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ПАНКРЕАТИТУ ТА ХРОНІЧНОГО ГАСТРОДУОДЕНІТУ В ОСІБ ЧОЛОВІЧОЇ СТАТІ
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РЕЗЮМЕ. В останні роки велику увагу надають вторинному остеопорозу, який виникає на ґрунті коморбідної 
патології, і, як наслідок, у людей молодого віку.

Мета − вивчити особливості мінеральної щільності кісткової тканини у чоловіків з коморбідною патологією 
органів травлення. 

Матеріал і методи. Обстежено 67 хворих чоловічої статі на поєднану патологію гастродуоденопанкреатичної 
зони і печінки та 20 практично здорових осіб. Серед обстежених було 17 хворих (25,4 %) на хронічний гастродуоденіт 
(ХГД), 24 (35,8  %) – на хронічний гастродуоденіт у поєднанні з хронічним панкреатитом (ХП) і 26 (38,8  %) – на 
хронічний гастродуоденіт у поєднанні з хронічним панкреатитом на тлі хронічного гепатиту (ХГ). Вік пацієнтів 
коливався від 20 до 73 років, середній вік – (43,54±1,25) роки. Із метою кількісної оцінки мінеральної щільності 
кісткової тканини застосовували двофотонний рентгенівський денситометр (DEXA) для осьового скелета фірми 
Lunar (США). 

Результати. Встановлено, що частота розвитку остеопорозу в групах хворих на поєднану патологію органів 
травлення є вищою, зокрема, у хворих на ХГД і ХП в поєднанні з ХГ в 4,6 раза, у хворих на ХГД в поєднанні з ХП – у 
2,8 раза, порівняно з ХГД. Глибина остеодефіциту у хворих на коморбідну патологію достовірно збільшувалася 
(р<0,05).

КЛЮЧОВІ СЛОВА: мінеральна щільність кісткової тканини; хронічний гастродуоденіт; хронічний панкреатит; 
хронічний гепатит.

Актуальність проблеми остеопорозу обумов-
лена значними соціальними та економічними на-
слідками цієї патології. Сьогодні остеопороз є 
основною причиною переломів шийки стегна. 
Переломи стегнової кістки призводять до змен-
шення тривалості життя на 12–15 років. Остеопе-
нія – це низька щільність кісткової тканини або 
низька кісткова маса, стан, при якому у людини 
спостерігається зменшення кісткової структури, 
що перевищує нормальну величину для відповід-
ного віку. Остеопенія, якщо її не зупинити, при-
зводить до остеопорозу, – серйозного захворю-
вання, при якому щільність кістки погіршується 
настільки, що збільшує ризик руйнування або пе-
реломів кісток. Остеопенія зустрічається частіше, 
ніж остеопороз, що вражає мільйони молодих і 
середнього віку людей, особливо жінок [1–9].

За висновком експертів ВООЗ, остеопороз 
посідає третє місце за поширеністю після серце-
во-судинних захворювань і цукрового діабету 
[10–15]. Остеопороз – це системне захворюван-
ня скелета, що характеризується зниженням 
кісткової маси і порушенням мікроархітектоніки 
кісткової тканини, які призводять до значного 
збільшення її крихкості і, як наслідок, до збіль-
шення ризику переломів [16–20]. За даними 
В. В. Поворознюка [7], в Україні близько 3 % лю-
дей страждає на остеопороз та його ускладнен-
ня. На остеопороз хворі понад 250 млн людей у 
всьому світі, в тому числі кожна третя жінка в 
постменопаузальному періоді. У хворих з пере-

ломами кісток остеопороз трапляється в 65–
70 % випадків. На думку експертів ВООЗ, остео-
пороз посідає 4 місце в структурі причин інвалід-
ності та смертності, після інфаркту міокарда, 
онкопатології й раптової смерті. Згідно з прогно-
зами ВООЗ, до 2050 року кількість осіб із пере-
ломом шийки стегна зросте до 1 млн. В осіб по-
хилого віку 90 % випадків переломів шийки стег-
на виникають на тлі остеопорозу. Населення 
Землі поступово старіє [21–25]. Захворюваність 
на остеопороз починає збільшуватися в віці >50 
років. Остеопороз призводить до значно біль-
шої кількості днів госпіталізації та непрацездат-
ності, ніж інсульт, інфаркт міокарда або рак гру-
дей. Згідно з прогнозами, поширеність остеопо-
розу в найближчі 50 років подвоїться. Із віком 
погіршуються «якість старіння» та «якість функ-
ції», знижується здатність організму адекватно 
реагувати на ендогенні та екзогенні впливи. 
Тому простежуються не тільки загальні тенден-
ції старіння населення, як причина підвищення 
рівня захворюваності, а й «помолодшання» са-
мого остеопорозу через погіршення екологічної 
ситуації та внаслідок генетичних порушень. В 
останні роки велику увагу надають вторинному 
остеопорозу, який виникає на ґрунті коморбід-
ної патології, і, як наслідок, у людей молодого 
віку [26].

Хронічні запальні захворювання гастродуо-
денопанкреатичної зони і печінки супроводжу-
ються зниженням абсорбції мінералів і вітаміну D 
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в кишечнику, внаслідок чого знижується міне-
ральна щільність кісткової тканини (МЩКТ), що 
часто призводить до інвалідизації хворих. 

Мета дослідження − вивчити особливості 
МЩКТ у чоловіків з коморбідною патологією ор-
ганів травлення. 

Матеріал і методи дослідження. Обстеже-
но 67 хворих чоловічої статі на поєднану патоло-
гію гастродуоденопанкреатичної зони і печінки 
та 20 практично здорових осіб. Серед обстежених 
було 17 хворих (25,4 %) на хронічний гастродуо-
деніт, 24 (35,8 %) – на хронічний гастродуоденіт у 
поєднанні з хронічним панкреатитом і 26 (38,8 %) – 
на хронічний гастродуоденіт у поєднанні з хроніч-
ним панкреатитом на тлі хронічного гепатиту. Вік 
пацієнтів коливався від 20 до 73 років, в серед-
ньому (43,54±1,25) роки. Діагноз встановлювали 
згідно з протоколами МОЗ України. Для верифі-
кації діагнозу використовували широкий спектр 
клінічних і лабораторно-інструментальних обсте-

жень (загальний та біохімічний аналізи крові, сечі, 
копрограма, імуноферментний аналіз крові на 
виявлення маркерів вірусних гепатитів та антитіл 
до Нр, у частини хворих ПЛР на виявлення Нр і ві-
русів гепатитів В, С, інтрагастральна рН-метрія, 
ЕГДФС з гістологічним та цитологічним досліджен
ням, ультразвукове дослідження органів черев-
ної порожнини).

Із метою кількісної оцінки мінеральної щіль-
ності кісткової тканини застосовували двофотон-
ний рентгенівський денситометр (DEXA) для 
осьового скелета фірми Lunar (США). Отримані 
цифрові дані обробляли методом варіаційної ста-
тистики та кореляційного аналізу [27].

Результати й обговорення. Проведені обсте
ження показали, що у хворих на ХГД нормальна 
МЩКТ відмічалася у 7 випадках (41,2 %), остеопе-
нії різних ступенів − у 9 (52,9 %), остеопороз − у 1 
(5,9 %); у другої групи пацієнтів (ХГД в поєднанні з 
ХП) − 6 (25,0 %), 14 (58,3 %), 4 (16,7 %) відповідно.

Таблиця 1. Розподіл хворих чоловічої статі відповідно до змін МЩКТ

Як видно з таблиці 1, найчастіше глибокі змі-
ни остеодефіциту, що відповідають остеопорозу, 
зустрічалися у групі хворих на ХГД і ХП на тлі ХГ − 
в 1,6 раза більше, ніж у хворих на ХГД на тлі ХП та 
в 4,6 раза − у хворих на ХГД. Остеопенія у групи 
пацієнтів з ХГД траплялася у 1,3 раза частіше, по-
рівняно із нормою, а остеопороз – навпаки, зу-
стрічався рідше у хворих з ХГД, ніж у контрольній 
групі пацієнтів. Остеопенія у групи пацієнтів з ХГД 
у поєднанні з ХП зустрічалася у 2,3 раза частіше, 
порівняно із нормою, однак остеопороз у цієї ж 
групи пацієнтів спостерігали у 1,5 раза рідше, ніж 
у контрольній групі. У групи пацієнтів з ХГД і ХП на 
тлі ХГ остеопенія спостерігалася у 3,75 раза часті-
ше, порівняно із контролем, а остеопороз – у 
1,75 раза частіше, ніж у контрольній групі.

Крім того варто зазначити, що у групах обсте-
жуваних чоловіків остеопенія в загальному спо-
стерігалася у 3,2 раза частіше, ніж остеопороз. 
Однак найбільша різниця відмічалася у групі паці-
єнтів з ХГД: остеопенія спостерігалася у 9 випад-
ках, тоді як остеопороз – лише в 1 випадку. У групі 
хворих з ХГД у поєднанні з ХП остеопенія зустрі-
чалася у 3,5 раза частіше, ніж остеопороз (14 ви-
падків проти 4 відповідно), а у групі обстежуваних 

чоловіків з ХГД і ХП на тлі ХГ остеопенія спостері-
галася у 2 рази частіше, ніж остеопороз (15 випад-
ків проти 7 відповідно).

Остеопороз зустрічався частіше у групах хво-
рих на поєднану патологію органів травлення, зо-
крема у хворих на ХГД і ХП в поєднанні з ХГ в 
4,6  раза, у хворих на ХГД в поєднанні з ХП – у 
2,8 раза, порівняно з ХГД. Також частота розвитку 
остеопенії була вищою у групах хворих на поєдна-
ну патологію органів травлення, зокрема у хво-
рих на ХГД і ХП в поєднанні з ХГ – у 1,09 раза, по-
рівняно з ХГД, а у хворих на ХГД в поєднанні з 
ХП  – у 1,1 раза, порівняно з ХГД.

Як видно з даних, наведених у таблиці 2, до-
стовірно нижчі показники виявлені у хворих на 
ХГД і ХП на тлі ХГ. Так, показник МЩКТ попере-
кового відділу хребта у 1,02 раза перевищував 
показник МЩКТ проксимального відділу стег-
нової кістки. Однак показник Т (у %) прокси-
мального відділу стегнової кістки був у 1,02 раза 
вищим, ніж показник Т поперекового відділу 
хребта. Показник Т (од. станд. відх.) попереко-
вого відділу хребта в 1,44 раза перевищував вка
заний показник проксимального відділу стегно-
вої кістки.

Групи обстежуваних чоловіків

Стан МЩКТ

норма остеопенія остеопороз

абс. % абс. % абс. %
ХГД 7 41,2 9 52,9 1 5,9

ХГД у поєднанні з ХП 6 25,0 14 58,3 4 16,7

ХГД і ХП на тлі ХГ 4 15,4 15 57,7 7 26,9
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Висновки. 1. Частота розвитку остеопорозу є 
вищою у групах хворих на поєднану патологію ор-
ганів травлення, зокрема у хворих на ХГД і ХП в 
поєднанні з ХГ в 4,6 раза, у хворих на ХГД в поєд-
нанні з ХП – у 2,8 раза порівняно з ХГД.

2. Глибина остеодефіциту достовірно збіль-
шувалася (р < 0,05) у хворих на коморбідну пато-
логію.

Перспективи подальших досліджень. Вра-
ховуючи вищенаведене, у пацієнтів з поєднаною 
патологією органів травлення необхідно прово-
дити ранню діагностику змін МЩКТ з метою запо-
бігання остеопорозу і його наслідкам.

Групи обстежуваних чоловіків МЩКТ, г/см2 Т, % Т, од. станд. відх.

ХГД 1 1,094±0,028 91,9±2,2 -0,76±0,19
2 1,001±0,021 96,6±1,7 -0,34±0,18

ХГД у поєднанні з ХП 1 0,997±0,041* 84,2±3,6* -1,30±0,34*
2 0,940±0,042* 86,3±3,9* -1,07±0,33*

ХГД і ХП на тлі ХГ 1 0,928±0,022** 80,3±1,8** -1,85±0,20**

2 0,909±0,023** 82,3±1,9** -1,28±0,20**
Примітки: 1. 1 – показники МЩКТ поперекового відділу хребта;
2 – показники МЩКТ проксимального відділу стегнової кістки;
* – достовірність різниці між показниками МЩКТ хворих на ХГД і ХГД на тлі ХП;
** – достовірність різниці між показниками МЩКТ правої стегнової кістки хворих на ХГД на тлі ХП і ХГД і ХП на тлі ХГ.

Таблиця 2. Зміни МЩКТ поперекового відділу хребта та правої стегнової кістки
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АНАЛИЗ КОСТНО-МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ПРИ КОМОРБИДНОСТИ 
ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА И ХРОНИЧЕСКОГО ГАСТРОДУОДЕНИТА  

У ЛИЦ МУЖСКОГО ПОЛА
©С. М. Андрейчин, Т. В. Бойко, Г. В. Лихацкая, В. О. Лихацкая

Тернопольский национальный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского

РЕЗЮМЕ. В последние годы большое внимание уделяют вторичному остеопорозу, который возникает на 
почве коморбидной патологии, и, как следствие, у людей молодого возраста. 

Цель – изучить особенности минеральной плотности костной ткани у мужчин с коморбидной патологией 
органов пищеварения. 

Материалы и методы. Обследовано 67 больных мужского пола с совмещенной патологией гастродуодено-
панкреатической зоны и печени и 20 практически здоровых лиц. Среди обследованных было 17 больных (25,4 %)  
хроническим гастродуоденитом (ХГД), 24 (35,8 %) – хроническим гастродуоденитом в сочетании с хроническим 
панкреатитом (ХП) и 26 (38,8 %) – хроническим гастродуоденитом в сочетании с хроническим панкреатитом на 
фоне хронического гепатита (ХГ). Возраст пациентов колебался от 20 до 73 лет, средний возраст – (43,54±1,25) 
года. С целью количественной оценки минеральной плотности костной ткани применяли двофотонный рентге-
новский денситометр (DEXA) для осевого скелета фирмы Lunar (США). Установлено, что частота развития остео-
пороза выше в группах больных с совмещенной патологией органов пищеварения, в частности у больных ХГД и 
ХП в сочетании с ХГ в 4,6 раза, у больных ХГД в сочетании с ХП – в 2,8 раза по сравнению с ХГД. Глубина остеоде-
фицита достоверно увеличивалась (р<0,05) у больных коморбидной патологией.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: минеральная плотность костной ткани; хронический гастродуоденит; хронический 
панкреатит; хронический гепатит.

ANALYSIS OF BONE-METABOLIC CHANGES IN COMORBIDITY OF CHRONIC PANCREATITIS 
AND CHRONIC GASTRODUODENITIS IN MALES

©S. M. Andreichyn, T. V. Boiko, H. V. Lykhatska, V. O. Lykhatska
I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. In recent years, much attention has been paid to secondary osteoporosis, which occurs on the basis of 
comorbid pathology, and, as a consequence, in young people

The aim – to study the characteristics of bone minaral in men with comorbid pathology of the digestive system. 
Material and Methods. 67 male patients with combined pathology of the gastroduodenopancreatic zone and liver 

and 20 practically healthy persons were examined. The survey included 17 patients (25.4 %) with chronic gastroduodenitis, 
24 (35.8  %) with chronic gastroduodenitis in combination with chronic pancreatitis and 26 (38.8  %) with chronic 
gastroduodenitis in combination with chronic pancreatitis on the background of chronic hepatitis. Patients' ages ranged 
from 20 to 73 years, with an average age of (43.54±1.25) years. For quantitative assessment of bone mineral density, a 
two-photon x-ray densitometer (DEXA) was used for the axial skeleton of Lunar (USA). The incidence of osteoporosis is 
found to be higher in the groups of patients with combined pathology of digestive organs, in particular in patients with 
CGD and СP in combination with CH by 4.6 times, in patients with CGD in combination with CP – 2.8 times in comparison 
with CGD. Depth of osteodeficiency was significantly increased (p <0.05) in patients with comorbid pathology.

KEY WORDS: bone mineral density; chronic gastroduodenitis; chronic pancreatitis; chronic hepatitis.
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