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Болезнь депонирования кристаллов пи-

рофосфата кальция (БДПК) – заболевание,

которое развивается в результате образования

кристаллов пирофосфата кальция (ПФК) и их

депонирования в суставном хряще, характе-

ризуется развивающимся в связи с этим вос-

палением [1]. Впервые это заболевание было

описано в 1961 г., когда у пациента с острым

артритом в воспаленном суставе были выяв-

лены кристаллы ПФК, что позволило рассма-

тривать наблюдавшуюся симптоматику как

проявления самостоятельной нозологии [2].

Тогда же были разработаны и классификаци-

онные критерии заболевания D.-J. McCarty

[3], в соответствии с которыми диагноз БДПК

основывается на определенных клинических

проявлениях, наличии рентгенологического

феномена хондрокальциноза (ХК) в сочета-
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нии с выявлением кристаллов ПФК в синовиальной жид-

кости (СЖ) с помощью поляризационной микроскопии

или химического анализа.

Распространенность ХК в популяции колеблется от 7

до 10% у лиц в возрасте до 60 лет и сопоставима у мужчин

и женщин. У пациентов старше 60 лет частота ХК по дан-

ным рентгенографии и ультразвукового исследования

(УЗИ) каждые 10 лет возрастает в 2 раза [4].

Результат изучения распространенности БДПК в раз-

ных странах во многом зависит от возраста населения и ис-

пользуемых методов диагностики. Достоверным критери-

ем диагноза является обнаружение кристаллов ПФК в СЖ,

однако исследование сопряжено с определенными трудно-

стями. Кристаллы ПФК имеют небольшие размеры, ром-

бовидную или параллелепипедную форму и обладают сла-

бой способностью к двулучепреломлению, есть описания,

что они могут вовсе не иметь способности к двулучепрело-

млению [5].

Для выявления ХК чаще всего используется рентге-

нография, преимущественно исследуются коленные, тазо-

бедренные суставы и суставы кистей. Чувствительность

метода относительно невысока и не позволяет обнаружить

отложения ПФК на ранних стадиях. Пациенты, у которых

выявлен ХК, составляют не более 40% от общего числа

больных с БДПК [6–9].

Частота выявления ХК варьирует от 13,7% по данным

рентгенологического исследования коленных, тазобедрен-

ных суставов и суставов кистей до 17,5% по данным рент-

генографии грудино-ключичных сочленений [10, 11].

Результаты, полученные при УЗИ, позволяют пред-

положить, что использование этого метода для выявле-

ния ХК может существенно улучшить диагностику

БДПК, позволит распознавать заболевание значительно

раньше, в том числе у пациентов с асимптоматическими

формами [12].

Причины образования кристаллов ПФК и развития

ХК разнообразны. Факторами риска отложения кристал-

лов ПФК являются пожилой возраст, избыточная масса

тела [13], предшествующие травмы, наследственная

предрасположенность, а также метаболические наруше-

ния и болезни отложения, такие как гемохроматоз [14],

гиперпаратиреоз [15], гипофосфатазия, гипомагниемия

[16, 17].

Описаны две формы семейного ХК, за каждую из ко-

торых отвечает определенный генетический локус. Пер-

вый локус – CCAL1 (chondrocalcinosis-1) – находится на

длинном плече хромосомы 8 (8q) и связан с ранним остео-

артритом (ОА), более тяжелого течения; другой – CCAL2

(chondrocalcinosis-2) – ген семейного ХК, который являет-

ся результатом мутации на коротком плече хромосомы 5

(5р), чаще встречается в семьях из Великобритании, Фран-

ции и Аргентины [18].

Ген в локусе CCAL2 был идентифицирован как ген

ANKH (человеческий гомолог гена прогрессирующего ан-

килоза у мышей), который кодирует трансмембранный бе-

лок (АNK), регулирующий транспорт неорганического пи-

рофосфата (ПФС) из клеток. Мутации гена ANKH могут

увеличивать экспрессию хондроцитами белка ANK, что

приводит к повышению уровня внеклеточного ПФС, раз-

витию ХК [19].

Неорганический ПФС, образуясь в хряще преиму-

щественно из внеклеточного аденозинтрифосфата

(АТФ), играет центральную роль в патогенезе БДПК, его

уровень регулируется ANKH. Хондроциты способны ге-

нерировать внеклеточные везикулы диаметром от 30 до

100 нм, где и происходит кристаллизация ПФС. Внекле-

точный АТФ метаболизируется до неорганического ПФС

ферментами с нуклеозидтрифосфатом, в то время как

щелочная фосфатаза (ЩФ) и другие пирофосфатазы раз-

лагают неорганический ПФС. Кроме того, на уровень

неорганического ПФС и отложение его в хряще могут

влиять факторы роста (трансформирующий фактор рос-

та β – ТФРβ, инсулиноподобный фактор роста – ИФР1)

и некоторые фармакологические агенты (пробенецид,

форсколин) [20, 21].

Важно, что факторы роста, такие как ИФР1

и ТФРβ, не только оказывают влияние на обмен неорга-

нического ПФС, но и принимают активное участие в ре-

моделировании кровеносных сосудов и сердечной мыш-

цы [22]. Также есть данные, что ТФРβ вызывает форми-

рование фиброзных изменений миокарда и индуцирует

развитие кардиомиопатии у пациентов с сахарным диа-

бетом [23], в то время как ИФР1 является атеропротек-

тивным и способствует формированию более стабильных

атеросклеротических бляшек, тем самым позитивно

влияя на прогноз [24].

Клиническая картина БДПК представлена прежде

всего поражением опорно-двигательной системы, с вовле-

чением как периферических суставов, так и осевого скеле-

та [25].

Однако отложение ПФК может происходить не толь-

ко в суставах, но и в сосудистой стенке. При этом кальци-

фикация хряща и сосудов протекает параллельно, что обу-

словлено общими причинами – дефицитом физиологиче-

ских ингибиторов кальцификации, активацией медиато-

ров повреждения тканей, ускорением апоптоза, а также ло-

кальным повышением экспрессии PTHrP – пептида (бел-

ка, родственного паратиреоидному гормону), высоким

уровнем трансглутаминазы и фактора XIII [26, 27].

А. Abhishek и соавт. [26] сравнивали минеральную

плотность кости (МПК), частоту кальцификации сосудов

и периартикулярной кальцификации у пациентов с ХК

и без него. Наблюдались 431 пациент с ХК и 2708 пациен-

тов с ОА без ХК. Была выявлена связь между ХК коленных

суставов и кальцификацией мягких тканей [отношение

шансов (ОШ) 1,71; 95% доверительный интервал (ДИ)

1,17–2,49], сосудистой кальцификацией (ОШ 1,79; 95%

ДИ 1,02–3,13). Помимо этого, с ХК была связана частота

артериальной гипертензии (ОШ 1,24; 95% ДИ 1,01–1,52),

но сахарный диабет и избыточная масса тела не имели ас-

социации с ХК.

Предполагается, что отложение кальцификатов

в сосудистой стенке, характерное для БДПК кристалл-

индуцированное хроническое воспаление и сопровожда-

ющий его окислительный стресс, а также метаболические

нарушения, являющиеся причиной вторичной БДПК,

могут значительно повышать риск сердечно-сосудистых

заболеваний.

Воспаление при БДПК протекает по механизму,

сходному с таковым при подагре. Ключевым его этапом

является активация NLRP3-инфламмасомы (криопири-

на) и образование большого количества интерлейкина 1

(ИЛ1) [28, 29], который вырабатывается преимуществен-

но макрофагами в тканях и моноцитами в циркулирую-

щей крови и является мощным провоспалительным ци-

токином [30, 31].
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После активации NLRP3 инициирует формирование

инфламмасомы путем взаимодействия с ASC (apoptosis-

associated speck-like protein containing a CARD – спекопо-

добный белок, ассоциированный с апоптозом), который

рекрутирует и активирует прокаспазу-1, в результате чего

генерируется активная каспаза-1. Каспаза-1 представляет

собой фермент, который расщепляет про-ИЛ1β до его ак-

тивной формы – ИЛ1β [32].

ИЛ1β индуцирует синтез других провоспалительных

цитокинов, таких как фактор некроза опухоли α (ФНОα)

и ИЛ6, низкомолекулярных медиаторов воспаления (ок-

сид азота и простагландины), хемокинов, привлекающих

нейтрофилы в зону воспаления, экспрессию молекул ад-

гезии на лейкоцитах и эндотелиальных клетках, способ-

ствуя высвобождению нейтрофилов из костного мозга,

усиливает гранулопоэз [31]. Кроме того, ИЛ1β является

важным посредником, привлекающим клетки врожден-

ного иммунитета в очаг инфекции и участвующим в моду-

ляции клеток приобретенного иммунитета при многих

реакциях [33, 34].

Крайне важно, что NLRP3-инфламмасома и связан-

ный с ней воспалительный каскад могут быть непосредст-

венно ассоциированы с риском развития сердечно-сосуди-

стых заболеваний [35, 36].

Так, NLRP3-ассоциированное воспаление и ИЛ1 яв-

ляются важным звеном патогенеза хронической сердечной

недостаточности (ХСН). Кристаллы ПФК наравне с кри-

сталлами моноурата натрия (МУН), кристаллами холесте-

рина и амилоидом воздействуют на молекулярные паттер-

ны (DAMP), приводя к повреждению и гибели клеток, что

в свою очередь потенцирует образование АТФ, который,

наряду с митохондриальной ДНК (мтДНК) и активными

формами кислорода (АФК), является основным триггером

активации NLRP3-ассоциированного воспаления в мио-

карде. Считается, что именно митохондриальная дисфунк-

ция, развивающаяся вследствие воспаления, является

ключевой в патогенезе ХСН [37]. Непосредственное уча-

стие в ремоделировании миокарда и прогрессировании

ХСН принимают провоспалительные цитокины. Так, по-

вышение уровня ИЛ1 наблюдается при ХСН и ассоцииро-

вано с неблагоприятным прогнозом, вне зависимости от

причины развития ХСН. ИЛ1β индуцирует хемотаксис

лейкоцитов в поврежденный миокард, что способствует

дальнейшей продукции провоспалительных цитокинов

и хемокинов и определяет системный воспалительный от-

вет [38]. Можно предполагать, что исходно высокий уро-

вень ИЛ1, связанный с микрокристаллическим воспале-

нием, может значительно повышать риск прогрессирова-

ния ХСН и ухудшать прогноз заболевания.

Помимо кристаллов ПФК, на патологию сердечно-

сосудистой системы могут влиять и метаболические нару-

шения, с которыми ассоциирована БДПК. Так, одной из

наиболее частых и изученных причин вторичной БДПК

является гиперпаратиреоз. Паратиреоидный гормон

(ПТГ) вырабатывается в ответ на гипокальциемию, кото-

рую выявляют чувствительные к кальцию рецепторы

(CaSR). При снижении уровня кальция ПТГ, взаимодей-

ствуя со специфическими рецепторами, увеличивает реаб-

сорбцию кальция почками, стимулирует костную резорб-

цию остеокластами и повышает активность почечной

1-гидроксилазы, что приводит к выработке 1,25-дигидро-

ксивитамина D и повышает усвоение кальция в кишечни-

ке [39].

Важно, что рецепторы, чувствительные к ПТГ, распо-

ложены в том числе в миокарде и сосудистой стенке.

При физиологическом уровне ПТГ обладает положитель-

ным инотропным и хронотропным эффектами, является

вазодилататором. Повышение уровня ПТГ, кальцитонина

и медиатора внутриклеточного накопления ионизирован-

ного кальция часто отмечается у пациентов с декомпенса-

цией ХСН. Высокий уровень альдостерона, характерный

для пациентов с ХСН, приводит к избыточной потере

кальция, провоцируя тем самым развитие вторичного ги-

перпаратиреоза [40, 41].

В 2012 г. опубликованы результаты исследования, це-

лью которого была оценка влияния уровня ПТГ на про-

грессирование ХСН, в качестве маркера был выбран моз-

говой натрийуретический пептид (NT-proBNP). В иссле-

дование включено 105 пациентов с ХСН, которым были

выполнены катетеризация правых отделов сердца, эхокар-

диография, определялся уровень ПТГ и NT-proBNP в кро-

ви. Более высокие уровни ПТГ, даже в пределах нормаль-

ных значений, были ассоциированы с низким ударным

объемом и более высоким функциональным классом ХСН

по классификации Нью-Йоркской кардиологической ас-

социации (NYHA). Уровень ПТГ у пациентов с ХСН нара-

стал по мере увеличения давления заклинивания легочных

капилляров и снижения ударного объема и коррелировал

с уровнем NT-proBNP [42].

Сходные результаты, опубликованные двумя годами

ранее немецкими авторами, получены в проспективном

когортном исследовании, куда были включены 3232 паци-

ента. Все они имели симптоматическую ишемическую бо-

лезнь сердца (ИБС), подтвержденную данными коронаро-

ангиографии. У 174 больных отмечалось повышение ПТГ

>65 пг/мл, но только у трех пациентов с гиперпаратирео-

зом выявлена гиперкальциемия (>2,65 ммоль/л). Больные

были разделены на квартили в зависимости от уровня

ПТГ. Авторы установили, что класс ХСН по NYHA, часто-

та фибрилляции предсердий и острого коронарного син-

дрома (ОКС), а также частота применения ингибиторов

ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) и диурети-

ков были значительно выше у пациентов с ПТГ в верхнем

квартиле [43].

Таким образом, можно говорить о том, что уровень

ПТГ непосредственно связан с гемодинамическими изме-

нениями и может влиять на прогрессирование ХСН; это

позволяет предположить, что своевременное лечение ги-

перпаратиреоза способно несколько снизить риск сердеч-

но-сосудистых осложнений.

В зависимости от причины развития гиперпаратире-

оза лечение может быть консервативным или хирургиче-

ским. Хирургическое лечение гиперпаратиреоза, связан-

ного с аденомами паращитовидных желез, требует особого

внимания. Описаны случаи развития обострения или даже

манифестации БДПК после паратиреоидэктомии [44]. Это

состояние расценивается как синдром «голодной кости»

и связано с поглощением костной тканью кальция и маг-

ния, с развитием их дефицита в крови, что приводит к зна-

чительному повышению концентрации неорганического

ПФС и массивной кристаллизации. Впрочем, развитие

артрита – не самое опасное осложнение нарушения балан-

са электролитов и кальциевого обмена. В 2015 г. были

опубликованы данные японских авторов, которые показа-

ли, что низкий уровень кальция ассоциирован с высоким

риском сердечно-сосудистых осложнений. Проводилось
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сравнение двух групп пациентов с ХСН и хронической бо-

лезнью почек (ХБП), сопоставимых по уровню фосфора,

натрия, калия, магния и цинка, расчетной скорости клу-

бочковой фильтрации (СКФ) и систолической функции

миокарда, но различавшихся по уровню кальция. В группе

с низким уровнем кальция в сравнении с остальными па-

циентами отмечался более высокий уровень ЩФ (308,9

и 261,0 Ед/л; р=0,026), более низкий уровень 1,25-дигид-

рокси витамина D (26,1 и 45,0 пг/мл; p=0,011), а также тен-

денция к повышению содержания ПТГ (87,5 и 58,6 пг/мл

соответственно; p=0,084). У пациентов с гипокальциемией

чаще выявлялись артериальная гипертензия, тахикардия,

а также отмечалась склонность к удлинению интервала

Q–T, что является фактором неблагоприятного прогноза

при ХСН. За все время наблюдения (в среднем 643 дня)

было 55 летальных исходов, из них 29 были связаны с сер-

дечно-сосудистыми причинами, медиана выживаемости

составила 521 день для пациентов с гипокальциемией

и 657 дней при нормальном уровне кальция. Было показа-

но, что гипокальциемия является независимым предикто-

ром как сердечно-сосудистой, так и общей смертности

у пациентов с ХСН и ХБП [45].

Другим состоянием, гораздо менее изученным, одна-

ко имеющим ассоциацию с ХК, является гемохроматоз.

Гистологически изменения синовиальной оболочки при

гемохроматозе и ХК схожи, также может иметь место общ-

ность клинической картины – острые приступы моноарт-

рита, сходного с подагрическим [46]. По данным рентгено-

графии, частота ХК у пациентов с наследственным гемо-

хроматозом значительно выше, чем в популяции, и дости-

гает 33,5% [47]. Уже более 30 лет активно обсуждаются роль

сывороточного железа в патогенезе атеросклероза и его

влияние на риск сердечно-сосудистых заболеваний. Есть

данные, что у пациентов с высоким уровнем железа риск

инфаркта миокарда значительно возрастал, в некоторых

исследованиях – в 2–3 раза [48, 49].

Влияние железа на прогрессирование атеросклероза

в первую очередь обусловлено его способностью усиливать

окислительный стресс. В процессе окислительно-восста-

новительной реакции переноса электронов между железом

(Fe2+) и железом (Fe3+) образуется большое количество вы-

сокореактивных форм кислорода, что приводит к измене-

нию липидов и белков, а также повреждению ДНК, в ре-

зультате нарушается пролиферация клеток и развивается

эндотелиальная дисфункция.

Среди метаболических нарушений, имеющих ассо-

циацию с БДПК, одно из наиболее часто встречающихся –

гиперурикемия (ГУ), ее распространенность превышает

20% [50, 51].

В сосудистом русле мочевая кислота (МК) увеличи-

вает экспрессию тромбоцитарного фактора роста, локаль-

ную продукцию тромбоксана и стимулирует циклооксиге-

назу 2, а также индуцирует пролиферацию эндотелия, про-

дукцию ангиотензина II и повышает содержание маркеров

окислительного стресса [52]. Растворимая МК оказывает

стимулирующее действие на синтез ИЛ1β [53]. Она также

активирует выработку эндотелина 1, обладающего мощ-

ным вазопрессорным действием на гладкомышечные клет-

ки аорты и сердечные фибробласты [54]. Эндотелиальная

дисфункция, вызванная МК, предшествует образованию

атеросклеротических бляшек и может быть предиктором

прогрессирования атеросклероза [55]. Риск ОИМ был су-

щественно выше у пациентов с ГУ, чем при нормальном

уровне МК (5,7 и 1,21% соответственно). Он существенно

увеличивался при развитии подагры, до 14,1 и 11,6% соот-

ветственно. Пациенты с ГУ имели более высокий риск

ИБС и застойной сердечной недостаточности (ЗСН) [51].

Работ, оценивающих сердечно-сосудистый риск при соче-

тании БДПК и ГУ, на сегодняшний день не проводилось,

но можно предположить, что суммация факторов, агрес-

сивно воздействующих на сосудистое русло (окислитель-

ный стресс, вызванный воспалением, вазоконстрикция

и стимуляция атерогенеза) способна значительно увели-

чить частоту неблагоприятных сердечно-сосудистых исхо-

дов и ухудшить прогноз пациентов с сердечно-сосудистой

патологией [20].

Также коррелирует с выраженностью клинических

проявлений БДПК и оказывает свое влияние на течение

сердечно-сосудистых заболеваний нарушение обмена маг-

ния, который является универсальным ионом, участвую-

щим практически во всех основных метаболических и био-

химических процессах в клетке, это мощный физиологи-

ческий антагонист кальция. Соотношение Mg2+/Ca2+ суще-

ственно влияет на активность Ca2+-ATФазы и других бел-

ков кальциевых транспортеров [56].

Существует ряд исследований и клинических случа-

ев, которые демонстрируют, что гипомагниемия, вне зави-

симости от вызвавших ее причин, коррелирует с более вы-

сокой частотой ХК [57].

Так, в 2017 г. были опубликованы результаты анализа

двух популяционных перекрестных исследований, прове-

денных в Китае. В одно из них – Xiangya Hospital Health

Management Center Study (Xiangya) – был включен 12 631

пациент [58], в другое – Xiangya Osteoarthritis Study I (ХО I) –

1316 человек [57]. Всем были проведены антропометриче-

ские измерения, рентгенография коленных суставов, опре-

деление уровня магния, железа, кальция, фосфора, цинка

и ферритина. Распространенность ХК коленных суставов

в исследовании Xiangya составила 1,3 и 1,5% у мужчин

и у женщин соответственно [58]. Уровень сывороточного

магния, даже в пределах нормальных значений, был обрат-

но связан с частотой ХК. В ХО I распространенность ХК

была выше и составила 3,1% у мужчин и 5,0% у женщин;

при уровне магния в верхнем тертиле частота ХК снижа-

лась до 2,0%. Таким образом, было показано, что у пациен-

тов с более низким уровнем магния, даже в пределах нор-

мальных значений, распространенность ХК значительно

выше [57]. Как уже было сказано, магний принимает уча-

стие практически во всех метаболических процессах. Дав-

но известно, что гипомагниемия наряду с гиперпаратирео-

зом является фактором риска кальцификации сосудов

у пациентов с терминальной стадией ХБП и способствует

увеличению смертности [59]. Дефицит магния вызывает

эндотелиальную дисфункцию, активируя секрецию не-

скольких матриксных металлопротеаз и тромбоцитарного

фактора роста, которые активно участвуют в патогенезе

атеросклероза, приводит к увеличению высвобождения

провоспалительных агентов (NF-κB, ИЛ1, ФНОα) и уве-

личению продукции свободных радикалов. Магний обла-

дает провоспалительным действием и способен усиливать

окислительный стресс, тем самым потенцируя поврежде-

ние сосудистой стенки [60]. Есть данные, что гипомагние-

мия является фактором риска кальцификации митрально-

го клапана, периферической артериальной кальцифика-

ции и утолщения комплекса интима–медиа в сонной арте-

рии [61–63].
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В клинической практике критическая гипомагние-

мия наиболее часто встречается у пациентов с ХБП, на-

ходящихся на гемодиализе. В 2019 г. опубликованы ре-

зультаты исследования, целью которого была оценка

влияния гипомагниемии на смертность от сердечно-со-

судистых причин у пациентов с терминальной ХБП. Наб-

людались 392 пациента, которые были разделены на

три группы: в первую вошли 116 пациентов с низким

(<2,6 мг/дл), во вторую – 136 со средним (2,6–2,9 мг/дл)

и в третью – 140 с высоким содержанием магния

(≥3,0 мг/дл). Больные наблюдались в течение 4 лет, и за

это время было зарегистрировано 117 летальных исходов.

В группе с высоким уровнем магния выживаемость была

несколько выше, нежели в двух других группах, однако

эти различия не достигли статистической значимости.

Таким образом, можно предполагать, что гипомагниемия

может быть связана с более высокой смертностью, как

общей, так и сердечно-сосудистой, но доказательная ба-

за на сегодняшний день недостаточна [64]. Тем не менее,

учитывая провоспалительное действие, способность уси-

ливать окислительный стресс и потенцировать сосуди-

стую кальцификацию, связь с гипокалиемией (приводя-

щей к жизнеугрожающим аритмиям), а также участие

в атерогенезе, можно считать, что гипомагниемия явля-

ется значимым фактором повышения сердечно-сосуди-

стого риска.

Важно, что магний поступает в организм исключи-

тельно извне, а его сывороточный уровень – это не более

1% от общего количества магния в организме, в связи

с чем его истинное содержание оценивать крайне сложно

и снижение концентрации в тканях может оставаться не-

дооцененным. Несмотря на то что усвоение магния про-

исходит в кишечнике, важнейшим органом, поддержива-

ющим его баланс, являются почки [65]. Около 50–60%

всего магния в организме сконцентрировано в костной

ткани, поскольку происходит постоянный обмен ионами

между сывороткой крови и поверхностью кости, концен-

трация магния существенно влияет на костный метабо-

лизм [66]. Гипомагниемия может быть связана с различ-

ными причинами, такими как недостаточное поступле-

ние магния с пищей, нарушение всасывания, нарушение

функции почек, приводящее к увеличению выведения

магния; отдельно выделяют генетически детерминиро-

ванную гипомагниемию. Снижение уровня магния часто

сопровождается гипокалиемией, что связано с повышен-

ной секрецией калия дистальными нефронами, и гипо-

кальциемией, связанной с нарушением чувствительности

рецепторов к ПТГ, также отмечается снижение уровня не-

посредственно ПТГ.

Еще одним редким заболеванием, ассоциированным

с ХК и БДПК, является гипофосфатазия – это наследст-

венное заболевание, обусловленное результатом мутации

с участием гена ALPL на хромосоме 1, кодирующей ткане-

вую неспецифическую ЩФ. Гипофосфатазия имеет пять

вариантов клинического течения – от тяжелой внутриут-

робной патологии до симптоматического течения у взрос-

лых. Характерные проявления – ранняя потеря зубов, бо-

ли в костях, остеопороз, патологические переломы и ХК.

ЩФ дефосфорилирует несколько субстратов, включая не-

органический ПФС, накопление которого приводит к уве-

личению количества неминерализованного остеоида и па-

тологической кальцификации [67]. K.E. Berkseth и соавт.

[68] опубликованы данные многолетнего наблюдения,

в которое вошли 22 пациента, преимущественно женщи-

ны, средний возраст составил 49 лет. Рентгенологически

подтвержденный ХК имели 27% пациентов, и 14% страда-

ли БДПК.

Уровень тканевой ЩФ непосредственно связан

с атерогенезом [69]. Известно, что наибольшую опасность

представляют нестабильные атеросклеротические бляш-

ки, склонные к разрыву. У человека все атеросклеротиче-

ские бляшки постепенно оссифицируются, и кальций яв-

ляется важным фактором, влияющим на стабильность.

Однако кальцификация вариабельна: она может проте-

кать с образованием ткани, схожей с костной, что приво-

дит к стабилизации бляшки и является адаптивным про-

цессом, а может выражаться в отложении микрокальци-

натов, которые, напротив, увеличивают риск разрыва.

Тканевая ЩФ активируется в сосудистой стенке цитоки-

нами – ФНОα и ИЛ1 [70] – и стимулирует дифференци-

ровку гладкомышечных клеток сосудистой стенки в хон-

дроциты, тем самым способствуя безопасной кальцифи-

кации, стабилизирующей бляшки [71]. Можно предполо-

жить, что патологически низкий уровень ЩФ ассоцииро-

ван не только с кальцификацией суставов, ведущей к об-

разованию ХК, но и с отложением микрокальцификатов

в сосудистой стенке, а значит более высоким сердечно-

сосудистым риском.

Заключение
Долгое время ошибочно считалось, что в процесс

кальцификации вовлекаются преимущественно суставы

и заболевание не имеет системных проявлений. По мере

накопления информации и совершенствования диагно-

стических возможностей становится очевидно, что разви-

тие ХК и кальцификация сосудов являются родственными

процессами и протекают параллельно. На основании уже

проведенных исследований и отдельных клинических на-

блюдений может быть сделан вывод о том, что сердечно-

сосудистый риск у пациентов с БДПК превышает таковой

в популяции. Это подтверждается и предварительными ре-

зультатами работы, проводимой в настоящее время

в ФГБНУ «НИИР им. В.А. Насоновой» [72], где было про-

демонстрировано, что высокий и очень высокий риск по

SCORE отмечался более чем у 50% пациентов. При этом

высокий сердечно-сосудистый риск связан не только

с процессом кальцификации, но и с эндокринными

и электролитными нарушениями, ассоциированными

с ХК, такими как гиперпаратиреоз, гемохроматозы, нару-

шение обмена кальция, магния и фосфора, а также с кри-

сталл-индуцированным воспалением. Нарушения метабо-

лизма могут быть как триггером для развития БДПК, так

и следствием заболевания.
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