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ДОСЛІДЖЕННЯ ОСОБЛИВОСТЕЙ СЕРЦЕВО-СУДИННОГО РЕМОДЕЛЮВАННЯ 
ТА ЗМІНИ МАРКЕРІВ МЕТАБОЛІЗМУ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ У ЖІНОК З 
ІШЕМІЧНОЮ ХВОРОБОЮ СЕРЦЯ, АСОЦІЙОВАНОЮ З ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНИМ 
ОСТЕОПОРОЗОМ 
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Досліджено стан серцево-судинного ремоделювання та зміни маркерів метаболізму кісткової тканини у 
жінок з ішемічною хворобою серця та остеопенічним синдромом. Встановлено зростання рівня кісткових 
біомаркерів та їх взаємозв’язок з параметрами кардіо-васкулярного ремоделювання, збільшення товщини 
комплексу інтима-медія сонних артерій, більш частий розвиток діастолічної дисфункції лівого шлуночка, 
кальцинозу клапанів серця і великих судин
Ключові слова: ішемічна хвороба серця, постменопаузальний остеопороз, остеопротегерин, остеокаль-
цин, гомоцистеїн, взаємозв’язок

The coronary artery disease is the one of most urgent problems of modern cardiology as well as the problem of os-
teoporosis. The aim of research was to study the features of cardiovascular remodeling and bone tissue metabolism 
markers changes in women with coronary artery disease, associated with postmenopause osteoporosis. 
Methods of research. There were examined 78 women in postmenopause period with coronary artery disease 
(CAD): 1 group (comparison) – 19 women with CAD and normal indices of the bone tissue mineral density 
(BTMD); 2 group – 27 women with CAD and osteopenia; 3 group – 32 women with CAD and osteoporosis; the 
control group – 12 conventionally healthy women of corresponding age. With the help of ultrasound densitometry, 
echocardioscopy and immune-enzyme analysis the state of bone tissue mineral density, structural-functional state 
of heart and level of bone remodeling biomarkers were studied. 
Results. It was revealed, that CAD clinical course on the background of osteopenic syndrome is characterized with 
rise of bone remodeling markers level, increase of carotid arteries intima-media thickness, more often development 
of diastolic dysfunction, calcification of heart valves and big vessels, the correlations between the osteoprotegerin, 
osteocalcin, homocysteine levels and cardiovascular remodeling parameters were established. 
Conclusions. For women in postmenopause period with coronary artery disease, comorbid with osteoporosis is 
typical the rise of bone metabolism markers (osteoprotegerin, osteocalcin) levels and endothelial dysfunction (ho-
mocysteine) that not only reflect the state of bone tissue but also take part in cardiovascular remodeling
Keywords: coronary artery disease, postmenopause osteoporosis, osteoprotegerin, osteocalcin, homocysteine, in-
terconnection

1. Вступ
Серцево-судинні захворювання (ССЗ) є одни-

ми з основних причин ранньої інвалідизації і пе-
редчасної смертності в більшості країн світу [1, 2]. У 

структурі смертності населення від ССЗ перше місце 
посідає ішемічна хвороба серця (ІХС) [2]. 

В останні роки поряд з нею особливого меди-
ко-соціального значення набула проблема остеопоро-
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зу, що пов’язано з його наслідками: нетравматичними 
переломами хребта і трубчастих кісток, що є істотним 
чинником зростання захворюваності, інвалідизації та 
смертності у пацієнтів старшої вікової групи [3]. 

На сьогодні доведена наявність взаємозв’язку 
між остеопорозом (ОП) та ІХС у жінок в постме-
нопаузальному періоді, оскільки менопауза є не 
тільки доведеним фактором ризику прогресування 
атеросклерозу, але і одним з основних чинників 
порушень мінеральної щільності кісткової тканини 
(МЩКТ) [3]. 

Результати наукових досліджень переконливо 
свідчать про те, що при остеопорозі, як і при ате-
росклерозі, відбуваються подібні процеси, кісткова та 
судинна тканина мають ряд спільних морфологічних 
та молекулярних властивостей [4]. Встановлено, що 
деякі ключові білки кісткового обміну можуть бра-
ти участь у патогенезі атеросклерозу: остеокальцин, 
кістковий морфогенний білок, матриксний Gla-білок, 
остеонектин, сіалопротеїн, остеопонтин та інші мо-
жуть виявлятися в компонентах судинного матриксу, 
а при прогресуванні атеросклерозу концентрація дея-
ких з них може суттєво збільшуватися [4]. 

За даними B. Sinnott та співавт. ступінь каль-
цифікації коронарних артерій мав зворотній зв’язок 
з мінеральною щільністю кісткової тканини у жінок 
в постменопаузальному періоді [5]. Розвиток осте-
опорозу викликає зміни не лише в межах судинної 
стінки, але і сприяє розвитку кальцифікації клапа-
нів серця. Дані багатьох вчених вказують на схо-
жість процесу кальцинування аортального клапану 
з процесом остеогенезу [5]. H. J. Willens (2007) довів, 
що кальцифікація мітрального кільця є універсаль-
ним предиктором серцевої смерті, незалежно від 
інших факторів ССЗ [6]. Іншими авторами відмічено 
зростання частоти кальцифікації аорти у жінок з 
остеопоретичними переломами, виразність якої ко-
релювала зі зниженням МЩК [7]. 

Кальцифікація позаклітинної речовини є 
комплексним і багатофакторним процесом, що від-
бувається під впливом матриксних протеїнів і регу-
люється інгібіторами і активаторами кальцифікації 
і формування кісток [4]. Серед цих протеїнів най-
важливішу роль мають біомаркери кісткового ре-
моделювання: остеопротегерин, що виступає в ролі 
інгібітора ектопічної кальцифікації у хворих на іше-
мічну хворобу серця [7, 8]; остеокальцин, підвище-
ний рівень якого виявляється в атеросклеротичних 
бляшках [9]; гомоцистеїн, зростання рівня якого не 
тільки індукує розвиток ендотеліальної дисфункції, 
але і викликає зниження рівня мінеральної щільності 
кісткової тканини [10].

Тому дослідження ролі вказаних біомаркерів у 
процесі серцево-судинного ремоделювання є досить 
актуальним.

2. Обґрунтування дослідження
На сьогодні результати досліджень, при-

свячених взаємозв’язку ішемічної хвороби серця 

з порушеннями МЩКТ, досить суперечливі. Так, 
поряд з роботами, в яких було показано, що зни-
ження МЩКТ є предиктором кардіоваскулярних 
подій [7], існує ряд досліджень, в яких подібний 
зв’язок не виявлявся. Деякими авторами відзна-
чався зв’язок між ОП і розвитком атеросклерозу, 
зокрема між зниженням показників МЩКТ і депо-
нуванням кальцінатів в аорті [7, 11], утворенням 
атеросклеротичних бляшок в коронарних артеріях 
[7, 12]. Але існує чимало робіт, де подібний зв’язок 
виявити не вдалося [13].

Одним з нових наукових напрямків є дослі-
дження рівня біомаркерів кісткового ремоделю-
вання, які не тільки регулюють процес мінералі-
зації кісткової тканини, але і відіграють значну 
роль в прогресуванні атеросклеротичного проце-
су, розвитку ендотеліальної дисфункції, сприяють 
виникненню осередків ектопічної кальцифікації, 
серцево-судинному ремоделюванню. До них від-
носяться остеопротегерин, остеокальцин та гомо-
цистеїн [8–10]. Однак, на даний момент не існує 
даних щодо взаємозв’язку зазначених маркерів зі 
структурно-функціональним станом серця та судин, 
мінеральною щільністю кісткової тканини у хворих 
на ІХС жінок в постменопаузальному періоді, що 
спонукає проведення всебічних клінічних дослі-
джень у цьому напрямку. 

3. Мета роботи
Дослідити особливості серцево-судинного ре-

моделювання у взаємозв’язку зі змінами маркерів 
метаболізму кісткової тканини у жінок з ішемічною 
хворобою серця, асоційованою з постменопаузаль-
ним остеопорозом.

4. Матеріали і методи дослідження
До поперекового аналітичного дослідження 

були включені 78 жінок з діагнозом ІХС: стено-
кардія напруги ІІ–ІІІ функціонального класу ФК 
(середній вік 64,59±1,02 років, середня тривалість 
постменопаузального періоду 15,65±3,50 років). До-
слідження проведено на базі кардіологічного відді-
лення та діагностичного центру «Здоров’я» навчально- 
наукового медичного центру «Університетська клі-
ніка Запорізького державного медичного університе-
ту» (директор – професор Кривенко В. І.).

Критерії включення в дослідження: наяв-
ність верифікованої (задокументованої) стабільної 
стенокардії напруги ІІ–ІІІ ФК; тривалість пост-
менопаузального періоду у жінок більше 5 років. 
Критерії виключення: хворі з деякою ендокринною 
патологією (гіпогонадизм, цукровий діабет, гіпер-
паратиреоз, тиреотоксикоз, акромегалія, гіперпро-
лактинемія, гіперкортицизм) і захворюваннями, 
що індукують розвиток вторинного остеопорозу, 
хворі з тяжкою хронічною соматичною патологією, 
а також інші захворюваннями серцево-судинної 
системи, крім стабільних форм ішемічної хво- 
роби серця.
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Для оцінки ступеня порушення мінеральної 
щільності кісткової тканини використовували ме-
тод ультразвукової остеоденсітометріі на апараті 
«Omnisense 7000» з використанням датчиків для фа-
ланги пальця, променевої і великогомілкової кістки. 
Діагностика остеопорозу здійснювалася відповідно 
до критеріїв ВООЗ. Ступінь порушення МЩКТ оці-
нювалась за Т-критерієм (величина стандартних від-
хилень – SD від середніх значень «пікової кісткової 
маси»): зниження МЩКТ до – 1 SD розцінювалося як 
норма, від –1 до –2,5 – остеопенія, більш –2,5 – осте-
опороз. Даний метод обраний у зв’язку з його зруч-
ністю та простотою для скринінгової діагностики 
порушень МЩКТ.

В залежності від ступеня порушень МЩКТ 
хворі були розподілені на 3 групи: 1 група (порів-
няння) – 19 жінок з ІХС і нормальними показниками 
МЩКТ (середній вік 63,05±2,15 років, ІМТ 33,60± 
±1,68 кг/м2); 2 група – 27 жінок, хворих на ІХС 
з остеопенією (середній вік 65,22±1,51 років, ІМТ 
33,48±1,22 кг/м2); 3 група – 32 жінки з ІХС з осте-
опорозом (середній вік 70,00±1,71 років, ІМТ 29,14± 
±0,78 кг/м2). Групи були співставлені за віком, індек-
сом маси тіла, та характером супутніх захворювань. 
Контрольну групу склали 12 умовно здорових жінок, 
співставлених за віком (середній вік 53,29±2,29 років, 
ІМТ 33,02±1,57 кг/м2). Індекс маси тіла розрахову-
вали за формулою Кетле: I=m/h2, де m – маса тіла в 
кілограмах, h – зріст в метрах; одиниці виміру – кг/м2.

Всім пацієнтам проводили комплексне об-
стеження, що включало: клінічну оцінку – збір 
скарг та анамнезу, фізикальне дослідження, Сі-
етлівській опитувальник якості життя у пацієнтів 
зі стабільною стенокардією для оцінки об’єктивних 
і суб’єктивних проявів ІХС; алгоритм FRAX для 
оцінки 10-річного ризику розвитку остеопорозних 
переломів; біохімічне дослідження з визначенням 
рівнів фібриногену, загального холестерину, триглі-
церидів, ліпопротеїдів високої та низької щільності 
за допомогою набору реактивів BIOLATEST ком-
панії PLIVA-Lachema ферментним методом, рівень 
ліпопротеїдів низької щільності розраховували за 
формулою Friedewald.

Усім хворим проводили дослідження рів-
ня остеокальцину (набір реактивів фірми Bender 
MedSystems GmbH, Австрія), остеопротегерину (на-
бір реактивів фірми Immudiagnostic systems limited, 
Англія), гомоцистеїну (набір реактивів фірми Axis-
Shield Diagnostics Ltd., Англія) за допомогою іму-
ноферментного методу на базі навчального меди-
ко-лабораторного центру Запорізького державного 
медичного університету (директор – професор Абра-
мов А. В.).

Двовимірну ехокардіоскопію і імпульсно-хви-
льову доплерографію проводили за допомогою уль-
тразвукового сканера «Esaote MyLab 50 Xvision», 
датчик PA230E за загальноприйнятою методикою 
відповідно до рекомендацій ASE/EAE (2011 р.). Кіль-
кісна та якісна характеристика стану комплексу 
інтіма-медіа (КІМ) соних артерій оцінювалась за 

допомогою ультразвукової візуалізації в В-режимі. 
Збільшення товщини комплексу інтима/медіа (ТІМ) 
більше 0,9 мм розглядалося в якості маркера ате-
росклеротичного ураження судин.

У роботі дотримано принципів біоетики: ос-
новних положень Конвенції Ради Європи про пра-
ва людини та біомедицину (від 04.04.1997 р.), GCP 
(1996 р.), Гельсінкської декларації Всесвітньої ме-
дичної асоціації про етичні принципи проведення 
наукових медичних досліджень за участю людини 
(1964–2000 рр.) і наказу МОЗ України № 281 від 
01.11.2000.

Статистичну обробку результатів проводили 
методом варіаційної статистики за допомогою про-
грами «Statistica 6.0» (Stat Soft Inc, США), IBM SPSS 
Statistics (Version 22) за загальноприйнятою методи-
кою. Характер розподілу досліджуваних показників 
перевіряли з використанням критерію Шапіро-Уілка. 
При нормальному розподілі описова статистика на-
ведена у вигляді М±m (де М – середнє, m – помилка 
середнього), при ненормальному розподілі – у вигля-
ді медіани і межквартільного розмаху, Ме (Q25–Q75). 
Для порівняння груп хворих з нормальним розподі-
лом даних використовували t-критерій Стьюдента, 
при ненормальному – критерій Манна-Уїтні. Порів-
няння якісних показників проводили за допомогою 
критерію χ2. Для визначення характеру і сили зв’язку 
між досліджуваними параметрами використовували 
ранговий коефіцієнт кореляції Пірсона або Спірмана 
в залежності від характеру розподілу даних. Статис-
тично значущими вважали відмінності при р<0,05. 

5. Результати дослідження
Нами була проведена УЗД – денситометрія 

у жінок в постменопаузальному періоді, хворих на 
ІХС та виявлено зниження показників, що харак-
терізують МЩКТ та підвищення ризику розвитку 
остеопорозних переломів. Особливо виражені зміни 
спостерігались в групі жінок з ІХС та остепорозом 
(табл. 1).

Дані таблиці відображають результати прове-
дення ультразвукової остеоденсітометріі з викорис-
танням датчиків для фаланги пальця, променевої і 
великогомілкової кістки у жінок, хворих на ІХС, що 
увійшли у дослідження. Також наведені дані про 
можливий 10-річний ризик розвитку остеопорозних 
переломів у обстежених осіб, обчислений за допомо-
гою алгоритму FRAX.

При дослідженні процесів кісткового ремо-
делювання у хворих на ІХС та їх порівнянні зі 
здоровими особами нами було виявлено достовірне 
підвищення рівня кісткових біомаркерів у групах 
жінок, хворих на ІХС та порушенням МЩКТ. Рівні 
біомаркерів кісткового ремоделювання представлено 
в табл. 2.

Результати, вказані в табл. 2, відображають 
рівні остеопротегерину, остеокальцину, гомоцисте-
їну в сироватках крові, отриманих в групах жінок, 
хворих на ІХС з різним станом МЩКТ та у жінок 
контрольної групи. 
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Таблиця 2
Рівень біомаркерів кісткового ремоделювання у жінок 

в постменопаузальному періоді, хворих на ІХС, в 
залежності від ступеня порушень МЩКТ, Ме (25;75)

Показник, 
одиниці 
виміру

Контроль-
на група 
(n=11)

ІХ 
(n=19)

ІХС+осте-
опенія 
(n=27)

ІХС+осте-
опороз 
(n=32)

Остео- 
кальцин,  

нг/мл

14,24 
(12,54; 
17,12)

15,66 
(12,75; 
18,04)

16,55 
(9,95; 

25,51) #*

17,02 
(14,30; 
30,26)#*

Остеопро-
тегерин,  

пг/мл

216,85 
(170,58; 
231,35)

221,69 
(213,40; 
232,74)

227,9 
(196,82; 
241,02)#

231,01 
(204,42; 
247,24)#

Гомоцисте-
їн, моль/мл

11,08 
(9,23; 
14,97)

11,18 
(10,03; 
12,83)

12,01 
(10,26; 
14,48)¦

14,38 
(13,53; 
20,09)#*

Примітка: # – р<0,05 – вірогідність відмінностей у порів-
нянні зі здоровими особами; * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – 
р<0,001 – вірогідність відмінностей у порівнянні з хворими 
на ІХС без порушень МЩКТ

Дослідження ТІМ сонних артерій у групах 
жінок, хворих на ІХС виявило збільшення товщини 
комплексу інтима-медіа, особливо виражене в групі 
з поєднанням ІХС та остеопорозу.

Результати дослідження товщини комплексу 
інтима-медіа загальних сонних артерій (ЗСА) у жі-
нок в постменопаузальному періоді, хворих на ІХС, 
в залежності від ступеня порушень МЩКТ наведені 
на рис. 1.

При проведенні Ехо-КС у жінок в постмено-
паузальному періоді, хворих на ІХС з порушенням 
МЩКТ було виявлене збільшення частоти розвитку 
діастолічної дисфункції ЛШ.

Частоту розвитку діастолічної дисфункції ЛШ 
за даними Ехо-КС у жінок з ІХС в залежності від на-
явності порушень МЩКТ наведена на рис. 2.

З метою вивчення особливостей серцево-су-
динного ремоделювання у хворих на ІХС також була 
визначена наявність або відсутність кальцинозу кла-
панів серця та великих судин, що дозволяє говорити 

про збільшення частоти розвитку ектопічної кальци-
фікації у хворих на ІХС з порушеннями МЩКТ.

Рис. 1. Товщина комплексу інтима-медіа загальних 
сонних артерій (ЗСА) у жінок в постменопаузальному 

періоді, хворих на ІХС, в залежності від ступеня 
порушень МЩКТ

Частота розвитку кальцинозу клапанів і вели-
ких судин за даними Ехо-КС у жінок в постменопа-
узальному періоді, хворих на ІХС, в залежності від 
наявності порушень МЩКТ наведено на рис. 3.

З метою більш детального аналізу процесів 
кальцифікації серця та судин у хворих на ІХС 
жінки, включені у дослідження, були додатково 
розподілені на підгрупи в залежності від ступе-
ня виразності кальцинозу, що дозволило вияви-
ти збільшення долі пацієнток, що мають кальци- 
ноз 2 і більше клапанів у групі хворих з ІХС та 
остеопорозом.

Ступінь виразності кальциноза клапанів і 
великих судин за даними ЕхоКС у жінок в постме-
нопаузальному періоді, хворих на ІХС, в залежності 
від наявності порушень МЩКТ наведено на рис. 4.

Таблиця 1 
Показники денситометрії у жінок в постменопаузальному періоді, хворих на ІХС, в залежності від ступеня 

порушень МЩКТ, М±m

Показник, одиниці виміру ІХС (n =19) ІХС+остеопенія 
(n=27)

ІХС+остеопороз 
(n=32)

Т-критерій phalanx, SD –0,19±0,17 –1,32±0,18*** –2,20±0,19***
Т-критерій radius, SD –0,38±0,29 –1,69±0,16*** –3,10±0,22***
Т-критерій tibia, SD 0,15±0,18 –0,67±0,22** –1,50±0,32***

Z-критерій phalanx, SD 1,46±0,24 0,35±0,20*** –0,18±0,20***
Z-критерій radius, SD 1,25±0,39 –0,09±0,17** –1,22±0,26***
Z-критерій tibia, SD 1,85±0,34 0,86±0,23** 0,10±0,33***

Ризик переломів phalanx, % 4,25±0,59 9,06±1,00*** 21,12±1,89***
Ризик переломів radius, % 7,36±0,9 12,47±0,89** 26,79±2,36**
Ризик переломів tibia, % 10,8±0,69 12,00±0,79 17,35±1,62**

Примітка: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 – вірогідність відмінностей у порівнянні з хворими на ІХС без порушень 
МЩКТ
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а

б

в
Рис. 2. Частота розвитку діастолічної дисфункції 

ЛШ у жінок, хворих на ІХС в залежності від ступеня 
порушення МЩКТ за даними ЕхоКС: а – група жінок 
з ІХС та нормальними показниками МЩКТ; б – група 
жінок з ІХС та остеопенією; в – група жінок з ІХС та 

остеопорозом

а

б

в
Рис. 3. Частота кальцинозу клапанів серця і великих 

судин у хворих на ІХС в залежності від ступеня 
порушення МЩКТ за даними ЕхоКС: а – група жінок 
з ІХС та нормальними показниками МЩКТ; б – група 
жінок з ІХС та остеопенією; в – група жінок з ІХС та 

остеопорозом

Рис. 4. Ступінь виразності кальцинозу клапанів серця та великих судин у хворих на ІХС в залежності від 
ступеня порушення МЩКТ
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Таким чином, було досліджено стан мінераль-
ної щільності кісткової тканини, рівень біомаркерів 
кісткового ремоделювання, товщина комплексу ін-
тима-медія сонних артерій, частота розвитку діасто-
лічної дисфункції лівого шлуночка, частота розвитку 
та ступінь виразності кальцинозу клапанів серця і 
великих судин у жінок в постменопаузальному пері-
оді, хворих на ІХС.

6. Обговорення результатів дослідження
Як видно з табл. 1, значення Т-критерію до-

стовірно зменшується в залежності від ступеня ви-
раженості порушень МЩКТ у жінок з ІХС в по-
стменопаузальному періоді (середні значення при 
визначенні Т-критерію фаланги, променевої, вели-
когомілкової кістки склали відповідно –1,32±0,18 
SD, –1,69 SD±0,16, –0,67±0,22 SD у групі жінок з ІХС 
та остеопенією, –2,20±0,19 SD, –3,10±0,22 SD, –1,50± 
±0,32 SD у групі жінок з ІХС та остеопорозом про- 
ти –0,19±0,17 SD, –0,38±0,29 SD, +0,15±0,18 SD у гру- 
пі жінок з ІХС і нормальними показниками МЩКТ, 
р<0,001), а 10-річний ризик розвитку остеопорозних 
переломів збільшується паралельно зі ступенем зни-
ження щільності кісткової тканини: у 2,1, 1,7, 1,1 рази 
у групі жінок з ІХС та остеопенією, у 5, 3,6, 1,6 разів 
у групі жінок з ІХС та остеопорозом у порівнянні з 
хворими на ІХС і нормальними показниками МЩКТ 
для фаланги пальця, променевої та великогомілкової 
кістки відповідно (р<0,05). 

Згідно з отриманими нами даними, у жінок 
з ішемічною хворобою серця паралельно зі зни-
женням мінеральної щільності кісткової тканини 
спостерігалось підвищення рівня біомаркеру кіст-
кового ремоделювання – остеокальцину: на 16,2 % 
та на 5,68 % у групі жінок з ІХС та остеопенією, на  
19,52 % та на 8,68 % у групі жінок з ІХС та остеопоро-
зом у порівнянні зі здоровими особами та з хворими 
на ІХС і нормальними показниками МЩКТ відповід-
но (р<0,05) (табл. 2), що за даними літератури свід-
чить про порушення його включення у нормальну 
структуру кісткової тканини, компенсаторну актива-
цію остеобластів на тлі зниження МЩКТ та участь 
вказаного біомаркера у процесі ектопічної кальци-
фікації серця та судин [3, 9]. Рівень остеопротегери-
ну також підвищувався у порівнянні зі здоровими 
особами: на 5,10 % у групі жінок з ІХС та остеопе-
нією, на 6,53 % у групі жінок з ІХС та остеопорозом 
(р<0,05). Цей біомаркер мав тенденцію до збіль-
шення у жінок з ІХС та остеопорозом порівняно з 
жінками з ІХС та нормальними показниками МЩКТ. 
Отримані результати можна пояснити активацією 
клітин ендотелію під впливом зростання рівня про-
запальних цитокінів, а також його компенсаторним 
підвищенням для виконання протективної ролі при 
розвитку кальцифікації судин [7, 8]. Спостерігалось 
зростання рівня гомоцистеїну, який є класичним 
маркером ендотеліальної дисфункції та незалежним 
чинником ризику як атеросклеротичного ураження 
судин у хворих на ІХС, так і зниження МЩКТ [10]: на 
8,39 % у групі жінок з ІХС та остеопенією, на 29,78 % 

у групі жінок з ІХС та остеопорозом у порівнянні зі 
здоровими особами, на 28,62 % у групі жінок з ІХС та 
остеопорозом у порівнянні з хворими на ІХС та нор-
мальними показниками МЩКТ (р<0,05). Відмічено 
тенденцію до його збільшення у групі хворих на ІХС 
та остеопенію при порівнянні з групою хворих на 
ІХС з нормальними показниками МЩКТ.

За даними Ехо-КС за основними параметрами 
кардіогемодинаміки групи істотно не розрізнялися, 
проте виявлено збільшення кількості жінок з по-
товщенням КІМ у жінок в групах з порушеннями 
МЩКТ: 66,67 % у жінок з ІХС та ОП (χ2=0,090, p<0,05),  
44,44 % – з ІХС та остеопенією (χ2=0,090, p<0,05), 
проти 25 % в групі жінок з нормальними показни-
ками МЩКТ. Середнє значення ТІМ правої ЗСА 
склало 0,93±0,03 мм в групі з ІХС та ОП, 0,89± 
±0,03 мм в групі з ІХС та остеопенією, 0,85±0,04 мм 
в групі з нормальними показниками МЩКТ (p<0,05). 
Для лівої ЗСА середнє значення ТІМ склало відповід-
но 0,96±0,04 мм, 0,93±0,03 мм, 0,86±0,03 мм (p<0,05). 

Як видно з рис. 2, у міру прогресування пору-
шень МЩКТ частіше відзначався розвиток діастоліч-
ної дисфункції лівого шлуночка 1–2 типу: у 53,13 % у 
жінок з ІХС та остеопорозом (χ2=1,27, p<0,05), 55,55 % 
у жінок з ІХС та остеопенією, (χ2=1,56, p<0,05), про-
ти 36,84 % у пацієнтів з нормальними показниками 
кісткового обміну, що може бути пов’язано зі збіль-
шенням жорсткості міокарда через гіперпродукцію 
цитокінів, ростових факторів, простаноїдів, оксиду 
азоту, ендотеліальну дисфункцію [7, 14]. 

Як показано на рис. 3, у групі з порушеннями 
МЩКТ достовірно переважала кількість хворих, 
що мають кальциноз клапанів серця і великих су-
дин: 59,26 % у групі з остеопенією (χ2=2,24, p<0,05);  
65,62 % в групі з остеопорозом (χ2=3,99, p<0,05), 
проти 36,84 % у групі з нормальними показниками 
МЩКТ. По мірі прогресування порушень МЩКТ 
спостерігалось збільшення кількості хворих ІХС, які 
мали кальциноз двох і більше клапанів: 25,93 % у 
групі з остеопенією (χ2=0,75, p<0,05), 34,38 % в групі 
з остеопорозом (χ2=2,42, p<0,05), проти 21,05 % в гру-
пі з нормальними показниками МЩКТ.

Згідно з науковими даними, між процесами 
остеогенеза, розвитком судинного кальциноза і 
прогресуванням ендотеліальної дисфункції існує 
тісний взаємозв’язок [5–7, 10, 11]. Деякі автори від-
носять зниження мінеральної щільності кісткової 
тканини до предикторів розвитку ССЗ, особливо 
уражень коронарних артерій [7, 11]. Ця думка також 
підтверджується проведеним нами кореляційним 
аналізом, який виявив наявність прямого взаємо-
зв’язку між рівнем остеопротегерину та рівнем 
остеокальцину (r=+0,46; р<0,05), зворотнього вза-
ємозв’язку між рівнем остеопротегерину та Z-кри-
терієм променевої кістки (r=-0,42; р<0,05), Z-кри-
терієм великогомілкової кістки (r=–0,42; р<0,05), 
прямого взаємозв’язку між рівнем остеокальцину 
та рівнем гомоцистеїну (r=+0,69; р<0,01), що під-
тверджує загальні патогенетичні основи розвитку 
порушень МЩКТ, зростання рівней біомаркерів 
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кісткового ремоделювання і прогресування ендоте-
ліальної дисфункції у жінок в постменопаузальному 
періоді, які страждають на ІХС.

Виявлено кореляційний взаємозв’язок між рів-
нем остеопротегерину та товщиною аорти (r=–0,44; 
р<0,05), ТМШП (r=+0,50; р<0,05), товщиною ЗСЛШ 
(r=+0,58; р<0,01), ТІМ (r=–0,54; р<0,05); рівнем ос-
теокальцину та IVRT (r=–0,53; р<0,05); рівнем гомо-
цистеїну та розмірами лівого передсердя (r=+0,76; 
р<0,01), масою міокарда (r=+0,72; р<0,01), IVRT 
(r=+0,68; р<0,05), DT (r=+0,87; р<0,01). Отримані дані 
підтверджують участь кісткових біомаркерів не тіль-
ки в регуляції мінералізації кісткової тканини, але і в 
розвитку ремоделювання серця і великих судин.

7. Висновки
1. У жінок в постменопаузальному періоді, 

хворих на ІХС, у міру прогресування порушень 
МЩКТ спостерігається збільшення рівня біомар-
керів кісткового ремоделювання (остеопротегери-
ну, остеокальцину, гомоцистеїну), товщини комп-
лексу інтима-медіа, частоти розвитку діастолічної 
дисфункції лівого шлуночка, зростання кількості 
хворих з наявним кальцинозом клапанів серця і 
великих судин.

2. Кореляційні взаємозв’язки між рівнем ос-
теопротегерину, остеокальцину, гомоцистеїну та по- 
казниками МЩКТ, структурно-функціональними 
параметрами міокарда та судинної стінки свідчать 
про спільну участь зазначених біомаркерів в процесі 
біомінералізації кісткової тканини та розвитку сер-
цево-судинного ремоделювання. 
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