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Нещодавно ВООЗ прийняла глобальну стра-
тегію для зменшення наслідків вживання

алкогольних напоїв. Ця стратегія закликає краї-
ни, що є членами ВООЗ, вжити політичних захо-
дів для зниження рівня вживання алкоголю, щоб
запобігти його шкідливому впливу на організм
людини. Так, ВООЗ рекомендує законодавчо
підвищити ціни на алкоголь, обмежити доступ-
ність алкоголю, його рекламу та моделювати
маркетинг. На 63-й асамблеї ВООЗ голова Євро-
пейського альянсу з алкогольної політики
Eurocare Маріанн Скар заявила, що зловживан-
ня алкоголем поширюється насамперед серед
молоді і є великою проблемою саме в цій віковій
групі. За оцінкою ВООЗ, у 2004 р. у світі 2,5 млн
осіб померло у зв’язку із вживанням алкоголю.
Найчастішими причинами смерті були захворю-
вання печінки і серця, дорожньо-транспортна
пригода, самогубство і рак. Алкоголь займає тре-
тє місце у структурі причин смерті, друге — серед
причин смертності населення працездатного віку
і перше — серед причин смертності молодих осіб.
Особливе занепокоєння викликає зростання
зловживання напоями з низьким вмістом алко-
голю і пивом серед молоді. Саме зловживання
пивом становить велику загрозу, оскільки пив-
ний алкоголізм розвивається повільніше, ніж го-
рілчаний, відразу переходить у тяжку форму і
надзвичайно складно лікується.

За статистичними даними, лідером за вживан-
ням алкоголю у країнах Європи в 1999 р. була

Росія. Так, вживання етанолу однією особою
протягом року в Росії становило 15 л (плюс до-
датково 6 л з підпільних джерел), у Франції —
10,8 л, у Німеччині — 10,6 л, в Італії — 7,7 л [6,
12]. В Україні в 2002 р. у структурі поширення
порушень психіки та поведінки внаслідок вжи-
вання психоактивних речовин хронічні алко-
гольні синдроми становило 1352,13 на 100 тис.
населення (86,3 % від усієї групи), а середньоук-
раїнський показник смертності від алкогольного
цирозу печінки (ЦП) — кінцевої ланки алкоголь-
ної хвороби печінки — у 2001 р. становив 4,5 про-
ти 3,7 на 100 тис. населення у 2000 р. [11].

Проблема хронічного алкоголізму, невід ємною
частиною якого є алкогольна хвороба печінки, є
соціально-економічною і медичною [2, 13]. Про
важливість цієї проблеми свідчить той факт, що
алкоголізм залишається однією з основних при-
чин цирозу печінки. Зв’язок між вживанням ал-
коголю та розвитком ЦП уперше був встановле-
ний у 1793 р. M. Baillie. Незважаючи на відкрит-
тя в останні десятиліття різних етіологічних фак-
торів ураження печінки, на сьогодні одним із
провідних залишається алкоголь [2, 7].

Мiнiмальна щоденна доза чистого алкоголю,
при якій розвивається ЦП, для чоловiкiв стано-
вить 60 г, а для жiнок — 30 г [6]. Характер ура-
ження печінки не завжди прямо пропорційний
кількості вжитого алкоголю [12]. Згідно з дани-
ми ВООЗ (1997), чоловікам не бажано вживати
більше ніж 21 порцію, а жінкам — більше ніж 14
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порцій. У багатьох дослідженнях використову-
ється поняття «стандартна доза алкоголю» чи «1
напій на день». Здебільшого мається на увазі
будь-який алкогольний напій, що містить 12 мл
чистого спирту: пиво у пивній кружці, вино у ке-
лиху чи міцний алкоголь у чарці. Інакше кажучи,
це дорівнює 250 мл пива (з 5 % вмістом алкого-
лю), 150 мл вина (12 %), 35 мл міцного напою
(35 % і вище). Коли йдеться про 2 напої в день, то
такою кількістю вважається 250 мл пива і 100 мл
вина або 100 мл вина і 35 мл коньяку чи віскі.

Згідно з даними літератури, зловживанням ал-
коголю вважають будь-яке регулярне його вжи-
вання, яке спричиняє фізичні, психічні і/або соці-
альні проблеми для тих, хто п’є, або їхнього ото-
чення незалежно від кількості і кратності прийо-
мів алкоголю [14]. Систематичне зловживання
алкоголем послідовно ініціює жирову дистрофію
печінки (алкогольний стеатоз), потім жирову
дистрофію з некрозом гепатоцитів, мезенхімаль-
ною реакцією, фіброз — алкогольний стеатогепа-
тит і алкогольний ЦП, який часто поєднується із
системними виявами алкоголізму [12].

Етанол і його метаболіти, насамперед ацеталь-
дегід, виявляють як пряму гепатотоксичну дію,
так і порушують метаболічні процеси, що відбу-
ваються в печінці [4, 7, 12]. Систематичне вжи-
вання алкоголю призводить до гіперфункції ен-
зимних систем, що своєю чергою спричиняє низ-
ку інших порушень. Так, гіперфункція ферменту
алкогольної дегідрогенази зумовлює гіперлакта-
темію, кетонемію, кетонурію і гіпоксію печінки
[2]. Гіперфункція мікросомальної етанолокисної
системи — гепатомегалію, гіперліпідемію і жиро-
вий гепатоз. Нагромадження ацетальдегіду гепа-
тоцитами призводить до стимуляції процесів пе-
рекисного окиснення ліпідів, появи надмірної
кількості вільних радикалів, що спричиняє пош-
кодження печінки [14].

Метаболізм алкоголю в печінці відбувається у
два етапи. На першому етапі алкоголь окисню-
ється до ацетальдегіду з вивільненням водню, на
другому — ацетальдегід окиснюється до оцтової
кислоти, яка потім перетворюється на ацетил-
КоА. Метаболізм алкоголю спричиняє численні
порушення обміну речовин: 1) збільшення рівня
лактату через зменшення його утилізації печін-
кою; 2) гіпоглікемію у зв’язку з гальмуванням
глюконеогенезу з амінокислот; 3) зменшення
окиснення жирних кислот (через використання
їх дикарбонових фрагментів як джерела окис-
нення в мітохондріях і пригнічення їх окиснення
в циклі Кребса); 4) надмірний синтез тригліце-
ридів (через посилене захоплення жирних кис-
лот і утворення з них альфа-гліцерофосфату);
5) надмірне відкладання жирів у гепатоцитах у

зв’язку з гальмуванням білкового синтезу і змен-
шенням обміну ліпопротеїдів; 6) порушення ме-
таболізму галактози, серотоніну та інших амінів;
7) порушення метаболізму стероїдів [3, 4]. Гепа-
тотоксичні властивості має як сам етанол, так і
продукт його окиснення — ацетальдегід, що
спричинює: 1) посилення перекисного окис-
нення ліпідів і оксидативний стрес [1]; 2) зв’язу-
вання з плазматичними мембранами; 3) втручан-
ня в електронно-транспортний ланцюг; 4) приг-
нічення функціонування ядер гепатоцитів; 5) по-
рушує функціонування везикул гепатоцитів;
6) утворення аддуктів з білками плазми; 7) акти-
вацію системи комплемента; 8) стимуляцію ут-
ворення нейтрофілами перекисів; 9) стимуляцію
синтезу колагену [3; 12].

Механізми етаноліндукованого фіброгенезу до
кінця не з’ясовані, проте відомо, що при алко-
гольній хворобі печінки формування цирозу мо-
же відбуватися шляхом прогресування фіброзу
за відсутності вираженого запалення. Важливою
ланкою фіброгенезу є активація цитокінів, зок-
рема трансформівного фактора росту β (TGF-β),
під впливом якого відбувається перетворення
жиронакопичувальних клітин Іто на фіброблас-
ти, що продукують переважно колаген типу 3. Ін-
шим стимулятором колагеноутворення є про-
дукти перекисного окиснення ліпідів [1, 52].

Добре відомо, що у хронічних алкоголіків зни-
жена кісткова маса, порушена швидкість форму-
вання кісткової тканини, підвищений ризик пе-
реломів кісток, тому надмірний прийом алкого-
лю віднесено до чинників ризику остеопорозу
[5]. В експериментальних дослідженнях проде-
монстровано негативний вплив алкоголю на
культуру остеобластів і процеси формування кіс-
тки. З іншого боку, складно довести у популяцій-
них дослідженнях, що втрата кісткової маси
спричинена алкоголем. Дійсно, більшість попу-
ляційних досліджень продемонстрували наяв-
ність позитивного зв’язку між прийомом алкого-
лю і кістковою масою, але жодних змін щодо ри-
зику переломів кісток. У цілому вказується на
негативний вплив хронічного зловживання ал-
коголем на скелет як у чоловіків, так і у жінок, та
нейтральний вплив на кісткову систему при по-
мірному вживанні спиртних напоїв [65].

Отже, в багатьох клінічних дослідженнях про-
демонстровано, що алкоголь здійснює негатив-
ний вплив на кісткову систему і кістковий мета-
болізм [60]. Надмірний прийом алкоголю спри-
чинює множинні анормальні клінічні, біохімічні,
електрофізіологічні зміни, пов’язані із захворю-
ваннями печінки, нервово-м’язової системи, сер-
ця і головного мозку. Тому тривале зловживання
алкоголем відіграє важливу роль у значних втра-
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тах кісткової маси і розвитку остеопорозу [53].
Проте в деяких дослідженнях не встановлено
змін мінеральної щільності кісткової тканини
(МЩКТ) у жінок старших вікових груп [33] та
чоловіків. Це, можливо, пов’язано з тим, що
особи, які зловживали алкоголем, були об’єднані
з особами, які раніше приймали алкоголь, що мо-
же створювати спотворену картину про позитив-
ний вплив алкоголю на кісткову тканину. Водно-
час особи, що зловживали алкоголем в минулому
та кинули пити, могли мати низьку МЩКТ че-
рез хвороби, спричинені алкоголем, але були
включені до підгрупи тих, хто не п’є. У деяких
дослідженнях для аналізу змін МЩКТ застосо-
вували лінійну модель залежності, хоча співвід-
ношення між вживанням алкоголю і станом
здоров’я, зокрема кісткового, має перевернутий
J- або U-подібний характер [27, 46]. Проте одне з
останніх досліджень чоловіків віком понад 65 ро-
ків виявило, що вживання алкоголю було ліній-
но пов’язано з МЩКТ стегна і хребта [21]. Чоло-
віки з високим рівнем вживанням алкоголю (> 14
напоїв на тиждень) не мали додаткового ризику
переломів стегна, як і пацієнти з низьким рівнем
(< 12 напоїв на тиждень) не мали додаткових ри-
зиків падінь. Але зі збільшенням дози алкоголь-
них напоїв достовірно зростав ризик падінь.

В іншому дослідженні проведено метааналіз
для виявлення взаємозв’язку між прийомом ал-
коголю, ризиком переломів кісток і МЩКТ [17].
Автори наголошують, що алкоголізм є відомим
чинником ризику розвитку остеопорозу і пере-
ломів кісток на тлі низької щільності кістки, про-
те вплив помірного вживання алкоголю на стан
кісткової тканини невідомий. Отримані резуль-
тати підтвердили гіпотезу про відсутність та на-
віть позитивний вплив помірного вживання ал-
коголю на кісткову тканину. Так, порівняно з ти-
ми, хто не п’є, чоловіки і жінки, що вживали від
0,5 до 1 напою на день, мали вірогідно вищу
МЩКТ у ділянці шийки стегнової кістки і мен-
ший ризик виникнення перелому цієї ділянки.
Також було встановлено існування лінійної за-
лежності між МЩКТ стегнової кістки і вживан-
ням алкоголю.

У Cardiovascular Health Study виявлено потуж-
ні захисні властивості щодо кісткової тканини
при вживанні менше ніж 2 напоїв/день, але зрос-
тання ризику серцево-судинних ускладнень і пе-
реломів кісток при вживанні понад 2 напоїв на
день [54]. Абсолютно протилежні дані отримані в
іншому нещодавно завершеному дослідженні
National Health and Nutrition Examination Survey
[68]. У ньому встановлено, що у чоловіків, які
вживають алкоголь із частотою   5 випадків на мі-
сяць, МЩКТ є вірогідно й істотно вищою, ніж у

тих, хто не п’є. Водночас у жінок постменопау-
зального віку МЩКТ була вищою у тих, хто мав
29 випадків вживання алкоголю на місяць порів-
няно з тими, хто взагалі не вживав алкоголь. Про-
те це не відноситься до жінок пременопаузально-
го віку. Такі суперечливі дані свідчать про недос-
татнє вивчення цього питання та, можливо, про
неадекватне виділення і порівняння груп дослід-
жуваних. Тим більше, що різні алкогольні напої
(вино, пиво, горілка, інші міцні напої) можуть чи-
нити різний вплив на кістковий метаболізм, кіст-
кову систему, серцево-судинний ризик та здо-
ров’я взагалі [59]. Висловлюється припущення,
що вживання вина асоціюється з більш низьким
серцево-судинним ризиком завдяки високому
вмісту у вині різних поліфенолів, зокрема ресве-
ратролу, що виявляє потужний антиоксидантний,
антимутагенний і протизапальний ефекти [38].
Ресвератрол був виявлений у шкірці ягід вино-
граду, що частково пояснює «французський пара-
докс» — низький рівень серцево-судинних захво-
рювань населення південної Франції на тлі місце-
вої дієти, що багата на насичені жири.

Щодо пива, то через вміст кремнію в біологіч-
но засвоюваній дозі у вигляді розчинної форми
кремнієвої кислоти (Н2SiO4) його вживання мо-
же мати сприятливий вплив на розвиток кістко-
вої і сполучної тканин. У деяких дослідженнях
[41] продемонстровано, що високий вміст крем-
нію у дієті сприяє вищій МЩКТ в обстежених
осіб. Так, при обстеженні 2847 чоловіків і жінок
пременопаузального віку різниця у МЩКТ між
особами з високим і низьким вживанням крем-
нію становила до 10 %. Оскільки пиво є джере-
лом кремнію, то обговорюється його можливий
позитивний вплив на структурно-функціональ-
ний стан кісткової тканини.

Вивченню впливу вживання алкоголю і окре-
мих алкогольних напоїв на стан кісткової ткани-
ни було присвячено дослідження K.L Tucker  et
al. (2009) [64]. Методом DEXA обстежено три ді-
лянки стегнової кістки і поперекова ділянка
хребта у 1182 чоловіків та 1289 жінок у постме-
нопаузі і 248 жінок у пременопаузі. Дослідження
проведене в рамках Фремінгемського досліджен-
ня; вік обстежених — від 29 до 86 років. З алко-
гольних напоїв чоловіки переважно вживали пи-
во, а жінки — вино. Порівняно з тими, хто не п’є,
у чоловіків, які вживали 1—2 напої на день у виг-
ляді міцних напоїв чи пива, МЩКТ була вірогід-
но вищою (3,4—4,5 %), а у жінок у постменопаузі
МЩКТ стегна і поперекової ділянки була істот-
но вищою при вживанні > 2 напоїв на день, ніж у
тих, хто не п’є. Таким чином, зроблено висновок,
що помірне вживання пива і вина позитивно
впливає на кісткову масу, запобігаючи розвитку
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остеопорозу, насамперед через механізми стиму-
ляції вироблення естрогенів та вміст кремнію. Це
положення не поширюється на лікери і міцні ал-
когольні напої, при вживанні яких не відзначено
позитивного впливу на кісткову систему. При
надмірному вживанні алкоголю, особливо у чо-
ловіків, реєструються низькі значення МЩКТ,
остеопенія та остеопороз.

Експериментально встановлено, що алкоголь-
індукований остеопороз є зворотним процесом.
Застосування препаратів паратиреоїдного гор-
мону (ПТГ) позитивно впливає на процеси фор-
мування кістки при хронічному зловживанні ал-
коголем. У дослідах на щурах показано, що ал-
коголь не заважає стимулювальному впливу
ПТГ на остеобласти. Тому використання препа-
ратів ПТГ може бути ефективним саме для ліку-
вання остеопорозу, спричиненого тривалим при-
йомом алкоголю [66].

Вживання алкоголю є важливим чинником
ризику остеопорозу і остеопоротичних перело-
мів не тільки тому, що при цьому зростає ризик
падінь, а й через метаболічний вплив етанолу
[61]. У чоловіків гостра інтоксикація етанолом
спричинює зниження рівня ПТГ і пов'язане з
цим зростання втрати кальцію із сечею [48].
При алкогольній інтоксикації прищитоподібні
залози втрачають здатність нормально реагува-
ти на гіпокальціємічні стимули [50]. Навпаки,
при хронічному зловживанні алкоголем кон-
центрація ПТГ у сироватці крові може зростати
[18, 36], відзначається стала гіпокальціємія [50].
У хронічних потаторів розвиток остеопенії і ос-
теопорозу може бути пов'язаний із синдромом
мальабсорбції і порушенням харчування, що зу-
мовлює зниження засвоєння кальцію і вітаміну
D3 [56]. Концентрація 25-гідроксивітаміну D i
1,25(OH)2D3 у плазмі алкоголіків варіює від
низьких до нормальних значень [18, 49]. Низькі
рівні вітаміну D3, зареєстровані у цих хворих, по-
яснюються його низьким вживанням і зниженою
абсорбцією вітаміну, а також меншою тривалістю
сонячної інсоляції. Окрім цього, можливе прис-
корення печінкової деградації 25-гідроксивітамі-
ну D3 [51], оскільки етанол індукує ензими сис-
теми цитохрому Р450 [19].

Доказом існування алкогольіндукованого ос-
теопорозу є дані численних гістоморфометрич-
них досліджень, що демонструють зниження об-
сягу трабекулярної кісткової тканини у більшос-
ті чоловіків-алкоголіків [22, 25, 40]. При дослід-
женні 8 алкоголіків за допомогою тетрацикліно-
вої мітки обсяг трабекулярної кістки був нор-
мальним, проте кісткоутворення і швидкість ме-
таболізму кісткової тканини були значно зниже-
ними [18]. Це узгоджується з даними про суттє-

ве зниження концентрації остеокальцину (голов-
ного маркера процесів формування кісткового
матриксу) в сироватці крові [29, 36, 58]. При гіс-
тологічному дослідженні кісткових біоптатів
хворих на алкогольний ЦП діагностовано остео-
пороз, а випадків остеомаляції не було [40].

Окрім прямого впливу на кісткову тканину,
вживання алкоголю призводить до розвитку ос-
теопенії внаслідок гіпогонадизму, гіперкортизо-
лемії, метаболічного ацидозу, недостатності хар-
чування тощо. Проте в останньому дослідженні
було доведено, що відсоток жирової тканини і
особливості харчування не впливають на кістко-
ву масу при алкогольному ЦП, а прогресуюча
втрата кісткової речовини пов'язана з функціо-
нальною недостатністю печінки [31].

Хронічний алкоголізм асоціюється з такими
чинниками ризику, як погане харчування, схуд-
нення і дефіцит маси тіла, захворювання печін-
ки, мальабсорбція, дефіцит вітаміну D, гіпогона-
дизм, гемосидероз, дисфункція прищитоподіб-
них залоз, куріння. Всі ці фактори роблять ваго-
мий патогенетичний внесок у розвиток остеопо-
розу і остеопенії при зловживанні алкоголем
[45]. Алкоголь не тільки знижує МЩКТ, а й
зменшує щільність кістки. При хронічному алко-
голізмі вірогідно знижується концентрація остео-
кальцину — головного білка кісткоутворення —
та зростає екстреція деоксипіридиноліну із се-
чею. Проведені дослідження вказують на існу-
вання алкогольіндукованого остеопорозу.

Незважаючи на гістоморфометричні докази ос-
теопорозу, залежність між вживанням алкоголю і
даними непрямих вимірювань кісткової маси у
алкоголіків без ЦП є досить варіабельною. Деякі
дослідники виявили у алкоголіків-чоловіків зни-
ження щільності кісткової тканини передпліччя
[18, 29] і мінеральної щільності хребців [25, 55],
але інші не зауважили зниження кісткової щіль-
ності ділянок аксіального [39, 51] і апендикуляр-
ного скелета. Існуючі дані дають підставу припус-
тити, що алкоголь у жінок може чинити різний
вплив на кістку до і після настання менопаузи.
Так, у жінок перед менопаузою вживання алкого-
лю у звичайних дозах корелювало зі зниженням
кісткової щільності хребта [62] і стегнової кістки
[47], а у жінок після менопаузи таке саме вживан-
ня не супроводжувалося зниженням кісткової
маси цих ділянок, а, навпаки, навіть зростанням
[47, 49]. K. Laitinen et al. (1991) висунули припу-
щення, що жінки після менопаузи мають більш
високі рівні естрону внаслідок периферичної аро-
матизації тестостерону, що сприятливо впливає
на скелет. Відомо також, що алкоголь стимулює
продукцію андростендіону наднирковими зало-
зами і його перетворення на естрон [67].
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Алкоголізм супроводжується зростанням ри-
зику переломів, його частота становить 0,4 на
100 тис. населення [44]. У Фремінгемському дос-
лідженні тривале значне вживання алкоголю
(107 мл щотижня) істотно збільшувало ризик пе-
реломів стегна у чоловіків і жінок [32].

Таким чином, вживання алкоголю спричинює
зміни рівня кальцію, кальційрегулюючих гор-
монів, зниження кісткоутворення і призводить
до розвитку остеопенії. Зловживання алкого-
лем підвищує ризик переломів стегнової кістки
у представників обох статей, а також частоту
спонтанних переломів. Несприятливого впливу
помірного вживання алкоголю на здоров'я кіст-
ки не встановлено, однак останні дані дають
змогу припустити, що помірне вживання алко-
голю у пременопаузальних жінок чинить не-
сприятливий вплив на кістку.

Якщо при тривалому зловживанні алкоголем
без сформованого ЦП чи алкогольного гепатиту
отримано суперечливі дані щодо впливу на кіст-
кову тканину, то при алкогольному ураженні пе-
чінки остеопенію і остеопороз виявляють з висо-
кою частотою [24, 36]. Алкоголь спричинює по-
рушення мінерального обміну і кальційрегулюю-
чих гормонів. Це відбувається на тлі численних
метаболічних, біохімічних і гормональних пору-
шень, спричинених порушеною функцією печін-
ки. Так, цироз печінки вірогідно асоціюється з гі-
погонадизмом; у таких пацієнтів відзначається
зниження концентрації тестостерону і андрос-
тендіону в сироватці крові та зростання рівня ес-
традіолу і сульфату дегідроепіандростерону, що
вказує на фемінізацію [16]. У чоловіків з алко-
гольною хворобою печінки більшою мірою вияв-
ляється сексуальна дисфункція. Пацієнти із ЦП
як вірусної, так і алкогольної етіології мають ві-
рогідно знижені рівні вільного тестостерону і
сульфату дегідроепіандростендіону та підвищені
концентрації естрадіолу, андростендіону та ста-
тевозв'язуючого глобуліну, а також знижену рух-
ливість і густину сім'яної рідини [43]. Ці дані на-
голошують, що ЦП, незалежно від етіологічного
фактора, спричинює гіпогеніталізм, гіпогона-
дизм і фемінізацію, а ступінь цих виявів корелює
із тяжкістю цирозу. Отже, захворювання печін-
ки, особливо цироз, самі по собі призводять до

гормональних порушень і дисбалансу статевих
гормонів, які посилюються при вживанні етило-
вого спирту. Гормональний дисбаланс, що вини-
кає при хронічних недугах печінки, є додатковим
чинником ризику виникнення вторинного остео-
порозу [37]. У чоловіків не спостерігається стану,
подібного до менопаузи, але втрати кісткової ма-
си відбуваються у зв'язку зі зниженням функції
яєчок [34]. Рівень тестостерону корелює з віком,
але водночас не є предиктором втрати кісткової
маси [30]. Натомість явний гіпогонадизм у чоло-
віків призводить до порушень метаболізму каль-
цію [35], зниження кісткової маси [28] і перело-
мів хребців [15].

Алкогольна хвороба печінки патогенетично
пов'язана з порушенням рівня гормонів щитопо-
дібної залози та адреналіну [8, 9]. У чоловіків з
алкогольним ЦП відзначається зниження кон-
центрації трийодтироніну і тиротропіну в сиро-
ватці крові, а також збільшення рівня кортизолу
[20, 26]. Етиловий спирт може безпосередньо
вражати щитоподібну залозу, проте більшість
пацієнтів є еутиреоїдними. Однак часто спосте-
рігається дисфункція гіпоталамо-гіпофізарної
вісі [63]. При тривалій експозиції ендогенного
кортизолу відбувається активація ремоделюван-
ня кісткової тканини, зумовлюючи зростання
швидкості резорбції без компенсаторного підви-
щення утворення кісткового матриксу і, як нас-
лідок цього, — швидку втрату кісткової речови-
ни [10, 57]. Відсутність клінічних ознак гіпоти-
реозу чи хвороби Іценко—Кушинга свідчить
про змінену чутливість тканин до гормональних
впливів при ЦП.

Таким чином, алкогольні хвороби печінки є
важливим чинником ризику порушення кістко-
вого ремоделювання, при цьому відіграють роль
як тривалий прийом алкоголю, так і власне дис-
функція печінки. Деякі дослідники вважають,
що при виявленні остеопенії і остеопорозу у чо-
ловіків середнього віку необхідно з'ясовувати ал-
когольний анамнез та проводити цілеспрямова-
ний пошук хронічних захворювань печінки [23].
У чоловіків остеопороз найчастіше пов’язаний із
гормональною недостатністю, хронічними об-
структивними захворюваннями легень і зловжи-
ванням алкоголем [42].
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З.Н. Мытник, И.Ю. Головач

Прямое и опосредованное негативное влияние алкоголя
на костную ткань и печень и механизмы развития
алкогольиндуцированного остеопороза
Представлены современные данные о влиянии алкоголя, в том числе хронического злоупотребления им,
на печень и костную систему. Обсуждается проблема, может ли хроническое злоупотребление алкого-
лем приводить к нарушениям костного метаболизма и способствовать развитию остеопороза, а также
влияние разных доз алкоголя и разных алкогольных напитков на костную ткань. Проведенный анализ
литературы позволил установить, что умеренное употребление пива и вина оказывает благоприятное
влияние на костную ткань. При приеме крепких алкогольных напитков и злоупотреблении алкоголем
развивается алкогольиндуцированный остеопороз. Алкогольные болезни печени, особенно цирроз пе-
чени и хронический гепатит, являются важными факторами риска остеопороза. При этом играет сущес-
твенную роль как дисфункция печени, так и длительный прием алкоголя.

Z.M. Mytnyk, I.Yu. Golovach

Direct and indirect negative alcohol effects 
on bone and liver and mechanisms 
of alcohol-induced osteoporosis
The article presents recent data on alcohol influence on the liver and bones, including cases of chronic abuse.
The following problems are raised: can chronic alcohol abuse cause dysfunctions of bone metabolism and
facilitate osteoporosis development, as well as what is the influence of different doses of alcohol and various
alcoholic beverages on bone tissue. The analysis of literature reveals that moderate consumption of beer and
wine has a beneficial effect on bone tissue. Strong alcoholic beverages and alcohol abuse brings to develop-
ment of alcohol-induced osteoporosis. Liver diseases, caused by alcohol, especially cirrhosis and chronic hep-
atitis, are an important risk factor for osteoporosis. Both a liver dysfunction and prolonged consumption of
alcohol play an essential role.
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