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Ішемічна хвороба серця (ІХС) посідає провідне місце 
серед причин тимчасової та стійкої втрати працездат-

ності, інвалідизації й смертності населення та залишається 
однією з найбільш актуальних проблем кардіології [1]. 
Згідно зі статистичними даними країн світу, різні клінічні 
форми ІХС реєструють у 15–20% дорослого населення. У 
нашій країні саме вона на 66,8% (у містах – на 63,9%, в 
селах – на 71,1%) визначає рівень смертності від хвороб 
системи кровообігу всього населення і на 53,8% працездат-
ної когорти [1,2]. Сьогодні актуальною проблемою сучасної 
медицини є виявлення спільних патогенетичних механізмів 
ІХС і супутніх захворювань для вироблення комплексного 
та індивідуального підходу до лікування й профілактики 
коморбідної патології. 
Поряд з ІХС в останні роки особливого медико-соціаль-

ного значення набула проблема остеопорозу, що зумовлено 
збільшенням поширеності цього захворювання у зв’язку зі 
старінням населення, відсутністю своєчасного виявлення, 

профілактики, тяжкими ускладненнями та суттєвим впли-
вом на якість життя пацієнтів [3]. 
За визначенням Всесвітньої організації охорони здоров’я 

(ВООЗ), остеопороз – це системне захворювання скелета, 
що характеризується зниженням мінеральної щільності 
кісткової тканини та порушенням мікроархітектоніки кістки 
з наступним підвищенням її ламкості та збільшенням ризику 
розвитку переломів (Consensus Development Conference: 
Diagnosis, prophylaxis and treatment of osteoporosis) [3]. У 
1997 р. Європейським фондом з остеопорозу та захворю-
вань кісткової тканини опубліковані методичні рекоменда-
ції щодо діагностики остеопорозу на підставі визначення 
мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) при 
остеоденситометрії: нормальний стан (зміна МЩКТ у 
межах одного стандартного відхилення SD від референт-
ного значення в результаті вимірювання в осіб молодого 
віку), остеопенія (зниження МЩКТ на >1,0 SD і <2,5 SD 
від референтного значення), остеопороз (зниження МЩКТ 
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на >2,5 SD від референтного значення). Висловлюються 
рекомендації застосовувати діагностичні критерії лише для 
остеопорозу, а остеопенію не вважати критерієм хвороби. 
Проте у більшості осіб, у яких діагностована остеопенія, у 
наступні 10 років виникає остеопороз [3]. 
Нині поширеність остеопорозу (ОП) досягла розмірів 

пандемії. Більше ніж 80% жінок віком понад 50 років і 
майже усі жінки та чоловіки віком більше як 75 років мають 
остеопороз [3]. У Сполучених Штатах Америки на клінічно 
маніфестований остеопoроз страждають понад 10 млн 
населення, з них переважна більшість – жінки. В Європі 
смертнiсть, що пов’язана з остеопоретичними переломами, 
перевищує онкологічну (за винятком смертності від раку 
легень). За даними ВООЗ, остеопороз посідає четверте 
місце після інфекційної, серцево-судинної, онкологічної 
та ендокринної патології за епідеміологічним, науковим, 
профілактичним і клінічним значеннями [3].  
Мета роботи
На підставі відомостей фахової літератури узагальнити 

і представити сучасний погляд на можливі патогенетичні 
механізми взаємозв’язку ішемічної хвороби серця та 
остеопенічного синдрому.
Сьогодні більшість науковців уважають, що остеопороз 

асоційований із серцево-судинними захворюваннями (ССЗ), 
що може бути пов’язано з наявністю спільних факторів 
ризику: палінням, зловживанням алкоголем, цукровим 
діабетом, ожирінням, недостатністю фізичних наванта-
жень, нераціональним харчуванням, гіпотиреозом тощо 
[4]. У багатьох наукових дослідженнях встановлено тісний 
взаємозв’язок між показниками мінеральної щільності 
кісткової тканини та ризиком виникнення ССЗ [5–7]. Інші 
автори вважають, що ці захворювання пов’язані між собою 
тільки на рівні взаємозв’язку з віком [8].
За даними H. Diamond і співавт. (1997), серед пацієнтів, 

які перенесли остеопоретичний перелом шийки стегнової 
кістки, у 70% наявна патологія серцево-судинної системи 
[9]. Ряд авторів вважають зниження мінеральної щільності 
кісткової тканини предикторами розвитку ССЗ, особливо 
уражень коронарних артерій, оскільки під час кальцифікації 
судин у них відбуваються процеси, що схожі з механізмами 
біомiнералізації кісткової тканини [10]. 

L.B. Tanko і співавт. [11] обстежили 2 576 жінок постме-
нопаузального віку та виявили, що в осіб із показниками 
МЩКТ у ділянці проксимального відділу стегна нижче 
ніж 2,5 SD (що свідчить про наявність ОП) спостерігали 
збільшення ризику кардіоваскулярних подій удвічі (p<0,01) 
у порівнянні з жінками з остеопенією. За наявності хоча 
б одного компресійного перелому хребця ризик зростав 
утричі у порівнянні з групою осіб без переломів. У чоло-
віків збільшення важкості клінічних проявів ІХС також 
пов’язане з поширеністю остеопорозу й суттєвим знижен-
ням МЩКТ [2]. 
При остеопорозі (як і при атеросклерозі) відбуваються 

подібні процеси, коли пошкоджені моноцитарні клітини 
в одному випадку диференціюються в макрофагоподібні 
«пінисті» клітини в межах судинної стінки, а в іншому 

перетворюються на остеобласти [4]. Встановлено, що деякі 
ключові білки кісткового обміну беруть участь у патогене-
зі атеросклерозу: остеокальцин, кістковий морфогенний 
білок, матриксний Gla-білок, остеонектин, сіалопротеїн, 
остеопонтин тощо виявляються в компонентах судинного 
матриксу, а при прогресуванні атеросклерозу концентрація 
деяких з них суттєво збільшується. У судинному кальци-
фікаті також наявні інші елементи кісткової тканини: солі 
кальцію, фосфати, що пов’язані з гідроксиапатитом, колаген 
типу I тощо [4]. В уражених атеросклерозом артеріях є по-
передники остеобластів, котрі здатні синтезувати мінеральні 
компоненти кісткової тканини [4]. Отже, кісткова та судинна 
тканини мають ряд спільних морфологічних і молекулярних 
властивостей. 
Під час судинної кальцифікації вражаються і клапани 

серця. Доведено, що сполучна тканина кальцифікованого 
аортального клапана має порушену організацію еластину, 
ліпідні включення, фіброз, відкладення кальцію, макро-
фагальну і T-лімфоцитарну інфільтрацію [12]. Протягом 
клітинного й молекулярного аналізу клапанів виявляють 
остеобластогенез, маркери хронічного запалення, збіль-
шення експресії остеопонтину й наявність зрілої кісткової 
тканини. Кальцієві відкладення також виявляють у мітраль-
ному клапані. H.J. Willens (2007) довів, що кальцифікація 
мітрального кільця є універсальним предиктором серцевої 
смерті, незалежно від інших факторів ССЗ [12]. N. Sigihara 
і співавт. (1993) відзначили, що у жінок старших вікових 
груп кальцифікація мітрального клапана пов’язана зі зна-
чною остеопенією в постменопаузальному періоді, тоді 
як на кальцинування аортального клапана впливали інші 
фактори: артеріальний тиск і стресове навантаження [13]. 
Підвищений ризик кальцинування мітрального клапана при 
ОП виявили й V. Davutoglu і співавт. (2004) [14]. Інші автори 
довели збільшення частоти кальцифікації аорти у жінок з 
остеопоретичними переломами, виразність якої корелювала 
зі зниженням МЩКТ [15].
Серед факторів, що патогенетично об’єднують ІХС та ОП, 

важливе значення відіграють сироваткові ліпопротеїди: крім 
участі в атеросклеротичному процесі доведено їхній вплив 
на кісткові клітини – остеобласти й остеокласти в експери-
ментальних дослідженнях [16,17]. Акумуляція окислених 
ліпідів у субендотеліальному просторі артерій призводить 
до їх кальцифікації та пригнічує мінералізацію кістки. 
Окислені ЛПНЩ індукують експресію клітинами судин-
ного ендотелію моноцитарного хемотаксичного фактора й 
макрофагального колонієстимулюючого фактора, які, у свою 
чергу, є індукторами диференціювання остеобластів [17]. За 
наявності окислених ліпідів диференціювання остеобластів 
у кальцифікованих клітинах судин підвищується, а в кістко-
вих клітинах знижується [18]. Крім того, окислені ЛПНЩ 
потенційно можуть стимулювати розвиток остеопорозу 
через опосередковану остеокластами резорбцію кісткової 
тканини. При цьому ЛПВЩ знижують експресію лужної 
фосфатази, що є маркером диференціювання остеобластів, 
і запобігають кальцифікації, впливаючи на рівень ЛПНЩ і 
прозапальних цитокінів [18]. 
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Асоціація між ОП і ССЗ може зумовлюватися іншими 
причинами. Ендотеліальна дисфункція є обов’язковою 
складовою атеросклеротичного процесу. Нормальний тонус 
судин підтримується постійним вивільненням оксиду азоту 
(NO), який залучений також у процеси кісткового метаболіз-
му і бере участь у розвитку остеопорозу через пригнічення 
формування кісткової тканини й апоптоз остеобластів [18]. 
Відомо, що в розвитку атеросклеротичного ураження 

судин важливу роль відіграють прозапальні цитокіни – ін-
терлейкін-6 і фактор некрозу пухлин-α (ФНП-α). За даними 
Є.Л. Насонова (2002), саме вони беруть участь у резорбції 
кісткової тканини [19]. J.A. Pascko, M.A. Kotowich (2002) 
встановили, що підвищення рівня С-реактивного білка як 
маркера субклінічного системного запалення є фактором 
ризику переломів кісток [20]. Остеопороз та атеросклероз 
мають спільний елемент патогенезу – в обох випадках відбу-
вається залучення моноцитарних клітин. Моноцитарний хе-
моатрактант регулює міграцію моноцитів в інтиму в місцях 
формування бляшок, а також експресується остеокластами в 
кістках [18]. Запалення відіграє ключову роль на всіх стадіях 
атерогенезу [18]. Важливе значення має активація Т-клітин 
із виділенням цитокінів, що призводить до активації нукле-
арного фактора кВ у макрофагах та остеокластах кісткової 
тканини [18]. Кількість макрофагів позитивно корелює зі 
ступенем раннього кальцинозу серця і судин, а запалення 
обернено пропорційне мінералізації кісткової тканини [18]. 
Серед компонентів цієї системи, що безпосередньо вказує 

на взаємозв’язок між остеопорозом і атеросклерозом, най-
важливіша роль належить остеопротегерину (OPG) – пред-
ставнику класу модуляторів тумор-некротичного фактора 
[2]. Відомо, що OPG експресується не тільки клітинами кіст-
кової тканини, але й клітинами інших тканин, зокрема сер-
цево-судинної системи: міокардіоцитами, гладком’язовими 
клітинами артерій і вен, ендотеліоцитами. Остеопротегерин 
бере активну участь у кістковому метаболізмі та патогенезі 
остеопорозу, однак останніми роками виявлена його роль 
у передчасній кальцифікації судин [2]. Сьогодні доведено, 
що підвищений рівень остеопротегерину, з одного боку, 
корелює зі ступенем остеопорозу, з іншого, – є маркером 
важкості перебігу атеросклеротичних процесів [21].
Видатним відкриттям у патогенезі остеопорозу стала 

RANKL-RANK-OPG-цитокінова система (RANKL – ліганд 
рецептора активатора ядерного фактора каппа В, RANK 
– специфічний для RANKL рецептор на мембрані клітин-
попередниць остеокластів, OPG – остеопротегерин), яка не 
тільки ініціює остеобласто- і остеокластогенез у кістковій 
тканині та індукує диференціацію остеобластів і остео-
кластів, але й бере учать у процесі мінералізації судинної 
стінки [22]. Остеопротегерин є ключовим модулятором 
кісткової резорбції шляхом зв’язування ліганда рецептора 
активатора ядерного фактора каппа В, що одночасно при-
гнічує диференціацію остеокластів [22]. В експериментах 
на тваринах S. Моrоnу і співавт. (2008) встановили, що у 
мишей із делецією гена OPG розвивається кальцифікація 
артерій у поєднанні з остеопорозом і множинними пере-
ломами; це підтвердило значення остеопротегерину як мо-
дулятора кальцифікації судинної стінки [23]. Показано, що 

в кальцифікованих артеріях підвищена експресія OPG [21]. 
Остеопротегерин запобігає кальцифікації медії, можливо, 
завдяки імуномодулюючому впливу на запальний процес 
у стінці судини [23].

M. Schoppet і співавт. (2002) [24] відзначили, що OPG 
може бути тим молекулярним зв’язком між кальцифікацією 
артерій і резорбцією кісток, що лежить в основі клінічного 
поєднання судинних захворювань та остеопорозу. S. Kiechl 
і співавт. (2004) [25] виявили позитивний кореляційний 
взаємозв’язок між підвищенням рівня остеопротегерину, 
атеросклерозом і серцево-судинної смертністю. Надек-
спресія остеопротегерину у трансгенних тварин запобігала 
кальцифікації судин, а також знижувала резорбцію кісткової 
тканини [21]. У нормі експресія RANKL у судинах відсутня, 
але її виявили в OPG-дефіцитних мишей і в аортальних 
клапанах людей із кальцифікуючим аортальним стенозом 
[21]. Підвищення концентрації остеопротегерину виявили 
у жінок постменопаузального віку з остеопорозом у порів-
нянні зі здоровими жінками такого самого віку [18]. Спіль-
ним механізмом розвитку атеросклерозу, кальцифікації та 
остеопорозу може бути оксидативний стрес, під дією якого 
підвищується експресія RANKL у гладком’язових клітинах 
судинної стінки, що викликає остеокластогенез макрофагів 
кісткового мозку [21].
Значну увагу під час вивчення розвитку атеросклерозу 

та остеопорозу приділяють жіночим статевим гормонам 
– естрогенам, які впливають на ліпідний обмін, судинний 
ендотелій, гемостатичний потенціал крові та іонні канали, а 
також рівень артеріального тиску та інсулінорезистентність. 
Доведено, що естрогени регулюють баланс між остеоблас-
тами й остеокластами в процесі ремоделювання, знижують 
кісткову резорбцію та пригнічують її вторинне утворення, 
їх дефіцит зумовлює зниження секреції кальцитоніну та 
підвищує чутливість кісток до резорбтивної дії паратирео-
їдного гормона [26]. 
В основі розвитку серцево-судинних порушень та ос-

теопорозу важливе значення має недостатність кальцію. 
Дефіцит кальцію і вітаміну D є загальним механізмом, що 
зумовлює розвиток остеопорозу і васкулярної кальцифика-
ції. Є дані, що саме від рівня кальцію залежить наявність 
ектопічної кальцифікації аорти, артерій і клапанів серця 
[26]. Достатнє споживання кальцію – необхідна умова зни-
ження ризику остеопоротичних переломів кісток скелета, 
особливо у процесі старіння організму. Виникнення пере-
ломів при дефіциті кальцію зберігається і після усунення 
потенційного впливу інших факторів, що призводять до 
розвитку остеопорозу (куріння, вживання алкоголю, фізична 
активність, маса тіла тощо) [4]. 
Активація нейрогуморальних факторів відіграє ключову 

роль на всіх етапах серцево-судинного континууму. В остан-
ні роки встановили, що ренін-ангіотензин-альдостеронова 
система крім регулювання об’єму циркулюючої крові та 
системного артеріального тиску має місцеві ефекти: білок 
рецептора ангіотензина-II є як в остеобластах, так і в ос-
теокластах, ренін та АПФ наявні в мікросередовищі кістки 
[26]. Симпатична нервова система (СНС) регулює функцію 
остеобластів через адренорецептори на поверхні клітин. Ка-
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техоламіни (адреналін, норадреналін і допамін) підвищують 
рівень кісткового морфогенетичного білка й індукують фор-
мування кісткової тканини [27]. Швейцарські вчені довели 
стимулюючий вплив β1-адренорецепторів на формування 
кісткової тканини на тлі домінування β1-адренергічнго 
впливу над β2-адренергічним [28]. За результатами до-
слідження на мишах, СНС впливає на морфогенез кістки 
шляхом α2а- та α2с-адренорецепторів, що є найважливіши-
ми медіаторами трийодтиронін-індукованої остеопенії [29].
Отже, остеопороз і серцево-судинні захворювання мають 

спільні патогенетичні механізми розвитку, які надалі по-
требують уточнення. Крім того, встановили модифіковані 
та немодифіковані фактори ризику, що спричиняють ви-
никнення та прогресування цих захворювань: гіподинамія, 
куріння, зловживання алкоголем, маса тіла, нераціональне 
харчування тощо.
Підвищене споживання алкоголю є доволі потужним 

фактором ризику серцево-судинної патології та має суттєве 
значення в розвитку остеопорозу [30]. У проспективному 
дослідженні встановили асоціацію між високим рівнем 
вживання алкоголю та переломами стегна у чоловіків і 
жінок. У Фремінгемському дослідженні виявлено, що при 
тривалому вживанні алкоголю в дозі понад 107 мл на тиж-
день істотно збільшується ризик переломів шийки стегна 
у жінок і чоловіків [31].
Куріння – один з основних факторів ризику серцево-

судинних захворювань та атеросклерозу [30]. Нещодавно 
доведено негативний вплив куріння і на кісткову масу. В 1 
із 8 жінок переломи шийки стегна асоціювались із тривалим 
курінням. Кісткова маса центрального та периферичного 
скелета у курців на 6–10% нижча, ніж в осіб, які не курять, 
що майже вдвічі підвищує ризик розвитку переломів хреб-
та й шийки стегна [31]. Однак механізм впливу куріння 
на кісткову масу залишається невідомим. Показано, що в 
курців кальцій гірше абсорбується у шлунково-кишковому 
тракті, а збільшення маркерів кісткового ремоделювання 
свідчить про посилення кісткової резорбції [31].
Зниження фізичної активності, гіподинамія – загальні 

фактори ризику як атеросклерозу, так і остеопорозу [30]. 
Доведено позитивний вплив фізичного навантаження на 
стан кісткової тканини, підвищення МЩКТ і зниження ри-
зику переломів у літньому віці. У жінок, які ведуть фізично 
активний спосіб життя, ризик перелому стегна знижується 
на 36% [31,32].
Одним із важливих факторів ризику серцево-судинних 

захворювань та остеопорозу є нераціональне харчування 
[30]. Повноцінне харчування з достатнім споживанням 
кальцію, мінералів, вітамінів D, С і К дуже важливе для 
збереження кісткової маси. Відомо, що для профілактики 
серцево-судинних захворювань та атеросклерозу необхідно 
дотримуватись низькокалорійної і низькохолестеринової 
дієти. Це призводить до обмеженого споживання багатьох 
продуктів, що є джерелами кальцію. Харчування з підви-
щеним вмістом жирів може впливати на розвиток як атеро-
склерозу, так і остеопорозу [31].

Маса тіла як традиційний модифікований фактор ризику 
має різноспрямований вплив на серцево-судинну систему 
та скелет [30]. Ще зовсім недавно існувала думка, що під-
вищена маса тіла або ожиріння є чинником, що зумовлює 
розвиток атеросклерозу, але запобігає виникненню остео-
порозу. Позитивний ефект підвищеної маси тіла на кісткову 
тканину пов’язували з продукцією естрону, який утворю-
ється в результаті периферичної конверсії андростендіону у 
периферичних тканинах, насамперед у жировій [30]. Естрон 
вважають основним естрогеном у жінок після повного при-
пинення функції яєчників. Низька маса тіла (індекс Кетлє 
<20 кг/м2) є індикатором низької кісткової маси та її екві-
валента – МЩКТ [30]. У низці досліджень останніх років 
показано, що маса тіла має прямий кореляційний зв’язок із 
МЩКТ, а загальна жирова маса – зворотний зв’язок із ма-
сою кісткової тканини. Отже, маса тіла позитивно впливає 
на МЩКТ, а кумуляція жирової тканини – негативно [32]. 
Сьогодні немає однозначної відповіді на питання про 

характер і механізми взаємозв’язку між остеопорозом і 
серцево-судинною патологією. Наукові дані, які стосуються 
цієї проблеми, суперечливі, що пояснюється розбіжностями 
в методичних підходах до розв’язання поставлених за-
вдань, різнорідністю матеріалу, що ускладнює оцінювання 
результатів. Поглиблення наукових знань про спільні па-
тогенетичні механізми та фактори ризику цієї коморбідної 
патології дає змогу своєчасно формувати групи підвищеного 
ризику розвитку ішемічної хвороби серця, котра поєднана 
з остеопорозом, та здійснювати немедикаментозну й меди-
каментозну профілактики цих захворювань. 
Висновки
1. Актуальність проблеми ішемічної хвороби серця, 

коморбідної з остеопорозом, зумовлена зростанням поши-
реності, відсутністю своєчасного виявлення, профілактики, 
тяжкими ускладненнями та істотним впливом на якість 
життя пацієнтів. Остеопороз є предиктором розвитку сер-
цево-судинної патології та суттєво впливає на перебіг уже 
наявних порушень з боку серця та судин.

2. У результаті останніх наукових досліджень із цього 
питання встановлено, що кісткова та судинна тканини 
мають подібні морфологічні й молекулярні властивості, а 
судинний кальцифікат містить елементи кісткової тканини: 
остеопонтин, солі кальцію, фосфати, пов’язані з гідро-
ксиапатитом, кістковий морфогенний білок, матриксний 
Gla-білок, колаген типу I, остеонектин, остеокальцин; це 
свідчить про участь ключових маркерів кісткового обміну 
в патогенезі атеросклерозу.

3. Ішемічна хвороба серця та остеопороз мають спільні 
фактори ризику (гіподинамія, куріння, зловживання алкоголем, 
маса тіла, нераціональне харчування тощо) та патогенетичні 
механізми прогресування із залученням каскаду прозапальних 
цитокінів, ліпопротеїдів, остеопротегерину, ендотеліальної 
дисфункції, естрогенів, дефіциту кальцію, ренін-ангіотензин-
альдостеронової та симпатичної нервової системи. 
Перспективи подальших досліджень стосуються питань 

взаємозв’язку остеопорозу та ішемічної хвороби серця для 
їх розв’язання необхідні комплексні наукові програми із за-
стосуванням клінічних, інструментальних, біохімічних, гіс-
тологічних і молекулярно-генетичних методів дослідження.
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