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цель – выявить предикторы прогрессирования кальциноза коронарных артерий (ККА) у 
мужчин со стабильной ишемической болезнью сердца (ИБС) после коронарного шунтирова-
ния (КШ) по данным длительного (5 лет) наблюдения. Материал и методы. В проспективное 
исследование включены 111 мужчин, госпитализированных для проведения планового КШ c 
использованием искусственного кровообращения. Всем пациентам в предоперационный пери-
од выполнены центральное дуплексное сканирование (ЦДС) брахиоцефальных артерий (БЦА), 
мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ) для оценки степени ККА по методу 
Агатсона (расчет коронарного кальциевого индекса), денситометрия шейки бедренной кости с 
определением Т-критерия. В динамике через 3–5 лет наблюдения после КШ определен ви-
тальный статус пациентов; повторно проведены ЦДС БЦА и МСКТ коронарного русла. В за-
висимости от наличия прироста ККА (прирост индекса более 100 единиц Агатсона – AU) 
пациенты разделены на две группы для выявления наиболее значимых клинико-анамнестиче-
ских факторов риска и формирования модели предикторов прогрессирования ККА. Результа-
ты. Из 111 пациентов в течение 5 лет после КШ с 16 (14,4 %) для последующего этапа ис-
следования не удалось установить контакта. В 4 (3,6 %) случаях была зарегистрирована смерть 
(3 – фатальных инфаркта миокарда, 1 – фатальный инсульт). Оценка прогрессирования ККА 
проведена 91 больному (81,9 %). Пациенты, имевшие признаки прогрессирования ККА, со-
ставили группу из 60 (65,9 %) человек, без прогрессирования ККА – из 31 (34,1 %) пациента. 
«Конечные точки» в группах были сопоставимы и выявлялись в 18 случаях (19,7 %): возврат-
ная стенокардия – у 16 пациентов (р = 0,368), нефатальный инфаркт миокарда с выполнен-
ным экстренным стентированием коронарной артерии, не подвергавшейся КШ, – у одного 
(р = 0,162). В пятилетнюю модель риска прогрессирования коронарного кальциноза вошли 
исходное снижение минеральной плотности костной ткани по денситометрии шейки бедрен-
ной кости и неприверженность к приему статинов в течение 5 лет после КШ (р = 0,001). 
выводы. На протяжении 5 лет после КШ у 65,9 % мужчин со стабильной ИБС по МСКТ 
регистрировалось прогрессирование ККА, основными предикторами которого явились непри-
верженность к приему статинов после КШ и исходная низкая минеральная плотность костной 
ткани по данным денситометрии шейки бедренной кости.

Ключевые слова: коронарное шунтирование, коронарный кальциноз, прогноз, костный 
метаболизм.
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ввЕдЕниЕ

Коронарное шунтирование (КШ) является 
эффективной хирургической методикой реваску-
ляризации миокарда для долговременного улуч-
шения прогноза и качества жизни у пациентов 
со стабильными формами ишемической болезни 
сердца (ИБС) [1]. В настоящее время частота 
выполнения КШ ежегодно достигает 36 тыс. 
вмешательств в России и порядка 80 тыс. за ру-
бежом, продолжая закономерно расти за счет 
улучшения подходов к ведению пациентов с 
острыми формами ИБС, увеличения абсолют-
ного числа больных пожилого возраста, а также 
совершенствования хирургических подходов к 
реваскуляризации миокарда и анестезиологиче-
ского пособия [2, 3]. В прогнозе пациентов, 
перенесших кардиохирургическую реваскуляри-
зацию миокарда, важное значение занимает свое-
временная оценка факторов, влияющих на каче-
ство жизни и выживаемость больных, в особен-
ности связанных с коморбидностью [4]. 

Кальциноз коронарных артерий (ККА) с по-
зиции ряда авторов [5–8] выступает интеграль-
ным маркером тяжести поражения коронарных 
артерий и коморбидного фона пациента с атеро-
склерозом, что в совокупности может ассоции-
роваться с отдаленными результатами выполне-
ния КШ. Однако до сих пор связь степени вы-
раженности ККА с отдаленными результатами 
КШ не определена, отсутствуют данные о кор-
реляции динамики ККА с клиническими харак-
теристиками пациентов. 

Цель настоящего исследования – выявле-
ние предикторов прогрессирования коронарно-
го кальциноза у пациентов со стабильной ИБС 
в течение 3–5 лет наблюдения после КШ.

МАТЕРиАЛ и МЕТОды

Настоящее исследование выполнялось на 
основе анализа данных регистра КШ НИИ 
КПССЗ. Из 680 пациентов исходной выборки 
отобраны 111 мужчин, госпитализированных в 
первом квартале 2011 г. в кардиологическое от-
деление c клиникой стабильной ИБС для про-
ведения полной реваскуляризации миокарда ме-
тодом КШ c использованием искусственного 
кровообращения и отсутствием показаний для 
симультанных операций на других бассейнах. 
Дополнительными критериями включения в ис-
следование являлись: возраст от 18 до 75 лет, 
наличие стабильной стенокардии не выше III 
ФК по классификации Канадского сердечно-
сосудистого общества, подписанное информи-
рованное согласие на участие в исследовании. 
Не включались пациенты с тяжелой сопутству-
ющей патологией: онкологическими, ревматиче-

скими, эндокринными заболеваниями (за ис-
ключением сахарного диабета 2 типа), тяже-
лыми заболеваниями органов пищеварения. 
болезнями крови, тяжелой хронической об-
структивной болезнью легких, алкоголизмом и 
наркоманией, синдромом длительной неподвиж-
ности, с приемом глюкокортикостероидов более 
трех месяцев, пациенты с IV функциональным 
классом сердечной недостаточности, а также 
лица, ранее перенесшие коронарную реваскуля-
ризацию в виде КШ. Пациенты женского пола 
не вошли в исследование для нивелирования 
влияния фактора гендерных различий. Протокол 
исследования одобрен локальным этическим ко-
митетом НИИ КПССЗ в соответствии со стан-
дартами надлежащей клинической практики и 
принципами Хельсинской декларации. До вклю-
чения в исследование у всех участников полу-
чено письменное информированное согласие. 

Анестезиологическое пособие осуществлялось 
по стандартной методике. КШ выполнялась с 
применением искусственного кровообращения 
с непульсирующим кровотоком. С целью за-
щиты миокарда в 88 % случаев использовалась 
кровяная холодовая кардиоплегия, в 12 % – 
кустодиол. После реваскуляризации всем паци-
ентам проводили стандартную терапию соглас-
но действующим клиническим рекомендациям. 
Общие клинико-анамнестические характеристи-
ки больных представлены в табл. 1. Важно от-
метить, что у всех пациентов отсутствовали 
клинические признаки остеопороза, что под-
робно описано в ранее опубликованных рабо-
тах [5, 7, 9–11].

Медиана длительности периода последую-
щего наблюдения после КШ составляла 
4,2 (3; 5) года. В течение госпитализации все 
больные прошли стандартную программу пред- 
и послеоперационного обследования. Дополни-
тельно до коронарной реваскуляризации и через 
5 лет после нее проводились центральное ду-
плексное сканирование (ЦДС) брахицефальных 
артерий (БЦА) и мультиспиральная компьютер-
ная томография (МСКТ) коронарных артерий. 
Кальциноз последних верифицировали мето-
дом нативной МСКТ с электрокардиографиче-
ской синхронизацией, выполненной на томогра-
фе Somatom Sensation 64 (Siemens AG Medical 
Solution, ФРГ) с толщиной срезов 3 мм и рас-
четом коронарного кальциевого индекса (ККИ) 
по Aгатсону на мультимодальной рабочей стан-
ции Leonardo. При исходном выявлении призна-
ков кальциноза его подразделяли по 4 степеням: 
1–10 единиц Агатсона (AU) – минимальный, 
11–100 AU – средний, 101–400 AU – умеренный, 
≥401 AU – выраженный. В качестве критерия 
его прогрессирования в динамике рассматривали 
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прирост ККИ на 100 AU и более. Для иденти-
фикации предикторов прогрессирования каль-
цификации коронарного русла после КШ по 
МСКТ все пациенты ретроспективно поделены 
на группы, в которых были изучены «конечные 
точки» и различия традиционных клинических 
факторов риска. При отсутствии повторного 
контакта или развитии фатального исхода па-
циенты исключались из последующего анализа.

Кроме того, на этапе предоперационного 
наблюдения проводился анализ минеральной 
плотности костной ткани (МПКТ) посредством 
двухэнергетической абсорбциометрии с помощью 
рентгеновского денситометра Exсell XR-46 по 
минеральной плотности кости (г/см3) и пока-
зателям Т-критерия (количество стандартных 
отклонений от пика костной массы здоровой 
популяции в шейке бедренной кости и пояснич-
ном отделе позвоночника (тела I–IV позвон-
ков)). Интерпретацию результатов по Т-критерию 
проводили, базируясь на рекомендациях Между-
народного общества по клинической денситоме-
трии (ISCD, 2007). Значение Т-критерия менее 
–2,5 стандартного отклонения расценивали как 
остеопороз, от –1,0 до –2,5 стандартного откло-
нения – как остеопению, от +2,5 до –1 стан-
дартного отклонения – как нормальные показа-
тели МПКТ. 

Статистическую обработку результатов ис-
следования выполняли с помощью программ 
Statistica 10.0 и SPSS 17 (США). Для оценки 
и анализа полученных данных применяли стан-
дартные методы описательной статистики с 

представлением результатов в виде медианы 
(Ме) и квартилей (LQ-UQ) значений, а также 
выражением частоты встречаемости признака в 
процентах (%) и абсолютных значениях (n). 
Статистическую гипотезу о нормальности рас-
пределения проверяли с использованием кри-
терия Колмогорова–Смирнова. Для сравнения 
двух независимых групп по количественному 
признаку применяли U-критерий Манна–Уитни. 
Качественные признаки сравнивали с помощью 
таблиц сопряженности с применением критерия 
c2 Пирсона. Модель предикторов прогрессиро-
вания кальциноза коронарных артерий строили 
с помощью многофакторной линейной регрес-
сии с применением метода пошагового включе-
ния. Различия в сравниваемых группах считали 
достоверными при уровне статистической зна-
чимости р < 0,05.

РЕЗуЛьТАТы

Не удалось установить повторный контакт с 
определением витального статуса у 16 (14,4 %) 
пациентов, в 4 (3,6 %) случаях зарегистрирова-
на смерть (3 – фатальных инфаркта миокарда, 
одна – фатальный инсульт). В итоге оценка про-
грессирования ККИ с помощью повторного про-
ведения МСКТ проведена 91 (81,9 %) больному. 

Дооперационный показатель ККИ у паци-
ентов-мужчин со стабильной ИБС составил 780,5 
(625,3; 935,7) AU, достигнув через 5 лет после 
КШ 1152,1 (882,6; 1421,6) AU (р = 0,001). При 
этом тяжелый кальциноз коронарных артерий 

Таблица 1

исходная характеристика пациентов с иБС перед Кш (n = 111)

Клиническая характеристика Значение

Мужской пол, n (%) 111 (100,0)

Возраст в годах, Ме, (LQ – UQ) 61 (55–65)

Курение, n (%) 66 (59,5)

Артериальная гипертония, n (%) 101 (91,0)

Перенесенный инфаркт миокарда, n (%) 88 (79,3)

Перенесенный инфаркт мозга, n (%) 6 (5,4)

Сахарный диабет 2 типа, n (%) 20 (18,0)

Фракция выброса левого желудочка, %, Ме, (LQ – UQ) 57 (48–63)

Стенозы сонных артерий более 50 %, n (%) 20 (18,0)

Индекс массы тела, кг/м2, Ме, (LQ – UQ) 27,5 (24,8; 29,4)

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин/1,73 м2, Ме, (LQ – UQ) 103 (85; 123)

Показатель по шкале EuroSCORE в баллах, Ме, (LQ – UQ) 8,8 (6,1; 10,4)

Балл по шкале Syntax, Ме, (LQ – UQ) 21,9 (20,0-23,8)

Прием стандартной медикаментозной терапии, n (%) 111 (100,0)

Примечание .  Ме – медиана; LQ – UQ – верхний и нижний квартили; n – количество обследованных.
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отмечался до КШ у 57,6 % пациентов, тогда 
как через 5 лет – у 72,9 % (р = 0,120) [5]. 

Пациенты, имевшие признаки прогрессиро-
вания кальцификации коронарного русла после 
КШ, составили группу из 60 (65,9 %) человек; 
без существенного прироста ККИ – группу из 
31 (34,1 %) пациента. Исходные значения ККИ 
до КШ в группе без его прогрессирования через 
5 лет составляли 594,9 (195,6; 1175) AU, при на-
личии прогрессирования – 603,5 (252,9; 983,5) 
AU; значения ККИ через 5 лет в этих группах 
составили 548,2 (133,4; 1562) AU и 1286,8 (904; 
2258,1) AU соответственно (р = 0,001).

«Конечные точки», определяемые как по-
вторные госпитализации с ИБС, выявлялись в 
18 случаях (19,7%): возвратная стенокардия – 
у 16 пациентов (9 (15 %) случаев в группе с 
прогрессированием коронарного кальциноза, 
7 (22,6 %) – без него; р = 0,368), нефатальный 
инфаркт миокарда – у одного (у пациента, не 
имевшего прогрессирования; р = 0,162) с вы-
полненным экстренным стентированием коро-

нарной артерии, не подвергавшейся КШ. Сле-
дует отметить, что у пациентов с прогрессиро-
ванием ККИ, в отличие от не имевших ее 
признаков, в 1,2 раза чаще регистрировался 
послеоперационный диагноз хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) (58 (96,6%) и 
26 (83,9%) соответственно; р = 0,030), не смот-
ря на отсутствие каких-либо других объектив-
ных критериев отличий по послеоперационно-
му клиническому статусу. 

В ранее опубликованных нами работах пока-
зано, что у больных, имевших «конечные точки», 
выявлялась тенденция к повышению на 15 % 
значений ККИ через 5 лет после КШ (с 571,55 
(182,85–1174,65) AU до 657,55 (248,40–1064,0) 
AU; р = 0,087) без достоверных различий клини-
ко-анамнестических данных, тяжести пораже-
ния коронарного и церебрального русла [5].

По исходным данным денситометрии паци-
енты с прогрессированием коронарного кальци-
ноза по МСКТ и при его отсутствии также не 
отличались (табл. 2). 

Таблица 2

дооперационные клинико-анамнестические характеристики и показатели денситометрии пациентов  
в зависимости от прогрессирования коронарного кальциноза в течение 5 лет после Кш (n = 91)

Показатель
Пациенты с 

прогрессированием 
кальциноза КА (n = 60)

Пациенты без 
прогрессирования 

кальциноза КА (n = 31)
р

Возраст, лет, Ме, (LQ – UQ) 61 (56,5; 66) 59 (55; 65) 0,436

Стенокардия, n (%) 43 (71,67) 23 (74,19) 0,799

Постинфарктный кардиосклероз, n (%) 17 (28,33) 4 (12,90) 0,098

Артериальная гипертензия, n (%) 55 (91,67) 28 (90,32) 0,831

ИМТ более 30 кг/м2, n (%) 15 (25,00) 7 (22,58) 0,799

ХСН, n (%) 44 (73,33) 28 (90,32) 0,059

СКФ менее 60 мл/мин/м2, n (%) 20 (33,33) 7 (22,58) 0,288

Инсульт, n (%) 3 (5,00) 3 (9,68) 0,395

Курение, n (%) 32 (53,33) 20 (64,52) 0,307

Сахарный диабет 2 типа, n (%) 10 (16,67) 6 (19,35) 0,750

ФВ ЛЖ (%), Ме, (LQ – UQ) 58 (49; 63) 60 (52; 65) 0,412

Изолированное поражение КА, n (%) 9 (15,00) 4 (12,90) 0,787

Многососудистое поражение КА, n (%) 39 (65,00) 20 (64,52) 0,964

Syntax Score (баллы), Ме, (LQ – UQ) 24,5 (15; 33,5) 24 (16; 29) 0,801

Т-критерий бедра, Ме, (LQ – UQ) –1,94 (–2,57; –1,43) –2 (–2,61; –1,14) 0,674

Т-критерий поясничного отдела позвоночника,  
Ме, (LQ – UQ)

–0,92 (–1,36; –0,22) –0,79 (–1,5; –0,45) 0,626

Остеопения и остеопороз бедра по МПКТ,  
Ме, (LQ – UQ)

1 (1; 2) 1 (1; 2) 0,845

Остеопения и остеопороз поясничного отдела 
позвоночника по МПКТ, Ме, (LQ – UQ)

1 (1; 2) 0,1 (0; 1) 0,963

Примечание. КА – коронарная артерия; ИМТ – индекс массы тела; ХСН – хроническая сердечная недостаточ-
ность; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; МПКТ – минеральная 
плотность костной ткани; Ме – медиана; LQ – UQ – верхний и нижний квартили; n – количество обследованных.
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Согласно результатам инструментальных ис-
следований до выполнения КШ и через 5 лет в 
динамике в зависимости от наличия или отсут-
ствия прогрессирования коронарного кальцино-
за значимых увеличений степени выраженности 
стенозов БЦА не выявлено (табл. 3).

На протяжении 5 лет после КШ только 58 
(63,7 %) пациентов были привержены к приему 
статинов (без значимых различий по количеству 
таких пациентов между группами в зависимости 
от прогрессирования ККИ: 38 (63,3 %) непри-
верженных пациентов в группе прогрессирова-
ния и 20 (64,5 %) больных без прогрессирова-
ния, р = 0,912.

C учетом большого количества факторов, 
способных оказывать влияние на прогрессирова-

ние кальцификации коронарных артерий, у па-
циентов с ИБС пошагово проведен регрессион-
ный анализ значимости таких факторов. Выявле-
но, что отказ от приема статинов в течение 5 лет 
после КШ и низкая дооперационная минераль-
ная плотность костной ткани по данным денси-
тометрии шейки бедра являлись значимыми пре-
дикторами прогрессирования ККИ (табл. 4).

Таким образом, в настоящем исследовании 
у мужчин с ИБС не выявлено связи факта про-
грессирования выраженности коронарной каль-
цификации в течение 5 лет после коронарной 
реваскуляризации с развитием «конечных то-
чек». Вероятность прогрессирования кальцифи-
кации коронарных артерий повышалась у паци-
ентов с исходно низкой минеральной плотно-

Таблица 3

Показатели цдС БцА и МСКТ пациентов в зависимости от прогрессирования  
коронарного кальциноза в течение 5 лет после Кш (n = 91)

Показатель

До КШ

р

Через 5 лет после КШ

р р(1–3) р(2–4)

П
ац

и
ен

ты
  

с 
п
ро

гр
ес

си
ро

ва
н
и
ем

 
ка

ль
ц
и
н
оз

а 
К

А
  

(n
 =

 6
0)

 (
1)

П
ац

и
ен

ты
  

бе
з 

п
ро

гр
ес

си
ро

ва
н
и
я 

ка
ль

ц
и
н
оз

а 
К

А
  

(n
 =

 3
1)

 (
2)

П
ац

и
ен

ты
  

с 
п
ро

гр
ес

си
ро

ва
н
и
ем

 
ка

ль
ц
и
н
оз

а 
К

А
  

(n
 =

 6
0)

 (
3)

П
ац

и
ен

ты
  

бе
з 

п
ро

гр
ес

си
ро

ва
н
и
я 

ка
ль

ц
и
н
оз

а 
К

А
  

(n
 =

 3
1)

 (
4)

Стеноз ВСА справа (%), 
Ме, (LQ – UQ)

0 (0; 25) 0 (0; 0) 0,295 20 (0; 25) 25 (0; 40) 0,091 0,417 0,086

Стеноз ВСА слева (%), 
Ме, (LQ – UQ)

0 (0; 7,5) 0 (0; 25) 0,456 20 (0; 30) 0 (0; 33) 0,965 0,733 0,269

ККИ по Агатсону (AU), 
Ме, (LQ – UQ)

603,5 
(252,9; 
983,5)

594,9 
(195,6; 
1175)

0,924
1286,8 
(904; 

2258,1)

548,2 
(133,4; 
1562)

0,001 0,001 0,760

Примечание .  КА – коронарные артерии; ККИ – коронарный кальциевый индекс; КШ – коронарное шун-
тирование; БЦА – брахиоцефальные артерии; ВСА – внутренняя сонная артерия; Ме – медиана; LQ – UQ – верхний 
и нижний квартили.

Таблица 4

Модель риска прогрессирования коронарной кальцификации у пациентов с иБС в течение 5 лет после Кш

Фактор риска
Нестандартизованный 

коэффициент
Стандартизованный 

коэффициент р
B Std.Err. Beta

Константа 2,000 0,122 – 0,136

Неприверженность к приему статинов  
в течение 5 лет после КШ

0,249 0,164 0,214 0,001

Константа 1,222 0,137 – 0,788

Низкая дооперационная минеральная плотность 
костной ткани по данным денситометрии  
шейки бедра

0,055 0,204 0,046 0,001
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стью костной ткани (без клинических признаков 
остеопороза), а также у пациентов с отсутстви-
ем приверженности к приему статинов в тече-
ние 5 лет после операции.

ОБСуждЕниЕ

В качестве наиболее доступного неинвазив-
ного метода диагностики феномена ККА остает-
ся МСКТ [7], тем не менее в настоящее время 
имеется целый арсенал и других, более специ-
фичных и прецизионных инструментальных ме-
тодов лучевой диагностики коронарной кальци-
фикации [12, 13].

Следует отметить, что длительное время на-
учно-медицинское сообщество обращало вни-
мание исключительно на оценку значимости 
коронарного кальциноза и его динамику у па-
циентов лишь с подозрением на ИБС. Так, 
M.J. Budoff et al. установили на примере 4609 
обследуемых, что чем тяжелее исходный коро-
нарный кальциноз и чем интенсивнее его про-
грессирование, тем чаще в отдаленном периоде 
наблюдения развиваются сердечно-сосудистые 
катастрофы [14]. В настоящий момент интерес к 
данной проблеме экстраполируется и на больных 
с установленным диагнозом ИБС [15]. Это обу-
словлено особенностями кальцинированных ко-
ронарных артерий, представляющими значитель-
ные трудности при выборе оптимального способа 
реваскуляризации миокарда [16]. 

В ранее опубликованных нами обзорных ста-
тьях и результатах собственных исследований мы 
представили проблему клинико-прогностической 
значимости коронарного кальциноза у пациентов 
с ИБС [17, 18]. 

В настоящей работе оценен феномен про-
грессирования коронарной кальцификации в ди-
намике 5 лет наблюдения у мужчин с установ-
ленным диагнозом ИБС после выполненного 
КШ. Выявлено, что у 65,9 % обследуемых паци-
ентов обнаружено прогрессирование коронарной 
кальцификации по данным повторной МСКТ. 
При этом пациенты не отличались по исходным 
и оцененным в динамике клинико-анамнестиче-
ским характеристикам, за исключением клини-
ческих признаков ХСН, которые через 5 лет 
чаще регистрировались у пациентов с прогрес-
сированием ККИ (р = 0,030). 

В качестве основных предикторов прогрес-
сирования коронарного кальциноза определены: 
неприверженность пациентов к терапии стати-
нами на протяжении 5 лет после КШ и доопе-
рационное снижение минеральной плотности 
костной ткани, оцененное с помощью денсито-
метрии шейки бедренной кости. 

Согласно данным других исследований, в 
частности по результатам исследования SYNTAX, 
связи динамики коронарного кальциноза с от-
даленными нелетальными сердечно-сосудисты-
ми катастрофами также выявлено не было [8]. 
В доступных нам литературных источниках связи 
неблагоприятной динамики коронарной каль-
цификации с «жесткими» клиническими конеч-
ными точками у пациентов с ИБС также не вы-
явлено. Это может объясняться тем, что уве-
личение проявлений коронарного кальциноза 
ассоциируется со стабилизацией атеросклеро-
тических бляшек и снижением риска развития 
острых сосудистых событий при установленном 
диагнозе ИБС [13]. С другой стороны, можно 
предполагать, что утяжеление коронарного ате-
рокальциноза может связываться с увеличением 
степени гемодинамической выраженности пора-
жения артерий, нарастанием проявлений гло-
бальной ишемии миокарда и формированием 
ишемической кардиомиопатии [19]. Более вы-
сокую частоту ХСН у пациентов с прогрессиро-
ванием ККИ, что было показано в нашем ис-
следовании, возможно, можно связать с большей 
распространенностью проявлений миокардиаль-
ной дисфункции у этих больных на фоне более 
низкой приверженности к другим компонентам 
оптимальной медикаментозной терапии. 

Мы предполагаем, что отсутствие связи про-
грессирования ККИ с неблагоприятным про-
гнозом, выявленное в нашей работе, связано с 
жесткими критериями отбора пациентов на КШ 
в оцениваемый период времени (2011 г.) и вклю-
чением пациентов с минимальной коморбидно-
стью, с недостаточно продолжительным (5 лет) 
периодом наблюдения за пациентами с диагно-
зом ИБС, что подтверждается малым общим 
числом «конечных» событий в исследовании, а 
также выполнением эффективной коронарной 
реваскуляризации всем пациентам.

Значимость фактора кардиоваскулярной и 
соматической коморбидности в отношении тя-
жести коронарного кальциноза подтверждена 
рядом исследований как в общей популяции, 
так и у больных ИБС [20, 21].

Необходимо отметить, что выявленная нами 
связь субклинической костной коморбидности 
(в виде исходно более низкой минеральной плот-
ности костной ткани) в группе пациентов с по-
следующим прогрессированием ККА подтверж-
дается и результатами других исследований. 
В работе ERA JUMP study у 1134 пациентов 
мужского пола 40–49 лет различных этнических 
групп выявлена обратная зависимость величины 
минеральной плотности костной ткани позвоноч-
ника от тяжести исходной коронарной кальци-
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фикации [21]. Однако в этом исследовании дина-
мика коронарной кальцификации не оценива-
лась. В работе J.A. Hyder et al. остеопороз также 
явился независимым предиктором развития каль-
циноза коронарных артерий и аорты у пациентов 
в общей популяции [22]. В этом исследовании 
ККИ оценивался однократно. В других публика-
циях постулируется наличие связи тяжести остео-
пенического синдрома с объемом коронарной 
кальцификации у пациентов с метаболическим 
синдромом, у женщин в постменопаузальном пе-
риоде и диагнозом ИБС [23, 24], а также у афро-
американцев с сахарным диабетом 2-го типа [25]. 

В литературе активно обсуждается вопрос 
управления рисками патологической кальцифи-
кации артерий, прежде всего за счет коррекции 
коморбидных состояний [26], в том числе с ис-
пользованием статинов [27]. Большинство иссле-
дователей рассматривают статины как препараты, 
стабилизирующие атеросклеротическую бляшку. 
Этот эффект достигается за счет активации фи-
брозирования капсулы, дополнительного депони-
рования коронарного кальция в нестабильных 
бляшках, вызывая уменьшение их объема [28]. 

Однако не все авторы разделяют это мне-
ние. В исследовании M.B. Elshazly et al. описана 
связь приема статинов с регрессом объема атеро-
склеротической бляшки, но не с дополнительной 
их кальцификацией [29]. В метаанализе исследо-
ваний ультразвуковой интрокоронарной доппле-
рометрии [30] также выявлена связь приема ста-
тинов с регрессией объема атеросклеротических 
бляшек у пациентов со стабильной ИБС или с 
острым коронарным синдромом, но не с изме-
нением структуры бляшки за счет ее дополни-
тельной кальцификации. Результаты настоящего 
исследования также не обнаружили связи при-
верженности к приему статинов с увеличением 
степени кальцификации коронарных артерий. 
Наоборот, неприверженность к приему статинов 
скорее провоцирует прогрессирование ККИ. 

Эффекты статинов в отношении минераль-
ной плотности костной ткани также дискути-
руются. Убедительных результатов крупных ран-
домизированных исследований этих препаратов 
в отношении профилактики нарушений мине-
рального обмена нет. Одни авторы описывают 
позитивные эффекты статинов, опосредован-
ные влиянием на дифференцировку остеобластов 
(остеогенное действие), подавлением апоптоза 
остеобластов и ингибированием остеокластоге-
неза, что потенциально может уменьшить риск 
развития остеопороза, улучшая механические 
параметры и микроархитектуру костной ткани у 
пациентов [31–33]. Другие авторы, напротив, от-
рицают наличие изменений МПКТ при приеме 
статинов [34, 35]. 

Таким образом, индекс ККА должен рассма-
триваться не только в качестве фактора риска 
сердечно-сосудистых событий у бессимптомных 
лиц, но и в качестве маркера тяжести атеро-
кальциноза и остеокоронарной коморбидности у 
больных ИБС. Результаты настоящего исследо-
вания могут быть перспективными в отношении 
дальнейшей оценки гипотезы о возможностях 
синергической медикаментозной коррекции ста-
тинами как атерокальциноза, так и остеопени-
ческого синдрома.

ЗАКЛЮчЕниЕ

В течение 5 лет после коронарного шунти-
рования у 65,9 % мужчин со стабильной ИБС 
выявлялось прогрессирование кальцификации 
коронарных артерий, основными предиктора-
ми которой являлись неприверженность к при-
ему статинов, а также исходно низкая мине-
ральная плотность костной ткани.

Исследование без спонсорства в рамках фун-
даментальной темы НИИ КПССЗ «Мультифо-
кальный атеросклероз и коморбидные состоя-
ния. Особенности диагностики, управления 
рисками в условиях крупного промышленного 
региона Сибири».

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.

Вклад авторов в написание текста статьи 
равнозначный.
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Predictors of Progression of coronary calcification  
in Patients after coronary artery byPass grafting
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650002, Kemerovo, Sosnoviy Blvd, 6

aim: To assess predictors of progression of coronary artery calcification (CAC) in men with 
stable coronary heart disease (CHD) after coronary artery bypass graft surgery (CABG) based on long-
term (5 years) follow-up. Materials and methods. The prospective study included 111 men who were 
hospitalized for planned CABG using cardiopulmonary bypass. All patients in the preoperative period 
underwent the following procedures: color duplex scanning (CDS) of the brachiocephalic arteries 
(BCA), multi-slice computed tomography (MSCT) coronary angiography to assess the degree of CAC 
using the Agatson method (calculation of the coronary artery calcium score – CAC) and estimation 
of femoral neck bone mineral density with the T-score calculation. The vital status of patients was 
ascertained after 3-5 years of follow-up after CABG, CDS of the BCA and MSCT-coronary angiog-
raphy were repeated. To identify the most significant clinical and anamnestic risk factors and form a 
model of predictors of CAC progression, patients were divided into two groups depending on the high 
increase in CAC score (an increase in the score of more than 100 Agatston units (AU). results. 
16 (14.4 %) out of 111 patients failed to establish contact for the next stage of the study. In 4 (3.6%) 
cases death was registered (3 – fatal myocardial infarction, 1 – fatal stroke). The CAC progression 
was assessed in 91 patients (81.9 %). Patients who showed signs of CAC progression comprised a group 
of 60 (65.9 %) patients; without CAC progression – 31 (34.1 %) patients. The “end points” in the 
groups were comparable and were detected in 18 cases (19.7 %): recurrent angina in 16 patients 
(p = 0.368), non-fatal myocardial infarction in 1 (p = 0.162) and 1 emergency stenting (р = 0,162) 
of the coronary artery that was not subjected to CABG. The five-year risk model for CAC progression 
included an initial decrease in femoral neck bone mineral density and nonadherence to statins for 
5 years after CABG (p = 0.001). conclusions. 65.9 % of men with stable CHD showed the signs of 
CAC progression for 5 years after CABG, according to MSCT. The main predictors were: nonadher-
ence to statins after CABG and initial low femoral neck bone mineral density.

Keywords: coronary artery bypass graft surgery, coronary calcification, prognosis, bone metabolism.
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