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ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»

Â ñòàòüå ïðèâåäåíû ðåçóëüòàòû àíàëèçà äàííûõ 178 èñòîðèé áîëåçíè ïàöèåíòîâ Ðåñïó-
áëèêàíñêîãî öåíòðà äåòñêîé íåôðîëîãèè è ïî÷å÷íî-çàìåñòèòåëüíîé òåðàïèè, ïåðåí¸ñøèõ ÎÏÍ 
çà ïåðèîä 2008-2012 ãã. Îöåíåíî âëèÿíèå ãèïîòåíçèâíûõ ïðåïàðàòîâ ðàçëè÷íûõ ãðóïï (ÈÀÏÔ 
è ÀÊÊ) íà äèíàìèêó ôóíêöèîíàëüíîãî ñîñòîÿíèÿ ïî÷å÷íîé ïàðåíõèìû ó ïàöèåíòîâ â ñòàäèè 
èñõîäà ÎÏÍ. 

Ïîêàçàíî, ÷òî èñïîëüçîâàíèå ÈÀÏÔ ýíàëîïðèëà ó äåòåé â ñòàäèè èñõîäà ÎÏÍ îáåñïå÷è-
âàåò âûðàæåííûé ðåíîïðîòåêòèâíûé ýôôåêò íà÷èíàÿ ñ òðåòüåãî ìåñÿöà ïðèåìà ïðåïàðàòà.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü, èíãèáèòîðû àíãèîòåíçèíïðåâðàùàþùåãî 
ôåðìåíòà, ðåíîïðîòåêöèÿ, äåòè.

I.I. Zaitcev, D.A. Alexandrov 
RENOPROTECTION AT THE STAGE OUTCOME OF ACUTE RENAL FAILURE IN 

CHILDREN WITH USE OF ANGIOTENSIN CONVERTING ENZYME INGIBITORS
Results of the analysis of these 178 clinical records of patients of the Republican center of 

children´s nephrology and the kidney and replaceable therapy, transferred OPN are given in article 
during 2008-2012. Influence of hypotensive preparations of various groups (IAPF and AKK) on 
dynamics of a functional condition of a kidney parenchyma at patients is estimated at stages of an 
outcome of OPN. It is shown that IAPF use ýíàëîïðèëà at children in a stage of an outcome of 
OPN provides the expressed renoprotektivny effect since third month of reception of a preparation.

Key words: kidney insufficiency, inhibitors of angiotenzinprevrashchayushchy enzyme, 
renoprotektion, children.
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Острая почечная недостаточность – внезапно воз-
никшее нарушение функций почек с задержкой вы-

ведения из организма продуктов азотистого обмена 
и расстройством водного, электролитного и кислотно-
щелочного баланса. Причины, приводящие к развитию 
ОПН,  подразделяются, по механизму действия, на три 
группы: преренальные (причины, приводящие к сниже-
нию перфузии почек), ренальные (поражение паренхи-
мы токсического, воспалительного или аутоиммунного 
генеза) и постренальные (причины, нарушаюшие пассаж 
мочи и приведшие к гидронефрозу). Морфологической 
основой ОПН являются некротические изменения в па-
ренхиме, которые служат основой дальнейших склеро-

тических процессов [1,4]. Вне зависимости от причины 
развития, ОПН протекает циклически, проходит через 
ряд последовательных стадий: начальную, олигоанурии, 
восстановления диуреза и полиурии, продолжающиеся, 
в общеё сложности, 3-4 месяца. Стадия исхода, характе-
ризующаяся восстановлением функций почек или транс-
формацией в хроническую почечную недостаточность 
(ХПН), продолжается до двух лет. Вопрос о возможности 
влияния на течение стадии исхода ОПН в сторону отстрой-
ки на настоящий момент остаётся открытым. Известено, 
что одной из причин ухудшения состояния у пациентов с 
заболеваниями почек, а в особенности с ОПН, является 
неадекватная, самоподдерживающаяся активация ре-
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Таблица 2. Динамика показателей протеинурии (г\л) в общем анализе мочи на фоне гипотензивной терапии, n±m

Длительность 
наблюдения

Основная группа, n=93 Контрольная группа, n=53

Легкая ст. <3, 
n=7

Средняя ст. 
3-14, n=64

Тяжелая ст. 
>14, n=12

Легкая ст. <3, 
n=11

Средняя ст. 
3-14, n=32

Тяжелая ст. 
>14, n=10

Начало терапии 0,81±0,11 2,25±0,28 2,43±0,48 0,79±0,13 2,31±0,25 2,41±0,6 

3 мес. 0,32±0,04*# 0,73±0,09*# 1,96±0,39 0,63±0,1 1,04±0,13# 2,12±0,53 

6 мес. 0,21±0,03*# 0,56±0,07*# 1,67±0,33*# 0,58±0,09# 0,92±0,11# 1,98±0,49 

9 мес. 0,18±0,02*# 0,34±0,04*# 1,44±0,28*# 0,51±0,08# 0,74±0,09# 1,77±0,44# 

12 мес. 0,15±0,02*# 0,33±0,04*# 1,13±0,22*# 0,49±0,08# 0,69±0,08# 1,52±0,38# 

Примечание: 
*- различия достоверны (Р < 0,05) относительно данных контрольной группы;
# - различия достоверны ( Р < 0,05) относительно данных до начала терапии. 

Таблица 1. Результаты СМАД, среднее из 4-х измерений в динамике за 1 год, n±m

Степень тяжести 
олигоанурии 

Среднее АД за сутки, 
превышение допустимой 
процентили 

Индекс времени 
гипертензии, % 
(норм. не > 25%) 

Вариабельность АД, ± 
мм.рт.ст. (норм. не > ± 
15 мм.рт.ст.) 

Суточный 
индекс. % 
(норм. 10-20%) 

Утренний индекс, 
мм.рт.ст.(норм. 
не > 10 мм.рт.ст.) 

Легкая ст.

Осн., 
n=17

 95 ‰ 20±2,5 12±2 13±2 7±1

Контр., 
n=11

 95 ‰ 19±2,4 12±2 12±2 8±1

Средняя ст.

Осн., 
n=64

 95 ‰ 27±3 13±2 14±2 9±1

Контр., 
n=32

 95 ‰ 28±3,1 12±2 15±2 9±1

Тяжелая 
ст.

Осн., 
n=12

 99 ‰ 36±4,3 13±2 5±1 10±1

Контр., 
n=10

 99 ‰ 35±4,4 13±2 6±1 10±1

Таблица 3. Динамика показателя СКФ на фоне гипотензивной терапии у детей от 1 до 18 лет

Длительность на-
блюдения

Основная группа, n=75 Контрольная группа, n=37

Легкая ст. <3, 
n=14

Средняя ст. 
3-14, n=57

Тяжелая ст. 
>14, n=4

Легкая ст. <3, 
n=6

Средняя ст. 
3-14, n=28

Тяжелая ст. >14, 
n=4

Начало терапии 48±1,9 37±2,1 33±2,3 50±2,5 38±2,3 28±2,5 

3 мес. 66±2,3*# 48±2,2*# 36±2,1*# 53±2,4# 35±2,5# 27±2,4 

6 мес. 72±2,2*# 57±2,4*# 40±2,4*# 56±2,1# 33±2,5# 25±2,3# 

9 мес. 85±2,1*# 65±2,3*# 45±2,2*# 60±2,3# 31±2,2# 24±2,1# 

12 мес. 98±2,5*# 78±2,6*# 49±2,4*# 61±2,1 # 30±2,4# 23±2,2# 

Примечание: 
*- различия достоверны ( Р < 0,05) относительно данных контрольной группы;
# - различия достоверны ( Р < 0,05) относительно данных до начала терапии. 
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нин-ангиотензин-альдостероновой системы [1,4]. Исхо-
дом этого процесса является артериальная гипертензия 
(АГ) и прогрессирующий нефросклероз [7]. Несомненно, 
оба этих фактора негативно сказываются на состоянии 
почек, но по-прежнему неизвестно, какой из них доми-
нирует. Для борьбы с развившейся АГ в период исхода 
ОПН широко применяюся гипотензивные средства, как 
правило, ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (ИАПФ), антагонисты кальциевых каналов (АКК) 
[4,6,7]. Гипотензивное действие ИАПФ достигается путем 
снижения уровня ангиотензина II посредством выклю-
чения из сложного биохимического каскада ангиотен-
зин-превращающего фермента. Кроме того, препараты 
группы ИАПФ обладают рядом важных дополнительных 
свойств. У пациентов, страдающих заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы было выявлено их анти-
пролиферативное действие в отношении структур сое-
динительной ткани в миокарде: положительная ремоду-
ляция гипертрофированного миокарда и сосудистой 
стенки, подавление пролиферации экстрацеллюлярного 
матрикса, предотвращение апоптоза кардиомиоцитов 
при перегрузке [7,9,13]. У пациентов с сахарным диа-
бетом описана ренопротекторная компонента ИАПФ, 
предположительно, обусловленная снижением скорости 
склеротических процессов и роста аномальных сосудов 
в паренхиме почек [5,11]. Вероятно, ATII-зависимые про-
цессы отрицательной ремодуляции почечной паренхимы 
лежат в основе ухудшения состояния почек с последую-
щим формированием ХПН у пациентов в стадии исхода 
ОПН [1,4,12]. В имеющийся литературе информация о 
возможности ренопротекции у детей с заболеваниями 
почек, в особенности с ОПН, недостаточна и нередко 
противоречива [9,10,12,14].

Цель работы: определить ренопротекторное дей-
ствие ингибитора ангиотензинпревращающего фермен-
та (эналоприл) в стадии исхода острой почечной недоста-
точности у детей.

Задачи исследования: 1. Установить структуру за-
болеваемости ОПН у детей по данным архива 2-й ГДКБ 
г. Минска за 2008-2012 г.; 2. Оценить гипотензивный 
эффект ИАПФ и АКК по данным СМАД, в зависимости от 
длительности стадии олигоанурии ОПН; 3. Проследить 
динамику изменения показателей функциональной ак-
тивности почек под влиянием ИАПФ (эналоприл) и АКК 
(амлодипин). 4. Провести анализ эффективности рено-
протекции в зависимости от длительности стадии олиго-
анурии и коррекции артериальной гипертензии.

Материалы и методы

На базе Республиканского центра детской нефро-
логии и почечно-заместительной терапии г. Минска про-
анализировано 178 историй болезни пациентов пере-
нёсших ОПН за период 2008-2012 гг. Из исследования 
исключались пациенты, получавшие комбинированную 
терапию ИАПФ + АКК (n=20), а также дети, у которых не 
проводилась гипотензивная терапия (n=12). Все паци-
енты, включённые в исследование (n=148), были под-
разделены на две группы: основную (n=93), получавшую 
ИАПФ (эналоприл), и контрольную (n=53), получавшую 
АКК (амлодипин). Эналоприл и амлодипин назначались в 
дозе 0,25 мг/кг массы тела в сутки. По половозрастной 
структуре и причинам ОПН основная и контрольная груп-
пы были сопоставимы. По критерию тяжести периода 
олигоанурии основная и контрольные группы были под-
разделены на три подгруппы: 1-я, больные перенёсшие 
олигоанурию лёгкой степени тяжести (< 3 дней, n

осн
=17, 

n
контр

=11); 2-я, больные перенёсшие олигоанурию сред-
ней степени тяжести (3-14 дней, n

осн
 =64, n

контр
 =32); 3-я, 

больные перенёсшие олигоанурию тяжелой степени тя-
жести (> 14 дней, n

осн
 =12, n

контр
=10). Возраст наблюда-

емых детей составил 0-18 лет, средний возраст 4 года. 
Динамика функционального состояния системы мочевы-
деления в течение одного года наблюдения оценивалось 
по следующим показателям: АД по данным суточного 
мониторинга артериального давления (СМАД); степень 
протеинурии по данным общего анализа мочи; скорость 
клубочковой фильтрации по клиренсу эндогенного кре-
атинина; уровень калиемии по результатам биохимиче-
ского анализа крови.

Для исключения влияния физической нагрузки на 
степень протеинурии все пациенты в ходе наблюдения 
соблюдали режим ограничения физической активности 
[2,3,4]. Признаки воспаления по данным общего анали-
за крови у всех наблюдаемых пациентов не выявлялись. 
Все анализы выполнялись в динамике в рамках диспан-
серного осмотра на базе 2-й ГДКБ г. Минска. 

Полученные результаты были обработаны общепри-
нятыми методами вариационной статистики с вычис-
лением t-критерия Стьюдента и определением степени 
достоверности (Р) для сравниваемых групп при уровне 
значимости Р<0,05. В случае отклонения полученных 
данных от закона параметрического распределения при-
менялись методы непараметрического анализа. Резуль-
таты исследования обрабатывались с использованием 
пакета прикладных программ «Statistica 7.0» [8].

Результаты и обсуждение

За период 2008-2012 в нефрологическом отделении 
2-й ГДКБ г. Минска прошло лечение 8570 пациентов, из 
них с ОПН 178 (2,07 %). Практически отсутствует разни-
ца в половой структуре описываемой выборки, за 5 лет 
пролечено 96 мальчиков и 82 девочки с ОПН. Причины 
развития ОПН распределились следующим образом: 
гемолитикоуремический синдром (ГУС) (n=134, 75,2%), 
гломерулонефриты (n=20, 11,2%), обструктивная уропа-
тия (n=8, 4,4%), сепсис (n=6, 3,4%), острые кишечные ин-
фекции (ОКИ) – токсикоз и эксикозом II-III степени (n=5, 
2,7%), врождённый нефротический синдром (n=2, 1,1%), 
прочие (n=3, 1,7%). Большинство пациентов находилось 
в возрастной группе от 0 до 3 лет (n=113, 63,5%), в воз-
растной группе 4-7 лет – 39 пациентов (21,9%), от 8 до 12 
лет – 16 пациентов (9%) и от 13 до 18 лет – 10 пациен-
тов (5,6%). При анализе зависимости причины развития 
ОПН от возраста пациентов, наблюдались определенные 
закономерности: у детей в возрасте 0-7 лет основными 
этиологическими факторами развития ОПН были ГУС, 
врожденный нефротический синдром и обструктивная 
уропатия, в то время как у пациентов старших возраст-
ных групп доминирующими этиологическими факторами 
были гломерулонефриты, сепсис и ОКИ – токсикоз и экс-
икозом. 

Анализ динамики данных СМАД оценивался по сле-
дующим параметрам: среднее АД за сутки (в норме не 
превышает 95 процентиль), индекс времени гипертен-
зии (в норме не более 25 %), вариабельность АД (в норме 
не более ±15 мм.рт.ст.) , суточный индекс (в норме 10-20 
%), утренний индекс (в норме не превышает 10 мм.рт.ст.). 
Результаты анализа динамики данных СМАД приведены 
в таблице 1.

Из приведенных следует, что у пациентов основной 
и контрольной групп лёгкой и средней степени тяжести 
олигоанурии достигнут практически полный контроль 



68

уровня АД при использовании монотерапии (ИАПФ или 
АКК), в то время как у пациентов обеих групп с пере-
нёсших олигоанурию тяжелой степени тяжести целевой 
контроль АД достигнут не был, отмечалась АГ первой сте-
пени. 

Протеинурия у пациентов, перенёсших ОПН, обу-
словлена в первую очередь поражением клубочкового 
фильтра, в то время как нарушение реабсорбции белка 
носит вторичный характер. Динамика изменения уровня 
протеинурии в ОАМ позволяет косвенно отследить нару-
шения в процессе фильтрации (см. таблицу 2).

Как видно из таблицы 2, у всех пациентов основной 
группы на фоне приема ИАПФ отмечалась выраженная 
положительная динамика, выразившаяся в стойком до-
стоверном снижении уровня протеинурии начиная с тре-
тьего месяца терапии. У пациентов контрольной группы 
также отмечалось значимое снижение уровня протеину-
рии, однако его величина к концу года наблюдения при-
мерно в два раза превышала соответствующие показа-
тели основной группы. Наблюдавшиеся различия могут 
быть обусловлены ренопротекторным действием ИАПФ в 
отношении почечной паренхимы.

Одним из важнейших маркёров сохранности функ-
ций почек является СКФ. Снижение СКФ в динамике – 
один из широко используемых показателей, указываю-
щий на нарушение фильтрационной способности почек. 
Рост СКФ свидетельствует о восстановлении функциии 
почечного фильтра [1,3,4]. Динамика показателя СКФ на 
фоне гипотензивной терапии у детей от 1 до 18 лет пред-
ставлена в таблице 3.

Полученные данные свидетельствуют о восстановле-
нии фильтрационной способности почек у всех пациен-
тов с легкой степенью олигоанурии как в основной, так 
и в контрольной группе, однако СКФ у пациентов основ-
ной группы к концу срока наблюдения была на 37 мл/
мин/1,73 м2 большей по сравнению с пациентами кон-
трольной группы (P < 0,05). У детей основной группы со 
средней степенью тяжести олигоанурии в течение года 
приёма ИАПФ отмечался достоверный рост СКФ, тог-
да как у пациентов 2-й подгруппы контрольной группы, 
получавших АКК амлодипин, этот показатель достовер-
но снизился, при это в обеих подгруппах был достигнут 
целевой уровень АД у пациентов. У больных основной 
группы с тяжелой степенью олигоанурии наблюдалось 
умеренное статистически значимое увеличение СКФ с 
33±2,3 до 49±2,4 мл/мин/1,73 м2 (Р < 0,05), в то время 
как у пациентов контрольной группы с тяжелой степе-
нью олигоанурии СКФ снизилась с 28±2,5 до 23±2,2 мл/
мин/1,73 м2 (Р < 0,05), при этом, несмотря на проводи-
мое лечение, в обеих группах сохранялись повышенные 
цифры АД (на уровне АГ I степени). Описанная динами-
ка изменения СКФ позволяет сделать заключение о на-
личии ренопротективного эффекта у ИАПФ эналоприла, 
достигающего значимых величин к третьему месяцу при-
ема лекарственного средства. Изменения СКФ на фоне 
гипотензивной терапии у детей в возрасте от 0 до 1 года 
имели характеризовались аналогичной динамикой в 
обеих группах с учетом возрастного диапазона нормы.

Уровень калия в сыворотке крови является важной 
гомеостатической константой, и в норме составляет 3,5-
5,1 ммоль/л [1,2]. У пациентов основной группы отмеча-
лось увеличение калиемии в течение 12 месяцев приема 
ИАПФ не превышающее допустимую границу физиологи-
ческой нормы (у пациентов первой подгруппы с 3,6 до 
4,2 ммоль/л; 2-й подгруппы – с 3,7 до 4,4 ммоль/л; 3-й 

подгруппы с 4,0 до 4,4 ммоль/л). У пациентов контроль-
ной группы концентрация ионов К+ в плазме крови прак-
тически не изменялась и находилась на нижней границе 
нормы.

Для установления зависимости показателей функци-
онального состояния почечной ткани от класса применя-
емых антигипертензивных средств нами был проведен 
корреляционный анализ с использованием метода Пир-
сона. На фоне применения ИАПФ эналоприла наблюда-
лась умеренной силы обратная связь (r

xy
= -0,46, p<0,05) 

между показателем уровня протеинурии и величиной 
СКФ в динамике. В то же время у больных, получавших 
АКК амлодипин, корреляционная связь между указан-
ными показателями не выявлялась. Внутригрупповой 
корреляционный анализ наличия ренопротективного 
эффекта в зависимости от длительности стадии олигоа-
нурии ОПН выявил сильную обратную связь (r

xy
= -0,71, 

p <0,05).
Таким образом, анализ динамики изучаемых пока-

зателей на фоне нормализации уровня АД среди паци-
ентов основной и контрольной групп выявил определён-
ную тенденцию: у пациентов, получавших терапию ИАПФ, 
превалировали изменения показателей функциональ-
ного состояния почечной паренхимы, указывающие на 
восстановление структуры и функции почек: отмечалось 
стойкое снижение протеинурии, стабильное увеличение 
СКФ в динамике, в то время как в контрольной группе, 
вероятно, происходило формирование склеротических 
изменений, на что указывали сохраняющаяся протеину-
рия и прогрессивное снижение СКФ вплоть до трансфор-
мации ОПН в ХПН в течение года наблюдения. Эти наблю-
дения позволяют выдвинуть гипотезу о том, что одним 
из важных факторов, приводящих к ухудшению функций 
почек у детей, перенёсших ОПН, является процесс отри-
цательной ремодуляции структур почечной паренхимы в 
результате активации фибробластов почечной ткани ан-
гиотензином II. В связи с этим, с целью ренопротекции 
полагаем целесообразным проводить коррекцию АГ на 
фоне патологической активации РААС с использованием 
ИАПФ, нивелирующих действие АТ II.

Выводы

1. Частота острой почечной недостаточности в струк-
туре нефрологической патологии по данным архива 2-й 
ГДКБ г. Минска за 2008-2012 год составила 2,07%, ос-
новной причиной ее развития был ГУС. 

2. По результатам СМАД достоверных различий в 
степени выраженности антигипертензивного эффекта 
при применении ИАПФ и АКК выявлено не было. В под-
группе пациентов с тяжелой степенью олигоанурии как в 
основной, так и в контрольной группе целевые значения 
АД использованием монотерапии достигнут не был и по-
требовалось проведение комбинированной гипотезив-
ной терапии.

3. ИАПФ, в отличие от АКК, оказывают выраженное 
ренопротективное действие у больных в стадии исхода 
ОПН, проявляющееся в достоверном снижении уровня 
протеинурии и росте СКФ начиная с третьего месяца 
монотерапии.

4. Установлено наличие корреляционной связи меж-
ду приемом ИАПФ эналоприла и улучшением функцио-
нальных показателей деятельности почек. Степень рено-
прортективного эффекта эналоприла зависит от степени 
тяжести олигоанурии.

Использование ИАПФ эналоприла у детей в стадии 
исхода ОПН обеспечило развитие значимого ренопро-
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тективного эффекта начиная с третьего месяца приёма 
лекарственного средства, что может быть обусловлено 
блокированием стимулирующего действия АТ II на про-
цессы отрицательной ремодуляции почечной паренхи-
мы.
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ïîðàæåíèé ñòîïû ïðè ñàõàðíîì äèàáåòå. Óñòàíîâëåíî, ÷òî â ñîïîñòàâèìûõ ïî âîçðàñòó ãðóïïàõ 
ïàöèåíòîâ ñ íåéðîèøåìè÷åñêîé ôîðìîé ñèíäðîìà äèàáåòè÷åñêîé ñòîïû è ñ ñàõàðíûì äèàáåòîì áåç 
ïîðàæåíèÿ àðòåðèé  èìåþòñÿ äîñòîâåðíûå ðàçëè÷èÿ â óðîâíå ÈË-1, ÈË-6, Ñ-ðåàêòèâíîãî áåëêà, 
ôàêòîðà ðîñòà ýíäîòåëèÿ ñîñóäîâ, 25-ÎÍ-Âèòàìèíà D. 

Îäíàêî îòñóòñòâóþò äîñòîâåðíûå ðàçëè÷èÿ â âûñîêîì óðîâíå ïðîâîñïàëèòåëüíûõ öèòîêèíîâ 
(ÈË1, ÈË6, ÔÍÎ) è Ñ-ðåàêòèâíîãî áåëêà, íåñìîòðÿ íà íàëè÷èå/îòñóòñòâèå âîñïàëåíèÿ íà íèæ-
íåé êîíå÷íîñòè ó ïàöèåíòîâ ñ íåéðîèøåìèåé.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: äèàáåò, öèòîêèíû, äåãèäðîýïèàíäðîñòåðîíà-ñóëüôàò, 25-ÎÍ-Âèòàìèí D.
I.N. Ignatovich, G. G. Kondratenko, A.V.Goncharik, Yu.V.Dobrovolskaya
THE FACTORS INFLUENCING DEVELOPMENT OF NEUROISCHEMIC DEFEATS 

AT THE SYNDROME OF DIABETIC FOOT
The relationship between the degree of compensation of diabetes, the serum levels of pro-

inflammatory cytokines (IL-1, IL-6, TNF), C-reactive protein, vascular endothelial growth factor, 
dehydroepiandrosterone sulfate, 25-ÎÍ-Vitamin D vs presence/absence neuroischaemic foot lesions of 
patient with diabetes was researched in the article.

Key words: diabetes, cytokine, dehydroepiandrosterone sulfate, 25-ÎÍ-Vitamin D.

Сердечно-сосудистые заболевания и остеопороз (т.е. 
снижение костной массы и нарушения микроар-

хитектоники кости) являются основными проблемами 
здравоохранения в мире, распространенность которых 
постоянно растет. Исследованиями последних лет уста-
новлено, что эти заболевания имеют общие черты пато-
генеза. Минеральная плотность кости  обратно пропор-
циональна кальцификации коронарных артерий и/или 
аорты и прямо пропорциональна уровню холестерина 
липопротеинов высокой плотности. Высокая скорость 

потери костной массы характерна для больных сахарным 
диабетом, у которых также выражены сосудистые нару-
шения [2]. Кальцификация сосудов по некоторым своим 
механизмам имеет общие закономерности   формиро-
ванием кости как на клеточном, так и на молекулярном 
уровне. Кальцифицированные атеросклеротические 
бляшки, удаленные из просвета артерии, гистоморфо-
логически неотличимы от кости. Кальцификация атро-
склеротической бляшки и артериальной стенки пред-
ставляет процесс, схожий с формированием новой кости 
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