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BACKGROUND. In patients with widespread pulmonary tuberculosis, the disease with pronounced symptoms of intoxication 
may be due to the disruption of protein metabolism and the function of the hepatobiliary system, and thus, a decrease in the 
level of amino acids in the liver, protein, substituted for ammonia, indicators of ALT, AST, thymol test. Changing biochemical 
test results to confirm the presence of hepatotoxic, cholestatic or mixed side effects of antimycobacterial drugs. Their influx 
into the development of osteoporosis without surviving, behind the blame of lonely work twenty years ago. In connection 
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Діагностика порушень мінерального 
обміну хребців у пацієнтів з лікарсько-стійким 
туберкульозом легень за даними 
комп’ютерної томографії

ОБҐРУНТУВАННЯ. Хворі на поширений туберкульоз легень з вираженими симптомами інтоксикації мають порушення 
білкового обміну та функції гепатобіліарної системи, а саме зниження загального рівня амінокислот, загального білка, 
підвищення вмісту аміаку, показників АЛТ, АСТ, тимолової проби. Зміна показників біохімічних тестів свідчить про гепато-
токсичну, холестатичну або змішану побічну дію антимікобактеріальних препаратів. Їхній вплив на розвиток остеопорозу 
не вивчався, за винятком поодиноких робіт двадцятирічної давності. У зв’язку з цим діагностика та вивчення динаміки 
порушень мінерального обміну кісткової тканини в пацієнтів з лікарсько-стійким туберкульозом (ЛС-ТБ) легень за даними 
комп’ютерної томографії органів грудної клітки (КТ ОГК) є актуальними.
МЕТА. Дослідити динаміку мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) хребців і розвиток остеопорозу в пацієнтів 
з ЛС-ТБ на підставі даних КТ ОГК та продемонструвати на клінічних прикладах.
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Денситометрія проводилася з використанням програми K-Pacs. Отримані результати порів-
нювали з результатами діагностики остеопорозу на підставі даних стандартизованої програми 3D QCT. Проаналізовано 
в динаміці КТ ОГК 38 пацієнтів з ЛС-ТБ легень, яким моніторинг структури (Th12, L1-L2) хребців проводився за найниж-
чими значеннями денситометричних показників (середньої, мінімальної та максимальної МЩКТ) на аксіальних зрізах 
КТ. Контрольні дослідження МЩКТ проводили через 1 рік від початку лікування.
РЕЗУЛЬТАТИ. При вихідному обстеженні 39,5 % пацієнтів мали знижені денситометричні показники хребців (остеопе-
нію й остеопороз). Під час контрольного обстеження через 1 рік від початку лікування в 92,1 % пацієнтів спостерігалося 
зниження денситометричних показників, що вказує на погіршення метаболізму хребців.
ВИСНОВКИ. Використання даних КТ ОГК для діагностики порушень мінерального обміну кісткової тканини хребців  
у пацієнтів з туберкульозом легень є доступним та інформативним методом.
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Всесвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) ви-
значає остеопороз як системне захворювання скелета, 
що характеризується низькою масою кісткової тканини, по-
гіршенням мікроархітектури кісткової тканини, подальшим 
підвищенням крихкості кісток і схильністю до переломів 
[1]. Остеопороз виникає при дисбалансі функції кісткових 
клітин [2]. Він характеризується зниженням утворення 
кісткової тканини та накопиченням адипоцитів у кістково-
мозковому відділі. Зменшення кісткової маси є результа-
том дисбалансу між резорбцією кістки, опосередкованою 
остеокластами, та формуванням кістки, опосередкованим 
остеобластами. Дефіцит кісткових клітин для заміни резор-
бованої кістки може бути зумовлений кращою диференці-
ацією стромальних клітин кісткового мозку до адипоцитів 
за рахунок остеобластів.

Остеопороз було названо «тихою епідемією XXI сто-
ліття» через його наслідки для охорони здоров’я. Це тяжка, 
хронічна, прогресуюча та клінічно безсимптомна хвороба, 
найпоширеніша з метаболічних захворювань кісток [3].

Виокремлюють кілька типів остеопорозу, які можна по-
ділити на дві великі групи: первинний і вторинний остео-
пороз. Первинний охоплює ідіопатичний остеопороз, що 
виникає в дітей і молоді, з невідомим етіопатогенезом [4], 
та інволюційний остеопороз, який уражає як чоловіків, 
так і жінок і більше пов’язаний зі старінням [5].

У зв’язку зі старінням населення та збільшенням три-
валості життя остеопороз дедалі частіше стає глобальною 
епідемією. Підраховано, що понад 200 мільйонів людей 
страждають від остеопорозу. Згідно з останніми статистич-
ними даними Міжнародного фонду остеопорозу в усьому 
світі 1 з 3 жінок віком від 50 років і 1 з 5 чоловіків протягом 
життя матимуть остеопоротичні переломи.

Інволюційний остеопороз поділяється на два типи. Тип 1, 
або постменопаузальний остеопороз, переважно вражає 
жінок віком від 51 до 75 років і характеризується швидкою 
втратою кісткової маси. Тип 2, або сенільний остеопороз, 
трапляється в людей віком від 75 років і характеризується 

втратою трабекулярної та кортикальної кістки, що є резуль-
татом старіння.

Вторинний остеопороз становить менш ніж 5 % усіх ви-
падків остеопорозу та є наслідком захворювання або прий-
мання ліків [6].

У розвитку остеопорозу беруть участь багато чинників. 
Наприклад, фактори довкілля та деякі ендокринні факто-
 ри. Чинники довкілля охоплюють: фактори харчування, 
як-от недостатнє споживання кальцію, дефіцит вітаміну D 
через проблеми з харчуванням, погане засвоєння або не-
достатнє перебування на сонці, надмірне споживання білка 
в незбалансованій дієті, надмірне споживання фосфату 
або надмірне споживання солі, що збільшує втрату кальцію 
із сечею [7].

Малорухливий спосіб життя, анаеробні вправи та над-
мірне механічне навантаження є трьома факторами, які без-
посередньо спричиняють ризик остеопорозу [8]. Споживання 
кофеїну, алкоголю або куріння, тривале фармакологічне 
лікування, як-от протисудомні препарати, глюкокортикоїди, 
седативні засоби або хіміотерапія, істотно впливають на мі-
неральний обмін кісткової тканини [9]. До таких змін також 
призводить маса тіла, яка відповідає за 15-30 % змін міне-
ральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) у будь-якому 
віці та в будь-якій виміряній ділянці кістки [10].

Такі фактори, як іммобілізація, гормональний або харчо-
вий дефіцит, хронічні захворювання, можуть метаболічно 
впливати на ремоделювання кісток, призводячи до остео-
пенії [11].

Остеокласти, остеобласти й остеоцити – це кісткові клі-
тини, які безпосередньо беруть участь у ремоделюванні
кісток, і збій у їхньому молекулярному механізмі є можли-
вим пусковим механізмом хвороби [12].

Нині діагностика остеопорозу переважно ґрунтується 
на оцінюванні кісткової маси за допомогою кісткової денси-
тометрії (DEXA) [13]. Цей метод дає змогу кількісно оцінити 
кісткову тканину, котра використовується як діагностичний 
критерій і має прогностичну цінність для ризику перелому, 
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with this, diagnosis and treatment of the dynamics of disruption of mineral metabolism of bone tissue in patients with drug-
resistant tuberculosis based on computed tomography (CT) data of the chest organs are relevant.
OBJECTIVE. To monitor the dynamics of mineral thickness of bone tissue of the spine and the development of osteoporosis 
in patients with drug-resistant tuberculosis according to CT of the chest organs and demonstrate on clinical butts.
MATERIALS AND METHODS. Densitometry was carried out using the K-Pacs program. The results were compared with the 
results of diagnosing osteoporosis based on the standardized 3D QCT program. 38 patients with drug-resistant pulmonary 
tuberculosis were analyzed in the dynamics of CT of the chest organs, in which monitoring of the structure (Th12, L1-L2)  
of the ridges was carried out for the lowest values of densitometric indicators (average, minimum and maximum bone mineral 
density) on axial CT sections. Control examination of the bone mineral density was carried out 1 time after the cob.
RESULTS. With post-operative release, 39.5 % of patients had a decrease in densitometric indicators of the vertebrae 
(osteopenia and osteoporosis). During the control fasting after 1 year of the cob, 92.1 % of patients experienced a decrease 
in densitometric readings, which indicates a decrease in spine metabolism.
CONCLUSIONS. The use of CT data of the chest organs for diagnosing disorders of mineral metabolism in bone tissue  
of the spine in patients with pulmonary tuberculosis is an accessible and informative method.
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що робить його найкращим методом визначення швидкості 
втрати кісткової маси [14].

За даними Комітету експертів ВООЗ, класифікація зна-
чень МЩКТ має такий вигляд: норма – МЩКТ >-1 SD t-кри-
терію; остеопенія – МЩКТ між -1 та -2,5 SD t-критерію; 
остеопороз – МЩКТ <-2,5 SD t-критерію; встановлений 
остеопороз – МЩКТ <-2,5 SD t-критерію + перелом унаслі-
док крихкості [15].

Для цієї класифікації враховувалися T-критерій або 
t-значення, що є числом стандартних відхилень вище або 
нижче середнього значення МЩКТ нормальної молодої 
популяції тієї самої статі [16].

Цей поділ на сьогодні є загальноприйнятим як діагнос-
тичний критерій. Його чутливість і специфічність близькі 
до 90 %, і він може підвищити виявлення пацієнтів з остео-
порозом. Однак у цьому тесті візуалізації існують обме-
ження, особливо за наявності остеомаляції, остеоартрозу 
й остеоартриту [17].

Подвійна рентгенівська абсорбціометрія ґрунтується 
на кількісній оцінці мінеральної щільності осьової кістки 
(хребта та стегна) шляхом вимірювання пропускання пучка 
рентгенівських фотонів із двома енергетичними піками 
в тілі пацієнта, що дає змогу оцінити вміст кальцію в кіст  ці [18].

Крім того, існують інші методи, як-от вимірювання 
швидкості та згасання ультразвуку в периферичних кістках 
скелета. Проте не було продемонстровано, що параметри, 
отримані за допомогою цього тесту, клінічно значущі для 
моніторингу хвороби. Іншим методом оцінювання є кіль-
кісна комп’ютерна томографія (КТ), що ґрунтується на ви-
мірюванні обсягу МЩКТ у трабекулярних і кортикальних 
кістках; але це інструмент, який не рекомендується, оскільки 
його економічна вартість дуже висока [19].

Хоча DEXA вважається золотим стандартом діагностики 
захворювань, його доступність залишається обмеженою 
в країнах, які розвиваються. Це переважно пов’язано з його 
високою вартістю й тим, що він доступний лише в спеціалі-
зованих лікарнях [20].

Для подальшого просування скринінгу остеопорозу 
деякі науковці пропонують вивчити потенціал опортуніс-
тичного скринінгу в поєднанні зі штучним інтелектом [21]. 
Опортуністичний скринінг передбачає інтеграцію скринінгу 
остеопорозу в звичайні медичні й оздоровчі послуги з ви-
користанням даних медикаментозного лікування пацієнта 
чи фізичного огляду [22]. Цей підхід має вирішальне зна-
чення для ранньої діагностики остеопорозу.

Дедалі ширше використання КТ як діагностичного 
інст румента для різних захворювань грудної клітки дає 
можливість використовувати наявні дані для скринінгу 
остео порозу. Для деяких людей, наприклад тих, кому за 50, 
із тривалим анамнезом куріння та сімейним анамнезом раку 
легень, рекомендується регулярне проведення КТ грудної 
клітки. Крім того, фактори ризику раку легень, включно 
з літнім віком і курінням, також пов’язані з остеопорозом. 
Отже, опортуністичний скринінг за допомогою КТ грудної 
клітки може надати інформацію про пацієнтів з фоновим 
остеопорозом [23]. Численні дослідження використову-
ють КТ грудної клітки для опортуністичного виявлення 
остеопорозу. Ці дослідження насамперед зосереджені 

на аналізі всіх грудних хребців під час КТ грудної клітки, 
тоді як деякі науковці додатково використовують три най-
нижчі грудні хребці для цілей скринінгу [24].

Наразі встановлено, що хворі на поширений туберкульоз 
(ТБ) легень з вираженими симптомами інтоксикації мають по-
рушення білкового обміну та функції гепатобіліарної системи, 
а саме зниження загального рівня амінокислот, загального 
білка, підвищення вмісту аміаку, показників АЛТ, АСТ, тимоло-
вої проби. Зміна показників біохімічних тестів і патологічні 
ознаки при ультразвуковому дослідженні гепатобіліарної сис-
теми свідчать про гепатотоксичну, холестатичну або змішану 
побічну дію антимікобактеріальних препаратів [25].

Тобто доведено, що у хворих на ТБ виникають значні ме-
таболічні порушення, але їхній вплив на розвиток остеопо-
розу не вивчався, за винятком поодиноких робіт двадцяти-
річної давності [26]. У зв’язку з цим діагностика та вивчення 
динаміки порушень мінерального обміну кісткової тканини 
у хворих на лікарсько-стійкий ТБ (ЛС-ТБ) легень за даними 
КТ органів грудної клітки (ОГК) є актуальними.

Мета роботи – дослідити динаміку МЩКТ хребців і роз-
витку остеопорозу в пацієнтів з ЛС-ТБ на підставі даних 
КТ ОГК та продемонструвати на клінічних прикладах.

Робота виконана коштом державного бюджету.

Матеріали та методи
Дослідження проводилися в Державній установі «Націо-

нальний науковий центр фтизіатрії, пульмонології та алер-
гології ім. Ф.Г. Яновського Національної академії медичних 
наук України» (ННЦ ФПА НАМНУ).

Денситометрія виконувалася з використанням про-
грами K-Pacs. Отримані результати порівнювали з резуль-
татами діагностики остеопорозу на підставі даних стандар-
тизованої програми 3D QCT, в якій для перетворення оди-
ниць Гаунсфілда (HU) на еквіваленти кісткових мінера  лів 
(мг/см3) у поле сканування включається відповідний фан-
том кісткового мінералу. Калібрувальні фантоми містять 
різні концентрації матеріалу з аналогічними характеристи-
ками згасання рентгенівського випромінювання, як у кістки. 
За Т-критерієм оцінювали наявність у пацієнтів остеопенії 
або остеопорозу. Значення Т-критерію трактували так: 
від 3,0 до -1,0 – норма; від -1,0 до -2,5 – остеопенія;  
від -2,5 до -5,0 та нижче – остеопороз.

При порівнянні середніх значень денситометричних по-
казників КТ в НU в досліджуваній ROI (зоні зацікавленості) 
встановлено, що вони відповідають значенням Т-критерію: 
норма – вище 150 НU, остеопенія – від 110 до 150 НU,  
остеопороз – нижче 110 НU.

Проаналізовано в динаміці КТ ОГК 38 пацієнтів з ЛС-ТБ 
легень, яким моніторинг структури (Th12, L1-L2) хребців 
проводився за найнижчими значеннями денситометричних 
показників (середньої, мінімальної та максимальної МЩКТ) 
на аксіальних зрізах КТ. Контрольні дослідження МЩКТ 
проводили через 1 рік від початку лікування.

Серед 38 пацієнтів з ЛС-ТБ чоловіки становили 
21 (55,3 %), а жінки – 17 (44,7 %). Розподіл хворих за віком 
та індексом маси тіла (ІМТ) представлено в таблиці 1.  
Дефіцит маси тіла (ІМТ <18,5 кг/м2) спостерігався 
в 6 (15,8 %) пацієнтів.
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Результати та їх обговорення
Графік динаміки середнього значення щільності хреб-

ців у НU (вихідного та через 1 рік) в обстежених пацієн-
тів представлено на рисунку 1. Уже при вихідному обсте-
женні 15 пацієнтів (39,5 %) мали знижені денситометричні 

показники: 7 (18,4 %) – остеопенію та 8 (21,1 %) – остеопо-
роз. Під час контрольного обстеження через 1 рік від по-
чатку лікування лише в 3 пацієнтів віком 19, 31 і 39 років 
(7,9 %) спостерігалося підвищення денситометричних по-
казників. У решти 92,1 % пацієнтів спостерігалося зниження 
денситометричних показників, що вказує на прогресування 
остеопенії й остеопорозу хребців.

На рисунку 2 представлено графік динаміки мінімаль-
ного значення щільності хребців у НU (вихідного та через 
1 рік) в обстежених пацієнтів. Під час вихідного обстеження 
у 18 (47,4 %) пацієнтів мінімальна щільність хребців мала 
від’ємне значення, а при контрольному обстеженні кількість 
таких пацієнтів зросла до 28 (73,7 %). Це вказує на на-
ростання жирової дистрофії губчатої речовини хребців 
(зростання кількості адипоцитів), прогресування порушення 
метаболізму хребців і порушення його регуляції.

Таблиця 1. Розподіл пацієнтів з ЛС-ТБ за віком та 
ІМТ (M±m)

Показники Значення

Середній вік (років) 41,2±13,4

Середній зріст (см) 171,5±8,8

Середня вага (кг) 64,0±16

ІМТ (кг/м2) 21,5

Рис. 1. Графік динаміки середнього значення щільності хребців у НU (вихідного та через 1 рік) в обстежених пацієнтів

  Вихідне середнє значення щільності       Середнє значення щільності через 1 рік       Нижнє значення норми денситометричних показників
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Рис. 2. Графік динаміки мінімального значення щільності хребців у НU (вихідного та через 1 рік) в обстежених пацієнтів
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Як видно з таблиці 2, всі денситометричні показники 
хребців у пацієнтів з ЛС-ТБ через 1 рік після початку ліку-
вання знизилися. Достовірно знижувалися (p<0,01) середнє 
та мінімальне значення МЩКТ хребців.

Далі наводимо клінічні приклади. Пацієнтка К., 31 рік. 
Перебувала на лікуванні в ННЦ ФПА НАМНУ з приводу ТБ 
з множинною лікарською стійкістю – МЛС-ТБ (22.08.2022), 
Риф-ТБ (20.07.2022) верхньої частки правої легені (ін-
фільтративний). Дестр.-, МБТ+, М-, МГ+, Риф+, гТМЧ (НR), К+, 
фТМЧ І+ (HR), гіст. 0 (вперше діагностований ТБ – ВДТБ),  
ког. 3 (2022). Із супутніх захворювань має хронічний необ-
структивний бронхіт.

Після завершення антимікобактеріальної терапії (АМБТ) 
отримано позитивну динаміку патологічного процесу в леге-
нях. На рисунках 3-6 представлено результати дослідження 
аксіальних зрізів КТ ОГК та поперекового відділу хребта  
з денситометричними показниками в динаміці.

На рисунку 3 представлено аксіальний зріз КТ ОГК 
пацієнтки К., де у верхній частці праворуч в S1-3 на тлі 
фіброзної деформації легеневого малюнка визначаються 
множинні вогнища розмірами 2-10 мм, поодинокі великі 
вогнища з деструкцією. Після закінчення лікування (рис. 4) 
відбувалося відновлення легеневої тканини. На тлі фіброз-
ної деформації легеневого малюнка визначалися дрібні 
кальцинати.

На рисунку 5 представлено денситометричні показ-
ники поперекового відділу хребта до початку лікування. 
Середня щільність поперекового відділу хребта становила 
(127 HU), мінімальна – (24 HU), максимальна – (244 HU), 

що відповідає остеопенії. Через рік, після закінчення АМБТ, 
поряд з відновленням легеневої тканини відбувалося підви-
щення значення МЩКТ (рис. 6). Середня щільність попереко-
вого відділу хребта становила (168 HU), мінімальна – (92 HU), 
максимальна – (269 HU), що може свідчити про часткове 
відновлення мікроархітектоніки кісткової тканини.

Таблиця 2. Динаміка денситометричних показників  
у пацієнтів з ЛС-ТБ в HU

Денситометричні 
показники (HU)

До лікування 
(n=38)

Через 1 рік 
(n=38)

Середнє значення 161,42±56,3 145,97±51,45*
Мінімальне значення 12,6±51,45 -4,81±52,7*
Максимальне значення 313,79±83,19 296,8±74,94
Примітка: * різниця статистично значуща (p<0,01).

Рис. 3. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки К. до ліку-
вання: у верхній частці праворуч в S1-3 визначаються 
множинні вогнища розмірами 2-10 мм

Рис. 4. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки К. після лі-
кування. Визначається повне розсмоктування вогнищ

Рис. 5. Аксіальний зріз КТ пацієнтки К. з денситоме-
тричними показниками поперекового відділу хребта 
до початку лікування

Рис. 6. Аксіальний зріз КТ пацієнтки К. з денситометрич-
ними показниками поперекового відділу хребта після 
закінчення лікування
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Тобто в молодої пацієнтки (31 рік) з ефективним ліку-
ванням ЛС-ТБ відбувалося поступове відновлення структури 
кісткової тканини.

Ефективність лікування позитивно впливає на збере-
ження структури кісткової тканини. Серед досліджуваних 
були випадки, коли навіть в осіб віком понад 50 років 
не спостерігалося значних змін МЩКТ протягом лікування.

Зокрема, пацієнтка П., 58 років, перебувала на лікуванні 
в ННЦ ФПА НАМНУ з приводу МЛС-ТБ (18.09.2023), Риф-ТБ 
(11.08.2023) нижньої частки лівої легені (інфільтративний). 
Дестр.+, МБТ+, М-, МГ+, Риф+, К+, фТМЧ І+ (HREZ), фТМЧ ІІ+ 
(AmCmDlm), гіст. 0 (ВДТБ), ког. 3 (2023). Має супутнє захво-
рювання – цукровий діабет 2 типу, середній ступінь тяжкості, 
медикаментозна субкомпенсація.

Вперше МЛС-ТБ діагностований у серпні 2023 року. 
14 .08 .2023  розпочато  л ікування  за  режимом 
BdqMfxLzdCsDlm, після отримання результатів фТМЧ 
з резистентністю до HRZEDlm режим АМБТ було змінено 
на BdqMfxLzdCsMpn, а в січні 2024 року після 5 місяців 
лікування режим було змінено на BdqMfxLzdCsCfz.

До початку лікування на КТ ОГК визначалися ознаки 
інфільтративного ТБ нижньої частки лівої легені у фазі роз-

паду (рис. 7). На рисунку 9 представлено денситометричні 
показники поперекового відділу хребта. Середня МЩКТ 
становила (120 HU), мінімальна – (0 HU), максимальна –  
(263 HU), що відповідало остеопенії.

У результаті лікування відзначається позитивна клі-
нічна динаміка: зменшення кашлю та кількості харкотиння, 
зменшення задишки, покращення самопочуття, досяг-
нуто припинення бактеріовиділення із жовтня 2023 року
(2-й місяць лікування).

Через 5 місяців лікування на КТ ОГК визначено пози-
тивну динаміку процесу: часткове розсмоктування вогни-
щево-інфільтративних змін, ущільнення вогнищ, зменшення 
розмірів порожнини розпаду (рис. 8). При цьому денсито-
метричні показники поперекового відділу хребта значно  
не змінювалися, навіть мали деяку тенденцію до покра-
щення (рис. 10). Середня МЩКТ становила (136 HU), міні-
мальна – (31 HU), максимальна – (245 HU).

Пацієнтка консультована торакальним хірургом 
31.01.2024 – визначено показання до оперативного лі-
кування. 30.04.2024 проведено операцію (VATS-вида-
лення нижньої частки зліва), в післяопераційному періоді  

Рис. 7. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки П. до початку 
лікування. Визначається порожнина розпаду нижньої 
частки лівої легені

Рис. 8. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки П. через 5 мі-
сяців від початку лікування. Визначається часткове роз-
смоктування вогнищево-інфільтративних змін, ущіль-
нення вогнищ, зменшення розмірів порожнини розпаду

Рис. 9. Аксіальний зріз КТ пацієнтки П. з денсито-
метричними показниками поперекового відділу хребта 
до початку лікування

Рис. 10. Аксіальний зріз КТ пацієнтки П. з денсито-
метричними показниками поперекового відділу хребта 
через 5 місяців від початку лікування
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ускладнень не спостерігалося. Після хірургічного втручання 
продовжено АМБТ.

Лікування успішно завершено 01.07.2024. За даними 
контрольної КТ ОГК (рис. 11) паренхіма легень без патоло-
гічних змін (визначаються танталові скоби після операції).

Денситометричні показники поперекового відділу 
хребта залишалися без змін порівняно з вихідними зна-
ченнями (рис. 12). Середня МЩКТ становила (132 HU), міні-
мальна – (12 HU), максимальна – (304 HU).

Пацієнтка в задовільному стані виписана зі стаціонару.
Цей випадок свідчить про те, що при ефективно прове-

деному комбінованому лікуванні ЛС-ТБ – АМБТ та хірургічне 
втручання – навіть у деяких пацієнтів після 50 років не 
спостерігається значних змін структури кісткової тканини, 
про що свідчать показники МЩКТ в динаміці.

Наводимо клінічний приклад з дослідженням зміни 
структури кісткової тканини, коли в пацієнтки з ЛС-ТБ 
вперше проведена АМБТ виявилася неефективною.

Пацієнтка Х., 60 років, лікувалася з приводу МЛС-ТБ 
(12.02.2016) обох легень (інфільтративний). Дестр.+, МБТ+, 
М+, МГ 0, К+, фТМЧ І+ (HRS), гіст. 0 (ВДТБ), ког. 1 (2016).  
Упродовж 1 місяця отримувала ZEAmMfxPtCs. У зв’язку

з виникненням побічних реакцій (генералізована токси-
кодермія, набряк Квінке) пацієнтка 23.06.2016 була пере-
ведена на паліативне лікування.

31.01.2017 надійшла до ННЦ ФПА НАМНУ з діагнозом: 
МЛС-ТБ (31.01.2017) обох легень (інфільтративний). Дестр.+, 
МБТ+, М+, МГ 0, К+, фТМЧ І+ (HRSZ), фТМЧ ІІ+ (Et), гіст. 0, 
ког. 1 (2017).

Розпочато лікування за скороченою 2-місячною схемою: 
MfxLnzKmEPas. На рисунку 13 представлено КТ ОГК до по-
чатку лікування в ННЦ ФПА НАМНУ, на якій білатерально 
візуалізуються групи вогнищ розмірами від 2 до 7 мм на 
тлі підсиленого деформованого легеневого малюнка через 
пневмофіброз, справа у верхній частці з наявністю тракцій-
них бронхоектазів.

На рисунку 14 представлено денситометричні показ-
ники поперекового відділу хребта. Середня МЩКТ стано-
вила (89 HU), мінімальна – (-26 HU), максимальна – (174 HU),  
що за Т-критерієм відповідає остеопорозу.

Через 12 місяців від початку лікування в ННЦ ФПА 
НАМНУ на аксіальному зрізі КТ ОГК пацієнтки Х. визна-
чаються ознаки щільних вогнищ в обох легенях на тлі

Рис. 11. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки П. після за-
кінчення лікування. Паренхіма легень без патологічних 
змін

Рис. 12. Аксіальний зріз КТ пацієнтки П. з денситоме-
тричними показниками поперекового відділу хребта 
після закінчення лікування

Рис. 13. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки Х. до початку 
лікування. Білатерально візуалізуються групи вогнищ 
розмірами від 2 до 7 мм на тлі підсиленого деформо-
ваного легеневого малюнка

Рис. 14. Аксіальний зріз КТ пацієнтки Х. з денситоме-
тричними показниками поперекового відділу хребта 
до початку лікування
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пневмофіброзу з наявністю тракційних бронхоектазів 
справа; емфіземи, дифузного пневмосклерозу (рис. 15). 
При цьому відзначено зниження денситометричних по-
казників поперекового відділу хребта (рис. 16). Середня 
МЩКТ становила (41 HU), мінімальна – (-82 HU), макси-
мальна – (148 HU).

Пацієнтка в задовільному стані виписана зі стаціонару. 
Рекомендовано рентген-контроль (КТ ОГК) та консультацію 
в ННЦ ФПА НАМНУ через 6 місяців.

На рисунку 17 представлено аксіальний зріз КТ ОГК 
пацієнтки Х. через 2 роки від початку лікування в ННЦ ФПА 
НАМНУ, де визначаються КТ-ознаки щільних вогнищ в обох 
легенях на тлі пневмофіброзу з наявністю тракційних брон-
хоектазів справа; емфіземи, дифузного пневмосклерозу. 
Порівняно з попереднім КТ-обстеженням рентген-картина 
стабільна.

Незважаючи на стабілізацію патологічних змін у ле-
генях, відбувалося подальше зниження денситометрич-
них показників поперекового відділу хребта (рис. 18). Се-
редня МЩКТ становила (34 HU), мінімальна – (-92 HU), 

максимальна – (159 HU), що свідчило про прогресування 
остеопорозу та високий ризик переломів.

Висновки
1. При вихідному обстеженні 39,5 % пацієнтів мали знижені 

денситометричні показники хребців (остеопенію й ос-
теопороз). Під час контрольного обстеження через 1 рік  
від початку лікування лише в 7,9 % спостерігалося під-
вищення денситометричних показників. У решти 92,1 % 
пацієнтів спостерігалося зниження денситометричних 
показників, що вказує на погіршення метаболізму хребців.

2. У 47,4 % пацієнтів мінімальна щільність хребців мала 
від’ємне значення, а при контрольному обстеженні 
кількість таких пацієнтів зросла до 73,7 %. Це вказує 
на наростання жирової дистрофії губчатої речовини 
хребців (зростання кількості адипоцитів), прогресу-
вання порушення метаболізму хребців і порушення 
його регуляції.

3. Використання даних КТ ОГК для діагностики порушень 
мінерального обміну кісткової тканини хребців у пацієн-
тів з ТБ легень є доступним та інформативним методом.

Рис. 15. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки Х. через 
12 місяців лікування в ННЦ ФПА НАМНУ

Рис. 16. Аксіальний зріз КТ пацієнтки Х. з денситоме-
тричними показниками поперекового відділу хребта 
через 12 місяців лікування в ННЦ ФПА НАМНУ

Рис. 17. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки Х. через 
2 роки від початку лікування в ННЦ ФПА НАМНУ

Рис. 18. Аксіальний зріз КТ пацієнтки Х. з денситоме-
тричними показниками поперекового відділу хребта 
через 2 роки від початку лікування в ННЦ ФПА НАМНУ
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