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ВСТУП
За даними експертів ВООЗ, остеопороз (ОП) за-

ймає третє місце після сеpцево-судинних захво-
рювань і цукрового діабету в загальному pейтингу 
медико-соціальних проблем сучасності [1, 4, 8]. 
Результати досліджень останніх років свідчать 
про наявність спільних патогенетичних механізмів, 
які зумовлюють розвиток атеросклерозу та ОП, зо-
крема, щодо наявності кореляції між вираженістю 
ОП та ступенем кальцифікації аорти [14, 20]. Це по-
казано в дослідженнях, в яких виявлено, що знижен-
ня мінеральної щільності кісткової тканини (МЩКТ) 
асоційоване з кальцифікацією грудного відділу аор-
ти [15], коронарних судин [33], атеросклерозом су-
дин нижніх кінцівок [30].

Фактори ризику серцево-судинних захворю-
вань, спільні для жінок і чоловіків: тютюнопаління, 
ожиріння, спадковість, порушення ліпідного обмі-
ну, гіподинамія, цукровий діабет, гіпертензія [9]. Ві-
домо, що в чоловіків із високим рівнем холестерину 
раніше розвивається ішемічна хвороба серця [6].

Процес обміну кісткової тканини (КТ) — ремо-
делювання — регулюється системними і локаль-
ними чинниками, які включають механічні наван-
таження, гормони (паратгормон, кальцитонін, 

вітамін D та його активні метаболіти, гормони щи-
товидної залози, естрогени, андрогени, кортизол, 
соматотропін тощо), цитокіни (інтерлейкіни (ІЛ)-
1, -6 та ін.). Системні чинники, такі як паратиреоїд-
ний гормон (ПТГ), кальцитонін, кальцитріол, статеві 
гормони, беруть участь безпосередньо в підтрим-
ці гомеостазу кальцію. Локальні фактори, до яких 
відносять цитокіни, простагландини, фактори рос-
ту і диференціювання, опосередковують вплив сис-
темних факторів; деякі з них продукуються клітина-
ми КТ при активації їх паракринним або аутокрин-
ним способами [19]. Серед механізмів, за якими 
збільшується руйнування КТ і збільшується кальци-
фікація судинної стінки, є активація кліток імунної 
системи (цитокинів — ІЛ-1, -6), які, з одного боку, 
активують атерогенез, а з іншого — також можуть 
впливати на остеокласти — клітини, що підвищують 
кісткову резорбцію, порушуючи процеси ремоде-
лювання [2, 7, 8, 26].

Кальцифікація судин є комплексним і багатофак-
торним процесом, обмеженим впливом матрикс-
них протеїнів і регульованим інгібіторами і актива-
торами кальцифікації та формування кісток. Все 
більш зрозумілими стають молекулярні механізми, 
що сприяють схильності артерій і кісток до каль-
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АНАЛІЗ ФАКТОРІВ РИЗИКУ 
ПЕРЕЛОМІВ У ПАЦІЄНТІВ 
ІЗ ПЕРЕНЕСЕНИМ ІНФАРКТОМ 
МІОКАРДА
Результати досліджень останніх років свідчать про наявність спільних 
патогенетичних механізмів, які зумовлюють зниження мінеральної 
щільності кісткової тканини та розвиток атеросклерозу, кальцифікації 
судин. Мета дослідження. Проаналізувати наявність факторів ризику 
переломів кісток у пацієнтів із перенесеним інфарктом міокарда на тлі 
стенозуючого атеросклерозу коронарних судин. Об’єкт і методи дослі
дження. В обстеження відібрано 46 пацієнтів (16 жінок, середній вік — 
58±14,1 року з тривалістю менопаузи 10,6±7,7 року та 30 чоловіків, се
редній вік — 55,7±9,2 року), в яких за даними коронаровентрикулогра
фії встановлено стенозуючий атеросклероз коронарних судин (>75%) 
різної локалізації. Усі пацієнти перенесли інфаркт міокарда різної ло
калізації, проведено стентування інфарктзалежної коронарної арте
рії. Результати. Проаналізовані фактори ризику переломів у пацієнтів 
із перенесеним інфарктом міокарда на тлі стенозуючого атеросклеро
зу коронарних судин свідчать про недостатнє вживання кальційвміс
них продуктів у добовому раціоні, наявність в анамнезі низькоенерге
тичних переломів у 33% обстежених пацієнтів. Вірогідність переломів 
за калькулятором FRAX була вищою у жінок без гендерної різниці по
казників денситометрії. При проведенні кореляційного аналізу виявле
но позитивний зв’язок між денситометричним показником швидкості 
поширення ультразвуку через кістку (що відображає еластичність кіст
кової тканини) та рівнем ліпопротеїдів дуже низької щільності (r=0,66; 
p<0,05). Висновки. Отримані дані можуть свідчити про наявність спіль
них патогенетичних механізмів, які спричиняють розвиток атероскле
розу, кальцифікації судин та остеопорозу.
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цифікації [12] і є частиною більш глибокого питан-
ня, пов’язаного з експресією регуляторних протеї-
нів у кістковій речовині й атеросклеротичних бляш-
ках [22–24, 35, 38]. Результати досліджень останніх 
років свідчать, що товщина інтими-медіа (ТІМ) ко-
релює з МЩКТ і є предиктором розвитку інфаркту 
міокарда (ІМ) та мозкового інсульту. Існують дані, 
що матрикс ні протеїни, які виявлено в кістках, а та-
кож у медії (остеопонтин, остеонектин, остеопро-
тегерин), можуть впливати не лише на резорбцію 
кісток, а й на розвиток та подальше прогресування 
атеросклерозу [18].

Наявність спільних патогенетичних механізмів 
розвитку ОП й атеросклерозу робить головним пи-
тання про можливість виявлення факторів ризику 
розвитку захворювань з метою впливу на них і вна-
слідок цього — запобігання ускладненням — виник-
ненню переломів і розвитку ІМ [3, 21].

При аналізі факторів ризику розвитку кардіальної 
патології та ОП у жінок у постменопаузальний пе-
ріод привертає увагу їх подібність. Так, спільними 
факторами вважають: вік, менопаузу, цукровий діа-
бет, тютюнопаління, зловживання алкоголем та ко-
феїном, спадковість [10].

Існує калькулятор, за допомогою якого прово-
дять розрахунок ризику фатальних серцево-судин-
них подій — шкала SCORE. У номограмах вказується 
на 10-річний період ризику летального чи нелеталь-
ного значного серцево-судинного інциденту (ІМ чи 
інсульт) залежно від віку, статі, артеріального тис-
ку, фактора тютюнопаління, наявності цукрового ді-
абету для 14 епідеміологічних субрегіонів ВООЗ [6]. 
Але, якщо у пацієнта вже трапився інсульт чи ІМ — 
згідно із сучасними рекомендаціями Європейської, 
Української асоціацій кардіологів — цей хворий на-
лежить до когорти пацієнтів дуже високого ризику 
щодо виникнення повторних серцево- судинних ка-
тастроф [11, 13, 14].

Для розрахунку вірогідності виникнення пере-
ломів кісток користуються калькулятором FRAX 
(fracture risk assessment tool) — метод (інстру-
мент) оцінки 10-річного ризику переломів стегно-
вої кістки та інших великих остеопоротичних пере-
ломів (променева, плечова кістки, клінічно значущі 
переломи тіл хребців і стегнової кістки), розробле-
ний на основі використання показників віку, індексу 
маси тіла (ІМТ) і клінічних факторів ризику перело-
мів із використанням показника МЩКТ шийки стег-
нової кістки або без нього у чоловіків і жінок віком 
старше 40 років [25, 27].

Але невідомо, чи можна очікувати такої ж «ката-
строфи» з боку КТ — чи може зростати ризик виник-
нення переломів у пацієнтів дуже високого серцево- 
судинного ризику, які перенесли ІМ?

Мета дослідження — проаналізувати наявність 
факторів ризику переломів кісток у пацієнтів із пе-
ренесеним ІМ на тлі стенозуючого атеросклерозу 
коронарних судин.

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження проведено згідно з планом робо-

ти студентського наукового гуртка кафедри вну-

трішньої медицини № 2 Національного медичного 
університету ім. О.О. Богомольця та спільної нау-
кової роботи з відділом клінічної фізіології та па-
тології опорно-рухового апарату ДУ «Інститут ге-
ронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН України», 
у відділенні реабілітації Олександрівської клінічної 
лікарні м. Києва. Для обстеження відібрано 46 паці-
єнтів (16 жінок, середній вік — 58±14,1 року з три-
валістю менопаузи 10,6±7,7 року та 30 чоловіків, 
середній вік — 55,7±9,2 року), в яких за даними ко-
ронаровентрикулографії встановлено стенозуючий 
атеросклероз коронарних судин (>75%) різної ло-
калізації. Усі пацієнти перенесли ІМ різної локалі-
зації, проведено стентування інфарктзалежної ко-
ронарної артерії.

Анкетування включало виявлення факторів ри-
зику серцево-судинних захворювань (тютюнопа-
ління, ІМТ, наявність гіпертонічної хвороби, оцінка 
фракції викиду лівого шлуночка за даними ехокар-
діоскопії, показники ліпідного обміну, локалізація 
критичного стенозу (>75%) за даними коронаро-
графії, наявність цукрового діабету) та оцінювання 
фактора ризику переломів із розрахуванням показ-
ників FRAX-1 та FRAX-2 (тютюнопаління, наявність 
низькоенергетичних переломів в анамнезі, рев-
матоїдного артриту, вторинного ОП, зловживання 
алкоголем, низькоенергетичні переломи у роди-
чів, застосування глюкокортикоїдів) та вживання 
кальційвмісних продуктів за добу (до 200 мг, 200–
500 мг, >500 мг) [25].

Скринінгове дослідження структурно-функціо-
нального стану КТ проводили за допомогою уль-
тразвукового приладу «Achilles+» фірми «Lunar» 
(США), визначаючи такі параметри:

•	швидкість поширення ультразвуку через кіст-
ку (SOS (ШПУ), м/с); яка характеризує її щіль-
ність та еластичність;

•	широкосмугове ослаблення ультразвуку (BUA 
(ШОУ), дБ/МГц), яке відображає не лише щіль-
ність, але й кількість, розміри та просторову 
орієнтацію кісткових трабекул;

•	індекс міцності кістки (SI (ІМ), %), який вирахо-
вували комп’ютером на основі показників ШПУ 
та ШОУ (ІМ = 0,5 · (nШОУ + nШПУ), 

де nШОУ = ШОУ – 50
                       0,75 

та nШПУ = ШПУ – 1380 .
                    1,8

Нормальний стан КТ визначали при значен-
ні Т-показника (відхилення від референтного зна-
чення пікової кісткової маси здорової людини) 
до –1,0 SD, остеопенію — від –1,0 до –2,5 SD, ОП — 
при <–2,5 SD.

Ультразвукова денситометрія (УЗД) — відносно 
доступний і недорогий метод діагностики ОП — ін-
формативний і безпечний метод скринінгу для ви-
явлення пацієнтів груп ризику розвитку ОП [28, 29].

Дослідження виконують у ділянці п’яткової 
кістки або гомілки. УЗД несе додаткову інформа-
цію про структуру КТ [31]. ШПУ — важливий показ-
ник виявлення деформацій тіл хребців. Існує не-
багато досліджень з оцінки ризику вертебральних 
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переломів при використанні УЗД, але широка до-
ступність, низька вартість, відсутність іонізуючого 
випромінювання для пацієнта робить цей метод 
дослідження привабливим вибором для скринінгу 
ОП. Важливо відзначити, що Т-показник, який ви-
користовують для діагностики ОП, відрізняється 
залежно від техніки вимірювання, його не можна 
безпосередньо зіставляти з відповідним показ-
ником при проведенні рентгенденситометрії або 
при дослідженні на іншому апараті [28, 31, 34].

Загальноприйняті лабораторні методи дослі-
дження включали: клінічний аналіз крові й сечі, ви-
значення вмісту глюкози у крові. Вміст у сироватці 
крові тригліцеридів, загального холестерину, ліпо-
протеїдів високої щільності, ліпопротеїдів низь-
кої щільності, ліпопротеїдів дуже низької щільності 
визначали за допомогою уніфікованих біохімічних 
тестів, розраховували також індекс атерогенності.

Статистичний аналіз проводили за допомогою 
програми Statistica 6.0. Кореляційний аналіз про-
водили, застосовуючи рангові коефіцієнти коре-
ляцій Спірмена.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
У дослідження були включені пацієнти з діа-

гностованою ішемічною хворобою серця (всі пе-
ренесли ІМ), а за даними коронаровентрикуло-
графії встановлено атеросклероз коронарних 
судин (стеноз >75%). При аналізі даних ІМТ ста-
новив 27,8±4,2 кг/м2, серед них у чоловіків — 
27,8±4,2 кг/м2, у жінок — 27,7±4,1 кг/м2, тобто 
не відзначалося різниці ІМТ за гендерним розпо-
ділом.

Анкетування встановило, що 13 (28,2%) пацієн-
тів чоловічої статі були курцями. Цукровий діабет 
встановлено у 6 (13%) пацієнтів, серед них 4 — чо-
ловіки (13,3% загальної кількості чоловіків), 2 жін-
ки (12,5% загальної кількості жінок).

Рівень показників ліпідного обміну (табл. 1) був 
підвищений відносно цільового рівня для пацієн-
тів дуже високого ризику і не мав гендерної різни-
ці (див. табл. 1).

Показники даних ехокардіоскопії були в нормі 
й не відрізнялися по групах.

Таблиця 1
Зміни показників ліпідного обміну

Показник
Загальна 

група
(n=46)

Чоловіки
(n=30)

Жінки
(n=16)

Вік, років 56,6±11,1 55,7±9,2 58,3±14,1
Загальний холестерин, ммоль/л 5,8±1,5 5,7±1,6 6,0±1,4
Ліпопротеїди низької щільнос-
ті, ммоль/л 3,6±1,3 3,5±1,0 3,9±1,7

Ліпопротеїди високої щільнос-
ті, ммоль/л 1,06±0,2 1,06±0,16 1,1±0,4

Ліпопротеїди дуже низької щіль-
ності, ммоль/л 0,81±0,4 0,98±0,5 0,57±0,16

Тригліцериди, ммоль/л 2,2±1,64 2,5±1,8 1,4±0,5

У табл. 1 і 2: *вірогідна різниця між показниками у групі чоловіків (р<0,05).

Таким чином, за результатами аналізу факто-
рів ризику ускладнень кардіоваскулярних захворю-
вань виявлено наявність у групі обстежених одна-

кового за гендерним розподілом підвищення ІМТ 
>25 кг/м2 та підвищення рівня показників ліпідно-
го обміну як відносно загальноприйнятої норми, 
так і цільового рівня для пацієнтів дуже високо-
го ризику без гендерної різниці. У 28,2% пацієнтів 
(чоловіків) встановлено фактор ризику серцево- 
судинних захворювань — тютюнопаління. Зазна-
чене є факторами ризику прискорення резорбції 
КТ та зниження МЩКТ.

При аналізі факторів ризику переломів встанов-
лено, що більшість (31 (67,4%) пацієнт) відзначали 
низький рівень вживання кальційвмісних продуктів 
у добовому раціоні (до 200 мг/добу), 12 (26%) па-
цієнтів вживали від 200–500 мг/добу, >500 мг/добу 
вживали лише 3 (6,5%) пацієнти, але добову нор-
му (1000 мг/добу) не вживав ніхто з опитуваних.

У загальній групі 16 (33%) пацієнтів відзнача-
ли в анамнезі низькоенергетичні переломи, з них 
11 (23%) — чоловіків і 5 (10%) жінок.

Переломи стегнової кістки у батьків відзначали 
11 (28,5%) пацієнтів, більшість із них — у жінок (8 па-
цієнток, що становило 17,4% загальної кількості).

Усі пацієнти заперечували наявність ревмато-
їдного артриту, застосування глюкокортикоїдів, 
алкоголю.

При оцінці показників УЗД (табл. 2) виявлено від-
сутність їх різниці за гендерним розподілом, але ві-
рогідність переломів за калькулятором FRAX була 
вищою у жінок, хоча частка вже перенесених пере-
ломів була більшою у чоловіків.

Таблиця 2
Показники УЗД та FRAX

Показник
Загальна 

група
(n=46)

Чоловіки
(n=30)

Жінки
(n=16)

Вік, років 56,6±11,1 55,7±9,2 58,3±14,1
Індекс маси тіла, кг/м2 27,8±4,2 27,8±4,32 27,7±4,1
FRAX-1, % 7,4±7,9 5,1±4,7 11,7±10,8*
FRAX-2, % 2,09±4,6 1,07±1,7 4,0±7,3*
Індекс міцності кістки (SI, %) 93,4±20,1 94,7±20,3 91,0±20,4
ШОУ (BUA, дБ/МГц) 33,2±0,9 33,1±0,89 33,3±0,92
ШПУ (SOS, м/с) 192,2±69 196,1±65,7 183,7±77,4
Т-показник (T-score, SD) –0,4±1,2 –0,34±1,27 –0,5±1,33
Z-показник (Z-score, SD) –0,008±1,2 –0,31±1,28 0,53±1,1

Таким чином, аналіз факторів ризику переломів 
у пацієнтів зі стенозуючим атеросклерозом пока-
зав недостатнє вживання кальційвмісних продук-
тів у добовому раціоні, наявність у 33% пацієнтів 
в анамнезі низькоенергетичних переломів, а у жі-
нок — низькоенергетичних переломів у їх батьків. 
Вірогідність переломів за калькулятором FRAX була 
вищою у жінок, без відмінностей між показниками 
денситометрії.

Отримані дані свідчать про значну частку низь-
коенергетичних переломів в анамнезі у чоловіків 
зі стенозуючим атеросклерозом, що зіставне з ре-
зультатами дослідження, яке показало [32], що де-
мінералізація стегнової кістки вірогідно асоціюєть-
ся із ризиком кардіоваскулярних подій. За даними 
лонгітудинального популяційного дослідження [17], 
ризик невертебральних переломів був вищим у па-
цієнток із ехогенними бляшками в сонний артері-
ях порівняно із пацієнтами з інтактними судинами.
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При проведенні кореляційного аналізу встанов-
лено наявність позитивного кореляційного зв’язку 
в загальній групі між наявністю переломів та рівнем 
тригліцеридів (r=0,4; p<0,05). Позитивний зв’язок 
встановлено між денситометричним показником 
ШПУ через кістку (SOS, м/с, що відображує еластич-
ність КТ) і рівнем ліпопротеїдів дуже низької щіль-
ності (r=0,66; p<0,05).

Отримані дані можуть свідчити про те, що роз-
виток атеросклерозу коронарних судин, дисліпіде-
мія співпадає зі зміною еластичності КТ, що може 
підвищувати ризик переломів кісток. Це підтвер-
джується даними, що в групі обстежених пацієнтів 
наявність переломів в анамнезі встановлено у 33% 
пацієнтів, більшість серед них — чоловіки.

На підставі проведеного нами раніше експери-
ментального дослідження отримано дані про не-
гативний вплив гіперхолестеринової дієти на уль-
траструктуру мінерального компонента губчатої 
кісткової речовини та міцність кісток щурів — пору-
шення третьої стадії мінералізації органічного ма-
триксу — фази росту кристалів та порушення дру-
гої фази мінералізації — утворення ядер кристаліза-
ції. Гіперхолестеринемія також негативно впливала 
на біомеханічні властивості кісток, що проявлялося 
зниженням механічної пружності довгих кісток, а та-
кож підвищенням їх крихкості: підвищені значення 
модуля пружності, межі пружності при зниженні по-
казників питомої стріли прогину, а також мінімаль-
ної роботи руйнування кісток [5, 36, 37].
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АНАЛИЗ ФАКТОРОВ РИСКА ПЕРЕЛОМОВ 
У ПАЦИЕНТОВ С ПЕРЕНЕСЕННЫМ 
ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

О.И. Нишкумай, В.В. Поворознюк, 
И.А. Кордубайло, З.В. Лысак, Е.И. Левенко

Резюме. Результаты исследований послед
них лет свидетельствуют о наличии общих па
тогенетических механизмов, обусловливающих 
снижение минеральной плотности костной тка
ни и кальцификацию сосудов. Цель исследова
ния. Проанализировать наличие факторов риска 
переломов костей у пациентов с перенесенным 
инфарктом миокарда на фоне стенозирующе
го атеросклероза коронарных сосудов. Объект 
и методы исследования. В обследование ото
браны 46 пациентов (16 женщин, средний воз
раст — 58±14,1 года с длительностью менопа
узы 10,6±7,7 года и 30 мужчин, средний воз
раст — 55,7 ± 9,2 года), у которых по данным 
коронаровентрикулографии установлен стено
зирующий атеросклероз коронарных сосудов 
(>75%) различной локализации. Все пациенты 
перенесли инфаркт миокарда различной лока
лизации, проведено стентирование инфарктза
висимой коронарной артерии. Результаты. Про
анализированные факторы риска переломов 
у пациентов с перенесенным инфарктом мио
карда на фоне стенозирующего атеросклеро
за коронарных сосудов свидетельствуют о не
достаточном употреблении кальцийсодержащих 
продуктов в суточном рационе, наличии в анам
незе низкоэнергетических переломов у 33% об
следованных пациентов. Вероятность перело
мов по калькулятору FRAX была выше у женщин 

без гендерной разницы показателей денси
тометрии. При проведении корреляционного 
анализа выявлено положительную связь меж
ду денситометрическим показателем скорости 
распространения ультразвука через кость (что 
отражает эластичность костной ткани) и уров
нем липопротеидов очень низкой плотности 
(r=0,66; p<0,05). Выводы. Полученные данные 
могут свидетельствовать о наличии общих па
тогенетических механизмов, обусловливающих 
развитие атеросклероза, кальцификации сосу
дов и остеопороза.

Ключевые слова: остеопороз, атеросклероз, 
переломы, кальцификация сосудов.

FRACTURES RISK FACTORS ANALYSIS 
IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL 
INFARCTION

O.I. Nishkumay, V.V. Povoroznyuk, 
I.A. Kordubailo, Z.V. Lisak, E.I. Levenko

Summary. The results of the latest studies indicate 
common pathogenetic mechanisms that lead to the 
development of osteoporosis and atherosclerosis 
and point out a correlation between the decrease 
of bone mineral density and the aorta calcifica
tion degree. The aim of the study was to examine 
the presence of bone fractures risk factors in pa
tients with myocardial infarction and coronary ath
erosclerosis. Materials and methods. 46 patients 
(16 females, mean age 58±14,1 years, menopause 
duration 10.6±7.7 years, and 30 men, mean age 
55.7±9.2 years) were examined. Coronary arte
ries stenosis >75% was detected by coronary an
giography in all patients with myocardial infarction. 
Fracture risk factors analysis showed an insufficient 
intake of calcium in the daily diet, a history of low 
energy fractures in 33% of patients, and for wo
men — lowenergy fractures in parents. The proba
bility of fracture with the FRAX calculator was high
er in women without gender differences in the den
sitometry data. The correlation analysis revealed 
a positive correlation between lowenergy frac
tures and TG levels (r=0.4; p<0.05). Results. Posi
tive correlation is established between the densito
metric measure of the SOS data (which shows the 
elasticity of a bone) and the level of VLDL (r=0,66; 
p<0.05). The received data may indicate that de
crease of bone mineral density leads to the arteri
al wall elasticity reducing.

Key words: osteoporosis, arteriosclerosis, 
atherosclerosis, fractures.
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