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РЕЗЮМЕ, ABSTRACT  
На основі методів комп’ютерного статистичного аналізу та прогнозування досліджено вплив 
метаболічних, молекулярно-генетичних та імунозапальних чинників на перебіг репаративного 
остеогенезу та формування хибних суглобів довгих кісток. Встановлено, що гіпергомоцистеї-
немія, дисліпідемії, та цитокіновий дисбаланс є негативними регресорами структурно-
функціонального стану кісткової тканини, вони зумовлюють підвищення рівнів маркерів кістко-
вої резорбції та розвиток системного й локального остеопорозу (Укр.ж.телемед.мед.телемат.-
2012.-Т.10,№2.-С.31-38). 
Ключевые слова: прогнозування, предиктори, репаративний остеогенез, хибний суглоб, гіпер-
гомоцистеїнемія, поліморфізм генів, цитокіни, дисліпідемія 
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На основании методов компьютерного статистического анализа и прогнозирования исследо-
вано влияние метаболических, молекулярно-генетических и иммуновоспалительных факторов 
на течение репаративного остеогенеза и формирование ложных суставов длинных костей. Ус-
тановлено, что гипергомоцистеинемия, дислипидемии и цитокиновый дисбаланс являются не-
гативными регрессорами структурно-функционального состояния костной ткани, они обуслав-
ливают повышение уровней маркеров костной резорбции и развитие системного и локального 
остеопороза (Укр.ж.телемед.мед.телемат.-2012.-Т.10,№2.-С.31-38). 
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The influence of metabolic, molecular, genetic and immunoinflammatory factors on the reparative 
bone formation and the formation of pseudarthrosis of long bones studied on the basis of computer 
statistical analysis and prediction. Hyperhomocysteinemia, dyslipilemia and cytokine imbalance are 
negative regressors structural-functional state of bone tissue, increased markers of bone resorption 
and the development of system and local osteoporosis. Presentation of the metabolic pattern, which 
to some extent determined by the methylenetetrahydrofolate reductase C677T gene polymorphism 
and nitric oxide synthase T786S determined direct disorders of reparative bone formation and the 
formation of pseudarthrosis (Ukr.z.telemed.med.telemat.-2012.-Vol.10,№2.-P.31-38). 
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Остеоіндуктивний потенціал організ-

му та активність процесів резорб-
ції/біосинтезу кісткової тканини на мо-

мент травми детермінуються численни-
ми чинниками, серед яких найбільш ва-
гомими є вік, стать, наявність метаболіч-



них розладів, імунологічний статус, облі-
теруючі захворювання судин та ін. [5, 6]. 
В останні роки встановлено, що гіперго-
моцистеїнемія – один з факторів уражен-
ня судин та тромбозів, асоціюється з ри-
зиком розвитку остеопорозу, остеопроти-
чних переломів та негативно впливає на 
репаративноий остеогенез [1, 9, 11]. Ток-
сичний вплив високих рівнів гомоцистеї-
ну (ГЦ) на кісткову тканину в основному 
пов’язують з активацією процесів демі-
нералізації кісток, деградацією колагену, 
розвитком оксидативного стресу, гіпоме-
тилуванням, дестабілізацією геному та 
хімічною модифікацією білків  [3, 9, 10]. 

В експериментальних дослідженнях 
було показано [3, 10], що на фоні ГГЦ ак-
тивізувались процеси деградації кісткової 
і хрящової тканини, посилювались про-
цеси резорбції, сповільнювалось утво-
рення кісткової мозолі, пригнічувалось 
колагеноутворення. Відмічено [4, 8], що 
токсичний вплив високих рівнів ГЦ на кіс-
тково-м’язову систему в значній мірі реа-
лізовувався через судинні механізми, 
шляхом проатерогенного ушкодження 
периферичних судин, порушення судин-
ної продукції оксиду азоту та посилення 

фібропластичної експресії трансформу-
ючого фактору росту – бета 1 (ТФР- β1). 

Клінічними дослідженнями також до-
ведено [12], що порушення репаративно-
го остеогенезу довгих кісток, які призво-
дять до формування хибних суглобів, 
пов’язані з метаболічними порушеннями, 
а саме: ГГЦ, атерогенними дисліпідемія-
ми, високими рівнями медіаторів запа-
лення, дисбалансом в системі оксиду 
азоту. Встановлено, що поширеність за-
значених метаболічних порушень як і му-
тацій генів ферменту обміну ГЦ – мети-
лентетрагідрофолатредуктази (MTHFR 
С677Т) та промотору гена синтази окси-
ду азота (eNOS Т786С) достовірно вище, 
ніж серед осіб з консолідованими пере-
ломами. При цьому, ГГЦ, атерогенні ди-
сліпідемії, запальний синдром, патологі-
чні генотипи  MTHFR 677-ТТ та eNOS 
786-СС, порушення ендотедіальної фун-
кції превалюють серед хворих з авіталь-
ними типами хибних суглобів. Разом з 
цим, залишається нез’ясованим які з іде-
нтифікованих метаболічних та генетич-
них факторів можуть використовуватись 
при прогнозуванні  нарушень репаратив-
ного остеогенезу та формуванні хибних 
суглобів довгих кісток. 

 

М е т а  д о с л і д ж е н н я   
За допомогою методів статистичного 
аналізу та прогнозування визначити не-
залежні метаболічні та молекулярно-

генетичні предиктори порушення репара-
тивного остеогенезу та формування хиб-
них суглобів довгих кісток.    

 

М а т е р і а л  т а  м е т о д и
До групи спостереження увійшло 153 

(26,11%) з 586 обстежених хворих з хиб-
ними суглобами довгих кісток на рівні ді-
афізу, які не мали встановлених 
об’єктивних та ятрогенних чинників по-
рушень репаративного остеогенезу. Се-

редній вік становив 40,30,93 роки. Осіб 
чоловічої статі було – 118 (77,2%), жіно-
чої – 35 (22,8%). Тривалість захворюван-
ня від 7,5 до 126 міс. За клініко-
рентгенологічною характеристикою хиб-
ного суглобу нормопластичний тип діаг-
ностовано у 27 (17,65%), гіперпластичний 
– у 24 (15,69%), гіпопластичний – у 50 
(32,68%), атрофічний – у 52 (33,98%) хво-
рих. Метаболічні розлади у вигляді ГГЦ 
діагностовано у 125 (21,33%) хворих, у 

тому числі її поєднання з дисліпідемією – 
у 61 (10,41%) та аберантними рівнями 
інтерлейкіну–6 – у  39 (6,65%) хворих. 
Ознаки дисліпідемії без зростання рівня 
ГЦ констатували у 28 (4,78%) осіб.  

У хворих проводили оцінку мінераль-
ної щільності кісткової тканини  (Т-
показник денситометрії п’яткової кістки 
ураженої та контралатеральної кінцівок), 
локального остеопорозу (показник ΔКІ) 
[7], визначали товщину комплексу інти-
ма-медіа (ТІМ) сонних, стегнових та пле-
чових артерій. Рівні загального ГЦ, інте-
рлейкіну-6, загального холестерину, лі-
попротеїдів низької густини (ЛПНГ), ліпо-
протеїдів високої густини (ЛПВГ), триглі-
церидів (ТГЦ) трансформуючого фактору 



росту – бета 1 (ТФР-β1), остеокальцину, 
хрящового олігомерного матриксного 
протеїну (СОМР), С-кінцевого пропепти-
ду колагену І типу (СІСР), піридиноліно-
вих зшивок досліджували імунофермент-
ними методами у відповідності до інстру-
кції фірми-виробника на аналізаторі 
STAT FAX 303/PLUS. Поліморфізм генів 
ферментів ГЦ – MTHFR C677T та ендо-
теліальної синтази нітроген монооксиду 
(еNOS Т786С) вивчали методом поліме-
разної ланцюгової реакції.  

Статистичний аналіз матеріалу про-
водився за допомогою стандартних ме-
тодів із застосуванням пакету приклад-
них програм «MS Excel XP» та «Statistica 
SPSS 10.0 for Windows» (ліцензійний № 
305147890). Оцінювали середнє значен-
ня, стандартні помилки, достовірність ві-
дмінностей. Для оцінки міжгрупової різ-

ниці застосовували параметричний t-
критерій Ст’юдента, при визначені 
зв’язків між показниками – кореляційний 
аналіз по Пірсону, при порівнянні частоти 
змін – критерій Фішера. Достовірною 
вважали різницю при р <0,05. Ризик фо-
рмування хибних суглобів в залежності 
від генетичних детермінант та метаболі-
чних чинників оцінювали за допомогою 
показника відносного ризику (odds ratio – 
OR) та вираховували 95% довірчий інте-
рвал (СI – confidence interval) [2]. Для ви-
значення метаболічних предикторів 
формування несприятливих структурно-
функціональних змін кісткової тканини та 
порушень репаративного остеогенезу 
проводили однофакторний дисперсійний 
та множинний лінійний регресійний 
аналіз з визначенням стандартизованого 
коефіцієнту β.  

 

Р е з у л ь т а т и  т а  о б г о в о р е н н я  
На першому етапі ми провели 

кореляційний аналіз між показниками 
структурно-функціонального стану 
кісткової тканини та маркерами 
метаболічних порушень і ендотеліальної 
дисфункції (табл. 1). Найбільш вагомими 
незалежними детермінантами 
метаболічного стану кісткової тканини 
виявились вміст ТФР-β1 та ГЦ в 
сироватці крові, з якими реєструвались 

найбільші по модулю коефіцієнти 
кореляції маркерів біосинтезу та резорб-
ції кістки. Так, між вмістом ГЦ і вмістом 
остеокальцину та СІСР в сироватці крові 
реєструвались середньої сили обернені 
кореляційні зв’язки (r=-0,35 та -0,37) і 
більш тісні прямі зв’язки з рівнем марке-
рів кістково-хрящової деструкції – вміс-
том піридиноліну, оксипроліну, СОМР та 
ГАГ (r=0,47, 0,43, 0,41 та 0,47).  

 
Таблиця 1. Коефіцієнти кореляції між маркерами метаболізму кісткової тканини та вміс-

том гомоцистеїну, ліпідів та медіаторів запалення, показниками ендотеліальної функції у хворих з 
хибними суглобами, n=153 (r) 

Показники ГЦ ЗХС  ХС ЛПВГ СРБ ІЛ-6 
ТІМ стегн. 

артерії 
ТФР-β1 

ГЦ - 0,34
*
 0,38

*
 0,42

***
 0,51

***
 0,51

***
 -0,24

*
 

ТФР-β1 -0,24
*
 -0,15 -0,13 -0,14 -0,15 -0,19 - 

Остеокальцин -0,35
**
 -0,18 0,16 -0,24

*
 -0,24

*
 -0,18 0,62

***
 

СІСР -0,37
**
 -0,19 0,18 -0,26

*
 -0,24

*
 -0,18 0,60

***
 

Оксипролін 0,43
***

 0,24
*
 -0,19 0,35

**
 0,37

**
 0,28

*
 -0,40

***
 

Піридинолін 0,47
***

 0,28
*
 -0,21 0,27

*
 0,38

**
 0,29

*
 -0,57

***
 

СОМР 0,41
***

 0,16 0,17 0,29
*
 0,36

**
 0,20 -0,29

*
 

ГАГ 0,47
***

 0,17 -0,18 0,38
**
 0,34

**
 0,19 -0,57

***
 

Т-показник 
здорової кінцівки 

0,42
***

 0,37
**
 -0,25

*
 0,18 0,30

**
 0,31

**
 -0,28

*
 

Т-показник 
ураженої кінцівки 

0,50
***

 0,41
***

 -0,31
**
 0,25

*
 0,35

**
 0,30

**
 -0,39

**
 

ΔКІ (nКІ=96) 0,48
**
 0,41

***
 -0,32 0,33

**
 0,45

***
 0,31

**
 -0,31

**
 

Примітки: * – р<0,05; ** – р<0,01, *** – р<0,001 



Результати кореляційного аналізу ви-
явили додаткові підтвердження того, що 
негативний вплив ГЦ на стан кісткової 
тканини може опосередковуватись через 
судинні чинники. Свідченням цього є до-
стовірні зв’язки рівнів ГЦ з рівнями зага-
льного холестерину, ЛПВГ, СРБ, інтер-
лейкіну-6 та ТІМ стегнової артерії з одно-
го боку і наявність достовірних зв’язків 
між останніми та маркерами метаболіч-
ного стану кістки з іншого. В більшій мірі 
дія проатерогенних та прозапальних 
чинників реалізується через посилення 
процесів кісткової резорбції, оскільки са-
ме з рівнем оксипроліну та піридиноліну 
виявлявся достовірний прямий зв’язок 
рівнів загального холестерину (r=0,24 та 
0,28), інтерлейкіну-6 (r=0,37 та 0,38) та 
ТІМ стегнової артерії (r=0,28 та 0,29). 
Медіатори запалення також слабко обе-
рнено корелювали з рівнем маркерів біо-
синтезу кістки – остеокальцином та СІСР 
(r=-0,24 -0,26).   

Протилежні за спрямованістю і більші 
за модулем асоціації виявлялись між 
вмістом ТФР-β1 в сироватці крові та мар-
керами метаболічного стану кісткової 
тканини. Зокрема, вміст ТФР-β1 прямо 
корелював з вмістом остеокальцину та 
СІСР (r=0,62 та 0,60) і обернено – з вміс-
том піридиноліну, оксипроліну та ГАГ (r=-
0,57, -0,40 та -0,57). Про відносну неза-
лежність ТФР-β1 як чинника порушень 
репаративного остеогенезу, дія якого не 
опосередковується через судинні механі-
зми, свідчить слабкий обернений коре-
ляційний зв’язок з рівнем ГЦ (r=-0,24) та 
відсутність достовірних зв’язків з рівнем 
загального холестерину, ЛПВГ, СРБ, ін-
терлейкіну-6 та ТІМ стегнової артерії (r=-
0,13-0,19).  

Встановлено, що з метаболічних чин-
ників найбільші за модулем  зв’язки з ма-
ркерами системного та локального осте-
опорозу реєструвались у рівня ГЦ в си-
роватці крові (r=0,42-0,50). В той же час, 
проатерогенні маркери, медіатори запа-
лення та рівень ТФР-β1 виявляли зв’язки 
середньої сили переважно з показниками 
локального остеопорозу. Наприклад, ко-

ефіцієнти кореляції вмісту загального 
холестерину, інтерлейкіну-6 та ТФР-β1 з 
Т-показником здорової кінцівки станови-
ли 0,37, 0,30, -0,28 , з Т-показником ура-
женої кінцівки  0,41, 0,35, -0,39, а з пока-
зником ΔКІ  0,41, 0,45, -0,31, відповідно.  

Кореляційний аналіз, як відомо, до-
зволяє встановити лише силу та напря-
мок зв’язку між двома змінними величи-
нами, однак не дає можливості встано-
вити причинно-наслідковий зв’язок. З ме-
тою виявлення незалежних предикторів 
порушень репаративного остеогенезу, які 
дозволяли б оцінити ризик формування 
хибних суглобів та прогнозувати їх фор-
мування по певному клініко-
рентгенологічному типу на наступному 
етапі були визначені показники відносно-
го ризику (OR) та застосований метод 
множинного лінійного регресійного аналі-
зу.  

Аналіз шансових відношень показав 
(табл. 2), що ГГЦ, гіперхолестеринемія та 
підвищення вмісту інтерлейкіну-6 вияви-
лись вагомими факторами ризику пору-
шень репаративного остеогенезу. Так, 
при пошкодженнях довгих трубчастих кі-
сток за наявності високого рівня ГЦ (ви-
ще 15 мкмоль/л) ризик формування хиб-
них суглобів зростає майже в 5 разів 
(ОR=4,92, 95% СІ: 2,13-11,4), а при наяв-
ності високих рівнів загального холесте-
рину (вище 6,1 ммоль/л) інтерлейкіну-6 
(вище 9 нг/л) – більш ніж втричі.  

Генетичні чинники також достовірно 
збільшували ризик формування хибних 
суглобів, однак менш суттєво, ніж асоці-
йовані з ними метаболічні порушення. 
При цьому, факторами ризику порушень 
репаративного остеогенезу слід вважати 
лише гомозиготне носійство патологічних 
алелей 677-Т MTHFR і 786-С eNOS, а та-
кож їх асоціації в гетеро- та гомозиготно-
му варіантах. Так, за наявності гомозиго-
тного варіанта мутації гена MTHFR (ге-
нотип 677-ТТ) ризик порушень репарати-
вного остеогенезу зростав вдвічі, а за 
наявності гомозиготного варіанта мутації 
промотора гена eNOS (генотип 786-СС) – 
в 2,5 рази. 

 



Таблиця 2. Відносний ризик формування хибних суглобів довгих кісток при метаболічних порушеннях і 
поліморфізмі генів MTHFR C677Т і eNOS Т786С 

Фактор ризику 

Ризик формування хибного суглоба 
(р<0,05) 

OR 95% CI 

Гіпергомоцистеїнемія (>15 ммоль/л) 4,92 2,13-11,4 

Гіперхолестеринемія  (>6,1 ммоль/л) 3,90 1,60-9,47 

Високий рівень інтерлейкіну-6 (>9 нг/л) 3,29 1,36-8,01 

Генотип MTHFR 677-СТ 1,22 0,60-2,44 

Генотип MTHFR 677-ТТ 2,05 0,70-5,98 

Генотип eNOS 786-ТС 1,21 0,60-2,44 

Генотип eNOS 786-СС 2,55 0,77-8,38 

677-Т MTHFR + 786-С eNOS 2,10 0,85-5,13 

Примітки: OR відносно консолідованих переломів 

 
В той же час, гетерозиготні варіанти 

мутації практично не збільшували шанси 
формування хибних суглобів (ОR= 1,22 
та 1,21), однак при асоціації поліморфіз-
мів «677-Т MTHFR+786-С eNOS» в гомо- 
та гетерозиготному варіантах ризик по-
рушень репарації кісток зростає вдвічі 
(ОR=2,10, 95% СІ: 0,85-5,13). Результати 

аналізу шансових відношень, наведені в 
табл. 3, дозволяють стверджувати, що за 
наявності ГГЦ ризик формування гіпоп-
ластичного чи атрофічного типів хибних 
суглобів збільшується в 6 разів (ОR=6,11, 
95% СІ: 1,94-19,3), за наявності гіперхо-
лестеринемії та запального синдрому – в 
3-5 разів (ОR=3,37 та 4,72, відповідно).  

 

Таблиця 3. Відносний ризик формування хибних суглобів довгих кісток гіпопластичного та атрофічного 
типів при метаболічних порушеннях і поліморфізмі генів MTHFR C677Т та eNOS Т786С 

Фактор ризику 

Ризик формування хибного суглобу 
(р<0,05) 

OR 95% CI 

Гіпергомоцистеїнемія (>15 ммоль/л) 6,11 1,94-19,3 

Гіперхолестеринемія  (>6,1ммоль/л) 3,37 1,23-9,24 

Високий рівень інтерлейкіну-6 (>9 нг/л) 4,72 1,44-15,9 

Низький рівень ТФР-β1 (<14 нг/мл) 6,31 1,53-26,0 

Генотип MTHFR 677-ТТ 2,47 0,61-10,1 

Генотип eNOS 786-СС 2,38 0,58-9,88 

Примітки: OR відносно нормопластичного типу 
 

Ще одним вагомим фактором ризику 
формування авітальних типів хибних су-
глобів виявися рівень ТФР-β1 < 14,0 
нг/мл (величина Р5 практично здорових 
осіб). За цієї умови шанси утворення гі-
попластичного або атрофічного типів 
зростають більш, ніж в 6 разів (ОR=6,31, 
95% СІ: 1,53-26,0). За наявності генотипів 
677-ТТ MTHFR чи 786-СС eNOS ризик 
розвитку дисрепарації кісток по авіталь-
ному типу збільшується більш ніж вдвічі. 

З метою виявлення незалежних пре-
дикторів порушень репаративного остео-
генезу, які дозволяли б прогнозувати їх 
формування по певному клініко-
рентгенологічному типу, передбачати 
превалювання системної чи локальної 

втрати кісткової маси ми застосували 
метод множинного лінійного регресійного 
аналізу. В якості можливих предикторів 
(регресорів) обрано вміст ГЦ, ліпідів, 
СРБ, інтерлейкіну-6, ТФР-β1, остеокаль-
цину, СІСР, піридиноліну, оксипроліну, 
СОМР та ГАГ в сироватці крові. Оскільки 
в біологічних моделях існує висока інтер-
колінеарність регресорів, ми використали 
модель їх покрокового включення 
(Forward) в регресійне рівняння, тобто на 
кожному кроці до рівняння включались 
найбільш інформативні показники, які 
мали високий по модулю парціальний 
коефіцієнт кореляції і збільшували кое-
фіцієнт детермінації лінійного рівняння 
регресії. Для здійснення регресійного 



аналізу ми присвоїли клініко-
рентгенологічним типам умовні ранги: 
вітальний тип (нормо- або гіперпластич-
ний) – 3 (найбільша кісткова маса ураже-
ного сегменту), гіпопластичний – 2, ат-
рофічний – 1 (найменша кісткова маса 
ураженого сегменту).  

Встановлено, що найбільш значущи-
ми незалежними предикторами клініко-
рентгенологічного типу хибного суглобу є 
вміст СІСР (характеризує процес синтезу 
колагену І типу в кістковій тканині), ТФР-
β1 (регулятора ремоделювання кісток та 
хрящів) та піридиноліну (маркер резорб-
ції кістки) в сироватці крові - коефіцієнти 
регресії β=0,366, 0,313 та -0,310, відпові-
дно. Статистична характеристика моделі, 

що включає ці предиктори, наведена в 
табл. 4. Встановлено, що нестандарти-
зовані коефіцієнти регресії (В) моделі є 
значимими та достовірними (t > 4,5, 
p=0,000), що дозволило створити регре-
сійне рівняння Y(Xi), яке описує матема-
тичний зв’язок між залежною змінною 
(клініко-рентгенологічний тип хибного су-
глобу) та незалежними, обраними в 
процесі аналізу, предикторами. Врахо-
вуючи величину критерію Фішера та його 
значимість (121,22, р=0,000), а також 
коефіцієнт множинної детермінації (df) 
можна вважати, що дана модель впливу 
цих предикторів є достатньо 
інформативною та статистично 
достовірною.  

 

Таблиця 4. Характеристика незалежних предикторів авітальних типів хибних суглобів 

Показники β В 
Стандартна 
помилка В 

t р 

Константа  0,748 0,310 2,414 0,017 

Х1 (СІСР) 0,366 0,012 0,002 5,027 0,000 

Х2 (ТФР-β1) 0,313 0,063 0,012 5,241 0,000 

Х3 (Піридинолін) -0,310 -0,065 0,014 -4,678 0,000 

Регресійне рівняння: Y = 0,748 + 0,012·Х1 + 0,063·Х2  - 0,065·Х3. 

Регресійна статистика Дисперсійний аналіз (АNOVA) 

Множинний R 0,863 Показник df SS MS F р 

Множинний R
2 

0,744 Регресія 3 55,186 18,395 121,22 0,000 

Скоригований R
2
 0,738 Залишок 125 18,969 0,152   

Стандартна похибка 0,398 Всього 128 74,155    
Примітки: залежна змінна Y: клініко-рентгенологічний тип хибного суглоба 

 

Найбільш значущими незалежними 
предикторами системного зниження мі-
неральної щільності кісткової тканини 
виявився вміст ГЦ та ТФР-β1 в сироватці 
крові – коефіцієнти регресії β=0,428 та -
0,291, відповідно (табл. 7.5). Нестандар-
тизовані коефіцієнти регресії (В) моделі є 
значимими та достовірними (t > 4,5, 
p=0,000), що дозволило створити регре-
сійне рівняння Y(Xi), яке описує матема-
тичний зв’язок між залежною змінною (Т-
показник здорової кінцівки) та незалеж-
ними, обраними в процесі аналізу, пре-
дикторами. Враховуючи величину 
критерію Фішера та його значимість 
(36,65, р=0,000), а також коефіцієнт 
множинної детермінації (df) можна вва-
жати, що дана модель впливу цих 
предикторів є достатньо інформативною 
та статистично достовірною.  

Встановлено, що незалежними пре-
дикторами втрати кісткової маси  пере-

важно в ураженому сегменті  можна вва-
жати рівень ГЦ, холестерину та інтер-
лейкіну-6 в сироватці крові. Статистична 
характеристика моделі наведена в табл. 
6. Враховуючи значення стандартизова-
них коефіцієнтів регресії вмісту ГЦ, холе-
стерину та інтерлейкіну-6 (β=0,242, 0,258 
та 0,248), вагомість вказаних предикторів 
в даній моделі можна вважати рівноцін-
ною. Нестандартизовані коефіцієнти ре-
гресії (В) моделі є значимими та достові-
рними (t > 2,0, p<0,05), що дозволило 
створити регресійне рівняння Y(Xi) та 
описати математичний зв’язок між зале-
жною змінною (ΔКІ) та незалежними, об-
раними в процесі аналізу, предикторами. 
Враховуючи величину критерію Фішера 
та його значимість (15,22, р=0,000), а та-
кож коефіцієнт множинної детермінації 
(df) можна вважати, що дана модель є 
достатньо інформативною та статистич-
но достовірною. 

 



Таблиця 5. Характеристика незалежних предикторів системного зниження мінеральної щільності кіс-
ток у хворих з хибними суглобами 

Показники β В 
Стандартна 
помилка В 

t р 

Константа  1,067 0,265 4,033 0,000 

Х1 (Гомоцистеїн) 0,428 0,098 0,016 6,202 0,000 

Х2 (ТФР-β1) -0,291 -0,022 0,005 -4,223 0,000 

Регресійне рівняння: Y = 1,067 + 0,098·Х1 - 0,022·Х2 . 

Регресійна статистика Дисперсійний аналіз (АNOVA) 

Множинний R 0,573 Показник df SS MS F р 

Множинний R
2 

0,328 Регресія 2 22,975 11,488 36,65 0,000 

Скоригований R
2
 0,319 Залишок 150 47,014 0,313   

Стандартна похибка 0,559 Всього 152 69,989    
Примітка. Залежна змінна Y: Т-показник здорової кінцівки 

 
Таблиця 6. Характеристика незалежних предикторів локального зниження мінеральної щільності 

кісток у хворих з хибними суглобами 
Показники β В Стандартна 

помилка В 
t р 

Константа  -5,802 3,004 -1,931 0,057 

Х1 (Гомоцистеїн) 0,242 0,401 0,177 2,270 0,026 

Х2 (Холестерин) 0,258 1,473 0,526 2,799 0,006 

Х3 (Інтерлейкін-6) 0,248 0,510 0,210 2,423 0,017 

Регресійне рівняння: Y = -5,802 + 0,401·Х1 + 1,473·Х2 + 0,510·Х3. 

Регресійна статистика Дисперсійний аналіз (АNOVA) 

Множинний R 0,576 Показник df SS MS F р 

Множинний R
2 

0,360 Регресія 3 824,62 274,87 15,22 0,000 

Скоригований R
2
 0,310 Залишок 92 1662,03 18,06   

Стандартна похибка 4,183 Всього 95 2486,65    
Примітки: залежна змінна Y: ΔКІ 

 
В и с н о в к и  

Таким чином, за результатами 
комп’ютерного статистичного аналізу та 
прогнозування доведено, що порушення 
репаративного остеогенезу асоціюються 
з формуванням несприятливого метабо-
лічного, прозапального та судинного па-
терну, що до певної міри детермінується 
поліморфізмом генів ферментів обміну 
ГЦ та оксиду азоту. Цей патогенетичний 
патерн ґрунтується на формуванні ГГЦ, 
дисліпідемії та цитокінового дисбалансу, 
які визначають напрямок порушень ре-
паративного остеогенезу. Так, при асоці-
ації високих рівнів ГЦ, холестерину та 
інтерлейкіну-6 і низьких рівнів ТФР-β1 та 
СІСР в сироватці крові з високою ймовір-
ністю слід очікувати формування авіта-
льних типів хибних суглобів, що характе-

ризуються пригніченням колагеноутво-
рення, посиленням процесів резорбції та 
демінералізації кісток. В той же час, при 
асоціації аберантних рівнів ГЦ, ліпідів та 
медіаторів запалення з нормальними або 
високими рівнями ТФР-β1 та СІСР в си-
роватці крові будуть переважати вітальні 
типи розладів репаративного  остеогене-
зу. Порушення ендотеліальної функції 
судин також є одним із чинників, що ви-
значає високу вірогідність розвитку гіпо-
пластичних та атрофічних типів хибних 
суглобів. Генетичними детермінантами 
перебігу репаративного остеогенезу по 
гіпопластичному та атрофічному типу є 
гомозиготне носійство мутацій MTHFR 
C677Т або eNOS Т786С, а також поєд-
нання обох поліморфізмів. 
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