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з ішемічною хворобою серця та ожирінням (огляд літератури)
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Мета роботи – узагальнення й аналіз відомостей сучасної наукової літератури щодо патофізіологічних механізмів 
взаємозв’язку остеопорозу, ішемічної хвороби серця (ІХС) та ожиріння у жінок у постменопаузальному періоді.

Матеріали і методи. Здійснили систематизований аналіз наукових публікацій, що індексуються у базах даних PubMed, 
Scopus, Web of Science, Google Scholar, а також у доступних на національних медичних інформаційних ресурсах України. 
До аналізу включено наукові статті, що відповідали критеріям залучення за тематикою, повнотою тексту й актуальністю.

Результати. Остеопороз, ІХС та ожиріння – три найпоширеніші захворювання у когорті жінок у постменопаузі. Ці за-
хворювання мають важливе медико-соціальне значення внаслідок хронічного перебігу, високої частоти ускладнень, 
впливу на функціональну здатність і якість життя. Дефіцит естрогенів у жінок після менопаузи є ключовим тригером 
патологічних змін у кістковому, метаболічному та судинному гомеостазі.

У результаті досліджень підтверджено спільні патогенетичні ланки цих станів, як-от хронічне низькорівневе запалення, 
ендотеліальна дисфункція, дефіцит естрогенів, інсулінорезистентність, порушення ліпідного обміну та дисбаланс 
адипокінів. Зниження мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) корелює з атеросклеротичними ураженнями 
судин, а кальцифікація судин часто супроводжується втратою кісткової маси. Остеотропні білки виявляють також у 
судинних стінках, що свідчить про біологічний перехід між кістковою та судинною тканинами. Низька МЩКТ асоційована 
з підвищеним ризиком серцево-судинної смертності, особливо в осіб похилого віку.

Ожиріння також чинить системний негативний вплив на стан кісткової тканини і серцево-судинну систему через акти-
вацію прозапальних цитокінів і стимуляцію резорбції кістки. Разом із тим, у наукових публікаціях наведено суперечливі 
дані щодо впливу ожиріння на МЩКТ: помірний надлишок маси тіла може мати захисний ефект щодо втрати МЩКТ, 
але ожиріння ІІ–ІІІ ступенів достовірно асоціюється з підвищеним ризиком остеопоротичних переломів. Це зумовлює 
доцільність стратифікації ризику, враховуючи ступінь ожиріння та супутньої кардіометаболічної патології.

Висновки. Наявність спільних патогенетичних механізмів остеопорозу, ІХС та ожиріння підтверджує доцільність 
розроблення комплексних підходів до профілактики, ранньої діагностики та лікування цих станів у жінок у постменопаузі.

Osteoporosis in postmenopausal women: pathogenetic relationships  
with coronary heart disease and obesity (literature review)
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Aim: to summarize and analysis of current literature data on the pathophysiological mechanisms of the relationship between 
osteoporosis, coronary heart disease and obesity in postmenopausal women.

Materials and methods. A systematic analysis of scientific publications presented in the databases PubMed, Scopus, Web of 
Science, Google Scholar, as well as in national medical information resources of Ukraine was conducted. The work included 
scientific articles that met the inclusion criteria for the topic, completeness of the text, and relevance.

Results. Osteoporosis, coronary heart disease, and obesity are the three most common diseases among postmenopausal 
women, which have a high level of medical and social significance due to their chronic course, high incidence of complica-
tions, and impact on functional capacity and quality of life. Estrogen deficiency in postmenopausal women is a key trigger for 
pathological changes in bone, metabolic, and vascular homeostasis.

Recent studies demonstrate the presence of common pathogenetic links for these conditions, such as chronic low-level 
inflammation, endothelial dysfunction, estrogen deficiency, insulin resistance, lipid metabolism disorders, and adipokines 
imbalance. Decreased bone mineral density (BMD) correlates with atherosclerotic vascular lesions, and vascular calci-
fication is often accompanied by bone loss. Osteotropic proteins are also found in vascular walls, indicating a biological 
transition between bone and vascular tissues. Low BMD is associated with an increased risk of cardiovascular mortality, 
especially in the elderly.
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Obesity also has a systemic negative impact on bone and cardiovascular health through activation of pro-inflammatory cy-
tokines and stimulation of bone resorption. However, the current literature contains conflicting data on the impact of obesity 
on BMD: moderate excess body weight may have a protective effect on BMD loss, but obesity of II–III degree is significantly 
associated with an increased risk of osteoporotic fractures. This necessitates the need for risk stratification taking into account 
the degree of obesity and concomitant cardio-metabolic pathology.

Conclusions. The presence of common pathogenetic mechanisms of osteoporosis, coronary heart disease, and obesity 
confirms the feasibility of developing comprehensive approaches to the prevention, early diagnosis, and treatment of these 
conditions in postmenopausal women.

У структурі сучасної захворюваності визначено стійке 
збільшення частоти хронічних неінфекційних захворю-
вань, й особливої уваги з-поміж них потребують остео
пороз, ішемічна хвороба серця (ІХС) та ожиріння. Ці 
патології мають важливе медико-соціальне значення, 
адже спричиняють тривале зниження якості життя, 
зумовлюють втрату працездатності, інвалідизацію та 
є однією з провідних причин передчасної смертності 
серед населення [1].

Остеопороз характеризується зниженням міне-
ральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) і пору-
шенням її мікроструктури, що зумовлює підвищену 
крихкість кісток і ризик остеопоротичних переломів, 
зокрема хребта, шийки стегна та дистального перед-
пліччя. ІХС, що виникає внаслідок атеросклеротичного 
ураження коронарних судин, посідає одне з провідних 
місць у структурі серцево-судинної смертності і в 
Україні, й у всьому світі. Ожиріння, своєю чергою, є не 
лише фактором ризику для розвитку ІХС, але й чинни-
ком, що негативно впливає на стан кісткової тканини 
через складну взаємодію ендокринних, метаболічних 
і механічних механізмів [2,3].

Нині ці захворювання все частіше визначають не 
як ізольовані нозологічні форми, а як компоненти єди-
ного патологічного континууму, в основі якого – спільні 
патогенетичні механізми. Так, системне запалення 
низького ступеня, інсулінорезистентність, оксидатив-
ний стрес, дисліпідемія, порушення метаболізму віта-
міну D, а також зміни в секреції адипокінів (наприклад, 
лептину й адипонектину) є ланками, що об’єднують 
остеопороз, ІХС та ожиріння в єдину патофізіологічну 
модель. Ці механізми набувають особливого значення 
за умов постменопаузального дефіциту естрогенів, 
який є чинником багатьох змін у жіночому організмі [4].

Беручи до уваги підвищену сприйнятливість жінок 
у постменопаузальному періоді до розвитку остео-
порозу, ІХС та ожиріння, продовження дослідження 
спільних патогенетичних ланок цих станів має ключове 
значення для формування персоналізованих підходів 
до їх профілактики та лікування.

Мета роботи
Узагальнення й аналіз відомостей сучасної наукової 
літератури щодо патофізіологічних механізмів вза-
ємозв’язку остеопорозу, ішемічної хвороби серця й 
ожиріння у жінок у постменопаузальному періоді.

Матеріали і методи дослідження
У процесі підготовки цього огляду здійснили всебіч-
ний аналіз наукової літератури щодо взаємозв’язку 
між остеопорозом, ІХС та ожирінням у когорті жінок, 

зокрема в постменопаузальному періоді. Інформа-
ційний пошук здійснили в міжнародних наукових 
базах даних PubMed, Scopus, Web of Science, Google 
Scholar, а також на національних медичних інформа-
ційних ресурсах України. Для пошуку використано 
такі ключові слова, як bone remodeling, ischemic heart 
disease, obesity, bone mineral density, osteoporosis, 
postmenopause, metabolic syndrome, osteocalcin, 
osteoprotegerin, inflammation, hormonal changes, а 
також їхні відповідники українською мовою.

До аналізу брали наукові статті, що опубліковані 
переважно протягом останніх 5 років (2020–2025 
роки). Основні критерії залучення – наявність повного 
тексту, актуальність дослідження щодо теми статті, 
використання валідованих методів оцінювання ожи-
ріння, МЩКТ і діагностики ІХС. Статті, що не мали 
повного тексту або містили недостатньо релевантну 
інформацію, виключено з аналізу.

Результати узагальнили, проаналізували й інтер-
претували, враховуючи сучасне розуміння патофі-
зіологічних механізмів розвитку остеопорозу, ІХС та 
ожиріння.

Результати
Аналіз відомостей сучасної наукової літератури дав 
змогу виявити тісний патогенетичний та епідеміо-
логічний зв’язок між ІХС, ожирінням та патологією 
кісткової тканини, зокрема з остеопорозом, у жінок у 
постменопаузальному періоді. Остеопороз визнача-
ють як системне захворювання скелета, що характе-
ризується зниженням кісткової маси та порушенням 
мікроархітектоніки кісткової тканини; ці чинники разом 
зумовлюють підвищену ламкість кісток і збільшують 
ризик переломів [5].

За даними Міжнародного фонду остеопорозу, 
майже 7 млн жінок (майже 28 %) в Україні в постмено-
паузі мають остеопороз або остеопенію [6,7]. Висока 
поширеність остеопорозу та пов’язаних із ним перело-
мів робить цю патологію однією з ключових проблем 
сучасної медицини. За оцінками експертів Всесвітньої 
організації охорони здоров’я (ВООЗ), остеопороз по-
сідає третє місце серед основних медико-соціальних 
викликів сьогодення, поступаючись лише серцево-су-
динним захворюванням і цукровому діабету. Така зна-
чущість зумовлена передусім тяжкими ускладненнями, 
як-от переломами тіл хребців, проксимального відділу 
стегнової та променевої кісток, що часто спричиняють 
інвалідизацію і передчасну смертність внаслідок су-
путніх розладів із боку серцево-судинної та дихальної 
систем  [8]. У патогенезі остеопорозу ключову роль 
відіграє дисбаланс між процесами кісткової резорбції 
та ремоделювання: підвищена активність остеокластів 
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у поєднанні зі зниженою функціональною здатністю 
остеобластів зумовлює зменшення кісткової щільності 
та порушення її структурної цілісності [9].

Особливої уваги заслуговує постменопау-
зальний остеопороз – найбільш поширена форма 
захворювання в жінок. Його пусковим механізмом 
є естрогенний дефіцит, що виникає після згасання 
функції яєчників. Гормональні зміни цього періоду 
спричиняють значне прискорення втрати кісткової 
маси, що визначають у 25–40  % жінок. Зниження 
рівня естрогенів у поєднанні з підвищенням продук-
ції прозапальних цитокінів, зокрема інтерлейкінів-1 
та 6, зумовлює дизрегуляцію процесів кісткового 
ремоделювання. В умовах естрогенодефіциту від-
бувається активація остеокластогенезу, що спричи-
няє переважання резорбції кісткової тканини над її 
формуванням.  Це зумовлює розвиток негативного 
кісткового балансу, який визначають за витонченням 
і перфорацією трабекулярних структур, порушенням 
їхньою архітектоніки, яке, своєю чергою, призводить 
до суттєвого зниження мікроструктурної цілісності та 
механічної міцності кісткової тканини [10]. За статис-
тикою, остеопороз уражає до 50 % жінок у постмено-
паузі. За світовими оцінками, понад 200 млн жінок у 
світі вже мають діагностований остеопороз [11]. Крім 
того, менопауза супроводжується прогресуванням 
дисліпідемії, центрального ожиріння, ендотеліальної 
дисфункції та істотним збільшенням частоти серце-
во-судинних захворювань, насамперед ІХС [12].

Сучасна діагностика остеопорозу ґрунтується на 
поєднанні інструментальних, лабораторних і клінічних 
методів. Це забезпечує комплексний підхід до вияв-
лення захворювання на ранніх етапах. Для оцінювання 
індивідуального ризику остеопоротичних переломів і 
забезпечення базових даних для наступного моніто-
рингу стану пацієнта оцінюють МЩКТ, тобто визнача-
ють її масу щодо одиниці об’єму (об’ємна щільність). 
Цей показник може бути оцінений in  vivo шляхом 
застосування денситометричних методів.

Найпоширеніший і найбільш доказовий метод 
у діагностиці остеопорозу – двохенергетична рент-
генівська абсорбціометрія (DXA, Dual-energy X-ray 
Absorptiometry), що має високу точність і характеризу-
ється відтворюваністю результатів під час оцінювання 
стану кісткової тканини. Цей метод дає змогу точно 
вимірювати МЩКТ у ключових зонах, передусім у 
поперековому відділі хребта та шийці стегнової кістки. 
Результати аналізують відповідно до T-критерію (порів-
няння з піковою кістковою масою у здорових молодих 
дорослих): нормальний стан (зміна МЩКТ у межах 
одного стандартного відхилення SD від референтного 
значення), остеопенія (зниження МЩКТ на >1,0 SD і 
<2,5 SD від референтного значення), остеопороз (зни-
ження МЩКТ на >2,5 SD від референтного значення). 
Незважаючи на дискусії щодо доцільності трактування 
остеопенії як самостійного діагнозу, статистично до-
ведено, що у більшості осіб з остеопенією впродовж 
наступного десятиліття виникає остеопороз [13].

Крім того, застосовують кількісну комп’ютерну 
томографію, що є методом тривимірного аналізу 
кісткової тканини, та ультразвукову денситометрію як 
скринінговий метод для оцінювання стану кісткової 

тканини та виявлення остеопорозу на ранніх стадіях. 
Додаткове значення для діагностики остеопорозу має 
визначення рівня кальцію, фосфору, вітаміну D і мар-
керів кісткового метаболізму. Слід також враховувати 
так звані «беззвучні» переломи (наприклад, компресій-
ні переломи тіл хребців), що часто є першою клінічною 
ознакою остеопорозу. Виявлення таких переломів за 
допомогою рентгенографії або магнітно-резонансної 
томографії має важливе значення для встановлення 
діагнозу [14].

Крім названих методів, у діагностиці порушень 
МЩКТ важливу роль відіграє оцінювання за алго-
ритмом FRAX. За аналогією до шкали SCORE (оці-
нювання ризику фатальних серцево-судинних подій 
впродовж 10 років) алгоритм FRAX дає змогу оцінити 
ризик перелому кісток протягом наступних 10 років. 
Опитувальник розроблений Центром з метаболічних 
захворювань кісток, що співпрацює з ВООЗ, у 2008 
році. Він враховує клінічні фактори ризику і МЩКТ 
(якщо є результати денситометрії). Якщо остеопороз 
вже діагностовано (за даними денситометрії та/або 
коли є остеопоротичний перелом), оцінювання ризику 
перелому за допомогою FRAX не обов’язкове. Однак у 
разі остеопенії або коли не можливо виконати денси-
тометрію у жінок віком понад 40 років і чоловіків віком 
понад 50 років, саме опитувальник FRAX дає змогу 
оцінити ризик перелому, що потребує призначення 
антиостеопоротичної терапії [15].

Тривалий час остеопороз та серцево-судинні 
захворювання (ССЗ) вивчали як відокремлені пато-
логії, пов’язані насамперед із віковими змінами. Втім, 
у результаті сучасних досліджень виявлено численні 
патофізіологічні зв’язки між цими захворюваннями. 
За даними багатьох авторів, остеопороз і ССЗ мають 
спільні фактори ризику, як-от куріння, гіподинамія, цу-
кровий діабет, артеріальна гіпертензія, недостатність 
фізичних навантажень, зловживання алкоголем тощо 
(табл. 1) [16,17].

Проатерогенний зсув ліпідного спектра, підви-
щення концентрації маркерів запалення та розвиток 
ендотеліальної дисфункціїї – не тільки підтверджені 
фактори ризику розвитку серцево-судинної патології, 
але й предиктор порушення нормальних процесів 
реорганізації кісткової тканини. Втрату мінеральної 
щільності кістки визначають як один із предикторів ура-
ження коронарних артерій, а низьку МЩКТ – як більш 
значущий, ніж рівень тиску і холестерину, фактор ри-
зику гострих коронарних подій в осіб похилого віку.

Встановлено, що низька МЩКТ корелює з підви-
щеним ризиком ССЗ, зокрема атеросклерозу, може 
бути незалежним предиктором серцево-судинної 
смертності [18]. У результаті дослідження T. L. Chuang 
et al. встановлено підвищення 10-річного ризику пере-
лому стегна та великих остеопоротичних переломів, 
що визначені за допомогою інструменту оцінювання 
ризику переломів FRAX, який суттєво та незалежно 
пов’язаний із гіршими показниками кальцифікації 
коронарних артерій [19]. Крім того, в пацієнтів із ССЗ 
частіше визначали втрату кісткової маси, що зумовлює 
вищу ймовірність розвитку остеопоротичних перело-
мів [18,19]. Згідно з висновками, які зробили P. K. Stein 
et al., пацієнти з низькою МЩКТ мають вищий рівень 
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смертності при ССЗ порівняно з тими, у кого збереже-
ний нормальний стан кісткової тканини [20].

Спільність патогенетичних процесів між ІХС та 
остеопорозом полягає в схожих механізмах клітинної 
диференціації. Так, моноцити можуть трансфор-
муватися і в макрофагоподібні пінисті клітини при 
атеросклерозі, і в остеокластоподібні клітини під час 
ремоделювання кісткової тканини [21]. Крім того, біл-
ки, що типово асоціюються з метаболізмом кісткової 
тканини, як-от остеокальцин, кістковий морфогенний 
білок, матриксний Gla-білок, остеонектин, остеопонтин 
тощо, виявляють також у складі судинного матриксу 
при прогресуванні атеросклерозу, а їхній рівень має 
тенденцію до підвищення [21,22]. У складі судинних 
кальцифікатів виявляють компоненти, характерні для 
кісткової тканини, зокрема гідроксиапатит, кальцієві 
солі, фосфати та колаген типу I, що свідчить про на-
явність спільних морфологічних і молекулярних ознак 
між кістковою та судинною тканинами.

Акумуляція окиснених ліпідів у стінках артерій 
спричиняє остеобластичну диференціацію ендо-
теліальних клітин та активує процеси васкулярної 
мінералізації, а також стимулює експресію ендотеліо
цитами факторів, залучених до остеокластогенезу, що 
призводить до резорбції кісткової тканини. У процесі 
розвитку остеопорозу активуються такі молекули, 
як остеокальцин, кістковий морфогенний білок, ма-
триксний Gla-білок, остеонектин, сіалопротеїн та 
остеопонтин, які, крім участі в біомінералізації кістко-
вої тканини, відіграють роль у формуванні судинних 
кальцифікатів. Встановлено, що за умов остеопорозу 
визначають схожий прозапальний профіль у судинній 
і кістковій тканинах [23,24]. Отже, кісткова та судинна 
тканини мають схожі морфологічні та молекулярні 
характеристики.

Дисліпідемія впливає на МЩКТ, її визначають 
як потенційний спільний патогенетичний чинник, що 
поєднує остеопороз та атеросклероз. Результати 
експериментальних досліджень показали: сироват-
кові ліпопротеїди можуть безпосередньо модулювати 
функціональну активність клітин кісткової тканини – ос-
теобластів і остеокластів. Крім провідної ролі в розвит-
ку атеросклеротичних уражень, ці біомолекули можуть 

відігравати ключову роль у патогенетичному перехрес-
ті між ІХС та остеопорозом. Зокрема, встановлено, що 
накопичення окиснених ліпідів у субендотеліальному 
шарі артеріальної стінки, яке супроводжується прогре-
суванням судинної кальцифікації, одночасно інгібує 
процес мінералізації кісткової тканини [23]. При цьому 
окиснені ліпіди чинять біполярний вплив на остеогенез: 
вони стимулюють диференціювання клітин у напрямі 
кальцифікації у васкулярних структурах, водночас 
інгібуючи остеогенну активність остеобластів. До моле-
кулярних медіаторів такої дії належать моноцитарний 
хемотаксичний білок-1  (MCP-1) та макрофагальний 
колонієстимулювальний фактор  (M-CSF), експресія 
яких активується під впливом окиснених ліпопротеїнів 
низької щільності, що продукуються ендотеліальними 
клітинами. Встановлено, що ліпопротеїни низької 
щільності можуть ініціювати резорбцію кісткової тка-
нини шляхом активації остеокластів, і це призводить 
до остеопоротичних змін. Разом із тим ліпопротеїни 
високої щільності можуть знижувати експресію луж-
ної фосфатази як одного з маркерів остеобластичної 
диференціації, а також опосередковано пригнічують 
ефекти ліпопротеїнів низької щільності та активність 
прозапальних цитокінів, що може стримувати розвиток 
судинної кальцифікації [23].

Ендотеліальну дисфункцію визначають як ключову 
спільну ланку в патогенезі й атеросклерозу, й остео-
порозу, що підтверджено у результаті дослідження 
P. Singh et al.  [25]. Її розвиток зумовлений впливом 
оксидативного стресу, активацією вазоконстрикторних 
агентів, підвищеним рівнем прозапальних цитокінів, 
фактора росту ендотелію судин (VEGF), гомоцистеїну, 
а також порушенням синтезу оксиду азоту (NO). NO 
утворюється з амінокислоти L-аргініну під дією фер-
менту NO-синтази і відіграє важливу роль у регуляції 
кісткового метаболізму. З одного боку, NO здатен при-
гнічувати формування кісткової тканини, зумовлюючи 
апоптоз остеобластів, що спричиняє остеопороз. З 
іншого боку, оксид азоту може виявляти і протекторні 
ефекти: за окремими даними, він стимулює проліфе-
рацію, диференціювання та виживання остеобластів, 
а також пригнічує активність остеокластів – клітин, 
відповідальних за резорбцію кістки [25]. Така подвій-

Таблиця 1. Основні спільні фактори ризику розвитку остеопорозу та ІХС 

Фактор ризику Патогенетичний вплив при остеопорозі Патогенетичний вплив при ССЗ
Вік Зниження остеобластичної активності, втрата кісткової маси Поступове ураження судинної стінки, розвиток 

атеросклерозу
Постменопаузальний 
естрогенодефіцит

Підвищення остеокластичної активності, зниження рівня 
остеопротегерину

Порушення ліпідного обміну, ендотеліальна дисфункція

Дисліпідемія Окиснені ліпіди пригнічують остеогенез, стимулюють 
судинну кальцифікацію

Формування атеросклеротичних бляшок, судинна жорсткість

Хронічне запалення 
(ІЛ-1, ІЛ-6, TNF-α)

Активація остеокластів, посилення кісткової резорбції Ушкодження ендотелію, прогресування атеросклеротичного 
процесу

Гіподинамія Зменшення механічного навантаження, інгібування 
остеосинтезу

Порушення гемодинаміки, підвищення артеріального тиску

Куріння Токсичний вплив на остеобласти, погіршення 
кровопостачання кістки

Підвищення ризику ішемічної хвороби серця та інсульту

Алкоголь (надмірне вживання) Пригнічення функції остеобластів, стимуляція резорбції Міокардіотоксичність, розвиток гіпертензії
Артеріальна гіпертензія Зменшення перфузії кісткової тканини, мікропошкодження Гіпертрофія судинної стінки, ускладнення атеросклерозу
Дефіцит вітаміну D Порушення мінералізації кісткової тканини Погіршення ендотеліальної функції, кальцифікація судин
Інсулінорезистентність, 
цукровий діабет 2 типу

Погіршення мікроархітектури кістки, зниження її міцності Спричиняє атерогенез, ураження мікроциркуляторного 
русла
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ність дії NO підкреслює складність його ролі в регуляції 
кісткового гомеостазу та обґрунтовує доцільність по-
дальших досліджень.

Один із потенційних патофізіологічних механізмів, 
що поєднує ІХС та остеопороз, пов’язаний із впливом 
прозапальних цитокінів, характерним для постмено-
паузального періоду. Цей вплив реалізується через 
інтерлейкіни (ІЛ-1, ІЛ-3, ІЛ-6), фактор некрозу пухлини 
α (TNF-α) та остеопротегерин. Так, ІЛ-6 спричиняє 
активацію остеокластогенезу й опосередковано (че-
рез остеобласти), і безпосередньо (впливаючи на 
остеокласти), що призводить до зниження кісткової 
маси. Крім того, макрофаги зумовлюють інгібування 
остеобластичної диференціації шляхом секреції TNF-α 
та макрофагального запального білка 1-α (CCL-3) – 
інгібіторів остеобластогенезу. Цитокін ІЛ-3 додатково 
пригнічує формування остеобластів. Активація нукле-
арного фактора κB у макрофагах та остеокластах від-
бувається внаслідок дії Т-лімфоцитів, що секретують 
відповідні прозапальні медіатори. Встановлено, що 
кількість макрофагів прямо корелює з вираженістю 
ранньої кальцифікації серця та судин, а інтенсивність 
запального процесу обернено пропорційна ступеню 
мінералізації кісткової тканини [26].

Важливу роль у розвитку остеопорозу відіграє 
остеопротегерин – глікопротеїн суперсімейства 
факторів некрозу пухлин, що виконує функцію ендо-
генного інгібітора остеокластогенезу. Його головна 
біологічна роль полягає у зв’язуванні ліганда акти-
ватора рецептора ядерного фактора κB (RANKL), 
запобігаючи взаємодії останнього з рецептором 
RANK на остеокластах та їхніх попередниках. У 
такий спосіб остеопротегерин блокує процес дифе-
ренціювання, активації та виживання остеокластів, 
запобігаючи надмірній резорбції кісткової ткани-
ни [27]. У контексті остеопорозу зниження експресії 
остеопротегерину або порушення балансу в системі 
RANK / RANKL / OPG спричиняє посилення резорб-
тивних процесів у кістковій тканині. Особливо це 
актуально в умовах естрогенодефіциту, коли секреція 
остеопротегерину знижується, а продукція RANKL 
посилюється під впливом прозапальних цитокінів 
(ІЛ-1, ІЛ-6, TNF-α). Такий дисбаланс призводить до 
переважання остеокластичної активності над остео
бластичною, зумовлюючи втрату кісткової маси та 
погіршення її мікроархітектури [28].

Як один із факторів ризику розвитку остеопоро-
тичних переломів науковий інтерес привертає підви-
щення рівня С-реактивного білка – одного з основних 

маркерів субклінічного системного запалення. С-ре-
активний білок синтезується гепатоцитами переважно 
в печінці у відповідь на стимуляцію прозапальними 
цитокінами, зокрема інтерлейкінами IL-1 та IL-6. Він 
може індукувати експресію RANKL – ліганда актива-
тора рецептора NF-κB, стимулюючи в такий спосіб 
остеокластогенез і спричиняючи посилення резорбції 
кісткової тканини [29].

Отже, проатерогенна зміна ліпідного профілю, 
підвищення рівня запальних маркерів і розвиток ен-
дотеліальної дисфункції є не лише підтвердженими 
факторами ризику серцево-судинних захворювань, 
але й свідчать про імовірність порушення фізіологічних 
процесів ремоделювання кісткової тканини.

Неоднозначну роль у процесі мінерального обміну 
та розвитку остеопорозу відіграє ожиріння – хронічне 
захворювання, що характеризується надмірним на-
копиченням жиру в організмі. Ожиріння – хронічне, 
рецидивне і мультифакторне захворювання, розвиток 
якого зумовлений сукупністю генетичних, соціальних, 
поведінкових і нейроендокринних чинників, а також 
особливостями метаболізму [30].

В останні роки поглиблюється актуальність про-
блеми ожиріння. Пояснюється це збільшенням частоти 
розвитку ожиріння у зв’язку зі збільшенням тривалості 
життя, надлишковим харчуванням, зменшенням фі-
зичної активності.

За оцінками ВООЗ, понад 2,5 млрд людей у світі 
мають надмірну масу тіла незалежно від віку, статі, 
регіону проживання чи соціального статусу  [31]. В 
Україні, згідно з останніми статистичними даними, 
майже 20 % осіб працездатного віку мають ожиріння, 
25 % – надлишкову масу тіла [32].

У клінічній практиці для оцінювання ступеня 
ожиріння використовують індекс маси тіла (ІМТ) як 
відношення маси тіла (кг) до зросту (м2). ІМТ має не 
лише діагностичне, але й прогностичне значення щодо 
розвитку супутніх метаболічних і серцево-судинних 
ускладнень. Про надлишкову масу тіла свідчить ІМТ 
25,0–29,9 кг/м2, про ожиріння – ІМТ >30,0 кг/м2. Най-
поширенішою є класифікація ожиріння, розроблена 
фахівцями ВООЗ на основі ІМТ (табл. 2) [32].

Важливе значення має тип розподілу жирової 
тканини в організмі: абдомінальний (у верхній поло-
вині тулуба – груди, живіт, талія), гіноїдний (у нижній 
половині тулуба – сідниці та стегна) чи змішаний. У чо-
ловіків з обводом талії понад 102 см і жінок з обводом 
талії понад 88 см ризик розвитку кардіоваскулярної 
патології надзвичайно високий.

Таблиця 2. Класифікація ожиріння за ІМТ і залежність ризику розвитку хвороб від обводу талії

Класифікація ІМТ, кг/м2 Ризик розвитку хвороб при обводі талії*

<102 см (чол.), <88 см (жін.) ≥102 см (чол.), ≥88 см (жін.)
Знижена маса тіла <18,5 Підвищений Підвищений
Норма 18,5–24,9 Низький Підвищений
Надмірна маса тіла 25,0–29,9 Підвищений Високий 
Ожиріння, І ступінь 30,0–34,9 Високий Дуже високий
Ожиріння, ІІ ступінь 35,0–39,9 Дуже високий Дуже високий
Ожиріння, ІІІ ступінь >40,0 Надзвичайно високий Надзвичайно високий

*: згідно з рекомендаціями Міжнародної федерації діабету (2005), ризик розвитку хвороби збільшується при таких показниках обводу талії: ≥94 см у чоловіків, ≥80 см у 
жінок.
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Ожиріння, особливо абдомінального типу, є не 
лише незалежним фактором ризику розвитку ІХС, але 
й чинником, що впливає на процеси кісткового ремо-
делювання та розвитку остеопорозу внаслідок пору-
шення гормонального гомеостазу, секреції адипокінів 
і хронічного низькоінтенсивного запалення. Ці ефекти 
особливо виражені в жінок у постменопаузальному 
періоді, коли одночасно зростає ризик кардіоваскуляр-
них ускладнень і частота порушень МЩКТ [5,30,33].

Раніше остеопороз та ожиріння вважали незалеж-
ними один від одного станами, однак, за результата-
ми найновіших досліджень, підтверджено складний 
багаторівневий зв’язок між станом МЩКТ, функцією 
жирової тканини та регуляцією енергетичного обмі-
ну  [30]. Так, порушення фосфорно-кальцієвого ме-
таболізму за участі паратиреоїдного гормона можуть 
впливати на синтез панкреатичних гормонів (інсулін, 
амілін, прептин), і це позначається на біохімічних і 
біомеханічних властивостях кісткової тканини [34].

Інсулін, що є системним анаболічним гормоном, 
стимулює диференціацію остеобластів, й у такий 
спосіб забезпечує нормальний ріст скелета, синтез 
кісткового матриксу та хряща, а також посилює всмок-
тування кальцію в кишечнику, спричиняє збільшення 
захоплення амінокислот і включення їх у кісткову 
тканину. На мембранах остеобластів виявлено інсу-
лінові рецептори, через які реалізується анаболічна 
дія інсуліну шляхом активації сигнальних шляхів IRS-1 
та IRS-2. І навпаки, такі біомаркери кальцифікації, як 
остеокальцин, синтезуються в скелеті, але регулюють 
вуглеводний обмін і секрецію інсуліну. Остеобласти й 
адипоцити утворюються з загальної мезенхімальної 
стовбурової клітини-попередника. Взаємна неузгодже-
ність дій між остеобластами й адипоцитами у мікро
оточенні кісткового мозку відіграє визначальну роль у 
ремоделюванні кісткової тканини [35].

Жирова тканина функціонує як активний ендо-
кринний орган і секретує чимало гормонів, цитокінів і 
метаболітів (рис. 1). За умови тривалого позитивного 
енергетичного балансу й збільшення маси тіла вини-
кає стан дисфункції жирової тканини, посилюється її 
секреторна активність, що призводить до розвитку 
метаболічних порушень, які супроводжують ожиріння.

Лептин, що секретується жировою тканиною, 
регулює метаболізм кісток через центральну нервову 
систему, пригнічуючи утворення кісткової тканини та 
збільшуючи при цьому її резорбцію. Концентрація 
іншого адипокіну – адипонектину, знижується в разі 
ожиріння і збільшується в осіб похилого віку, а також 
стимулює остеобласт-рецептори для посилення 
остеобластогенезу, опосередковано гальмує остео-
кластогенез. Надмірна секреція лептину та знижена 
продукція адипонектину в разі ожиріння не лише 
поглиблюють запальний процес, але й впливають 
на транскрипційні механізми ремоделювання кістки, 
зокрема через вісь RANK / RANKL / OPG і NF-κB. Це 
підсилює резорбцію кістки та спричиняє її дегенера-
цію [36].

Нині в науковій літературі немає консенсусу щодо 
впливу супутнього ожиріння на стан мінералізації 
кісткової тканини у жінок з ІХС. Раніше ожиріння І–ІІ 
ступенів визначали як потенційний захисний чинник 
щодо зниження ризику остеопоротичних змін внаслі-
док механічного навантаження, що має протективний 
ефект, але нині ці дані вважають доволі суперечли-
вими. Так, результати епідеміологічних і клінічних 
досліджень дали змогу встановити, що велика частка 
жирової тканини може бути незалежним фактором 
ризику розвитку остеопорозу, зокрема не захищає від 
переломів у жінок у період постменопаузи [30,37]. За 
даними окремих досліджень, частота таких переломів 
вища в осіб із великим відсотком жирової тканини не-
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Рис. 1. Біологічно активні речовини, що продукуються адипоцитами.
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залежно від загальної маси тіла. Як імовірні механізми 
цього явища визначено порушення мікроархітектури 
кісткової тканини, зниження її якості, а також інші 
фактори, пов’язані з міцністю кісток [30].

Крім того, компоненти метаболічного синдрому, 
що супроводжують ожиріння, як-от підвищений арте-
ріальний тиск, гіпертригліцеридемія і низький рівень 
ліпопротеїнів високої щільності, можуть бути асоційо-
вані з порушенням мінеральної щільності кісток і під-
вищенням частоти переломів у пацієнтів похилого віку. 
За даними низки досліджень, у хворих, які перенесли 
переломи, часто виявляли порушення толерантності 
до глюкози або недіагностований цукровий діабет. Ці 
факти обґрунтовують доцільність комплексного оці-
нювання метаболічного статусу в таких випадках [38].

Одна з провідних ланок, що об’єднує ці патології, – 
системне низькорівневе запалення, що виникає в разі 
ожиріння та спричиняє атеросклероз, прогресування 
ІХС, а також зниження активності остеобластів із втра-
тою надалі кісткової маси. За даними Н. В. Григор’євої 
та співавт., надлишковий вісцеральний жир спричиняє 
активацію прозапальних цитокінів (ФНП-α, IL-1, IL-6), 
які беруть участь у порушенні рівноваги між остео
бластами й остеокластами, посилюючи резорбцію 
кісткової тканини. Одночасно цей самий запальний 
фон підтримує атеросклеротичні зміни в судинах, що 
ускладнює перебіг ІХС [39].

Припускають, що вплив ожиріння на мінеральну 
щільність і метаболізм кісткової тканини також може 
відрізнятися в осіб різного віку. В осіб молодого віку 
надмірна маса тіла часто асоціюється з підвищеним 
навантаженням на кістки; це може стимулювати кістко-
ве формування та забезпечувати більшу МЩКТ порів-
няно з обстеженими з нормальною масою тіла. Втім з 
віком, особливо в жінок після менопаузи, гормональні 
зміни (зниження естрогену) в поєднанні з хронічним 
запаленням, інсулінорезистентністю і саркопенією мо-
жуть нівелювати або навіть перевернути цей захисний 
ефект. З віком змінюється і якість кісткової тканини. 
Зокрема, збільшується пористість, порушується 
мікроархітектура, навіть якщо МЩКТ залишається 
стабільною або підвищеною. Це пояснює, чому в осіб 
похилого віку з ожирінням може зберігатися високий 
ризик переломів, незважаючи на нормальні показники 
щільності, за даними денситометрії [30].

Не менш значущим чинником є дефіцит естрогенів 
у постменопаузальному періоді, який має системний 
вплив на обмінні процеси. Зниження естрогенного 
фону спричиняє не лише активацію остеокластів і 
гальмування остеобластів, зумовлюючи втрату кістко-
вої тканини, але й призводить до розвитку ендотелі-
альної дисфункції та формування атеросклеротичних 
бляшок – основи патогенезу ІХС. Отже, дефіцит естро-
генів є критичним тригером, що активує каскадні зміни 
одночасно у кістковій, серцево-судинній і метаболічній 
системах жінки в постменопаузі [40,41].

Отже, остеопороз, ІХС та ожиріння – три ключові 
патології, що надзвичайно поширені серед жінок 
у постменопаузальному періоді, мають складну й 
взаємопов’язану патогенетичну основу. У результаті 
досліджень підтверджено наявність спільних механіз-
мів, що об’єднують ці стани, зокрема через порушення 

імунного, гормонального та метаболічного гомеостазу. 
Аналіз відомостей наукової літератури свідчить, що 
попри чималу кількість досліджень низка аспектів взає-
модії між остеопорозом, ожирінням та ІХС залишається 
недостатньо з’ясованою. Так, вплив ожиріння на каль-
цій-фосфорний обмін є досі суперечливим. Це може 
бути зумовлено розбіжностями в методології дослі-
джень, особливостями віку, тривалістю постменопаузи, 
критеріями залучення та наявністю супутньої патології.

Висновки
1. Остеопороз, ішемічна хвороба серця й ожиріння 

– поширені та взаємно пов’язані патології, що най-
частіше діагностують у жінок у постменопаузальному 
періоді. Зв’язок цих станів зумовлений низкою спільних 
патогенетичних механізмів, і ключову роль з-поміж них 
відіграють хронічне системне запалення, ендотеліаль-
на дисфункція, проатерогенні зміни ліпідного профілю, 
метаболічні порушення та дефіцит естрогенів.

2. Хронічне низькорівневе запалення, зумовлене 
ожирінням, особливо вісцерального типу, спричиняє 
активацію остеокластів і резорбцію кісткової тканини, 
а також розвиток атеросклеротичних уражень судин. 
Важливу роль у патогенезі цього континууму відігра-
ють адипокіни (лептин, адипонектин), прозапальні 
цитокіни (IL-6, TNF-α) та молекулярні механізми, 
пов’язані з RANK / RANKL / OPG і транскрипційним 
фактором NF-κB. Така взаємодія підтверджує міцний 
біохімічний і фізіологічний зв’язок між остеопорозом, 
ожирінням та ІХС.

3. Концепція «остео-кардіо-метаболічного конти-
нууму» потребує запровадження мультидисциплінар-
ного, стратифікованого підходу до ведення пацієнток 
у постменопаузальному періоді.

Перспективи подальших досліджень. З огляду на 
виявлену складну взаємодію між остеопорозом, ІХС 
та ожирінням у жінок у постменопаузальному періоді, 
подальші наукові дослідження мають бути спрямовані 
на детальніше вивчення молекулярних і клітинних 
механізмів, що лежать в основі остео-кардіо-метабо-
лічного континууму.
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