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Реферат
Представленный литературный обзор, посвящен проблеме кальцификации стенки аорты и магистральных 

артерий. Дана подробная сравнительная характеристика отдельных видов кальциноза. Основное внимание 
уделено двум наиболее часто встречающимся видам кальцификации артериальной стенки: интимальному 
кальцинозу и медиакальцинозу (склерозу Менкеберга). На основании анализа доступной литературы описаны 
возможные причины и патогенетические механизмы развития данных патологических состояний. Большое 
внимание уделено клиническому значению кальцификации стенки брюшной аорты. Проанализирована связь 
между кальцинозом брюшной аорты и риском развития сердечно-сосудистых осложнений.

Ключевые слова: интимальный кальциноз аорты и магистральных артерий, медиакальциноз, патогенез, сердечно-
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Abstract
The present review is devoted to the problem of the aorta and major arteries wall calcification. In this paper the 

comparative description of different types of calcinosis is presented. The main notice of article is focused on the intimal- 
and mediacalcinosis (Monckeberg’s sclerosis) as a kinds with a more common incidence in general population. Through 
the literatures data, possibly causes and pathogenetic mechanisms of calcinosis are described. The great attention is 
given to a clinical value of an abdominal aorta wall calcinosis. In conclusion, the relationship between abdominal aortic 
calcification and high risk of cardiovascular events is analyzed.
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Введение 
В настоящее время атеросклероз по-прежнему 

остается основной причиной инвалидизации и смерт-
ности населения экономически развитых стран. В 
последние десятилетия наблюдается существенное 
омоложение контингента больных атеросклерозом с 
различной локализацией патологического процесса, 
который на начальных стадиях развития крайне редко 
имеет характерные проявления болезни [40]. До-
вольно часто при обследовании пациентов с мульти-
фокальным атеросклерозом выявляется выраженный 
кальциноз брюшной аорты (КБА) и периферических 
артерий (ПА). 

На кальциноз артериальной стенки впервые 
обратил внимание Fallopius в G. 1575 г., который 
назвал этот процесс оссификацией артерий [3]. 
Значительный вклад в изучение процессов каль-

цификации артериальной стенки внес известный 
патолог Virchow R., который расценивал стенку 
пораженных кальцинозом артерий как псевдокост-
ную ткань, имеющую пластинчатую структуру, 
содержащую клетки наподобие остеобластов и гемо-
поэтические элементы. В 1863 г. им было высказано 
предположение о том, что процесс «оссификации» 
является пассивным и самопроизвольным [47]. В 
1903 г. Menkeberg J. G. описал отложение депозитов 
кальция в средней оболочке артерии, выделив этот 
процесс в самостоятельный тип кальциноза [30]. В 
1927 г. N. Lenk впервые на рентгеновском снимке 
обнаружил известковые отложения в коронарных 
артериях у больного ишемической болезнью сердца 
[1]. В последующем McDermott М. М. et al. (2005) 
выявили корреляцию между заболеваемостью ПА 
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и выраженностью кальциноза коронарных артерий 
[31]. На протяжении XIX и начала XX вв. доминиро-
вала концепция о том, что кальциноз сосудов может 
быть защитным механизмом, препятствующим раз-
рыву сосуда при его аневризматических изменениях. 
Между тем Leriche R. в 1950 г. утверждал, что у 
пациентов с диффузным кальцинозом артерий наи-
более вероятны выраженные признаки нарушения 
регионарного кровообращения вследствие тяжелых 
стенозов или облитерации просвета сосуда. В начале 
90-х гг. прошлого столетия Fleckenstein-Grün G. et al. 
(1991) высказали предположение о существовании 
двух видов атеросклеротического процесса, в основе 
которых лежит нарушение кальциевого и липидного 
обмена [19].

На сегодняшний день отношение исследователей 
к оценке значимости кальциноза в атерогенезе в 
определенной степени противоречиво. Так, часть из 
них считают, что, помимо увеличения риска развития 
ишемической болезни сердца, частоты ишемических 
инсультов и смертельных инфарктов миокарда [24], 
кальциноз абдоминальной аорты и артерий нижних 
конечностей способствует развитию окклюзии аор-
ты, ее аневризматической трансформации, а также 
дистальной эмболизации сосудов [18, 44]. Кроме 
того, КБА оказывает влияние на результаты лечения 
пациентов, ухудшая исходы как эндоваскулярных, 
так и открытых реконструктивных вмешательств на 
аорте [44]. В противоположность этому, ряд авторов 
полагают, что отложения кальциевых депозитов 
укрепляют стенку аневризмы [24], стабилизируют 
атеросклеротическую бляшку [15, 32] и не оказывают 
существенного влияния на результаты реконструк-
тивных операций на артериях нижних конечностей 
[38]. 

В настоящее время различают четыре варианта 
кальцификации сосудистой стенки: интимальный 
кальциноз, медиакальциноз (склероз Менкеберга), 
врожденный идиопатический кальциноз, кальций-
филаксию [11]. Основные характеристики указанных 
состояний приведены в табл. 1. Наибольшее кли-
ническое и практическое значение на сегодняшний 
день имеют две разновидности кальциноза — ме-
диакальциноз и интимальный кальциноз. Для обоих 
видов кальциноза наиболее характерна локализация 
процесса в абдоминальном отделе аорты [13].

Кальцификация средней оболочки артерии при 
склерозе Менкеберга происходит независимо от ате-
росклеротического процесса, хотя и может сочетать-
ся с ним [36]. Кроме того, для склероза Менкеберга 
типично поражение артерий, которые крайне редко 
подвержены атеросклеротическому процессу,  напри-
мер, таких как грудные и щитовидные [33]. Важным 
является и тот факт, что склероз Менкеберга может 
встречаться у молодых пациентов без явно выра-
женных метаболических расстройств [17], при этом 
его интенсивность увеличивается с возрастом, и все 
же у пожилых он встречается чаще [7]. Изменения 
в сосудах, характерные для склероза Менкеберга, 
показаны на рис. 1 [14]. 

Несмотря на то, что данное поражение сосудов 
было описано более 100 лет назад, его причины и 

патогенез остаются не до конца изученными. Счи-
тается, что тяжелая степень склероза Менкеберга 
наблюдается при тяжелых метаболических и электро-
литных нарушениях, сопровождающих некоторые 
заболевания. Речь, прежде всего, идет о сахарном 
диабете, терминальной стадии хронической почеч-
ной недостаточности и гипервитаминозе D [14]. В 
зависимости от того патологического состояния, на 
фоне которого развивается медиакальциноз, в этом 
процессе могут преобладать различные пусковые 
механизмы [11]. Так, например, при хронической 
почечной недостаточности, особенно у пациентов, 
находящихся на диализе, пусковым механизмом 
является нарушение фосфорно-кальциевого балан-
са [16]. По мнению El-Abbadi M.и Giachelli C. M. 
(2007), гиперфосфатемия потенцирует остеогенную 
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Ðис. 1. Склероз Менкеберга: А — отложения кальция 
в средней оболочке артериального сосуда, пораженного 
атеросклерозом; В — кальциноз медии и атеросклероти-
ческой бляшки у пациента с почечной недостаточностью 
(I — интима, P — атеросклеротическая бляшка, М — ме-
диа); С — увеличенный фрагмент средней оболочки ар-
терии; D — кальцификация эластических волокон медии, 
значительное количество крупных депозитов кальция без 
выраженных атеросклеротических бляшек; Е — увеличен-
ный фрагмент D; F–H — типичный кальциноз интимы при 
атеросклерозе; I — круговой кальциноз, в значительной 
степени выраженный в интиме; J — локальный (точечный) 
кальциноз, наблюдаются очаговые отложения кальция
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дифференцировку гладкомышечных клеток (ГМК) 
медии в остеобласты посредством натрийзависи-
мого фосфатного транспортера (Pit) и активации 
гена Runx2/Cbfa1 c последующей реализацией ими 
остеогенной функции [25]. Не исключено, что только 
гиперкальциемия, без генетической детерминации, 
способна повышать чувствительность натрийзависи-
мого фосфатного транспортера Pit к фосфору, что, в 
конечном счете, приводит к остеогенной трансфор-
мации ГМК [49].

В патогенезе кальцификации медии при сахарном 
диабете ведущую роль отводят явлениям деком-
пенсации углеводного обмена, которая сопровож-
дается накоплением недоокисленных продуктов, 
и избыточному количеству маркеров воспаления 
(фактор некроза опухоли, макрофаги), что может 
способствовать остеогенной дифференцировке ГМК 
[10]. Отчасти это подтверждается тем, что у лиц, 
страдающих сахарным диабетом, наблюдается более 
выраженный кальциноз медии по мере прогресси-
рования почечной недостаточности в сравнении с 
лицами без диабета [42], а также тем, что связь скле-
роза Менкеберга с гиперфосфатемией у пациентов с 
сахарным диабетом менее выражена [43]. 

При интимальном кальцинозе депозиты кальция 
расположены преимущественно в интиме аорты и 
артерий, и он, по-видимому, является одной из раз-
новидностей атеросклеротического процесса [19]. 
Наиболее часто кальцификация интимы встречается 
в местах развития клинически значимого атерома-
тоза, например, в коронарных и сонных артериях, 
бифуркации аорты [41]. Гистоморфологически раз-
личают два вида кальцификации интимы — точечная 
и диффузная. В первом случае скопления кальция 
описываются как локальный процесс, имеющий 
тенденцию к увеличению с течением времени и ло-
кализующийся в базальном слое интимы и непосред-
ственно прилегающий к медии (рис. 2). Иногда эти 
скопления могут подвергаться костной метаплазии 
[29]. При другом варианте отложения кальция проис-
ходит диффузно по окружности сосуда, и они могут 
быть обнаружены во всех частях интимы [41].

Патогенез интимального кальциноза сложен и 
до конца не изучен. Выделяют четыре возможных 
патогенетических механизма развития интимальной 
кальцификации, каждый из которых может выступать 
как самостоятельный или же сочетаться с другими. 
Среди них наиболее значимыми являются:
1) потеря способности ингибирования процесса каль-
цификации артериальной стенки (Loss Inhibition). За 
последние десятилетия определен ряд веществ, спо-
собных ингибировать или стимулировать процессы 
как остеогенной дифференцировки гладкомышечных 
клеток, так и снижения чувствительности клеток 
сосудистой стенки к кальцию (табл. 2) [14]. Пред-
полагается, что дисбаланс в системе «стимулятор-
ингибитор» кальцификации ведет к формированию 
кальциноза артериальной стенки [45];
2) индукция костной транформации (Induction of 
Bone Formation). Наличие остеогенных протеинов в 
кальцифицированных сосудах, таких как остеопон-
тин [22], остеокальцин [27], костный морфогенети-

ОБЗОÐы

Ðис. 2. Интимальный кальциноз: А — отложения каль-
ция в коронарной артерии у женщины 35 лет. Небольшие 
кальциевые агрегаты (синие стрелки), расположенные 
по всей территории липидного ядра, и группа пенистых 
клеток (желтая стрелка); В —  увеличение препарата А; 
С — кальцификация (желтые стрелки) и фиброз (обозна-
чен звездочкой) в основании липидного ядра брюшной 
аорты; D — при регрессе липидного ядра кальцификация 
может сохраняться в виде четко выраженной упругой 
пластинки (обозначена стрелочками), отделяющей тон-
кую медию и адвентицию от пораженной части сосуда. 
Агрегаты кальция обозначены звездочкой; Е — фокусный 
кальциноз, связанный с богатой макрофагами липидной 
основой; F и G — гладкомышечные клетки, содержащие 
разное количество кальциевых депозитов, некоторые 
кальциевые депозиты могут представлять собой кальци-
нированные внутриклеточные органеллы; H — склероз 
Менкенберга; I — кальцификация медии (красная стрел-
ка) с сопутствующей кальцификацией интимы (зеленая 
стрелка); J — кальцификация медии и интимы. Красной 
стрелкой обозначена костная метаплазия, в костной ткани 
определяются остеоциты; K — кальциноз (темный фон); 
m — медиа; ad — адвентиция; Са — кальциноз. Стрел-
ками указана минерализация внутренней эластической 
мембраны; L — при окраске маркеров CD 68 макрофаги 
обнаруживаются в адвентиции, а не в медии или непо-
средственной близости от области кальцификации
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шению толщины стенки [12]. Можно предположить, 
что при неравномерно располагающихся кальциевых 
конгломератах в стенке аневризмы увеличивается 
давление на более мягкие участки, что усугубляет 
аневризматическую трансформацию стенки аорты и 
тем самым ускоряет темпы роста аневризмы. С дру-
гой стороны, равномерное расположение кальциевых 
депозитов по окружности аорты действительно мо-
жет укреплять стенку аневризмы, оказывая сопро-
тивление нарастающему давлению на нее [26].

В заключение стоит отметить, что кальциноз арте-
риальных сосудов — достаточно частое явление, с не 
до конца изученной этиологией и патогенезом. Стоит 
отметить, что в настоящее время КБА может рассма-
триваться как независимый предиктор осложнений 
сердечно-сосудистых осложнений. Необходимо про-
ведение рандомизированных мультицентровых ис-
следований для уточнения влияния атерокальциноза 
на результаты реконструктивных операций на аорте и 
артериях нижних конечностей и определения места 
КБА в развитии аневризматической трансформации 
брюшной аорты.
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