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Развитие атеросклероза – комплексный многофакторный процесс, в котором важную роль играют маркеры формирования и ре-

зорбции костной ткани и который тесно связан с кальцификацией интимы сосудов и фиброзных бляшек. 

Цель исследования – оценка связи показателей костного ремоделирования (катепсин К, С-терминальный телопептид коллагена

типа I – CTXI и остеопонтин), минеральной плотности кости (МПК) и тяжести коронарного атеросклероза у мужчин со ста-

бильной ишемической болезнью сердца (ИБС).

Пациенты и методы. В исследовании участвовали 102 мужчины с верифицированной стабильной ИБС. Оценивали данные корона-

рографии, денситометрии, концентрацию в крови катепсина К, остеопонтина и CTXI.

Результаты. Концентрация катепсина К и СТХI у пациентов с ИБС была достоверно выше, а концентрация остеопонтина –

достоверно ниже, чем у мужчин без ИБС. Не выявлено связи уровня маркеров костного ремоделирования с вариантом поражения

венечных артерий и тяжестью коронарного атеросклероза. Показано, что у больных с высоким баллом коронарного атероскле-

роза по шкале SYNTAX концентрация катепсина К при наличии остеопенического синдрома (ОПС) оказалась в 5,5 раза ниже, чем

у больных с аналогичной тяжестью атеросклероза и нормальной МПК. Анализ уровня остеопонтина и СТХI с позиций наличия

ОПС свидетельствует об отсутствии различий в зависимости как от варианта поражения коронарных сосудов, так и от его

тяжести.

Выводы. Современные данные свидетельствуют о наличии общих механизмов развития двух социально значимых состояний – ате-

росклероза и ОП. Феномен «содружественного» развития этих заболеваний в основном изучался у женщин постменопаузального

возраста. Однако сегодня ОП все чаще встречается и у мужчин, ассоциируясь с более тяжелыми проявлениями коронарного ате-

росклероза, чем у больных без признаков остеопении.
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The development of atherosclerosis is a complex multifactorial process, in which the markers of bone formation and resorption play an impor-

tant role and which is closely related to the calcification of the vessel intima and fibrous plaques.

Objective: to assess the relationship between bone remodeling markers (cathepsin K, C-terminal telopeptide of type I collagen (CTX-I) and

osteopontin), bone mineral density (BMD), and severity of coronary atherosclerosis in men with stable coronary heart disease (CHD).

Patients and methods. The investigation enrolled 102 male patients with verified stable CHD. Coronary angiographic and densitometric find-

ings and blood cathepsin K, osteopontin, and CTX-I concentrations were assessed. 

Results. The concentration of cathepsin K and CTX-I was significantly higher and that of osteopontin was significantly lower in patients with

CHD than in men without CHD. There was no association of the level of bone remodeling markers with the type of coronary artery lesion and
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Результаты исследований последних лет демонстриру-

ют общие морфологические и молекулярные свойства кост-

ной и сосудистой ткани. Сосудистый кальцификат содер-

жит костные элементы: остеокальцин, костные морфоген-

ные белки, сиалопротеин, остеонектин, остеопонтин, мат-

риксный Gla-белок, коллаген I типа, соли кальция, фосфа-

ты, связанные с гидроксиапатитом, и др. В стенке поражен-

ной атеросклерозом артерии выявлены предшественники

остеобластов, способные синтезировать минеральные ком-

поненты, характерные для костной ткани [1, 2]. 

Предполагают, что определенное сходство патогенеза ос-

теопороза (ОП) и атеросклероза обусловлено участием моно-

цитарных клеток, которые в одном случае дифференцируют-

ся в сосудистой стенке в макрофагоподобные «пенистые

клетки», а в другом – в остеокласты. Известно, что окислен-

ные липопротеины низкой плотности, задействованные в

развитии атеросклеротического поражения сосудов, стиму-

лируют минерализацию, опосредованную как костными ос-

теобластами, так и остеобластоподобными клетками, изоли-

рованными из сосудистой стенки [1]. Таким образом, разви-

тие атеросклероза тесно связано с кальцификацией интимы

сосудов и особенно фиброзных бляшек, это комплексный

многофакторный процесс, в котором важную роль играют

маркеры формирования и резорбции костной ткани [3]. 

Остеокластическая резорбция и остеобластическое

формирование – два разнонаправленных процесса метабо-

лизма костной ткани. Уровень формирования и резорбции

костного матрикса может быть оценен с помощью опреде-

ления ферментной активности остеокластов и/или остео-

бластов, а также компонентов клеточного матрикса, кото-

рые высвобождаются в циркуляцию в процессе ремодели-

рования костной ткани. Вещества, выделяемые костными

клетками, или компоненты матрикса, обнаруживаются в

сыворотке крови и рассматриваются в качестве биохимиче-

ских маркеров костного метаболизма. 

В настоящее время выделены ключевые патогенетиче-

ские биомаркеры ремоделирования костной ткани – катеп-

син К, остеопонтин, С-терминальный телопептид коллаге-

на типа I (CTXI). Катепсин К – фермент, который экспрес-

сируется преимущественно остеокластами под действием

провоспалительных цитокинов и отражает деструкцию ко-

стной ткани [4]. Остеопонтин – белок, секретируемый мо-

ноцитами, макрофагами, хондроцитами, остеокластами и

остеобластами, маркер ремоделирования костной ткани [5].

CTXI – маркер деградации костной ткани, отражающий ак-

тивность остеокластов. 

Исследования последних лет продемонстрировали

связь концентрации остеопонтина, катепсина К, CTXI не

только с ОП, но и с процессами сердечно-сосудистого ре-

моделирования. Однако большинство работ, посвященных

оценке роли лабораторных маркеров метаболизма костной

ткани в сердечно-сосудистом ремоделировании, проведено

на экспериментальных моделях [5].

Цель исследования – изучение связи показателей кост-

ного ремоделирования (катепсин К, остеопонтин и CTXI),

минеральной плотности кости (МПК) и тяжести коронар-

ного атеросклероза у мужчин со стабильной ишемической

болезнью сердца (ИБС).

Пациенты и методы. В исследование включено 102 муж-

чины, находившихся на лечении в клинике Научно-исследо-

вательского института комплексных проблем сердечно-сосу-

дистых заболеваний с верифицированной стабильной ИБС в

период подготовки к коронарному шунтированию. Медиана

возраста пациентов – 61 [55; 65] год. Контрольную группу со-

ставили 20 практически здоровых мужчин, сопоставимых по

возрасту, медиана возраста – 60 [57; 60] лет (р=0,344) без кли-

нических и ангиографических признаков ИБС.

Критериями включения являлись: возраст от 51 года до 

75 лет, наличие стабильной стенокардии не выше III функ-

ционального класса по классификации Канадской ассоциа-

ции кардиологов, подписанное информированное согласие

на участие в исследовании. 

Критерии исключения: тяжелые сопутствующие заболе-

вания, влияющие на метаболизм кости (злокачественные

новообразования, ревматические заболевания, сахарный

диабет 1-го типа, заболевания паращитовидных и щитовид-

ной желез, гипогонадизм, гиперкортицизм, хроническая

почечная недостаточность, синдром мальабсорбции, час-

тичная или полная гастрэктомия, болезни системы крови,

хроническая обструктивная болезнь легких, алкоголизм,

синдром длительной неподвижности), прием глюкокорти-

коидов >3 мес, IV функциональный класс стенокардии, 

IV функциональный класс хронической сердечной недоста-

точности по классификации NYHA, ранее перенесенная

коронарная реваскуляризация. 

Исследование выполнено в соответствии со стандарта-

ми надлежащей клинической практики (Good Clinical

Practice) и принципами Хельсинкской декларации. Прото-
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the severity of coronary atherosclerosis. Cathepsin K concentrations in patients with a high SYNTAX score of coronary atherosclerosis were

shown to be 5.5 times lower in the presence of osteopenic syndrome (OPS) than in those with the similar severity of atherosclerosis and normal

BMD. Analysis of osteopontin and CTX-I levels from the standpoint of the presence of OPS suggests that there are no differences in relation to

both the type of coronary vessel lesion and its severity.

Conclusion. Current data suggest that there are common mechanisms for the development of two socially significant conditions: atherosclerosis

and osteoporosis (OP). The phenomenon of concomitant development of these diseases has been studied mainly in postmenopausal women.

Today, however, OP is also increasingly found in men, associating with more severe manifestations of coronary atherosclerosis than in patients

with no signs of osteopenia.
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кол исследования одобрен Этическим комитетом клиниче-

ского центра.

Всем больным выполняли коронароангиографию, ден-

ситометрию, анализ крови для определения уровня марке-

ров ремоделирования костной ткани.

Полипроекционная коронарография проводилась с ис-

пользованием ангиографической установки Innova (General

Electric, США) для уточнения характера и тяжести пораже-

ния коронарного русла. Оценивались варианты поражения

коронарных артерий (КА): одно- и двух-, трехсосудистое и

поражение ствола левой КА в сочетании с любым пораже-

нием других КА. Гемодинамически значимым считали су-

жение >50% диаметра артерии. Для объективной оценки тя-

жести коронарного атеросклероза использовали шкалу

SYNTAX (www.syntaxscore.com), на основании которой вы-

деляли идентичные по тяжести поражения коронарного

русла группы пациентов с умеренным (<22 баллов), тяже-

лым (22–32 балла) и крайне тяжелым (>32 баллов) пораже-

нием [6]. 

Методом двухэнергетической абсорбциометрии на

рентгеновском денситометре Eхcell XR-46 (Norland, США)

определяли МПК поясничного отдела позвоночника

(LI–LIV) и проксимального отдела бедренной кости. Для

оценки МПК, согласно рекомендациям Международного

общества по клинической денситометрии (ISCD, 2007), ис-

пользовали Т-критерий, представляющий собой количест-

во стандартных отклонений МПК от

референсного значения пиковой кост-

ной массы здоровой популяции [7].

Результаты денситометрии интерпре-

тировали следующим образом: нор-

мальная МПК (Т-критерий ≥ -1), ос-

теопения (Т-критерий от -1 до -2,5) и

ОП (Т-критерий ≤ -2,5).

Лабораторные маркеры ремоде-

лирования костной ткани исследова-

ли в сыворотке крови методом твердо-

фазного иммуноферментного анализа

с использованием коммерческих на-

боров в соответствии с протоколами

производителей. Для оценки концент-

рации остеопонтина применяли ком-

мерческий набор OPN Enzo (США), катепсина К –

Biomedica (США), CTX I – Serum CrossLaps ELISA, IDS

(США). Результаты регистрировали на планшетном ридере

«Униплан» (НПФ «Пикон», Россия) с использованием

фильтров, рекомендованных производителем. 

Статистический анализ проводили с помощью лицен-

зионного программного пакета Statistica версии 6.1

(StatSoft, США) для Windows. Поскольку большая часть изу-

чаемых показателей не имела нормального распределения,

для количественных признаков результаты представлены в

виде медианы (Ме) и интерквартильного размаха [25-й; 75-й

процентили]. Для показателей, характеризующих качест-

венные признаки, указывалось абсолютное число и относи-

тельная величина в процентах. Количественные и порядко-

вые переменные сравнивали с помощью критерия Ман-

на–Уитни. Для установления взаимосвязи признаков ис-

пользовали корреляционный анализ Спирмена. Для всех

видов анализа различия считали значимыми при р≤0,05.

Результаты. Как показал анализ тяжести и характера по-

ражения коронарного русла, у 39 (38,2%) больных имелось

одно- и двухсосудистое поражение КА, у 47 (46,1%) – трех-

сосудистое, у 16 (15,7%) – любое поражение КА в сочетании

с поражением левой КА. Умеренное поражение КА по дан-

ным шкалы SYNTAX выявлено у 57 (55,9%) больных, тяже-

лое – у 27 (26,5%), крайне тяжелое – у 18 (17,6%). Предста-

вленное распределение по тяжести коронарного поражения
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Поражение КА                                                                                                                                Группа больных 
ОПС, Т-критерий <-1 (n=81)          нормальная МПК, Т-критерий ≥-1 (n=21)

Таблица 1. К о н ц е н т р а ц и я  к а т е п с и н а  К  в  з а в и с и м о с т и  о т  в а р и а н т а  п о р а ж е н и я  К А  и  н а л и ч и я  О П С

Одно- и двухсосудистое*:
n 29 10
Ме [25%; 75%], пмоль/л 10,99 [5,04; 25,34] 43,95 [12,77; 62,24]

Трехсосудистое**: 
n 38 9
Ме [25%; 75%], пмоль/л 10,72 [4,14; 16,19] 8,08 [5,83; 12,23]

Любое в сочетании с поражением ствола левой КА***: 
n 14 2
Ме [25%; 75%], пмоль/л 14,68 [8,60; 22,64] –

р*–** 0,565 0,022

р*–*** 0,736 –

р**–*** 0,337 –

Рис. 1. Концентрация катепсина К (Ме [25%; 75%], пмоль/л) в зависимости 
от тяжести коронарного атеросклероза и наличия ОПС

Умеренное поражение 
(SYNTAX 
Score = 0–22 балла)

Тяжелое поражение 
(SYNTAX 
Score = 23–32 балла)

Крайне тяжелое 
поражение (SYNTAX 
Score >32 баллов)

ОПС                           Нормальная МПК

60  

40  

20  

0

р=0,023

82,69 [19,54; 140,50]
14,25 [6,73; 22,17]

9,40 [0,01; 14,68]

14,68 [0,1; 18,27]

12,77 [7,23; 43,95]

12,49 [12,02; 12,65]



характеризует пациентов, готовящих-

ся к проведению открытой реваскуля-

ризации миокарда. 

Абсолютные значения концентра-

ции катепсина К и СТХI у пациентов с

ИБС оказались достоверно выше, чем

у здоровых мужчин. Так, у больных с

ИБС показатели катепсина К и СТХI

составили 12,49 [5,71; 22,17] пмоль/л и

0,62 [0,41; 0,82] нг/мл, в то время как у

мужчин без ИБС – 0,59 [0,01; 2,37]

пмоль/л и 0,35 [0,25; 0,52] нг/мл

(р<0,001 и р=0,002) соответственно.

Медиана уровня остеопонтина у боль-

ных с ИБС была достоверно ниже, чем

у мужчин без ИБС: 6,70 [4,54; 8,83] и

10,08 [8,74; 11,39] нг/мл соответствен-

но (р<0,001).

Анализ изучаемых биомаркеров в сыворотке крови у

пациентов с различным вариантом поражения КА (одно- и

двух-, трехсосудистое поражение и поражение ствола левой

КА с любым поражением других КА) не выявил достовер-

ных различий в концентрации катепсина К, остеопонтина и

СТХI. Кроме того, не отмечено различий в уровнях всех

трех биомаркеров костного ремоделирования в сыворотке

крови у пациентов с различной тяжестью коронарного ате-

росклероза по шкале SYNTAX.

Поскольку нарушение метаболизма костной ткани ха-

рактерно для остеопенического синдрома (ОПС), в после-

дующем был проведен подобный анализ в подгруппах паци-

ентов в зависимости от показателей МПК.

По результатам денситометрии пациенты были распре-

делены на две подгруппы: с ОПС (81/79,4% пациентов) и с

нормальной МПК (21/20,6%), т. е. в когорте мужчин с ИБС

лишь каждый 5-й имел нормальную МПК.

Результаты исследования маркеров костного метабо-

лизма у мужчин с ИБС свидетельствуют о достоверном и

значительном снижении уровня катепсина К в сыворотке

крови у больных с ОПС в сравнении с пациентами с нор-

мальной МПК: 11,13 [5,04; 20,81] и 16,15 [12,02; 53,92]

пмоль/л соответственно (р=0,027). Концентрации остео-

понтина и СТХI в изучаемых группах больных статистиче-

ски не различались и составили соответственно: 6,65 [4,48;

8,91] и 6,70 [4,84; 8,50] нг/мл (р=0,579); 0,64 [0,44; 0,78) и

0,33 [0,22; 0,93] нг/мл (р=0,275). 

При оценке уровня катепсина К в зависимости от вари-

анта поражения КА выявлены более высокие его значения у

больных с одно- и двухсосудистым поражением и нормаль-

ной МПК по сравнению с пациентами с трехсосудистым по-

ражением КА и нормальной МПК (табл. 1). У мужчин с по-

ражением ствола левой КА в группе с нормальной МПК изу-

чаемый маркер оказался не сопоставим с другими варианта-

ми поражения КА из-за малого количества пациентов. У па-

циентов с одно- и двухсосудистым поражением КА и нор-

мальной МПК уровень катепсина К был сопоставим с ана-

логичным показателем у мужчин с таким же поражением КА

и ОПС (р=0,074). Группы пациентов с ОПС и нормальной

МПК при трехсосудистом поражении КА по уровню катеп-

сина К также не различались (р=0,329). У больных с высо-

ким баллом коронарного атеросклероза по шкале SYNTAX

концентрация катепсина К при наличии ОПС была в 5,5

раза ниже, чем у больных с аналогичной тяжестью атеро-

склероза и нормальной МПК: 14,68 [0,01; 18,27] пмоль/л

против 82,69 [19,54; 140,50] пмоль/л, р=0,023 (рис. 1).

Анализ различий концентрации остеопонтина с пози-

ций наличия ОПС показал отсутствие каких-либо различий
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Таблица 2. К о н ц е н т р а ц и я  о с т е о п о н т и н а  в  з а в и с и м о с т и  о т  в а р и а н т а  п о р а ж е н и я  К А  и  н а л и ч и я  О П С

Одно- и двухсосудистое*:
n 29 10
Ме [25%; 75%], нг/мл 6,72 [4,30; 8,97] 7,12 [5,20; 8,58]

Трехсосудистое**:
n 38 9
Ме [25%; 75%], нг/мл 7,34 [4,72; 8,83] 6,88 [5,36; 8,50]

Любое в сочетании с поражением ствола левой КА***:
n 14 2
Ме [25%; 75%], нг/мл 6,39 [4,13; 7,97] –

р*–** 0,451 0,870

р*–*** 0,542 –

р**–*** 0,261 –

Рис. 2. Концентрация остеопонтина (Ме [25%; 75%], нг/мл) в зависимости 
от тяжести коронарного атеросклероза и наличия ОПС

Умеренное поражение 
(SYNTAX 
Score = 0–22 балла)

Тяжелое поражение 
(SYNTAX 
Score = 23–32 балла)

Крайне тяжелое 
поражение (SYNTAX 
Score >32 баллов)

ОПС                           Нормальная МПК

10  

8  

6

4

2  

0

4,78 [4,54; 5,20]

7,06 [4,48; 8,97]

6,50 [4,60; 8,83]

6,39 [3,90; 7,97]

7,12 [5,36; 10,30]

8,50 [6,88; 8,58]



в зависимости как от варианта поражения КА, так и от его

тяжести по шкале SYNTAX (табл. 2, рис. 2). У мужчин с по-

ражением ствола левой КА и нормальной МПК изучаемый

маркер оказался не сопоставим с другими вариантами пора-

жения КА из-за малого количества пациентов.

СТХI принято считать основным биохимическим

маркером костной деградации, отражающим активность

остеокластов. Однако нами не обнаружено различий в

концентрации СТХI в зависимости от показателей денси-

тометрии у пациентов с ИБС с разными вариантами пора-

жения КА и тяжестью коронарного атеросклероза (табл. 3,

рис. 3). У мужчин с одно- и двухсосудистым поражением

КА и поражением ствола левой КА в группе с нормальной

МПК уровень СТХI оказался не сопоставим с таковым

при других вариантах поражения КА из-за малого количе-

ства пациентов.

Анализ корреляционных связей концентрации катеп-

сина К, остеопонтина и СТХI с основными показателями

денситометрии и кардиоваскулярными событиями (ин-

фаркт миокарда, острое нарушение мозгового кровообра-

щения в анамнезе) показал отсутствие прямой зависимости

между концентрациями изучаемых биомаркеров и указан-

ными показателями.

Обсуждение. Изучение взаимосвя-

зи и общих механизмов развития раз-

личных заболеваний сформировало

новые представления о патогенезе

атеросклеротического поражения со-

судистой стенки. 

Исследования последних лет про-

демонстрировали, что процессы каль-

циноза артерий и минерализации ко-

стной ткани близки по этиологии и

патогенезу. При кальцификации обна-

руживают остеобласто-, остеокласто-,

хондроцитоподобные клетки и кост-

ные матриксные белки [2]. Общее

происхождение гладкомышечных кле-

ток сосудистой стенки с остеобласта-

ми костной ткани (из мезенхимальных

предшественников), а моноцитов и

макрофагов с остеокластами (из гема-

топоэтических предшественников) объясняет единые меха-

низмы их развития и регуляции [8].

Обсуждается роль ОПС как предиктора кардиоваску-

лярных событий, в том числе инфаркта миокарда и ин-

сульта [9]. Низкая МПК является независимым фактором

риска сердечно-сосудистой смерти у пожилых мужчин и

женщин, более важным, чем уровни артериального давле-

ния и холестерина крови [10]. Так, M. Naves и соавт. [11]

установили, что у женщин с постменопаузальным ОП сни-

жение МПК на одно стандартное отклонение от пиковой

костной массы ассоциируется с увеличением риска общей

летальности на 43% и преждевременной смерти от сердеч-

но-сосудистой патологии. 

Ряд авторов связывает ОП с прогрессированием атеро-

склероза, в том числе с кальцификацией стенок сосудов

[12]. У женщин с остеопоротическими переломами отмече-

но нарастание частоты кальцификации аорты и КА, выра-

женность которой коррелирует со снижением МПК [13].

Так, S.O. Song и соавт. [14] выявили связь между снижением

МПК позвоночника и проксимального отдела бедренной

кости и увеличением содержания кальция в КА по данным

электронно-лучевой компьютерной томографии. В других

исследованиях также установлено, что у пациентов со сни-
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Таблица 3. Концентрация  С-телопептидов  в  зависимости от варианта поражения  КА и  наличия  ОПС

Одно- и двухсосудистое*:
n 12 2
Ме [25%; 75%], нг/мл 0,70 [0,49; 0,84] –

Трехсосудистое**:
n 20 8
Ме [25%; 75%], нг/мл 0,73 [0,44; 0,82] 0,33 [0,22; 1,08]

Любое в сочетании с поражением ствола левой КА***:
n 5 0
Ме [25%; 75%], нг/мл 0,47 [0,44; 0,62] –

р*–** 0,741 –

р*–*** 0,461 –

р**–*** 0,377 –

Рис. 3. Концентрация С-телопептидов (Ме [25%; 75%], нг/мл) в зависимости от
тяжести коронарного атеросклероза и наличия ОПС

Умеренное поражение 
(SYNTAX 
Score = 0–22 балла)

Тяжелое поражение 
(SYNTAX 
Score = 23–32 балла)

Крайне тяжелое 
поражение (SYNTAX 
Score >32 баллов)

ОПС                     Нормальная МПК

1,2  

0,9  

0,6

0,3

0

0,98 [0,33; 1,08]

0,71 [0,51; 0,78]

0,77 [0,44; 0,82]

0,44 [0,32; 0,47]

0,28 [0,22; 0,82]



жением МПК чаще наблюдается повышение концентрации

липидов в крови, развивается более тяжелый атеросклероз

КА, значительно увеличивается риск развития инсульта и

инфаркта миокарда [15]. 

Еще одним доводом в пользу существования возмож-

ной связи между ОП и кардиоваскулярными заболеваниями

может служить выявленная в некоторых работах корреля-

ция между МПК и изменением сосудистого русла. Боль-

шинство таких исследований было проведено у женщин 

постменопаузального возраста [9]. В некоторых исследова-

ниях отмечена связь между низкими показателями МПК в

различных отделах скелета и кальцинированием коронар-

ных сосудов [16]. По мнению некоторых авторов, значи-

тельное снижение МПК проксимального отдела бедренной

кости у женщин может косвенно указывать на повышенный

риск не только перелома, но и ИБС. Так, P.A. Marcovitz и со-

авт. [16] указали на высокий риск поражения коронарных

сосудов при ОП. В противоположность этому E.J. Samelson

и соавт. [17], используя результаты Framingham Study (1236

женщин и 823 мужчины), получили неожиданные данные

для женщин: чем меньше был кортикальный индекс, т. е.

более выраженная потеря кости, тем меньше частота карди-

оваскулярных заболеваний. У мужчин подобной ассоциа-

ции не выявлено. В. Sinnott и соавт. [18] обследовали 313

женщин и 167 мужчин и установили, что если в анализе учи-

тывается возраст, то ОП и атеросклероз оказываются неза-

висимыми заболеваниями.

Кальцификация сосудов может потенцировать дисба-

ланс процессов формирования и резорбции костной ткани,

сопровождая развитие ОПС [19]. Тонкие механизмы реци-

прокной регуляции атеросклероза, кальцификации артерий

и костного остеогенеза по-прежнему остаются неизвестны-

ми [3]. Изучению взаимосвязи ОП и атеросклероза посвя-

щено не так много работ, они проводились преимуществен-

но у женщин с постменопаузальным синдромом, их резуль-

таты носят противоречивый характер, что определяет акту-

альность исследования данной проблемы у мужчин.

В нашем исследовании у больных ИБС выявлен значи-

мо высокий уровень катепсина К. Последние данные свиде-

тельствуют о том, что катепсин К (цистеинпротеаза) может

активно разрушать коллаген I и II типов – основной компо-

нент матрикса кости и атеросклеротической бляшки [4].

Катепсин К участвует в процессах ремоделирования архите-

ктуры экстрацеллюлярного матрикса интимы артерий, сти-

мулируя атерогенез и разрыв атеросклеротической бляшки

[20]. ОПС у больных с ИБС ассоциировался с достоверно

низкими показателями этого биомаркера по сравнению с

его уровнем у пациентов с нормальной МПК. Однако явля-

ется ли его снижение маркером тяжести поражения КА,

связанным с наличием ОПС, или катепсин К – самостоя-

тельный фактор, вовлеченный в патологический процесс,

покажут будущие исследования. 

Мы не выявили явной зависимости между такими по-

казателями метаболизма костной ткани, как остеопонтин и

СТXI, и тяжестью коронарного атеросклероза, что заставля-

ет искать другие, более тонкие механизмы, объединяющие

эти патологические процессы. Имеются работы, объясняю-

щие развитие ОП, атеросклероза и кальцификации элемен-

тов сердечно-сосудистой системы тканеспецифичным отве-

том на воспаление [19], что определяет формирование но-

вого взгляда на связь воспалительных механизмов атероге-

неза, эктопической кальцификации и остеолиза. 

Выводы. Таким образом, в настоящее время накоплены

данные, свидетельствующие о наличии общих механизмов

развития двух социально значимых состояний – атероскле-

роза и ОП. Феномен «содружественного» развития этих за-

болеваний в основном изучался у женщин постменопау-

зального возраста. Современные данные указывают на то,

что ОП все чаще встречается и у мужчин, ассоциируясь с бо-

лее тяжелыми проявлениями коронарного атеросклероза,

чем у больных без признаков остеопении. Дальнейшие ис-

следования этой проблемы позволят разработать теоретиче-

скую основу для новых подходов к профилактике и лечению

как атеросклероза, так и ОП.
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