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РЕФЕРАТ
Сосудистая кальцификация у  пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) прогрессирует значительно быстрее и 
существенно ухудшает их выживаемость. Кальцификация является активным процессом, сходным с костеобразованием, 
обусловленным трансформацией гладкомышечных клеток в остеобластоподобные под влиянием неблагоприятных факто
ров, связанных с ХБП. Выраженность кальциноза можно оценить количественно с помощью простого и информативного 
рентгенологического исследования брюшной аорты. По нашим данным у пациентов с ХБП 1 -5  стадий тяжесть кальциноза 
брюшной аорты (КБА) нарастает при снижении скорости клубочковой фильтрации и связана с прогрессирующим атерос
клерозом и факторами его риска, в свою очередь, сопряженными с нарушением фосфорно-кальциевого баланса; после
дние факторы доминируют в генезе кальциноза у пациентов с ХБП 5Д ст., находящихся на гемодиализе. Впервые обнаружено, 
что более выраженный КБА взаимосвязан со снижением минеральной плотности костей. Длительная терапия активными 
формами витамина D сочетается с меньшей тяжестью КБА у пациентов, получающих гемодиализ.
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ABSTRACT
Vascular calcification in patients w ith chronic kidney disease (CKD) progresses much faster and essentially worsens the ir 
survival rate. Calcification is an active process sim ilar to bone form ation, caused by transform ation of sm ooth muscle cells in 
osteob last-like  ones under the influence of the adverse fac to rs  connected w ith CKD. The extent of ca lc ification can be 
evaluated quantitatively by means of simple and inform ative X -ray examination of abdom inal aorta. Accord ing to our data the 
severity of abdom inal aorta calcification (AAC) in patients with CKD of 1-5 stages increases along with a decrease of glom erular 
filtra tion rate and is connected w ith progressive atherosclerosis and its risk factors, which in the ir turn, are associated with 
phosphorus-calcium  imbalance. These factors dom inate in calcification genesis in patients w ith CKD of 5d stage being on a 
hemodialysis. For the firs t tim e it is revealed, tha t more expressed AAC is interrelated w ith a decrease of m ineral bone density. 
The long-term  treatm ent by active form s of vitam in D is associated w ith the lessening of AAC extent in the patients receiving 
a hemodialysis.
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Сосудистая кальцификация значительно чаще 
встречается у пациентов с хронической болезнью 
почек (ХБП) по сравнению с общей популяцией [1]. 
Ее наличие и выраженность является предиктором 
общей и сердечно-сосудистой летальности у па
циентов, находящихся на гемодиализе (ГД) [2]. У 
больных с ХБП быстрее прогрессирует кальциноз 
как внутренней оболочки сосудов, интимы (прояв
ление атеросклероза), так средней, медии (арте
риосклероз). Первый вариант кальциноза способ
ствует стенозированию и тромбозу артерий. При
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втором варианте кальциноза, более характерном 
для пациентов с ХБП, повышается жесткость со
судистой стенки [3], что находит отражение в ус
корении проведения пульсовой волны [4] и увели
чении пульсового артериального давления [5]. По
вышение систолического пика артериального 
давления приводит к повышению потребности 
миокарда в кислороде, снижение диастолического 
давления ухудшает наполнение коронарных арте
рий кровью [6], что в итоге увеличивает вероят
ность развития ишемии миокарда [7].

Сосудистая кальцификация является активным 
клеточно-опосредованным процессом [8]. Повреж
дение сосудистой стенки вследствие фосфорно
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кальциевого дисбаланса, воздействия окисленных 
липидов, воспаления, гипертензии и других факто
ров вызывает апоптоз гладкомышечных клеток, 
освобождение везикул с последующей минераль
ной преципитацией и отложением гидроксиапати
та. В норме при этом происходит экспрессия инги
биторов кальцификации, как местных, синтезируе
мых сосудистой стенкой (матриксного белка 
гамма-карбоксиглютаминовой кислоты -  MGP, 
пирофосфата, остеопротегерина, костного морфо
генного протеина -  BMP-2), так и циркулирующих 
(fetuin А). Снижение выработки или нарушение 
функции этих протеинов под влиянием транскрип
ционного фактора Cbfa1/Runx2 приводит к транс
формации гладкомышечных клеток в остеоблас
топодобные, способных к образованию остеоида 
с последующей его минерализацией.

Для количественной оценки кальциноза коронар
ных артерий применяются электронно-лучевая и 
многослойная компьютерная томография, для ди
агностики поражения сонных, бедренных артерий 
и аорты -  двухмерная сонография. Рентгенологи
ческое исследование брюшной аорты является 
простым (требуется выполнить боковую рентгено
грамму поясничного отдела позвоночника) и при 
этом весьма информативным методом [9], позво
ляющим полуколичественно и даже количествен
но оценить выраженность кальциноза. По одному 
из методов брюшную аорту на уровне I-IV пояс
ничных позвонков (L -L  ) делят на 4 сегмента и 
оценивают выраженность кальцификации передней 
и задней стенок аорты каждого сегмента в баллах 
(от 0 до 3), которые потом суммируют [10]. По дру
гой методике определяют суммарную длину всех 
кальцинатов брюшной аорты на уровне L -L  [13]. 
Ценность данного исследования подтверждается 
фактом связи кальциноза брюшной аорты (КБА) с 
сердечно-сосудистой патологией [9], выживаемос
тью пациентов с ХБП 5Д ст. [11], а также взаимо
связью КБА и коронарных артерий [12].

Наиболее существенными факторами, ассоци
ированными с выраженностью КБА, являются 
длительность ГД [14, 9], пожилой возраст пациен
тов [9], наличие сахарного диабета [14], высокая 
артериальная гипертензия [14, 15], недостаточное 
питания, системное воспаление [16], высокие уровни 
кальция, фосфата сыворотки крови [14, 15], гипер- 
паратиреоз [17].

Мы оценили количественно КБА как суммар
ную длину кальцинатов брюшной аорты на уровне 
L -L  по модифицированной методике, описанной
A.E. Hak и соавт. [24] у 149 пациентов с ХБП 1-5 
стадий, не находящихся на ГД, и 65 пациентов с 
ХБП 5Д ст., получающих ГД.

В первой группе КБА был выявлен у 38,9% 
пациентов и чаще встречался при наличии ИБС 
(58,3% и 32,3%; p=0,014), сердечной недостаточ
ности (58,3% и 27,9%; p<0,001) и сахарного диабе
та (78,3% и 48,4%; p<0,001). Выраженность КБА 
прямо коррелировала с: возрастом пациентов 
(Rs=0,41; p<0,001), толщиной комплекса интима- 
медиа (КИМ), отражающей тяжесть атеросклеро
за (Rs=0,36; p<0,001), пульсовым артериальным 
давлением (Rs=0,40; p<0,001), уровнями паратгор- 
мона (Rs=0,19; p=0,035), фосфата (Rs=0,19; 
p=0,022), произведением кальций-фосфат сыворотки 
крови (Rs=0,21; p=0,013) и обратно со скоростью 
клубочковой фильтрации (СКФ; Rs=-0,20; p=0,013). 
По данным эхокардиографии была обнаружена пря
мая ассоциация выраженности КБА с: размерами 
правого (Rs=0,29; p=0,001), левого предсердий 
(Rs=0,25; p=0,005), выраженностью гипертрофии 
левого желудочка (Rs=0,28; p=0,002), частотой раз
вития кальциноза и стеноза аортального (Rs=0,37; 
p<0,001) и митрального клапанов (Rs=0,29; p=0,012). 
Важно отметить, что при более значительном КБА 
были больше выражены костные изменения, ха
рактеризуемые уменьшением толщины кортикаль
ных слоев II пястной кости (Rs=-0,20; p=0,018) и 
кортико-диафизарного индекса (Rs=-0,32; p<0,001). 
По данным множественного регрессионного ана
лиза выраженность КБА была связана (R2=0,14; 
F=11,8; p<0,001): с возрастом пациентов (t=3,50; 
p<0,001) и СКФ (t=1,97; p=0,05).

Из обследованных 65 пациентов с ХБП 5Д ст. 
у 58,5% был обнаружен КБА. У этих больных чаще 
встречался кальциноз митрального и аортального 
клапанов сердца (66,7% против 5%, p=0,0003), на
блюдалась тенденция более частого наличия ИБС 
(65,8% против 44,4%; p=0,087). Более выраженный 
КБА отмечался у пациентов с: большей длитель
ностью гемодиализного лечения (Rs=0,45; p<0,001), 
меньшим индексом массы тела (Rs=-0,26; p=0,04), 
большей толщиной КИМ (Rs=0,41; p=0,021), более 
высокими значениями кальция (Rs=0,39; p=0,001), 
С-реактивного белка сыворотки (Rs=0,38; p=0,019), 
более низкой минеральной плотностью костей 
предплечья по данным денситометрии (Rs=-0,37; 
p=0,019), наличием ишемии при кардиомонитори- 
ровании (Rs=0,31; p=0,03), частой желудочковой 
экстрасистолией (Rs=0,34; p=0,021), а также более 
значительными диаметром (Rs=0,32; p=0,012), тол
щиной стенки правого желудочка (Rs=0,56; 
p=0,004), относительной толщиной стенки левого 
желудочка (Rs=0,26; p=0,045), более высоким дав
лением в легочной артерии (Rs=0,29; p=0,024). У 
пациентов, длительно получавших активную фор
му витамина D (альфакальцидол), КБА был выра
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жен меньше (Rs=-0,36; p=0,005). По данным дис
криминантного анализа наличие КБА определяли 
следующие независимые факторы (F=9,9; p<0,001): 
продолжительность ГД (p=0,008) и длительность 
терапии альфакальцидолом (p=0,0025).

Можно сделать вывод, что у пациентов с ХБП 
1-5 ст. выраженность КБА нарастает при сниже
нии СКФ и связана с прогрессирующим атероск
лерозом и факторами его риска, в свою очередь, 
сопряженными с нарушением фосфорно-кальцие
вого баланса; причем последние факторы домини
руют в генезе кальциноза у пациентов с ХБП 5Д 
ст. Впервые обнаружено, что более выраженный 
КБА взаимосвязан со снижением минеральной 
плотности костей. Длительная терапия витамином 
D ассоциирована с меньшей выраженностью КБА 
у пациентов с ХБП 5Д ст.
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