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Частота сосудистой кальцификации у пациентов с остеоартритом (ОА) и болезнью депонирования кристал-
лов пирофосфата кальция (БДПК) в настоящий момент не изучена; также не известно, какую роль играют 
кристаллы кальция (основные и пирофосфаты) в развитии коронарной кальцификации. 
Цель исследования – определить у пациентов с болезнью депонирования кристаллов пирофосфата кальция 
и остеоартритом коленных суставов, не имеющих клинических признаков сердечно-сосудистых заболева-
ний, частоту и степень кальцификации коронарных сосудов.
Материалы и методы. Одномоментное, одноцентровое исследование, выполнено методом «случай – контр-
оль». Основная группа – 20 пациентов с БДПК; группа сравнения – 20 пациентов с ОА коленных суставов. 
Критерии включения: возраст от 18 до 65 лет; отсутствие клинических признаков сердечно-сосудистых забо-
леваний на момент осмотра и указаний на сердечно-сосудистые катастрофы в анамнезе. Критерии исключе-
ния: отсутствие подписанного информированного согласия; беременность; кормление грудью; другое рев-
матическое заболевание; онкопатология; высокий и очень высокий сердечно-сосудистый риск по шкале 
SCORE. Обследование включало оценку антропометрических данных, артериального давления, липидного 
профиля, сывороточных уровней глюкозы, креатинина, мочевой кислоты, С-реактивного белка, витами-
на D, остеопротегерина, паратгормона, магния, фосфора, общего кальция. 
Всем пациентам проводилась мультиспиральная компьютерная томография с определением коронарного 
кальциевого счета (КC) и количества пораженных артерий. Для вычисления КC использовалась методика 
A.S. Agatston и соавт. 
Результаты и обсуждение. Большинство параметров в сравниваемых группах не различались. При оценке 
кальцификации коронарных артерий по индексу A.S. Agatston и соавт. 9 (45%) пациентов с БДПК 
и 8 (40%) пациентов с ОА имели КC>1. Значения КC соответствовали стенозу коронарных артерий ≥20% 
по классификации J.A. Rumberger и соавт. у 8 (40%) пациентов с БДПК и у 5 (25%) – с ОА. Сывороточный 
уровень остеопротегерина был статистически значимо выше у пациентов с КИ≥27 по классификации 
J.A. Rumberger и соавт. (р=0,04). Кальцификация была выявлена у 9 (56%) из 16 пациентов, имевших уро-
вень витамина D сыворотки <30 нг/мл и у 8 (33%) из 24 пациентов с уровнем витамина D >30 нг/мл.
Выводы. У пациентов с исходно низким сердечно-сосудистым риском частота сердечно-сосудистой кальци-
фикации при БДПК составляет 45%, при ОА – 40%. Факторы риска коронарной кальцификации у пациен-
тов с БДПК и ОА должны быть изучены дополнительно. 
Ключевые слова: болезнь депонирования кристаллов пирофосфата кальция, остеоартрит, кальциевый 
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CALCIFICATION OF CORONARY ARTERIES IN PATIENTS WITH CALCIUM PYROPHOSPHATE 
CRYSTAL DEPOSITION DISEASE AND KNEE OSTEOARTHRITIS

Maxim S. Eliseev1, Diana S. Novikova2, Aleksandra M. Novikova1, Leonid M. Blank1, Olga V. Zhelyabina1,  
Mariya V. Cherkasova1, Evgeny L. Nasonov1,3

The frequency of vascular calcification in patients with osteoarthritis (OA) and calcium pyrophosphate crystal deposi-
tion disease (CPPD) has not yet been studied, and the role of calcium crystals (basic and pyrophosphates) in the 
development of calcification is also unknown.
Objective. Determine the presence and degree of calcification of the coronary vessels in patients with calcium pyro-
phosphate crystal deposition disease and osteoarthritis of the knee joints with no clinical signs of cardiovascular dis-
eases.
Materials and methods. One-stage, single-center study, performed by the “case – control” method. The main group – 
20 patients with CPPD, the comparison group – 20 patients with OA of the knee joints. Inclusion criteria: age from 18 
to 65 years; absence of clinical signs of cardiovascular disease at the time of examination and indications of a history 
of cardiovascular accidents. Exclusion criteria: unsigned informed consent; pregnancy; breastfeeding; other rheumatic 
disease; cancer; high and very high cardiovascular risk on the SCORE scale. The survey included an assessment 
of anthropometric data, blood pressure (BP), lipid profile, serum levels of glucose, creatinine, uric acid, C-reactive 
protein, vitamin D, osteoprotegerin, parathyroid hormone, and the levels of magnesium, phosphorus, and total cal-
cium were studied.
All patients underwent multispiral computed tomography with determination of calcium count and the number 
of affected arteries. To calculate the coronary score, the A.S. Agatston et al.
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Results and discussion. Most of the parameters in the compared groups did not differ. When assessing the calcification 
of the coronary arteries according to the A.S. Agatston et al. 9 (45%) patients with CPPD and 8 (40%) patients with 
OA had a coronary calcium score >1. Quantitative indicators of calcium score can correspond to coronary artery 
stenosis ≥20% in 8 (40%) patients with CPPD and in 5 (25%) patients with OA according to J.A. Rumberger et al. 
The serum level of osteoprotegerin was significantly higher in patients with a calcium score ≥27 according 
to J.A. Rumberger et al. (p=0.04). Calcification was detected in 9 (56%) of 16 patients with serum vitamin D levels 
<30 ng/ml and in 8 (33%) of 24 patients with serum vitamin D levels >30 ng/ml.
Conclusions. In patients with an initially low cardiovascular risk, the probability of a combination of chondrocalcinosis 
and cardiovascular calcification is 45%, in OA it is 40%. The risk factors for coronary calcification in patients with 
CPPD and OA should be studied further.
Key words: calcium pyrophosphate crystal deposition disease, osteoarthritis, calcium index, vascular calcification, 
C-reactive protein, vitamin D, osteoprotegerin
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Введение

Формирование кристаллов пирофос-
фата кальция происходит преимущественно 
в толще гиалинового хряща. Их наличие яв-
ляется наиболее частой причиной хондро-
кальциноза (ХК). При высокой концентра-
ции кристаллов в синовиальной жидкости 
ХК сопровождается развитием воспаления, 
клинически проявляющегося в виде остро-
го или хронического моно- или олигоартри-
та [1]. Обусловленная наличием таких кри-
сталлов болезнь депонирования кристаллов 
пирофосфата кальция (БДПК) – весьма рас-
пространённая патология, особенно у лиц 
старческого и пожилого возраста; ее часто-
та прогрессивно увеличивается по мере ста-
рения [2]. Другое заболевание, при котором 
возраст также является основным факто-
ром риска, – остеоартрит (ОА) – часто ас-
социируется с БДПК [3], и его патогенез 
во многом связан с процессами минерали-
зации хрящевого матрикса основными фос-
фатами кальция [4, 5]. Как и кристаллы пи-
рофосфата, кристаллы основных фосфатов 
обладают доказанным провоспалительным 
потенциалом, который реализуется путём ак-
тивации инфламмасом, а также повышения 
экспрессии генов интерлейкина (ИЛ) 1 и ин-
дуцируемой NO-синтетазы (iNOS) [6]. 

Несмотря на то, что при высокой кон-
центрации пирофосфата кальция происходит 
ингибиция образования основных кристаллов 
кальция [7], их сосуществование возможно 
в силу динамического изменения их локаль-
ного соотношения, эпитаксии и связанных 
с кальцификацией изменений хрящевого мат-
рикса [8], хотя у пациентов с поздней стадией 
ОА кристаллы пирофосфата в хряще встреча-
ются намного реже, чем кристаллы гидрокси-
апатита [4]. 

И при БДПК, и при ОА обсуждается воз-
можность связи локальной кальцификации 
с кальцификацией артерий. Существует ги-
потеза, согласно которой оба процесса оди-
наково модулируются клетками-резидента-
ми этих тканей (гладкомышечными клетками 

сосуда и хрящевым матриксом) и сопровожда-
ются выделением ими клеточных фрагментов, 
участвующих в минерализации (матричные 
пузырьки и апоптозные тельца), которые име-
ют единые функциональные характеристи-
ки в сосуде и хряще и действуют как центры 
кристаллизации гидроксиапатита. Эти вези-
кулы могут происходить из отдаленных участ-
ков, достигая сосудистого матрикса в качест-
ве субстратных циркулирующих комплексов 
нуклеации [9]. Считавшаяся когда-то только 
пассивным отложением кальцификация сосу-
дов теперь признается активно регулируемым 
процессом, который контролируется как ин-
дукторами, так и ингибиторами минерали-
зации. Последние данные свидетельствуют 
о том, что воспалительные цитокины ИЛ-1, 
ИЛ-6, трансформирующий фактор роста β 
и фактор некроза опухоли (ФНО) α играют 
ключевую роль в патогенезе кальцификации 
сосудов [10]. Так, ингибирование NF-κB под-
держивает экспрессию гена ANKH, в резуль-
тате чего подавляется кальцификация сосу-
дов как in vivo, так и in vitro [11]. Функция гена 
ANKH – кодировка мембранного белка-пере-
носчика внутриклеточного пирофосфата, ба-
зового ингибитора минерализации, а патоген-
ные его мутации ассоциируются с развитием 
ХК [12]. 

При этом если ХК, по данным части 
исследований, ассоциируется с кальцифи-
кацией сосудов [8], то для ОА такая связь 
не установлена [13]. 

Цель данного пилотного исследова-
ния – определение у пациентов с болезнью 
депонирования кристаллов пирофосфата 
кальция и остеоартритом коленных суставов, 
не имеющих клинических признаков сердеч-
но-сосудистых заболеваний, частоты и степе-
ни кальцификации коронарных сосудов. 

Материал и  методы 

Исследование проводилось как одно-
моментное, одноцентровое, методом «слу-
чай – контроль». В него включены 20 па-
циентов с достоверным диагнозом БДПК 
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(критерии McCarty), Контрольную группу составили 
20 пациентов с ОА коленных суставов (критерии ACR). 
Пациенты в этих группах были сопоставимы по полу 
и возрасту. Критериями включения в исследование были 
возраст от 18 до 65 лет; отсутствие клинических призна-
ков сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) на момент 
осмотра и указаний на сердечно-сосудистые катастро-
фы в анамнезе. Критериями исключения являлись: от-
сутствие подписанного информированного согласия; бе-
ременность; кормление грудью; другое ревматическое 
заболевание; онкопатология; высокий и очень высокий 
сердечно-сосудистый риск (ССР) по шкале SCORE. Всем 
включенным в исследование проводилась оценка антропо-
метрических данных, определялся уровень артериального 
давления (АД). Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывался 
по формуле Кеттле. Измерялась окружность талии (ОТ) 
и бедер (ОБ). Определялись липидный спектр крови, сы-
вороточная концентрация глюкозы, креатинина, мочевой 
кислоты, С-реактивного белка (СРБ) (норма – до 5 мг/л), 
витамина D (уровень <20 нг/мл расценивался как дефи-
цит, <30 нг/мл – как гиповитаминоз), остеопротегерина, 
паратгормона (ПТГ), магния, фосфора, общего кальция 
(Са), иоинизированного кальция (Ca++). Концентрацию 
СРБ измеряли высокочувствительным иммунотурбидиме-
трическим методом.

Всем пациентам была выполнена диагностическая 
пункция коленных суставов с последующим исследовани-
ем синовиальной жидкости в поляризационном микроско-
пе с целью выявления кристаллов пирофосфата кальция 
и верификации диагноза БДПК. 

Оценивались традиционные факторы риска ССЗ, 
проводились электрокардиография, суточное монитори-
рование артериального давления, эхокардиография; муль-
тиспиральная компьютерная томография (МСКТ) сердца 
с целью определения наличия и количественной оценки 
кальция в коронарных сосудах и числа пораженных арте-
рий. Исследования проводились на компьютерном томог-
рафе Revolution EVO (GE Healtcare, США), выполнялось 
128 срезов толщиной 2,5 мм. Кальциевый счёт (КС) опре-
делялся по методике А.С. Агатстона и соавт. [14], которая 
позволяет разделять пациентов на группы в зависимости 
от количества кальция в коронарных артериях. Согласно 
предложенной авторами шкале, наличие коронарного 
кальция фиксируется при определении гиперденсивного 
участка плотностью более 130 единиц Хаунсфилда (HU), 
площадью ≥1 мм2. В зависимости от пиковой плотности 
в зоне кальцинации ей присваивается определённый ко-
эффициент: для кальцинатов плотностью 130–199 HU – 1; 
200–299 HU – 2; 300–399 HU – 3; более 400 HU – 4. Далее 
для каждой зоны кальцификации рассчитывается КС в бал-
лах путем умножения полученного коэффициента на пло-
щадь в мм2. Так, для кальцината площадью 5 мм2 с пиковой 
плотностью 269 HU КС составит 10 баллов, а для кальци-
ната той же площади, максимальная плотность которо-
го 423 HU, – 20 баллов. Общий КС вычисляется как сум-
ма баллов на всех томографических срезах. Интерпретация 
полученных данных проводилась по рекомендациям 
J.A. Rumberger и соавт. [15], согласно которым выделяют 
5 диапазонов значений КС: отсутствие кальцификации 
(КС=0) соответствует очень малой вероятности наличия 
атеросклероза и очень низкому ССР; если 1≤КС≤10 бал-
лов, то вероятность атеросклероза составляет <10% 
при низком ССР; если 10≤КС≤100 баллов, то вероятность 

атеросклероза коронарных сосудов низкая или умеренная 
при умеренном ССР; если 100≤КС≤400 баллов, то весьма 
вероятен необструктивный атеросклероз, но есть возмож-
ность наличия обструкции коронарных артерий, при уме-
ренно высоком ССР; наконец КС>400 баллов соответст-
вует 90%-й вероятности наличия стеноза хотя бы одной 
коронарной артерии и высокому ССР. Кроме того, мы ис-
пользовали оценку соответствия значения КС стенозу ко-
ронарных артерий, определяемому при помощи ангиогра-
фии (по J.A. Rumberger и соавт.) [15]. 

Статистическая обработка проводилась с использо-
ванием программ Statistica 12.0, Biostatistics. Различия счи-
тались статистически значимыми при р<0,05. Результаты 
представлены в виде средних значений и средних квадра-
тических отклонений (М±SD) для количественных при-
знаков, имеющих нормальное распределение, в осталь-
ных случаях – в виде медианы и интерквартильного 
интервала (Ме [Q1; Q3]). В процессе статистической об-
работки данных применены методы описательной ста-
тистики, для сравнения двух независимых групп – кри-
терии Манна – Уитни или Стьюдента в зависимости 
от соответствия оцениваемого признака закону нормаль-
ного распределения. Оценка качественных показателей 
в группах проводилась путем анализа таблиц сопряжен-
ности методом χ2. Корреляционный анализ – методом 
Пирсона. Различия считались статистически значимыми 
при р<0,05. 

Результаты 

Клиническая характеристика и лабораторные пока-
затели пациентов, включенных с исследование, представ-
лены в таблице 2. 

Сравниваемые группы были сопоставимы по возра-
сту, антропометрическим параметрам, а также по всем ис-
следуемым лабораторным показателям и средним значе-
ниям индекса SCORE (см. табл. 2). Низкий ССР по шкале 
SCORE имели 5 (25%) пациентов с БДПК и 8 (40%) с ОА; 
умеренный – соответственно 15 (75%) и 12 (60%) паци-
ентов. 

Значения КС у пациентов с БДПК и ОА существен-
но не различались, их медианы составляли соответственно 
1 [0; 37] и 0 [0; 65] баллов. Число поражённых коронарных 
артерий по результатам МСКТ также было сопостави-
мо и составляло в среднем 0,9±1,1 при БДПК и 0,8±1,1 – 
при ОА. Не обнаружено корреляции между значением КС 
и уровнем СРБ сыворотки. 

Кальцификация коронарных сосудов (КС≥1 балла) 
была выявлена у 9 (45%) пациентов с БДПК и у 8 (40%) – 
с ОА. 

Таблица 1. Соответствие показателей КС степени стеноза 
как минимум одной коронарной артерии (Rumberger J.A. 
и соавт.) [15] 

Стенозирование коронарных артерий 
по данным ангиографии (%)

Значения КС по данным МСКТ 
(баллы)

>20 27–88

>30 89–127

>40 128–166

>50 167–370

>70 >371
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При этом анализ выраженности кальциноза и пред-
полагаемой степени сужения коронарных артерий, согла-
сно рекомендациям J.A. Rumberger и соавт., также не выя-
вил статистически значимых различий между БДПК и ОА 
(табл. 3, 4). 

Таким образом, согласно интерпретации данных 
по J.A. Rumberger с соавт., у 4 пациентов (3 – с БДПК, 1 – 
с ОА) значения КС соответствовали умеренно высокому 
ССР, а у 3 пациентов (1 – с БДПК, 2 – с ОА) – 90%-й веро-
ятности наличия стеноза хотя бы одной коронарной арте-
рии и высокому ССР. 

Согласно данной классификации J.A. Rumberger 
и соавт., как минимум, 20%-й стеноз коронарных сосудов 
присутствовал у 9 (45%) пациентов с БДПК и у 5 (20%) – 
с ОА, а у 2 больных в каждой группе стеноз был >50%.

Уровень остеопротегерина сыворотки существенно 
не различался у пациентов с БДПК и ОА а также у больных 
с наличием и отсутствием кальцификации как при БДПК, 

так и при ОА. Однако у пациентов с КС ≥27 баллов по клас-
сификации J.A. Rumberger и соавт. (соответствует стенозу 
коронарных сосудов >20%) он был статистически значимо 
выше, чем при КС<27 баллов (р=0,04). 

Число пациентов с КС≥1 балла в группах с низ-
ким (<30 нг/мл) и нормальным (>30 нг/мл) уровнем ви-
тамина D сыворотки статистически значимо не разли-
чалось и составляло соответственно 9 из 16 (56%) и 8 
из 24 (33%) (р=0,15). Сывороточный уровень витамина D 
<20 нг/мл был только у 2 (10%) пациентов с БДПК 
и у 1 (5%) – с ОА, и ни один из них не имел признаков 
кальцификации сосудов по данным МСКТ (КС≥1).

Обсуждение 

Настоящее пилотное исследование является первой 
подобной работой, включающей пациентов с заболевани-
ями, генез которых обусловлен отложением кристаллов 

Таблица 2. Характеристика пациентов, включенных в исследование

Показатели Пациенты с БДПК (n=20) Пациенты с ОА (n=20) р

Возраст (лет), M±SD 56,3±5,9 54,1±7,9 0,32

Рост (см), M±SD 165±7,0 168±8,6 0,37

Вес (кг), M±SD 79,4±19,3 82,2±17,6 0,70

ОТ (см), M±SD 96,8±19,3 98,8±13,4 0,11

ОБ (см), M±SD 107,7±13,7 107,6±7,9 0,97

ИМТ (кг/м2), M±SD 29,3±7,4 28,6±4,9 0,75

Холестерин (ммоль/л), M±SD 5,5±1,2 5,6±1,4 0,90

ЛПВП (ммоль/л), M±SD 1,8±0,4 1,5±0,5 0,20

ЛПНП (ммоль/л), M±SD 3,2±1,2 3,7±1,1 0,25

Триглицериды (ммоль/л), M±SD 1,38±0,6 1,6±0,8 0,36

Глюкоза (ммоль/л), M±SD 5,3±0,5 5,5±0,7 0,32

Креатинин (мкмоль/л), M±SD 73,3±15,4 77,3±14,3 0,43

Калий (ммоль/л), M±SD 4,2±0,5 4,4±0,4 0,30

Натрий (ммоль/л), M±SD 141,4±1,7 141,6±2,2 0,81

Ca (ммоль/л), M±SD 2,5±0,1 2,5±0,1 0,75

Ca++ (ммоль/л), M±SD 1,2±0,1 1,2±0,1 0,67

Магний (ммоль/л), M±SD 0,9±0,1 0,9±01 0,69

Фосфор (ммоль/л), M±SD 1,2±0,2 1,2±0,2 0,41

ИБС, n (%) 3 (15) 2 (10) 0,63

АГ, n (%) 12 (60) 10 (50) 0,53

Среднее САД (мм рт. ст.), M±SD 128±16 130±13 0,74

Среднее ДАД (мм рт. ст.), M±SD 79±11 86±9 0,07

Курение, n (%) 5 (25) 5 (25) 1,0

Остеопротегерин (пмоль/л), M±SD 3,5±1,3 3,6±1,3 0,7

Витамин D (нг/мл), M±SD 35,4±10,8 33,6±9,2 0,57

Витамин D<20 нг/мл, n (%) 2 (10) 5 (5) 0,56

Витамин D<30 нг/мл, n (%) 8 (40) 8 (40) 1

Паратгормон (пг/л), M±SD 38,3±11,8 32,7±10,0 0,11

СРБ (мг/л), Ме [25;75 перцентиль] 2,48 [0,48; 4,80] 1,86 [0,22; 2,90] 0,38

СРБ>5 мг/л, n (%) 5 (25) 2 (10) 0,21

Индекс SCORE, Ме [25-й; 75-й перцентиль] 2,30 [0,81; 3,83] 1,44 [0,70; 2,40] 0,3

Примечание: ОТ – объем талии; ОБ – объем бедер; ИМТ – индекс массы тела; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; ЛПНП – липопротеиды низкой плотности; 
АГ – артериальная гипертензия; ИБС – ишемическая болезнь сердца; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; 
СРБ – С-реактивный белок
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кальция, как основных – при ОА, так и пирофосфатов – 
при БДПК. 

С целью минимизировать влияние традиционных 
факторов риска в исследование были включены паци-
енты не старше 65 лет, без сердечно-сосудистых ката-
строф в анамнезе, с низким или умеренным ССР по шкале 
SCORE, поскольку результаты подобных работ, проводи-
мых ранее, демонстрируют статистическит значимое вли-
яние традиционных факторов риска на риск коронарной 
кальцификации. Так, в исследовании A.B. Tinggaard и со-
авт., в котором КИ оценивался у 395 пациентов с ревма-
тоидным артритом (РА), первичными исходами были 
КИ>0 и КИ≥400, вторичным исходом – обструктивная 
ишемическая болезнь сердца [16]. Связь между РА и ис-
ходами изучалась с помощью логистической регрессии, 
и результаты были скорректированы с учетом возраста, 
пола, факторов риска ССЗ и сопутствующих заболеваний. 
Для пациентов с РА общее отношение шансов (ОШ) со-
ставляло 1,48 (95%-й доверительный интервал (ДИ): 1,21–
1,82) для КИ>0 и 1,52 (95% ДИ: 1,15–2,01) – для КИ≥400, 
а после корректировки с учетом влияния традиционных 
факторов риска – 1,08 (95% ДИ: 0,86–1,36) и 1,21 (95% ДИ: 
0,89–1,65) соответственно. 

Таким образом, судя по результатам настояще-
го исследования, кальцификация коронарных артерий 
при БДПК и ОА может быть выявлена в 45% и 40% случаев 
соответственно, а 40% пациентов с БДПК и 30% больных 
ОА имеют риск стеноза коронарных артерий >20%, несмо-
тря на низкий ССР по шкале SCORE. 

В настоящий момент исследований, посвящен-
ных изучению кальцификации сосудов с использовани-
ем МСКТ у пациентов с ревматическими заболеваниями, 
крайне мало; для ОА и БДПК такие работы отсутству-
ют. Единственное исключение составляет исследование 
А. Abhishek и соавт. [8], в котором они сравнили минераль-
ную плотность костной ткани и частоту сосудистой каль-
цификации по данным рентгенографии таза у пациен-
тов с ХК (n=431) и с ОА без ХК (n=2708). Было показано, 
что наличие ХК коленных суставов статистически значимо 
ассоциируется с кальцификацией сосудов таза (ОШ=1,79; 
95% ДИ: 1,02–3,13), но исследовался лишь факт кальцифи-
кации, без определения КИ, не учитывалась связь кальци-
фикации с маркерами кальциевого обмена и воспалением. 

Кальцификация сосудов при ХК была обнаружена лишь 
у 7,7%, а при ОА – у 3,6% пациентов. Это существен-
но меньше, чем в настоящей работе, что может быть об-
условлено как выбранной для исследования локализацией 
(область таза, в то время как мы изучали коронарные арте-
рии), так и более низкой чувствительностью рентгеногра-
фии для выявления кальцификации сосудов по сравнению 
с МСКТ. 

По аналогии с другими ревматическими заболевани-
ями можно предположить, что одним из возможных объя-
снений столь высокой частоты кальцификации при БДПК 
и ОА может быть свойственное им хроническое воспале-
ние, являющееся фактором риска развития атеросклеро-
за, однако корреляции между сывороточным уровнем СРБ 
и кальцификацией сосудов по данным МСКТ нами выявле-
но не было. Следует, однако, отметить, что только незначи-
тельная часть пациентов имели повышенный уровень СРБ, 
и, по-видимому, данный показатель не может в полной мере 
отражать наличие хронического, в том числе кристалл-ин-
дуцированного воспаления. В то же время именно высокий 
уровень СРБ у пациентов с хронической формой артрита 
при БДПК ассоциировался с прогрессированием ОА [17]. 

В некоторых подобных работах при других ревма-
тических заболеваниях также не было получено данных 
о корреляции сосудистой кальцификации, выявляемой 
по результатам МСКТ, с уровнем СРБ сыворотки [18]. 
В исследование K.H. Yiu и соавт., наблюдавших пациентов 
с системной красной волчанкой (СКВ) (n=50), аналогич-
но нашей работе не включались лица с сердечно-сосуди-
стыми катастрофами в анамнезе. Среди больных СКВ пре-
обладали молодые люди (средний возраст – 45,7±8,8 года). 
При этом по сравнению с группой здоровых добровольцев 
пациенты с СКВ имели более высокие значения КИ и рас-
пространенность КИ>0 во всех сосудистых руслах. После 
поправки на возраст и пол ОШ для КИ>0 среди пациен-
тов с СКВ составило 33,6 (95% ДИ: 9,5–165,2) и было мно-
гократно выше по сравнению с контрольной группой, 
в основном из-за более распространенной коронарной 
кальцификации (ОШ=30,0; 95% ДИ: 6,7–203,8). Наиболее 
часто кальцификация и КИ>0 у пациентов с СКВ выявля-
лись в коронарных артериях (42%), что полностью согла-
суется с нашими данными; второй по частоте локализа-
цией были сонные артерии (24%). 

Таблица 3. Выраженность кальциноза коронарных сосудов по результатам МСКТ, n (%)

Показатели кальциевого счета Пациенты с БДПК (n=20) Пациенты с ОА (n=20)

КС=0 11 (55) 12 (60)

1≤КС≤10 1 (5) 2 (10)

10≤КС≤100 4 (20) 3 (15)

100≤КС≤400 3 (15) 1 (5)

КС>400 1 (5) 2 (10)

Таблица 4. Выраженность предполагаемого стеноза коронарных сосудов в зависимости от значений КС 

Предполагаемый стеноз коронарных артерий (% диаметра сосуда) КС Пациенты с БДПК (n=20) Пациенты с ОА (n=20)

>20% 27–88 4 (20) 2 (10)

>30% 89–127 1 (5) 1 (5)

>40% 128–166 1 (5) 0

>50% 167–370 1 (5) 0

>70% >371 1 (5) 2 (10)
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При этом у пациентов с хронической болезнью по-
чек более низкая расчетная скорость клубочковой филь-
трации ассоциировалась с более высоким КИ (≥400), и эта 
взаимосвязь была статистически значима при более высо-
ком сывороточном уровне СРБ [19]. 

Таким образом, можно предположить, что для оценки 
влияния воспаления на риск коронарной кальцификации 
при ревматических заболеваниях, генез которых обуслов-
лен депонированием кристаллов кальция, необходимо ис-
пользование других лабораторных маркеров воспаления. 

Поскольку традиционные факторы ССР были 
исключены из анализа, нами были исследованы факторы, 
оказывающие влияние на обмен кальция, такие как вита-
мин D, остеопротегерин и ПТГ сыворотки, потенциаль-
но способные воздействовать на частоту и распространен-
ность атеросклеротического поражения сосудов, а также 
на риск развития кальцификации. 

У пациентов с уровнем витамина D сыворотки 
<30 нг/мл кальцификация коронарных артерий встреча-
лась несколько чаще, чем у тех, кто имел нормальный уро-
вень витамина D, хотя это различие не достигало статисти-
ческой значимости (р=0,15). Тем не менее эти данные могут 
представлять определенный интерес, поскольку результа-
ты ранее проводимых исследований демонстрируют нега-
тивное влияние дефицита витамина D на эндотелиальную 
функцию и риск развития атеросклероза [20].

Другим потенциальным фактором высокого риска 
кальцификации был выбран ПТГ. Хотя известно о ча-
стом сочетании гиперапаратиреоза и БДПК [21], а по дан-
ным работ, проводимых ранее, статистически значимо 
чаще сосудистая кальцификация выявлялась именно у па-
циентов с наличием первичного или вторичного гипер-
апаратиреоза [22, 23], среди наших пациентов не было 
выявлено ни одного случая гиперпаратиреоза, как пер-
вичного, так и вторичного, а средний уровень ПТГ ста-
тистически значимо не различался у пациентов с БДПК 
и ОА. Также не обнаружено взаимосвязи между уровнем 
ПТГ и наличием кальцификатов в коронарных артериях. 
Возможно, при нормальной концентрации ПТГ не играет 
ключевой роли в коронарной кальцификации, и его влия-
ние становится более значительным при развитии гипер-
паратиреоза. 

Единственным маркером обмена кальция, для ко - 
торого была выявлена взаимосвязь с кальцификацией 
у наших пациентов оказался остеопротегерин сыворотки. 

Несмотря на то, что у всех больных его уровень оставал-
ся в пределах референсных значений, он был статистиче-
ски значимо выше у пациентов (с ОА и БДПК суммарно), 
имеющих КИ>27, а следовательно, риск >20% стеноза ко-
ронарных артерий (р=0,04), что согласуется с данными 
подобных исследований, проводившихся как в популя-
ции, так и при отдельных заболеваниях. 

Так, по данным метаанализа L. Tschiderer и соавт., 
включившего девять популяционых исследований с общим 
числом участников 26 442, высокий уровень остеопротеге-
рина ассоциировался с высоким ССР [24]. При изучении 
влияния остеопротегерина на риск развития атеросклеро-
за и поражение комплекса «интима – медиа» у пациентов 
с РА было также подтверждено негативное влияние высо-
кого уровня остеопротегерина сыворотки на ССР [25]. 

Заключение 

Таким образом, результаты нашего пилотного иссле-
дования демонстрируют высокую частоту кальцификации 
коронарных артерий у пациентов с заболеваниями, в осно-
ве которых лежит нарушение процессов кальцификации 
(БДПК и ОА), даже при отсутствии традиционных факто-
ров ССР. Нам не удалось выявить каких-либо нарушений 
кальциевого обмена, которые могли быть предикторами 
прогрессирования коронарной кальцификации, за исклю-
чением ее корреляции с уровнем остеопротегерина. Это 
предполагает необходимость проведения в дальнейшем бо-
лее масштабных исследований, включающих большее ко-
личество пациентов и анализируемых факторов. 
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