
Эпидемиологические исследования, проведенные в
разных странах в ХХ веке,  показали значительное увеличе-
ние распространенности заболеваний неинфекционной
природы.  Среди них и сердечно-сосудистые заболевания
(ССЗ), которые справедливо называют эпидемией ХХ века,
поскольку они не только значительно ухудшают качество
жизни, но и являются ведущей причиной смертности во
многих экономически развитых странах, в том числе  в Рос-
сии. Во второй половине ХХ столетия еще одно заболева-
ние получило название эпидемии, но только «немой» – это
остеопороз (ОП). Безмолвное поначалу течение ОП зачас-
тую заканчивается переломами костей, что сопряжено с
инвалидностью и высокой смертностью людей пожилого
возраста. Увеличение распространенности этих заболева-
ний связывают прежде всего с удлинением средней про-
должительности жизни и накоплением различной патоло-
гии в пожилом возрасте. Кроме того, политические и эко-
номические преобразования в России изменяют структуру
средовых, социальных и поведенческих факторов, высту-
пающих в качестве факторов риска развития заболеваний. 

Мировая тенденция к увеличению средней продолжи-
тельности жизни оказывает огромное влияние на структу-
ру общества. В начале XXI столетия каждая 2-я женщина
мира старше 45 лет. Наступающая в этом возрасте инволю-
ционная гормональная перестройка приводит к целому
ряду расстройств, ухудшающих качество жизни женщин, и
повышению риска развития метаболических заболеваний
сердечно-сосудистой системы (ССС) – атеросклероза
(АС) и скелета – ОП. ССЗ, обусловленные АС (ССЗ-АС),
и  ОП относятся к заболеваниям с высокой степенью рис-
ка преждевременной смерти [1–3]. У женщин старше 

50 лет смертность от ССЗ-АС составляет 31%, от перело-
мов шейки бедра – 2,8%, что в 4 раза выше, чем смерт-
ность от рака эндометрия, и сопоставимо со смертностью
от рака молочной железы [4]. В США ежегодно насчиты-
вается  500 тыс. смертельных случаев, связанных с ССЗ,
более половины из них асcоциируются с АС коронарных
сосудов [5]. Частота переломов шейки бедра неуклонно
возрастает. Если в 1990 г. на земном шаре насчитывалось
1,26 млн переломов шейки бедра в год, то к 2025 г. их коли-
чество возрастет до 2,6 млн в год, а в 2050 г. – до 4,5 млн  [6].
Только в США у женщин старше 65 лет частота переломов
шейки бедра достигает 250 тыс. в год, к 2040 г. она увели-
чится  до 650 тыс. в год [7,8]. Смертность в течение перво-
го года после перелома составляет от 18 до 33% и возраста-
ет  в последующие 5 лет [9–11]. Более 45% ранее независи-
мо живших женщин после перелома становятся нетрудо-
способными, а 15–25% из них остаются инвалидами [10].

Распространенность ишемической болезни сердца
(ИБС) и факторов ее риска в России хорошо изучена у
мужчин, в то же время подобные исследования у женщин
не столь многочисленны. Россия относится к странам с
высокой распространенностью ИБС [12]. По данным
эпидемиологических исследований, у женщин распро-
страненность ИБС немного выше, чем у мужчин, что объ-
ясняется сравнительно большей частотой у них ложнопо-
ложительных результатов. По данным проведенных в Ле-
нинграде  исследований (1997 г.), ИБС была выявлена в
возрасте 40–49 лет у 8,9% мужчин и 10,1% женщин, в воз-
расте 50–59 лет – у 18% мужчин и 20,5% женщин [13].

Проблема ОП стала предметом исследований только
в течение последних 10 лет, когда появилось специаль-
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Инволюционная гормональная перестройка сопровождается расстройствами, ухудшающими качество жизни женщин и приводя-

щими к повышению риска развития метаболических заболеваний сердечно-сосудистой системы (атеросклероз — АС) и скелета

(остеопороз — ОП). Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), обусловленные АС (ССЗ-АС), и ОП характеризуются  высоким рис-

ком преждевременной смерти.

В последнее время в  литературе появляется все больше  данных о взаимосвязи между ССЗ-АС и ОП, которые свидетельст-

вуют об общих патогенетических механизмах этих заболеваний, а не о простом накоплении их в пожилом возрасте. Обсуж-

дается возможность единого подхода к  профилактике этих заболеваний, что позволит одновременно формировать группы

высокого риска ССЗ-АС и ОП и проводить профилактику обоих заболеваний  одними  медикаментозными и немедикаментоз-

ными средствами.
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ное диагностическое оборудование. При денситометри-
ческом обследовании лиц в возрасте 50 лет и старше ОП
выявлен у 30,5–33,1% женщин и 22,8–24,1% мужчин
[14,15]. Аналогичные показатели распространенности
ОП у женщин отмечены среди белого населения Север-
ной Америки и в ряде стран Западной Европы [16]. Со-
циальное значение ОП определяется его последствиями
– переломами позвонков и костей периферического ске-
лета. Среди городского населения России у 24% женщин
и 13% мужчин   50 лет и старше отмечается по крайней
мере один клинически выраженный перелом [17]. По
данным эпидемиологических исследований, в России
ежегодная частота переломов проксимального отдела
бедренной кости у лиц 50 лет и старше  составляет в сре-
днем 105,9 на 100 тыс. населения того же возраста (78,8 –
у мужчин и 122,5 – у женщин), частота переломов дис-
тального отдела предплечья – 426,2 (201,1 – у мужчин,
563,8 – у женщин). Имеются лишь единичные исследо-
вания частоты переломов позвонков: у мужчин она со-
ставляет 7,2–12%, у женщин – 7–16% [15,18,19]. Самые
тяжелые медико-социальные последствия обусловлены
переломами проксимального отдела бедренной кости.
Так, смертность в течение первого года после перелома в
различных городах России колеблется от 30,8 до 35,1%,
причем 78% выживших нуждаются в постоянном уходе
спустя год после перелома, а 65,5% – спустя 2 года [20].

В последнее время в зарубежной литературе появляет-
ся все больше  эпидемиологических, экспериментальных
и клинических данных о взаимосвязи между ССЗ-АС и
ОП, хотя некоторые из них носят гипотетический и  про-
тиворечивый характер. В эпидемиологических исследова-
ниях показана связь между низкой минеральной плотно-
стью костной ткани (МПК), риском смертности от ССЗ-
АС и общей летальностью в пожилом возрасте [21, 22].
Так, у  пожилых женщин в остром периоде инсульта было
выявлено снижение МПК на 8% по сравнению с таковым
в контрольной группе, причем риск развития инсульта
увеличивался на 1,9 при снижении МПК на 1 SD [23]. Од-
нако M.T. Mussolino и соавт. в крупном популяционном
исследовании не обнаружили ассоциации между МПК и
риском развития инсульта [24]. P.A. Marcovitz и соавт. по-
казали, что у женщин с коронарной болезнью сердца
(КБС), подтвержденной при ангиографии (сужение сосу-
да > 50%), низкая МПК, соответствующая остеопении и
ОП, является независимым фактором риска КБС [25]. Ряд
авторов продемонстрировал, что скорость снижения кост-
ной массы пропорциональна прогрессированию АС
[26–28]. В одномоментном исследовании (cross-sectional)
5050 женщин и мужчин 50–79 лет,  предпринятом для оп-
ределения референсной базы данных по денситометрии –
Third National Health and nutrition Examination Survey
(NHANES III), – была показана статистически значимая
ассоциация между низкой костной массой и перенесен-
ным инфарктом миокарда у мужчин (ОР=1,39) и статисти-
чески незначимая  – у женщин (ОР=1,22). L.B. Tanko и со-
авт.  утверждают, что у женщин в постменопаузе, страдаю-
щих ОП, повышается риск кардиоваскулярных заболева-
ний независимо от возраста, профиля кардиоваскулярно-
го риска прямо пропорционально выраженности ОП [29].
Теми же авторами показано, что МПК проксимального от-
дела бедра обратно пропорционально коррелирует с выра-

женностью кальцификации аорты, и высказано мнение,
что МПК является суррогатным маркером атеросклероти-
ческого процесса у пожилых женщин [30]. Другими авто-
рами также отмечено нарастание частоты кальцификации
аорты у женщин с остеопоротическими переломами, при-
чем  выраженность ее коррелировала со снижением МПК
[26, 30–33]. Y.Z. Bagger и соавт.  утверждают, что кальци-
фикация аорты является специфическим предиктором
снижения костной массы и переломов проксимального
отдела бедра [28]. У относительно здоровых женщин в по-
стменопаузальном периоде найдена ассоциация высокой
частоты АС сонных артерий со сниженной МПК и высо-
ким уровнем остеокальцина  в сыворотке крови [34, 35].
Однако C.M. Kammerer и соавт. отметили корреляцию
МПК с изменениями сосудистой стенки сонных артерий
только у женщин старшей возрастной группы, в то время
как у более молодых были получены противоположные
данные [36]. В недавних исследованиях показана отрица-
тельная корреляция между уровнем 1,25 витамина D3 в сы-
воротке крови и васкулярной кальцификацией у 173 жен-
щин с высоким и умеренным риском коронарных заболе-
ваний сердца. В то же время между развитием сосудистой
кальцификации и  уровнем остеокальцина (остеорегуля-
торный белок) корреляции не отмечено [37]. Полученные
данные наводят на мысль о возможной роли витамина D в
васкулярной кальцификации. Хотя васкулярная кальци-
фикация наблюдается у большинства людей в возрасте
около 70 лет и зачастую является причиной серьезных на-
рушений сердечной деятельности, стратегий по профила-
ктике васкулярной кальцификации  на сегодняшний день
не разработано, поскольку патогенез ее неясен. 

Связь АС и ОП подтверждается наблюдениями, по-
казывающими, что асимметричное атеросклеротическое
поражение периферических сосудов сопровождается
асимметричным снижением МПК в исследованных от-
делах скелета [38]. Более того, гистологические исследо-
вания образцов костной ткани из подвздошной и бед-
ренной костей у пожилых женщин, перенесших перело-
мы шейки бедра, выявили  атероматозное поражение как
крупных, так и мелких сосудов связок и параартикуляр-
ных структур в месте перелома [39].

Описаны некоторые параллели в механизмах васку-
лярной кальцификации и костного формирования, одна-
ко пока не установлена четкая связь между остеопенией и
физиологическими маркерами риска развития или про-
грессирования кальцификации при АС. Привлекатель-
ной является концепция, в соответствии с которой кар-
диоваскулярные заболевания и ОП связаны посредством
маркеров, одновременно влияющих на сосудистые и ко-
стные клетки [40]. Претендентом на роль такого маркера
является недавно выявленный белок – остеопротегирин
(ОПГ), относящийся к семейству рецепторов опухольне-
кротизирующего фактора [41]. Было продемонстрирова-
но, что ОПГ продуцируется различными тканями, вклю-
чая ССС (сердце, артерии, вены), под контролем цитоки-
нов и гормонов. В экспериментальных работах на мышах
дефицит ОПГ вызывал выраженный ОП и одновременно
кальцификацию  аорты и почечных артерий. Более того,
имплантация гена 5-ОПГ полностью предотвращала раз-
витие этих изменений. Возможными связующими фак-
торами являются сывороточные липопротеиды, которые
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в дополнение к установленной роли при АС в экспери-
ментальных исследованиях оказывают влияние на кост-
ные клетки – остеобласты [42, 43] и остеокласты [44].
Однако если в серии небольших одномоментных иссле-
дований эта гипотеза была подтверждена [45, 46], то бо-
лее крупные популяционные и проспективные исcледо-
вания ее не подтвердили [47, 48].

Известно, что в развитии атеросклеротического по-
ражения сосудов важную роль играет гиперпродукция
провоспалительных цитокинов (интерлейкин 6 и фактор
некроза опухоли – ФНО α) [49, 50], которые в свою оче-
редь индуцируют резорбцию костной ткани [51]. 
J.A. Pasсko и соавт., измерив уровень высокоспецифич-
ного С-реактивного  белка (вс-СРБ) у 444 женщин стар-
ше 65 лет, показали, что относительный риск развития
новых переломов возрастает  на 24% при изменении
уровня вс-СРБ на 1 SD, на 32% при снижении МПК на
1 SD и на 52% при наличии предшествующих переломов.
Полученные результаты позволили предположить, что
вс-СРБ является независимым предиктором переломов
костей и субклиническое системное воспаление является
патогенетическим фактором переломов костей [52].

Hекоторые белки костного обмена могут принимать
участие в патогенезе АС. Такие белки костной ткани,
как остеокальцин, костные морфогенные белки, сиало-
протеин, остеонектин, остеопонтин и др., были найдены
в компонентах сосудистой стенки, при формировании
атеросклеротических бляшек  концентрация некоторых
из них может существенно нарастать [53–56]. 

На основании предположений, сделанных в ходе экс-
периментальных  и эпидемиологических исследований,
были предприняты попытки в специальных клинических
исследованиях доказать существование связи между ОП и
ССЗ. Рядом авторов было установлено, что у лиц с низкой
МПК отмечаются нарушения липидного состава крови
[45, 57, 58]. Y.Z. Bagger и соавт.  исследовали связь липид-
ного профиля, его генетических детерминант и кардиова-
скулярных заболеваний, обусловленных АС, с МПК и  пе-
реломами костей. Обследовав группу из 1176 практически
здоровых женщин постменопаузального периода, участ-
вующих в исследовании PERF (Prospective Epidemiological
Risk Factors study), авторы сделали следующие выводы: 1)
ни полиморфизм аллелей гена ApoE, ни сывороточные
липиды не коррелировали с МПК в разных участках ске-
лета; 2) уровень  ApoA1 независимо коррелировал с выра-
женностью АС и, возможно, оказывал влияние на МПК
проксимального отдела бедра; 3) снижение уровня триг-
лицеридов независимо   ассоциировалось с переломами
позвонков, а не с периферическими  переломами  (бедро
и лучевая кость); 4) прогрессирующие сосудистые заболе-
вания, в частности АС аорты, оцененный по степени
кальцификации бляшек, значимо предопределял разви-
тие перелома шейки бедра, но не ассоциировался с позво-
ночными переломами и переломами лучевой кости [59]. 
T. Yamaguchi и соавт., используя множественный регрес-
сионный анализ, показали, что у 214 женщин в постмено-
паузе уровень холестерина липопротеидов низкой плот-
ности и холестерина липопротеидов высокой плотности
соответственно обратно и прямо коррелирует с показате-
лями МПК позвоночника (р = 0,05) и  дистального отдела
лучевой кости (р < 0,01), и подтвердили ассоциацию низ-

кого уровня триглицеридов с переломами позвонков, но
не с периферическими переломами [45]. В подтверждение
этих данных K. Thorsen и соавт. у 47 белых мальчиков-
подростков с помощью множественного регрессионного
и компонентного  анализа показали, что ApoA1 является
независимым предиктором снижения костной массы  во
всем теле, костях черепа и шейке бедра [60]. Наряду с тем,
что параллелизм прогрессирования ССЗ-АС и ОП  неред-
ко объясняется процессами старения, эта зависимость ос-
тавалась статистически значимой при скорректирован-
ном по возрасту анализе данных [61].

Таким образом, существует немало данных, позволя-
ющих предполагать, что ССЗ-АС и ОП не просто связа-
ны с пожилым возрастом, но и имеют некоторые общие
механизмы патогенеза [32, 62].

Причины развития как ИБС, так и ОП пока неясны,
поскольку, по-видимому, они являются полиэтиологич-
ными заболеваниями. Однако обнаружены факторы,
способствующие развитию и прогрессированию этих за-
болеваний, – факторы риска.

Модифицируемые факторы риска ССЗ-АС (ИБС и
инсульт) разделяют на поведенческие и социальные,
биологические и факторы окружающей среды. Среди
биологических факторов риска – гипертония, дислипо-
протеидемия, гипергликемия, тромбогенные факторы.
К поведенческим и социальным факторам риска относят
нерациональное питание, курение, употребление алко-
голя, гиподинамию, низкий социальный и образова-
тельный статус. Многие модифицируемые факторы рис-
ка ССЗ-АС сходны с таковыми при ОП: масса тела, не-
рациональное питание, малоподвижный образ жизни,
курение, злоупотребление алкоголем, эндокринные за-
болевания (сахарный диабет, гипотиреоз, гипергомоци-
стеинемия). К биологическим факторам риска ОП мож-
но отнести низкую МПК и повышенные уровни специ-
фических маркеров костеобразования и костной резорб-
ции. Говоря о женской популяции, необходимо учиты-
вать еще один биологический фактор, который является
общим для ССЗ-АС и ОП, – гипоэстрогению.

В многочисленных исследованиях показано, что
дефицит эстрогенов оказывает прямое [63–65] и опо-
средованное действие на ССС [66–68]. В меньшем ко-
личестве работ продемонстрировано участие эстроге-
нов в поддержании позитивного баланса кальция, фор-
мировании пика костной массы и поддержании ee в
дальнейшие периоды жизни [65, 70]. Сегодня роль де-
фицита эстрогенов в развитии постменопаузального
ОП не вызывает сомнений у большинства авторов [71,
72]. Костную ткань считают третьим органом-мишенью
для половых гормонов после репродуктивной и ССС
[73]. Гипоэстрогения также оказывает прямое [74] и
опосредованное [73, 75–77] влияние на костную ткань,
как и на ССС. У женщин с хирургической менопаузой
отмечают более тяжелое течение климактерического
синдрома с более быстрой потерей костной массы и
возрастание риска развития ССЗ в более молодом воз-
расте по сравнению с женщинами с естественной мено-
паузой. Поэтому после тотальной гистерэктомии сразу
необходимо проводить профилактические мероприя-
тия, ведущую роль в которых играет заместительная
гормональная терапия [78].

С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 1 ’ 0 8

О б з о р

43



Нерациональное питание
Одним из важных факторов риска ССЗ-АС и ОП яв-

ляется нерациональное питание. Полноценное питание с
достаточным потреблением кальция и витамина D, а так-
же белков, витаминов С и К, минералов очень важно для
сохранения костной массы. Известно, что для профилак-
тики ССЗ-АС необходимо придерживаться малокалорий-
ной и низкохолестериновой диеты. Это приводит к огра-
ниченному потреблению многих продуктов, являющихся
источниками кальция, – сыра, творога, сметаны, орехов и
др. Поэтому из широкого ассортимента молочных проду-
ктов рекомендуется выбирать обезжиренные. Достаточ-
ное потребление кальция необходимо в течение всей жиз-
ни для роста, формирования скелета, поддержания кост-
ного баланса и сохранения костной массы [79–81]. Одна-
ко потребность в этом элементе варьирует в зависимости
от возраста [82]. Недостаточное потребление кальция с
пищей можно восполнить использованием препаратов
кальция. Однако, несмотря на возможность сохранения
костной массы, изолированный прием препаратов каль-
ция, как и витамина D, не приводил к снижению риска
переломов [83, 84]. M.C. Chapuy и соавт. первыми проде-
монстрировали, что комбинированный прием кальция и
витамина D снижает риск развития переломов бедра и
других непозвоночных переломов у пожилых женщин,
проживающих в домах престарелых [85]. В более поздних
исследованиях, проведенных у пожилых людей в общей
популяции, не было доказано влияние кальция с витами-
ном D на снижение риска как позвоночных, так и непо-
звоночных переломов. По-видимому, это связано с тем,
что в отличие от жителей домов престарелых, пожилые
люди, проживающие самостоятельно, нерегулярно при-
нимают препараты и у них нет строгого контроля за лече-
нием со стороны медицинского персонала [84, 87, 88].

Достаточное поступление витамина D играет боль-
шую роль в процессах всасывания кальция в кишечнике
и распределении его в организме. Гистоморфометриче-
ски доказано, что небольшой субклинический дефицит
витамина D приводит к ОП, а по мере того как этот дефи-
цит усиливается, – к классической остеомаляции [8]. 
В процессе старения уменьшается уровень 1,25-гидро-
ксивитамина D3, что обусловлено снижением функции
почек, сокращением времени пребывания на солнце и
уменьшением способности кожи синтезировать витамин
D. В зрелом возрасте продукция витамина D в коже так-
же не может полностью покрыть суточную потребность
организма. Согласно американским национальным ре-
комендациям по ОП (2006 г.), суточная доза витамина D
для взрослых была повышена до 800–1000 МЕ по сравне-
нию с 400–600 МЕ в  1997 г. [89]. Н.А. Bischoff-Ferrari и
соавт. в метаанализе, включающем 7 рандомизированных
клинических исследований с общим числом пациентов
(9820 – 68% женщин, средний возраст – 79 лет),  показа-
ли, что по крайней мере 800 МЕ в день витамина D необ-
ходимо для максимальной супрессии продукции парати-
реоидного гормона (ПТГ), максимальной абсорбции
кальция  и предотвращения переломов у пожилых людей.
Эффективность витамина D в профилактике переломов
прямо зависит от дозы [86]. Витамин D должен вводить-
ся дополнительно в виде добавок для поддержания уров-
ня 25-OH витамина D в плазме 80–100 нмоль/л [89].

В некоторых исследованиях предпринимались по-
пытки объяснить парадокс — сосудистая кальцифика-
ция и снижение костной массы, определенную роль
при этом отводили продуктам окисления липидов. 
F. Parhami и соавт. в эксперименте на мышах показали,
что атерогенные перикисные липиды ингибируют
дифференцировку остеобластов как in vitro, так и in vivo
[90]. Они изучали влияние атерогенной диеты с повы-
шенным содержанием жиров у 2 штаммов мышей с
различной чувствительностью к АС. После 4 и 7 мес
пребывания на диете была измерена МПК позвоноч-
ника и шейки бедра с помощью периферической ком-
пьютерной томографии. Измерялся также уровень 
остеокальцина, отражающего процесс формирования
костной ткани, в костном мозге. После 7 мес диеты 
отмечалось значительное снижение уровня остеокаль-
цина и МПК во всех отделах скелета, в которых прово-
дили измерения по сравнению с контролем. 

Таким образом, экспериментальные и клинические
данные позволяют предположить, что  дефицит кальция
и витамина D является общим механизмом, обусловли-
вающим развитие ОП и васкулярной кальцификации.
Питание с повышенным содержанием жиров может спо-
собствовать развитию как АС, так и ОП.

Употребление алкоголя
Хорошо известно, что регулярное употребление ал-

коголя в умеренных дозах является отрицательным фак-
тором риска для АС и связанных с ним заболеваний:
КБС, инсульта, заболеваний периферических сосудов.
D.H. Goldberg и соавт. сообщают о благоприятном вли-
янии умеренных доз алкоголя на развитие ОП, выражав-
шемся в предотвращении возникновения окислитель-
ных процессов, образования свободных радикалов и по-
давлении процессов воспаления [91]. Однако повышен-
ное потребление алкоголя является достаточно мощным
фактором риска развития ССЗ. В проспективном дат-
ском исследовании была установлена ассоциация между
высоким уровнем употребления алкоголя и переломами
бедра как у мужчин, так и у женщин [92]. В  исследова-
нии здоровья  сестер (The Nurses’ Health Study cohort)
35–64 лет употребление алкоголя более 25 мл в день ас-
социировалось с повышением риска перелома бедра и
лучевой кости, чего не наблюдалось у женщин, не упот-
ребляющих  спиртные напитки. В Фрамингемском ис-
следовании показано, что длительное употребление ал-
коголя в дозе 107 мл в неделю существенно увеличивало
переломы шейки бедра у женщин и мужчин [93].

Употребление алкоголя в больших количествах являет-
ся фактором риска переломов костей, не только потому что
люди в состоянии опьянения чаще падают, но и вследствие
метаболического влияния этанола. Была убедительно дока-
зана ассоциация высокого уровня употребления алкоголя и
снижения МПК. У женщин перед менопаузой употребле-
ние алкоголя в больших дозах коррелировало со снижени-
ем  МПК, но у женщин после менопаузы аналогичное упо-
требление алкоголя сопровождалось увеличением МПК.
K. Laitinen и соавт. связали этот феномен с тем, что женщи-
ны после менопаузы, употребляющие алкоголь, имеют бо-
лее высокие уровни эстрона вследствие стимуляции андро-
стендиона в надпочечниках, что благоприятно влияет на
скелет [94]. Имеются противоречивые данные о действии

С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 1 ’ 0 8

О б з о р

44



умеренных доз алкоголя на МПК. В одних исследованиях
была показана ассоциация между употреблением более
28–30 мл (1 унция) алкоголя в день и снижением МПК в
проксимальном отделе бедра [95]. В одной из ветвей Фра-
мингемского исследования (4-летняя проспективная про-
грамма) подобная связь найдена у женщин, но не обнару-
жена у мужчин [96]. В американских национальных реко-
мендациях по ОП  установлен лимит употребления алкого-
ля, оказывающий защитный эффект на костную массу и
снижающий риск переломов: 24 унции пива, 10 унций ви-
на, 3 унции 80% спирта в день [82].

Курение
Курение – один из основных факторов риска ССЗ-

АС. Недавно в нескольких исследованиях было доказано
негативное влияние курения на костную массу. Костная
масса центрального и периферического скелета у куря-
щих оказалась на 6–10% ниже таковой у некурящих, что
в 2 раза повышает риск развития переломов позвоночни-
ка и шейки бедра [97]. У 1 из 8 женщин переломы шейки
бедра ассоциировались с длительным курением [98]. Ме-
ханизм влияния курения на костную массу остается не-
известным. Однако показано, что у курящих кальций ху-
же абсорбируется в кишечнике, чем у некурящих, а нара-
стание маркеров костного ремоделирования у курящих
является показателем усиления костной резорбции [99].
Хотя курящие, как правило, имеют меньшую массу тела,
реже занимаются спортом, у женщин раньше наступает
менопауза, создается впечатление, что курение оказыва-
ет независимое прямое влияние на костную ткань. Пос-
кольку распространенность курения среди женщин в
России достаточно велика и составляет 7,4% [100], влия-
ние этого фактора в структуре причин развития ОП
нельзя игнорировать.

Масса тела
Масса тела как фактор риска имеет разнонаправлен-

ное влияние на ССС и скелет. До недавнего времени счи-
талось, что повышенная масса тела, или ожирение, явля-
ется фактором, способствующим  развитию АС, но пре-
пятствующим возникновению ОП [65]. Позитивный эф-
фект повышенной массы тела на костную ткань связыва-
ли с продукцией эстрона, который образуется в результа-
те периферической конверсии андростендиона в пери-
ферических тканях, в основном в жировой. Эстрон счи-
тается основным эстрогеном у женщин после полного
прекращения функции яичников. Низкая масса тела
(индекс Кетле < 20 кг/м2) является индикатором низкой
костной массы и ее эквивалента – МПК. Имеет значе-
ние и потеря  массы тела > 10% от массы в возрасте 25 лет
[101]. Недавно в ряде исследований было показано, что
если масса тела прямо коррелирует с МПК, то общая жи-
ровая масса, измеренная с помощью денситометрии,
имеет обратную корреляцию с костной массой. Из этого
можно сделать вывод, что масса тела позитивно влияет
на МПК, а кумуляция жировой ткани – отрицательно
[59,102]. Однако масса тела  считается традиционным
модифицируемым фактором риска ОП [97,103].

Физическая активность
Снижение физической активности, гиподинамия –

общие факторы риска как АС, так  и ОП [65]. Кость под-
вержена меняющимся нагрузкам и адаптируется к ним

посредством изменения костной массы и геометрии ске-
лета [104]. Накопление костной массы, а также поддержа-
ние ее в течение жизни  зависят от мышечной активности
и механической нагрузки. Метаанализ нескольких иссле-
дований показал, что у атлетов МПК на 25% выше, чем у
просто физически активных людей, а у физически актив-
ных людей МПК на 30% выше, чем у людей, ведущих не-
активный образ жизни [89]. В клинических исследовани-
ях доказано положительное влияние нагрузки на состоя-
ние костной ткани, повышение МПК и снижение риска
переломов в пожилом возрасте [89,105,106]. У женщин,
ведущих активный образ жизни и физически тренирован-
ных, риск перелома бедра снижался на 36% [107]. Физиче-
ские упражнения, выполняемые в позднем периоде жиз-
ни, даже после 90 лет, могут в 2 раза и более увеличить мы-
шечную массу и  способствовать  улучшению функцио-
нальной активности, поддержанию независимости паци-
ента и улучшению качества жизни [108].  При этом имеет
значение физическая нагрузка не только в текущий мо-
мент, но ее уровень и продолжительность в молодом и
среднем возрасте [89]. Хороший тонус и сила прямых
мышц спины снижают риск развития переломов позвон-
ков независимо от фармакотерапиии [109]. Тренирован-
ные люди при падении могут сгруппироваться и падают
иначе, чем нетренированные, что снижает риск перело-
мов. Тем не менее  некоторые упражнения, например
скручивающие движения в области торса, могут приво-
дить к переломам позвонков [82, 110]. В американских
национальных рекомендациях по ОП программа физиче-
ских упражнений для профилактики ОП включает три
компонента: физическую активность (ходьба); упражне-
ния с силовой нагрузкой (поднятие небольших тяжестей)
и балансирующие движения (йога, танцы, китайская гим-
настика – Tai Chi) [82].

Показано, что некоторые препараты – эстрогены, се-
лективные модуляторы эстрогенных рецепторов, препа-
раты кальция, витамин D3, статины и бисфосфонаты –
могут оказывать действие одновременно на костную си-
стему и ССС.

Стало очевидным, что имеются общие механизмы
развития метаболических нарушений со стороны ССС и
скелета в позднем постменопаузальном периоде у жен-
щин. Некоторые из представленных в обзоре данных но-
сят предположительный характер,  однако оснований
для того, чтобы привлечь к этой проблеме внимание вра-
чей и органов здравоохранения, более чем достаточно.
Остается неясным, как развиваются эти заболевания,
параллельно или изолированно; имеют ли они общие ге-
нетические факторы риска; наблюдаются ли ассоциации
между ССЗ-АС и ОП только у женщин или у мужчин то-
же; может быть, эта взаимосвязь встречается в отдельных
расовых и этнических группах, поскольку у них имеются
различия в МПК, метаболизме витамина D и риске раз-
вития ССЗ-АС; какие связи существуют между биологи-
ческими маркерами ССЗ-АС и ОП. Углубление знаний о
распространенности этой сочетанной патологии, совме-
стных факторах риска позволит одновременно форми-
ровать группы повышенного риска ССЗ-АС и ОП и про-
водить профилактику обоих заболеваний  одними  меди-
каментозными и немедикаментозными средствами.
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