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Вступ. Остеопороз – поширене остеодисметаболічне системне захворювання кісткової тканини, 
що призводить до втрати кісткової маси з порушенням мікроструктури та високим ризиком низь-
котравматичних переломів. Відповідно статистичних даних за 2019 рік зареєстровано 32 мільйони 
осіб у світі з остеопорозом, з них 25,5 млн. жінок та 6,5 млн. чоловіків. Гіпоестрогенія, як один із 
провідних механізмів розвитку остеометаболічного синдрому, викликає порушення функціонування 
сигнальної системи RANK/RANKL/OTG шляхом активації ядерного фактора-κB (NF-KB) або STAT-3 
призводячи до активації остеокластогенезу та розвитку остеопорозу, що на сьогодні є глобаль-
ною проблемою суспільства. Метою дослідження було визначити особливості остеометаболічних 
змін кісткової тканини та оцінити 10-ти річні ризики остеопоротичних переломів та переломів 
стегна. Результати дослідження та їх обговорення. Проведено обстеження 130 осіб (116 жінок і 14 
чоловіків), середній вік 55,3±15,4 років, які надалі були розподілені на ІІІ групи: І група (основна, n=85), 
II група (контрольна, n=31), IІI група (порівняльна, n=14). Оцінивши антропометричні показники, 
встановлено відхилення індексу маси тіла від варіанту норми, відповідно у групі І середній показник 
індексу маси тілі становив 27,2±5,2 кг/м2; групі ІІ – 23,4±4,3кг/м2; групі ІІІ – 25,8±3,5 кг/м2; р = 
0,0013). Оцінюючи 10-річну ймовірність розвитку остеопоротичних переломів шляхом використан-
ня моделі FRAX виявлено, що вони вірогідно вищі у основній групі порівняно з показниками контро-
льної групи (7,4 [4,0–15,0] % та 2,7 [2,4 – 3,3] % р = 0,0001). При аналізі 10-ти річного ризику розвит-
ку перелому стегна, що становив у І групі  - 1,1 [0,2–5,1] %, ІІ групі - 0,1 [0 – 0,3] % та групі ІІІ відпо-
відно 0,15 [0,1 – 0,4] %, р = 0,0001, дані результати вказують на активацію шляхів системного за-
палення, як наслідок гіпоестрогенії у жінок основної групи. Висновки. Проведене дослідження чітко 
окреслює вірогідно вищі показники ризиків 10-ти різних остеопоротичних переломів та переломів 
стегна за моделлю FRAX в основній групі порівняно із групою ІІ та ІІІ. Дане явище вказує на важли-
вість гіпоестрогенії у формуванні остеодисметаболічного синдрому. Саме тому використання 
ультразвукової денситометрії з одночасним використанням моделі FRAX дозволить попередити 
формування остеопоротичних переломів та переломів стегна, натомість у випадку виявлення 
змін мінеральної щільності тканини з визначення маркерів системного запалення дозволить розро-
бити гендерно орієнтовані підходи для подальшої діагностики та лікування.  
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Вступ 
Остеодисметаболічний синдром, основою 

формування якого є остеопороз є поширеним 
системним захворюванням кісткової тканини, що 
призводить до втрати кісткової маси та пору-
шення мікроструктури з наступним підвищенням 
крихкості кісток, та високим ризиком низькотра-
вматичних переломів [1]. Згідно даних 
International osteoporosis foundation (IOF) 2021-го 
року, кожна третя жінка й кожний п’ятий чоловік 
у віці 50 років і старше мають підвищений ризик 
низькотравматичних остеопоротичних перело-
мів. Згідно статистичним даним за 2019 рік заре-
єстровано 32 мільйонів осіб у світі з остеопоро-
зом, з них 25,5 млн. жінок та 6,5 млн. чоловіків 
[2,3]. Остеопороз, та 4,3 млн. переломів, які він 
викликає, негативно впливає на систему охоро-
ни здоров’я Європи, призводячи до витрат бли-
зьким до 56 мільярдів євро у рік. З них лише 3% 
витрачено на лікування. Призводячи до обме-
ження рухливості, інвалідності та в деяких випа-
дках смертності – остеопороз є глобальною 
проблемою світу. Щороку в Європі реєструється 
близько чверті мільйона смертей внаслідок пе-

реломів стегна чи хребта – згідно статистичним 
даним SCOPE (система показників остеопорозу 
в Європі), проекту IOF [4]. 

Остеон, як структурно-функціональна одини-
ця кісткової тканини залежно від активності ос-
теоформуючих компонентів тканини (остеоблас-
ти, остеоцити) чи елементів резорбції (остеокла-
сти) здійснює ремоделювання (реконструкцію) 
кісткової тканини. У свою чергу остеокласти ди-
ференціюються з гемопоетичних стовбурових 
клітин, а остеобласти із мезенхімальних клітин 
[5]. Кісткова тканина крім захисту тіла, підтримки 
руху та координації, разом з м’язовим апаратом 
бере участь у кровотворенні та являється депо 
для мінералів, зокрема кальцію. Кісткова ткани-
на – стато-динамічна тканина, котра багаторазо-
во та постійно активує цикл ремоделювання, за 
рахунок процесів резорбції та формування [6,8]. 
Відповідний цикл активізується після досягнення 
максимальної кісткової маси – піку (PBM - peak 
bone mass) [8]. 

Основні фактори, які впливають на пік кістко-
вої маси поділяються на дві категорії. До І групи 
слід віднести стать, расу та генетичні фактори, 
до ІІ групи - фізична активність, достатнє спожи-
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вання кальцію та білка, рівень вітаміну D, вік та 
час настання менопаузи [9]. У дитячому віці при-
ріст кісткової маси відбувається за рахунок збі-
льшення розміру кісток. Даний процес диферен-
ціювання здійснюється шляхом проліферації хо-
ндроцитів, з наступною ендохондріальною оси-
фікацією ростової пластинки, періостальною 
апозицією та ендостальною резорбцією у діафі-
зі. До статевого дозрівання цей процес відбува-
ється повільно та стабільно, без суттєвої різниці 
між дівчатами та хлопцями [10,11]. Від початку 
статевого дозрівання у розвитку кісток відміча-
ється суттєва різниця, відповідно, у чоловіків 
збільшується діаметр кісток та товщина корти-
кального шару, який здійснюється за рахунок 
прискореного періостального зближення та ен-
достального розширення. У жінок статеве дозрі-
вання характеризується меншим збільшенням 
періостальної апозиції, та меншою ендосталь-
ною експансією, що аналогічно призводить до 
збільшення товщини кортикального шару, але 
меншим збільшенням діаметру кістки [12]. Крім 
того, з віком у жінок збільшується кіркова міне-
ральна щільність, натомість збільшення трабе-
кулярної мінеральної щільності кісткової тканини 
(МЩКТ) спостерігається тільки у чоловіків 
[13,14]. 

Результат цих диференційованих змін поля-
гає у тому, що МЩКТ на 30-50 % у чоловіків ви-
ща, ніж у жінок незважаючи на більшу пористість 
кори та аналогічну щільність [15]. 

Однією з головних причин остеодисметаболі-
чного синдрому і як наслідок остеопорозу у жінок 
являється дефіцит естрогенів - гіпоестрогенія. 
При цьому швидка втрата кісткової маси являєть-
ся результатом збільшенням метаболізму кістко-
вої тканини з дисбалансом між резорбцією кісток 
та її формуванням [16]. У процесах ремоделю-
вання залучені остеобласти, остеокласти та ос-
теоцити. Відповідно цього, на клітинному рівні іс-
нує декілька механізмів, зумовлюючих розвиток 
остеопорозу дефіцитом естрогенів (EDOP - 
Estrogen Deficiency-Related Osteoporosis). Рецеп-
тори естрогенів (ER) експресуються на остеобла-
стах, остеокластах, остеоцитах, кардіоміоцитах, 
гладких м’язових клітинах (ГМК), володіючи про-
тективними властивостями на кісткову тканину. 
Естрогени, зв’язуючись з ER, такими як IL-1, інсу-
ліноподібний фактор росту-1 (IGF1) та TGFβ, ре-
гулюють експресію білків, кодуючи гени-мішені 
естрогенів [17]. ER також здатні пригнічувати дію 
ліганда ядерного фактора-κβ (RANKL), інгібуючи 
таким чином утворення остеокластів і резорбтив-
ну активність кісткової тканини [18]. Недостат-
ність естрогенів призводить до порушення екс-
пресії генів-мішеней, збільшуючи секрецію ІЛ-1, 
ІЛ-6 та фактора некрозу пухлин (ФНП), що в свою 
чергу активує ядерний фактор транскрипції NF-
κB. Водночас, гіпоестрогенія прямопропорційно 
впливає на диференціювання клітин та апоптоз 
[19]. 

Ядерний фактор-κB (NF-κB) являє собою фа-
ктор транскрипції, який регулює експресію різних 
генів, які беруть участь у запаленні та імунній 
відповіді. Активація NF-κB здійснюється двома 
шляхами: «класичний» та «альтернативний» 
шляхи. «Класичний шлях» активується за раху-
нок запальних цитокінів, таких як TNF-α та IL-1β. 
Натомість «альтернативний шлях» активують 
цитокіни, які беруть участь у формуванні лімфа-
тичних вузлів, зокрема CD40L [20,21]. NF-κB – 
суперсімейство транскрипційних факторів, які 
включають в себе: p50/p105, p52/p100, p65 
(relA), c-Rel та RelB, котрі разом формують гомо- 
та гетеродимери [22,23]. Димери NF-κB за нор-
мальних умов знаходяться у цитоплазмі клітини 
у неактивній формі, зв’язані з одним із інгібуючих 
білків IκB (IκBs, IκBα, IκBβ, IκBγ, IκBε), утворюю-
чи так звані секвестровані комплекси. Коли клі-
тина стимулюється запальними цитокінами, та-
кими як TNF-α та IL-1, активується процес фос-
форилювання комплексом IκB – kinase (IKKα, 
IKKβ, NEMO), убіквінтується та в подальшому 
розщеплюється убіквітин-протеасомною систе-
мою [24,25]. Активований NF-κB переміщується 
в ядро, де зв’язується з промоторною ділянкою 
специфічного гена та активує процеси транскри-
пції. Цей процес називається «класичним шля-
хом активації NF-κB [26]. Активація NF-kB «аль-
тернативним шляхом» не залежить від деграда-
ції IkB. У нестимульованому стані p100 
зв’язується у цитоплазмі з RelB, при активації С-
кінець p100, виконує відповідну функцію, що й 
IkBs, утворюючи гетеродимер RelB/p52, котрий 
транслокується в ядро [26] (рис. 1). 

Диференціація остеобластів із гемопоетичних 
стовбурових клітин через макрофаги і моноцити 
контролюється двома цитокінами: колонієстиму-
люючим фактором макрофагів (M-CSF) та акти-
ватором рецептора ліганда NF-kB (RANKL). 
Останній активує як класичний, так і альтерна-
тивний шлях. Індукція експресії M-CSF (c-fms) 
здійснюється за рахунок факторів транскрипції 
(PU.1 та MITF). Відсутність цих факторів призво-
дить до розвитку остеопетрозу (хвороба Аль-
берс-Шенберга) [27].  

RANKL – ліганд рецептора-активатора ядер-
ного фактора-kB продукується різними клітина-
ми, зокрема остеобластами, остеоцитами, Т- та 
В- клітинами. RANK належить до сімейства ре-
цепторів фактора некрозу пухлин (tumor necrosis 
factor - TNF), являє собою трансмембранну мо-
лекулу, експресується на клітинах-попередниках 
остеобластів [28]. Взаємодія RANKL з його спо-
рідненим рецептором RANK викликає швидке 
збільшення і мобілізацію компонентів NF-kB, для 
утворення комплексів на дистальних кінцях 
RANK, що призводить до активації остеокласто-
генезу [29]. 
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Рис. 1.  Сигнальні шляхи активації NF-κB («класичний» та «альтернативний» шлях) [26]. 

Статеві гормони вважаються ключовими мо-
дуляторами кісткового метаболізму, естрогени 
діють як анаболічний гормон. Своєю функціона-
льною активністю збільшують рекрутування пулу 
остеобластів із строми кісткового мозку, поси-
люючи диференціювання остеобластів та одно-
часно пригнічуючи їх апоптоз. Естрогени водно-
час пригнічують експресію RANKL, шляхом 
зв’язування OРG (остеопротегерину) з його ре-
цептором. У свою чергу це призводить до при-
гнічення остеокластогенезу та, відповідно, акти-
вності остеокластів. Крім того, важливим аспек-
том функціональної активності естрогенів є їх 
здатність регулювати активність цитокінів, котрі 
сприяють втраті кісткової маси, серед них виді-
ляють: TNFα, IL-1β, IL-6, M-CSF, GM-CSF, прос-
тогландини групи Е, аннексин А11 [30]. Ядерний 
фактор транскрипції NF-κB, маючи контролюю-
чий вплив на їхню продукцію, здатний контролю-
вати активацію остеолітичної функції цитокінів. 
Рецептори естрогенів завдяки цитозольній пе-
редачі сигналів мають здатність негеномно бло-
кувати NF- κB  та його зв’язування з елементами 
ДНК, пригнічуючи транскрипційну активність в 
остеокластах [31]. 

Крім вже відомого каскаду 
RANK/RANKL/OPG, провідне місце займає акти-
ватор транскрипції 3 - Stat3. Stat3 вважається 
цитоплазматичним фактором транскрипції, який 
активується за допомогою цитокінів або факто-
рів росту, з подальшою транслокацією в ядро, 
де здійснює участь у регуляції транскрипції ДНК 
[32]. Перетворювач сигналу Stat3 локалізований 
на хромосомі 17 людини та складається з шести 
структурних доменів [33]. Stat3 має чотири різні 
ізоформи: Stat α, Stat β, Stat γ і Stat δ [34]. Акти-
вація Stat3 здійснюється шляхом зв’язування на 
клітинній мембрані цитокінів з рецептором, асо-
ційованим з тирозинкіназою, утворюючи компле-

кси ліганд-рецептор і негайно запускають фос-
форилювання внутрішньоклітинного домену 
зв’язаної Янус-кінази (JAK) [35]. У подальшому 
фосфорильований Stat3 транслокується в ядро 
для зв’язування генів і регулювання транскрип-
ції. Стимуляції шляху активації Stat3 призводить 
до полегшення експресії маркера остеокластів 
NFATc1 за участі RANKL [36]. Таким чином, 
шлях RANKL-Stat3-NFATc1 відіграє ключову по-
зицію у гіперактивації остеокластів, шляхом ак-
тивації транскрипції NFATc1 спричиненої 
RANKL, та являтися терапевтичною мішенню 
для остеопорозу [37]. 

Оскільки остеопороз вважається поширеним 
метаболічним захворювання пошкоджуючих 
скелет, і характеризуються генералізованою си-
стемною втратою кісткової тканини через гормо-
нальний дисбаланс, старіння та активацію запа-
лення, що призводить до остеопоротичних пе-
реломів, пошук альтернативних методів діагнос-
тики та профілактики є вкрай актуальним [38]. 

На сьогодні існує інструмент для оцінки ризи-
ків низькотравматичних переломів - шкала 
FRAX. FRAX – клінічний інструмент для розра-
хунку вірогідності переломів, який функціонує з 
2008 року [39]. Даний комп’ютеризований ін-
струмент розраховує індивідуальну 10-ти річну 
вірогідність захворювання тазостегнового та ін-
ших суглобів, остеопоротичних переломі (хреб-
та, дистального відділу передпліччя та прокси-
мальний відділ плечової кістки) [40]. Основною 
перевагою використання даного методу, є мож-
ливість стандартизації вихідних даних відповід-
но факторам ризику, які впливають на мінераль-
ну щільність та відповідно самі показники МЩКТ, 
які відображаються у вигляді T-критерія, розра-
хованого на основі референсної бази даних 
NHANES III. Перевагою даної моделі також є те, 
що дані відкалібровані з урахуванням епідеміо-
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логії у відповідній країні [41]. 
З описаного вище, чітко випливає що вивчен-

ня даного аспекту є досить важливим для попе-
редження формування остеодисметаболічного 
синдрому, та як наслідок остеопорозу. Оскільки 
відомо, що остеопороз – метаболічне захворю-
вання, крім ураження кісткової тканини порушу-
ється релаксація міокарду, що у подальшому 
призводить до формування серцевої дисфункції 
з порушеним діастолічним компонентом [42,43]. 

Саме тому пошук ефективних шляхів для по-
передження формування остеодисметаболічно-
го синдрому з одночасною серцевою недостат-
ностю з акцентом на жінок постменопаузального 
віку є вкрай актуальним та потребує подальшого 
вивчення, оскільки виявлення нових перспекти-
вних методів профілактики та лікування є осно-
вою сучасної медицини.  

Мета дослідження 
Визначити функціональний стан та особли-

вості розвитку остеодисметаболічних змін кіст-
кової тканини та ризику розвитку низькотравма-
тичних переломів з акцентом на жінок у постме-
нопаузальному періоді.  

Матеріал та методи дослідження 
Робота проведена на базі кафедри пропеде-

втики внутрішньої медицини Комунального під-
приємства «3-я міська клінічна поліклініка Пол-
тавської міської ради». Проведено обстеження 
130 осіб (116 жінок і 14 чоловіків) у віці від 20 до 
89 років (середній вік 55,3±15,4 років), які надалі 
були розподілені на ІІІ групи: І група (основна, 
n=85) – жінки в період менопаузи, II група (конт-
рольна, n=31) – жінки репродуктивного віку, IІI 
група (порівняльна, n=14) – чоловіки. Пацієнти 
відрізнялися за показниками віку в групах ( в ос-
новній та контрольній групі 62,3±9,5 року та 
35,6±8,1 року, відповідно у групі порівняння 
56±19,3 року; р< 0,0001). 

Клінічне обстеження включало в себе вимі-
рювання антропометричних даних (зріст, вагу), з 
одночасним розрахунком індексу маси тіла 
(ІМТ), за загальноприйнятою формулою: маса 
тіла/зріст (кг/м2). Відповідно у групі І середній по-
казник ІМТ становив – 27,2±5,2 кг/м2; групі ІІ – 
23,4±4,3кг/м2; групі ІІІ – 25,8±3,5 кг/м2; р = 
0,0013). 

Серед обстежених жінок І групи (65%) серед-
ня тривалість менопаузи складала 12,8+9,5 ро-
ків. Для визначення впливу ранньої менопаузи 
на формування остеодисметаболізму пацієнти І 
групи були розподілені на дві підгрупи: з ран-
ньою (до 45 років) – група ІА та своєчасною (46–
53 роки) менопаузою – група ІВ. Групи ІА налічу-
вала – 16 осіб (18,8 %), ІВ – 69 осіб (81,2 %).  

Десятирічний ризик основних остеопоротич-
них переломів і переломів стегнової кістки роз-
раховували з акцентом на українську модель 
FRAX, шляхом використання офіційного інтер-
нет-ресурса (https://www.sheffield.ac.uk/FRAX).  

Для аналізу виділяли дві підгрупи:1) 10-ти річна 
ймовірність виникнення будь-якого оспеопоро-
тичного перелому та 2) 10-ти річний ризик вини-
кнення перелому стегна.  

Встановлення порушення остеометаболізму 
здійснювався шляхом ультразвукової денсито-
метрії променевої кістки, УЗД денситометром 
Sunlight MiniOmni. Ступінь порушення МЩКТ 
констатувався згідно критеріїв ВООЗ (T-score), 
де Т-критерій від -1,0 до -2,5 вважається остео-
пенією, яка в свою чергу класифікується на ІІІ 
ступені: остеопенія І ступеню встановлюється, 
якщо Т-критерій в межах від -1,0 – -1,5; остеопе-
нія ІІ ступеню  -1,5 – -2,0; остеопенія ІІІ ступеню  
-2,0 – -2,5. Відповідно показник, який відповідає 
остеопорозу становить -2,5 і менше. Показник, 
що відповідає нормальній МЩКТ становить >-
1,0. 

Статистичний аналіз отриманих даних здійс-
нювався прикладними програмами Microsoft 
Office Excel і GraphPad Prisma 6., з використан-
ням описової статистики (середнє значення та 
його стандартне відхилення; медіани, нижнього 
та верхнього квартилів - Ме [25Q–75Q]. З метою 
порівняння показників вибірок використовувався 
критерій Манна-Уїтні або t-критерій Стьюдента 
(за умов відповідності чи невідповідності закону 
нормального розподілу) та Краскела-Уолліса. 
Статистично значимими вважалися результати 
при р˂0,01 та р˂0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення 
Провівши дослідження МЩКТ за допомогою 

УЗД денситометрії, встановлено що в основній 
групі (жінки постменопаузального віку) зафіксо-
ване порушення остеометаболізму, пов’язане з 
дисгормональними змінами, натомість у чолові-
ків порівняльної групи змін стану кісткової ткани-
ни не виявлено (табл.1). 

На основі проведеного дослідження, з оцін-
кою 10-ти річної ймовірності розвитку остеопо-
ротичних переломів шляхом використання мо-
делі FRAX виявлено, що вони вірогідно вищі у 
основній групі порівняно з показниками контро-
льної групи (7,4 [4,0–15,0] % та 2,7 [2,4 – 3,3] % р 
= 0,0001). Подібні відмінності спостерігалися при 
аналізі 10-ти річного ризику розвитку перелому 
стегна, що становив у І групі - 1,1 [0,2–5,1] %, ІІ 
групі - 0,1 [0 – 0,3] % та групі ІІІ  відповідно 0,15 
[0,1 – 0,4] %, р = 0,0001. 

Аналіз результатів груп дослідження підтвер-
дили вірогідно вищі показники 10-ти річного ри-
зику розвитку остеопоротичних переломів та пе-
реломів стегна у основній групі порівняно з гру-
пою контролю та порівняння. Дані результати 
вказують на активацію шляхів системного запа-
лення, як наслідок гіпоестрогенії у жінок групи І 
(табл. 2, рис. 2).  

Показники наведені у вигляді Ме [25Q – 75Q], 
відмінність показників оцінена за допомогою те-
сту Манна-Уїтні (*) та Краскела-Уолліса (#). 
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Табл.1.  
Показники МЩКТ залежно від групи дослідження за даними УЗД денситометрії 

Критерії остеопорозу Основна група - І Контрольна група - IІ Група порівняння - IIІ р 
T-score -1,16± -2,04 -0,5±0,7 0,27±0,72 0,0001 
Z-score -0,33±0,26 -0,21±0,75 0,33±1,56 0,0122 

Результати наведені в у вигляді M±SD; вірогідні відмінності мінеральної щільності кісткової тканини, р˂0,05 

 
Табл. 2.  

Показники 10-ти річного ризику основних остеопоротичних переломів та переломів стегна у % 
Критерії FRAX Основна група - І Контрольна група – ІІ Група порівняння - ІІІ р 
10-ти різних ризик остеопоротичних переломів, % 7,4 [4,0–15,0]*# 2,7 [2,4 – 3,3]* # 3,2 [2,3 – 3,8] # < 0,0001*# 
10-ти річний ризик перелому стегнової кістки, % 1,1 [0,2–5,1]* # 0,1 [0 – 0,3]* # 0,15 [0,1 – 0,4]# < 0,0001*# 
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Рис.2. Графік 10-ти річного ризику остеопоротичних переломів  у групах дослідження 

Під час аналізу ризиків переломів за модел-
лю FRAX жінок основної групи (І), нами не отри-
мано вірогідних відмінностей показників 10-
річного ризику основних остеопоротичних пере-
ломів між групами ІА та ІВ (7,0 [3,8–14,0] % та 
8,9 [4,2–19,0] % відповідно; р = 0,4385) і перело-
мів стегнової кістки (0,9 [0,1–4,1] % та 1,5 [0,3–
7,2] % відповідно; р = 0,1950) у жінок залежно від 
часу настання та тривалості менопаузального 
статусу.  

Висновки 
Проведене дослідження чітко окреслює віро-

гідно вищі показники ризиків 10-ти різних остео-
поротичних переломів та переломів стегна за 
моделлю FRAX в основній групі порівняно із гру-
пою ІІ та ІІІ. Вище зазначене повинно врахову-
ватися при введенні категорії пацієнтів з остео-
пенією та остеопорозом, для зниження ризику 
остеопоротичних переломів. Доцільно звернути 
увагу на превалювання ризиків у жінок постме-
нопаузального періоду, оскільки саме порушен-
ня молекулярних механізмів з активацією остео-
кластогенезу призводить до швидкої втрати кіст-
кової тканини у перші роки настання менопаузи. 
Крім порушення МЩКТ, важливе значення за-

ймає надмірна маса тіла, яка є предиктором 
остео- та кардіометаболічних захворювань. 
Впровадження даної моделі разом з скринінго-
вим методом діагностики – ультразвуковою ден-
ситометрією у клінічну практику дозволить про-
спективно визначити та попередити ускладення 
викликані остеодисметаболічним синдромом.  

У перспективі у рамках НДР планується до-
слідження молекулярних маркерів остеодисме-
таболізму (OPG, NF-KB, STAT-3) з подальшим 
визначенням потреби в антиостеопоротичному 
лікуванні.  
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Summary 
MODERN MARKERS OF OSTEODYSMETABOLIC SYNDROME 
Plaksa V.M. 
Key words: osteoprotegerin, NF-kB, STAT-3, ultrasound densitometry, FRAX. 

Osteoporosis is a prevalent systemic osteodysmetabolic disease affecting bone tissue, characterized by a 
loss of bone mass, microstructure disturbances, and an increased susceptibility to low-traumatic fractures. 
Global statistical data from 2019 indicate that 32 million people worldwide were diagnosed with osteoporosis, 
with 25.5 million being women and 6.5 million men. Hypoestrogeny, considered one of the key mechanisms 
in the development of osteometabolic syndrome, disrupts the RANK/RANKL/OTG signalling system by 
activating nuclear factor-κB (NF-KB) or STAT-3. This activation triggers osteoclastogenesis and 
subsequently leads to the development of osteoporosis, which is a significant global health concern. 

The aim of this study is to investigate the specific features of osteometabolic changes in bone tissue and 
assess the 10-year risks of osteoporotic fractures and hip fractures. An examination was conducted on 130 
individuals (116 women and 14 men) with an average age of 55.3±15.4 years. The participants were further 
divided into three groups: Group I (main group, n=85), Group II (control group, n=31), and Group III 
(comparative group, n=14). Anthropometric parameters were evaluated, revealing deviations in body mass 
index (BMI) from the norm. The average BMI values were as follows: Group I - 27.2±5.2 kg/m2, Group II - 
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23.4±4.3 kg/m2, and Group III - 25.8±3.5 kg/m2 (p = 0.0013). 
Estimating the 10-year probability of developing osteoporotic fractures using the FRAX model indicated a 

higher likelihood in the main group compared to the control group (7.4% [4.0–15.0%] vs. 2.7% [2.4–3.3%], p 
= 0.0001). When analyzing the 10-year risk of hip fracture, the results were as follows: Group I - 1.1% [0.2–
5.1%], Group II - 0.1% [0–0.3%], and Group III - 0.15% [0.1–0.4%] (p = 0.0001). These findings suggest the 
activation of systemic inflammatory pathways as a consequence of hypoestrogenism in women from the 
main group. 

This study clearly demonstrates a higher likelihood of 10 different osteoporotic fractures and hip fractures, 
as indicated by the FRAX model, in the main group compared to Groups II and III. Therefore, utilizing 
ultrasound densitometry in conjunction with the FRAX model can help prevent the occurrence of osteoporotic 
fractures and hip fractures. Furthermore, when changes in tissue mineral density and markers of systemic 
inflammation are detected, it enables the development of gender-specific approaches for further diagnosis 
and treatment 
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ВІСПА МАВП: ОЦІНКА СУЧАСНИХ ЗАГРОЗ ВИНИКНЕННЯ ПАНДЕМІЇ  
Харківський національний медичний університет 
Мета. На підставі аналізу поширеності віспи мавп в світі та за межами Африканського континен-
ту в сучасних умовах оцінити наявність загроз виникнення пандемії.  Матеріали та методи. Офі-
ційні дані Всесвітньої організації охорони здоров'я, ДУ «Центр громадського здоров’я» України, Єв-
ропейського центру по контролю і профілактики захворювань (ЕCDC), Центрів по контролю і про-
філактики захворювань (CDC), США.  Результати. Робота присвячена аналізу випадків віспи мавп в 
світі в 2022 р. та оцінки її пандемічного потенціалу в сучасних умовах. Встановлено, що вірус по-
ширювався шляхом передачі від людини до людини контактним механізмом передачі, найчастіше 
статевим шляхом. Факторами ризику зараження віспою мавп були вік від 18 до 44 років, чоловіча 
стать, статеві контакти з іншими чоловіками, ризикована сексуальна поведінка, статевий кон-
такт без застосування презервативу, попереднє інфікування вірусу імунодефіциту людини, наяв-
ність в анамнезі інфекцій, що передаються статевим шляхом, включаючи сифіліс. Групами ризику 
виявились чоловіки, що практикують секс з чоловіками; пасажири літаків, які знаходяться поруч з 
інфікованою людиною; медичні працівники, близькі члени родини чи друзі, будь-яка особа, що має ті-
сний контакт з людиною, інфікованою збудником віспи мавп незалежно від гендерної належності чи 
сексуальної орієнтації. Існує ймовірність подальшого поширення вірусу віспи мавп та перетворення 
збудника в патоген з більшим епідемічним потенціалом ніж зараз. В теперішній час пандемічний 
потенціал вірусу незначний. Висновки. Віспа мавп менш заразна у порівнянні з іншими інфекціями, 
що спричиняли пандемії, передається тільки в умовах тісного контакту з хворим, контамінованим 
предметом або з інфікованою твариною, випадки сконцентровані в певних групах поведінкового ри-
зику. Для кращого розуміння мінливості епідеміології віспи мавп, поточних та майбутніх тенденцій 
розвитку її епідемічного процесу потрібно здійснювати постійний епідеміологічний нагляд. 
Ключові слова: пандемічний потенціал, базове репродуктивне число, профілактичні заходи, вакцинація.  
Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. Робота виконана в рамках НДР що фінансується Національним 
фондом досліджень України «Розробка інтелектуальних технологій оцінки епідемічної ситуації для підтримки прийняття 
управлінських рішень у сфері біобезпеки населення», № держ. реєстрації 2020.02/0404.  

Вступ 
Віспа мавп (ВМ) — це вірусне зоонозне за-

хворювання, збудник якого належить до роду 
ортопоксвірусів родини Poxviridae [1, 2]. Захво-
рювання, схоже на віспу мавп, було описане у 
19 столітті у мавп. Але як нозологічна форма ВМ 
відома з 1958 р. В 1970 р. у Демократичній Рес-
публіці Конго був зареєстрований перший випа-
док ВМ у дитини. Захворювання головним чином 
реєструвалося в тропічних лісах Центральної та 
Західної Африки, та епізодично завозилось в ін-
ші регіони [1, 3, 4].  

У Західній Африці люди отримували збудника 
ВМ від мотузкових білок, деревних білок, гамбій-
ських щурів-пашотів, сонь, різних видів мавп то-

що. Основний хазяїн, який поширює віспу мавп 
серед людей, не доведений, але вчені вважа-
ють, що це можуть бути гризуни, такі як щури [1, 
2, 4, 5, 6, 7, 8]. 

У 2003 р. був зареєстрований великий спалах 
ВМ в США, зараження відбулося через імпорто-
ваних з Гани екзотичних тварин (гризунів), всьо-
го захворіла 71 особа. В останні роки реєстрація 
ВМ за межами Африканського континенту спо-
стерігається все частіше [3, 7]. В 2021 р. в Дал-
ласі та в Меріленді (США) повідомлено про 2 
випадки ВМ у мандрівників з Нігерії. У травні 
2022 р. у Великобританії повідомлено про 20 ви-
падків ВМ, перший випадок був зареєстрований 
у хворого, який прибув з Нігерії [1, 3, 7].  

Незважаючи на те, що ВМ впродовж багатьох 


