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за и факторов риска остеопороза и сердечно-сосудистых 
заболеваний. Проводился поиск в системе медицинской 
литературы в библиографической базе MEDLINE по со-
стоянию на январь 2009 г. Поисковый запрос формировал-
ся по следующим ключевым словам: остеопороз, гипер-
тензия, факторы риска. 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
Эпидемиология. В связи с постарением населения 

специалисты делают прогнозы о том, что к 2020 году об-
щая распространенность сердечно-сосудистых заболева-
ний в мире увеличится почти на три четверти [6], а ча-
стота переломов проксимального отдела бедра — самого 
грозного осложнения остеопороза — за период с 2005 по 
2050 год должна увеличиться в 2—3 раза [7, 8].

В структуре заболеваемости людей старшего возраста 
ведущее место занимают сердечно-сосудистые заболева-
ния. Они являются основной причиной смерти населения 
промышленно развитых стран мира. В СшА, например, на 
эти заболевания приходится около половины всех случаев 
смерти мужчин и женщин до 75 лет, что составляет до 
900 тысяч человек. Доля смертей, связанных с сердечно-
сосудистыми заболеваниями, увеличивается с возрастом. 
Сердечно-сосудистые болезни составляют 4% всех слу-
чаев смерти в возрастной группе 15–24 года и 57% —  
в возрастной группе 85 лет и старше. Из них 51–52% при-
ходится на ишемическую болезнь сердца (ИБС), 27% — 
на другие болезни сердца (включая сердечную недоста-
точность), 17% — на церебральный инсульт, 4% — на 
другую сосудистую патологию [9].

По подсчетам ВОЗ, в преждевременной смертности 
населения Российской Федерации первое место занимает 
артериальная гипертензия (АГ). Распространенность ее 
также нарастает с возрастом. В среднем 40% взрослого 
населения России можно причислить к лицам, страдаю-
щим АГ, что свидетельствует о ее высокой распростра-
ненности [10]. Данный показатель выше, чем уровень за-
болеваемости АГ в развитых странах, который сейчас со-
ставляет 37%, и значительно выше, чем в развивающихся 
странах (22,9%). 

Распространенность АГ в нашей стране в пожилом 
возрасте достигает 75–80% [11]. Прогнозируется рост 
числа больных с АГ: в 2025 г. в развивающихся странах 
будет 1,5 млрд больных АГ, в развитых странах — 413 
млн пациентов. Цифры впечатляющие. Но АГ привлека-

ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время во всем мире увеличива-

ется доля пожилых людей. Всемирная органи-
зация здравоохранения отмечает, что население 
планеты постепенно стареет, и, например, в Ев-
ропе уже в 2010 году лиц старше 60-летнего воз-

раста будет больше, чем молодых в возрасте до 20 лет [1], 
а к 2030 году почти каждый третий европеец будет старше 
60 лет [2]. Согласно данным доклада «Народонаселение 
мира — 2007», подготовленного Фондом ООН в области 
народонаселения и представленного в июне 2007 года, в 
течение следующих 45 лет число людей в мире в возрасте 
60 лет и старше увеличится почти втрое [3].

По данным Федеральной службы государственной 
статистики, процесс демографического старения росси-
ян практически необратим. Согласно международным 
критериям, население страны считается «старым», если 
доля людей в возрасте 65 лет и более превышает 7%. Для 
России на 2006 г. этот показатель составлял 13,9%. Вслед-
ствие высокого уровня смертности мужчин в трудоспо-
собном возрасте процесс демографического старения на-
селения в гораздо большей степени характерен для жен-
щин; в настоящее время в структуре населения в возрасте 
65 лет и более они составляют около 70% [4].

По классификации возрастных периодов ВОЗ (1973), 
женщины в возрасте 55–74 лет и мужчины 60–74 лет счи-
таются пожилыми, 75–89 лет — старческого возраста, 90 
и более лет — долгожителями. С увеличением возраста 
структура заболеваемости значительно меняется в резуль-
тате уменьшения числа острых заболеваний и повышения 
заболеваемости и распространенности болезней, связан-
ных с прогрессированием хронических патологических 
процессов. Состояние здоровья лиц пожилого и старче-
ского возраста характеризуется высоким уровнем нако-
пления патологии на фоне выраженных возрастных изме-
нений в различных органах и системах (прежде всего по-
чек, сердца, ЖКТ, желез внутренней секреции и др.). Для 
пожилой популяции характерна высокая заболеваемость 
в целом, среди которой лидируют сердечно-сосудистые 
и онкологические заболевания, а также болезни опорно-
двигательного аппарата, в том числе остеопороз [5].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Был проведен анализ данных отечественной и зару-

бежной литературы, касающихся взаимосвязей патогене-
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В последние годы в мире большое внимание уделяется изучению взаимосвязи сердечно-сосудистых заболеваний и 
остеопороза у пожилых пациентов. Появился целый ряд исследований, показавших, что высокая распространенность 
их не объясняется процессами старения, а имеет единые патогенетические механизмы. Накопленные знания позволя-
ют говорить о них как о «кальцийдефицитных болезнях». В настоящее время есть основания признать существование 
общих медиаторов патологии костной и сердечно-сосудистой систем, вклад которых в формирования заболеваний 
сердца и сосудов можно считать частично доказанным или косвенно свидетельствующим о возможной взаимосвязи. 
Знания общих закономерностей патогенеза этих групп заболеваний позволит разработать более действенные меры по 
профилактике их грозных осложнений и снижению заболеваемости.
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ет внимание не только из-за своей распространенности, 
но и из-за того, что является важнейшим фактором риска 
сердечно-сосудистых осложнений, в наибольшей степени 
церебрального инсульта [12].

Церебральный инсульт является третьей по значимо-
сти причиной смерти и одной из частых причин госпи-
тализации и длительной инвалидизации в промышленно 
развитых странах мира. Расчеты показывают, что 10–12% 
всех случаев смерти связаны с инсультом, причем около 
90% смертей, связанных с инсультом, приходится на воз-
раст старше 65 лет. В среднем 24% больных умирают в 
течение 1 месяца после развития инсульта, примерно 
42% — в течение 1 года. Треть больных, перенесших ин-
сульт, остаются неспособными к самообслуживанию [9].

Остеопороз, по мнению экспертов, занимает 4-е ме-
сто в структуре смертности вслед за кардиоваскулярной 
патологией, сахарным диабетом и онкологическими за-
болеваниями, что определяет его высокую социальную 
и экономическую значимость [13, 14]. Большой интерес 
к остеопорозу (ОП) в настоящее время также объясняет-
ся высокой и постоянно растущей распространенностью 
этого заболевания, что позволяет многим ученым гово-
рить об эпидемии этой патологии в мире [15]. Как пока-
зали многочисленные эпидемиологические исследования, 
нет ни одной расы, нации, этнической группы или страны, 
в которой бы не встречался остеопороз [16, 17].

Согласно отчету Международного фонда остеопоро-
за (IOF: Osteoporosis in the EU: improving the assessment 
of fracture risk, 2006), после 50 лет остеопороз диагно-
стируется у каждой третьей женщины, а после перелома 
проксимального отдела бедренной кости 24% пациентов 
умирают в течение первого года. По другим данным [18], 
каждая вторая женщина и каждый восьмой мужчина бу-
дут иметь ОП в последующие годы жизни. У каждой вто-
рой женщины старше 50 лет выявляется остеопенический 
синдром, о котором пациентка не знает. 

Изучение эпидемиологии остеопороза представляет 
определенные проблемы, так как собственно низкая ми-
неральная плотность костной ткани (МПК) не является 
причиной жалоб, а лица с остеопорозом не обращаются 
за медицинской помощью до тех пор, пока не появятся 
боли в спине, не изменится осанка или не произойдут 
переломы [19].

В России до настоящего времени имеются лишь еди-
ничные работы по эпидемиологии ОП. К сожалению, 
отсутствие костных денситометров во многих регионах 
нашей страны сдерживает развитие исследований по ОП, 
хотя интерес к заболеванию в настоящее время чрезвы-
чайно высок. В рамках Европейского многоцентрового 
исследования ЕVOS-EPOS было проведено эпидемиоло-
гическое исследование стратифицированной по возрасту 
случайной выборки населения Москвы в количестве 600 
человек в возрасте 50 лет и старше (300 мужчин и 300 
женщин). При денситометрии двух отделов скелета ОП 
был выявлен у женщин в 33,8%, у мужчин — в 26,9%. 
Показатели остеопении в соответствии с критериями ВОЗ 
составили 43,3 и 44,1% соответственно. Частота ОП в 
шейке бедра достигала 19,1% у женщин и 17,3% у муж-
чин, а в поясничном отделе позвоночника — 21,0 и 11,5% 
соответственно [20].

В другой независимой выборке 2155 женщин в возрас-
те 55 лет и старше распространенность ОП в поясничном 
отделе позвоночника была 29,8%, остеопении — 43,3% 

[21]. Близкие показатели частоты ОП у женщин отмечены 
в Великобритании [22], Португалии [23], у мужчин — в 
Венгрии и других странах. Следовательно, только у 1/4 
женщин и 1/3 мужчин отмечены нормальные показатели 
МПК в возрасте 50 лет и старше.

Статистические данные говорят не только о росте за-
болеваемости, но и о непрерывном росте распространен-
ности остеопоротических переломов в мире: в 1990 году 
она составляла 1,7 млн случаев, в 1999 году — 2,5 млн, 
а к 2050 году прогнозируется 6 млн случаев переломов 
в год. В России среди лиц старшего возраста каждый 
десятый имеет перелом позвонка, каждый двухсотый — 
перелом дистального отдела предплечья и каждый тысяч-
ный — перелом проксимального отдела бедра [1]. Среди 
лиц старше 50 лет хотя бы один остеопоротический пере-
лом развивается у каждой третьей женщины и у каждого 
восьмого мужчины [18]. При этом следует отметить, что 
переломы шейки бедренной кости, как наиболее тяжелое 
осложнение системного остеопороза, характеризуются 
очень высокой смертностью — в течение первых 6 меся-
цев после перелома она достигает 30% [15].

Таким образом, представленные материалы несо-
мненно свидетельствуют о высокой социальной значимо-
сти заболевания и проблемы ОП в целом: значительная 
распространенность ОП и остеопоротических перело-
мов среди населения, тяжесть их исходов обусловлива-
ют значительные экономические затраты на лечение и 
реабилитацию [8].

Однако выявляемость остеопороза по современным 
зарубежным данным в общетерапевтической практике 
намного ниже его предполагаемой распространенности. 
Так, по данным историй болезни пациентов старше 59 
лет, остеопороз диагностирован у 12,6 % женщин и 3,8 % 
мужчин [24]. 

Подобная ситуация складывается и с артериальной 
гипертензией и другой сердечно-сосудистой патологи-
ей. О неэффективности лечебно-профилактических ме-
роприятий сердечно-сосудистых заболеваний говорит 
тот факт, что в России смертность от инсульта остается 
на прежнем уровне, так как эффективность лечебно-
профилактических мероприятий по снижению АД у муж-
чин составляет 9,4%, у женщин — 13% [12]. 

Таким образом, основываясь на эпидемиологиче-
ских данных, можно говорить о схожести артериальной 
гипертензии и остеопороза: оба заболевания имеют вы-
сокую распространенность, увеличивающуюся с возрас-
том, чаще встречаются у женщин и приводят к тяжелым 
осложнениям, снижающим качество жизни и повышаю-
щим летальность. Высокая распространенность остео-
пороза и сердечно-сосудистых заболеваний, их высокая 
социальная значимость заставляют разрабатывать новые 
программы скрининга, основанные на выявлении факто-
ров риска, для более эффективного выявления, своевре-
менного лечения и контроля этих заболеваний.

Взаимосвязи в патогенезе остеопороза и сердечно-
сосудистых заболеваний были изучены в целом ряде кли-
нических исследований [25, 26, 27, 28, 29, 30, 31].

Было показано, что каждое снижение МПК на одно 
стандартное отклонение от нормы увеличивает риск пре-
ждевременной смерти на 40% в течение последующих 
двух лет [32]. Кроме того, частота геморрагического и 
ишемического инсультов значительно увеличивается у 
пожилых женщин с остеопорозом [33]. Существует так-
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же мнение, что снижение МПК ассоциировано с риском 
развития инсульта в большей степени, чем повышение 
АД [34,35]. По результатам исследования G. Gandolini, 
частота АГ у пациентов с переломами позвонков выше 
и составляет 41,1% (CI 95% = 34,52%—47,69%), чем у 
пациентов без переломов позвонков — 31,5% (CI 95% = 
26,02%—36,98%) [36]. 

Имеются данные, что изменения, развивающиеся в 
костной и сердечно-сосудистой системах у женщин в 
постменопаузальном периоде, в основном обусловлены 
недостатком женских половых гормонов [37]. Влияние 
эстрогенов на костный обмен обусловлено регуляцией 
баланса между остеобластами и остеокластами в процес-
се ремоделирования, которое осуществляется в основном 
за счет снижения резорбции костной ткани и вторичного 
подавления ее образования. Дефицит эстрогенов у жен-
щин в постменопаузальном периоде ведет к нарушению 
указанного баланса путем повышения активации новых 
ремоделирующих костную ткань единиц и ускоренной 
потери костной ткани. Кроме того, существенную роль 
играют снижение абсорбции кальция в кишечнике и вто-
рично индуцированный дефицит витамина D. Дефицит 
эстрогенов способствует снижению секреции кальцито-
нина и повышению чувствительности кости к резорбтив-
ному действию паратиреоидного гормона.

Изменения, развивающиеся в сердечно-сосудистой 
системе у женщин после менопаузы, также обусловле-
ны дефицитом эстрогенов. В многочисленных экспери-
ментальных и клинических исследованиях показано, что 
эстрогены обладают рядом кардиопротективных свойств, 
которые сводятся не только к воздействию на липидный 
спектр, систему гемостаза и компоненты сосудистой 
стенки — эндотелий и гладкие миоциты, но обладают 
свойствами антиоксидантов, антагонистов кальция, инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) 
и блокаторов β2-адренергических пресинаптических со-
судистых рецепторов, а также способностью уменьшать 
инсулинорезистентность. Именно этими свойствами жен-
ских половых гормонов можно объяснить развивающиеся 
в условиях эстрогенного дефицита гемодинамические на-
рушения в различных сосудистых регионах.

Анализируя полученные в последние годы данные, 
механизмы, участвующие в реализации действия эстро-
генов на сердечно-сосудистую систему, условно можно 
разделить на три основные группы: 1) влияние на обмен 
липидов и липопротеидов — снижение уровня общего 
холестерина, липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), 
липопротеидов-А (ЛП-А), повышение уровня липопро-
теидов высокой плотности (ЛПВП); 2) эффекты, связан-
ные с непосредственным влиянием на сосудистую стенку 
и активность вазоактивных веществ, — влияют на функ-
циональное состояние эндотелия, образование и действие 
эндотелиальных факторов, активность простагландинов, 
влияют на ионные каналы и гемостатический потенциал 
крови; 3) опосредованные эффекты — влияние на уровень 
артериального давления, скорость кровотока, инсулино-
резистентность [38].

Кроме воздействия недостатка эстрогенов, большая 
роль в патогенезе развития артериальной гипертензии и 
остеопороза принадлежит недостатку потребления каль-
ция. Артериальная гипертензия и остеопороз, наряду с та-
кими заболеваниями, как артериолосклероз, дегенератив-
ные заболевания позвоночника (остеохондроз, спондилез) 

и суставов (остеоартроз), были объединены понятием 
«кальций-дефицитные болезни» еще в 1997 г [39]. 

Многолетними исследованиями доказана чрезвычай-
ная важность кальция для обеспечения жизнедеятельно-
сти человека. Кальций принимает участие в регуляции 
важнейших физиологических процессов, составляющих 
основу функциональной активности большинства клеток 
организма. эти процессы опосредуются селективными 
кальциевыми каналами, которые являются универсальны-
ми компонентами биомембран различных клеток. Ионы 
кальция участвует в регуляции секреции ряда ключевых 
гормонов, ферментов и белков. Уровень кальция сыворот-
ки крови зависит от взаимодействия процессов всасыва-
ния кальция в кишечнике, фильтрации и реабсорбции в 
почках, депонирования и «вымывания» из костей и кон-
тролируется тремя кальций-регулирующими гормона-
ми — паратиреоидным, кальцитриолом и кальцитонином 
[38].

В литературе широко обсуждается вопрос взаимосвя-
зи атеросклероза, кальцификации сосудов, низкой мине-
ральной плотности костной ткани и уровня потребления 
кальция.

Существует предположение, что высокое потребление 
кальция способствует увеличению кальцификации стен-
ки артерий. Для проверки этой гипотезы была проведена 
научная работа в рамках Фрамингемского исследования 
(Framingham Offspring Study), в которой участвовало 690 
женщин и 588 мужчин (36—83лет, средний возраст 60 
лет). Пациенты посетили клинику в 1998—2001 гг. и за-
полнили опросник, а через 4 года они же были обследова-
ны на наличие коронарной кальцификации методом ком-
пьютерной томографии. Среднее потребление кальция в 
сутки составило 1184 + 565 мг у женщин и 883 + 456 мг у 
мужчин. При этом 64% женщин и 26% мужчин получали 
препараты кальция. Выраженность кальцификации коро-
нарных артерий оценивалась по методу Agatston в баллах, 
при этом не было зафиксировано увеличения выраженно-
сти кальцификации коронарных артерий при обследова-
нии в зависимости от потребления кальция [40]. 

Кроме того, целый ряд других исследований подтвер-
дил взаимосвязь снижения МПК и кальцификации аорты 
[41, 42, 43], коронарных артерий [44, 45] и атеросклероза 
сосудов нижних конечностей [46]. В одном из исследо-
ваний проведенных, 1041 жителю города Сан-Паулу 65 
лет и старше, проживавшим в домах-интернатах, были 
выполнены латеральная рентгенограмма поясничного от-
дела позвоночника, биохимический анализ крови и DXA. 
Проведенный логический регрессионный анализ Спирме-
на выявил значимую корреляцию между кальцификацией 
брюшной аорты и следующими параметрами: возрастом 
(r=0,236, p<0,001), ростом (r=-0,100, p=0,001), массой тела 
(r=-0,093, p=0,003), курением (r=0,123, p<0,001), частотой 
падений (r=0,069, p=0,026), переломами при минимальной 
травме (r=0,103, p=0,001), сахарным диабетом (r=0,093, 
p=0,003), артериальной гипертензией (r=0,118, p<0,001), 
кардиоваскулярными событиями (r=0,093, p=0,003), уров-
нем фосфора (r=0,131, p<0,001), ПТГ (r=0,083, p=0,01), 
МПК шейки бедра (r=–0,132, p<0,001). МПК бедра  
(r=–0,148, p<0,001), МПК всего тела (r=–0,130, p<0,001) 
и мышечной массой (r=–0,141, p<0,001). Логический ре-
грессионный анализ показал, что наличие кальцифика-
ции брюшной аорты имеет положительную ассоциацию 
с возрастом (OR=1,086, Cl=1,058—1,114, p<0,001) и от-
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рицательную с МПК бедра (OR=0,149, Cl=0,062—0,357, 
p<0,001), что еще раз подтвердило наличие общего пато-
физиологического механизма этих двух состояний [47].

Проанализировав при помощи компьютерной томо-
графии состояние коронарных артерий у 467 пациентов 
обоих полов, S.H. Choi обнаружил отрицательную кор-
реляцию между МПК проксимального отдела бедра, по-
звоночника кальцификацией коронарных артерий. эта об-
ратная связь была сильнее у женщин, находящихся более 
длительное время в постменопаузе (R = -0,35 по МПК бе-
дра у постменопаузальных женщин по сравнению с жен-
щинами в пременопаузе R = –0,10, р<0,05), и она была 
более выражена в шейке бедра, чем в поясничном отделе 
позвоночника (R = –0,35 в бедре по сравнению R = –0,16 в 
поясничном отделе позвоночника, р <0,01) [45].

Проведя анализ МПК у 18 мужчин, страдающих ате-
росклерозом нижних конечностей, французские ученые 
пришли к выводу, что среднее значение МПК шейки бедра 
было значительно ниже у пациентов с более серьезным 
атеросклеротическим поражением артерий ног (512 ± 76 г 
против 495 ± 80 г; р = 0,003) [46]. 

Активно изучаются патогенетические механизмы, ле-
жащие в основе кальцификации. Получены данные о том, 
что в основе данного патологического процесса лежит 
именно дефицит кальция [41, 48]. 

Предполагается, что общим механизмом развития ате-
росклероза, кальцификации и остеопороза может быть 
оксидативный стресс. Под его влиянием повышается экс-
прессия RANKL в гладкомышечных клетках сосудистой 
стенки, что вызывает остеокластогенез макрофагов кост-
ного мозга. Активация этого процесса может способство-
вать активации мультинуклеарных клеток, позитивных по 
тартрат-резистентной кислой фосфатазе, в атеросклеро-
тических повреждениях, что обеспечивает механизм по-
тери костной массы вследствие увеличенного остеокла-
стогенеза [49].

Аортальная кальцификация увеличивается с возрастом. 
В нескольких эпидемиологических исследованиях было 
доказано, что она связана с увеличением кардиоваскуляр-
ной смертности. Низкая МПК, как уже говорилось, также 
ассоциирована с высоким уровнем смертности [32].

Взаимосвязь между кальцификацией брюшной аорты, 
смертностью и МПК изучалась у 308 женщин в возрасте 
48—76 лет, наблюдение за которыми продолжалось около 
8 лет. Получены результаты, свидетельствующие о том, 
что индекс распространенности морфологической атеро-
склеротической кальцификации (MACD-index) является 
сильным предиктором сердечно-сосудистой смертности с 
отношением шансов OR=20, а постменопаузальная смерт-
ность связана с исходами сердечно-сосудистых заболева-
ний [50]. 

В исследовании W.H. Choi [51] зафиксировано, что 
женщины, находящиеся в постменопаузе и имеющие 
аортальную кальцификацию по данным абдоминальной 
компьютерной томографии, имеют значимо более низкую 
МПК, чем пациентки без нее. При этом при повышении 
степени аортальной кальцификации МПК, в частности 
МПК шейки бедра, снижается. Получена ассоциация 
между повышенным уровнем триглицеридов и низких по-
казателей липопротеидов высокой плотности и аорталь-
ной кальцификацией.

Приводятся данные о том, что именно окисленные 
липопротеиды стимулируют минерализацию, опосредо-

ванную как костными остеобластами, так и остеобласто-
подобными клетками, изолированными из кальцифициро-
ванной сосудистой стенки [52]. Такой вывод сделали уче-
ные, обнаружив, что окисленные липопротеиды в культуре 
клеток, изолированных из сосудистой стенки, повышали 
активность щелочной фосфатазы, являющейся маркером 
дифференцировки остеобластов, и вызывали формиро-
вание обширных областей кальцификации. В последние 
годы появились исследования, в которых изучается взаи-
мосвязь между уровнем липидов, состоянием обмена хо-
лестерина и низкими значениями МПК [53, 54]. 

О взаимосвязи атеросклероза и процессов костного 
ремоделирования говорят данные шведского исследова-
ния [55]. Известно, что Х-рецепторы печени (α, β) в пер-
вую очередь отвечают за регуляцию обмена холестерина 
в клетках и в организме в целом. Исследование показало, 
что эти рецепторы играют различные роли в функцио-
нировании клеток кости: α-рецептор регулирует актив-
ность остеокластов в кортикальной кости, в то время как 
β-рецептор модулирует дифференцировку остеокластов и 
костный обмен в трабекулярной кости. 

Изучался и ряд других регуляторных систем, которые 
являются основными патогенетическими триггерами для 
развития АГ и ССЗ.

Так, ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС) регулирует объем циркулирующей крови и си-
стемное артериальное давление, при этом оказывает и не-
которые местные эффекты. Ранее в исследованиях in vitro 
было продемонстрировано, что РААС участвует в регу-
лировании костных клеток путем повышения активности 
остеобластов и подавлении деятельности остеокластов. 
Однако не было известно, присутствуют ли молекулы, 
вовлеченные в РААС, в кости в естественных условиях. 
Проведенный японскими учеными иммуногистохимиче-
ский анализ показал, что белок рецептора ангиотензина-2 
(AT2) был выделен и в остеобластах, и в остеокластах. 
Кроме того, ренин и АПФ присутствуют в микроокру-
жающей среде кости. Лечение блокатором рецепторов 
AT2 значительно увеличивало уровни массы кости. По-
лученные результаты указывают, что компоненты РААС 
присутствуют во взрослой кости и блокада рецептора AT2 
приводит к повышению массы кости [56].

В опытах на крысах было продемонстрировано, что 
электрическое возбуждение может предотвратить увели-
ченный костный обмен, ухудшение микроархитектуры 
и потерю костной массы, вызванную овариоэктомией. 
Предположительными медиаторами этого эффекта явля-
ются остеоциты, которые продуцируют биохимические 
сигналы, в частности, окись азота (NO). 

электрическое возбуждение может противодейство-
вать изменениям, которые вызывает овариоэктомия в 
костной ткани у крыс посредством активации индуциро-
ванной и эндотелиальной NO-синтетазы, сохраняя жиз-
неспособность остеоцитов и вторично действуя на ремо-
делирование кости, что поддерживает ее структуру и ар-
хитектуру. Однако было невозможно идентифицировать, 
связано ли действие электрического возбуждения с бло-
кированием неселективного ингибитора NO-синтетазы 
(L-NAME) или с активацией NO-синтетазы, так как их 
эффекты на эти клетки подобны. Была выдвинута гипо-
теза, что снижение апаптоза остеоцитов может быть обу-
словлено в группах, подвергшихся действию ингибитора 
NO-синтетазы, может быть обусловлен механической 
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стимуляцией кости, что связано с вызванной NO блока-
дой высоким уровнем кровяного давления. Однако другие 
результаты предполагают, что медиатором электрическо-
го возбуждения на костную ткань может быть сам оксид 
азота [57].

Недавно сообщалось, что симпатическая нервная си-
стема (СНС) вовлечена в регулирование функции остео-
бластов главным образом через адренорецепторы на по-
верхности клеток. Стимулирующие эффекты СНС опо-
средованы катехоламинами, такими как адреналин, но-
радреналин и допамин, которые повышают уровень вну-
триклеточного циклического аденозин 3,5-монофосфата. 
Циклический аденозин 3,5-монофосфат накапливается 
вследствие повышения дифференцировки остеобластов, 
индуцированной костным морфогенетическим белком, 
ВМР преимущественно через систему протеинкиназы А. 
Указанное исследование выполнено для того, чтобы дока-
зать потенциал вышеперечисленных катехоламинов по 
увеличению (BMP) — индуцированного формирования 
кости [58].

В исследовании швейцарских ученых показано, что 
мыши с дефицитом β2-адренорецепторов имеют более вы-
сокую костную массу, тогда как мыши с дефицитом β1-
адренорецепторов имеют низкую костную массу. Таким 
образом, была проверена гипотеза о противоположном 
влиянии β1- и β2-адренергических стимулов на костную 
ткань. Ответная реакция на механическую нагрузку была 
сохранена и, возможно, повышена у мышей, дефицитных 
по β2-адренорецептору, подобно воздействию ингибитора 
β2-адренорецепторов на костеобразование. Одновременно 
с этим механические нагрузки были не эффективны при 
отсутствии β1-адренергических стимулов. Таким образом, 
в исследовании было продемонстрировано стимулирую-
щее β1-адренорецепторное воздействие на костообразо-
вание и доминирование β1-адренергического воздействия 
над β2-адренергическим [59].

Результаты бразильского исследования на мы-
шах также говорят об участии СНС посредством α2а- и 
α2с- адренорецепторов в регуляции костного обмена, так 
как эти рецепторы являются важнейшими медиаторами 
трийодтиронин-индуцированной остеопении [60].

Учитывая данные, полученные в ряде исследований 
[52, 53, 54, 55], возник интерес к изучению влияния гипо-
липидемических препаратов группы статинов на МПК. 
Получены противоречивые сведения: часть исследований 
и мета-анализов не подтвердили факт снижения риска 
переломов у препаратов этой группы [61, 62]. Согласно 
более позднему систематическому обзору, данные когорт-
ных исследований и исследований случай—контроль го-
ворят о снижении риска переломов любых локализаций 
на 23% (OR = 0,77, 95% CI: 0,66—0,90) на фоне приема 
статинов [63]. 

Кроме этого, изучалось влияние на МПК и других пре-
паратов, применяющихся для лечения гипертонической 
болезни и ИБС: β-блокаторов [64, 65], ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента [66], тиазидных диуре-
тиков [67, 68], антагонистов кальция [69]. По данным ита-
льянских ученых, в проведенном исследовании выявлено 
положительное влияние антигипертензивных препаратов 
(β-блокаторов, тиазидов и ингибиторов ангиотензинпрев-
ращающего фермента) на костную плотность [36].

В отношении β-блокаторов и тиазидных диурети-
ков получены противоречивые данные. В одном исследо-

вании эти препараты, принимаемые более трех лет как по 
отдельности, так и в комбинации, снижают риск перело-
мов любых локализаций (для β-блокаторов OR=0,77 (95% 
ДИ 0,72—0,83; p<0,001), для тиазидов OR=0,80 (95% ДИ 
0,74—0,86; p<0,001), для сочетания β-блокаторов и тиазид-
ных диуретиков OR= 0,71 (95% ДИ 0,64—0,79); p<0,001) 
[64]. По другим данным, прием β-блокаторов более 8 лет 
повышает риск перелома проксимального отдела бедра 
(OR(adj) 5,3; 95% CI: 1,1—26,3) [65], а прием тиазидов в 
течение 18 месяцев не увеличивает МПК у пациентов с 
остеопорозом [67]. Ингибиторы АПФ оказывают благопри-
ятное влияние на МПК поясничного отдела позвоночника 
в течение года наблюдения [66]. Антагонист кальция ам-
лодипин не оказал никакого влияния на уровень маркеров 
костного метаболизма после 8 недель наблюдения [69].

Таким образом, в настоящее время есть основания 
признать существование общих медиаторов патологии 
костной и сердечно-сосудистой систем, вклад которых в 
формирование заболеваний сердца и сосудов можно счи-
тать частично доказанным или косвенно свидетельствую-
щим о возможной взаимосвязи. Результаты проведенных 
исследований показывают вклад в развитие остеопороза 
таких систем регуляции, как эстрогены, система кальцие-
вого гомеостаза, ренин-ангиотензиновая система, симпа-
тическая нервная система, система эндотелиальной NO-
синтетазы. 

ЗАКЛючЕНИЕ
В последние годы наблюдается увеличение распро-

страненности остеопороза и сердечно-сосудистых забо-
леваний в пожилом возрасте на фоне прогрессирующего 
постарения населения Земли в целом. это может при-
вести к значительному росту расходов системы здраво-
охранения на лечение и реабилитацию таких пациентов. 
Учитывая опыт зарубежных стран по созданию систем 
скрининга и программ профилактики с учетом степени 
риска сердечно-сосудистых осложнений, можно надеять-
ся на эффективность подобных мер и в отношении остео-
поротических переломов. Знание общих закономерностей 
патогенеза этих групп заболеваний позволит разработать 
более действенные меры по профилактике их грозных 
осложнений и снижению заболеваемости.

SUMMARY
Last years a lot of researches in the world were devoted to 

the problem of relationship between cardiovascular diseases 
and osteoporosis at elderly patients. According to results of 
these researches were shown several uniforms pathogenetic 
mechanisms, and now it allows us to tell about them as about 
«calcium scarce illnesses». Now there are bases to recognize 
existence of the general pathologic mediators of the bone and 
cardiovascular systems which leads to develop of diseases of 
heart and vessels. Knowledge of the general laws of patho-
genesis will allow developing more effective measures on pre-
ventive maintenance of their complications and decreasing 
the frequency of these diseases.
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