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Порушення мінерального обміну кісток у пацієнтів 
з ураженням легень у постковідному періоді

ОБҐРУНТУВАННЯ. Натепер актуальним питанням для практичних лікарів залишається лікування осіб, які перенесли 
коронавірусну хворобу (COVID-19) і повністю не одужали. Порушення мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) 
у пацієнтів з ураженням легень у постковідному періоді залишається недосить вивченим.
МЕТА. Дослідити порушення мінерального обміну кісток у пацієнтів з ураженням легень у постковідному періоді на під-
ставі даних комп’ютерної томографії органів грудної клітки (КТ ОГК).
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Денситометрія проводилася з використанням програми K-Pacs. Отримані результати порів-
нювали з результатами діагностики остеопорозу в стандартизованій програмі 3D QCT. Ретроспективно проаналізовано 
в динаміці КТ ОГК 21 пацієнта з ураженням легень у постковідному періоді, яким моніторинг структури хребців (Th12, 
L1-L2) проводився за найнижчими значеннями денситометричних показників (середньої, мінімальної та максимальної 
МЩКТ) на аксіальних зрізах КТ ОГК.
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. Серед пацієнтів з ураженням легень у постковідному періоді переважали 
особи після 50 років. У досліджуваних пацієнтів на початку спостереження середнє значення МЩКТ було нижче 
норми (148,9±13,2) HU. У 8 (38,1 %) пацієнтів середнє значення МЩКТ дорівнювало нормі, в 9 (42,9 %) відповідало 
остеопенії та в 4 (19,0 %) – остеопорозу. Через рік спостереження середнє значення МЩКТ достовірно знизилося 
зі (148,9±13,2) HU до (129,8±10,9) HU (p<0,01), а кількість пацієнтів з остеопорозом збільшилася вдвічі. Отримані дані 
свідчать, що за відсутності позитивної динаміки патологічного процесу в легенях спостерігається прогресування мета-
болічних порушень хребців у пацієнтів з ураженням легень у постковідному періоді.
ВИСНОВКИ. За відсутності позитивної динаміки патологічного процесу в легенях у пацієнтів у постковідному періоді 
протягом року спостереження необхідним є застосування методів медикаментозного лікування порушень метаболізму 
кісткової тканини.
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BACKGROUND. Currently, the treatment of patients who have had coronavirus disease (COVID-19) and have not fully 
recovered remains an actual issue for practicing physicians. Bone mineral density (BMD) impairment in patients with lung 
injury in the post-COVID period remains poorly understood.
OBJECTIVE. To investigate the bone mineral metabolism disorders in patients with lung injury in the post-COVID period 
based on chest computed tomography (CT) data.
MATERIALS AND METHODS. Densitometry was performed with the use of K-Pacs program. These results were compared 
with the results of osteoporosis diagnosis based on the standardized program 3D QCT. The dynamics of the chest CT 
of 21 patients with lung injury in the post-COVID period analyzed retrospectively. Monitoring of the vertebrae structure 
(Th12, L1-L2) was carried out according to the lowest values of densitometry indicators (mean, minimum and maximum BMD) 
on axial chest CT slices.

Bone mineral metabolism disorders in patients with lung injury
in the post-COVID period
М.І. Lynnyk1, Ye.А. Nastenko3, G.L. Gumeniuk2, V.І. Ignatieva1, А.І. Alforov3, V.А. Svyatnenko3

1. SI “National Scientific Center of Phthisiatry, Pulmonology and Allergology named after F.G. Yanovsky of the NAMS of Ukraine”, 
Kyiv, Ukraine
2. Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine
3. National Technical University of Ukraine “Igor Sikorsky Kyiv Polytechnic Institute”, Kyiv, Ukraine
Conflict of interest: none

DOI: 10.32902/2663-0338-9-2026-2-25-32УДК: 616.71-008.9-06:[616.24:616.98:578.834.1]-036.82

Ліцензовано (С) Creative Commons Attribution 4.0 International License (CC BY) 
Licensed (С) by Creative Commons Attribution 4.0 International License (CC BY)

© М.І. Линник, Є.А. Настенко, Г.Л. Гуменюк, В.І. Ігнатьєва, 
А.І. Алфьоров, В.А. Святненко, 2026



ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ

26  |  2–2026 INFUSION & CHEMOTHERAPY • ISSN 2663-0338 

27 червня 2023 р. вийшла постанова Кабінету Міністрів 
України № 651 «Про відміну на всій території України ка-
рантину, встановленого з метою запобігання поширенню 
на території України гострої респіраторної хвороби COVID-19, 
спричиненої коронавірусом SARS-CoV-2». Проте й нате-
пер актуальним питанням для практичних лікарів залиша-
ється лікування осіб, які перенесли коронавірусну хворобу 
(COVID-19) і повністю не одужали. SARS-CoV-2 відомий тим, 
що спричиняє віддалені ускладнення в багатьох пацієнтів. 
Стан, коли симптоми, котрі з’явилися під час гострої фази 
COVID-19, зберігаються понад 12 тижнів і не можуть бути 
пояснені іншими діагнозами, визначають як постковідний 
синдром (NICE, 2020) [1].

Дані щодо частоти постковідного синдрому різняться. 
Загальна поширеність нових або постійних симптомів через 
12 і більше тижнів після гострої інфекції SARS-CoV-2 оціню-
ється приблизно у 20 % [2]. За іншими даними, постковідний 
синдром трапляється в 50,9 % пацієнтів, які перенесли 
COVID-19, у тому числі в 58,2 % хворих на тяжку пневмонію, 
36,6 % хворих з легким перебігом і 37,0 % осіб без пневмо-
нії в гострий період захворювання [3].

Результати багатьох досліджень свідчать, що COVID-
19 є поліорганним захворюванням із широким спектром 
проявів [4-6]. Одним з найтяжчих ускладнень пневмонії 
за COVID-19 є синдром легень, що зникають.

Нині вивчено віддалені варіанти перебігу синдрому 
легень, що зникають, як ускладнення пневмонії за COVID-19. 
Визначено, що такими є розвиток бульозної або дифузної 
емфіземи легень, гігантських тонкостінних кістоподібних 
порожнин легень, рецидивного пневмотораксу та пневмо-
медіастинуму. Найнесприятливішим варіантом перебігу 
синдрому легень, що зникають, є розвиток рецидивного 
пневмотораксу та пневмомедіастинуму, які потребують спо-
стереження понад 1,5-2 роки й виконання комп’ютерної 
томографії органів грудної клітки (КТ ОГК) [7].

При цьому порушення мінерального обміну кісток у па-
цієнтів з ураженням легень у постковідному періоді зали-
шається недосить вивченим. У порушенні мінерального 
обміну кісток беруть участь різні процеси: цитокіновий 
шторм і системне запалення, прямий вплив вірусної інфек-
ції SARS-CoV-2, розвиток гіпоксії та гіподинамія пацієнтів 
у гострий період захворювання, застосування високих 
доз глюкокортикостероїдів при лікуванні тяжких хворих 
на COVID-19.

Під час цитокінового шторму різко підвищуються рівні 
прозапальних цитокінів – інтерлейкіну-6 і фактора некрозу 
пухлин-α, що призводить до руйнування кісткової тканини. 
Такі зміни відбуваються через стимуляцію остеокластів – 
клітин, які беруть участь у резорбції кісток і зниженні міне-
ральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) як у дорослих, 
так і в дітей [8].

Хоча основними мішенями вірусу є дихальні шляхи [9], 
здатність SARS-CoV-2 безпосередньо інфікувати клітини 
кісткового мозку через рецептори ангіотензинперетворю-
вального ферменту-2 (АПФ-2) пояснює виникнення гемато-
логічних порушень – лімфопенії та тромбоцитопенії, які спо-
стерігаються в пацієнтів за тяжкого перебігу COVID-19.

Рецептори АПФ-2, які SARS-CoV-2 використовує для 
проникнення в клітину, розташовані на поверхні не тільки 
ендотеліальних клітин [10], але й клітин кісткового мозку, 
зокрема гематопоетичних стовбурових клітин.

Вірус безпосередньо інфікує клітини-попередники ери-
троцитів, що може призводити до зниження рівня гемо
глобіну крові в пацієнтів з тяжким перебігом хвороби. 
Ураження мегакаріоцитів зумовлює виникнення тромбо-
цитопенії. Крім того, інфікування клітин кісткового мозку 
може запускати білковий комплекс NLRP3, що бере участь 
у запаленні та підсилює цитокіновий шторм [11].

Гіпоксія, розвиток системного тромбоваскуліту [12],  
малорухливий спосіб життя при тривалому запаленні,  
дефіцит кальцію, магнію, цинку [13] та вітаміну D під час 
гострої фази захворювання також спричиняє порушення 
мінерального обміну кісткової тканини, що триває й у пост-
ковідному періоді.

Неабиякий вплив на порушення МЩКТ має стероїдна 
терапія, котру тривало застосовують у комплексному ліку-
ванні тяжких форм COVID-19 [14].

Отже, в багатьох пацієнтів у постковідному періоді 
виникають реактивний артрит, посилення симптомів уже 
наявного остеоартриту, розвиваються остеопенія й остео
пороз (ОП), профілактику та лікування котрих потрібно 
проводити відповідно до міжнародних і національних на-
станов [15, 16].

Порушення МЩКТ у пацієнтів з ураженням легень 
у постковідному періоді натепер вивчено недостатньо.

Мета роботи: дослідити порушення мінерального об-
міну кісток у пацієнтів з ураженням легень у постковідному 
періоді на підставі даних КТ ОГК.

KEY WORDS: mineral metabolism, osteoporosis, osteopenia, post-COVID syndrome, densitometry, computed tomography.

RESULTS AND DISCUSSION. Among patients with lung injury in the post-COVID period predominated persons 
over 50 years of age. In the studied patients, the average BMD value at the beginning of the observation was below 
normal (148.9±13.2) HU. In 8 (38.1 %) of patients, the average BMD value was normal, in 9 (42.9 %) it corresponded 
to osteopenia and in 4 (19.0 %) to osteoporosis. After a year of observation, there was a significant decrease in the average 
BMD value from (148.9±13.2) HU to (129.8±10.9) HU (p<0.01), and the number of patients with osteoporosis doubled. 
The obtained data indicate that in the absence of positive dynamics of the pathological process in the lungs, there
is a progression of metabolic disorders of the vertebrae in patients with lung injury in the post-COVID period.
CONCLUSIONS. In patients with post-COVID syndrome during a year of observation and the absence of positive dynamics 
of the pathological process in the lungs, it is necessary to use drug therapy for bone mineral metabolism.
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Матеріали та методи
Денситометрія проводилася з використанням програми 

K-Pacs. Отримані результати порівнювали з результатами 
діагностики ОП в стандартизованій програмі 3D QCT, в якій 
для перетворення одиниць Гаунсфілда (HU) на еквіваленти 
кісткових мінералів (мг/см3) у поле сканування включа-
ється відповідний фантом. Калібрувальні фантоми містять 
різні концентрації матеріалу з аналогічними характеристи-
ками згасання рентгенівського випромінювання, як у кістки.  
За Т-критерієм оцінювали наявність у пацієнтів остеопе-
нії або ОП. 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 
і нижче – ОП.

При порівнянні середніх значень денситометричних 
показників КТ ОГК в НU в досліджуваній зоні зацікавле-
ності (ROI) встановлено, що вони відповідають значенням  
Т-критерію: норма – вище 150 НU, остеопенія – від 110 
до 150 НU, ОП – нижче 110 НU [17].

Ретроспективно проаналізовано в динаміці КТ ОГК 
21 пацієнта з ураженням легень у постковідному періоді, 
яким моніторинг структури хребців (Th12, L1-L2) проводився 
за найнижчими значеннями денситометричних показників 
(середньої, мінімальної та максимальної МЩКТ) на аксіаль-
них зрізах КТ ОГК.

Усі пацієнти перебували на лікуванні в Державній уста-
нові «Національний науковий центр фтизіатрії, пульмо-
нології та алергології ім. Ф.Г. Яновського НАМН України» 
(ДУ «ННЦ ФПА НАМНУ»).

Розподіл пацієнтів за віком та індексом маси тіла (ІМТ) 
представлено в таблиці 1. Її дані свідчать, що серед пацієн-
тів з ураженням легень у постковідному періоді переважали 
особи після 50 років.

Результати та їх обговорення
На початку спостереження всі хворі мали комплекс 

симптомів, що виникли після інфікування SARS-CoV-2 і три-
вали понад 12 тижнів. Пацієнти скаржилися на постійну 
втому, слабкість, задишку, тривалий кашель, м’язові та суг-
лобові болі. Відзначали проблеми з концентрацією уваги, 
пам’яттю й порушення сну. У 7 (33,3 %) пацієнтів установ-
лено порушення нюху та тривожність. У всіх пацієнтів на КТ 
ОГК спостерігалися ускладнення та/або залишкові явища 
COVID-19-пневмонії.

При встановленні порушень мінерального обміну по-
рівнювали середні значення денситометричних показни-
ків (НU) КТ в досліджуваній ROI відповідно до значень 
Т-критерію: норма – вище 150 НU, остеопенія – від 110 
до 150 НU, ОП – нижче 110 НU.

Під час аналізу денситометричних показників (серед
ньої, мінімальної та максимальної МЩКТ) за даними аксі-
альних зрізів КТ ОГК на рівні хребців (Th12, L1-L2) виявлено 
істотні зміни. У таблиці 2 представлено денситометричні 
показники пацієнтів у HU.

Рис. 1. Динаміка середніх значень МЩКТ хребців у пацієнтів групи через рік спостереження

  Вихідне середнє значення щільності       Середнє значення щільності через 1 рік       Нижнє значення норми денситометричних показників
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Таблиця 1. Розподіл пацієнтів з ураженням легень 
у постковідному періоді за віком та ІМТ (M±m)

Показники Пацієнти з ураженням легень  
у постковідному періоді (n=21)

Середній вік (років) 53,6±3,1

Середній зріст (см) 174,3±1,9

Середня вага (кг) 81,9±5,1

ІМТ (кг/м2) 27,0±1,7
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Дані таблиці свідчать, що в досліджуваних пацієнтів 
з постковідним синдромом на початку спостереження
середнє значення МЩКТ було нижче норми (148,9±13,2) HU. 
У 8 (38,1 %) пацієнтів середнє значення МЩКТ дорівнювало 
нормі, в 9 (42,9 %) відповідало остеопенії та в 4 (19,0 %) – 
ОП.

Через рік спостереження середнє значення МЩКТ до-
стовірно знизилося зі (148,9±13,2) HU до (129,8±10,9) HU 
(p<0,01). Тільки в 6 (28,6 %) пацієнтів середнє значення 
МЩКТ дорівнювало нормі, в 7 (33,3 %) відповідало остео
пенії й у 8 (38,1 %) – ОП. Отже, через рік спостереження 
кількість пацієнтів з ОП збільшилася вдвічі.

Як свідчать отримані дані, достовірні зміни за рік 
відбувалися в середніх і мінімальних значеннях МЩКТ 
(табл. 2).

На рисунках 1 і 2 представлено графіки динаміки се-
редніх і мінімальних значень МЩКТ хребців у пацієнтів 
з ураженням легень у постковідному періоді.

У пацієнтів з ураженням легень у постковідному періоді 
значне зниження МЩКТ через рік спостерігалося як у вікових 
осіб (після 50 років), так і в молодих (до 30 років).

Наводимо клінічні приклади. Пацієнтка С., 70 років. 
Перебувала на лікуванні в ННЦ ФПА НАМНУ з приводу 
основного діагнозу: COVID-19, середньотяжкий перебіг, 
підтверджений випадок (ПЛР № 83316 РНК SARS-CoV-2 
позитивна від 04.05.2021); негоспітальна двобічна полісе-
гментарна вірусна пневмонія, IІІ група, середньої тяжкості; 
легенева недостатність ІІ ст.; постковідний синдром. Після 
цього спостерігалася в ННЦ ФПА НАМНУ з приводу трива-
лого постковідного синдрому протягом 1 року.

Із супутніх захворювань має: ішемічну хворобу серця; 
кардіосклероз атеросклеротичний; аортосклероз; гіперто-
нічну хворобу ІІ ст.; цукровий діабет 2 типу, субкомпенсо-
ваний.

На рисунку 3 представлено аксіальний зріз КТ ОГК паці-
єнтки С., де білатерально в легенях, полісегментарно вияв-
ляються нерізко виражені ділянки зниженої пневматизації 
за типом «матового скла», локалізовані на тлі підсиленого, 
деформованого легеневого малюнка внаслідок ущільнення 
міжчасточкових перетинок, серед яких простежуються ді-
лянки пневмофіброзу, поодинокі кальцинати.

Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки С. через рік спостере-
ження представлено на рисунку 5, де визначається незначна 
позитивна динаміка: на тлі рівномірної пневматизації та 
помірно посиленого легеневого малюнка внаслідок цен-
трального пневмофіброзу та нечисленних ділянок обме-
женого пневмофіброзу у вигляді окремих фіброзних тяжів 
визначаються численні білатеральні щільні вогнища розмі-
рами від 4-5 до 7-8 мм.

На рисунку 4 представлено денситометричні показ-
ники поперекового відділу хребта на початку постковід-
ного синдрому. Середня щільність поперекового відділу 
хребта становила 88 HU, мінімальна – 28 HU, максимальна – 
144 HU, що відповідає ОП. Через рік спостереження поряд 
з незначною позитивною динамікою в легенях (рис. 5) 
значення МЩКТ ще більше знизилися (рис. 6). Середня 

Таблиця 2. Динаміка денситометричних показників 
у пацієнтів з ураженням легень у постковідному 
періоді протягом року (M±m)

Денситометричні 
показники (HU)

На початку 
постковідного 
періоду (n=21)

Через 1 рік 
спостереження 

(n=21)
Середнє значення 148,9±13,2 129,8±10,9*
Мінімальне значення 54,6±10,2 36,0±9,8*
Максимальне 
значення 235,5±15,5 232,7±13,1

Примітка: * різниця між групами статистично значуща 
                   (p<0,01).

Рис. 2. Динаміка мінімальних значень МЩКТ хребців у пацієнтів групи через рік спостереження
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щільність поперекового відділу хребта становила 71 HU, 
мінімальна – -29 HU, максимальна – 197 HU, що свідчить 
про прогресування ОП. Найбільші зміни відбулися в зна-
ченні мінімальної щільності: МЩКТ не тільки знизилася,  

але й набула негативного значення, що свідчить 
про інтенсивніше заміщення губчатої частини хребців 
жировою тканиною. Підвищення максимального значення 
МЩКТ свідчить про посилення процесів склерозування 

Рис. 3. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки С. на початку 
постковідного періоду

Рис. 4. Аксіальний зріз КТ пацієнтки С. з денситоме-
тричними показниками поперекового відділу хребта 
на початку постковідного періоду

Рис. 5. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки С. через рік 
спостереження

Рис. 6. Аксіальний зріз КТ пацієнтки С. з денситоме-
тричними показниками поперекового відділу хребта 
через рік спостереження

Рис. 7. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки Б. на початку 
постковідного періоду

Рис. 8. Аксіальний зріз КТ пацієнтки Б. з денситоме-
тричними показниками поперекового відділу хребта 
на початку постковідного періоду
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в деяких ділянках хребців. Отже, для більшого уявлення 
про деструктивні зміни та порушення в губчастій частині 
хребців у хворих на ОП потрібно визначати не тільки се-
редні значення МЩКТ, але й мінімальні та максимальні 
значення.

Зниження МЩКТ протягом року за наявності деструктив-
них змін у легенях спостерігалося й у молодих осіб (віком 
до 30 років) з постковідним синдромом.

Пацієнтка Б., 30 років. Перебувала на лікуванні  
в ННЦ ФПА НАМНУ з приводу основного діагнозу:  
COVID-19, середньотяжкий перебіг; негоспітальна двобічна 
полісегментарна вірусна пневмонія, IІІ група, середньо-
тяжкий перебіг; стан після дренування обох плевральних 
порожнин (09.02.2021); легенева недостатність I ст. Після 
виписки зі стаціонару спостерігалася в ННЦ ФПА НАМНУ 
з приводу тривалого постковідного синдрому протягом 
1 року. У пацієнтки розвинувся синдром легені, що зникає, 
без вираженої позитивної динаміки протягом року.

На рисунку 7 представлено аксіальний зріз КТ ОГК 
пацієнтки Б. на початку постковідного синдрому, де справа 
в середній частці відзначається кістозна перебудова па-
ренхіми: найбільша кіста розмірами 89×61 мм з пере-
городками. У нижній частці справа в S6, S9 і зліва в S3,  
S4 простежуються кістоподібні порожнини розмірами  

від 5 до 17 мм. Справа в S9, зліва в S3-5 – ділянки обме-
женого фіброзу.

Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки Б. через рік спосте-
реження представлено на рисунку 9, де справа в серед-
ній частці відзначається кістозна перебудова паренхіми: 
найбільша кіста розмірами 75×46 мм з перегородками. 
У нижній частці справа в S6, зліва в S3, S4 простежуються 
кістоподібні порожнини розмірами від 5 до 13 мм. На 
інших ділянках обох легень вогнищево-інфільтративні 
зміни не визначаються.

На рисунку 8 представлено денситометричні показ-
ники поперекового відділу хребта на початку постковідного 
синдрому. Середня щільність поперекового відділу хребта 
становила 241 HU, мінімальна – 144 HU, максимальна – 
372 HU, що відповідає нормі. Через рік спостереження 
значення МЩКТ знизилися (рис. 10). Середня щільність по-
перекового відділу хребта становила 208 HU, мінімальна – 
88 HU, максимальна – 304 HU, але значення показників 
перебували в межах норми.

Отже, в постковідному періоді за відсутності значної по-
зитивної динаміки в легенях протягом року спостерігається 
зниження МЩКТ як у вікових пацієнтів, так і в молодих осіб.

Також слід зазначити, що в пацієнтів віком після 
50 років з вираженою позитивною динамікою в легенях 
спостерігається навіть покращення значень МЩКТ через 
рік спостереження.

Пацієнт В. , 53 роки . Перебував на лікуванні 
в  ННЦ  ФПА  НАМНУ з приводу основного діагнозу: 
COVID-19, середньотяжкий перебіг, підтверджений випадок 
(ПЛР № 922 РНК SARS-CoV-2 позитивна від 29.03.2021); не-
госпітальна двобічна полісегментарна вірусна деструктивна 
пневмонія, IІІ група, середньої тяжкості; обмежений пост
пневмонічний пневмофіброз; легенева недостатність 0-І ст. 
Після виписки зі стаціонару спостерігався в ННЦ ФП НАМНУ 
з приводу постковідного синдрому протягом 1 року.

Має супутні захворювання: ішемічна хвороба серця; 
кардіосклероз атеросклеротичний; екстрасистолічна арит-
мія; серцева недостатність 0 ст.; гіпертонічна хвороба ІІ ст., 
2 ст., ризик помірний.

На рисунку 11 представлено аксіальний зріз КТ ОГК 
пацієнта В., де білатерально в легенях, полісегментарно 
виявляються ділянки зниженої пневматизації за типом 
«матового скла», локалізовані на тлі підсиленого, дефор-
мованого легеневого малюнка внаслідок ущільнення між-
часточкових перетинок, чергуються з ділянками пневмофі-
брозу, з наявністю ділянок бульозного здуття. Зліва в нижній 
частці S9 виявляється порожнина деструкції розмірами 
28×15 мм.

Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнта В. через рік спостере-
ження представлено на рисунку 13, де порівняно з попере-
днім КТ-обстеженням спостерігається позитивна динаміка 
процесу: виражене відновлення пневматизації паренхіми 
білатерально, закриття порожнини деструкції.

На рисунку 12 представлено денситометричні показ-
ники поперекового відділу хребта на початку постковідного 
синдрому. Середня щільність поперекового відділу хребта 
становила 162 HU, мінімальна – 46 HU, максимальна – 
260 HU. Через рік спостереження поряд з позитивною ди-
намікою в легенях (рис. 13) попередні значення МЩКТ 
покращилися (рис. 14). Середня щільність поперекового 

Рис. 9. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнтки Б. через рік 
спостереження

Рис. 10. Аксіальний зріз КТ пацієнтки Б. з денситоме-
тричними показниками поперекового відділу хребта 
через рік спостереження
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відділу хребта становила 170 HU, мінімальна – 78 HU, 
максимальна – 239 HU, що відповідає нормі.

Отже, в цьому випадку ми спостерігали протягом року 
позитивну динаміку як у легенях, так і в мінеральному об-
міні кісткової тканини пацієнта.

Висновки
1.	 Серед пацієнтів з ураженням легень у постковідному 

періоді переважають особи після 50 років.
2.	 Через рік спостереження кількість осіб з ОП серед па-

цієнтів з ураженням легень у постковідному періоді 
збільшилася вдвічі.

3.	 При позитивній динаміці патологічного процесу 
в легенях спостерігається поступове відновлення по-
казників МЩКТ хребців. За відсутності вираженої 
позитивної динаміки патологічного процесу в ле-
генях спостерігається прогресування метаболічних 
порушень хребців у пацієнтів з ураженням легень 
у постковідному періоді.

4.	 За відсутності позитивної динаміки патологічного про-
цесу в легенях у пацієнтів у постковідному періоді про-
тягом року спостереження необхідним є застосування 
методів медикаментозного лікування порушень мета-
болізму кісткової тканини.

Рис. 11. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнта В. на початку 
постковідного періоду

Рис. 12. Аксіальний зріз КТ пацієнта В. з денситоме-
тричними показниками поперекового відділу хребта 
на початку постковідного періоду

Рис. 13. Аксіальний зріз КТ ОГК пацієнта В. через рік 
спостереження

Рис. 14. Аксіальний зріз КТ пацієнта В. з денситометрич-
ними показниками поперекового відділу хребта через 
рік спостереження

Джерела фінансування
Робота виконана коштом державного бюджету.
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