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Резюме

Сосудистая кальцификация часто встречается у пациентов с коронарной болезнью сердца и сопровождается не-
благоприятными кардиоваскулярными событиями. В обзоре литературы отражены современные представления 
о взаимосвязи остеопороза, сосудистого кальциноза и системного воспаления. Обсуждаются общие патогене-
тические механизмы снижения минеральной плотности кости и развития сосудистой кальцификации. Несмотря 
на растущее число исследований, касающихся сочетанной патологии сердечно-сосудистой и костной систем, в 
настоящее время пока не установлена причинно-следственная связь между сосудистой кальцификацией и сни-
жением костной массы. Кроме этого на сегодняшний день в литературе недостаточно данных о влиянии систем-
ного воспаления на процессы кальцификации. В настоящем обзоре на основе анализа имеющихся клинических 
и экспериментальных исследований описаны главные патогенетические механизмы сосудистой кальцификации 
при коронарном атеросклерозе. Обсуждаются вопросы влияния препаратов кальция и витамина D на развитие 
сосудистой кальцификации, а также ранние и отдаленные последствия чрескожного коронарного вмешательства 
и коронарного шунтирования у пациентов с наличием сосудистого кальциноза. 
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Abstract 

A lot of patients with coronary heart disease often suffer from vascular calcification. In many cases it is accompanied 
by harmful cardiovascular events. The modern ideas of the relationship between osteoporosis, vascular calcification 
and inflammation, the general mechanisms of development of vascular calcification and low bone mineral density are 
discussed. Despite a growing number of studies concerning the combined pathology of the cardiovascular and skeletal 
systems, a causal relationship between vascular calcification and a decrease in bone mass has not yet been established. 
Moreover, there is insufficient data on the effect of inflammation on ectopic calcification. Based on the analysis of 
available clinical and experimental studies, this review describes the main pathogenetic mechanisms of vascular 
calcification in coronary atherosclerosis. The influence of calcium and vitamin D medicines on the development of 
vascular calcification is discussed in this article. The author’s attention is focused on early and long-term consequences 
of percutaneous coronary intervention and coronary bypass surgery in patients with vascular calcification.
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Введение
В последние годы исследователи уделяют 

большое внимание проблеме влияния остеопоро-
за на течение сердечно-сосудистых заболеваний. 
Особенностью пациентов с остеопорозом явля-
ется развитие атеросклероза с более выраженной 
степенью кальцификации, чем, вероятно, обу-
словлена высокая частота сердечно-сосудистых 
осложнений у таких больных [1]. Так, в исследо-
вании F. Bastos Gonçalves et al. доказано, что от-
ложение кальция в стенках аорты связано с уве-
личением числа остеопоротических переломов и 
остеопорозом [2], в то время как кальциноз коро-
нарных артерий у лиц с нормальной минераль-
ной плотностью кости (МПК) встречается реже, 
чем у пациентов со сниженной МПК [3, 4]. В 
натоящее время окончательно не определена па-
тогенетическая взаимосвязь между процессами 
кальцификации сосудистой стенки и уменьшени-
ем степени минерализации костей. Кальцификат 
сосудистой стенки содержит компоненты, схожие 
с представленными в костной ткани, такие как 
I тип коллагена, гидроксиапатиты, соединения 
кальция, костные морфогенетические белки и т.д. 
[5]. В процессах ремоделирования костной ткани 
и кальцификации сосудистой стенки принима-
ют участие одинаковые регуляторные молекулы, 
микроэлементы и сложные органические соеди-
нения (липопротеиды, белки). Наряду с наруше-
нием ремоделирования костной ткани обсужда-
ется роль системного и локального воспаления в 
механизмах перехода кальция из костной ткани в 
сосудистую. Однако существует и обратное вза-
имодействие эктопической сосудистой кальци-
фикации и нарушениями минерализации костей: 
при нарастании отложения кальцификатов в стен-
ке сосудов снижается кровоснабжение костей на 
фоне сопутствующего ограничения физической 
активности, что в совокупности приводит к воз-
никновению и прогрессированию костно-ме-
таболических нарушений [6]. Таким образом, 
изучение механизмов развития эктопической 
сосудистой кальцификации и остеопороза будет 
определять перспективы новых терапевтических 
подходов, способных скорректировать эти про-
цессы одновременно, а значит, и предотвратить 
развитие сердечно-сосудистых осложнений.

Целью настоящего обзора явился анализ ли-
тературных данных и установление патогенети-
ческих механизмов эктопической кальцификации 
при коронарном атеросклерозе на основе данных 
экспериментальных, клинических исследований, 
систематических обзоров и метаанализов. Пред-
ставленные в нем сведения позволят специалис-
там терапевтического профиля познакомиться с 
актуальной информацией по вопросам взаимо-
связи сосудистой кальцификации с воспалением 
и нарушениями костно-минерального обмена. 

Выполнен поиск и анализ публикаций баз 
данных PubMed, Web of Science, Cochrane Library, 
eLibrary.ru по ключевым словам «коронарный 
атеросклероз», «остеопороз», «минеральная 
плотность кости», «эктопическая кальцифика-
ция», «сосудистый кальциноз». Глубина поиска 
составила 30 лет. Значимость давних публикаций 
обусловлена отсутствием подобных исследова-
ний в последние 10 лет, а также весомостью по-
лученных в них результатов. 

Остеопороз и атеросклероз, являясь само-
стоятельными заболеваниями, имеют множество 
общих патогенетических звеньев. Большое коли-
чество публикаций посвящено их ассоциации, а 
именно механизмам кальцификации стенки сосу-
дов во взаимосвязи с нарушениями в костно-ми-
неральном обмене. В метаанализе, включившем 
25 исследований с участием 10299 пациентов, 
установлено, что по мере снижения МПК воз-
растала частота любых атеросклеротических 
изменений в сосудах. Аналогичные результаты 
наблюдались у женщин в постменопаузе [7]. Па-
циенты, перенесшие инфаркт миокарда (ИМ), де-
монстрируют снижение МПК [8].

Т.А. Раскина и соавт., исследуя 74 мужчин в 
возрасте от 50 до 73 лет с ИБС, выявили зависи-
мость между костными минеральными нарушения-
ми и степенью развития атеросклероза коронарных 
артерий (по шкале SYNTAX). У 71,6 % мужчин с 
ИБС обнаружена остеопения. Одно- или двухсо-
судистое поражение коронарных артерий чаще на-
блюдалось у пациентов с нормальной МПК, а трех-
сосудистое – при ее значительном уменьшении. 
Степень поражения коронарных артерий была об-
условлена величиной кальциевого индекса. Иссле-
дователями сделан вывод о том, что низкая МПК у 
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мужчин ассоциируется с развитием более тяжелого 
поражения коронарных сосудов [9]. 

В исследовании О.Л. Барбараш и соавт., вклю-
чавшем 112 мужчин в возрасте от 55 до 70 лет со 
стабильной ИБС, проводилась оценка показате-
лей метаболизма костной ткани в зависимости от 
выраженности остеопороза и степени сосудистой 
кальцификации. 90 пациентов имели признаки 
остеопенического синдрома: у 34 из них выявлен 
остеопороз, у 56 – остеопении. По мнению ав-
торов, многососудистое поражение коронарных 
артерий с наличием выраженного кальциноза 
ассоциировано со снижением МПК. Уменьше-
ние содержания катепсина К и остеопротегерина 
(OPG) отмечалось у пациентов с наличием выра-
женного кальциноза коронарных артерий [10]. 

Данные о взаимосвязи тяжести поражения 
артерий с нарушениями МПК имеются и в от-
ношении некоронарного кальциноза [11]. Так, в 
метаанализе D. Wei et al. продемонстрирована 
ассоциация высокого риска остеопоротических 
переломов проксимального отдела бедра и каль-
цификации брюшной части аорты [12].

Основные патогенетические механизмы 
сосудистой кальцификации и остеогенеза

На вопрос, почему у пациентов с остеопоро-
зом повышается частота сосудистой кальцифи-
кации и связанных с ней сердечно-сосудистых 
осложнений, имеется ряд предположений. Одно 
из них касается раскрытия общности патогенеза 
остеопороза и атеросклероза, кроме того, уста-
новлены перекрестные факторы риска для обоих 
патологических состояний, к которым в насто-
ящее время отнесены наступление менопаузы, 
возраст, курение, расстройства метаболизма, сис-
темное воспаление, снижение физической актив-
ности, хроническая болезнь почек со значимым 
снижением скорости клубочковой фильтрации, 
дефицит витаминов D и K [6]. Кроме этого, до-
казано, что отложение кальция в сосудах явля-
ется активным процессом, имеющим сходство с 
остеогенезом. Для более полного понимания во-
проса рассмотрим некоторые патогенетические 
механизмы сосудистой кальцификации и форми-
рования костной ткани.

Сосудистый кальцификат включает в себя 
макроэлементы и сложные органические соеди-
нения, содержащиеся в костной ткани: остеопро-
тегерин, кальций, коллаген первого типа и т.д. 
[13, 14]. Накапливаясь в сосудистых гладкомы-
шечных клетках (ГМК) бляшки, они индуцируют 
остеогенную дифференцировку клеток. На диф-
ференцировку ГМК в остеогенном направлении 
влияют и такие провоспалительные и проатеро-
генные факторы, как трансформирующий фактор 

роста-бета, фосфаты, витамин D. Ингибитором 
кальцификации стенки сосудов является глико-
протеин остеопонтин, который вступает во вза-
имодействие с гидроксиапатитом и препятствует 
образованию кристаллов [15].

Для более полного понимания развития сосу-
дистой кальцификации рассмотрим подробнее па-
тогенетические механизмы кальциноза сосудов. 
В зависимости от локализации выделяют кальци-
фикацию интимы и медии артерий. Первая сопро-
вождается развитием воспалительной реакции, а 
накопление окисленных липопротеинов низкой 
плотности способствует проникновению в инти-
му артерий иммунокомпетентных клеток – моно-
цитов и Т-хелперов, что приводит к активации 
макрофагов и ГМК и перемещению последних 
в место образования бляшки. Активированные 
макрофаги выделяют ряд провоспалительных 
цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α), которые спо-
собствуют повышению уровня металлопротеи-
наз, обладающих катаболическим действием на 
соединительно-тканные белковые структуры. Их 
разрушение может приводить к разрыву бляшки, 
и, как следствие, к тромбообразованию в сосуде. 
Процессы отложения кальция в медии сосуда не 
сопровождаются воспалением и приводят к кон-
центрическому сужению просвета артерии. При 
этом выраженность кальцификации обусловлена 
активностью ингибирующих субстанций, синте-
зирующихся ГМК средней оболочки артерий. К 
таким соединениям можно отнести пирофосфа-
ты, остеопонтин и т.д. В результате дефицита ин-
гибиторов происходит кальцификация сосудов, 
при этом содержания кальция и фосфатов в крови 
может быть нормальным [16].

Установлено, что выраженную кальцифика-
цию медии обусловливает недостаточность нук-
леотидпирофосфатазы. Это можно объяснить 
тем, что пирофосфаты, как и остеопонтин, пре-
пятствуют образованию солей гидроксиаппатита. 
При дефиците матриксного гамма-карбоксиглу-
тамат-содержащего белка происходит активация 
сосудистой кальцификации за счет дифференци-
ровки сосудистых ГМК до остеогенного ряда. 

Рассматривая механизмы патогенеза эктопи-
ческой сосудистой кальцификации, невозможно 
не упомянуть о роли лиганд-рецепторной си-
стемы RANK/RANKL/OPG. OPG, относящийся 
к суперсемейству рецепторов ФНО-α, является 
своего рода «ловушкой» для лиганда рецептора-
активатора ядерного фактора каппа-В (RANKL). 
Препятствуя его связыванию с RANK, OPG угне-
тает дифференцировку и активацию клеток остео-
кластов и активирует их апоптоз [17]. RANKL, 
будучи ключевым активатором остеокластической 
популяции клеток, усиливает процессы резорбции 
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кости и благоприятствует процессам сосудистой 
кальцификации. Так, установлено, что RANKL 
способствует прогрессированию кальцификации в 
ГМК сосудов: связываясь с RANK, он усиливает 
выработку белка морфогенеза костей 4-го типа в 
ГМК сосудов, что запускает их кальцификацию. 
OPG, блокируя взаимодействие RANKL с RANK, 
препятствует сосудистой кальцификации [18].

Среди российских публикаций встречают-
ся единичные работы, посвященные изучению 
участия системы OPG/RANKL в формировании 
сосудистой кальцификации. В исследование 
М.В. Ярославцевой и соавт. было включено 79 
человек, возраст и пол не учитывались при ана-
лизе. У 20 участников установлена клинически 
выраженная диабетическая нейропатия и кальци-
ноз медии артерий нижних конечностей, вторую 
группу составили 29 пациентов с облитерирую-
щим атеросклерозом в сочетании с сахарным ди-
абетом, контрольную – 30 человек, не имеющих 
каких-либо нарушений в углеводном обмене. До-
стоверное повышение концентрации OPG выяв-
лено у пациентов с сахарным диабетом, которое 
было максимальным у лиц с облитерирующим 
атеросклерозом нижних конечностей. В группе 
больных с кальцинозом медии установлена отри-
цательная взаимосвязь между содержанием OPG и 
RANKL [19]. В этом же исследовании авторы вы-
явили сверхэкспрессию RANKL и OPG в участках 
кальцинатов коронарных артерий. [20]. Таким об-
разом, показано, что система OPG вовлечена в ме-
ханизмы эктопической сосудистой кальцификации, 
однако этот вопрос требует дальнейшего изучения.

Витамин D, атеросклероз и кальцифика-
ция артерий 

Большое количество исследований посвя-
щено влиянию витамина D на развитие сердеч-
но-сосудистых заболеваний [21]. Доказано, что 
при нормальном уровне витамина D в сыворотке 
крови риск развития кардиоваскулярной патоло-
гии снижается на 33 % [23]. Рецепторы к вита-
мину D обнаружены во многих органах и тканях, 
в частности, в сосудистых клетках и в миокарде. 
E. Giovannucci et al. подтвердили связь гиповита-
миноза D c более высоким риском ИМ [23]. Гипо-
витаминоз D, являясь важнейшим фактором на-
рушения МПК, ассоциирован с высоким риском 
развития остеомаляции, в особенности среди 
пожилых пациентов. Установлена линейная зави-
симость между уровнем циркулирующего 5-ги-
дроксивитамина D и МПК [24]. 

M. Verdoia et al. исследовали 1484 пациента, 
которым производилась коронарная ангиография. 
70,4 % из них имели дефицит витамина D, боль-
шая часть были женщинами старшей возрастной 

группы. Авторами сделан вывод, что содержание 
25(OH)D имело обратную зависимость от уровня 
общего холестерина, триглицеридов, липопротеи-
нов низкой плотности. Гиповитаминоз D опосредо-
ванно, через нарушения липидного обмена, повы-
шает риск развития ишемической болезни сердца, а 
также является прогностически неблагоприятным, 
утяжеляя течение данного заболевания [25].

M. Takeda et al. в исследовании на мышах по-
казали, что пероральное введение активной фор-
мы витамина D ингибирует прогрессирование 
атеросклероза. Это происходит за счет несколь-
ких возможных механизмов. Во-первых, каль-
цитриол способствует увеличению популяции 
регуляторных Т-лимфоцитов Foxp3+, во-вторых, 
ингибирует созревание дендритных клеток в 
атеросклеротических бляшках [26]. Антиате-
рогенный эффект регуляторных Т-лимфоцитов 
связан с ограничением активности эффекторных 
Т-лимфоцитов, для активации которых необходи-
мы зрелые дендритные клетки. Снижение про-
грессирования атеросклероза при использовании 
кальцитриола и его синтетического аналога пари-
кальцитола показано и в исследованиях in vitro на 
макрофагах и ГМК [27]. ФНО-α и костный мор-
фогенный белок-2, высвобождаясь при активации 
макрофагов, способствуют отложению кальция в 
сосудистой стенке. Кальцитриол, в свою очередь, 
способствует уменьшению продукции факто-
ров-активаторов кальцификации, одновременно 
увеличивая уровень матриксного гамма-карбок-
сиглутамат-содержащего белка, остеопонтина, 
ингибирующих кальцификацию [28].

Кальций и сосудистая кальцификация
Препараты кальция и витамина D являются 

необходимыми компонентами любой схемы лече-
ния остеопороза. Учитывая, что имеются данные 
как о положительном, так и об отрицательном 
воздействии препаратов кальция на сердечно-
сосудистую систему, их назначение у пациентов 
с повышенным сердечно-сосудистым риском 
должно быть весьма осторожным. В последнее 
время особое внимание уделяется взаимосвязи 
использования препаратов кальция с последую-
щим развитием эктопической кальцификации.

Существуют данные, что повышение сердеч-
но-сосудистого риска связано с приемом каль-
цийсодержащих препаратов. Особый интерес 
представляет метаанализ, включающий 15 сле-
пых рандомизированных контролируемых иссле-
дований, с участием 12000 пациентов в возрасте 
старше 40 лет, по результатам которого вероят-
ность ИМ повышалась при приеме препаратов 
кальция в дозе 500 мг/сут без витамина D. Риск 
развития инсульта или внезапной смерти при 

Ничипорук К.А. и др. Взаимосвязь сосудистой кальцификации, остеопороза и системного воспаления

СИБИРСКИЙ НАУЧНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 2023; 43 (6): 14−23



18 

этом оставался на прежнем уровне [29]. В одном 
из исследований, результаты которого представ-
лены в данном метаанализе, выяснено, что при-
чиной повышения риска развития ИМ является 
гиперкальциемия, повлекшая развитие сосудис-
той кальцификации [29].

Воспаление и кальциноз коронарных артерий
Отложение кальция в стенке сосудов пред-

ставляет собой сложный многофакторный про-
цесс, важная роль в котором, помимо снижения 
МПК, отводится нарушению липидного, угле-
водного обменов, в частности, гипергликемии 
и гиперлипидемии, а также воспалению [30]. 
Особый интерес представляют исследования о 
взаимосвязи воспаления и сосудистой кальци-
фикации, которая начинается именно в очагах 
воспаления, что может объясняться локальным 
уменьшением плотности коллагеновых волокон 
на данных участках. Степень и обратимость по-
ражения стенки сосудов зависят от баланса про- и 
противовоспалительных факторов, таких как ин-
терлейкины, интерфероны, колониестимулирую-
щие факторы, факторы некроза опухоли [31–34]. 
При инфильтрации в бляшку макрофаги и лим-
фоциты продуцируют цитокины, под действием 
которых происходит гибель ГМК или их диффе-
ренцировка в остеогенном направлении. Каль-
ций, высвобождающийся в результате апоптоза, 
способствует формированию очага микрокальци-
фикации, а активное воспаление в бляшке дела-
ет ее более нестабильной [35, 36]. В результате 
слияния участков микрокальцификации образу-
ются очаги макрокальцификации, что позволяет 
бляшке быть более устойчивой к повреждению 
[37]. Макрофаги под действием частиц фосфата 
кальция высвобождают ФНО-α, который с помо-
щью своего рецептора TNFR1 усиливает кальци-
фикацию [38], а также способствует остеогенной 
дифференцировке ГМК [39]. Согласно данным 
Y. Tintut et al., введение мышам ФНО-α способ-
ствует развитию сосудистой кальцификации [40].

ИЛ-1β также индуцирует сосудистую каль-
цификацию [41]. ИЛ-37, недавно обнаруженный 
член семейства ИЛ-1, считается противовоспали-
тельным цитокином. В исследовании M. Chai et 
al. с участием 200 пациентов в возрасте до 80 лет 
с клиническими проявлениями ИБС установлено 
повышение содержания ИЛ-37 у лиц с тяжелой 
коронарной кальцификацией (индекс Агасто-
на > 400); различия по полу и возрасту отсут-
ствовали. По мнению авторов, экспрессия ИЛ-37 
может быть вызвана активацией воспаления и вы-
сокий уровень ИЛ-37 может стать предиктором 
тяжелого коронарного кальциноза [42]. Особый 
интерес представляет метаанализ, включивший 

12 исследований. В работах было рассмотрено 
участие в сосудистой кальцификации факторов 
воспаления, таких как высокочувствительный 
С-реактивный белок, матриксная металлопротеи-
наза-9, моноцитарный хемотаксический белок-1, 
липопротеин-ассоциированная фосфолипаза А2, 
ИЛ-6, ФНО-α, основной фактор роста фибробла-
стов. В большинстве исследований корреляцион-
ная связь была слабой и нивелировалась после 
учета факторов кардиоваскулярного риска и ин-
декса массы тела [43].

У здоровых женщин среднего возраста вы-
полнен анализ влияния концентрации высоко-
чувствительного С-реактивного белка, циркули-
рующего фактора VII, фибриногена, ингибитора 
активатора плазминогена-1 на развитие атеро-
кальциноза. Авторами продемонстрировано, что 
только последний способствует накоплению ко-
ронарного кальция [44].

Несмотря на установленную зависимость 
между концентрацией провоспалительных био-
маркеров и развитием сосудистой кальцификации, 
данные некоторых исследований весьма противо-
речивы. Так, согласно данным N.C. Wang et al., 
уровень провоспалительных цитокинов, таких 
как моноцитарный хемотаксический фактор-1 и 
ИЛ-8, выше в некальцифицированных бляшках в 
сравнении с кальцифицированными, а содержание 
белка морфогенеза костей 6-го типа и остеокаль-
цина – меньше. Это позволяет предположить, что 
снижение выраженности воспаления наблюдается 
по мере усиления кальцификации [45].

M.J. Budoff et al. пришли к выводу, что разви-
тие коронарной кальцификации прогрессирует на 
22–54 % в год [46]. По мнению авторов, усугубле-
ние атерокальциноза связано с провоспалитель-
ным эффектом солей кальция, а также их иници-
ирующим влиянием на дальнейшее отложение 
ионов кальция в сосудистой стенке. Вместе с тем 
активность иммунного воспаления в коронарных 
сосудах снижается по мере возрастания степени 
кальцификации [47].

Чрескожное коронарное вмешательство у 
пациентов с кальцинозом коронарных арте-
рий

Реваскуляризация у лиц с выраженным каль-
цинозом коронарных артерий технически слож-
но осуществима. При выполнении чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ) у данной ко-
горты пациентов чаще наблюдаются ранние и 
отдаленные сердечно-сосудистые осложнения, 
такие как рестеноз и тромбоз стента [48]. Вы-
полнение ангиопластики у больных с сосудистой 
кальцификацией не рекомендовано из-за угрозы 
развития интраоперационных осложнений [49]. 
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Высокая частота диссекции коронарных артерий, 
острой окклюзии сосуда, развитие рестенозов в 
последующем могут быть объяснены тем, что из-
за различной степени кальциноза давление, кото-
рое баллон при раздувании оказывает на сосудис-
тую стенку, часто оказывается неравномерным, 
что влечет за собой возникновение неблагоприят-
ных последствий [50]. Кроме этого доказано, что 
развитие перипроцедурного ИМ чаще происхо-
дит у пациентов с выраженным кальцинозом ко-
ронарных артерий, что может быть обусловлено 
эмболизацией сосудов. [51]. 

Согласно исследованиям I. Moussa et al., у 
пациентов с коронарным кальцинозом наиболее 
эффективным является использование стентов с 
лекарственным покрытием, в этом случае частота 
развития рестеноза стента в течение первого года 
после ЧКВ уменьшается на 56 % [52]. Установ-
лено более частое развитие рестеноза и впослед-
ствии проведение повторной реваскуляризации 
у пациентов с кальцинозом коронарных артерий 
по сравнению с лицами без коронарной кальци-
фикации [53]. Кроме этого опасность развития 
феномена «no-reflow», тромбоза, формирования 
перипроцедурного ИМ значительно выше у па-
циентов с коронарным кальцинозом, перенесших 
ротационную атерэктомию [54]. 

Коронарный кальциноз и операция коро-
нарного шунтирования

Учитывая, что ЧКВ у пациентов с коронар-
ным кальцинозом сопряжено с развитием ряда 
осложнений, наиболее оптимальным методом 
лечения этой категории больных считается коро-
нарное шунтирование (КШ). В настоящее время 
имеются единичные оригинальные исследова-
ния, касающиеся прогностического значения 
коронарного кальциноза для перенесших КШ. 
Согласно исследованию M.T. Castagna et al., каль-
цификация аутовенозных шунтов наиболее часто 
развивалась у пациентов с исходным кальцино-
зом коронарных артерий [55]. В другом исследо-
вании проводилось наблюдение за 755 больными 
острым коронарным синдромом в течение года 
после проведенного КШ. Годичная смертность у 
пациентов с выраженным кальцинозом была на 
8,1 и 7,3 % больше, чем у пациентов с умеренным 
поражением сосудистой стенки и с отсутствую-
щим кальцинозом соответственно [56].

C.V. Bourantas et al. установили, что в груп-
пе из 548 пациентов со значительной кальцифи-
кацией коронарных артерий смертность в тече-
ние пяти лет после КШ была значительно выше, 
чем в группе из 997 человек с отсутствием вы-
раженного коронарного кальциноза (соответ-
ственно 17,1 и 9,9 %) [57]. Интересны результа-

ты недавнего проспективного исследования 462 
пациентов, которым было выполнено плановое 
КШ, из них кальциноз целевых коронарных ар-
терий отмечался у 108, у 354 пациентов кальци-
ноз в шунтируемых сосудах отсутствовал. Груп-
пы пациентов были сопоставимы по возрасту и 
полу. При сравнении интраоперационных и ран-
них послеоперационных показателей авторами 
сделан вывод, что при кальцинозе шунтируемых 
сосудов частота применения сложных хирурги-
ческих вмешательств, таких как Y-конструкция, 
секвенциальные анастомозы, пролонгированная 
шунт-пластика, эндартерэктомия из коронарных 
артерий, значительно выше. Значимых различий в 
течение раннего послеоперационного периода не 
зарегистрировано: в обеих группах летальность 
отсутствовала, частота периоперационного ИМ 
была сходной, потребность в инотропной под-
держке, частота развития нарушений ритма сердца 
существенно не различались, рецидива стенокар-
дии в госпитальный период не отмечено [58].

Заключение
Данные многих исследований патогенетичес-

ких механизмов эктопической кальцификации 
весьма неоднозначны. Работы авторов до нача-
ла 2000-х годов демонстрируют проблему отло-
жения кальция в сосудистой стенке в основном 
с позиций ее взаимосвязи со снижением костной 
массы. Данная точка зрения подтверждается и в 
последующем десятилетии. В последние годы 
появляется все больше исследований, касающих-
ся ассоциации сосудистой кальцификации с про-
цессами системного воспаления. Это может быть 
связано с открытием новых про- и противовос-
палительных цитокинов, а также с изучением их 
роли в формировании сосудистого кальциноза.

Таким образом, можно сказать о том, что тре-
буется продолжить исследования механизмов 
эктопической кальцификации. Нельзя исклю-
чить взаимодействие между резорбцией кости и 
отложением кальция в стенки сосудов, которые 
происходят под влиянием сопряженных факто-
ров. Кроме того, накопленные на сегодняшний 
день данные позволяют говорить о коморбидно-
сти и патогенетический взаимосвязи нарушений 
костно-минерального обмена и эктопической со-
судистой кальцификации. Учитывая, что в любой 
схеме лечения остеопороза присутствуют препара-
ты кальция и витамина D, нельзя не сказать об их 
влиянии на процессы сосудистой кальцификации.

Доказано, что прием кальцийсодержащих 
добавок без витамина D ассоциирован с потен-
циальным повышением сердечно-сосудистого 
риска. Гиперкальциемия, развивающаяся при их 
приеме, способствует сосудистой кальцифика-
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ции. Препараты витамина D при этом препятс-
твуют прогрессированию атеросклероза, инги-
бируя отложение кальция в сосудистой стенке. 
Несмотря на данные исследований, этот вопрос 
остается недостаточно изученным. В литерату-
ре имеются данные о взаимосвязи сосудистой 
кальцификации и воспаления, однако они весьма 
противоречивы, что также требует дальнейшего 
изучения. Доказано, что кальциноз коронарных 
артерий часто встречается у больных коронарной 
болезнью сердца и ассоциируется с большими 
кардиоваскулярными событиями и неблагопри-
ятными исходами. Наличие сосудистой кальци-
фикации является предиктором развития ослож-
нений ЧКВ и связан с более неблагоприятными 
исходами стентирования. В связи с этим методом 
выбора лечения таких пациентов считается коро-
нарное шунтирование. 
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