є науковий керівник та науковці, спільно з якими проведені 

дослідження. У друкованих роботах, опублікованих у співавторстві, дисертанту 

належить фактичний матеріал і основний творчий доробок: результати 

досліджень, участь у аналізі та узагальненні отриманих даних, підготовка та 

оформлення статті до друку.  

Співавторами наукових праць дисертанта захищені такі дисертації: 

Бистрицька М. А. «Остеопороз при захворюваннях нервової системи: фактори 

ризику, діагностика, лікування, профілактика ускладнень», Дніпро, 2019, 330 с. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення та результати 

дисертаційної роботи були представлені та обговорені на: науково-практичній 

конференції «Вікові аспекти захворювань кістково-м’язової системи» (м. Харків, 
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2014 р.), «Актуальні проблеми геріатричної ревмоортопедії» (м. Київ, 2014 р.), 

щорічному мітингу із клінічної денситометрії (ISCD Annual meeting 2015) 

м. Чикаго, 2015 р., Міжнародному конгресі з медико-соціальних наслідків 

остеопорозу та остеоартрозу (WCO-IOF-ESCEO World Congress on Osteoporosis, 

Osteoarthritis and Musculoskeletal Diseases) м. Мілан, Італія, 2015 р., «XI congreso 

de la Sociedad Iberoamericana de Osteologia y Metabolizmo Mineral» у м. Лісабон, 

Португалія, 2015 р., 6-му Центрально Європейському конгресі з остеопорозу та 

остеоартрозу (the 6th Central European Congress on Osteoporosis and Osteoarthritis) 

м. Краків, Польща 2015 р., науково-практичній конференції «Променева 

діагностика в остеології» (м. Харків, 2015 р.), науково-практичній конференції 

«Гендерна медицина: погляд кардіолога, терапевта та гінеколога. Update 

рекомендації із ЗГТ» (м. Київ, 2015 р.), ІІ Міжнародному симпозіумі 

«Захворювання кістково-м’язової системи та вік» (м. Львів, 2016 р.), 19-ій 

Міжнародній конференції з ожиріння в м. Лондон, Велика Британія, 2017 р., III 

International symposium Bone&Joint diseases and age, Dedicated to the 60th 

anniversary of the foundation of the D.F. Chebotarev Institute of Gerontology NAMS of 

Ukraine (м. Львів, 2018 р.), Науково-практичній конференції молодих учених, 

присвяченій 25-рiччю Національної академії медичних наук України (м. Київ, 23 

березня 2018 року), де усна доповідь Мусієнко А. С. посіла ІІІ місце за кращу 

представлену наукову роботу та нагороджена дипломом, Міжнародному конгресі 

з медико-соціальних наслідків остеопорозу та остеоартрозу «WCO-IOF-ESCEO, 

Paris, 2019» у м. Париж, Франція, Українсько-Австрійському саміті (м. Київ, 

2019 р.), Міжнародному конгресі з медико-соціальних наслідків остеопорозу та 

остеоартрозу «WCO IOF ESCEO, 2020» у м. Барселона, Іспанія (virtual congress). 

Публікації. За темою дисертації опубліковано 26 наукових праць, а саме: 11 

статей (з них 4 у фахових виданнях, які рекомендовані ДАК МОН України для 

опублікування результатів дисертаційних досліджень, 3 статті в закордонних 

виданнях (2 – періодичних наукових виданнях інших держав, які входять до 

Організації економічного співробітництва та розвитку та/або Європейського 

Союзу)), один огляд літератури, 12 тез доповідей у збірниках і матеріалах 



29 

 

науково-практичних конференцій, три інформаційні листи. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація викладена українською мовою на 

170 сторінках друкарського тексту (основного тексту – 151 сторінка), складається з 

анотації, вступу, аналітичного огляду літератури, розділу «Матеріал та методи 

дослідження», 6 розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення отриманих 

результатів дослідження, загальних висновків, списку використаних джерел 

літератури, який налічує 164 наукові праці та додатків. Робота ілюстрована 40 

таблицями та 27 рисунками.  
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РОЗДІЛ 1 

МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ КІСТКИ ПРИ СТАРІННІ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

Старіння – незворотній і невблаганний процес, який характеризується 

поступовою втратою організмом фізіологічної цілісності, яка веде до збільшення 

молекулярних, метаболічних, морфологічних, функціональних порушень в 

організмі людини, в тому числі опорно-руховому апараті, та підвищеному ризику 

смерті [9]. Відомо, що цей складний процес в поєднанні з впливом внутрішніх і 

зовнішніх факторів може призвести до зниження кісткової маси, порушення 

якості кістки, що підвищує ризик перелому. До внутрішніх чинників належить 

генетичні фактори, особливості формування піку кісткової маси, зміни в 

міжклітинній речовині та клітинних компонентах, гормональний, біохімічний і 

судинний статус [6]. Зовнішні фактори включають харчування, фізичну 

активність, супутні захворювання та прийом лікарських засобів, шкідливі звички 

тощо [10, 11]. 

 

1.1 Фізіологічні зміни старіючої кісткової тканини 

 

Старіння кісткової тканини є природним фізіологічним процесом, який, не 

зважаючи на численні дослідження, вивчений недостатньо.  

Кістка – це складна структура, до складу якої входить неорганічний 

мінеральний матрикс, позаклітинний органічний матрикс, клітини, ліпіди та вода. 

В мінеральному матриксі переважають кристали гідроксилапатиту, який 

аналогічний геологічному мінералу, та фосфати (Са3(РО4)2). В органічному 

матриксі присутній в основному колаген I типу, але визначають й інші типи 

колагену та неколагенових білків [12, 13]. 

Кісткова тканина зазнає змін протягом усього життя внаслідок 

ремоделювання, тобто, постійно перебігаючих процесів резорбції й формування 

[14]. За старіння циклічність ремоделювання та фазність змінюється внаслідок 
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підвищення резорбції, що призводить до зниження обсягу кістки, втрати кісткової 

маси і структурного пошкодження кісткової тканини. При використанні 

гістологічних методів біопсії виявлені дегенеративні зміни кістки, що 

відбувається з віком [15]. На поверхні кістки окістя стає вузьким, поступово 

остеогенний шар заміщується фіброзною тканиною, в матриксі кістки знижується 

щільність гаверсових та фолькмановських каналів. З віком зменшується кількість 

остеобластів і остеоцитів за рахунок апоптозу і збільшення кількості жирової 

тканини. В остеобластах знижується біосинтез основного білка матриксу – 

колагену І типу, що призводить до виражених змін в матриксі кісткової тканини. 

Збільшується маса жирової тканини в міжтрабекулярних просторах. Одним із 

факторів цих змін є роль мікроциркуляції, оскільки зменшення кількості 

синусоїдів призводить до аплазії кісткового мозку та збільшення кількості 

жирових клітин. 

Зміни структури (розміру і форми) та складу (кількості хрящової, 

кортикальної і губчастої речовини) кістки відбуваються з прогресуванням 

статевого дозрівання і, таким чином, впливають на міцність кістки [16]. 

Скелет дорослого складається на 80 % з компактної та 20 % з губчастої 

кістки. Співвідношення трабекулярної і компактної кістки варіює в залежності від 

ділянки скелета. Довгі кістки мають товстіший кортикальний шар і відносно 

меншу частину трабекулярної речовини. Крім того, трабекулярна кістка хребців 

має складну неоднорідну тривимірну мікроструктуру з неоднорідною 

морфологією: центральна і передньо-задня ділянки тіла хребця мають меншу 

об’ємну частку кістки, ніж відповідна задня ділянка [17]. Різниця між цими двома 

типами кісткової тканини полягає у пористості: кортикальна кістка має пористість 

від 5% до 15%, тоді як трабекулярна кістка – від 40 % до 95 % [18]. 

Кортикальна кістка є відносно твердою і компактною, та виконує в 

основному структурну і захисну роль. Трабекулярна кістка менш кальцинована і 

має більше співвідношення площі поверхні до об’єму, що дозволяє їй бути 

метаболічно активною, але це може змінитися з віком через втрату кісткової 

тканини і збільшення пористості кори. Помітне збільшення трабекулярної 
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кісткової тканини в тілах хребців та епіфізах довгих кісток відбувається в період 

між 3 і 4 стадіями статевого розвитку за Таннером. Трабекулярна кістка 

метаболічно активна, але з віком щільність трабекулярної речовини знижається 

через втрату кісткових трабекул. 

В старості рівень кісткової маси визначають дві основні детермінанти: 

максимальна кількість кісткової маси, що досягається в період формування 

скелета (пік кісткової маси), та швидкість подальшої втрати кісткової тканини. 

Накопичення кісткової маси – це тонко скоординована взаємодія процесів 

формування та резорбції кісткової тканин. Процес моделювання кістки 

починається з внутрішньоутробного розвитку плода і триває до закриття 

епіфізарної зони росту [19], як правило, до кінця другого десятиліття життя [20]. 

Детермінантами формування нормального піку кісткової маси є генетичні 

фактори, гормональний баланс, поведінкові фактори (включаючи статус 

харчування та сон), механічне навантаження через фізичну активність, загальний 

стан здоров’я і вплив зовнішнього середовища [21, 22]  

За даними дослідження Shana E. McCormack найбільше накопичення 

кісткової маси співпадає з пубертатним періодом життя дитини та складає 

57-60 % від пікової кісткової маси, приблизно 32-35 % загальної кісткової маси 

дорослої людини накопичується за 2 роки до і через 2 роки після максимальної 

швидкості росту, а в пізньому підлітковому віці після припинення лінійного росту 

накопичується ще 7-10 % маси кістки [23]. Максимальний приріст кісткової 

тканини припадає на вік 12,5 ± 0,90 роки в дівчаток і 14,1 ± 0,95 роки в хлопчиків 

[24]. По закінченню статевого дозрівання рівень мінеральних речовин в скелеті 

може досягати 90 % кісткової маси дорослої людини [5]. Проте, мінеральна 

щільність кортикального шару і міцність кістки продовжують збільшуватися 

після закриття зон росту і це триває протягом третього десятиліття життя. 

За даними ультразвукової денситометрії, чоловіче населення України 

досягає піку кісткової маси в 25-26 років (Поворознюк В. В., 1998) [1], при цьому, 

у чоловіків формується більш високий пік кісткової маси, який перевищує 

показники в осіб жіночої статі на 8-10 % [2], що зумовлює менший ризик 
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майбутніх переломів.  

Серед важливих чинників, що впливають на формування піку кісткової 

маси є знежирена маса [22, 25]. Скелетні м’язи та сила, з якою вони діють на 

кістку – відомі фактори, що впливають на приріст кісткової маси та її міцність. 

Збільшення м’язової маси підвищує механічне навантаження на кістку, в 

результаті чого активуються процеси моделювання та ремоделювання кісткової 

тканини. У підлітковому віці пік м’язової маси відбувається безпосередньо перед 

настанням піку кісткової маси [26], хоча на певних ділянках приріст м’язової маси 

і мінеральної щільності можуть бути скоординованими. Збільшення м’язової маси 

під час пубертатного стрибка зросту є сильним предиктором збільшення 

мінеральної щільності кісткової тканини [27] і значною мірою залежить від статі, 

раси, віку та стадії статевого розвитку [28, 29].  

Вплив жирової маси на приріст мінеральної щільності кісткової тканини й 

досягнення піку кісткової маси є спірним [3]. Як правило, підвищена маса тіла 

посилює механічне навантаження на кістку [4], але жирова інфільтрація м’язів і 

кісткового мозку мають негативний вплив на кісткову тканину [30]. Так, 

вісцеральна жирова тканина має інший метаболічний ефект в порівнянні з 

підшкірно-жировою клітковиною та може бути шкідливою шляхом зниження 

якості кісткової тканини.  

З віком кістка стає більш жорсткою, а площа поперечного перерізу 

(трабекулярна поверхня, по якій розподіляється механічне навантаження) 

зменшується. Внаслідок цього збільшується навантаження на одиницю площі 

кістки, що може призводити до деформації кістки, а в кістці з низькою 

мінеральною щільністю підвищується ризик перелому.  

При фізіологічному старінні процес кісткової резорбції починає переважати 

над процесом формування, кісткова маса починає поступово зменшуватися за 

рахунок витончення трабекул та зниження щільності трабекулярної сітки [31, 32]. 

До 80-ти річного віку втрачається близько 25-30 % кортикальної та до 20 % 

трабекулярної кістки від її накопиченої пікової маси. 

Однак втрата трабекулярної кістки за старіння відрізняється у чоловіків і 
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жінок. На думку ряду дослідників [33–35], зниження маси трабекулярної кістки у 

чоловіків в процесі старіння пов’язане зі змінами в регуляторній системі 

інсуліноподібного фактору росту 1 (ІФР-1), що приводить переважно до 

витончення трабекул губчастої кісткової речовини, ніж до порушення 

трабекулярної сітки, як це характерно для жінок в постменопаузальному віці. 

B.L. Riggs, L.J. Melton, R.A. Robb [36] вказують на те, що до 50 років у чоловіків 

втрачається близько 42 % маси трабекулярної кістки, в той час як кортикальної – 

15 %. Краще збереження мікроструктури трабекулярної кістки у чоловіків 

дозволяє пояснити той факт, що у них ризик переломів майже на 50 % менше, ніж 

у жінок [37]. 

У жінок естрогени є важливішими регуляторами процесу кісткового 

ремоделювання. Дефіцит естрогенів в постменопаузі призводить до збільшення 

апоптозу остеобластів, що супроводжується пролонгацією фази резорбції 

внаслідок активації системи RANK / RANKL / ОPG і призводить до зниження 

маси трабекулярної кістки [38]. 

При «фізіологічному» старінні спостерігається помітне збільшення 

утворення кінцевих продуктів глікації колагену (advanced glycation end-products – 

AGEs) [39], накопичення якого посилює резорбцію кісткової тканини, модифікує 

кісткові білки і порушує ремоделювання кістки [40]. Крім впливу AGEs на 

кісткову тканину, його накопичення призводять до збільшення жорсткості 

сполучної тканини м’язів, тим самим сприяючи порушенню м’язової функції у 

літніх людей [41].  

Існує три основні вікові процеси, які призводять до зниження кісткової 

маси. Перший, і найважливіший, є втрата трабекулярної кістки, що викликана 

витонченням кісткових трабекул та порушенням їх мікроструктури [42]. Втрата 

трабекулярної кістки протягом життя становить половину від пікової кісткової 

маси на рівні хребта і одну чверть на рівні стегна [43]. Другим процесом, що 

сприяє зниженню кісткової маси, є зменшення маси кортикальної кістки, в 

основному викликане підвищеною пористістю як через збільшення резорбційних 

порожнин, так і через накопичення остеонів з порушеною будовою в умовах 
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старіння. Третій процес – підвищена резорбція на ендокортикальній поверхні 

кістки. 

Проте міцність кістки залежить не лише від мінеральної щільності кісткової 

тканини (МЩКТ), а й від макрогеометрії кістки, мікроархітектури трабекулярної 

кісткової тканини, мікропошкодження, мінералізації і метаболізму кісткової 

тканини [7]. Також з віком змінюється спектр екзогенних і ендогенних факторів, 

що регулюють ремоделювання кістки. 

 

1.2 Роль генетичних, молекулярних та клітинних факторів в змінах 

кістково-м’язової тканини при старінні 

 

Старіння супроводжується змінами в скелеті. Визначено зниження маси і 

негативні зміни в мінеральному та органічному матриксі кісток, що призводить до 

крихкості й збільшення ризику перелому. Доведено, що пікова кісткова маса, 

форма і склад кісток контролюються генетичними факторами [44], а від 50 до 

85 % відмінностей формування кісткової маси та інших антропометричних 

характеристик генетично детерміновані, пов’язані з певною ділянкою скелета та 

віком пацієнта [45]. Прогнозований зріст також можна розглядати як показник, 

що залежать від спадкових ознак, що підтверджує факт участі генів.  

Досягнення в області розшифровки генома людини і вдосконалення методів 

молекулярної біології та генетичного аналізу дозволили відкрити нові гени-

кандидати, які контролюють кісткову масу і кістковий метаболізм. 

Старіння супроводжується змінами в скелеті. Визначено зниження маси та 

негативні зміни в мінеральному та органічному матриксі кісток, що призводить до 

крихкості і збільшення ризику перелому. Доведено, що пікова кісткова маса, 

форма і склад кісток контролюються генетичними факторами [44]. Проте, сучасні 

генетичні дослідження щодо впливу різних генотипів на кістку в основному 

зосереджені на клінічно доступних показниках, таких як МЩКТ. Дотепер 

визначено до 500 генів, які пов’язані з показниками МЩКТ. Було проведено 

декілька великих досліджень асоціацій геному для вивчення генетичного внеску в 



36 

 

формування низьких показників МЩКТ у людини [46]. З огляду на ключову роль 

ремоделювання кісткової тканини у віковій перебудові кістки в полі зору 

дослідників було визначення поліморфізм генів OPG, RANKL, VDR, SOST і 

різних сигнальних молекул, для оцінки їх взаємозв’язку з МЩКТ і переломами, 

але в різних популяціях отримані неоднозначні результати.  

При дослідженні поліморфізму генів RANKL (rs9594759 і rs9594738), гена 

OPG (rs 3102735) і гена VDR (rs1544410) виявлено асоціацію з низькою МЩКТ та 

підвищеним ризиком перелому [47]. Щодо даних гена SOST (rs1230399) не 

виявлено статистично значущого впливу на ці показники. 

Досліджено 42 поліморфних варіанти 15 генів-кандидатів ризику перелому 

на тлі низької МЩКТ [48]. Доведено, що на формування низького рівня МЩКТ в 

загальній вибірці жінок впливають поліморфні варіанти генів-кандидатів COL1A1 

(rs180012, rs2412298), TNFRSF11B (rs3102734), PTH (rs7125774), у жінок 

російської етнічної приналежності – COL1A1 (rs180012 і rs2412298), TNFRSF11B 

(rs3102735), у жінок татарської етнічної приналежності – CYP19A1 (rs1062033, 

(TAAA) n), TNFRSF11B (rs3134069, rs3102734). Проте навіть використання 

нового технологічного методу GWAS на сьогоднішній день дає можливість 

пояснити тільки 5,8 % генетичного внеску в варіабельність МЩКТ. В базі даних 

HuGe Navigator міститься інформація щодо 988 генів, пов’язаних з остеопорозом 

(http://hugenavigator.net). Серед них 122 гена були виявлені в дослідженнях 

GWAS. Крім того, 148 генів віднесені до тих, що асоційовані з 

постменопаузальним остеопорозом [49]. Роботи в цьому напрямку 

продовжуються. 

Існує безліч генів, які кодують однойменні білки, що беруть участь в 

регуляції скелетно-м’язових взаємодій, серед них гени α-актинін-3 (ACTN3) і 

MEF2C (myocyte enhancer factor 2C) і MEF2A (myocyte enhancer factor 2А) [50]. 

Основною функцією білка ACTN3 є регуляція показників м’язової сили, а також 

його функцію пов’язують зі зменшенням кісткової маси [51], в той час як MEF2C 

відповідає за контроль розвитку кістки за допомогою активації гіпертрофії 

хондроцитів [52]. 
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За дослідженнями основних клітинних і молекулярних ознак старіння 

визначено наступні критерії, які розглядають як ключові: зміни на рівні клітин та 

молекулярному рівні, які повинні спостерігатися за нормального старінням; в 

умовах експерименту можливо моделювати прискорене старіння або 

уповільнювати розвиток нормального старіння, що сприяє збільшенню тривалості 

життя [53]. Наведено детальний аналіз 9-ти ключових молекулярних та клітинних 

ознак старіння, які є загальними для різних організмів. Передусім це 

нестабільність геному, тобто накопичення генетичних пошкоджень протягом 

усього життя, зміни патерна метиляції ДНК, посттрансляційну модифікацію 

гістонів і ремоделювання хроматину, а також білкових комплексів, причетних до 

ремоделювання хроматину. Детальний аналіз впливу цих факторів на кісткові 

клітини представлено в огляді [54]. Деацетилювання гістонів та метилювання 

ДНК негативно регулюють експресію декількох генів, пов’язаних з різними 

стадіями диференціації остеобластів. Однією з важливих епігенетичних 

модифікацій є мікроРНК (miRNA), основна категорія малих некодуючих РНК 

довжиною 20-22 основ, які опосередковують посттранскрипційну регуляцію 

генів-мішеней з диференціацією клітин та апоптозом [55]. Крім того, мутації в 

ділянках, що кодують miRNA, можуть бути пов’язані з патогенезом остеопорозу 

[56]. 

До розвитку вік-асоційованих хвороб при старінні призводить вкорочення 

теломер. Теломери – це повторювані послідовності ДНК, розташовані в кінці 

хромосом. Їх розглядають як захисний бар’єр проти порушення хромосом під час 

поділу клітини. За кожний поділ клітини втрачаються від 50 до 200 основних пар 

нуклеотидів, нові повторювання нуклеотидів відбуваються за допомогою 

ферменту теломерази, яка підтримує теломери [57]. Довжина теломер може бути 

корисною для моніторингу біологічного старіння кісткових клітин. У доклінічних 

дослідженнях встановлено взаємозв’язок між укороченням теломер та 

порушенням процесу ремоделювання кістки, але їх взаємозв’язок із віковим 

остеопорозом у людини неоднозначний, бо в клінічних умовах вимірювання 

довжина теломер різних типів клітин, наприклад, лейкоцитів периферичної крові, 
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а не остеобластів, може спричинити розбіжності [57]. Однак довжину теломер за 

дослідження кісткових клітин може бути використано як передвісник втрати 

кісткової маси в підходах до лікування остеопорозу, якщо можна буде досягти 

цілеспрямованої модуляції довжини теломер у клітинах кісток. Однак, як 

вважають автори, остеопороз є багатофакторним і складним захворюванням, при 

якому інші патофізіологічні механізми, крім вікового укорочення теломер, 

можуть відігравати більшу роль.  

Як і у багатьох складних полігенних розладах, старіння пов’язане з 

порушенням регуляторних механізмів кісткової тканини. При старінні з позиції 

епігенетики зміни експресії генів, за відсутності мутацій основної геномної ДНК, 

відбуваються у відповідь як на зовнішні, так і на внутрішні сигнали 

навколишнього середовища, такі як дієта, механічні стресові фактори, ожиріння, 

запальні цитокіни тощо [58]. Показано, що епігенетична дисрегуляція 

(метилювання ДНК, посттрансляційна модифікація білків гістонів шляхом 

додавання або видалення різних хімічних бічних ланцюгів та некодуюча РНК-

модуляція), призводить до неадекватної експресії генів, що відіграє важливу роль 

при старінні [59]. Епігенетичні альтерації впливають на всі клітини і тканини 

протягом життя людини. Епігенетика виявилася важливим і плідним напрямком 

досліджень в області ремоделювання кісток в умовах різних хвороб й при 

старінні. Визначені епігенетичні зміни ключових генів, особливо пов’язані з 

диференціацією остеобластів та остеокластів, клітинною сигналізацією [60]. 

Подальші дослідження в цій галузі, з позиції епігенетики, як вважають автори, 

безсумнівно виявлять додаткові уявлення щодо основних механізмів, що лежать в 

основі біології кісток, балансу анаболізму та катаболізму, а також ремоделювання 

кісткової тканини. 

З віком визначають порушення білкового гомеостазу або протеостаз, що 

пов’язано з молекулярною упаковкою білків. Дисбаланс білкового гомеостазу 

розглядають як ключовий фактор старіння та вікових захворювань [61]. Механізм 

контролю якості клітинних білків з центральними компонентами шаперонів та 

протеаз життєво важливий для підтримки гомеостазу білків у фізіологічних 



39 

 

умовах та захисту від гострих стресових станів. Порушується координаційна 

взаємодія регулятора вікової протеотоксичності гена MOAG-4 [62]. Доведено 

прямий зв’язок між порушенням білкового гомеостазу та функціонуванням 

скелетних м’язів при старінні [63].  

Ще цілий ряд змін в організмі, а саме порушення розпізнавання поживних 

речовин, мітохондріальна дисфункція, клітинне старіння, виснаження пулу 

стовбурових клітин, а також зміна міжклітинної взаємодії прискорюють процес 

старіння та впливають на кісткову тканину [64]. 

 

1.3 Вплив на кісткову тканину статевих гормонів 

 

До чинників, що впливають на стан кісткової тканини у чоловіків, перш за 

все необхідно віднести дію андрогенів. Віковий андрогенний дефіцит (ВАД) є 

надзвичайно важливою проблемою через значну поширеність та істотний внесок 

дефіциту тестостерону в порушення багатьох метаболічних процесів організму. 

Відомо, що рецептори до андрогенів присутні на остеокластах, остеобластах та 

остеоцитах, і цілком ймовірно, що андрогени мають безпосередній вплив на 

функцію всіх цих клітин [65]. 

«Андроген» – це широкий термін, що охоплює тестостерон та його 

попередників, які є похідними С19 холестерину. Основним андрогеном у 

чоловіків є тестостерон, 95% якого секретується яєчками, а решта 5% 

виробляються наднирниковими залозами шляхом перетворення 

дегідроепіандростерона [66]. В периферичних тканинах тестостерон за 

допомогою ферментів 5α-редуктази може перетворюватися в більш потужний 

андроген дигідротестостерон, а також може бути перетворений в 17β-естрадіол 

ферментом ароматази [67].  

Тестостерон пригнічує процеси апоптозу остеокластів і остеобластів, що 

проявляється збільшенням тривалості життя даних клітин [68], а також стимулює 

проліферацію остеобластів, що в кінцевому підсумку приводить до збільшення 

формування кісткової тканини й зменшення резорбції кістки. Значна частина 
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антирезорбційної дії тестостерону у літніх чоловіків опосередкована через 

ароматизацію естрогенів [69, 70]. Крім того, зниження рівнів статевих гормонів 

призводить до зниження м’язової сили та маси [71], порушення гомеостазу 

глюкози в м’язах з подальшим збільшенням жирової маси [72], що як відомо, є 

фактором ризику втрати кісткової тканини.  

Загальний тестостерон (ЗТ) – це сукупність трьох фракцій. В сироватці він 

існує у вигляді тестостерону зв’язаного з альбуміном, з глобуліном та у вільному 

стані [73]. Альбумін має невелику та не вибіркову спорідненість до гормонів, але 

зв’язує значну їх кількість, і в результаті неспецифічного зв’язування утворюється 

біологічно доступний тестостерон (приблизно 40 %). Глобулін, що зв’язує статеві 

гормони (ГЗСГ) – це специфічний транспортний білок глікопротеїн, що зв’язує і 

транспортує тестостерон (складає приблизно 57 %). Окрім своєї транспортної 

функції, ГЗСГ захищає тестостерон та естрадіол від метаболічної інактивації на 

шляху від залози, що їх секретує, до органа-мішені і являє собою депо гормонів в 

організмі. Лише 1-3 % тестостерону знаходяться у вільному стані та складають 

третю фракцію – вільний тестостерон (ВТ) [74].  

Концентрація тестостерону в сироватці крові досягає свого максимуму у 

віці 25-30 років і після цього починає знижуватися зі швидкістю близько 1 % в 

рік. Недавнє дослідження показало, що ЗТ в сироватці крові знижується в віці від 

55 до 68 років на 1,4 % в рік, ВТ на 2,7 %, в той самий час як ГЗСГ збільшується в 

той же час на 2,7 % [75]. Зниження тестостерону при фізіологічному старінні має 

велику індивідуальну варіабельність: близько 20 % чоловіків старше 60 років 

мають нормальні рівні ЗТ, а близько 20 % знаходяться нижче контрольного 

діапазону, і навіть у більшої частини чоловіків рівень БТ знаходиться в 

субнормальному діапазоні. 

ВТ називають активним андрогеном, який виробляється у чоловіків клітинами 

Лейдига в сім’яниках та не вступає в реакцію з білками. Сам по собі ВТ неможливо 

відокремити, він розраховується як процентне співвідношення концентрації 

загального тестостерону в крові до концентрації тестостерону, зв’язаного з 

глобуліном та носить назву «індекс вільного тестостерону» і застосовується в якості 
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інформативного маркера андрогенного статусу.  

У чоловіків літнього віку концентрація загального тестостерону у сироватці 

крові поступово знижується, паралельно зі зростанням ГЗСГ [76, 77], що в результаті 

призводить до більш швидкого зниження вільного тестостерону у порівнянні з 

загальним [78]. Проте, результати деяких досліджень вказують на те, що у 

чоловіків зниження рівня біодоступного естрадіолу, в більшій мірі ніж 

тестостерону, викликає дисбаланс кісткового метаболізму [79]. 

Проте в літературі зустрічаються дані експериментальних досліджень, де 

встановлено, що тестостерон, який діє через рецептори андрогенів в остеобластах, 

важливий для формування трабекулярної, але не кортикальної кісткової тканини. В 

остеобластах втрата рецептора андрогену призводить до зменшення трабекулярної 

кісткової маси, зменшення кількості трабекул та збільшення міжтрабекулярного 

проміжку, не впливаючи на кортикальну кістку [80, 81], що протирічить результатам 

приведених клінічних досліджень та відкриває нові питання для дослідження. 

 

1.4 Жирова тканина та старіння 

 

Старіння впливає майже на всі фізіологічні процеси, найбільш помітними є 

зміни в складі тіла, включаючи втрату кісткової тканини, втрату м’язової маси й 

сили, а також збільшення жирової маси. 

Базальна швидкість метаболізму з віком знижується на 5-25%, що призводить, 

в першу чергу, до збільшення маси тіла і жирової маси, при незміненому харчуванні 

та фізичних навантаженнях. Ще більш важливим є перерозподіл жиру в області 

живота і внутрішніх органів, а також його інфільтрація в кістковий мозок та м’язи зі 

старінням [8].  

Класифікація ожиріння в клінічній практиці ґрунтується на визначенні індексу 

маси тіла, але у людей літнього віку більш правильним є визначення відсотка 

жирової тканини з використанням методик ДРА. Проте до сих пір немає єдиної 

думки про те, який рівень жиру в організмі визначає ожиріння у жінок або чоловіків. 

В дослідженнях, що проводилися серед жінок, для класифікації ожиріння як відрізну 
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точку було використано 35 % жиру. Згідно з результатами дослідження Liu P.Y. та 

співавт. було встановлено, що вміст жирової маси більше ніж 33 % має 

несприятливий вплив на показники мінеральної щільності кісткової тканини шийки 

стегнової кістки, а більше ніж 38 % на поперековий відділ хребта та показники 

кісткової тканини всього тіла [82].  

На процеси ремоделювання кісткової тканини можуть впливати медіатори від 

імунної системи, жирової тканини, кишечника і навіть головного мозку. Основні 

механізми, в результаті яких надлишкова маса тіла і ожиріння можуть збільшити 

ризик переломів залишаються неясними, хоча було запропоновано кілька пояснень.  

По-перше, вважають, що надмірна маса тіла викликає значне механічне 

навантаження на скелет [83, 84] тому збільшення МЩКТ є наслідком пристосування 

до цього [85]. По-друге, адипоцити є важливими джерелами продукції естрогену у 

жінок у постменопаузальному періоді, а естрогени, як відомо, пригнічують 

резорбцію кісткової тканини остеокластами [86]. І, нарешті, при ожирінні 

розвивається резистентність до інсуліну, яка супроводжується його високим рівнем в 

плазмі крові. Підвищений рівень інсуліну сприяє секреції естрогенів та андрогенів, а 

також викликає зниження рівня глобуліну, який зв’язує статеві гормони в печінці. 

Перераховані зміни приводять до підвищення рівня статевих гормонів, та відповідно 

збільшення МЩКТ за рахунок зниження активності остеокластів і, можливо, 

підвищеної активності остеобластів. 

На етапі старіння організму склад тіла, як і склад кісткового мозку, змінюється 

на користь збільшення присутності в ньому адипоцитів, які разом з остеобластами є 

похідними мезенхімальних стовбурових клітин. В результаті ожиріння збільшується 

диференціація мезенхімальних стовбурових клітин в адипоцити, що призводить до 

накопичення жиру, при одночасному зниженні диференціювання остеобластів [87] і 

формування кісткової тканини. Важливо відзначити, що адипоцити в кістковому 

мозку можуть не тільки пригнічувати остеобластогенез, але також можуть сприяти 

резорбції кістки [88]. Адипоцити кісткового мозку, як і адипоцити будь-якої іншої 

локалізації, секретують прозапальні цитокіни (фактор некрозу пухлини альфа (TNF-

α), інтерлейкіни 1(ІЛ-1) і 6 (ІЛ-6) та С-реактивний білок (при запальних станах) [89]. 
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Збільшення циркуляції і тканинної активності прозапальних цитокінів призводить до 

активації остеокластів, що супроводжується підвищенням резорбції кісткової 

тканини за рахунок модифікації активатора рецептора ядерного фактора каппа Б 

(RANK), активатора рецептора ядерного фактора каппа Б лиганд (RANKL) та 

остеопротегерину (OPG) канонічного сигнального шляху WNT [90].  

Преадипоцитарний фактор 1 (Pref-1) і епідермальний ростовий фактор, які 

виділяються преадипоцитами і індукують проліферацію жирової тканини в 

кістковому мозку, додатково мають здатність пригнічувати активність остеобластів 

[91]. 

На думку деяких дослідників, зв’язок між жировою та кістковою тканинами 

також слід розглядати через призму ендокринної моделі, яка включає жирову 

тканину, дисоційовану ендокринну систему кишечника та мозок, основними 

медіаторами якої є адипокіни (такі як лептин й адипонектин), гормони кишечника, 

що впливають на апетит (пептид YY, глюкагон-подібний пептид 1 та грелін) і 

нейропептиди Y. Доведено, що лептин має прямий анаболічний вплив на кісткову 

тканину [92], ініціює диференціювання остеобластів та пригнічує дозрівання 

остеокластів [93]. Також лептин впливає на остеокальцин [94], що, в свою чергу, 

регулює не лише кістковий метаболізм, але і чутливість до інсуліну та енерговитрати 

[95]. Проте, окрім позитивного дії лептин має і протилежний вплив на метаболізм 

кісткової тканини. Після проникнення через гематоенцефалічний бар’єр лептин 

активує рецептори в гіпоталамусі, що призводить до пригнічення секреції 

серотоніну в стовбурі мозку. При недостатній секреції серотоніну сенсорна нервова 

система посилає сигнали остеобластам шляхом секреції норадреналіну. Зв’язування 

норепінефрином з β 2-адренергічними рецепторами на остеобластах збільшує 

експресію гена RANKL, що призводить до зменшення формування і збільшує 

резорбцію кістки [96]. 

Адипонектин, впливаючи безпосередньо на рецептори остеобластів, сприяє 

їхньому  дозріванню [97], а при зростанні рівня адипонектину в сироватці крові 

відзначається збільшення кількості остеокластів через активацію RANKL та 

пригнічення секреції остеопротегерину [98]. Пептид YY стимулює остеобластогенез, 
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а грелін сприяє як диференціації остеобластів, так й активації остеокластогенезу. 

Нейропептиди Y відіграють важливу роль у зв’язку між масою тіла та гомеостазом 

кісткової тканини [99]. 

Декілька нещодавно проведених досліджень показують, що ожиріння захищає 

організм людини від переломів і в той самий час ожиріння є фактором ризику для 

певних типів переломів. Дослідження Hsu, проведене на великій когорті китайських 

чоловіків і жінок, показує, що частота невертебральних переломів значно вище у 

пацієнтів з більш високим відсотком жирової тканини в організмі, незалежно від 

маси тіла [100]. Високий ризик невертебральних переломів у людей з ожирінням 

може виникнути в результаті змін кісткової мікроархітектури, зниження якості 

кісткової тканини або під впливом факторів, які пов’язані з міцністю кісток. 

З віком зростає не лише відсоток жирової маси всього тіла, а й жирова маса 

кісткового мозку [101]. Деякі дослідники стверджують, що її збільшення необхідно 

розглядати як біомаркер ризику втрати кісткової тканини [102] та розвитку 

остеопорозу у літніх людей [103, 104]. Збільшення жирової маси кісткового мозку 

знижує активність остеобластів і остеокластів, сповільнює процес ремоделювання 

кісткової тканини [105].  

Вплив жирової маси на кісткову тканину потребує подальшого вивчення 

патофізіологічних механізмів [106]. 

 

1.5 Маркери кісткового метаболізму 

 

Окрім мінералізації, яка є, скоріше, фізико-хімічним процесом, метаболізм 

кісткової тканини відображає активність кісткових клітин і є динамічним 

біологічним процесом. Кісткова тканина – динамічна структура, яка протягом 

усього життя піддається постійному ремоделюванню за рахунок реалізації двох 

високо синхронізованих процесів: формування та резорбції кісткової тканини,  

яка відбувається за рахунок двох спеціалізованих і диференційованих типів 

кісткових клітин: остеобластів, які відповідальні за формування нового кісткового 

матриксу та його мінералізацію, і остеокластів, які здатні резорбувати 
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мінералізований матрикс [107]. Остеобласти є похідними мезенхімальних клітин, 

тоді як остеокласти походять від гематопоетичних попередників [108, 109]. 

Після досягнення піку кісткової маси швидкість формування КТ стає 

повільнішою, що підтверджується швидким зниженням біохімічних показників 

ремоделювання кістки з переважанням процесів резорбції кістки [110]. У більш 

пізньому віці менопауза в жінок та андрогенний дефіцит у чоловіків сприяють 

збільшенню резорбції кістки та призводять до прискореної втрати кісткової маси. 

На відміну від механізмів втрати кісткової маси під час менопаузи, які були 

ретельно вивчені, тригери переходу від вікового зниження кісткової маси до 

патологічної втрати залишаються маловивченими. 

Збільшення метаболізму кісткової тканини, що спостерігається при старінні 

й патологічних станах, таких як остеопороз, призводить до погіршення 

мікроархітектури кістки і, таким чином, сприяє збільшенню ризику переломів 

незалежно від її МЩКТ. 

Для оцінки формування кісткової тканини використовують наступні 

маркери: P1NP, C-термінальний пропептид проколагену I типу (P1CP), 

остеокальцин, кістковий ізофермент лужної фосфатази; для оцінки резорбції КТ – 

β-CTX, N-кінцевий телопептид колагену I типу (NTX-I), дезоксипіридинолін, 

гідроксипролін, тартрат-резистентна кисла фосфатаза (TRAP), катепсин К (CatK), 

RANKL, OPG [111–113]. 

Міжнародна Фундація Остеопорозу (International Osteoporosis Foundation – 

IOF) та Робоча група стандартів маркерів кісткової тканини міжнародної 

федерації клінічної хімії (International Federation of Clinical Chemistry Bone Marker 

Standards Working Group – IOF-IFCC) запропонували використовувати рівні 

сироваткового β-термінального телопептиду колагену I-го типу (β-CTX) та 

пропептиду проколагену I типу (P1NP) в якості еталонних маркерів формування 

та резорбції КТ [114].  

Колаген I типу становить 90 % органічного матриксу, і в міру старіння та 

хвороб може піддаватися ряду ферментативних і неферментативних внутрішньо- і 

позаклітинних посттрансляційних модифікацій, які викликають конформаційні 
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зміни в молекулах колагену і можуть впливати на міцність кісток [115]. 

Карбокситермінальний телопептид колагену I типу (бета-CrossLaps, β-CTX) 

– маркер деградації зрілого колагену I типу, який є основною складовою 

частиною органічного матриксу КТ [111]. Під час деградації кісток TRAP і 

катепсини K руйнують кістковий матрикс, включаючи потрійні спіралі зрілого 

колагену I типу, з вивільненням карбокси- і азотних термінальних пептидів, що 

містять фрагменти (CTx і NTx), які з КТ потрапляють у кров, де їх концентрацію 

можна визначити методом імуноферментного аналізу [116]. До складу  

С-термінального телопептиду входить альфа-форма аспарагінової кислоти, яка з 

часом перетворюється в бета-форму (β-CTX), рівень якої зростає у пацієнтів з 

підвищеною кістковою резорбцією [117]. 

Колаген I типу синтезується остеобластами з проколагену, до складу якого 

входять три поліпептидних ланцюга: два α1- та один α2-, переплетених у вигляді 

спіралі. N-термінальний пропептид проколагену I типу (P1NP) та С-кінцевий 

пропептид проколагену I типу (P1CP) представляють собою пептиди, отримані в 

результаті посттрансляційного розщеплення протеїназами молекули колагену, 

основного компоненту кісткового матриксу [118]. P1NP є більш стабільним 

маркером формування КТ та представляє більшу діагностичну цінність, ніж P1СP, 

який розпадається в крові через 6-8 хвилин. Вміст P1NP у крові прямо 

пропорційний кількості колагену продукованого остеобластами й вбудованого в 

кісткову тканину, що забезпечує міцність кісток [110]. 

Ремоделювання кісткової тканини знаходиться під гормональним 

контролем: рівнем статевих гормонів, вітаміну D, паратиреоїдного гормону. 

 

1.6 Фактори ризику, що впливають на мінеральну щільність кісткової 

тканини 

 

У зниженні МЩКТ у людей літнього віку, поряд з гормональними змінами 

організму, велику роль відіграє знижена фізична активність і частий ліжковий 

режим, що впливає на якість життя, генетичні порушення в генах, поліморфізми 
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VDR, а також шкідливі звички: куріння та зловживання алкоголем. Куріння 

призводить до зниження МЩКТ різними шляхами, впливаючи на гормональний 

баланс організму, при цьому зменшується рівень паратиреоїдного гормону, 

вітаміну D, порушується абсорбція кальцію, знижується рівень естрогенів, а 

також підвищується рівень кортизолу, все це збільшує ризик остеопорозу. 

Вживання алкогольних напоїв шкодить багатьом органам і тканинам, 

включаючи кістки, у зв’язку з цим остеопороз розглядають як вторинний 

внаслідок алкоголізму. У 5-ти центрах Франції було проведено дослідження 

EPIDOS, в якому прийняли участь жінки віком 79,9 ± 3,8 роки. Встановлено, що в 

обстежених пацієнтів, які щоденно приймали 530 г алкоголю, показники МЩКТ 

були значно нижчі [119]. Негативний вплив алкоголю на кісткову тканину 

призводить до зниження кровопостачання кісток, проліферації й 

диференціювання остеобластів, під його дією знижується абсорбція кальцію [120]. 

У якості додаткових причинних факторів, пов’язаних зі зловживанням алкоголем, 

виступають недостатність фізичних вправ та гормональні зміни [121]. На МЩКТ 

впливає порушення харчування: низький вміст білків та вітамінів, зокрема 

вітаміну D. 

Люди старшої вікової групи частіше мають гастроентерологічну, 

гепатобіліарну патологію, порушення функції нирок, онкологічні захворювання, 

ревматичні захворювання, цукровий діабет, які впливають на якість кісткової 

тканини [122, 123] 

При обстеженні 321 чоловіків було виявлено, що куріння, вживання 

алкоголю, вік, мутації гомозиготної форми гена rs2412298 і наявність 

низькоенергетичних переломів у родичів першої лінії збільшували ризик 

низькоенергетичних переломів тіл хребців і, рідше, проксимального відділу 

стегнової кістки [124]. Автори визначили, що зв’язок низьких значень МЩКТ з 

генетичними відхиленнями може бути свідченням того, що остеопороз у чоловіків 

в старших вікових групах має «педіатричне» походження, а вік, поряд з курінням і 

зловживанням алкоголю, є фактором ризику переломів тіл хребців. Фактором 

ризику низької МЩКТ і підвищеним ризиком перелому може бути попередній 
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перелом.  

До зниження МЩКТ призводить прийом певних груп лікарських 

препаратів. Перелік препаратів, що порушують процес ремоделювання кісткової 

тканини, досить великий – це глюкокортикокоїди, тироксин (високі дози), 

гепарин (високі дози), препарати літію, антиконвульсанти, антибіотики, похідні 

тетрацикліну, діуретики (фуросемід), препарати фенотіазину, антациди, що 

містять алюміній, цитостатики, антагоністи або агоністи гонадотропного гормону. 

У клінічних й експериментальних дослідженнях доведено, що представник 

нестероїдних протизапальних препаратів індометацин сприяє розвитку 

остеопорозу. Високий ризик зниження МЩКТ у разі гормональної терапії раку 

передміхурової залози (андроген-деприваційна терапія).  

Аналіз наукової літератури показав, що кісткова тканина у чоловіків з віком 

змінюється. Це призводить до погіршення її міцнісних характеристик та 

збільшення ризику остеопоротичних переломів. Наразі, в науковій літературі 

наводять різні фактори та механізми вікових змін кісткової тканини: від 

генетичних до поведінкових, пов’язаних з особливостями способу життя. 

Проте залишилися невивченими особливості вікових змін мінеральної 

щільності, якості та метаболізму кісткової тканини в умовах фізіологічного 

старіння. Не визначені вік початку, темпи та локалізація втрати кісткової маси, а 

також фактори, які сприяють змінам кісткової тканини з віком, а саме зміни 

тілобудови, гормонального статусу та маркерів метаболізму кісткової тканини.  
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Матеріал дослідження 

 

Дослідження проводилось на базі відділення вікових змін опорно-рухового 

апарату державної установи «Інститут геронтології імені Д. Ф. Чеботарьова 

НАМН України». 

У дослідженні прийняли участь 342 практично здорових чоловіка у віці від 

20 до 89 років (середній вік – 53,54 ± 16,65 роки, середній зріст – 175,97 ± 7,19 см, 

середня маса тіла – 85,48 ± 13,64 кг, середній ІМТ – 27,59 ± 4,01 кг/м
2
). 

Демографічна та антропометрична характеристика обстежених чоловіків 

представлена в таблиці 2.1. 

 

Таблиця 2.1  

Демографічна та антропометрична характеристика обстежених українських 

чоловіків залежно від віку 

Вікова група / 

показники 
Вік, роки Зріст, см Маса тіла, кг ІМТ, кг/м

2
 

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

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

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

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

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

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

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

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності у 

порівнянні з показниками групи 20-29 років, p < 0,05. 
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У дослідження не включали пацієнтів з соматичною патологією у суб- та 

декомпенсованому стані, ендокринною патологією, в першу чергу тих, хто в будь-

який період життя приймав лікарські засоби або мали будь-які захворювання з 

доведеним впливом на кісткову систему. У дослідження не включали осіб з 

переломами тіл хребців будь-якого походження. 

З метою вивчення впливу маси тіла на показники МЩКТ обстежені 

чоловіки були розділені на 4 групи залежно від ІМТ: I група – 99 чоловіків з 

нормальною масою тіла (ІМТ < 25 кг/м
2
); II група – 144 чоловіки з надлишковою 

масою тіла (ІМТ 25-29,9 кг/м
2
); III група – 84 чоловіки з ожирінням I ступеня 

(ІМТ 30-34,5 кг/м
2
); IV група – 15 чоловіків з ожирінням II ступеня (ІМТ 

≥ 35,0 кг/м
2
). Антропометрична характеристика обстежених чоловіків 

представлена в таблиці 2.2.  

 

Таблиця 2.2 

Демографічна та антропометрична характеристика обстежених чоловіків 

залежно від індексу маси тіла 

Група / 

показники 
I група II група III група IV група p 

Вік, роки 50,7 ± 18,3 53,2 ± 17,5 57,0 ± 13,3 56,7 ± 9,5 0,07 

Зріст, см 176,4 ± 7,2 176,0 ± 7,4 175,9 ± 6,9 173,8 ± 6,4 0,63 

Маса, кг 72,2 ± 6,6 84,2 ± 8,2* 98,7 ± 8,3* 111,4 ± 8,7* <0,001 

ІМТ, кг/м
2
 23,2 ± 1,6 27,1 ± 1,4* 31,9 ± 1,4* 36,8 ± 1,4* <0,001 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності у 

порівнянні з показниками чоловіків з нормальною масою тіла, p < 0,05. 

 

Для вивчення впливу жирової маси (ЖМ) на якість та МЩКТ обстежені 

чоловіки були розподілені за допомогою квартильного аналізу на групи:  Q1 (n = 84): 

ЖМ – < 16,3 кг, Q2 (n = 96): ЖМ – 16,4-23,2 кг, Q3 (n = 77): ЖМ – 23,3-29,4 кг,           

Q4 (n = 85): ЖМ – > 29,5 кг. 

З метою вивчення впливу знежиреної маси (ЗМ) на якість та МЩКТ обстежені 
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чоловіки були розподілені за допомогою квартильного аналізу на групи: Q1 (n = 85): 

ЗМ – < 54,1 кг, Q2 (n = 83): ЗМ – 54,2-59,0 кг, Q3 (n = 89): ЗМ – 59,1-63,8 кг,               

Q4 (n = 85): ЗМ – > 63,9 кг. 

З метою вивчення зв’язку мінеральної щільності та якості кісткової 

тканини, показників тілобудови з рівнем вітаміну D у чоловіків різного віку 

обстежено 88 практично здорових чоловіків, які згідно з геронтологічною 

класифікацією були розподілені на групи: молодий вік – до 44 років (n = 22); 

середній вік – 45-59 років (n = 33); літній вік – 60-74 років (n = 17); старечий вік – 

75-89 років (n = 16). Групи обстежених чоловіків вірогідно відрізнялися за масою 

тіла та ІМТ. Демографічні та антропометричні характеристики обстежених 

чоловіків залежно від віку представлено в таблиці 2.3. 

 

Таблиця 2.3 

Демографічна та антропометрична характеристика обстежених чоловіків 

залежно від віку 

Вікова 

група / 

показники 

до 44 років 

(n=22) 

45-59 років 

(n=33) 

60-74 роки 

(n=17) 

75-89 років 

(n=16) 
F p 

Вік, роки 38,5 ± 5,5 52,9 ± 4,1 67,3 ± 3,5 79,1 ± 4,2 – – 

Зріст, см 178,1 ± 6,5 175,7 ± 6,9 175,1 ± 6,5 171,9 ± 8,6 2,4 0,07 

Маса, кг 81,5 ± 12,7 88,3 ± 11,5* 88,9 ± 16,3* 78,1 ± 11,9 3,3 0,02 

ІМТ, кг/м
2
 25,6 ± 3,1 28,6 ± 3,4* 28,9 ± 4,6* 26,3 ± 2,6 4,9 0,004 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності у 

порівнянні з показниками групи молодих чоловіків (< 44 років), p < 0,05. 

 

З метою вивчення впливу статевих гормонів на структурно-функціональний 

стан кісткової тканини та показники тілобудови в даний фрагмент дослідження 

було включено 61 чоловіка віком 40-88 років, які були розподілені за 

геронтологічною класифікацією: молодий вік – до 44 років (n = 11); середній вік – 

45-59 років (n = 25); літній вік – 60-74 роки (n = 15); старечий вік – 75-89 років 
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(n = 10). Групи обстежених чоловіків вірогідно відрізнялися за зростом та масою 

тіла. Демографічні та антропометричні характеристики обстежених чоловіків 

залежно від віку представлено в таблиці 2.4. 

 

Таблиця 2.4 

Демографічна та антропометрична характеристика обстежених чоловіків 

залежно від віку 

Вікова група 

/ показники 

до 44 

(n=11) 

45-59 

(n=25) 

60-74 

(n=15) 

старше 75 

(n=10) 
F p 

Вік, роки 42,2 ± 1,5 52,9 ± 5,5 68,7 ± 2,7 78,6 ± 3,7 – – 

Зріст, см 178,8 ± 5,9 175,7 ± 5,9 174,9 ± 6,1 168,6 ± 8,3* 4,15 0,01 

Маса, кг 79,8 ± 11,1 88,7 ± 11,6 87,3 ± 16,7 75,6 ± 12,0 2,78 0,05 

ІМТ, кг/м
2
 25,0 ± 2,7 28,6 ± 3,1* 28,5 ± 4,9* 26,5 ± 2,8 3,17 0,03 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності у 

порівнянні з показниками групи молодих чоловіків (< 44 років), p < 0,05. 

 

Дослідження відповідають етичним та морально-правовим вимогам згідно з 

наказом МОЗ України № 281 від 01.11.2000 р. Комісією з питань етики клінічного 

відділу державної установи «Інститут геронтології імені Д. Ф. Чеботарьова 

НАМН України» порушень морально-етичних норм при проведенні науково-

дослідної роботи не виявлено (протокол № 13 від 26 червня 2014 р.). З усіма 

учасниками підписано добровільну інформовану згоду на участь у дослідженні. 

 

2.2 Методи дослідження 

 

Використовували загальноприйняті методи обстеження: опитування, 

ортопедичне та клінічне обстеження, анкетування, лабораторні та інструментальні 

методи дослідження. 

Клінічне обстеження проводили з метою виключення захворювань і станів з 

доведеним впливом на кісткову тканину. При аналізі анамнестичних даних 
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оцінювали скарги пацієнтів, початок проявів захворювань кістково-м’язової 

системи, наявність переломів (їх кількість та локалізацію, вік та обставини 

виникнення (внаслідок високо- чи низькоенергетичної травми)), прийом 

глюкокортикоїдів (причина, доза та тривалість прийому), наявність супутніх 

захворювань (недосконалого остеогенезу, синдрому Марфана, ревматоїдного 

артриту, анкілозивного спондилоартриту, системного червоного вовчака, подагри, 

хронічних обструктивних захворювань легень, бронхіальної астми, 

тиреотоксикозу, гіперпаратиреозу, синдрому Кушинга, цукрового діабету І типу, 

целіакії, запальних захворювань кишечника, ниркової недостатності, хронічних 

лейкемій та лімфом, раку передміхурової залози та прийом аналогів гонадотропін-

рилізинг-гормону, гепатиту В та С, ВІЛ/СНІД), баріатричних операцій. 

Антропометричне обстеження. Вимірювання маси тіла проводили в день 

обстеження кісткової тканини медичними вагами з точністю 0,2 кг. Зріст 

пацієнтів визначали за допомогою ростоміру у положенні стоячи без взуття, 

спиною до вертикальної планки, торкаючись її п’ятами, сідницями, 

міжлопатковим простором й потилицею, тулуб та кінцівки випрямлені, п’яти 

разом, носки нарізно. Голова розміщується у такому положенні, щоб козелок вуха 

та нижній край очної ямки знаходились в одній горизонтальній площині. 

Реєстрували величину зросту за показниками нижнього краю планки з точністю 

до 0,5 см. 

Для оцінки відповідності маси тіла до зросту вираховували індекс маси тіла 

(ІМТ) за формулою Кетле (2.1): 

 

            
              

          
 

 

                        (2.1) 

 

Оцінку ІМТ проводили відповідно до рекомендацій ВООЗ [125–127] 

(таблиця 2.5). 
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Таблиця 2.5 

Класифікація ожиріння за ІМТ (ВООЗ 1997 р., 2000 р.) 

Класифікація ІМТ 

Нормальна маса тіла 18,5-24,9 

Надлишкова маса тіла: ≥ 25,0 

Преожиріння 25,0-29,9 

Ожиріння: ≥ 30,0 

- ожиріння I ступеня 30,0-34,9 

- ожиріння II ступеня 35,0-39,9 

- ожиріння III ступеня ≥ 40,0 

 

Визначення мінеральної щільності кісткової тканини та якості 

трабекулярної кісткової тканини. Мінеральну щільність кісткової тканини 

(МЩКТ) визначали на рівні всього скелету (оцінювали показники верхніх й 

нижніх кінцівок, тулуба, хребта та тазу), поперекового відділу хребта (L1-L4), 

проксимального відділу та шийки стегнової кістки, дистального та 

ультрадистального відділу кісток передпліччя методом двохфотонної 

рентгенівської абсорбціометрії (ДРА, прилад «Prodigy, GEНС Lunar», Мадісон, 

США, 2005). В результаті проведення ДРА визначали МЩКТ (г/см
2
), Т-показник 

(відмінність МЩКТ окремої ділянки скелета пацієнта від показника умовно 

здорових дорослих осіб віком 20 років, відображена в середньоквадратичних 

відхиленнях) та Z-показник (відмінність МЩКТ окремої ділянки від показника 

умовно здорових дорослих осіб того ж віку, відображена в середньоквадратичних 

відхиленнях).  

Оцінку МЩКТ у чоловіків 50 років і старше проводили згідно з критеріями 

ВООЗ за значенням Т-показника на рівні поперекового відділу хребта, 

проксимального відділу стегнової кістки або шийки стегнової кістки (найнижчий 

показник). Значення Т-показника менше -2,5 SD відповідає остеопорозу, в межах  

-2,5 SD і < -1 SD – низькій мінеральній щільності кісткової тканини (остеопенії), 
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більше -1 відповідає нормальній мінеральній щільності кісткової тканини.  

У чоловіків, молодших за 50 років оцінку МЩКТ здійснювали за значенням 

Z-показника на рівні поперекового відділу хребта, проксимального відділу 

стегнової кістки або шийки стегнової кістки (найнижчий показник) згідно з 

рекомендаціями Міжнародного товариства клінічної денситометрії. Z-показник 

> -2 SD відповідає МЩКТ в межах референтних значень для відповідного віку,  

Z-показник < -2 SD відповідає низькій МЩКТ (нижче референтних значень для 

відповідного віку) [128, 129]. 

Показник якості трабекулярної кісткової тканини (TBS, Trabecular Bone 

Score) на рівні поперекового відділу хребта (L1-L4) оцінювали за допомогою 

методики TBS iNsight® («Med-Imaps», Pessac, Франція). Пакет програмного 

забезпечення встановлюється на комп’ютер двохфотонного рентгенівського 

денситометра для оцінки мікроархітектури трабекулярної кісткової тканини на 

денситометричних зображеннях поперекового відділу хребта. Аналіз ґрунтується 

на варіації сірих відтінків й амплітуди щільності пікселів рентгенівського 

зображення [130].  

Досі не створені нормативні дані показника TBS для чоловіків, тому для 

порівняння використовували запропоновані норми для жінок 

постменопаузального періоду: показник TBS ≥ 1,350 вказує на нормальну 

структуру кісткової тканини; у межах 1,200–1,350 відповідає частковому 

порушенню мікроархітектури трабекулярної кісткової тканини; ≤ 1,200 – значній 

її деструкції.  

Показники тілобудови (жирова, знежирена маса). Визначення показників 

тілобудови проводили за допомогою двохфотонної рентгенівської абсорбціометрії 

на приладі «Prodigy, GEНС Lunar», Мадісон, США, 2005. Оцінювали кісткову, 

жирову та знежирену масу всього тіла та окремих ділянок, виражену в кг. Також 

розраховували вміст жирової маси (жирова маса / маса тіла, %), індекс жирової 

маси (жирова маса / зріст
2
, ІЖМ, кг/м

2
), індекс знежиреної маси (знежирена 

маса / зріст
2
, ІЗМ, кг/м

2
), апендикулярну знежирену масу (знежирену масу 

кінцівок) та індекс апендикулярної знежиреної маси (знежирена маса 
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кінцівок / зріст
2
, ІАЗМ, кг/м

2
) [131–133]. 

Визначення ризику переломів. Ризик виникнення переломів оцінювали із 

застосуванням методики FRAX  алгоритму визначення 10-річного ризику 

переломів стегнової кістки та інших основних остеопоротичних переломів 

(переломи стегнової, променевої та плечової кісток, клінічно значущі переломи 

тіл хребців), розроблений на підставі використання показників віку, ІМТ і 

клінічних факторів ризику переломів з визначенням або без МЩКТ на рівні 

шийки стегнової кістки у чоловіків і жінок старше 40 років [134–136]. У 2016 році 

у співпраці українських науковців та вчених Шефілдського університету на 

основі даних про епідеміологію переломів (дослідження STOP) [137] і тривалості 

життя населення була створена Українська модель FRAX®.  

Опитувальник складається з 12 питань: вік (від 40 до 90 років), стать, зріст, 

маса тіла, попередні низькотравматичні переломи (попередній перелом означає 

перелом у дорослому віці, який відбувся спонтанно, чи перелом, який виник від 

травм, які в здорової людини не призвели б до його виникнення), сімейний 

анамнез (перелом шийки стегнової кістки у батьків), куріння (на теперішній час), 

вживання глюкокортикоїдів (прийом пероральних глюкокортикоїдів у дозі 

5 мг/добу і більше преднізолону (або еквівалентної до нього дози інших 

глюкокортикоїдів) понад 3 міс.), підтверджений діагноз ревматоїдного артриту, 

наявність в анамнезі інших причин вторинного остеопорозу (цукровий діабет 

(інсулінозалежний) І типу, недосконалий остеогенез у дорослих, не лікований 

тривалий гіпертиреоз, гіпогонадизм або передчасну менопаузу (< 45 років), 

хронічне недоїдання або мальабсорбцію й хронічні захворювання печінки 

(аутоімунний гепатит, цироз печінки, гепатит В та С, прийом антирезорбтивної 

терапії)) та вживання алкоголю (3 або більше одиниці алкоголю на добу (одиниця 

алкоголю еквівалентна стандартному кухлю пива (285 мл), одній дозі міцних 

алкогольних напоїв (30 мл), келиху вина середніх розмірів (120 мл) або 1 дозі 

аперитиву (60 мл)) [138].  

Розрахунок десятирічної ймовірності основних остеопоротичних переломів 

та переломів стегнової кістки проводили за допомогою української версії FRAX 
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на офіційному інтернет-ресурсі FRAX (https://www.sheffield.ac.uk/FRAX) з 

використанням показника МЩКТ шийки стегнової кістки та без нього. Результати 

розрахунку представлені у вигляді десятирічної ймовірності основних 

остеопоротичних переломів та переломів стегнової кістки, вираженої у %. 

Національний фонд остеопорозу США (National Osteoporosis Foundation) 

рекомендує починати терапію для запобігання виникнення переломів у пацієнтів з 

10-річною ймовірністю виникнення перелому стегнової кістки ≥3%, або основних 

остеопоротичних переломів ≥20% за моделлю FRAX. Проте дані відрізні точки 

створені спеціально для США і тому їх автоматичне перенесення на інші країни 

без відповідної переоцінки є не коректним.  

Численні рекомендації щодо ведення пацієнтів з остеопорозом пропонують 

розпочинати лікування жінок постменопаузального періоду з 

низькотравматичним переломом в анамнезі без визначення МЩКТ, особливо 

якщо це перелом тіла хребця або стегнової кістки [139, 140]. Тому основним 

критерієм, згідно з яким пацієнту необхідно рекомендувати медикаментозне 

лікування у жінок та чоловіків є наявність низькотравматичного перелому. 

Оскільки ймовірність переломів зростає з віком, було запропоновано прийняти як 

межове значення його наявність. 

Цей підхід до меж втручання запропонований Національною групою щодо 

створення рекомендацій (National Osteoporosis Guideline Group, NOGG)) у 

Великобританії, Європі та Північній Америці [135, 141, 142]. Між іншим, той 

самий поріг втручання застосовується як для жінок, так й до чоловіків, оскільки 

ефективність і рентабельність втручання у чоловіків подібна до такої ж у жінок 

щодо аналогічного ризику [143].  

Лабораторні методи досліджень. Кров для досліджень забирали в 

маніпуляційному кабінеті зранку, натщесерце, з кубітальної вени у вакутайнери. 

Визначення показників метаболізму кісткової тканини. Визначення рівня 

вітаміну D (25(ОН)D) та маркерів ремоделювання кісткової тканини,                    

C-телопептидів зшивок колагену І типу (β-CTx)) та пропептидів проколагену            

І типу (P1NP) виконували за допомогою електрохемілюмінесцентного методу на 
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аналізаторі Eleсsys 2010 (Roche Diagnostics, Німеччина) за допомогою тест-систем 

cobas. 

Діапазон нормальних значень, встановлений лабораторією відділу клінічної 

фізіології та патології опорно-рухового апарату державної установи «Інститут 

геронтології імені Д. Ф. Чеботарьова НАМН України», 25(ОН)D 30-85 нг/мл; 

P1NP для чоловіків віком 20-25 років – 15-115 нг/мл, 25-70 років – 15-80 нг/мл, 

чоловіків >70 років – 15-115 нг/мл; β-CTx для чоловіків віком 30-50 років – 

<0,584 нг/мл, 50-70 років – <0,704 нг/мл, чоловіків >70 років – <0,854 нг/мл. 

Визначення показників статевих гормонів. Визначення рівня загального 

тестостерону та глобуліну, що зв’язує статеві гормони в сироватці крові 

обстежених чоловіків виконано за допомогою електрохемілюмінесцентного 

методу на аналізаторі Elecsys 2010 виробництва компанії Roche Diagnostics 

(Німеччина) із використанням тест-системи cobas. Індекс вільного тестостерону 

розраховується за формулою 2.2 (http://www.issam.ch/freetesto.htm) 

 

    
  

    
      

 

                         (2.2) 

де ІВТ – індекс вільного тестостерону, %; 

ЗТ – загальний тестостерон, нмоль/л; 

ГЗСГ – глобулін, що зв’язує статеві гормони, нмоль/л. 

 

Діапазон нормальних значень, встановлений лабораторією відділу клінічної 

фізіології та патології опорно-рухового апарату ДУ «Інститут геронтології імені 

Д. Ф. Чеботарьова НАМН України», загальний тестостерон для чоловіків віком 

20-49 років – 8,64-29,0 нмоль/л, чоловіків віком старше 50 років – 6,68-

25,7 нмоль/л; ГЗСГ для чоловіків віком 20-49 років 18,3-54,0 нмоль/л, старше 

50 років 20,6-76,7 нмоль/л. 

Статистичні методи обробки даних. Статистичний аналіз проводили із 

застосуванням програм Statistica 10 (Serial Number: STA999K347150-W), IBM SSPS 

Advanced Statistics 22.0 (Serial Number: 5725-A54) та MEDCALC
® 

(інтернет 

http://www.issam.ch/freetesto.htm
https://www.medcalc.org/index.php
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ресурс з відкритим доступом, https://www.medcalc.org/calc/). Застосовували 

методи описової статистики з визначенням М – вибіркового середнього, m – 

похибки середнього, SD – вибіркового стандартного відхилення.  

Нормальність розподілу визначали за критерієм Шапіро-Вілка. Відмінності 

показників між групами встановлювали за допомогою однофакторного 

дисперсійного аналізу ANOVA, t критерію Ст’юдента для незалежних вибірок, 

критерію Мана-Вітні. Проводили квартильний аналіз. Кореляційний аналіз 

показників виконаний із застосуванням кореляції Пірсона при параметричному та 

Спірмена – при непараметричному розподілі даних. Відмінності розподілу 

вибірок оцінювали за допомогою критерію χ
2 
тест. Залежність показників 

визначали із застосуванням множинної регресії [144].  

Результати подані як середні величини та їх стандартне відхилення (М±SD) 

та медіану й квантилі при параметричному й непараметричному розподілі 

відповідно. Відмінності між показниками вважали вірогідними за р <0,05. 

  

https://www.medcalc.org/calc/
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РОЗДІЛ 3 

МІНЕРАЛЬНА ЩІЛЬНІСТЬ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ  

В ПРАКТИЧНО ЗДОРОВИХ ЧОЛОВІКІВ  

 

3.1 Мінеральна щільність кісткової тканини в чоловіків різного віку без захворювань 

та станів з доведеним впливом на кісткову тканину 

 

З метою вивчення особливостей МЩКТ на різних ділянках скелета було 

обстежено 342 практично здорових чоловіки в амбулаторних умовах. Чоловіки були 

розподілені на наступні вікові групи: 20-29, 30-39, 40-49, 50-59, 60-69, 70-79 та 80-89 

років. Усі обстежені не мали будь яких факторів ризику розвитку остеопорозу згідно 

з опитуванням та аналізом представленої медичної документації. Методом ДРА 

було визначено МЩКТ на рівні всього скелету, поперекового відділу хребта       

(L1-L4), проксимального відділу та шийки стегнової кістки, дистального відділу 

кісток передпліччя й вивчено вікові особливості зазначеного показника для 

кожної ділянки. 

Максимальні значення показника МЩКТ всього скелета у практично 

здорових чоловіків встановлені у віковій групі 30-39 років. Достовірне зниження 

МЩКТ було виявлено лише у віковій групі 80-89 років в порівнянні з віковою 

групою 20-29 років (p = 0,05) та 30-39 років (p = 0,008), відмінність становила 

8,7 % та 10,0 % відповідно (табл. 3.1). 

 

Таблиця 3.1  

Мінеральна щільність кісткової тканини всього скелета у обстежених 

чоловіків залежно від віку 

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм
2
 T-показник,SD  Z-показник,SD 

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

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

40-49 1,252 ± 0,101 0,5 ± 1,3 0,1 ± 1,1 
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                  Продовж. табл. 3.1 

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм
2
 T-показник,SD  Z-показник,SD 

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

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

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

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

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05. 

 

У обстежених практично здорових чоловіків не було встановлено вірогідних 

відмінностей показника МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта з віком 

(табл. 3.2). 

 

Таблиця 3.2 

Мінеральна щільність кісткової тканини поперекового відділу хребта у 

обстежених чоловіків залежно від віку 

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм
2
 T-показник,SD Z-показник,SD 

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

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

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

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

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

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

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

 

Максимальні значення показників МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки у 

практично здорових чоловіків встановлені у віковій групі 20-29 років – 

1,145 ± 0,110 г/cм
2
. Аналіз оцінки МЩКТ шийки стегнової кістки залежно від віку 

виявив достовірне зниження показника у віковій групі 40-49 років порівняно з 
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віковою групою 20-29 років (p < 0,001); у віці 50-59 років порівняно з віковою 

групою 20-29 років (p < 0,001) та 30-39 років (p = 0,01); у віці 60-69 років 

порівняно з віковою групою 20-29 років (p < 0,001) та 30-39 років (p = 0,04); у віці 

70-79 років порівняно з віковою групою 20-29 років, 30-39 років (p < 0,001 для 

обох груп) та 40-49 років (p = 0,02). Найнижчі значення МЩКТ на рівні шийки 

стегнової кістки були зареєстровані у віковій групі 80-89 років – 

0,869 ± 0,134 г/cм
2
 порівнянні з віковою групою 20-29 років (p < 0,001),               

30-39 років (p < 0,001) та 40-49 років (p = 0,01) (табл. 3.3). 

 

Таблиця 3.3  

Мінеральна щільність кісткової тканини шийки стегнової кістки у 

обстежених чоловіків залежно від віку 

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм
2
 T-показник,SD  Z-показник,SD 

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

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

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

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

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

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

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

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05.  

Як на рівні шийки, так й на рівні проксимального відділу стегнової кістки 

максимальні значення МЩКТ були встановлені в віковій групі 20-29 років. 

Вірогідне зниження МЩКТ на рівні проксимального відділу стегнової кістки 

встановлено у чоловіків віком 70-79 років – 1,030 ± 0,156 г/cм
2
 в порівнянні з 

віковою групою 20-29 років (p = 0,005) та у віці 80-89 років – 0,979 ± 0,173 г/cм
2 

у 

порівнянні з віковою групою 20-29 років (p = 0,004) та 30-39 років (p = 0,03) 

(табл. 3.4). 
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Таблиця 3.4  

Мінеральна щільність кісткової тканини проксимального відділу стегнової 

кістки у обстежених чоловіків залежно від віку 

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм
2
 T-показник,SD  Z-показник,SD 

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

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

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

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

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

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

80-89 0,979 ± 0,173* -0,8 ± 1,2 0,6 ± 1,1 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05. 

 

Проте на рівні дистального відділу кісток передпліччя встановлено 

вірогідно вищі показники МЩКТ у віці 40-49 років – 0,916 ± 0,137г/cм
2
 (p = 0,02), 

50-59 років – 0,919 ± 0,118 г/cм
2
 (p = 0,02) та 60-69 років – 0,952 ± 0,115 г/cм

2
 

(p = 0,02) в порівнянні з віковою групою 20-29 років (табл. 3.5). 

 

Таблиця 3.5  

Мінеральна щільність кісткової тканини на рівні дистального відділу кісток 

передпліччя у обстежених чоловіків залежно від віку 

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм
2
 T-показник,SD  Z-показник,SD 

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

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

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

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

60-69 0,952 ± 0,115* -0,1 ± 1,0 0,5 ± 1,1 
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          Продовж. табл. 3.5 

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм
2
 T-показник,SD  Z-показник,SD 

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

80-89 0,792 ± 0,167 -1,3 ± 1,4 0,4 ± 1,3 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05. 

 

Виявлені вікові особливості кісткової тканини у чоловіків на різних 

ділянках скелету. Найбільш виражене зниження МЩКТ спостерігалося на рівні 

шийки стегнової кістки – у віці 40-49 років на 11,8 %, 50-59 років на 13,8 %,       

60-69 років на 14,8 %, 70-79 років на 20,0 % та 80-89 років на 24,1 % в порівнянні 

з чоловіками 20-29 років. На рівні проксимального відділу стегнової кістки 

вірогідне зниження МЩКТ склало 11,2 % у віковій групі 70-79 років та 15,6 % у 

віковій групі 80-89 років в порівнянні з чоловіками 20-29 років. Проте на рівні 

поперекового відділу хребта зниження МЩКТ склало 1,6 %, 1,9 % та 0,8 % у 

вікових групах 60-69 років, 70-79 років та 80-89 років відповідно, що може бути 

пов’язано зі зростанням дегенеративно-дистрофічних змін хребта з віком. 

Достовірне зниження МЩКТ всього скелета було зареєстровано лише у віковій 

групі 80-89 років на 8,7 % в порівнянні з віковою групою 20-29 років та на 10,0 % 

порівняно із чоловіками 30-39 років. 

Також у обстежених чоловіків була визначена частка остеопорозу та 

остеопенії. Відповідно до критеріїв ВООЗ у пацієнтів в віці 50 років та старше 

діагностували остеопороз на підставі T-показника – 2,5 SD та нижче на рівні 

поперекового відділу хребта або шийки або проксимального відділу стегнової 

кістки, у пацієнтів, у яких T-показник є меншим ніж -1,0 SD і більше ніж -2,5 SD – 

остеопенію.  

Серед обстежених практично здорових чоловіків кісткова тканина в межах 

вікової норми була виявлена у 67,8 %, остеопенію мали 27,8 %, а у 4,4 % був 

діагностований остеопороз. У вікових групах 20-29 та 30-39 років не було 
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зареєстровано низької МЩКТ (Z-показник ≤ -2,0 SD на рівні поперекового відділу 

хребта або шийки стегнової кістки або проксимального відділу стегнової кістки), 

а у віковій групі 40-49 років була встановлена у 4,7 % обстежених.  

При розподілі обстежених чоловіків за станом кісткової тканини (норма, 

остеопенія, остеопороз), у віковій групі 50-59 років остеопороз діагностовано у 

1,3 %, 60-69 років – у 3,4 %, 70-79 років – у 17,0 %, 80-89 років – у 11,8 % 

(рис. 3.1).  

Остеопороз у чоловіків діагностувався вірогідно частіше у вікових групах 

70-79 років ([ДІ: 5,98-27,9], χ
2
 = 10,6, р = 0,001) та 80-89 років ([ДІ: 0,20-33,1], 

χ
2
 = 4,82, р = 0,02), ніж у осіб в віковій групі 50-59 років.  

 

   

   

Рис. 3.1 Розподіл обстежених чоловіків за мінеральною щільністю кісткової 

тканини (норма, остеопенія, остеопороз). 
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3.2 Показники мінеральної щільності кісткової тканини у чоловіків за 

фізіологічного старіння 

 

Оскільки на попередньому етапі дослідження було встановлено, що 

незважаючи на відсутність факторів ризику втрати кісткової тканини у 4,4 % 

обстежених був встановлений остеопороз, а у 27,8 % – остеопенія, в наступний 

етап дослідження були включені чоловіки, що за даними ДРА мали показники 

МЩКТ в межах вікової норми. Антропометрична характеристика чоловіків з 

нормальною кістковою тканиною представлена в таблиці 3.6. 

 

       Таблиця 3.6 

Демографічна та антропометричні характеристики обстежених чоловіків 

з нормальною кістковою тканиною 

Вікові групи, 

роки 

Кількість Вік, роки Зріст, см Маса, кг ІМТ, кг/м
2
 

20-29 36 25,6 ± 2,5 180,2 ± 6,1 82,6 ± 12,6 25,4 ± 3,1 

30-39 36 34,9 ± 2,7 180,4 ± 6,5 86,2 ± 10,9 26,5 ±3,0 

40-49 38 44,7 ± 2,9 178,9 ± 5,4 92,6 ± 15,5 28,8 ± 4,2* 

50-59 37 54,6 ± 3,1 176,5 ± 6,3 93,6 ± 12,2* 30,1 ± 3,9* 

60-69 33 64,9 ± 2,9 172,6 ± 6,9* 91,4 ± 12,8 30,6 ± 3,7* 

70-79 23 73,8 ± 2,7 172,1 ± 6,0* 87,3 ± 13,1 29,4 ± 3,8* 

80-89 17 83,2 ± 1,8 174,2 ± 7,1 86,2 ± 15,8 28,2 ± 3,4 

20-89 220 48,8 ± 16,8 177,1 ± 6,9 89,0 ± 13,4 28,4 ± 4,1 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05. 

 

Аналізуючи показники МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта 

виявлено вірогідне збільшення зазначеного показника з віком (F = 5,58; p < 0,001). 

Максимальні показники були встановлені в віковій групі 70-79 років – 

1,440 ± 0,183 г/cм
2
 (p = 0,02) в порівнянні з віковою групою 20-29 років – 
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1,296 ± 0,132 (рис. 3.2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3.2 Мінеральна щільність кісткової тканини у обстежених чоловіків на 

рівні поперекового відділу хребта. 

 

У чоловіків при фізіологічному старінні встановлено зростання МЩКТ на 

рівні поперекового відділу хребта у віці 40-49 років на 2,2%, 50-59 років на 4,3 %, 

60-69 років на 9,4 %, 70-79 років на 11,1 %, 80-89 років на 13,3 % в порівнянні з 

чоловіками 20-29 років. Отриманий нами приріст МЩКТ на рівні поперекового 

відділу хребта може бути пов’язаний із зростанням дегенеративно-дистрофічних 

змін хребта з віком. Наявність подібних змін в хребті знижує чутливість методу 

стосовно даного відділу скелета, тому у чоловіків старших вікових груп необхідно 

визначати МЩКТ на рівні шийки або проксимального відділу стегнової кістки. 

При вивченні МЩКТ на рівні проксимального відділу стегнової кістки 

(шийка стегнової кістки, трикутник Варда, великий вертлюг) нами отримані 

наступні результати: виявлено достовірне зниження зазначеного показника на 

рівні шийки стегнової кістки у віці 60-69 років – 1,063 ± 0,095 г/cм
2
 (p = 0,04) та 

70-79 років – 1,040 ± 0,086 г/cм
2
 (p = 0,01) в порівнянні з віковою групою             

20-29 років – 1,151 ± 0,105 г/cм
2
; проте відмінностей МЩКТ загального показника 

стегнової кістки з віком не встановлено (табл. 3.7). 
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       Таблиця 3.7 

Мінеральна щільність кісткової тканини на рівні шийки та загального 

показника стегнової кістки у обстежених чоловіків  

Вікові групи, роки МЩКТ, г/cм
2
 T-показник, SD Z-показник, SD 

Шийка стегнової кістки 

20-29 1,151 ± 0,105 0,6 ± 0,8 0,4 ± 0,8 

30-39 1,101 ± 0,103 0,2 ± 0,8 0,2 ± 0,7 

40-49 1,079 ± 0,092 0,1 ± 0,7 0,3 ± 0,7 

50-59 1,087 ± 0,110 0,1 ± 0,8 0,6 ± 0,9 

60-69 1,063 ± 0,095* 0,0 ± 0,7 0,8 ± 0,7 

70-79 1,040 ± 0,086* -0,2 ± 0,7 0,9 ± 0,7 

80-89 1,035 ± 0,114 -0,3 ± 0,9 1,2 ± 0,7 

Проксимальний відділ стегнової кістки 

20-29 1,165 ± 0,095 0,5 ± 0,7 0,4 ± 0,7 

30-39 1,139 ± 0,102 0,3 ± 0,7 0,3 ± 0,7 

40-49 1,148 ± 0,097 0,4 ± 0,7 0,4 ± 0,7 

50-59 1,164 ± 0,118 0,5 ± 0,9 0,6 ± 0,9 

60-69 1,172 ± 0,115 0,5 ± 0,8 0,8 ± 0,8 

70-79 1,164 ± 0,100 0,4 ± 0,7 1,1 ± 0,7 

80-89 1,177 ± 0,162 0,5 ± 1,1 1,7 ± 0,8 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05. 

 

При детальному вивченні МЩКТ на рівні проксимального відділу стегнової 

кістки нами встановлено вірогідне зниження мінеральної щільності на рівні 

трикутника Варда стегнової кістки у вікових групах 40-49 років – 0,905 ± 0,119 г/cм
2
 

(p < 0,001), 50-59 років – 0,900 ± 0,126 г/cм
2
 (p < 0,001), 60-69 років – 

0,883 ± 0,118 г/cм
2
 (p < 0,001) та 70-79 років – 0,854 ± 0,137 г/cм

2
 (p < 0,001) в 

порівнянні з віковою групою 20-29 років – 1,070 ± 0,124 г/cм
2
; проте МЩКТ на 
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рівні великого вертлюга стегнової кістки з віком зростає та у віці 50-59 років 

становить 1,004 ± 0,122 г/cм
2
 (p = 0,02), 60-69 років – 1,035 ± 0,116 г/cм

2
 

(p < 0,001) та 70-79 років – 1,032 ± 0,104 г/cм
2
 (p = 0,002) проти 0,950 ± 0,083 г/cм

2 

у віці 20-29 років (рис. 3.3). 

 МЩКТ трикутника Варда, г/см2

 МЩКТ великого вертлюга, г/см2 

 МЩКТ загального показника стегнової кістки, г/см2

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

Вікові групи

0,80

0,85
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0,95
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1,05

1,10
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Рис. 3.3 Мінеральна щільність кісткової тканини на рівні стегнової кістки 

загалом, трикутника Варда та великого вертлюга у обстежених чоловіків. 

 

У чоловіків при фізіологічному старінні зареєстроване вірогідне зниження 

МЩКТ з віком на рівні шийки стегнової кістки на 7,7 % у групі 60-69 років, 9,7 % 

– 70-79 років, 10,0 % – 80-89 років у порівнянні з показником чоловіків                

20-29 років. 

Аналізуючи показники МЩКТ на рівні кісток передпліччя встановлено 

вірогідно вищі показники на рівні дистального та ультрадистального відділу у віці 

40-49 років – 0,937 ± 0,145 г/cм
2
 та 0,523 ± 0,090 г/cм

2
 (p < 0,001), 50-59 років – 

0,945 ± 0,120 г/cм
2
 та 0,557 ± 0,081 г/cм

2
 (p < 0,001), 60-69 років – 0,989 ± 0,093 г/cм

2
 

та 0,554 ± 0,074 г/cм
2
 (p < 0,001), 70-79 років – 0,935 ± 0,111 г/cм

2
 та 

0,526 ± 0,102 г/cм
2
 (p < 0,001) в порівнянні з віковою групою 20-29 років – 

0,793 ± 0,066 г/cм
2 
 та 0,446 ± 0,050 г/cм

2
. 
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3.3 Зв’язок мінеральної щільності кісткової тканини із антропометричними 

параметрами у практично здорових чоловіків 

 

Як відомо, до найбільш значимих факторів, які впливають на МЩКТ, 

відносять вік та масу тіла. Вік впливає як на показники мінеральної щільності 

аксіального, так і периферійного скелета. При проведенні кореляційного аналізу 

отримано достовірний негативний зв’язок між показниками віку та МЩКТ на 

рівні шийки та проксимального відділу стегнової кістки, всього скелету. Між 

зростом та МЩКТ на рівні шийки та проксимального відділу стегнової кістки, 

всього скелету, дистального відділу кісток передпліччя встановлено достовірний 

позитивний зв’язок. Встановлено вірогідний кореляційний зв’язок між масою 

тіла, ІМТ та МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта, шийки та 

проксимального відділу стегнової кістки, всього скелету та дистального відділу 

кісток передпліччя. Проте зв’язку МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта з 

віком та зростом не було встановлено (табл. 3.8). 

 

 Таблиця 3.8 

Зв’язок показників мінеральної щільності кісткової тканини з віком та 

антропометричними показниками 

Показник 
МЩКТ 

ПВХ, г/см
2
 

МЩКТ 

ШСК, г/см
2
 

МЩКТ 

ПВСК, г/см
2
 

МЩКТ 

ВС, г/см
2
 

МЩКТ 

ДВКП, г/см
2
 

Вік, роки 0,025 -0,472* -0,257* -0,207* 0,142* 

Зріст, см 0,091 0,313* 0,201* 0,279* 0,111* 

Маса, кг 0,350* 0,357* 0,402* 0,493* 0,298* 

ІМТ, кг/м
2
 0,336* 0,221* 0,330* 0,388* 0,269* 

Примітки: дані подані у вигляді коефіцієнта кореляції Пірсона;                      

* – р < 0,05; МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини; ВС – весь скелет; 

ПВХ – поперековий відділ хребта; ШСК – шийка стегнової кістки; ПВСК – 

проксимальний відділ стегнової кістки; ДВКП – дистальний відділ кісток 

передпліччя. 



70 

 

Встановлено, що чоловіки з надлишковою масою тіла та ожирінням мають 

значно вищу МЩКТ в порівнянні з чоловіками з нормальною масою тіла на рівні 

поперекового відділу хребта (I група – 1,180 ± 0,177 г/см
2
, II група – 

1,258 ± 0,185 г/см
2
; III група – 1,336 ± 0,168 г/см

2
; IV група – 1,353 ± 0,185 г/см

2
; 

р< 0,001), шийки стегнової кістки (I група – 0,966 ± 0,148 г/см
2
, II група – 

0,995 ± 0,152 г/см
2
; III група – 1,041 ± 0,134 г/см

2
; IV група – 1,069 ± 0,088 г/см

2
; 

р = 0,001), всього скелета (I група – 1,203 ± 0,098 г/см
2
, II група – 1,250 ± 0,112 

г/см
2
; III група – 1,299 ± 0,086 г/см

2
; IV група – 1,345 ± 0,09 г/см

2
; р < 0,001) і 

кісток передпліччя (I група – 0,866 ± 0,126 г/см
2
, II група – 0,868 ± 0,126 г/см

2
; III 

група – 0,944 ± 0,117 г/см
2
; IV група – 0,962 ± 0,129 г/см

2
; р < 0,001) (Рис 3.4).  
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Рис. 3.4 Мінеральна щільність кісткової тканини у обстежених чоловіків на 

рівні поперекового відділу хребта (А), шийки стегнової кістки (Б), всього скелета 

(В) та кісток передпліччя (Г).  

Примітки: * – вірогідні відмінності у порівнянні з показниками чоловіків з 

нормальною масою тіла, p < 0,05. 
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Оскільки в численних дослідженнях продемонстровано, що надмірна маса тіла 

має проективний вплив на КТ, для його невілювання ми виключили чоловіків з 

ожиріння (ІМТ >30 кг/м
2
). Аналізуючи отримані результати було встановлено 

достовірне зниження МЩКТ на рівні всього скелета у віковій групі 70-79 років в 

порівнянні з віковою групою 20-29 років (p = 0,05) та у віковій групі 80-89 років в 

порівнянні з віковою групою 20-29 років (p = 0,003) та 30-39 років (p < 0,001).  

Вірогідне зниження МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки було 

зареєстроване у вікових групах 40-49 років в порівнянні з віковою групою                

20-29 років (p < 0,001); 50-59 років в порівнянні з віковою групою 20-29 років 

(p < 0,001) та 30-39 років (p = 0,002); 60-69 років в порівнянні з віковою групою      

20-29 років (p < 0,001) та 30-39 років (p = 0,004); 70-79 років в порівнянні з віковою 

групою 20-29 років (p < 0,001), 30-39 років (p < 0,001) та 40-49 років (p = 0,03); та     

80-89 років в порівнянні з віковою групою 20-29 років (p < 0,001), 30-39 років 

(p < 0,001) та 40-49 років (p = 0,005). Зниження МЩКТ на рівні проксимального 

відділу стегнової кістки встановлено у віці 70-79 років в порівнянні з віковою 

групою 20-29 років (p = 0,001) та 80-89 років в порівнянні з віковою групою            

20-29 років (p < 0,001) та 30-39 років (p = 0,002).  

На рівні дистального відділу кісток передпліччя виявлено достовірно нижчі 

показники МЩКТ у віковій групі 80-89 років в порівнянні з віковою групою            

40-49 років (p = 0,02), 50-59 років (p = 0,03) та 60-69 років (p = 0,003). Проте на рівні 

поперекового відділу хребта не було встановлено вірогідних відмінностей 

показників мінеральної щільності кісткової тканини (табл. 3.9).  

 

 Таблиця 3.9 

Показники мінеральної щільності кісткової тканини у обстежених 

чоловіків без ожиріння 

Показник/ 

групи 

МЩКТ ПВХ, 

г/см2 

МЩКТ ШСК, 

г/см2 

МЩКТ 

ПВСК,г/см2 

МЩКТ ВС, 

г/см2 

МЩКТ 

ДВКП, г/см2 

20-29 1,286 ± 0,137 1,137 ± 0,112 1,153 ± 0,099 1,277 ± 0,087 0,787 ±0,066 
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Продовж. табл. 3.9 

Показник/ 

групи 

МЩКТ ПВХ, 

г/см2 

МЩКТ ШСК, 

г/см2 

МЩКТ 

ПВСК,г/см2 

МЩКТ ВС, 

г/см2 

МЩКТ 

ДВКП, г/см2 

30-39 1,285 ± 0,110 1,082 ± 0,107 1,117 ± 0,106 1,295 ± 0,084 0,846 ±0,085 

40-49 1,205 ± 0,181 0,990 ± 0,131* 1,054 ± 0,136 1,232 ± 0,102 0,899 ±0,133 

50-59 1,160 ± 0,170 0,949 ± 0,126* 1,007 ± 0,135 1,212 ± 0,107 0,895 ±0,119 

60-69 1,197 ± 0,212 0,947 ± 0,124* 1,041 ± 0,140 1,217 ± 0,107 0,930 ±0,121 

70-79 1,249 ± 0,231 0,891 ± 0,139* 1,008 ± 0,156* 1,207 ± 0,116* 0,867 ±0,125 

80-89 1,235 ± 0,207 0,822 ± 0,085* 0,914 ± 0,114* 1,124 ± 0,108* 0,756 ±0,171 

Примітки: дані подані у вигляді M ± SD; * – вірогідні (р < 0,05) відмінності 

показника порівняно з чоловіками 20-29 років; МЩКТ – мінеральна щільність 

кісткової тканини; ВС – весь скелет; ПВХ – поперековий відділ хребта;            

ШСК – шийка стегнової кістки; ПВСК – проксимальний відділ стегнової кістки; 

ДВКП – дистальний відділ кісток передпліччя.  

 

Показники МЩКТ у чоловіків з нормальною масою тіла вірогідно не 

відрізнялися від показників в загальній групі, що підтверджує, що основним 

фактором впливу на кісткову тканину є вік. У практично здорових чоловіків при 

фізіологічному старінні найпершими зміни МЩКТ виявлені на рівні шийки 

стегнової кістки. Збільшення МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта може 

бути пов’язаним із прогресуванням дегенеративно-дистрофічних змін хребта з 

віком, тому у чоловіків старших вікових груп необхідно орієнтуватися на 

показники МЩКТ на рівні шийки або проксимального відділу стегнової кістки. 

 

Загальні підсумки до розділу 3: 

1. У практично здорових чоловіків без клінічно значущих факторів, що 

впливають на обмін кісткової тканини, встановлено вік-асоційоване зниження 

МЩКТ на різних ділянках скелета. Найбільш виражена втрата спостерігається на 

рівні шийки стегнової кістки у віці 40-49 років на 11,8 %, 50-59 років на 13,8 %, 

60-69 років на 14,8 %, 70-79 років на 20,0 % та 80-89 років на 24,1 % в порівнянні 
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з чоловіками 20-29 років. На рівні проксимального відділу стегнової кістки 

вірогідне зниження МЩКТ склало 11,2 % у віковій групі 70-79 років та 15,6 % у 

віковій групі 80-89 років в порівнянні з чоловіками 20-29 років. Проте на рівні 

поперекового відділу хребта зміни МЩКТ були не вірогідні. Достовірне 

зниження МЩКТ всього скелета було зареєстровано лише у віковій групі             

80-89 років на 8,7 % в порівнянні з віковою групою 20-29 років та на 10,0 % у 

порівнянні із чоловіками 30-39 років. При цьому у 4,4 % обстежених встановлено 

остеопороз без будь-яких клінічних ознак. 

2. У чоловіків за фізіологічного старіння встановлено вірогідне 

зниження МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки на 7,7 % у групі 60-69 років, 

9,7 % – у 70-79 років та 10,0 % – у 80-89 років порівняно з показником чоловіків 

20-29 років. На відміну від цього, на рівні поперекового відділу хребта виявлено 

зростання МЩКТ у віці 60-69 років на 9,4 %, 70-79 років на 11,1 % та 80-89 років 

на 13,3 % в порівнянні з чоловіками 20-29 років. 

Результати та підсумки, що викладені у даному розділі роботи, оприлюднені 

у таких публікаціях: 

1. Povoroznyuk V, Musiienko A, Dzerovych N (2014). Trabecular bone score, bone 

mineral density and 10-year fracture probability in Ukrainian men of different ages. 

Gerontologija, XV(1): 7-12. 

2. Поворознюк ВВ, Мусієнко АС, Дзерович НІ (2015). Вікові особливості 

мінеральної щільності та якості кісткової тканини в чоловіків. Ортопедія, 

травматологія і протезування, 3(600): 66-70.  

3. Поворознюк ВВ, Мусиенко АС (2016). Качество костной ткани и ее 

минеральная плотность у мужчин с низкоэнергетическими переломами тел 

позвонков, Проблеми остеології, 1: 3-7.   
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РОЗДІЛ 4 

ЯКІСТЬ ТРАБЕКУЛЯРНОЇ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ В ЧОЛОВІКІВ  

РІЗНОГО ВІКУ 

 

4.1 Вікові особливості якості трабекулярної кісткової тканини за показником TBS 

 

Відомо, що міцність кісткової тканини залежить від декількох параметрів: 

макрогеометрії кортикального шару кістки, МЩКТ, мікроархітектури 

трабекулярної кістки, мікропошкоджень, мінералізації та метаболізму кісткової 

тканини. Методика TBS iNsight® дає можливість оцінити якість трабекулярної 

кісткової тканини на рівні поперекового відділу хребта (L1-L4) та окремо кожного 

хребця (L1, L2, L3, L4). У зв’язку з цим нами оцінено якість трабекулярної 

кісткової тканини у практично здорових чоловіків. 

Встановлена варіабельність показника якості трабекулярної кісткової 

тканини у чоловіків різних вікових груп (F = 7,46, p < 0,001). Аналіз показника 

TBS окремих хребців залежно від віку не виявив вірогідних його відмінностей на 

рівні першого поперекового хребця. Проте нами виявлено достовірне зниження 

TBS L2 хребця у віковій групі 50-59 років порівняно з чоловіками вікової групи 

20-29 років (p < 0,001) та 30-39 років (p = 0,02), 60-69 років порівняно з 

чоловіками вікової групи 20-29 років (p < 0,001) та 30-39 років (p = 0,003),           

70-79 років порівняно з чоловіками вікової групи 20-29 та 30-39 років (p < 0,001 

для обох груп); TBS L3 хребця у віковій групі 40-49 років порівняно з чоловіками 

вікової групи 20-29 років (p = 0,03), 50-59 років порівняно з чоловіками вікової 

групи 20-29 років (p < 0,001) та 30-39 років (p = 0,03), 60-69 років порівняно з 

чоловіками вікової групи 20-29 років (p < 0,001) та 30-39 років (p = 0,007) та        

70-79 років порівняно з чоловіками вікової групи 20-29 та 30-39 років (p < 0,001 

для обох груп); TBS L4 хребця у віковій групі 40-49 років (p = 0,04) та 50-59 років 

(p < 0,001) порівняно з чоловіками вікової групи 20-29 років й у вікових групах 

60-69 років порівняно з чоловіками вікової групи 20-29 років (p < 0,001) та          

30-39 років (p = 0,05) та 70-79 років порівняно з чоловіками вікової групи            
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20-29 років (p < 0,001) та 30-39 років (p = 0,03).  

Встановлено, що найвищі значення показника якості трабекулярної 

кісткової тканини (L1-L4) визначені у чоловіків вікової групи 20-29 років. 

Достовірно нижчі показники TBS L1-L4 встановлено у віці 50-59 років (p = 0,001), 

60-69 років (p < 0,001) та 70-79 років (p < 0,001) порівняно з чоловіками вікової 

групи 20-29 років. Вікові особливості показника TBS L1-L4 та окремо кожного 

хребця (L1, L2, L3, L4) представлені в таблиці 4.1. Отримані результати 

підтверджують дані літератури, що для оцінки якості трабекулярної кісткової 

тканини необхідно використовувати показник TBS L1-L4. 

 

Таблиця 4.1 

Вікові особливості показника якості трабекулярної кісткової тканини у 

обстежених чоловіків  

Вікові 

групи, 

роки 

TBS L1 TBS L2 TBS L3 TBS L4 TBS L1-L4 

20-29 1,250 ± 0,141 1,334 ± 0,184 1,426 ± 0,105 1,447 ± 0,120 1,371 ± 0,105 

30-39 1,191 ± 0,128 1,294 ± 0,111 1,356 ± 0,131 1,368 ± 0,138 1,302 ± 0,113 

40-49 1,185 ± 0,169 1,202 ± 0,172 1,294 ± 0,144* 1,324 ± 0,141* 1,271 ± 0,129 

50-59 1,166 ± 0,176 1,147 ± 0,205* 1,232 ± 0,196* 1,256 ± 0,190* 1,236 ± 0,163* 

60-69 1,109 ± 0,186 1,121 ± 0,167* 1,208 ± 0,157* 1,246 ± 0,149* 1,193 ± 0,137* 

70-79 1,176 ± 0,188 1,097 ± 0,211* 1,187 ± 0,192* 1,235 ± 0,186* 1,220 ± 0,157* 

80-89 1,155 ± 0,233 1,162 ± 0,215 1,277 ± 0,200 1,334 ± 0,176 1,245 ± 0,195 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05. 

 

Темпи зниження показника якості кісткової тканини змінювалися з віком та 

склали в віковій групі 30-39 років – -5,0 %, 40-49 років – -7,3 %, 50-59 років –         

-9,8 %, 60-69 років – -13,0 %, 70-79 років – -11,0 %, при цьому у віковій групі       

80-89 років – -9,14 %. 



76 

 

З метою вивчення впливу віку на показники якості трабекулярної кісткової 

тканини у чоловіків при фізіологічному старінні з даного фрагменту дослідження 

були виключені чоловіки, яким за даними ДРА діагностовано остеопенію або 

остеопороз. Аналізуючи отримані результати ми виявили достовірно нижчі 

показники TBS у чоловіків віком 50-59 років – 1,226 ± 0,169 (p = 0,003),               

60-69 років – 1,162 ± 0,146 (p < 0,001) та 70-79 років – 1,194 ± 0,165 (p = 0,001) 

порівняно з віковою групою 20-29 років, які мали найвищі значення показника 

TBS – 1,373 ± 0,105. У чоловіків за фізіологічного старіння показник якості 

трабекулярної кісткової тканини достовірно знижувався з віком: на 10,8 % у віці 

50-59 років, 15,4 % – у 60-69 років, 13,0 % – у 70-79 років та 15,5 % – у 80-89 років 

в порівнянні з показниками чоловіків вікової групи 20-29 років. 

Нами не отримано вірогідного кореляційного зв’язку між показниками 

якості трабекулярної кісткової тканини та МЩКТ на різних ділянках (табл. 4.2).  

 

Таблиця 4.2 

Зв’язок між показниками якості трабекулярної кісткової тканини та її 

мінеральною щільністю різних регіонів скелету у обстежених чоловіків 

Показник Регресійний аналіз r р 

 

TBS L1-L4 

1,291 – 0,028* МЩКТ ПВХ -0,04 0,51 

1,186 + 0,069*МЩКТ ШСК 0,07 0,21 

1,268 – 0,011* МЩКТ ПВСК -0,01 0,84 

1,271 – 0,013* МЩКТ ВС -0,01 0,87 

Примітки: дані подані у вигляді коефіцієнта кореляції Пірсона;                     

МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини; ВС – весь скелет;                  

ПВХ – поперековий відділ хребта; ШСК – шийка стегнової кістки;                  

ПВСК – проксимальний відділ стегнової кістки.  

 

В той час як МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта у обстежених 

чоловіків вірогідно зростала з 50 років, показник якості трабекулярної кісткової 

тканини вірогідно знижувався з віком (рис. 4.1). 
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Рис. 4.1 Показники якості трабекулярної кісткової тканини та мінеральної 

щільності на рівні поперекового відділу хребта у чоловіків з нормальною 

кістковою тканиною. 

Таким чином отримані нами дані наголошують на незалежності показника 

якості трабекулярної кісткової тканини. 

 

4.2 Чинники, які впливають на показник якості кісткової тканини у практично 

здорових чоловіків 

 

Проведений кореляційний аналіз встановив, що показник TBS має 

негативний вірогідний зв’язок у практично здорових чоловіків з віком (рис. 4.2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.2 Зв’язок між показником якості трабекулярної кісткової тканини та 

віком у обстежених чоловіків. 

Примітка. Зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії –     

TBS L1-L4 = 1,395 - 0,003*вік; r=-0,29; p = 0,00000; r
2
 = 0,08. 
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Нами також вивчалися зв’язки між показником TBS та антропометричними 

даними. Нами отримано, що показник якості трабекулярної кісткової тканини мав 

негативний вірогідний зв’язок із масою тіла, проте зв’язку між ним та показником 

зросту не виявлено (рис. 4.3). 
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Рис. 4.3 Зв’язок між показником якості трабекулярної кісткової тканини й 

масою тіла (А) та зростом (Б) у обстежених чоловіків. 

Примітки: зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії  

А – TBS L1-L4 = 1,558 - 0,003*маса тіла; r = -0,32; p = 0,00000; r
2
 = 0,10. 

Б – TBS L1-L4 = 1,287 - 0,0002*зріст; r = -0,009; p = 0,87; r
2
 = 0,0001. 

 

Окремо вивчали вплив ожиріння на показник якості кісткової тканини. Для 
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цього використовували поділ пацієнтів на 4 групи згідно з ІМТ (I група – чоловіки 

з нормальною масою тіла, ІМТ <25 кг/м
2
; II група – чоловіки з надлишковою 

масою тіла, ІМТ 25-29,9 кг/м
2
; III група – чоловіки з ожирінням I ступеня, ІМТ                

30-34,5 кг/м
2
; IV група – чоловіки з ожирінням II ступеня, ІМТ ≥35,0 кг/м

2
).  

Показник TBS був вірогідно нижчим у чоловіків з ожирінням порівняно з 

чоловіками з нормальною масою тіла (I група – 1,315 ± 0,118, II група – 

1,265 ± 0,135; III група – 1,186 ± 0,172; IV група – 1,151 ± 0,168; F=15,36; 

р < 0,001) (рис. 4.4). 

 

 Median 

 Non-Outlier Range 

I група II група III група IV група
0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

T
B

S
 L

1
-L

4
 

*
*

 

Рис. 4.4 Показник якості трабекулярної кісткової тканини (TBS) у 

обстежених чоловіків.  

Примітка. * – вірогідні відмінності показника порівняно з чоловіками з 

нормальною масою тіла. 

 

Згідно з даними літератури та отриманих нами результатів, ожиріння має 

доведений вплив на показник якості трабекулярної кісткової тканини у чоловіків, 

тому з наступного фрагменту дослідження були виключені чоловіки з індексом 

маси тіла > 30 кг/м
2
. Демографічна та антропометрична характеристика даної 

групи представлена в таблиці (табл. 4. 3). 
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 Таблиця 4. 3 

Демографічна та антропометрична характеристика чоловіків без 

ожиріння залежно від віку 

Вікові групи, 

роки 

Кількість Вік, роки Зріст, см Маса, кг ІМТ, кг/м
2
 

20-29 34 25,6 ± 2,6 179,9 ± 6,2 79,7 ± 10,5 24,6 ± 2,5 

30-39 31 34,8 ± 2,7 180,6 ± 6,2 83,5 ± 8,9 25,6 ± 2,2 

40-49 47 43,8 ± 2,6 178,6 ± 6,8 80,9 ± 10,5 25,3 ± 2,7 

50-59 43 54,3 ± 3,0 176,6 ± 6,1 78,9 ± 8,3 25,3 ± 2,6 

60-69 33 64,6 ± 3,1 173,2 ± 6,5* 79,0 ± 10,3 26,3 ± 2,3* 

70-79 41 74,1 ± 2,7 171,0 ± 6,2* 77,0 ± 8,0 26,3 ± 2,1* 

80-89 13 84,2 ± 2,5 169,4 ± 6,7* 71,6 ± 8,2* 24,9 ± 1,5 

F – – 13,9 3,1 2,5 

p – – < 0,001 0,005 0,02 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05. 

 

Показник якості трабекулярної кісткової тканини у чоловіків без ожиріння 

вірогідно знижувався з віком (F = 6,88; p < 0,001), так у віці 20-29 років становив 

1,382 ± 0,098; 30-39 років – 1,306 ± 0,107; 40-49 років – 1,303 ± 0,110; 50-59 років 

– 1,272 ± 0,126; 60-69 років – 1,219 ±  0,102; 70-79 років – 1,234 ± 0,151 та            

80-89 років – 1,296 ± 0,176. Подальший аналіз виявив достовірно нижчі показники 

якості кісткової тканини у вікових групах 50-59 років (p = 0,02), 60-69 років 

(p < 0,001) та 70-79 років (p < 0,001) в порівнянні з віковою групою 20-29 років. 

Зниження показника TBS становило 5,5 % в віковій групі 30-39 років, 5,7 % – в 

40-49 років, 7,9 % – в 50-59 років, 11,8 % – в 60-69 років, 10,8 % – в 70-79 років, 

але при цьому у віковій групі 80-89 років – 6,2 %. 

Як і в загальній групі обстежених, так і в групі чоловіків без ожиріння 

виявлено вірогідний кореляційний зв’язок між показниками якості трабекулярної 

кісткової тканини з віком та масою тіла (описано рівняннями лінійної регресії: 
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TBS (L1-L4) = 1,405 – 0,002 * вік (роки); r = -0,31; r
2
 = 0,09; p < 0,001; TBS (L1-L4) = 

1,516 – 0,003 * маса тіла (кг); r = -0,21; r
2
 = 0,05; p < 0,001). Проте в групі чоловіків 

без ожиріння встановлено вірогідний кореляційний зв’язок між показниками 

якості трабекулярної кісткової тканини та МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки 

(описано рівняннями лінійної регресії: TBS (L1-L4) = 1,137 + 0,151 * МЩКТ 

шийки стегнової кістки (г/см
2
); r = 0,17; r

2
 = 0,03; p = 0,006). 

Отримані результати ми порівняли з запропонованими групою дослідників 

Povoroznyuk VV., Del Rio L, Di Gregorio S et al. нормативними даними показника 

якості трабекулярної кісткової тканини для європеоїдної раси. Результати даного 

дослідження показали, що у чоловіків у віці від 40 до 90 років спостерігалося 

лінійне відхилення показника TBS на рівні L1-L4 на 13,5% (Т-показник ~ -1,75), 

також була розроблена крива зміни показника TBS на рівні поперекового відділу 

хребта у чоловіків європеоїдної раси [18, 19]. 

При порівнянні отриманих нами даних з результатами наведеного 

дослідження не було встановлено достовірних відмінностей показника якості 

трабекулярної кісткової тканини та її мінеральної щільності на рівні поперекового 

відділу хребта у українських чоловіків в порівнянні з референтними даними 

європеоїдної раси в віковій категорії 40-89 років (Рис. 4.5). Для вікових груп       

20-29 років та 30-39 років на сьогоднішній день референтні дані відсутні. 

А
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Рис. 4.5 Порівняння показника якості трабекулярної кісткової тканини (А) 

та мінеральної щільності кісткової тканини поперекового відділу хребта (Б) у 

практично здорових чоловіків української та європейської популяції. 
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При розподілі обстежених чоловіків за рівнем показника якості 

трабекулярної кісткової тканини (норма, часткове та значне порушення 

мікроархітектури) (табл. 4.4) ми використовували нормативні дані показника TBS 

для жінок постменопаузального періоду, так як досі не створені нормативні 

значення для чоловіків і в сучасній науковій літературі поділ чоловіків за 

показниками TBS здійснюють згідно з межовими значенями, розробленими для 

жінок [145].  

 

Таблиця 4.4 

Демографічна та антропометрична характеристика чоловіків залежно від рівня 

показника якості трабекулярної кісткової тканини 

Показник Норма 
Часткове 

порушення 

Значне 

порушення 
p 

Вік, роки 48,4 ± 19,8 50,3 ± 16,7* 59,5 ± 14,8* <0,001 

Зріст, см 174,5 ± 7,5 176,9 ± 6,8 176,9 ± 7,5 0,06 

Маса, кг 76,1 ± 10,1 79,4 ± 8,9* 82,9 ± 8,9* <0,001 

Примітки: дані подані у вигляді M ± SD; * – вірогідні відмінності у 

порівнянні з показниками чоловіків з нормальною якістю трабекулярної кісткової 

тканини, p< 0,05. 

 

Чоловіки з частковими або значними порушеннями мікроархітектури 

трабекулярної кістки були вірогідно старшого віку, ніж чоловіки з показниками в 

межах норми. Аналогічна картина спостерігалася для маси тіла, крім того 

чоловіки з більшою масою тіла мали гіршу мікроархітектуру кісткової тканини.  

У групі чоловіків з нормальною мікроархітектурою трабекулярної кістки 

показник МЩКТ становив 1,235 ± 0,193 г/см
2
, у чоловіків з частковими 

порушеннями – 1,223 ± 0,178 г/см
2
, із значними порушеннями – 1,221 ± 0,189 г/см

2
. 

У віковій групі 20-29 років нормальні показники мікроархітектури трабекулярної 

кісткової тканини мали 59,5 % обстежених чоловіків, у 35,1 % – часткові 

порушення мікроархітектури, у 5,4 % виявлено значне порушення. Значне 
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порушення мікроархітектури трабекулярної кісткової тканини (TBS < 1,200) у 

віковій групі 30-39 років – у 24,3 %, 40-49 років – у 32,8 %, 50-59 років – у 42,7 %, 

60-69 років – у 54,2 %,70-79 років – у 43,4,0 %, 80-89 років – у 41,2 % (рис. 4.6).

    

     

       

Рис. 4.6 Розподіл за рівнем показника якості трабекулярної кісткової 

тканини (норма, часткове та значне порушення мікроархітектури) обстежених 

чоловіків. 

35,2% 
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30-39 років 

Норма Часткове порушення Значне порушення 

31,2% 
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Норма Часткове порушення Значне порушення 

22,6% 

34,7% 

42,7% 

50-59 років 

Норма Часткове порушення Значне порушення 

11,8% 

33,9% 
54,3% 

60-69 років 

Норма Часткове порушення Значне порушення 

22,6% 

34,0% 

43,4% 

70-79 років 

Норма Часткове порушення Значне порушення 

41,2% 

17,6% 

41,2% 

80-89 років 

Норма Часткове порушення Значне порушення 
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Отже, враховуючи отримані нами результати можна зробити висновок, що 

показник TBS є незалежним від МЩКТ у чоловіків при фізіологічному старінні. 

На якість кісткової тканини не впливають дегенеративно-дистрофічні зміни хребта 

з віком, які згідно з сучасними теоріями, призводять до підвищення МЩКТ на рівні 

поперекового відділу хребта у чоловіків старших вікових груп. Саме тому, 

визначення показника якості кісткової тканини повинно відігравати додаткову роль 

в оцінці стану кісткової тканини на рівні поперекового відділу хребта. 

 

Загальні підсумки до розділу 4: 

1. У чоловіків за фізіологічного старіння показник якості трабекулярної 

кісткової тканини достовірно знижується з віком: на 10,8 % у віці 50-59 років, 

15,4 % – у 60-69 років, 13,0 % – у 70-79 років, 15,5 % – у 80-89 років в порівнянні 

з показниками чоловіків вікової групи 20-29 років та не пов’язаний з мінеральною 

щільністю кісткової тканини. 

2. При проведенні кореляційного аналізу не встановлено вірогідного 

зв’язку між показниками якості трабекулярної кісткової тканини та мінеральної 

щільності на різних ділянках. 

3. Показник TBS вірогідно нижчим у чоловіків з ожирінням – 

1,151 ± 0,168 порівняно з чоловіками з нормальною масою тіла – 1,315 ± 0,118 

(р < 0,001). 

Результати та підсумки, що викладені у даному розділі роботи, оприлюднені 

у таких публікаціях:  

1. Povoroznyuk V, Musiienko A, Dzerovych N (2014). Trabecular bone 

score, bone mineral density and 10-year fracture probability in Ukrainian men of 

different ages. Gerontologija, XV(1): 7-12. 

2. Поворознюк ВВ, Дель Рио Л, Ди Грегорио С, Мишле Ф, Дзерович НИ, 

Мусиенко АС, Винзенриет Р (2014). Отличается ли показатель качества 

трабекулярной костной ткани у практически здоровых мужчин и женщин 

европеоидной расы? Создание нормативной базы данных показателя качества 

трабекулярной костной ткани (TBS) для мужчин. Біль. Суглоби. Хребет, 3 (15): 20-23. 
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3. Поворознюк ВВ, Мусієнко АС, Дзерович НІ (2015). Вікові 

особливості мінеральної щільності та якості кісткової тканини в чоловіків. 

Ортопедія, травматологія і протезування, 3(600): 66-70.  

4. Поворознюк ВВ, Мусиенко АС (2016). Качество костной ткани и ее 

минеральная плотность у мужчин с низкоэнергетическими переломами тел 

позвонков. Проблеми остеології, 1: 3-7. 
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РОЗДІЛ 5 

ОСОБЛИВОСТІ ТІЛОБУДОВИ В ЧОЛОВІКІВ РІЗНОГО ВІКУ 

 

Визначення тілобудови показало, що серед обстежених чоловіків низька 

маса (ІМТ < 18,5 кг/м
2
) тіла не була зареєстрована, нормальна маса тіла 

реєструвалася (ІМТ 18,5-24,9 кг/м
2
) у 29 % чоловіків, надмірна маса тіла (ІМТ в 

межах 25,0-29,9 кг/м
2
) у 42 % чоловіків, ожиріння (ІМТ більше 30,0 кг/м

2
) у 29 % 

чоловіків. Аналізуючи антропометричні показники чоловіків різних вікових груп 

нами отримано, що найбільші показники зросту зареєстровано в групах 20-29 та 

30-39 років. Антропометрична характеристика обстежених чоловіків представлена в 

таблиці 5.1.  

 

Таблиця 5.1  

Антропометрична характеристика обстежених чоловіків залежно від віку 

Показники / 

вікова група 
Зріст, см Маса тіла, кг ІМТ, кг/м

2
 

20-29 180,2 ± 6,0 82,0 ± 12,9 25,2 ± 3,2 

30-39 180,4 ± 6,4 86,2 ± 10,8 26,5 ± 2,9 

40-49 178,8 ± 6,3 87,7 ± 15,4 27,4 ± 4,2 

50-59 175,7 ± 6,3 87,9 ± 13,5* 28,5 ± 4,5* 

60-69 173,5 ± 6,5* 87,6 ± 13,8* 29,0 ± 3,9* 

70-79 171,4 ± 6,2* 81,7 ± 12,2 27,8 ± 3,5 

80-89 170,3 ± 7,6* 76,8 ± 12,6 26,4 ± 3,1 

20-89 176,0 ± 7,2 85,5 ± 13,6 27,6 ± 4,0 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05. 

 

Виявлено достовірні відмінності у показниках зросту чоловіків старших 

вікових груп (60-69, 70-79 та 80-89 років) у порівнянні відповідного показника з 

чоловіків від 20 до 59 років (F = 15,96; p < 0,001). Максимальні показники маси 
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тіла відзначені у чоловіків у віці 50-59 та 60-69 років у порівнянні з 20-29 річними 

(F = 3,28; p = 0,003). Вірогідно більший ІМТ був виявлений у чоловіків у віці         

50-59 та 60-69 років, що може бути пов’язано з меншим зростом у даних вікових 

групах, а найменший ІМТ – у чоловіків молодого і старечого віку (p < 0,001).  

При розподілі обстежених чоловіків за ІМТ, найменшу частку ожиріння 

було встановлено в вікових групах 20-29 та 30-39 років, проте в віці 50-59 та 60-69 

років від ожиріння страждало 42,7 % та 42,4 % обстежених чоловіків (рис. 5.1). 

 

Рис. 5.1 Розподіл (%) за індексом маси тіла обстежених чоловіків. 

 

Дослідження показників тілобудови показало вірогідні відмінності 

показників жирової та знежиреної маси тіла з віком. Встановлено достовірне 

зростання жирової маси всього тіла з віком (F = 4,47; p < 0,001). Найнижчі 

значення жирової маси всього тіла в обстежених чоловіків встановлено у віковій 

групі 20-29 років. Вірогідно вищі показники встановлено у вікових групах 50-59 

років (p = 0,004) та 60-69 років (p = 0,01) порівняно з віковою групою 20-29 років.  

Нами продемонстровано, що показник жирової маси всього тіла зростав, в 

основному, за рахунок підвищення показників жирової маси в ділянці тулуба у 

вікових групах 40-49 років (p = 0,02), 50-59 років (p< 0,001), 60-69 років (p< 0,001) 

та 70-79 років (p = 0,005) порівняно з віковою групою 20-29 років. Вірогідні 

відмінності показника жирової маси верхніх кінцівок виявлені лише у віковій 
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групі 50-59 років (p = 0,02) порівняно з віковою групою 20-29 років. Відмінностей 

показника жирової маси нижніх кінцівок залежно від віку не виявлено. Показники 

жирової маси залежно від її розподілу в обстежених чоловіків різного віку 

представлені в таблиці 5.2. 

 

Таблиця 5.2 

Жирова маса залежно від її розподілу у чоловіків різного віку 

Показники / 

вікова група 

Жирова маса 

верхніх 

кінцівок, кг 

Жирова маса 

нижніх 

кінцівок, кг 

Жирова маса 

тулуба, кг 

Жирова маса 

всього тіла, 

кг 

20-29 1,61 ± 0,71 5,62 ± 2,46 9,74 ± 5,02 17,56 ± 8,17 

30-39 1,85 ± 0,78 5,60 ± 2,29 12,55 ± 5,67 20,63 ± 8,60 

40-49 2,17 ± 0,91 6,40 ± 2,39 14,66 ± 6,75* 24,00 ± 9,72 

50-59 2,27 ± 0,87* 6,09 ± 2,09 16,22 ± 6,52* 25,34 ± 9,24* 

60-69 2,24 ± 0,83 5,98 ± 1,88 16,13 ± 5,79* 25,10 ± 8,18* 

70-79 2,03 ± 0,84 5,56 ± 1,89 15,41 ± 5,99* 23,73 ± 8,44 

80-89 1,91 ± 0,76 5,80 ± 1,60 13,08 ± 5,85 21,51 ± 8,02 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05. 

 

Аналізуючи особливості розподілу жирової тканини нами виявлено, що 

обстежені чоловіки мали андроїдний тип відкладання жирової тканини, а 

показник співвідношення андроїдного / геноїдного розподілу жирової тканини 

вірогідно зростав з віком (F = 21,63; p < 0,001), що свідчить про переважне 

відкладання жирової тканини в ділянці тулуба. Найнижчі значення показника в 

обстежених чоловіків встановлено у віковій групі 20-29 років. Вірогідно вище 

співвідношення андроїдного / геноїдного розподілу жирової тканини встановлено 

у вікових групах 40-49 років (p = 0,01), 50-59 років (p< 0,001), 60-69 років 

(p< 0,001), 70-79 років (p< 0,001) та 80-89 років (p = 0,007) порівняно з віковою 

групою 20-29 років (табл. 5.3). 
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 Таблиця 5.3 

Особливості розподілу жирової тканини у обстежених чоловіків 

Показники / 

вікова група 

 

Андроїдний тип 

відкладання жирової 

тканини, кг 

Геноїдний тип 

відкладання жирової 

тканини, кг 

 

А/Г індекс 

20-29 1,64 ± 0,87 3,20 ± 1,31 0,49 ± 0,13 

30-39 2,17 ± 1,05 3,43 ± 1,24 0,61 ± 0,16 

40-49 2,60 ± 1,23 3,84 ± 1,32 0,66 ± 0,18* 

50-59 2,99 ± 1,25 3,70 ± 1,21 0,79 ± 0,20* 

60-69 2,99 ± 1,14 3,55 ± 0,98 0,84 ± 0,22* 

70-79 2,86 ± 1,12 3,34 ± 1,06 0,85 ± 0,21* 

80-89 2,42 ± 1,13 3,18 ± 0,98 0,73 ± 0,18* 

Примітки: дані подані у вигляді M ± SD; * – вірогідні відмінності порівняно з 

показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05; А/Г індекс – співвідношення 

андроїдного/геноїдного розподілу жирової тканини. 

 

З віком встановлено достовірне зниження знежиреної маси всього тіла 

(F = 8,56; p < 0,001). Максимальні значення в обстежених чоловіків встановлено у 

віковій групі 30-39 років.  

Достовірно нижчі показники знежиреної маси всього тіла встановлені у віці 

70-79 років порівняно з віковою групою 20-29 років (p = 0,01), 30-39 років 

(p< 0,001), 40-49 років (p = 0,004), 50-59 років (p = 0,04) та 60-69 років (p = 0,04), а 

також у віці 80-89 років порівняно з віковою групою 20-29 років (p = 0,003),         

30-39 років (p< 0,001), 40-49 років (p = 0,002), 50-59 років (p = 0,01) та 60-69 років 

(p = 0,01). 

Після досягнення 30-39 років показник знежиреної маси тіла починає 

поступово знижуватися та її втрата у віці 40-49 років становить -2,6 %, 50-59 років 

– -4,3 %, 60-69 років – -4,1 %, 70-79 років – -11,4 %, 80-89 років – -16,0 %          

(рис. 5.2). 
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Рис. 5.2 Знежирена маса всього тіла у практично здорових чоловіків різного віку. 

Примітка. * – вірогідні відмінності порівняно з показниками чоловіків        

30-39 років, р < 0,05. 

 

Вірогідні відмінності показника знежиреної маси верхніх кінцівок виявлені 

у віковій групі 50-59 років (p = 0,03), 60-69 років (p = 0,007), 70-79 років (p< 0,001) 

та 80-89 років (p< 0,001) порівняно з віковою групою 30-39 років. Вірогідні 

відмінності показника знежиреної маси нижніх кінцівок виявлені лише у віковій 

групі  70-79 років (p< 0,001) та 80-89 років (p< 0,001) порівняно з віковою групою 

30-39 років. Показники знежиреної маси залежно від її розподілу в обстежених 

чоловіків різного віку представлені в таблиці 5.4.  

 

 Таблиця 5.4 

Знежирена маса залежно від її розподілу у чоловіків різного віку 

Показники / 

вікова 

група 

Знежирена 

маса верхніх 

кінцівок, кг 

Знежирена 

маса нижніх 

кінцівок, кг 

Знежирена 

маса тулуба, 

кг 

Знежирена 

маса всього 

тіла, кг 

20-29 8,12 ± 1,45 20,64 ± 3,10 27,96 ± 3,69 60,80 ± 7,87 

30-39 8,37 ± 1,18 20,36 ± 1,90 29,32 ± 2,88 62,14 ± 5,10 

40-49 7,74 ± 1,16 19,49 ± 2,52 29,32 ± 4,25 60,53 ± 7,32 
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Продовж. табл. 5.4 

Показники / 

вікова 

група 

Знежирена 

маса верхніх 

кінцівок, кг 

Знежирена 

маса нижніх 

кінцівок, кг 

Знежирена 

маса тулуба, 

кг 

Знежирена 

маса всього 

тіла, кг 

50-59 7,53 ± 0,96* 18,86 ± 2,18 29,12 ± 3,76 59,49 ± 6,04 

60-69 7,39 ± 1,12* 18,67 ± 2,53 29,61 ± 3,75 59,60 ± 6,64 

70-79 6,34 ± 0,85* 17,09 ± 2,31* 27,86 ± 3,52 55,08 ± 6,10* 

80-89 5,92 ± 1,06* 16,47 ± 3,23* 26,14 ± 4,36* 52,18 ± 8,33* 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 30-39 років, р < 0,05. 

 

У зв’язку з тим, що групи відрізнялися за показниками зросту, для 

невілювання його впливу в оцінці показників тілобудови були використані 

індекси жирової та знежиреної маси, апендикулярної знежиреної маси.  

У чоловіків індекс жирової маси (жирова маса (кг)/зріст
2
(м)) вірогідно 

зростає з віком (F = 6,66; p < 0,001), досягаючи максимальних показників у віковій 

групі 60-69 років – 8,3 ± 2,7 кг/м
2
 в порівнянні з віковою групою 20-29 років – 

5,4 ± 2,5 кг/м
2
 (p < 0,001). 

Аналізуючи індекс знежиреної маси (знежирена маса (кг)/зріст
2
(м)) нами 

було встановлено, що чоловіки у віці 80-89 років мали найнижчі показники в 

порівнянні з віковими групами 30-39 років (p = 0,03), 40-49 років (p = 0,05),         

50-59 років (p = 0,01) та 60-69 років (p = 0,002) (табл. 5.5). 

 

             Таблиця 5.5 

Показники тілобудови у обстежених чоловіків 

Показники 

/ вікова 

група 

ВЖМ, % ІЖМ, кг/м
2
 ІЗМ, кг/м

2
 АЗМ, кг ІАЗМ, кг/м

2
 

20-29 20,8 ± 8,0 5,4 ± 2,5 18,7 ± 1,7 28,8 ± 4,3 8,8 ± 1,0 
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Продовж. табл. 5.5 

Показники 

/ вікова 

група 

ВЖМ, % ІЖМ, кг/м
2
 ІЗМ, кг/м

2
 АЗМ, кг ІАЗМ, кг/м

2
 

30-39 23,1 ± 7,6 6,34 ± 2,6 19,1 ±1,3 28,7 ± 2,6 8,8 ± 0,6 

40-49 26,4 ± 7,2* 7,54 ± 3,0* 18,9 ± 2,0 27,2 ± 3,4 8,5 ± 0,9 

50-59 28,0± 7,4* 8,24 ± 3,0* 19,3 ± 1,8 26,4 ± 2,9* 8,6 ± 0,9 

60-69 27,9± 6,1* 8,34 ± 2,7* 19,8 ± 1,9 26,1 ± 3,4*# 8,7 ± 1,0 

70-79 28,3 ± 6,6* 8,14 ± 2,8* 18,7 ± 1,6 23,4 ± 3,0*# 8,0 ± 0,8*# 

80-89 27,4± 7,1* 7,34 ± 2,6 18,0 ± 2,2# 22,4 ± 4,1*# 7,7 ± 1,1*# 

Примітки: дані подані у вигляді M ± SD; ВЖМ – вміст жирової маси;     

ІЖМ – індекс жирової маси; ІЗМ – індекс знежиреної маси; АЗМ – апендикулярна 

знежирена маса; ІАЗМ – індекс апендикулярної знежиреної маси; * – вірогідні      

(р <0,05) відмінності показника порівняно з чоловіками 20-29 років, # – вірогідні      

(р <0,05) відмінності показника порівняно з чоловіками 30-39 років. 

 

Показник апендикулярної знежиреної маси досягав максимальних 

показників у чоловіків в віці 20-29 років і вірогідно знижувався з віком (F = 18,43; 

p < 0,001) (табл. 5.5) та у віці 40-49 років становив -5,2 %, 50-59 років – -8,1 %,   

60-69 років – -9,3 %, 70-79 років – -18,5 %, 80-89 років – -22,1 %. Проте 

статистично значимим зниження апендикулярної знежиреної маси встановлено у 

вікових групах 70-79 років ([ДІ: 6,03-30,9], χ
2
 = 7,6, р = 0,006) та 80-89 років     

([ДІ: 5,7-45,8], χ
2
 = 8,6, р = 0,003).  

Вірогідно нижчий індекс апендикулярної знежиреної маси (знежирена маса 

кінцівок (кг)/зріст
2
(м)) виявлено у віковій групі 70-79 років – 7,9 ± 0,8 кг/м

2
 та    

80-89 років – 7,7 ± 1,1 кг/м
2
 в порівнянні з віковою групою 20-29 років – 

8,8 ± 0,9 кг/м
2
 та 30-39 років – 8,8 ± 0,6 кг/м

2 
(табл. 5.4). Зниження індексу 

апендикулярної знежиреної маси у чоловіків вікової групи 50-59 років склало 

3,1 %, 60-69 років – 2,0 %, 70-79 років – 9,8 %, 80-89 років – 12,7 %. 

Згідно з оновленими рекомендаціями EWGSOP 2019 року частота 



93 

 

пресаркопенії (індекс апендикулярної знежиреної маси < 7,0 кг/м
2
) серед 

обстежених чоловіків вірогідно зростала з віком та у віковій групі 50-59 років 

становила 5,3 %, 60-69 років – 5,1 %, 70-79 років – 15,1 %, 80-89 років – 41,0 %.  

На індекси жирової маси та апендикулярної знежиреної маси 

зареєстрований подібний вплив віку, як і на показники жирової та знежиреної 

маси всього тіла. 

При проведенні регресійного аналізу у чоловіків виявлено вірогідний 

позитивний зв’язок між віком та показниками жирової маси, але між віком та 

показниками знежиреної маси встановлено негативний зв’язок (табл. 5.6). 

 

Таблиця 5.6 

Зв’язок між показниками тілобудови та віком у обстежених чоловіків 

Показник Регресійний аналіз r p 

Жирова маса 18,56 + 0,09*Вік  0,16 0,002 

Вміст жирової маси 19,68 + 0,12*Вік 0,28 < 0,001 

Індекс жирової маси 5,19 + 0,04*Вік 0,25 < 0,001 

Знежирена маса 66,14 – 0,13*Вік -0,31 < 0,001 

Апендикулярна знежирена маса 32,10 – 0,11*Вік -0,48 < 0,001 

Індекс апендикулярної знежиреної 

маси 

9,33 – 0,02*Вік -0,28 < 0,001 

 

Залежно від ІМТ обстежені чоловіки були розділені на 4 групи: I група – 

ІМТ <25 кг/м
2
; II група – ІМТ 25-29,9 кг/м

2
; III група – ІМТ 30-34,5 кг/м

2
; IV група 

– ІМТ ≥35,0 кг/м
2
. 

При оцінці будови тіла встановлено, що чоловіки з надлишковою вагою та 

ожирінням мають вірогідно вищі показники жирової маси всього тіла (I група – 

14,49 ± 5,66 г; II група – 22,37 ± 5,16 г; III група – 31,97 ± 4,62 г; IV група – 

40,77 ± 6,60 г; F = 225,97; р < 0,001) та знежиреної маси всього тіла (I група – 

55,68 ± 5,93 г; II група – 58,37 ± 6,71 г; III група – 62,89 ± 6,42 г; IV група – 
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67,16 ± 5,44 г; F = 28,03; р < 0,001) порівняно з чоловіками з нормальною масою 

тіла (рис. 5.3).  
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Рис. 5.3 Показники жирової (А) та знежиреної маси всього тіла (Б) у 

обстежених чоловіків.  

Примітка. * – вірогідні відмінності показника порівняно з чоловіками з 

нормальною масою тіла. 

 

Враховуючи отримані нами результати, у подальшому для вивчення 

особливостей тілобудови при фізіологічному старінні з наступного фрагменту 

дослідження були виключені чоловіки, які мали індекс маси тіла >30 кг/м
2
. У 

чоловіків з нормальною масою тіла встановлено вірогідне зниження 

апендикулярної знежиреної маси та індексу апендикулярної знежиреної маси з 

віком (табл. 5.7). Схожі результати були отримані і в загальній групі обстежених. 



95 

 

Таблиця 5.7 

Показники тілобудови у обстежених чоловіків без ожиріння 

Показники / 

вікова група 
ВЖМ, % 

ІЖМ, 

кг/м
2
 

ІЗМ, кг/м
2
 АЗМ, кг ІАЗМ, кг/м

2
 

20-29 (n=34) 20,2 ± 7,9 5,1 ± 2,3 18,4 ± 1,5 28,4 ± 4,3 8,7 ± 1,0 

30-39 (n=31) 21,3 ± 6,6 5,6 ± 2,0 19,1 ± 1,3 28,9 ± 2,7 8,8 ± 0,7 

40-49 (n=47) 23,9 ± 6,6 6,2 ± 2,2 18,2 ± 1,5 26,4 ± 3,0 8,3 ± 0,8 

50-59 (n=43) 23,7 ± 6,6 6,2 ± 2,1 18,5 ± 1,3 26,1 ± 2,6# 8,4 ± 0,7 

60-69 (n=34) 24,8 ± 5,4 6,6 ± 1,8 18,8 ± 1,5 25,1 ± 3,3*# 8,4 ± 0,9 

70-79 (n=41) 26,4 ± 6,0* 7,0 ± 2,1* 18,3 ± 1,3 22,7 ± 2,6*# 7,7 ± 0,7*# 

80-89 (n=13) 25,5 ± 6,9 6,3 ± 1,9 17,3 ± 1,9# 21,2 ± 2,9*# 7,4 ± 1,0*# 

Примітки: дані подані у вигляді M ± SD; ВЖМ – вміст жирової маси; ІЖМ – 

індекс жирової маси; ІЗМ – індекс знежиреної маси; АЗМ – апендикулярна 

знежирена маса; ІАЗМ – індекс апендикулярної знежиреної маси; * – вірогідні      

(р < 0,05) відмінності показника порівняно з чоловіками 20-29 років; # – вірогідні      

(р < 0,05) відмінності показника порівняно з чоловіками 30-39 років. 

 

Отже, показники тілобудови змінюються з віком, що виражається у 

збільшенні жирової маси, в основному, за рахунок підвищення показників 

жирової маси в ділянці тулуба у вікових групах 40-49 років (p = 0,02), 50-59 років 

(p < 0,001), 60-69 років (p < 0,001) та 70-79 років (p = 0,005) порівняно з віковою 

групою 20-29 років та зменшенні знежиреної маси у віковій групі 70-79 років 

(p = 0,01) та 80-89 років (p = 0,004) порівняно з чоловіками вікової групи            

30-39 років. 

 

Загальні підсумки до розділу 5: 

1. До вікових особливостей тілобудови слід віднести: вірогідне 

збільшення жирової маси всього тіла (F = 4,47; p <0,001) зі зростання показника 

співвідношення андроїдного / геноїдного розподілу жирової тканини та зниження 

показника знежиреної маси (F = 8,56; p <0,001).  
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2. Найнижчі значення показника жирової маси зареєстровано у віковій 

групі 20-29 років, вірогідно вищі значення у вікових групах 50-59 років 

(25,34 ± 9,24 та 17,56 ± 8,17 кг відповідно, p = 0,004) та 60-69 років (25,10 ± 8,18 та 

17,56 ± 8,17 кг відповідно, p = 0,01).  

3. Максимальні значення знежиреної маси в обстежених чоловіків 

зареєстровано у віковій групі 30-39 років. Достовірно нижчі показники 

знежиреної маси встановлені у віковій групі 70-79 років на 11,4% (55,08 ± 6,10 та 

62,14 ± 5,10 кг відповідно, p = 0,01) та у грипі 80-89 на 16,0% (52,18 ± 8,33 та 

62,14 ± 5,10 кг відповідно, p = 0,004) 

4. Серед обстежених чоловіків вірогідно зростала частота пресаркопенії 

з віком (EWGSOP, 2019) та у віковій групі 50-59 років становить 5,3 %,                 

60-69 років – 5,1 %, 70-79 років – 15,1 %, 80-89 років – 41,0 %.  

Результати та підсумки, що викладені у даному розділі роботи, оприлюднені 

у таких публікаціях:  

1. Поворознюк ВВ, Мусієнко АС (2016). Зв’язок жирової маси й 

кісткової тканини в чоловіків. Проблеми остеології, 3-4: 35-43. 

2. Povoroznyuk V, Musiienko A, Dzerovych N, Povoroznyuk R (2017).   

Bone mineral density and trabecular bone score in Ukrainian men with obesity. 

International Journal of Medical and Health Sciences, 11(5): 206-210.  

3. Поворознюк ВВ, Мусієнко АС (2017). Мінеральна щільність кісткової 

тканини в чоловіків з ожирінням. Міжнародний ендокринологічний журнал, 13(1): 

4-12. 
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РОЗДІЛ 6 

ВПЛИВ ОСОБЛИВОСТЕЙ ТІЛОБУДОВИ НА ПОКАЗНИКИ МІНЕРАЛЬНОЇ 

ЩІЛЬНОСТІ ТА ЯКОСТІ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ 

 

Згідно з даними попередніх досліджень показано, що ІМТ, а також 

показники жирової та знежиреної маси можуть впливати на стан КТ в умовах 

розвитку остеопорозу. Проте відомості щодо впливу зазначених показників на 

нормальну кісткову тканину обмежені. З метою оцінки впливу жирової маси на 

показники КТ вивчали вплив кількості жирової маси (кг) та типу розподілу 

жирової маси (андроїдний / геноїдний). 

 

6.1 Вплив жирової маси на показники мінеральної щільності та якості 

кісткової тканини 

 

При квартильному розподілі обстежених чоловіків залежно від показника 

жирової маси були виявлені вірогідні відмінності показників МЩКТ та її якості. У 

практично здорових чоловіків з найнижчими показниками жирової маси 

зареєстровано найвищі показники якості трабекулярної кісткової тканини (p<0,001), 

але МЩКТ на різних ділянках була вірогідно нижча (табл. 6.1). 

Отримані нами результати підтверджують дані літератури, що мінеральна 

щільність, а не якість трабекулярної кісткової тканини, пов’язана з більш високим 

індексом маси тіла та жировою масою.  

 

Таблиця 6.1  

Показники якості та мінеральної щільності кісткової тканини у чоловіків за 

квартильним розподілом залежно від показника жирової маси (Q1-Q4) 

Показник Q1 Q2 Q3 Q4 P 

TBS L1-L4 1,348±0,103 1,270±0,124 1,235±0,152 1,164±0,161 < 0,001 

МЩКТ ПВХ 1,173±0,192 1,218±0,159 1,313±0,179 1,341±0,173 < 0,001 
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 Продовж. табл. 6.1 

Показник Q1 Q2 Q3 Q4 P 

МЩКТ ШСК 0,977±0,168 0,969±0,124 1,021±0,153 1,044±0,130 0,001 

МЩКТ 

ПВСК 
1,029±0,152 1,041±0,119 1,101±0,148 1,143±0,135 < 0,001 

МЩКТ ВС 1,201±0,104 1,227±0,099 1,281±0,108 1,307±0,090 < 0,001 

МЩКТ 

ДВКП 
0,851±0,121 0,880±0,125 0,886±0,124 0,945±0,129 < 0,001 

МЩКТ 

УДВКП 
0,449±0,087 0,472±0,078 0,491±0,085 0,543±0,094 < 0,001 

Примітки: Q1 – ЖМ < 16,3 кг; Q2 – ЖМ = 16,4-23,2 кг; Q3 – ЖМ = 23,3-29,4 кг; 

Q4 – ЖМ > 29,5 кг; МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини; ВС – весь 

скелет; ПВХ – поперековий відділ хребта; ШСК – шийка стегнової кістки; ПВСК 

– проксимальний відділ стегнової кістки; ДВКП – дистальний відділ кісток 

передпліччя; УДВКП – ультрадистальний відділ кісток передпліччя. 

 

У подальшому для вивчення впливу показників жирової маси на МЩКТ та 

якість кісткової тканини з наступного фрагменту дослідження були виключені 

чоловіки з ІМТ > 30 кг/м
2
. Практично здорові чоловіки з нормальною масою тіла 

були розподілені згідно з квартильним аналізом на групи: показник жирової маси 

(ЖМ): Q1 (n=61): ЖМ – < 14,7 кг, Q2 (n=52): ЖМ – 14,73-19,16 кг, Q3 (n=70): ЖМ – 

19,17-23,8 кг, Q4 (n=60): ЖМ – > 23,8 кг.  

При проведенні квартильного аналізу не виявлено вірогідних відмінностей 

МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки (p = 0,26) та дистального й 

ультрадистального відділу кісток передпліччя (p = 0,42 та p = 0,09) у чоловіків з 

нормальною масою тіла залежно від показника жирової маси. Але МЩКТ на рівні 

поперекового відділу хребта, проксимального відділу стегнової кістки та всього 

скелета була вірогідно вищою зі збільшенням жирової маси.  

Встановлено, що чим вищі були показники жирової маси обстежених 

чоловіків без ожиріння, тим нижчою була якість трабекулярної кісткової тканини 
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(табл. 6.2). МЩКТ на рівні шийки та проксимального відділу стегнової кістки, 

всього скелета та дистального відділу кісток передпліччя вірогідно зростала зі 

збільшенням показника жирової маси. 

 

Таблиця 6.2 

Показники якості та мінеральної щільності кісткової тканини у чоловіків з 

нормальною масою тіла за квартильним розподілом залежно від показника 

жирової маси (Q1-Q4) 

Показник Q1 Q2 Q3 Q4 P 

TBS L1-L4 1,352±0,104 1,316±0,105 1,254±0,127 1,227±0,143 < 0,001 

МЩКТ ПВХ 1,174± 0,188 1,184±0,186 1,223±0,156 1,320±0,182 < 0,001 

МЩКТ ШСК 0,988±0,172 0,951±0,146 0,982±0,115 1,008±0,165 0,256 

МЩКТ 

ПВСК 
1,036±0,157 1,019±0,134 1,048±0,113 1,095±0,159 0,03 

МЩКТ ВС 1,206±0,096 1,207±0,118 1,232±0,098 1,275±0,113 < 0,001 

МЩКТ 

ДВКП 
0,854±0,124 0,854±0,114 0,886±0,133 0,872±0,131 0,419 

МЩКТ 

УДВКП 
0,456±0,087 0,446±0,079 0,477±0,081 0,480±0,092 0,096 

Примітки: Q1 – ЖМ < 14,7 кг; Q2 – ЖМ = 14,73-19,16 кг; Q3 – ЖМ =            

19,17-23,8 кг; Q4 – ЖМ > 23,8 кг; МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини; 

ВС – весь скелет; ПВХ – поперековий відділ хребта; ШСК – шийка стегнової 

кістки; ПВСК – проксимальний відділ стегнової кістки; ДВКП – дистальний 

відділ кісток передпліччя; УДВКП – ультрадистальний відділ кісток передпліччя. 

 

В табл. 6.3 представлений зв’язок між показниками жирової маси з МЩКТ на 

рівні хребта, шийки стегнової кістки, проксимального відділу стегнової кістки, 

всього скелета та дистального відділу кісток передпліччя у чоловіків. 
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Таблиця 6.3 

Кореляційні зв’язки між показниками жирової маси з мінеральною 

щільністю кісткової тканини різних регіонів скелету у обстежених чоловіків 

Показник r p 

МЩКТ ПВХ, г/см
2
 0,34 < 0,001 

МЩКТ ШСК, г/см
2
 0,19 < 0,001 

МЩКТ ПВСК, г/см
2
 0,30 < 0,001 

МЩКТ ВС, г/см
2
 0,37 < 0,001 

МЩКТ ДВКП, г/см
2
 0,26 < 0,001 

Примітки: дані подані у вигляді коефіцієнта кореляції Пірсона;                 

МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини; ВС – весь скелет; ПВХ – 

поперековий відділ хребта; ШСК – шийка стегнової кістки; ПВСК – 

проксимальний відділ стегнової кістки; ДВКП – дистальний відділ кісток 

передпліччя. 

 

Встановлено вірогідний негативний зв’язок між показником жирової маси і 

якістю трабекулярної кісткової тканини (описано рівняннями лінійної регресії: 

якість трабекулярної кісткової тканини (L1-L4) = 1,428 – 0,007 * жирова маса (кг); 

r = -0,45; p< 0,001; r
2
 = 0,2 (рис. 6.1).  
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Рис. 6.1 Зв’язок між показником жирової маси і якістю трабекулярної 

кісткової тканини. 
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З метою вивчення впливу типу розподілу жирової тканини на КТ було 

проведено регресійний аналіз. Встановлено позитивний вірогідний зв’язок між 

андроїдним типом відкладання жирової тканини та МЩКТ на рівні поперекового 

відділу хребта та шийки стегнової кістки (рис. 6.2).  
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Рис. 6.2 Зв’язок між андроїдним типом відкладання жирової тканини та 

мінеральної щільності кісткової тканини на рівні поперекового відділу хребта (А) 

й шийки стегнової кістки (Б) у обстежених чоловіків. 

Примітки: зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії;  

(А) МЩКТ поперекового відділу хребта, г/см
2 

= 1,131 + 0,049 * андроїдний тип 

відкладання жирової тканини (кг); r = 0,31; р < 0,001; r
2
 = 0,10; 

(Б) МЩКТ поперекового відділу хребта, г/см
2 

= 0,963 + 0,014 * андроїдний тип 

відкладання жирової тканини (кг); r = 0,12; p = 0,02; r
2
 = 0,01. 

 

Встановлено позитивний вірогідний зв’язок між геноїдним типом 

відкладання жирової тканини та МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта та 

шийки стегнової кістки (описано рівняннями лінійної регресії: МЩКТ 

поперекового відділу хребта, г/см
2
 = 1,111 + 0,042 * геноїдний тип відкладання 

жирової тканини (кг); r = 0,26; р < 0,001; r
2
 = 0,07; МЩКТ шийки стегнової кістки, 

г/см
2
 = 0,903 + 0,028 * геноїдний тип відкладання жирової тканини (кг); r = 0,22; 

р < 0,001; r
2
 = 0,05) (рис. 6.3).  
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Рис. 6.3 Зв’язок між геноїдним типом відкладання жирової тканини та 

мінеральної щільності кісткової тканини на рівні поперекового відділу хребта (А) 

й шийки стегнової кістки (Б) у обстежених чоловіків. 

 

З метою вивчення впливу типу розподілу жирової тканини на показник 

якості кісткової тканини було проведено регресійний аналіз. Встановлено 

негативний вірогідний зв’язок між андроїдним типом відкладання жирової 

тканини та TBS (рис. 6.4). 
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Рис. 6.4 Зв’язок між андроїдним типом відкладання жирової тканини та 

якістю трабекулярної кісткової тканини у обстежених чоловіків. 

Примітки: зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії;  

якість трабекулярної кісткової тканини = 1,429 – 0,067 * андроїдний тип 

відкладання жирової тканини (кг); r = -0,53; р < 0,001; r
2
 = 0,28. 
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Встановлено негативний вірогідний зв’язок між геноїдним типом 

відкладання жирової тканини та TBS (рис. 6.5).  

Подальший аналіз показав, що сила впливу андроїдного типу відкладання 

жирової тканин на показник TBS є вірогідно вищою в порівнянні з геноїдним 

типом (z-statistic = -3,51; р < 0,001). 
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Рис. 6.5 Зв’язок між геноїдним типом відкладання жирової тканини та 

якістю трабекулярної кісткової тканини у обстежених чоловіків. 

Примітки: зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії;  

якість трабекулярної кісткової тканини = 1,392 – 0,039 * геноїдний тип 

відкладання жирової тканини (кг); r = -0,31; р < 0,001; r
2
 = 0,09. 

 

6.2 Вплив знежиреної маси на показники мінеральної щільності та якості 

кісткової тканини 

 

За результатами квартильного аналізу встановлено, що чим нижчі показники 

знежиреної маси обстежених чоловіків, тим нижчими є показники МЩКТ на рівні 

поперекового відділу хребта, шийки та проксимального відділу стегнової кістки, 

всього скелета та кісток передпліччя (табл. 6.4). Проте нами не було виявлено 

відмінностей показника якості трабекулярної кісткової тканини залежно від 

квартильного розподілу показника знежиреної маси. Отримані нами результати 
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підтверджують дані літератури, що зниження знежиреної маси асоційовано зі 

зниженням мінеральної щільності кісткової тканини. 

 

Таблиця 6.4 

Показники якості та мінеральної щільності кісткової тканини у чоловіків за 

квартильним розподілом залежно від показника знежиреної маси (Q1-Q4) 

Показник Q1 Q2 Q3 Q4 P 

TBS L1-L4 1,285±0,153 1,270±0,141 1,232±0,141 1,234±0,163 0,06 

МЩКТ ПВХ 1,201±0,206 1,249±0,193 1,266±0,170 1,319±0,163 < 0,001 

МЩКТ 

ШСК 
0,921±0,142 0,980±0,136 1,021±0,139 1,082±0,122 0,001 

МЩКТ 

ПВСК 
1,007±0,158 1,063±0,132 1,087±0,134 1,150±0,119 < 0,001 

МЩКТ ВС 1,187±0,111 1,241±0,099 1,260±0,089 1,322±0,090 < 0,001 

МЩКТ 

ДВКП 
0,851±0,137 0,885±0,114 0,902±0,127 0,925±0,127 0,002 

МЩКТ 

УДВКП 
0,445±0,093 0,494±0,083 0,495±0,094 0,522±0,081 < 0,001 

 
Примітки: Q1 – ЗМ < 54,1 кг; Q2 – ЗМ = 54,2-59,0 кг; Q3 – ЗМ = 59,1-63,8 кг;  

Q4 – ЗМ > 63,9 кг; МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини; ВС – весь 

скелет; ПВХ – поперековий відділ хребта; ШСК – шийка стегнової кістки; ПВСК 

– проксимальний відділ стегнової кістки; ДВКП – дистальний відділ кісток 

передпліччя; УДВКП – ультрадистальний відділ кісток передпліччя. 

 

В табл. 6.5 представлений зв’язок між показниками знежиреної маси і МЩКТ 

на рівні хребта, шийки стегнової кістки, проксимального відділу стегнової кістки, 

всього скелета та дистального відділу кісток передпліччя у чоловіків. Проте між 

знежиреною масою і якістю трабекулярної кісткової тканини зв’язку не було 

встановлено (описано рівняннями лінійної регресії: знежирена маса (кг) = 66,53 –
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 4,22 * якість трабекулярної кісткової тканини (L1-L4); r = -0,09; p = 0,15). 

 

Таблиця 6.5 

Кореляційні зв’язки між показником знежиреної маси з мінеральною 

щільністю кісткової тканини різних регіонів скелету у обстежених чоловіків 

Показник r p 

МЩКТ ПВХ, г/см
2
 0,24 < 0,001 

МЩКТ ШСК, г/см
2
 0,43 < 0,001 

МЩКТ ПВСК, г/см
2
 0,39 < 0,001 

МЩКТ ВС, г/см
2
 0,47 < 0,001 

МЩКТ ДВКП, г/см
2
 0,24 < 0,001 

 

Примітки: дані подані у вигляді коефіцієнта кореляції Пірсона;                 

МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини; ВС – весь скелет; ПВХ – 

поперековий відділ хребта; ШСК – шийка стегнової кістки; ПВСК – 

проксимальний відділ стегнової кістки; ДВКП – дистальний відділ кісток 

передпліччя. 

 

Для більш детального вивчення впливу знежиреної маси на МЩКТ та якість 

кісткової тканини з наступного фрагменту дослідження були виключені чоловіки з 

ІМТ >30 кг/м
2
. Обстежені чоловіки з нормальною масою тіла були розподілені 

згідно з квартильним аналізом на групи: Q1 (n=61): ЗМ – < 52,93 кг, Q2 (n=58):            

ЗМ – 52,94-57,27 кг, Q3 (n=64): ЗМ – 57,3-61,24 кг, Q4 (n=60): ЗМ – > 61,24 кг. 

При проведенні квартильного аналізу не виявлено відмінностей показника 

якості трабекулярної кісткової тканини (p = 0,432), МЩКТ на рівні поперекового 

відділу хребта (p = 0,087) та ультра дистального відділу кісток передпліччя  

(p = 0,084) у обстежених чоловіків з нормальною масою тіла залежно від показника 

знежиреної маси (табл. 6.6). Проте МЩКТ на рівні всього скелета, шийки та 

проксимального відділу стегнової кістки вірогідно збільшувалася зі зростанням 

знежиреної маси. 
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Таблиця 6.6 

Показники якості та мінеральної щільності кісткової тканини у чоловіків з 

нормальною масою тіла за квартильним розподілом залежно від показника 

знежиреної маси (Q1-Q4) 

Показник Q1 Q2 Q3 Q4 P 

TBS L1-L4 1,308±0,142 1,285±0,126 1,274±0,119 1,275±0,134 0,432 

МЩКТ ПВХ 1,192±0,209 1,208±0,183 1,232±0,171 1,273±0,172 0,087 

МЩКТ 

ШСК 
0,900±0,143 0,970±0,136 1,010±0,145 1,053±0,136 < 0,001 

МЩКТ 

ПВСК 
0,981±0,160 1,052±0,135 1,066±0,132 1,104±0,116 < 0,001 

МЩКТ ВС 1,174±0,116 1,214±0,096 1,244±0,094 1,291±0,095 < 0,001 

МЩКТ 

ДВКП 
0,433±0,086 0,466±0,079 0,479±0,090 0,486±0,078 0,003 

МЩКТ 

УДВКП 
0,835±0,137 0,865±0,117 0,880±0,121 0,891±0,123 0,084 

Примітки: Q1 – ЗМ < 52,93 кг; Q2 – ЗМ = 52,94-57,27 кг; Q3 – ЗМ = 57,3-

61,24 кг; Q4 – ЗМ > 61,24 кг; МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини; ВС 

– весь скелет; ПВХ – поперековий відділ хребта; ШСК – шийка стегнової кістки; 

ПВСК – проксимальний відділ стегнової кістки; ДВКП – дистальний відділ кісток 

передпліччя; УДВКП – ультрадистальний відділ кісток передпліччя. 

 

Встановлено вірогідний кореляційний зв’язок між показниками 

апендикулярної знежиреної маси і МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта та 

шийки стегнової кістки (описано рівняннями лінійної регресії: апендикулярна 

знежирена маса (кг) = 21,48 + 3,86 * МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта 

(L1-L4) (г/см
2
); r = 0,19; p = 0,004; r

2
= 0,04; апендикулярна знежирена маса (кг) = 

14,26 + 12,05 * МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки (г/см
2
); r = 0,47; p < 0,001; 

r
2
= 0,2) (рис. 6.6) 
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Рис. 6.6 Зв’язок між показниками апендикулярної знежиреної маси і МЩКТ 

на рівні поперекового відділу хребта (А) та шийки стегнової кістки (Б). 

 

Проте, між показниками апендикулярної знежиреної маси і якістю 

трабекулярної кісткової тканини вірогідного зв’язку не було встановлено 

(рівняння лінійної регресії: апендикулярна знежирена маса (кг) = 25,65 + 0,55 * 

якість трабекулярної кісткової тканини (L1-L4); r = 0,01; p = 0,83; r
2
= 0,00005). 

Вивчення зв’язків жирової й знежиреної маси з показниками МЩКТ та ТВS 

показало переважний вплив жирової маси на якість трабекулярної кісткової 

тканини й знежиреної маси на МЩКТ. У зв’язку з протилежним впливом жирової 
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маси на різні характеристики кісткової тканини у пацієнтів з ожирінням оцінити 

ризик виникнення остеопоротичних переломів складно. Оскільки збільшення 

жирової маси призводить до приросту МЩКТ, що знижує ризик переломів, але в 

той самий час показник ТВS зменшується, що збільшує ризик переломів. 

 

Загальні підсумки до розділу 6: 

1. У чоловіків при фізіологічному старінні збільшення показника 

жирової маси призводить до зростання мінеральної щільності на різних ділянках, 

але на показник якості трабекулярної кісткової тканини має протилежний вплив.  

2. За результатами квартильного аналізу встановлено, що чим нижчі 

показники знежиреної маси обстежених чоловіків, тим нижчими є показники 

МЩКТ, проте впливу на показник якості трабекулярної кісткової тканини не 

виявлено. Виявлено позитивний зв’язок між показником жирової маси та МЩКТ 

на рівні поперекового відділу хребта (r=0,33, p < 0,001) та шийки стегнової кістки 

(r=0,29, p <0,001), проте, негативний зв’язок між показником жирової маси та TBS 

(r=-0,45, p <0,001).  

3. Зв’язок знежиреної маси та апендикулярної знежиреної маси був 

виявлений тільки для МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки (r = 0, 43; t = 9,64;    

p < 0,001 та r = 0, 47; t = 9,64; p < 0,001 відповідно), проте зв’язків з показником 

якості трабекулярної кісткової тканини не було виявлено.  

Результати та підсумки, що викладені у даному розділі роботи, оприлюднені 

у таких публікаціях:  

1. Поворознюк ВВ., Мусієнко АС (2016). Зв’язок жирової маси й 

кісткової тканини в чоловіків. Проблеми остеології, 3-4: 35-43.  

2. Povoroznyuk V, Musiienko A, Dzerovych N, Povoroznyuk R (2017).   

Bone mineral density and trabecular bone score in Ukrainian men with obesity. 

International Journal of Medical and Health Sciences, 11(5): 206-210.  

3. Поворознюк ВВ., Мусієнко АС. (2017). Мінеральна щільність 

кісткової тканини в чоловіків з ожирінням. Міжнародний ендокринологічний 

журнал, 13(1): 4-12.  
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4. Бистрицька МА, Балацька НІ, Мусієнко АС, Климчук ЛФ (2018). 

Зв’язок між показниками тілобудови і мінеральної щільності кісткової тканини у 

практично здорових чоловіків та пацієнтів із травмою хребта й спинного мозку. 

World Science, 9 (37): 42-50. doi: 10.31435/rsglobal_ws/30092018/6133.   
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РОЗДІЛ 7 

МЕТАБОЛІЗМ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ЧОЛОВІКІВ РІЗНОГО ВІКУ 

 

7.1 Вікові особливості біохімічних маркерів кісткової тканини у чоловіків  

 

Метаболізм кісткової тканини складається із двох послідовних пов’язаних 

процесів – резорбції та формування, метою якого є підтримка структурної 

цілісності скелету.  

Швидкість процесів метаболізму кісткової тканини може бути оцінена 

згідно з вмістом маркерів ремоделювання в сироватці крові чи сечі. Оскільки 

близько 90 % органічного матриксу кісткової тканини складається із колагену I 

типу, то швидкість формування кісткової тканини оцінюють згідно з 

концентрацією пропептидів проколагену І типу, які утворюються за відшарування 

термінальних відділів і конверсії проколагену в колаген (P1NP), а швидкість 

резорбції – за концентрацією фрагментів зрілого колагену І типу (β-CTX).  

Вивчення впливу віку на біохімічні показники метаболізму кісткової 

тканини у практично здорових чоловіків показало вірогідний негативний зв’язок 

віку з рівнями β-CTX і P1NP, що свідчить про зниження їхньої концентрації з 

віком (р = 0,002 та p < 0,001) (рис. 7.1). 
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Рис. 7.1 Зв’язок між віком обстежених та рівнями карбокситермінального 

телопептиду колагену I типу (β-CTX) (А) і N-термінального пропептиду 

проколагену I типу (P1NP) у сироватці крові (Б).  

Примітки: зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії; 

А – β-CTX (нг/мл) = 0,587 – 0,002 * Вік (років), (r = -0,18, p = 0,03); 

Б – P1NP (нг/мл) = 74,28 – 0,49 * Вік (років), (r = -0,32, p < 0,001). 

 

Проте за умови поділу обстежених осіб за віком результати дослідження 

були дещо іншими. Було показано, що чоловіки у віці 20-29 років мали найвищі 

рівні, як маркерів формування, так і маркерів резорбції кісткової тканини 

порівняно з особами старших вікових груп (табл. 7.1). 

 

Таблиця 7.1 

Рівень β-CTX та P1NP у сироватці крові в чоловіків різного віку 

Показники / вікова група Рівень β-CTX, нг/мл Рівень P1NP, нг/мл 

20-29 0,67 ± 0,23 80,54 ± 43,39 

30-39 0,52 ± 0,19* 49,55 ± 18,92 

40-49 0,47 ± 0,17* 45,42 ± 13,94* 

50-59 0,47 ± 0,19* 47,45 ± 25,47* 
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        Продовж. табл. 7.1 

Показники / вікова група Рівень β-CTX, нг/мл Рівень P1NP, нг/мл 

60-69 0,42 ± 0,21* 38,26 ± 20,11* 

70-79 0,54 ± 0,22 48,32 ± 15,22* 

80-89 0,48 ± 0,25 39,16 ± 24,92* 

Примітки: результати наведено у вигляді М±SD; * – вірогідні відмінності 

порівняно з показниками чоловіків 20-29 років, р < 0,05. 

 

У осіб чоловічої статі віком 20-29 років встановлено вірогідно вищий рівень 

β-CTX у порівнянні з віковими групами 30-39 років (0,52 ± 0,19, р = 0,03),            

40-49 років (0,47 ± 0,17, р < 0,001), 50-59 років (0,47 ± 0,19, р < 0,001), 60-69 років 

(0,42 ± 0,21, р < 0,001). Відмінностей між іншими віковими групами не знайдено. 

Отже, із досягненням піку кісткової маси вміст маркера резорбції вірогідно 

зменшується і в подальшому вірогідно не відрізняється з віком у практично 

здорових чоловіків віком 30-89 років (рис. 7.2 А). При оцінюванні рівня P1NP 

виявили вірогідне зниження зазначеного показника у віковій групі 40-49 років 

(45,42 ± 13,94, р = 0,02), 50-59 років (47,45 ± 5,47, р = 0,05), 60-69 років 

(38,26 ± 20,11, р <0,001) та 80-89 років (39,16 ± 12,46, р = 0,03) у порівнянні з 

чоловіками 20-29 років (рис. 7.2 Б) 
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Рис. 7.2 Рівень маркерів кісткового метаболізму у чоловіків різних вікових 

груп: А - карбокситермінального телопептиду колагену I типу (β-CTX);  

Б. - N-термінального пропептиду проколагену I типу (P1NP).  

 

На наступному етапі дослідження вивчали зв’язки між біохімічними 

маркерами метаболізму КТ та її якістю й мінеральною щільністю. Для маркера 

резорбції кісткової тканини зареєстровано вірогідний позитивний зв’язок між 

значенням β-CTX в сироватці крові та показником якості кісткової тканини, проте 

не МЩКТ (рис. 7.3). 
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Рис. 7.3 Зв’язки між вмістом карбокситермінального телопептиду й 

показником якості кісткової тканини (А) та мінеральною щільністю кісткової 

тканини на рівні шийки стегнової кістки (Б).  

Примітки: зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії;  

А – β-CTX (нг/мл) = -0,089 + 0,531 * якість трабекулярної кісткової тканини, 

(r = 0,30, p = 0,04); Б – β-CTX (нг/мл) = 0,243 + 0,464 * МЩКТ шийки стегнової 

кістки (г/см
2
), (r = 0,27, p = 0,08). 

 

Для маркера формування кісткової тканини отримані протилежні результати. 

Виявлено позитивний зв’язок P1NP в сироватці крові із МЩКТ та не показником 

якості (рис. 7.4). 
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Рис. 7.4 Зв’язки між вмістом N-термінального пропептиду проколагену I 

типу (P1NP) й показником якості кісткової тканини (А) та мінеральною щільністю 

кісткової тканини на рівні шийки стегнової кістки (Б). 

Примітки: зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії;  

А – P1NP (нг/мл) = 7,653 + 36,605 * якість трабекулярної кісткової тканини, 

(r = 0,21, p = 0,20); Б – P1NP (нг/мл) = -28,139 + 99,724 * МЩКТ на рівні шийки 

стегнової кістки (г/см
2
), (r = 0,56, p = 0,0003). 

 

Рівні біохімічних маркерів ремоделювання кісткової тканини у практично 

здорових чоловіків порівнювали із рівнями вказаних показників у практично 

здорових жінок української популяції, наведених у публікаціях відділу клінічної 

фізіології та патології опорно-рухового апарату [146, 147], які були визначені за 

тією ж методикою.  

Відповідно до розподілу обстежених осіб за геронтологічною 

класифікацією віку, рівень β-CTX у сироватці крові був достовірно вищим у 

чоловіків віком 20-44 роки (р = 0,00002) порівняно з жінками цього ж віку на 

25 %, у інших вікових групах показники вірогідно не відрізнялись. Що ймовірно 

обумовлює формування вищого піку кісткової маси й подальший нижчий ризик 

розвитку остеопорозу у осіб чоловічої статі.  
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Рис. 7.5 Рівень β-CTX у сироватці крові в чоловіків різного віку відповідно 

до геронтологічної класифікації. 

 

7.2 Вплив вітаміну D на показники мінеральної щільності та якості кісткової 

тканини 

 

Статус вітаміну D визначали згідно з класифікацією, прийнятою 

Міжнародним інститутом медицини та Комітетом ендокринологів (2011), де 

рівень 25(OH)D у сироватці крові від 30-85 нг/мл розцінювали як оптимальний, 

від 21 до 29 нг/мл – недостатність вітаміну D, показник менше 20 нг/мл відповідає 

дефіциту вітаміну D [148]. Результати дослідження показали, що нормальний 

рівень 25(ОН)D мали 35,2 % обстежених чоловіків, у 31,8% встановлено 

недостатність, а в 33,0 % – дефіцит вітаміну D. Лише чоловіки молодого віку мали 

оптимальний рівень вітаміну D, а чоловіки середнього, похилого та старечого віку 

– недостатність вітаміну D (табл. 7.2). 

 

Таблиця 7.2 

Рівень 25(ОН)D у сироватці крові у різних вікових групах 

Вікові групи / 

статус вітаміну D 

20-44 роки 

(n=22) 

44-59 років 

(n=33) 

60-74 роки 

(n=17) 

75-89 років 

(n=16) 

25(OH)D, нг/мл 30,3 ± 14,6 27,6 ± 9,9 23,3 ± 11,3 23,2 ± 12,1 
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Встановлено вірогідний негативний кореляційний зв’язок між рівнем 

вітаміну D та віком (описано рівняннями лінійної регресії: 25(OH)D (нг/мл) = 

37,55 – 0,19 * вік; r = -0,24; r
2
= 0,06; p = 0,03).  

При проведенні регресійного аналізу у чоловіків ми встановили вірогідний 

позитивний зв’язок між рівнем вітаміну D та показниками якості трабекулярної 

кісткової тканини (рис. 7.6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 7.6 Взаємозв’язок між показником якості трабекулярної кісткової 

тканини та рівнем 25(OH)D у обстежених чоловіків. 

Примітка: зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії;  

TBS L1-L4 = 1,222 + 0,003 * 25(OH) D (нг/мл); r = 0,21; r
2
= 0,04; p = 0,05 

 

Нами не було виявлено зв’язку між рівнем вітаміну D та показниками 

МЩКТ на різних ділянках (табл. 7.3). 

 

Таблиця 7.3 

Зв’язок між рівнем вітаміну D та показниками мінеральної щільності 

кісткової тканини на різних ділянках у обстежених чоловіків 

Показник Регресійний аналіз r р 

МЩКТ ПВХ 1,242 – 0,00 * 25(OH)D -0,25 0,82 

МЩКТ ШСК 0,907 + 0,002 * 25(OH)D 0,15 0,16 
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        Продовж. табл. 7.3 

Показник Регресійний аналіз r р 

МЩКТ ПВСК 0,990 + 0,002 * 25(OH)D 0,15 0,17 

МЩКТ ВС 1,186 + 0,002 * 25(OH)D 0,16 0,13 

МЩКТ ДВКП 0,849 – 0,001 * 25(OH)D -0,11 0,32 

Примітки: дані подані у вигляді коефіцієнта кореляції Пірсона;                     

МЩКТ – мінеральна щільність кісткової тканини; ПВХ – поперековий відділ 

хребта; ШСК – шийка стегнової кістки; ПВСК – проксимальний відділ стегнової 

кістки; ВС – весь скелет; ДВКП – дистальний відділ кісток передпліччя. 

 

При проведенні регресійного аналізу між показниками індексу 

апендикулярної знежиреної маси та рівнем 25(OH)D встановлено вірогідний 

зв’язок в обстежених чоловіків (рис. 7.7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 7.7 Взаємозв’язок між показником індексу апендикулярної знежиреної 

маси та рівнем 25(OH)D у обстежених чоловіків. 

Примітка: зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії;  

індексу апендикулярної знежиреної маси (кг/м
2
) = 7,75 + 0,02 * 25(OH)D (нг/мл); 

r = 0,25; p = 0,02. 

 

7.3 Вікові особливості статевих гормонів у практично здорових чоловіків 
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чоловіки старше 75 років мали найнижчий рівень загального, вільного та 

біологічно доступного тестостерону, проте вікових відмінностей рівня глобуліну, 

що зв’язує статеві гормони нами не виявлено (табл. 7.4). 

 

Таблиця 7.4 

Вікові особливості гормонального статусу обстежених чоловіків 

Вікова група / 

показники 

до 44 років 

(n=11) 

45-59 років 

(n=25) 

60-74 роки 

(n=15) 

> 75 років 

(n=10) 
p 

ЗТ, нмоль/л 18,3 ± 4,5 16,4 ± 4,8 17,2 ± 6,5 11,3 ± 3,9 0,03 

ГЗСГ, нмоль/л 44,8 ± 12,3 45,7 ± 17,1 58,9 ± 29,6 58,5 ± 26,1 0,16 

ВТ, нмоль/л 0,6 ± 0,2 0,5 ± 0,2 0,6 ± 0,2 0,3 ± 0,2 0,01 

Індекс ВТ, % 3,4 ± 0,2 3,3 ± 0,2 3,3 ± 0,7 2,8 ± 0,7 0,01 

БДТ, нмоль/л 14,6 ± 3,7 12,6 ± 4,0 12,3 ± 4,6 7,2 ± 3,7 <0,001 

БДТ, % 79,5 ± 4,1 77,1 ± 6,2 72,1 ± 11,4 61,9 ± 16,8 <0,001 

Примітки: дані подані у вигляді M ± SD; ЗТ – загальний тестостерон;       

ГЗСГ – глобулін, що зв’язує статеві гормони; ВТ – вільний тестостерон;            

БДТ – біологічно доступний тестостерон  

 

Згідно з рекомендаціями міжнародного товариства з вивчення проблем 

старіння чоловіків (ISSAM) рівень загального тестостерону 12,1 нмоль/л прийнято 

вважати нижньою межею норми [149], тому обстежені чоловіки були розподілені 

на групи: основна – рівень тестостерону <12,1 нмоль/л, контрольна група – рівень 

тестостерону >12,1 нмоль/л. Чоловіки основної групи були вірогідно старшого 

віку (65,1 ± 14,6 проти 56,3 ± 11,5 роки, р = 0,02), але відмінностей в зрості та масі 

тіла не було виявлено. 

Серед обстежених чоловіків низький рівень тестостерону був 

зареєстрований у 14 пацієнтів: у 1 чоловіка молодого віку (до 44 років),                  

4 чоловіків середнього віку (45-59 років), 4 чоловіків літнього віку (60-74 років) та 

5 осіб старечого віку. 

Аналізуючи показники тілобудови виявлено вірогідно нижчі показники 
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знежиреної маси та апендикулярної знежиреної маси у чоловіків вікової групи  

75-89 років (50,2 ± 5,9 кг та 21,1 ± 2,6 кг) у порівнянні з чоловіками середнього, 

похилого та старечого віку (р < 0,05). Відмінності жирової маси були не 

достовірними. 

В обстежених чоловіків встановлено вірогідний негативний зв’язок між 

рівнем вільного і біологічно доступного тестостерону та віком (описано 

рівняннями лінійної регресії: вільний тестостерон (нмоль/л) = 0,81 – 0,01 * вік;    

r = -0,29; t = -2,29; p = 0,03; біологічно доступний тестостерон (нмоль/л) =      

19,60 – 0,13 * вік; r = -0,36; t = -2,90; p = 0,01), але вірогідного впливу віку на 

рівень загального тестостерону в обстежених чоловіків не виявлено. 

Проте між рівнем глобуліну, що зв’язує статеві гормони та віком 

встановлено позитивний вірогідний кореляційний зв’язок (описано рівняннями 

лінійної регресії: ГЗСГ (нмоль/л) = 21,13 + 0,50* вік; r = 0,29; t = 2,31; p = 0,02). 

Аналізуючи показники мінеральної щільності кісткової тканини на різних 

ділянках нами не було виявлено вірогідних відмінностей між чоловіками основної 

та контрольної групи. 

Виявлені вірогідно нижчі показники якості трабекулярної кісткової тканини 

у чоловіків основної групи (1,245 ± 0,095 та 1,336 ± 0,124, р = 0,01) у порівнянні з 

особами контрольної групи, проте це може бути пов’язаним із впливом віку.  

Нами не отримано позитивних корелятивних зв’язків між показниками TBS 

та рівнем загального, вільного, біологічно доступного тестостерону та глобуліну, 

що зв’язує статеві гормони у пацієнтів всієї групи. У пацієнтів із низьким 

тестостероном та осіб групи порівняння також не отримано зв’язків між 

показником TBS та рівнем тестостерону.  

Оскільки досі не створені нормативні значення показника якості 

трабекулярної кісткової тканини, обстежені чоловіки основної та контрольної 

групи були розподілені згідно з нормативними даними показника TBS для жінок 

постменопаузального періоду. Серед чоловіків з низьким рівнем загального 

тестостерону 35,7 % мали значні порушення мікроархітектури трабекулярної 

кісткової тканини (TBS < 1,200), 50,0 % – часткові порушення мікроархітектури 
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трабекулярної кісткової тканини (TBS 1,200-1,350) та лише 14,3 % чоловіків мали 

нормальну структуру кісткової тканини (TBS > 1,350). В групі порівняння ці 

показники склали 17,8; 31,1 та 51,1 % відповідно. 

 

7.4 Вивчення впливу рівня тестостерону на МЩКТ та показники тілобудови 

 

Проведення кореляційного аналізу виявило негативні корелятивні зв’язки 

між рівнем біологічно доступного тестостерону та МЩКТ на рівні поперекового 

відділу хребта у всій групі (r= -0,37, р < 0,05). Отже, чим нижчий рівень 

тестостерону тим вище показник МЩКТ. На нашу думку це обумовлено впливом 

віку, який пов’язаний зі зниженням рівня тестостерону та підвищенням МЩКТ 

поперекового відділу хребта. В групі порівняння – зберігається подібна тенденція 

(r= -0,30, р < 0,05). А у пацієнтів із низьким рівнем тестостерону такий зв’язок 

відсутній. На нашу думку, у цієї категорії пацієнтів негативний вплив 

тестостерону на мінеральну щільність кісткової тканини нівелює збільшення 

МЩКТ, обумовлене віком.  

Дослідження зв’язків між біологічно доступним тестостероном та 

показниками МЩКТ проксимального відділу стегнової кістки не виявило 

вірогідних кореляцій за винятком МЩКТ на рівні великого вертлюга (r= -0,32, 

р < 0,05) у пацієнтів із нормальним вмістом тестостерону. Ізольований негативний 

зв’язок із МЩКТ на цьому рівні може свідчити про дегенеративні зміни (прояви 

остеоартрозу кульшових суглобів), частота яких збільшується з віком.  

Для МЩКТ інших ділянок скелету вірогідних зв’язків із тестостероном не 

виявлено. Застосування множинної регресії виявило переважний вплив на МЩКТ 

віку та ІМТ, що співпадає із даними багатьох літературних джерел [19]. Для 

визначення безпосереднього впливу тестостерону на показники кісткової тканини 

були виділені 2 групи пацієнтів, які не відрізнялись за віком та ІМТ (табл. 7.5). 

У пацієнтів з низьким рівнем тестостерону показник TBS був вірогідно 

нижчим (1,245 ± 0,095 та 1,330 ± 0,134, р < 0,05), проте будь яких відмінностей 

між показниками МЩКТ різних регіонів скелету у пацієнтів двох груп не 
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отримано. Стандартизація пацієнтів за віком та індексом маси тіла дозволяє 

зробити висновок, що тестостерон впливає переважно на якість кісткової тканини. 

 

Таблиця 7.5 

Характеристика обстежених чоловіків залежно від рівня тестостерону 

Група / 

показники 

Пацієнти з низьким 

рівнем тестостерону 

(n=14) 

Пацієнти з нормальним 

вмістом тестостерону 

(n=22) 

t p 

Вік, роки 65,1 ± 14,6 60,8 ± 11,2 1,1 0,2 

ІМТ, кг/м
2
 30,2 ± 4,4 27,9 ± 3,0 2,0 0,1 

 

Вивчення впливу тестостерону на тілобудову чоловіків різного віку виявило 

різноспрямовані зв’язки між тестостероном й жировою та знежиреною масою. У 

пацієнтів всієї групи виявлено вірогідний зв’язок помірної сили між показниками 

жирової маси й загальним тестостероном, вільним та біологічно доступним 

тестостероном (табл. 7.6). Для знежиреної маси вірогідний зв’язок знайдено лише 

для глобуліну, який зв’язує статеві гормони. 

 

Таблиця 7.6 

Кореляційні зв’язки між показниками жирової та знежиреної маси з рівнем 

статевих гормонів у обстежених чоловіків 

Показник 

Жирова маса Знежирена маса 

r p r p 

ЗТ, нмоль/л -0,44 < 0,001 -0,02 0,85 

ГЗСГ, нмоль/л -0,28 0,03 -0,29 0,03 

ВТ, нмоль/л -0,38 0,003 0,03 0,81 

БДТ, нмоль/л -0,38 0,003 0,08 0,55 

Примітки: дані подані у вигляді коефіцієнта кореляції Пірсона;                    

ЗТ – загальний тестостерон; ГЗСГ – глобулін, що зв’язує статеві гормони;             

ВТ – вільний тестостерон; БДТ – біологічно доступний тестостерон. 
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Залежність жирової та знежиреної маси від вмісту тестостерону має вікові 

відмінності. Так, у пацієнтів всіє групи отримано тільки вірогідний зв’язок між ІЖМ 

та вмістом вільного тестостерону (r = -0,4, р < 0,05) та між вмістом біологічно 

доступного тестостерону й АЗМ і ІАЗМ (r = 0,3, р< 0,05 та r = 0,3, р < 0,05). Отже 

жирова маси більшою мірою залежить від загального тестостерону, а знежирена 

маса від біологічно доступного. У чоловіків молодого віку (20-44 року) – жодних 

зв’язків не виявлено, в віковій групі 45-60 років отримано зв’язок помірної сили між 

ІЖМ та рівнем вільного тестостерону (r = 0,5, р < 0,05), зв’язків знежиреної маси не 

одержано. Натомість у чоловіків літнього віку виявлено тісний вірогідний зв'язок 

між рівнем біологічно доступного тестостерону та ІАЗМ (r = 0,7, р < 0,05).  

Поділ пацієнтів залежно від рівня тестостерону виявив достовірно вищі 

показники жирової маси як у відсотках (34,5 ± 4,3 та 26,1 ± 5,7 %, р < 0,01), так і в 

абсолютних цифрах (31,5 ± 8,3 та 22,3 ± 7,6 кг, р < 0,01) у чоловіків з низьким 

вмістом тестостерону порівняно з особами з вмістом тестостерону в межах норми. 

Відмінності знежиреної маси (55,3 ± 7,3 та 57,7 ± 6,6 кг, р > 0,05) були не 

достовірними. При цьому, показник апендикулярної знежиреної маси у чоловіків з 

низьким рівнем загального тестостерону був достовірно нижчий (23,5 ± 3,6 та 

25,8 ± 3,2 кг, р < 0,05) у порівнянні з особами контрольної групи.  

Серед чоловіків основної групи пресаркопенію (індекс апендикулярної 

знежиреної маси < 7,0 кг/м
2
) реєстрували вірогідно частіше ніж в контрольній групі, 

у 21,4 та 4,4 % відповідно, χ
2
 = 3,93 [ДІ -0,29 – 43,36], р = 0,047.  

Згідно з даними літератури та отриманими нами результатами, жирова маса 

має доведений негативний вплив на рівень статевих гормонів у чоловіків, тому для 

подальшого аналізу з даного фрагменту дослідження були виключені чоловіки з ІМТ 

> 30 кг/м
2
.  

Аналізуючи показники гормонального статусу в групі чоловіків без ожиріння 

нами було виявлено, що найнижчий рівень загального, вільного та біологічно 

доступного тестостерону мали чоловіки старечого віку, проте вікових відмінностей 

рівня глобуліну, що зв’язує статеві гормони не було виявлено. 

Нами не було виявлено зв’язку між рівнем досліджуваних гормонів та 
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показниками якості та мінеральної щільності кісткової тканини на різних ділянках. 

При проведенні регресійного аналізу між показникам апендикулярної 

знежиреної маси та рівнем вільного та біологічно доступного тестостерону, 

глобуліну, що зв’язує статеві гормони встановлено вірогідний зв’язок в обстежених 

чоловіків (рис. 7.8). 
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Рис. 7.8 Взаємозв’язок між показником апендикулярної знежиреної маси 

(АЗМ) та рівнем вільного тестостерону (А), біологічно доступного тестостерону 

(Б) та глобуліну, що зв’язує статеві гормони (В) у обстежених чоловіків.  

Примітки: зв’язок описаний за допомогою рівняння лінійної регресії; 

(А) – АЗМ (кг) = 21,99 + 4,39 * ВТ (нмоль/л); r = 0,31; r
2
 = 0,10; p = 0,04; 

(Б) – АЗМ (кг) = 21,28 + 0,25 * БДТ (нмоль/л); r = 0,38; r
2
 = 0,15; p = 0,01; 

(В) – АЗМ (кг) = 27,50 – 0,06 * ГЗСГ (нмоль/л); r = -0,41; r
2
 = 0,16; p = 0,006. 
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Між показниками апендикулярної знежиреної маси та рівнем загального 

тестостерону вірогідного кореляційного зв’язку в групі обстежених чоловіків не 

виявлено (r = 0,21). 

 

Загальні підсумки до розділу 7: 

1. Зареєстрований вірогідний вплив віку на варіабельність показників 

формування (P1NP – r = -0,32, p < 0,05) та резорбції кісткової тканини (β-Ctx –       

r = -0,16, p < 0,05). Найвищі показники були зареєстровані у осіб вікової групи  

20-29 років, які були вірогідно вищими показників всіх інших вікових груп (P1NP 

– 80,54±43,40 та β-Ctx 0,67±0,23).  

2. Отримано вірогідний позитивний зв’язок між рівнем 25(OH)D та 

показником якості трабекулярної кісткової тканини (r = 0,27; p < 0,05), проте не з 

показниками мінеральної щільності кісткової тканини різних ділянок скелета й 

зафіксовано зворотний вплив рівня вітаміну D на показники жирової маси            

(r = - 0,28; p < 0,05) та прямий на індекс апендикулярної знежиреної маси               

(r = 0,35; p < 0,05) за умови відсутності відмінності частоти дефіциту та 

недостатності вітаміну D у осіб різних вікових груп (χ
2
 = 0,79, p= 0,4). 

3. Вивчення факторів, які впливають на показники кісткової тканини та 

тілобудови виявлено переважний вплив тестостерону на якість кісткової тканини 

та вікові відмінності залежності жирової й знежиреної маси від вмісту 

тестостерону: у чоловіків середнього віку отримано зв'язок помірної сили між 

ІЖМ та рівнем вільного тестостерону (r = 0,5, р < 0,05), а у чоловіків літнього віку 

- зв’язок між рівнем біологічно доступного тестостерону та ІАЗМ (r = 0,7, 

р < 0,05). 

Результати та підсумки, що викладені у даному розділі роботи, оприлюднені 

у таких публікаціях: 

1. Поворознюк ВВ, Мусиенко АС (2016). Качество костной ткани и ее 

минеральная плотность у мужчин с низкоэнергетическими переломами тел 

позвонков. Проблеми остеології, 1: 3-7. 

2. Поворознюк ВВ, Мусієнко АС (2018). Вплив тестостерону на якість та 
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мінеральну щільність кісткової тканини в чоловіків. Міжнародний 

ендокринологічний журнал, 14 (2): 119-125. doi: 10.22141/2224-

0721.14.2.2018.130554.  

3. Поворознюк ВВ, Заверуха НВ, Солоненко ТЮ, Мусієнко АС. (2020). 

Вивчення впливу статі та віку на концентрацію β-термінального телопептиду 

колагену I-го типу в сироватці крові. Біль. Суглоби. Хребет,10 (2): 15-23.  
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РОЗДІЛ 8 

ДЕСЯТИРІЧНА ЙМОВІРНІСТЬ ОСНОВНИХ ОСТЕОПОРОТИЧНИХ 

ПЕРЕЛОМІВ ТА ПЕРЕЛОМІВ СТЕГНОВОЇ КІСТКИ У ЧОЛОВІКІВ РІЗНОГО 

ВІКУ 

 

Показник МЩКТ є сильним предиктором ризику переломів, але він має 

різне значення в різному віці, тому ризик переломів у літніх людей набагато 

вищий, ніж у молодих. Прогноз ризику переломів поліпшується за рахунок 

комбінації МЩКТ і клінічних факторів ризику [150, 151]. Серед інструментів 

оцінки ризику переломів широко використовується інструмент FRAX, який 

дозволяє розрахувати 10-річну ймовірність виникнення переломів з урахуванням 

віку, індексу маси тіла і дихотомічних факторів ризику, які включають 

попередній перелом у результаті низькоенергетичної травми, перелом стегнової 

кістки в батьків, поточний статус паління, вживання глюкокортикоїдів, 

ревматоїдний артрит, інші причини вторинного остеопорозу і зловживання 

алкоголем. 

З метою оцінки ризику виникнення переломів та визначення меж для 

додаткового обстеження та фармакологічного втручання щодо ризику 

остеопоротичних переломів в українських чоловіків у даний фрагмент 

дослідження включено 268 чоловіків віком 40-89 років (середній вік 

60,0 ± 12,4 роки, зріст – 174,8 ± 6,9 см, маса тіла – 85,9 ± 14,1 кг, ІМТ – 

28,1 ± 4,1 кг/м
2
). 

Згідно з даними опитування, 35 чоловіків (13,1 %) мали низькотравматичні 

переломи в анамнезі, 19 чоловіків (7,1 %) обтяжений сімейний анамнез (перелом 

шийки стегнової кістки у батьків), 60 чоловіків (22,4 %) палили на момент 

обстеження. Лише у 8 обстежених чоловіків (3,0 %) за даними анкетування 

встановлено факт вживання алкоголю в дозі більше 3 одиниць в день, що, 

ймовірно, пов’язано з приховуванням даної інформації. Серед обстежених не було 

пацієнтів з ревматоїдним артритом та іншими причинами вторинного 

остеопорозу, а також тих, що приймали глюкокортикостероїди, оскільки дані 
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захворювання та прийом глюкокортикоїдів були критерієм виключення з даного 

дослідження.  

Показник 10-річної ймовірності основних остеопоротичних переломів та 

переломів стегнової кістки у чоловіків згідно з українською моделлю FRAX без 

урахування МЩКТ виявив їх вірогідне зростання з віком (F = 6,06; p <0,001 та     

F = 77,3; p <0,001). При внесенні до алгоритму показників МЩКТ шийки 

стегнової кістки та TBS нами отримано вірогідне зростання з віком 10-річної 

ймовірності переломів стегнової кістки, але не ризику основних остеопоротичних 

переломів (табл. 8.1).  

 

Таблиця 8.1  

10-ти річна ймовірність основних остеопоротичних переломів та переломів 

стегнової кістки у практично здорових чоловіків різного віку, розрахований 

із застосуванням алгоритму FRAX, %  

Показники 
Вікові групи 

40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 

FRAX основних 

переломів без 

МЩКТ 

2,1 

[1,9; 2,1] 

 

2,1 

[1,9; 2,2] 

2,2 

[1,9; 2,3] 

2,5 

[2,2; 2,8] 

α, β, γ, 

3,4 

[2,9; 4,9] 

α, β, γ, µ 

FRAX перелому СК 

без МЩКТ 

0,1 

[0,1; 0,1] 

0,2 

[0,2; 0,4] 

α 

0,5 

[0,3; 0,7] 

α, β 

0,9 

[0,7; 1,3] 

α, β, γ, 

2,0 

[1,7; 2,7] 

α, β, γ, µ 

FRAX основних 

переломів з МЩКТ 

2,3 

[2,1; 3,0] 

2,4 

[1,9; 3,4] 

2,1 

[1,7; 2,7] 

α 

2,1 

[1,7; 3,2] 

α 

2,6 

[1,8; 3,0] 

α 

FRAX перелому СК з 

МЩКТ 

0,2 

[0,1; 0,3] 

0,3 

[0,1; 0,7] 

α 

0,4 

[0,2; 0,7] 

α 

0,7 

[0,4; 1,4] 

α, β , γ 

1,1 

[0,9; 1,6] 

α, β, γ, µ 

FRAX основних 

переломів з TBS  

3,0 

[2,5; 4,7] 

3,6 

[2,7; 4,8] 

3,1 

[2,4; 4,4] 

3,0 

[2,2; 4,4] 

3,1 

[2,5; 3,8] 
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       Продовж. табл. 8.1 

Показники 
Вікові групи 

40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 

FRAX перелому СК з 

урахуванням TBS 

0,2 

[0,1; 0,4] 

0,4 

[0,1; 0,7] 

α 

0,5 

[0,3; 1,0] 

α 

0,9 

[0,5; 1,6] 

α, β, γ 

1,6 

[1,1; 1,9] 

α, β, γ, µ 

Примітки: дані наведено у вигляді Ме [25Q–75Q]; СК – стегнова кістка. 

Відмінності між групами визначались із застосуванням тесту Мана-Уітні.               

α – відмінності у порівнянні з показниками осіб віком 40-49 років; β – відмінності 

у порівнянні з показниками осіб віком 50-59 років; γ – відмінності у порівнянні з 

показниками осіб віком 60-69 років; µ – відмінності у порівнянні з показниками 

осіб віком 70-79 років.  

 

Оскільки показник МЩКТ має різні значення в різному віці, ризик 

переломів у осіб похилого віку вірогідно вищий у порівнянні з чоловіками 

молодого віку. Це пов’язано з тим, що вік впливає на ризик переломів не залежно 

від показника МЩКТ. При використанні української моделі FRAX нами 

встановлено вірогідний кореляційний зв’язок між показниками двох методик (з та 

без використання МЩКТ) у практично здорових чоловіків (рис. 8.1). 

А
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Рис. 8.1. Взаємозв’язок між показниками 10-річної ймовірності основних 

остеопоротичних переломів (А) та переломів стегнової кістки (Б) з використанням 

показника ІМТ та МЩКТ у обстежених практично здорових чоловіків  

Примітки: ООП – основні остеопоротичні переломи; СК – стегнова кістка. 

 

Проаналізувавши отримані нами показники 10-річної ймовірності ризику 

переломів згідно з українською моделлю FRAX та порівнявши їх з 

запропонованими рівнями для жінок встановлено, що ризик серед чоловіків був 

нижчим [152]. Тому ми вирішили визначити межі втручання для чоловіків 

відповідно до рекомендованих. 

Нижня межа оцінки встановлена згідно з українською моделлю FRAX та 

базується на 10-річній ймовірності основних остеопоротичних переломів (%) у 

чоловіків без клінічних факторів ризику з ІМТ 25 кг/м
2
 (без урахування МЩКТ). 

Межа втручання рівнозначна чоловікам з низькоенергетичним переломом в 

анамнезі, при відсутності інших клінічних факторів ризику з ІМТ 25 кг/м
2
 (без 

урахування МЩКТ). Верхня межа оцінки встановлена в 1,2 рази більше межі 

втручання.  

Виявлено вірогідне зростання з віком нижньої межі оцінки з 2,1 % у           

40 років до 3,1 % у чоловіків віком 85 років (табл. 8.2). 
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Таблиця 8.2 

10-річна ймовірності основних остеопоротичних переломів у чоловіків 

залежно від віку з межами втручання згідно з українською моделлю FRAX, %  

 

Вік, роки 

10-річна ймовірності основних остеопоротичних переломів, % 

Нижня межа оцінки  Верхня межа оцінки Межа втручання 

40 2,1  5,6 4,7 

45 2,0  5,6 4,7 

50 2,0  5,6 4,7 

55 2,1  5,6 4,7 

60 2,1  5,6 4,7 

65 2,0  5,5 4,6 

70 2,2  5,5 4,6 

75 2,6  5,8 4,8 

80 2,9  5,9 4,9 

85 3,1  6,0 5,0 

 

Пацієнтам, які потрапляють у категорію з 10-річною ймовірністю основних 

остеопоротичних переломів вище верхньої межі оцінки, може бути призначена 

медикаментозна терапія незалежно від МЩКТ, а ті що знаходяться нижче 

нижньої межі не потребують ні лікування, ні додаткового обстеження на ДРА. 

Пацієнтам, у яких 10-річною ймовірністю основних остеопоротичних 

переломів знаходяться між нижньою та верхньою межею оцінки, необхідне 

проведення ДРА та повторна переоцінка ризику з урахуванням показників МЩКТ 

та TBS.  

Алгоритм FRAX це не лише сумація факторів ризику, оскільки кожен 

фактор в різному віці має різну значимість. Хоча з віком встановлено зменшення 

значимості показника МЩКТ шийки стегнової кістки у обстежених чоловіків, 

проте для факту перелому дане зменшення було не суттєве (табл. 8.3). 
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Таблиця 8.3 

10-річна ймовірності основних остеопоротичних переломів та переломів 

стегнової кістки у чоловіків залежно від віку за умови наявності 

низькотравматичного перелому або остеопорозу, %  

Вік, роки 

Ймовірність 

основних 

остеопоротичних 

переломів при 

наявності 

перелому 

Ймовірність 

переломів 

стегнової 

кістки при 

наявності 

перелому 

Ймовірність 

основних 

остеопоротичних 

переломів у 

пацієнтів з 

остеопорозом 

Ймовірність 

переломів 

стегнової 

кістки у 

пацієнтів з 

остеопорозом 

40 4,7 0,4 6,4 3,3 

45 4,7 0,5 6 2,9 

50 4,7 0,6 5,8 2,6 

55 4,7 0,7 5,7 2,5 

60 4,7 0,9 5,3 2,3 

65 4,6 1,2 4,8 2,1 

70 4,6 1,5 4,4 2,1 

75 4,8 1,9 4,2 2,1 

80 4,8 2,3 3,8 2 

85 5 3,1 3,2 1,9 

 

Аналізуючи отримані нами результати, ми встановили, що наявність 

перелому в анамнезі збільшує 10-річну ймовірність основних остеопоротичних 

переломів в 2,2 рази, а стегнової кістки в 4,0 рази у 40-річних чоловіків. В той 

самий час у віці 85 років наявність низькотравматичного перелому збільшить  

10-річну ймовірність в 1,6 рази, як для основних переломів так і для стегнової 

кістки. 
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Загальні підсумки до розділу 8: 

1. Згідно з українською моделлю FRAX запропонована нижня межа 

втручання для чоловіків, яка склала від 2,1% у осіб віком 40 років до 3,1% у осіб 

старших ніж 85 років для основних остеопоротичних переломів й 0,1% та 2,1% 

для переломів шийки стегнової кістки відповідно.  

2. Виявлений вплив віку на 10-ти річну ймовірність основних 

остеопоротичних переломів та переломів шийки стегнової кістки визначених із 

застосуванням інструменту FRAX, як без урахування МЩКТ (r = 0,37; p <0,05 – 

для основних остеопоротичних переломів, r = 0,84; p <0,05 – для переломів 

стегнової кістки), так і з урахуванням МЩКТ та МЩКТ і TBS але тільки для 

переломів шийки стегнової кістки (r = 0,47; p <0,05 та r = 0,57; p <0,05 

відповідно). 

Результати та підсумки, що викладені у даному розділі роботи, оприлюднені 

у таких публікаціях: 

1. Povoroznyuk V, Musiienko A, Dzerovych N (2014). Trabecular bone 

score, bone mineral density and 10-year fracture probability in Ukrainian men of 

different ages. Gerontologija, XV(1): 7-12. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Мінеральна щільність кісткової тканини у практично здорових чоловіків з 

віком змінюється, проте в різних ділянках скелету ці зміни відбуваються по 

різному. На рівні шийки та проксимального відділу стегнової кістки максимальні 

значення показників мінеральної щільності кісткової тканини встановлені у 

віковій групі 20-29 років. З віком МЩКТ зменшується, показники у чоловіків      

40-49 років та старших вірогідно нижчі в порівнянні з показниками чоловіків 

віком 20-29 років. У осіб віком 40-49 років показник нижчий на 11,8 % (p = 0,005), 

у осіб 50-59 років на 13,8 %, у чоловіків 60-69 років на 14,8 % (p < 0,001), у осіб    

70-79 та 80-89 років на 20,0% (p < 0,001) та 24,1% (p < 0,001) відповідно. Проте на 

рівні проксимального відділу стегнової кістки зміни відбуваються повільніше. 

Вірогідно нижчі показники зареєстровані тільки у вікових групах 70-79 років – на 

11,2 % та 9,0 % та 80-89 років на 15,6 % та 13,6 % у порівнянні зі значеннями 

МЩКТ у вікових групах 20-29 років та 30-39 років відповідно.  

Мінеральна щільність кісткової тканини на рівні поперекового відділу хребта 

вірогідно не відрізнялась у чоловіків різних вікових груп віком 20-89 років. 

Відсутність відмінностей з віком ймовірно пов’язана з наростанням дегенеративних 

змін на рівні поперекового відділу хребта (остеохондрозу, спондильозу, 

спондилоартрозу), які супроводжуються розвитком остеофітів. При проведенні 

вимірювання МЩКТ в таких умовах відбувається сумація щільності хребців та 

остефітів, що призводить до збільшення значень МЩКТ.  

Кортикальна кістка у практично здорових чоловіків з віком змінюється по 

іншому, не так як трабекулярна. На рівні дистального відділу кісток передпліччя, 

який представлений переважно кортикальною кісткової тканиною, найвищі 

показники встановлено у віковій групі 60-69 років, а значення МЩКТ цієї ділянки 

у групах 40-49 років, 50-59 років та 60-69 років були вірогідно вищими, ніж у осіб 

20-29 років на 15,8%, 16,2% та 20,4% відповідно. 

Різноспрямовані зміни показників різних ділянок скелету відобразилися на 

змінах показника мінеральної щільності всього скелету. Максимальні значення 
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цього показника зареєстровані у практично здорових чоловіків у віковій групі     

30-39 років. Достовірне зниження МЩКТ всього скелету було зафіксовано лише у 

чоловіків віком 80-89 років у порівнянні показниками чоловіків 20-29 років та     

30-39 років на 8,7% та 10,0% відповідно. 

Зміни МЩКТ з віком призвели до збільшення частоти остеопорозу у 

чоловіків старших вікових груп. Оскільки діагноз «остеопороз» базується на 

значеннях мінеральної щільності кісткової тканини на рівні поперекового відділу 

хребта або шийки, або проксимального відділу стегнової кістки, то зміна з віком 

хоч одного з вказаних показників призводить до зростання частоти остеопорозу з 

віком. Низька мінеральна щільність (Z-показник ≤ -2,0 SD) не була зареєстрована 

у вікових групах 20-29 та 30-39 років, а у віковій групі 40-49 років 

діагностувалась у 4,7 % обстежених. Остеопороз (Т-показник ≤ -2,5 SD) 

діагностовано у 1,3 % серед осіб віком 50-59 років, у 3,4 % серед осіб 60-69 років, 

та у 17,0 % в групі 70-79 років й у 11,8 % в групі 80-89 років.   

До найбільш значущих факторів, які впливають на показники МЩКТ, крім 

віку відносять й масу тіла. В нашому дослідженні отримано позитивні вірогідні 

зв’язки помірної сили між масою тіла та показниками МЩКТ різних локалізацій. 

Так, чоловіки з надлишковою масою тіла та ожирінням І й ІІ ст. мають значно 

вищу МЩКТ у порівнянні з чоловіками з нормальною масою тіла на рівні всіх 

обстежених ділянок. Зокрема на рівні шийки стегнової кістки на 3,0 %, 7,8 % та 

10,7 % відповідно. У зв’язку із цим для виокремлення впливу віку на МЩКТ 

чоловіки різних вікових груп були стандартизовані за ІМТ. Проте, навіть за 

стандартизації за ІМТ, показники мінеральної щільності кісткової тканини на 

рівні шийки стегнової кістки вірогідно відрізнялись в різних вікових групах. 

Найвищі показники також зареєстровані в групі 20-29 років. У чоловіків віком   

40-49 років значення МЩКТ шийки стегнової кістки нижче на 11,8 %, в групі     

50-59 років – на 14,6 %, 60-69 років – 16,3 %, 70-79 років – 20 %, 80-89 років – 

24,1 %. Отримані результати підтверджують – основним фактором впливу на 

кісткову тканину є вік. 

З метою вивчення вікових змін кісткової тканини без розвитку патології – 
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остеопорозу, на наступному етапі дослідження були виключені чоловіки, у яких 

за даними денситометрії був діагностований остеопороз та остеопенія. У 

чоловіків при фізіологічному старінні зареєстроване вірогідне збільшення МЩКТ 

на рівні поперекового відділу хребта, що підтверджує вплив на цей показник 

дегенеративно-дистрофічних процесів і вказує на недоцільність використовувати 

тільки цю ділянку вимірювання з метою діагностики остеопорозу.  

На рівні проксимального відділу стегнової кістки відмінностей МЩКТ у 

різних вікових групах не встановлено, проте на рівні шийки стегнової кістки 

отримані наступні результати: виявлено достовірне зниження зазначеного 

показника у віці 60-69 років – на 7,7 %, у віці 70-79 років – на 9,7 % та у віці         

80-89 років – на 10,0 % у порівнянні з віковою групою 20-29 років. Отже, 

мінеральна щільність кісткової тканини при фізіологічному старінні з віком 

знижується на рівні шийки стегнової кістки та зростає на рівні поперекового 

відділу хребта. 

Вивчення якості трабекулярної кісткової тканини, яке наразі доступне лише 

на рівні поперекового відділу хребта, показало протилежні результати. Виявлене 

вірогідне зниження вказаного показника з віком (F = 7,46, p < 0,001), найвищі 

значення визначені у чоловіків вікової групи 20-29 років, у осіб віком 50-59 років 

показник TBS L1-L4 вірогідно нижчий на 10,8 %, у чоловіків 60-69 років та          

70-79 років на 15,4 %, 13,0 % відповідно. 

Отже, на рівні поперекового відділу хребта при фізіологічному старінні 

мінеральна щільність кісткової тканини зростає, а показник якості кісткової 

тканини вірогідно знижується, як МЩКТ на рівні шийки стегнової кістки. Проте, 

будь яких зв’язків між показниками мінеральної щільності та якості кісткової 

тканини не знайдено, що свідчить про незалежність цих параметрів кісткової 

тканини.  

Ще одним фактором на підтримку гіпотези незалежності цих характеристик 

є той факт, що зі збільшенням маси тіла мінеральна щільність кісткової тканини 

на рівні всіх вимірюваних ділянок та поперекового відділу хребта зокрема 

збільшується, а показник якості кісткової тканини зменшується.  
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Проте, цей висновок не є остаточним, оскільки вимірювання показника 

якості кісткової тканини можливо тільки на рівні поперекового відділу хребта і 

саме ця ділянка змінюється під впливом дегенеративно-дистрофічних процесів. 

На разі ведуться активні дослідження щодо впровадження можливості визначати 

показник якості трабекулярної кісткової тканини на рівні шийки стегнової кістки. 

Ймовірно дослідження якості кісткової тканини та визначення зв’язків між 

показниками мінеральної щільності та якістю кісткової тканини саме в цій зоні 

зможуть остаточно визначити залежність чи незалежність цих характеристик 

кісткової тканини. Ще один фактор, це маса тіла. При збільшенні маси тіла у 

чоловіків жирова тканина локалізується переважно в зоні живота, що може також 

впливати на вимірювання кісткової тканини на рівні поперекового відділу хребта і 

оцінку як її щільності так і якості. 

Ще одна характеристика кісткової тканини – метаболізм, який визначають 

згідно з маркерами ремоделювання. Рівні маркерів як формування (PINP), так і 

резорбції (β-CTX) були найвищими у чоловіків у віці 20-29 років і були вірогідно 

нижчими у інших вікових групах, що свідчить про зниження швидкості 

метаболізму кісткової тканини у осіб старших за 20-29 років. Відмінностей 

показників метаболізму між іншими віковими групами зареєстровано не було. 

Отже, у практично здорових чоловіків метаболізм кісткової тканини у віці          

30-89 років вірогідно не змінюється. Також виявлені зв’язки між маркерами 

метаболізму кісткової тканини та її якістю й мінеральною щільністю. Для маркера 

резорбції кісткової тканини зареєстровано вірогідний позитивний зв’язок із 

показником якості кісткової тканини, проте не мінеральної щільності кісткової 

тканини. Для маркера формування кісткової тканини отримані протилежні 

результати. Виявлено позитивний зв’язок PINP із мінеральною щільністю кісткової 

тканини та не показником якості. Проте, при застосуванні множинної регресії з 

урахуванням віку зв’язків між маркерами кісткової тканини та якості й щільності 

кісткової тканини не отримано. Отже, як рівні маркерів кісткової тканини, так і 

показники мінеральної щільності й якості кісткової тканини вищі у осіб молодого 

віку, що ймовірно й обумовило наявність зв’язків між цими показниками.  
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На наступному етапі досліджували фактори, які діють на показники 

кісткової тканини.  

Оскільки, тілобудова суттєво впливає на характеристики кісткової тканини, 

то в дослідженні визначали зміну показників тілобудови у чоловіків при 

фізіологічному старінні. В дослідженні не було зареєстровано чоловіків із 

низькою масою тіла (ІМТ < 18,5 кг/м
2
), позаяк це фактор ризику розвитку 

остеопорозу і такі чоловіки не включались в дослідження, у 29 % чоловіків 

зафіксована нормальна маса тіла, у 42 % – надмірна маса тіла (ІМТ в межах       

25,0-29,9 кг/м
2
) й у 29 % чоловіків – ожиріння (ІМТ більше 30,0 кг/м

2
). Найбільшу 

частоту ожиріння було встановлено в вікових групах 50-59 – 42,7 % та 60-69 років 

– 42,4 %, де зареєстровано й найбільші значення жирової маси всього тіла, 

переважно за рахунок підвищення показників жирової маси в ділянці тулуба. 

Зміни знежиреної маси з віком були протилежними. Максимальне значення 

діагностовано в групі 30-39 років з подальшим вірогідним зниженням показника з 

віком. Достовірно нижчі показники знежиреної маси встановлені у віковій групі 

70-79 років – на 11,4 % та 80-89 років – на 16,0 %. А апендикулярна знежирена 

маса (знежирена маса кінцівок) досягає максимальних показників у чоловіків в 

віці 20-39 років і поступово знижується, проте статистично значущим це 

зниження стало у вікових групах 70-79 років та 80-89 років порівняно з 

показниками осіб 30-39 років на 18,5 % на 22,3 % відповідно. Частота 

пресаркопенії (індекс апендикулярної знежиреної маси < 7,0 кг/м
2
) також зростає 

з віком та становить 5,3 % у віковій групі 50-59 років, 5,1 % – в групі 60-69 років, і 

15,1 % та 41,0 % у вікових 70-79, 80-89 років відповідно.  

Вивчення впливу особливостей тілобудови на кісткову тканину показало, що у 

практично здорових чоловіків з найнижчими показниками жирової маси 

зареєстровано найвищі показники якості трабекулярної кісткової тканини (p<0,001), 

але мінеральна щільність кісткової тканини на різних ділянках була вірогідно 

нижчою. Після вилучення з дослідження осіб з ожирінням зі збільшенням жирової 

маси показники МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта, проксимального 

відділу стегнової кістки та всього скелета були вірогідно вищими, а на рівні шийки 
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стегнової кістки вірогідно не відрізнялись. Показник якості трабекулярної кісткової 

тканини, напроти, був вірогідно нижчим у осіб з найвищим квартилем за жировою 

масою, як і у осіб всієї групи.  

Вплив знежиреної маси на характеристики кісткової тканини був іншим. 

Показники мінеральної щільності кісткової тканини різних локалізацій були 

вірогідно вищими у осіб з показниками знежиреної маси найвищого квартиля а 

показники якості кісткової тканини вірогідно не відрізнялись.  

Отже, жирова маса більшою мірою впливає на показник якості кісткової 

тканини, а знежирена маса – на мінеральну щільність кісткової тканини. 

Ще один фактор, який впливає на характеристики кісткової тканини та 

змінюється з віком це вміст вітаміну D. Серед обстежених чоловіків нормальний 

рівень вітаміну D зареєстровано у 35,2 % обстежених, недостатність – у 31,8 %, а 

дефіцит – в 33,0 %. Лише чоловіки молодого віку мали оптимальний рівень 

вітаміну D, а чоловіки середнього, похилого та старечого віку в середньому по 

групі – недостатність вітаміну D, проте зв’язку між рівнем вітаміну D й 

показниками мінеральної щільності кісткової тканини на різних ділянках не 

зареєстровано. Але визначено вірогідний позитивний зв’язок між рівнем вітаміну 

D та показниками якості трабекулярної кісткової тканини. Визначити є цей 

зв’язок безпосереднім чи опосередкованим складно, оскільки виявлено також 

вірогідний кореляційний зв’язок між рівнем вітаміну D та показниками жирової 

маси й показниками апендикулярної знежиреної маси. 

Наступний фактор, який в популяції змінюється з віком і може впливати на 

показники кісткової тканини – статеві гормони. Дослідження статевих гормонів та 

впливу тестостерону на кісткову тканину в умовах фізіологічного старіння 

показало, що чоловіки старше 75 років мали найнижчий рівень загального, 

вільного та біологічно доступного тестостерону. Зареєстровано вірогідний 

негативний зв’язок між рівнем вільного і біологічно доступного тестостерону та 

віком, проте між рівнем глобуліну, що зв’язує статеві гормони та віком 

встановлено позитивний вірогідний кореляційний зв’язок. Виявлено, що у 

чоловіків із низьким рівнем тестостерону показник якості кісткової тканини 
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вірогідно нижчий, а показники мінеральної щільності вірогідно не відрізнялись. 

Ймовірно зв’язки між рівнем тестостерону та показником якості кісткової 

тканини обумовлені віком. Проте, можлива й інша інтерпретація результатів. 

Зниження тестостерону з віком призводить до зниження показника якості 

кісткової тканини, що і розцінюють як вікові зміни. Також, якщо застосовувати 

класифікацію порушень якості кісткової тканини для жінок (у зв’язку із 

відсутністю такої у чоловіків), то серед чоловіків з низьким рівнем загального 

тестостерону 35,7 % мали значну деструкцію мікроархітектури трабекулярної 

кісткової тканини (TBS < 1,200), 50,0 % – часткові порушення мікроархітектури 

трабекулярної кісткової тканини (TBS 1,200-1,350) та лише 14,3 % чоловіків мали 

нормальну структуру кісткової тканини (TBS > 1,350). Серед чоловіків із 

нормальним рівнем тестостерону ці показники склали 17,8; 31,1 та 51,1 % 

відповідно. В умовах стандартизації за віком та масою тіла також зареєстровані 

нижчі значення показника TBS у осіб з низьким рівнем тестостерону, без 

відмінностей МЩКТ, що дозволяє зробити висновок – тестостерон впливає 

переважно на якість кісткової тканини. 

Тестостерон також впливає на показники тілобудови. Отримано вірогідний 

зв’язок помірної сили між показниками жирової маси й загальним тестостероном, 

вільним та біологічно доступним тестостероном та вірогідний зв’язок між 

глобуліном, який зв’язує статеві гормони та показниками знежиреної маси. 

Жирова маса більшою мірою залежить від загального тестостерону, а знежирена 

маса від біологічно доступного. Виявлено також вікові особливості залежності 

жирової та знежиреної маси від вмісту тестостерону. У чоловіків молодого віку 

жодних зв’язків не виявлено, у чоловіків середнього віку отримано зв’язок 

помірної сили між індексом жирової маси та рівнем вільного тестостерону, а у 

чоловіків літнього віку – зв’язок між рівнем біологічно доступного тестостерону 

та індексом апендикулярної знежиреної маси. 

Отже, вікові зміни кісткової тканини у практично здорових чоловіків 

можуть бути обумовлені багатьма причинами, зокрема: змінами тілобудови зі 

збільшенням вмісту жирової та зменшенням знежиреної маси, зменшенням вмісту 
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статевих гормонів та вітаміну D, що в свою чергу призводить до збільшення 

ризику переломів.  

Оцінка ризику переломів на сьогодні базується на включенні клінічних 

ризиків переломів та найбільш сильного предиктора ризику переломів – 

мінеральної щільності кісткової тканини на рівні шийки стегнової кістки. Ризик 

основних остеопоротичних переломів та переломів стегнової кістки у чоловіків 

згідно з українською моделлю FRAX без урахування МЩКТ вірогідно 

збільшувався з віком (F = 6,06; p < 0,001 та F = 77,3; p < 0,001). Порівняння 

моделей з та без використання МЩКТ у практично здорових чоловіків виявлено 

високий рівень кореляції як для ризику основних остеопоротичних переломів        

(r = 0,77), так і переломів шийки стегнової кістки (r = 0,66). Отже, якщо 

врахувати, що мінеральна щільність кісткової тканини є найкращим предиктором 

остеопоротичних переломів, то модель, яка не враховує цей показник і не 

потребує будь яких інструментальних досліджень, але зберігає подібну 

прогностичну здатність в передбаченні переломів має бути рекомендованою до 

використання. На підставі обстеження практично здорових чоловіків були 

визначені межі діагностичного та терапевтичного втручання з метою 

попередження остеопоротичних переломів у чоловіків різного віку. Так, нижня 

межа втручання (необхідність діагностики) вірогідно зростала з віком з 2,1 % у     

40 річному віці до 3,1 % у чоловіків віком 85 років. В різних вікових групах різні 

клінічні фактори виникнення остеопоротичних переломів мають різні значення. 

Так, наявність низькоенергетичного перелому в анамнезі збільшує 10-річну 

ймовірність основних остеопоротичних переломів в 2,2 рази, а стегнової кістки в 

4,0 рази у 40-річних чоловіків та в 1,6 рази, як для основних переломів так і для 

стегнової кістки у 85 річних осіб. Зміна мінеральної щільності, якості, 

метаболізму кісткової тканини та інших клінічних факторів ризику розвитку 

остеопоротичних переломів, призвело до того, що частка осіб, які потребують 

діагностичного чи терапевтичного втручання з метою профілактики 

остеопоротичних переломів також збільшується з віком навіть у практично 

здорових чоловіків.  
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Все частіше з’являються нові роботи по вивченню впливу тілобудови на 

МЩКТ. Проте вплив окремих компонентів тілобудови на МЩКТ досі 

залишається не визначеним. Відомо, що низька маса тіла є одним із факторів 

ризику розвитку остеопорозу, проте зустрічаються роботи, які повідомляють, що 

саме знежирена маса тіла має позитивний вплив на МЩКТ, тоді як дані про вплив 

жирової маси на МЩКТ залишаються суперечливими. 

Згідно з результатами бразильських науковців, які вивчали зв’язок жирової 

маси з МЩКТ всього тіла у молодих чоловіків залежно від ІМТ, встановлено 

вірогідний позитивний зв’язок жирової маси з МЩКТ всього тіла (r = 0,475,          

p <0,001), особливо у чоловіків з надмірною масою (r = 0,65, p <0,001). Проте, у 

чоловіків з нормальною масою тіла зв’язок виявився не достовірний (r = -0,18,      

p = 0,53) [153]. В результаті проведеної нами роботи було встановлено 

позитивний зв’язок жирової маси, як у чоловіків з нормальною масою тіла, так і в 

осіб з ожирінням. 

У дослідженні Kang DH. та співавт. встановлено позитивний вірогідний 

зв’язок МЩКТ з жировою та знежиреною масою тіла, а також індексом жирової 

та знежиреної маси (p <0,001) у чоловіків з нормальною масою тіла. Проте, у 

чоловіків з надлишковою масою тіла та ожирінням встановлено негативний 

вірогідний зв’язок між МЩКТ всього тіла та індексом жирової маси, а також 

відсотком жирової маси (р <0,05).  

У проспективному дослідженні, проведеному Kim KM та співавт. було 

вивчено зміни МЩКТ та знежиреної маси нижніх кінцівок у чоловіків та жінок з 

віком. У чоловіків МЩКТ на рівні стегнової кістки мала вірогідний зв’язок зі 

знежиреною масою нижніх кінцівок (r = 0,21, p <0,05). При проведенні 

багатофакторного аналізу встановлено незалежний позитивний зв’язок між 

зниженням сили нижніх кінцівок та втратою МЩКТ на рівні стегнової кістки у 

чоловіків (β = 0,023, р <0,05) [154].  

Alonso A.C. та співавт. проаналізували показники тілобудови у чоловіків 

старшого віку з МЩКТ в межах вікової норми (T-показник більший або рівний  

-1,0) та нормальним ІМТ (від 18,5 до 29,5 кг/м
2
). В результаті проведеного 
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дослідження встановлено вірогідний зв’язок між МЩКТ та показником 

знежиреної маси верхніх кінцівок (r = 0,58, p ≤0,001), нижніх кінцівок (r = 0,47,  

p≤0,001), тулуба (r = 0,48, p ≤0,001) та всього тіла (r = 0,53, p ≤0,001). Між МЩКТ 

та жировою масою верхніх кінцівок (r = 0,43, p ≤0,001), нижніх кінцівок (r = 0,35, 

p = 0,01), тулуба (r = 0,42, p ≤0,001) та всього тіла (r = 0,44, p ≤0,001) також 

встановлено вірогідний зв’язок [155]. Наведені дані свідчать, що при нормальній 

кістковій тканині та нормальній масі тіла, МЩКТ залежить від знежиреної маси, 

отже, стани, які супроводжуються атрофічними процесами у м’язах можуть бути 

факторами ризику розвитку остеопорозу. 

Отримані нами результати підтверджують дані літератури, що статеві 

гормони, а саме індекс вільного тестостерону впливає на показники МЩКТ та 

тілобудову. 

В результаті проведеного дослідження Lapauw B.M. та співавт., метою 

якого було дослідити вплив фізичного навантаження та чоловічих статевих 

гормонів на формування піку кісткової маси, встановлено вірогідний зв’язок 

показників фізичної активності, поперечної площі м’язів та м’язової сили з 

показниками міцності кістки, окрім об’ємної МЩКТ. Після поправки за віком, 

вагою та рівнем вільного естрадіолу встановлена вірогідна кореляція з 

трабекулярною та кортикальною кістковою тканиною. Проте, зв’язку між рівнем 

ЗТ та параметрами кісткової тканини не встановлено [156]. 

В нашому дослідженні також не відмічено зв’язку між рівнем ЗТ та 

характеристиками кісткової тканини у пацієнтів контрольної групи, не зважаючи 

на те, що ми обстежували чоловіків старше 40 років. Тільки у чоловіків з низькою 

МЩКТ отриманий зв’язок ІВТ з показниками якості та мінеральної щільності 

кісткової тканини, що на нашу думку обумовлено зниженням сили впливу інших 

факторів, зокрема фізичного навантаження.  

В нещодавно проведеному дослідженні австралійських вчених, яке 

проходило в три етапи (початковий етап тривав з 2005-2006 р., де було включено 

1705 чоловіків у віці 70 років і старше, другий етап – 2-річне спостереження         

(n = 1367) та третій – 5-річне спостереження (n = 958)), було показано, що 
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підвищення рівня ГЗСГ, а не зниження рівня тестостерону та естрадіолу 

призводить до зниження МЩКТ (b ¼ 0,060) та виникнення переломів шийки 

стегнової кістки (b ¼ 0,041) [157].  

В наведеному дослідженні не визначали індекс вільного тестостерону, а як 

відомо, у осіб старших вікових груп він в більшій мірі залежить від ГЗСГ, ніж від 

ЗТ. Збільшення частоти переломів при підвищенні ГЗСГ, а отже зниженні ІВТ, 

може бути обумовлено не лише впливом на кістку тканину, а й на м’язову, що 

було отримано в нашому дослідженні, зниження якої, в свою чергу, збільшує 

ризик падінь. 

Вплив вільного тестостерону на мінеральну щільність кісткової тканини був 

доведений у шведському дослідженні, де було обстежено 2908 осіб чоловічої 

статі (середній вік 75,4 роки). Встановлена позитивна достовірна кореляція ВТ з 

МЩКТ на рівні всього скелета та проксимального відділу стегнової кістки, але не 

з МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта (показники МЩКТ отримані за 

допомогою ДРА). Зниження ВТ, в межах однієї медіани, є незалежним 

предиктором виникнення невертебральних остеопоротичних переломів 

(відносний ризик (ВР) 1,56; 95% довірчий інтервал (ДІ) 1,14-2,14; р < 0,01) та 

рентгенологічно встановлених переломів тіл хребців (ВР 2,00; 95% ДІ 1,34-2,86; 

p < 0,001) [158]. Ці дані свідчать, що рівень ВТ у чоловіків старше 50 років є 

незалежним предиктором МЩКТ в ділянках, де переважає кортикальна кісткова 

тканина.  

На відміну від шведських колег, в нашому дослідженні отриманий зв’язок 

як з МЩКТ, так і з якістю КТ на рівні поперекового відділу хребта. Відмінності 

отриманих результатів можна пояснити різними віковими групами включеними в 

дослідження (середній вік наших пацієнтів 60,5±12,8 роки).  

В останньому дослідженні корейських науковців, метою якого було 

визначити взаємозв’язок статевих гормонів з МЩКТ та маркерами 

ремоделювання кісткової тканини прийняло участь 1227 чоловіки у віці ≥50 років. 

Всім пацієнтам було визначено рівень ЗТ, ГЗСГ, ІПФ-1, остеокальцину та  

β-терміналих С-телопептидів зшивок колагену I типу (β-CTX). ВT розраховували 
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за формулою. МЩКТ досліджували за допомогою ДРА. В результаті проведеного 

дослідження встановлено, що рівень ЗТ не пов’язаний з МЩКТ або маркерами 

кісткової тканини. Проте, після корегування для ГЗСГ та ІПФ-1, зв’язок між 

рівнем ЗT і маркерами кісткової тканини був вірогідний (β = -0,139 для 

остеокальцину та β = -0,204 для β-CTX). Показники ГЗСГ мають негативний 

вірогідний кореляційний зв’язок з МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта та 

позитивний – з маркерами ремоделювання кісткової тканини. З підвищенням 

рівня ГЗСГ зростала поширеність остеопенії та остеопорозу (ВР 1,24). Рівень 

ІПФ-1 вірогідно пов’язаний з МЩКТ, але не з маркерами кісткової тканини. Тим 

часом рівень ВТ вірогідно пов’язаний з МЩКТ і негативно з маркерами кісткової 

тканини [159]. 

Пацієнти, обстежені в рамках нашого дослідження, меншою мірою 

відрізняються за віком від когорти корейського дослідження, ніж від когорти 

шведського, можливо тому в обох дослідженнях отримана вірогідна залежність 

МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта від ІВТ. Робіт щодо впливу ІВТ на 

якість трабекулярної кісткової тканини нами не знайдено.  

Проте в літературі зустрічаються дані експериментальних досліджень, де 

встановлено, що тестостерон, який діє через рецептори андрогенів в остеобластах, 

важливий для формування трабекулярної, але не кортикальної кісткової тканини. 

В остеобластах втрата рецептора андрогену призводить до зменшення 

трабекулярної кісткової маси, зменшення кількості трабекул та збільшення 

трабекулярного проміжку, не впливаючи на кортикальну кістку [160], що 

протирічить результатам приведених клінічних дослідженнях та відкриває нові 

питання для дослідження. 

В дослідженні A. L. Evans та групи авторів було вивчено 100 індивідуально 

підібраних пар з нормальною масою тіла (ІМТ 18,5 – 24,9 кг/м
2
) і ожирінням 

(ІМТ>30 кг/м
2
) чоловіків і жінок, у віці від 25 до 40 років або від 55 до 75 років. 

Усім пацієнтам проводилась ДРА та оцінювались МЩКТ всього тіла, стегнової 

кістки й поперекового відділу хребта, а за допомогою кількісної комп’ютерної 

томографії вивчалась трабекулярна кісткова тканина на рівні поперекового 
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відділу хребта. В результаті проведено дослідження встановлено, що люди з 

ожирінням мали більшу МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта та всього 

скелета порівняно з обстеженими з нормальною масою тіла (р<0,01). 

Встановлено, що у жінок з ожирінням якість кісткової тканини вірогідно вища в 

порівнянні з жінками з нормальним ІМТ (p=0,003). Проте, при оцінці якості 

трабекулярної кісткової тканини в чоловіків вірогідних відмінностей між групами 

не отримано (p=0,166). Відповідно до отриманих результатів вчені зробили 

висновок, що дорослі з ожирінням мають вищу МЩКТ, товщу та більш щільну 

кору, а також більшу кількість трабекул, ніж дорослі з нормальною масою тіла 

[161].  

G. Mazzetti та співавт. було проведене дослідження, метою якого було 

визначити, чи є зв’язок між ІМТ і TBS у залежності від виробника денситометра, 

тому що різні денситометри оцінюють м’які тканин по-різному. Проаналізовано 

дані 1919 жінок і 811 чоловіків у віці ≥40 років, що брали участь у канадському 

багатоцентровому дослідженні остеопорозу. В результаті дослідження 

встановлена вірогідна негативна кореляція між TBS і ІМТ у чоловіків (r = -0,36, 

р < 0,0001) та жінок (r = -0,33, р < 0,0001) на денситометрі фірми Hologic. При 

аналізі даних TBS, отриманих на апараті GE Lunar, вірогідних відмінностей між 

TBS і ІМТ не було отримано (r = 0,00 у чоловіків, r = -0,02 у жінок). Проте, 

встановлена вірогідна кореляція між ІМТ та МЩКТ на обох приладах для 

чоловіків і жінок. Автори зробили наступний висновок: ІМТ значно впливає на 

показники TBS у чоловіків і жінок, при вимірі на апараті фірми Hologic, але не на 

денситометрі фірми GE Lunar [162]. 

В останньому дослідженні китайських науковців, метою якого було 

визначити вплив жирової тканини та її розподіл на якість кісткової тканини у 

здорових китайських чоловіків, було обстежено 228 чоловіків, віком від 38 до       

89 років. Чоловіки були розподілені згідно з ІМТ на 3 групи: 78 чоловіків мали 

ІМТ ≤24 кг/м
2
 (нормальний), 111 чоловіків з ІМТ 24-28 кг/м

2
 (надлишкова вага), а 

решта 39 мали ІМТ ≥28 кг/м
2
 (ожиріння). Визначення МЩКТ, показника TBS і 

розподіл жирової тканини у організмі досліджували за допомогою DXA. В 
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результаті проведеного дослідження встановлено, що МЩКТ на рівні 

поперекового відділу хребта збільшувалась зі зростанням ІМТ, але не було 

отримано вірогідних відмінностей між TBS і ІМТ серед трьох груп. Крім того, 

вченими отримано вірогідний кореляційний зв’язок між показниками жирової 

маси та МЩКТ поперекового відділу хребта (г = 0,29, р < 0,001). На відміну від 

цього, встановлена негативна кореляція між TBS і жировою масою (г = -0,22,           

p = 0,001). Подальший аналіз показав, що більший вплив на показник TBS має 

андроїдний тип відкладання жирової тканини, ніж геноїдний (r = -0,18). Проте, 

встановлено вірогідний кореляційний зв’язок МЩКТ поперекового відділу хребта 

з андроїдним та геноїдним типом відкладання жирової тканини [163]. 

Отримані нами результати узгоджуються з результатами попередніх 

досліджень, в яких показано, що МЩКТ, але не TBS, пов’язана з більш високим 

індексом маси тіла. 

Рівень маркерів метаболізму КТ у молодих чоловіків зворотньо пов’язаний з 

віком і є значно вищим у порівнянні з описаними в літературі референтними 

нормами для жінок репродуктивного віку [110]. Протягом життя концентрація  

β-CTX у сироватці крові знижується на 31-58 % – від 0,12 до 0,83 нг/мл у віці       

25-29 років до 0,05-0,58 нг/мл у віці 75-79 років [164]. За результатами нашого 

дослідження, у чоловіків спостерігали достовірний негативний регресійний 

зв’язок між віком та рівнем β-CTX, що свідчить про зниження його рівня з віком 

(р = 0,0004). Рівень β-CTX серед чоловіків 20-29 (0,72 ± 0,27) та 30-39 років  

(0,54 ± 0,26) є достовірно вищим у порівнянні з жінками цього ж віку (0,51 ± 0,24, 

p < 0,000001 та 0,42 ± 0,24, p < 0,000001 відповідно). У чоловіків метаболізм КТ 

залишається високим після досягнення пікової кісткової маси і сягає найнижчого 

рівня лише у п’ятому-шостому десятиліттях. У популяції українських чоловіків 

найнижча концентрація сироваткового β-CTX виявлена у чоловіків віком 65-69 

років (0,39 ± 0,17).  

У популяції чоловіків молодого віку виявлено відносно сильну сімейну 

схожість метаболізму КТ, незалежно від віку [110]. Спостерігається достовірна 

кореляція між маркерами метаболізму КТ (за винятком кісткової лужної 
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фосфатази) серед братів, на противагу групі чоловіків, не пов’язаних між собою 

родинними зв’язками. Рівень маркерів метаболізму КТ корелює між собою серед 

близнюків обох статей, що свідчить про значний вплив спадковості на швидкість 

метаболізму КТ. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі на основі аналізу наукової літератури та результатів 

власних досліджень досягнуто сучасне вирішення актуального завдання в галузі 

клінічної медицина, а саме нормальної фізіології, щодо вікових змін кісткової 

тканини та їх механізмів у практично здорових чоловіків. 

1. За фізіологічного старіння у чоловіків встановлено вірогідне 

зниження МЩКТ шийки стегнової кістки у віці 60-69 років на 7,7 %, 70-79 років 

на 9,7 %, 80-89 років на 10,0 % порівняно з показниками осіб віком 20-29 років, 

тоді як на рівні поперекового відділу хребта виявлено її збільшення на 9,4 %, 

11,1 % та 13,3 % відповідно.  

2. У практично здорових чоловіків показник якості трабекулярної 

кісткової тканини достовірно знижується з віком (на 10,8 % у віці 50-59 років, 

15,4% – у 60-69 років, 13,0 % – у 70-79 років в порівнянні з показниками чоловіків 

вікової групи 20-29 років) і не пов’язаний з мінеральною щільністю кісткової 

тканини. 

3. На тлі вірогідного зниження рівнів вільного та біологічно доступного 

тестостерону з віком, встановлено достовірно нижчі показники якості кісткової 

тканини у осіб з низьким рівнем загального тестостерону (< 12 нмоль/л). За 

відсутності вікових змін біохімічних маркерів кісткового ремоделювання у 

чоловіків старше 30 років виявлено вірогідний зв’язок між маркером формування 

(P1NP) та мінеральною щільністю кісткової тканини (p = 0,0003), а також між 

рівнем 25(OH)D та її якістю (p < 0,05).  

4. Вік-асоційовані зміни тілобудови полягають у зменшенні знежиреної 

маси, що проявлялося у зростання частоти пресаркопенії з 5,3 % у віковій групі    

50-59 років до 41,0 % у віці 80-89 років. Зі збільшенням жирової та знежиреної 

маси мінеральна щільність кісткової тканини вірогідно зростала, тоді як показник 

якості трабекулярної кісткової тканини був пов’язаний лише зі змінами жирової 

маси (r = -0,45, p < 0,001).  



150 

 

5. За умови фізіологічного старіння межа потреби денситометричного 

обстеження згідно з 10-річною ймовірністю основних остеопоротичних переломів 

української версії FRAX збільшується з 2,1% у 40 років до 3,1% у чоловіків віком 

85 років, а частка осіб, що його потребують, зростає з 5,0% у 40 річному віці до 

63,6% у 80 років.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. У практично здорових чоловіків віком 40 років та старше без клінічних 

факторів ризику розвитку остеопорозу рекомендовано визначати 10-річний ризик 

основних остеопоротичних переломів згідно з українською версією 

опитувальника FRAX, а чоловікам старше 70 років додатково проводити 

двохфотонну рентгенівську денситометрію.  

2. Оцінку мінеральної щільності кісткової тканин у чоловіків необхідно 

проводити на рівні шийки стегнової кістки та/чи поперекового відділу хребта для 

невілювання впливу дегенеративно-дистрофічних змін в хребті при інтерпретації 

показників рентгенівської денситометрії. 

3. Оцінку структурно-функціонального стану кісткової тканини у чоловіків 

з ожирінням слід проводити на основі показників мінеральної щільності та якості 

трабекулярної кісткової тканини з метою своєчасної діагностики та профілактики 

остеопорозу й переломів внаслідок низькоенергетичної травми. 
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