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Сердечно*сосудистые заболевания — ведущая
причина инвалидизации и смерти в развитых и

развивающихся странах мира. При этом атеротром*
ботические события в различных сосудистых бас*
сейнах обеспечивают наибольшую частоту фаталь*
ных клинических исходов в общей популяции. В
связи с этим идентификация асимптомного атерос*
клероза становится чрезвычайно важной для прак*
тической медицины. Несмотря на достигнутые ус*
пехи в верификации пациентов с асимптомным
атеросклерозом и документацией ишемической
болезни сердца (ИБС), процедуры визуализации
чаще всего проводят в ургентных ситуациях либо
после появления первых клинических признаков
сердечно*сосудистого заболевания. Таким образом,
значительная часть асимптомных пациентов с от*
носительно низким и средним риском остается за
пределами диагностического поиска. Скринирова*
ние этих пациентов с последующей стратификаци*
ей их в группы риска может быть осуществлено с
помощью биологических маркеров, позволяющих
идентифицировать атеросклеротический процесс
на ранних стадиях возникновения. 

К таким биологическим индикаторам относится
остеопротегерин (оsteoprotegerin — OPG), являю*
щийся представителем суперсемейства раствори*
мых рецепторов к фактору некроза опухоли альфа
(ФНО*α) и относящийся к секреторным низкомо*
лекулярным гликопротеинам [20, 27]. Молекула
OPG содержит 401 аминокислотный остаток и 7
структурных доменов, существует в двух основных
формах: моно* и гомодимера (молекулярная масса
60 и 120 кДа соответственно). При этом последняя
проявляет более высокую биологическую актив*
ность по сравнению с монодимерической формой.
Необходимо отметить, что домены 1—4 опосре*
дуют ингибирование остеокластогенеза, домены 5
и 6 проявляют проапоптотический потенциал, а
домен 7 непосредственно формирует гепарин*свя*
зывающую активность молекулы. Ген, кодирую*
щий образование OPG у человека, расположен в
длинном плече 8*й хромосомы и состоит из пяти
экзонов [41].

Физиологическое значение 
остеопротегерина

Основная биологическая роль OPG состоит в
регулировании остеокластической резорбции кос*
ти, которая реализуется после взаимосвязи моле*
кулы OPG со специфическим мембранным рецеп*
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тором, необходимым для последующей активации
RANKL (receptor for receptor activator of nuclear
factor κB ligand — рецепторного лиганда ядерного
фактора транскрипции каппа B) и TRAIL (tumor
necrosis factor*related apoptosis*inducing ligand —
ФНО*α*зависимого лиганда, индуцирующего
апоптоз). RANKL экспрессируется in vivo на по*
верхности клеточных мембран остеобластов, стро*
мальных клеток, T*лимфоцитов и необходим для
активации RANK (receptor for receptor activator of
nuclear factor κB) [28]. Последний экспрессируется
на поверхности клеток, опосредующих остеоклас*
тическую резорбцию костной ткани, таких как ос*
теокласты, моноциты, макрофаги, дендритические
клетки [29, 20]. Результатом взаимодействия
RANKL с RANK является активация внутрикле*
точного ядерного фактора транскрипции κВ пос*
редством деградации IκВ*протеина специфичес*
кой IκВ*киназой. Этот процесс приводит к высво*
бождению ядерного фактора транскрипции κВ из
комплекса с IκВ*протеином и транслокации его в
ядро для инициации транскрипции и, в конечном
итоге, — к дифференциации остеокластов [15].
OPG выступает в качестве субстрата для RANKL,
конкурируя с RANK и, таким образом, ингибирует
взаимодействие последних друг с другом [10].

В результате предотвращаются пролиферация и
дифференциация остеокластов и снижается интен*
сивность процессов остеокластической резорбции
костной ткани. Кроме того, установлено, что
OPG/RANKL/RANK принимают активное
участие в регулировании ангиогенеза, неоваскуля*
ризации и клеточного звена иммунитета [37]. Дей*
ствительно, в процессе эмбриогенеза гемопоэтичес*
кие клетки, остеобласты, эндотелиоциты, гладко*
мышечные клетки медии артерий и вен, а также
клетки стромы костного мозга формируются из об*
щей клетки*предшественницы [8]. Это объясняет
факт экспрессии на поверхности их мембран спе*
цифических рецепторов, опосредующих сродство к
основным регуляторным протеинам остеогенеза,
таким как OPG, остеопонтин, остеокальцин, RANKL
и морфогенетический протеин кости 2 [14, 16]. Ус*
тановлено, что OPG является одним из важнейших
регуляторов депонирования кальция в стенке сосу*
дов, опосредуя повышение их жесткости и ригид*
ности. При этом OPG экспрессируется в стенке ар*
терий и в физиологических условиях, тогда как
RANKL, RANK и остеокласты обнаруживают ис*
ключительно при кальцификации медии [10].

OPG также способен связываться и с другим важ*
нейшим представителем суперсемейства ФНО —
TRAIL, который функционирует как гомотример и
экспрессируется на поверхности клеточных мем*
бран в качестве трансмембранного протеина II ти*
па. Внеклеточный домен TRAIL подвергается про*
теолитической фрагментации и выступает в качес*
тве растворимого рецептора для многих цитоки*

нов. Биологический потенциал TRAIL реализует
посредством связывания с четырьмя специфичес*
кими рецепторами, два из которых (TRAIL recep*
tor 1/death receptor 4 и TRAIL receptor 2/death
receptor 5) содержат гомологичные последователь*
ности, специфичные для домена Fas и рецептора*1
ФНО, а также опосредуют апоптоз через активиза*
цию системы каспаз. Рецепторы 3 и 4 TRAIL, вза*
имодействуя с OPG, модулируют декодинг всех
типов рецепторов для TRAIL [18]. Рецепторы 1*го
и 2*го типов для TRAIL широко представлены на
поверхности эндотелиоцитов и гладкомышечных
клеток медии сосудов. В экспериментах было уста*
новлено, что блокада рецепторов 1*го и 2*го типов
рекомбинантными антителами обеспечивает про*
лиферацию и повышение выживания этих клеток
посредством активации Akt/МАР*киназ и внекле*
точного сигнал*регулируемого киназного механиз*
ма [50].

Основными индукторами синтеза OPG являют*
ся провоспалительные цитокины, продуцирующи*
еся преимущественно мононуклеарными фагоци*
тами, в частности интерлейкины (ИЛ) ИЛ*1β,
ИЛ*2 и ИЛ*6, а также моноцитарный хемоаттрак*
тантный протеин*1. При этом циркулирующий пул
OPG проявляет слабую корреляционную взаимо*
связь с концентрациями С*реактивного протеина и
ИЛ*6. Установлено, что in vivo OPG депонируется в
тельцах Вейбеля—Палладе эндотелиоцитов и пос*
ле стимуляции секретируется в виде комплекса с
фактором Виллебранда. В целом необходимо отме*
тить, что регулирующее влияние в отношении про*
дукции и секреции OPG, которое проявляют раз*
личные факторы, такие как цитокины (ФНО*α),
интерлейкины (ИЛ*1α, ИЛ*1β, ИЛ*6, ИЛ*11, ИЛ*17,
ИЛ*18), регуляторные пептиды (трансформирую*
щий фактор роста β), гормоны (эстрогены, парати*
рин, глюкокортикоиды), витамины (D3) и т. п.,
обычно не зависит от вида ткани. Так, ИЛ*1α, ИЛ*18,
ФНО*α, витамин D3, эстрадиол способствуют по*
вышению экспрессии OPG на поверхности эндоте*
лиоцитов, гладкомышечных клеток, в остеобластах
и клетках стромы костной ткани. Напротив, ИЛ*1β,
ИЛ*6, ИЛ*11, ИЛ*17, глюкокортикостероиды, прос*
тагландин Е2 препятствуют этому процессу.

В физиологических условиях циркулирующий
OPG присутствует в плазме крови в низких кон*
центрациях [44]. Ожидаемая концентрация в сы*
воротке крови у здоровых лиц составляет 35 пг/мл
(95 % доверительный интервал (ДИ) — 4—54 пг/мл)
[44]. При этом необходимо иметь в виду, что значи*
тельную элевацию циркулирующего уровня OPG
(более 100 пг/мл) обычно рассматривают как мар*
кер лимфопролиферативных заболеваний, в час*
тности миеломной болезни, а также она может
быть обнаружена при многих злокачественных но*
вообразованиях, таких как аденокарцинома пред*
стательной железы, рак молочной железы и ки*
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шечника. Для пациентов с асимптомным атеро*
склерозом, облитерирующим атеросклерозом ар*
терий нижних конечностей, сопряженных с пере*
межающейся хромотой; инфарктом миокарда, моз*
говым инсультом, ревматическими и аутоиммун*
ными заболеваниями, системными васкулитами,
острой и хронической сердечной недостаточнос*
тью, тромбоэмболией легочной артерии, фибрил*
ляцией и трепетанием предсердий, а также для
лиц, перенесших реконструктивные операции на
коронарных или магистральных артериях, эле*
вация уровня OPG более скромная и находится в
пределах 55—100 пг/мл.

Остеопротегерин как биологический маркер
сосудистого ремоделирования

При проведении ряда экспериментальных ис*
следований были получены доказательства
участия OPG в процессах кальцификации артери*
альной стенки и клапанов сердца, формировании
дисфункции эндотелия артерий и кардиальном ре*
моделировании, а также атеросклерозе и атеро*
тромбозе. Так, обнаружена избыточная экспрессия
OPG в медии стенок аорты и ее ветвей мышей с
ранним тяжелым остеопорозом [7]. Выраженность
кальцификации сосудистой стенки тесно ассоции*
ровалась с экспрессией OPG. Исследователи обра*
тили внимание на то, что у мышей линии OPG+/+
по сравнению с OPG–/– при использовании высо*
ких доз фосфатов или витамина D3 выраженность
кальцификации стенок аорты была существенно
меньше, несмотря на достаточно высокий цирку*
лирующий уровень OPG. Это повлияло на форми*
рование мнения о том, что последний может выс*
тупать в качестве протектора кальцификации
сосудов при длительном приеме варфарина или
витамина D3 [5, 34].

С другой стороны, в эксперименте при использо*
вании атерогенной диеты у мышей линии OPG–/–
циркулирующий уровень OPG быстро и сущес*
твенно увеличивался, а экспрессия RANKL снижа*
лась [41]. В последующем, несмотря на прогресси*
рование атеросклероза, концентрация OPG оста*
валась стабильно высокой, тогда как мРНК
RANKL обнаруживали в возрастающих титрах.
При этом экспрессия последней позитивно корре*
лировала с количеством атером, но не с общей пло*
щадью атеросклеротического поражения. Иссле*
дователи пришли к заключению, что OPG являет*
ся индикатором формирования атеросклероза, но
не его тяжести или риска прогрессирования.

В связи с этим, хотя экспрессия OPG обнаруже*
на в атеромах, особенно «угрожаемых», на повер*
хности циркулирующих предшественников эндо*
телиоцитов, в «пенистых» клетках, фибробластах
и гладкомышечных клетках сосудистой стенки,
роль OPG как модулятора атеросклеротического

поражения не вполне понятна [32, 43]. Предпола*
гают, что OPG опосредует формирование специ*
фического остеогенного фенотипа для указанных
выше клеток посредством RANKL*зависимой ак*
тивации экспрессии морфогенетического протеи*
на кости 2, оказывающего пролиферативный эф*
фект в отношении гладкомышечных клеток сосу*
дистой стенки [2, 12, 45]. Не исключено, что пос*
ледний способен повышать локальную тканевую
активность матриксных металлопротеиназ
(ММП)*2, *3 и *9, а также щелочной фосфатазы и
инициировать депонирование кристаллов кальция
[24]. Кроме того, через активацию ММП OPG спо*
собен влиять на репозицию внеклеточного матрик*
са, что рассматривают в качестве ключевого меха*
низма формирования феномена «усталости» пок*
рышки атеромы и может предрасполагать к ее раз*
рыву [36, 42].

С другой стороны, инфильтрация субинтимы
артерий ремнантами липопротеинов низкой плот*
ности приводит к продукции провоспалительных
цитокинов, которые через стимуляцию синтеза
OPG вовлекают клеточные компоненты атеромы в
остеогенез и потенцируют кальцификацию пок*
рышки и сосудистой стенки. Вместе с тем через
вовлечение TRAIL*рецепторов OPG реализует ан*
тиапоптотический потенциал в отношении эндоте*
лиоцитов и гладкомышечных клеток сосудистой
стенки, препятствуя депонированию кальция [47].

Таким образом, результаты анимационных ис*
следований свидетельствуют о протективной роли
OPG при сосудистом ремоделировании. Напро*
тив, данные, полученные в ходе клинических наб*
людений, имеют противоречивый характер. Так,
OPG избыточно экспрессируется в стенке аорты и
ее ветвей в ответ на стимуляцию некоторыми ци*
токинами и, вероятно, принимает участие в фор*
мировании аневризм аорты, в том числе и расслаи*
вающих. Однако четкой зависимости между ско*
ростью расширения аневризмы аорты и повыше*
нием экспрессии OPG в стенке сосудов пока не вы*
явлено. С другой стороны, содержание в сосудис*
той ткани OPG при аневризмах, ассоциированных
с атеросклеротическим процессом, и аневризмах
аорты иной этиологии может существенно отли*
чаться. Кроме того, серьезное значение может
иметь и локализация аневризматического повреж*
дения. Так, наиболее высокая экспрессия OPG в
интиме и медии наблюдается у больных с анев*
ризмой брюшной аорты, превышая референсные
значения более чем в 12 раз. В когорте больных с
аневризмой грудного отдела аорты элевация тка*
невой экспрессии OPG колеблется в пределах 7—8
раз выше нормальных значений, а у больных с ате*
росклерозом степень увеличения экспрессии OPG
не превышает норму более чем в 3 раза [39]. Дан*
ные факты свидетельствуют об ассоциативных
взаимосвязях между колебаниями уровня OPG в
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стенках сосудов и стадией развития аневризм
стенки аорты. Вместе с тем диагностическая и
прогностическая ценность этого феномена не уста*
новлена и требует уточнения, хотя возможность
использования OPG в целях проведения диффе*
ренциальной диагностики между атеросклероти*
ческими и иными причинами формирования
аневризм стенки аорты и ее ветвей вызывает
заинтересованность.

Необходимо принять во внимание и наблюде*
ния, свидетельствующие о тесной ассоциации
между циркулирующим уровнем OPG и кальци*
фикацией артерий, которую рассматривают как
независимый от возраста, пола, курения, гиперли*
пидемии и других традиционных факторов сердеч*
но*сосудистого риска маркер возникновения
аневризм аорты и ее ветвей [9, 38, 39]. В то же вре*
мя при перекрестном исследовании оказалось, что
плазменная концентрация OPG позитивно корре*
лирует именно с тяжестью стенотических пораже*
ний периферических артерий, причем достовер*
ных различий в абсолютном уровне циркулирую*
щего OPG у здоровых и больных с документиро*
ванным атеросклерозом не обнаружено [50].

Вместе с тем существуют попытки использовать
оценку плазменной концентрации OPG для объек*
тивизации степени раннего сосудистого ремодели*
рования, опосредованного процедурами ангио*
пластики. Так, по данным [13], OPG является дос*
таточно мощным предиктором возникновения
микроваскулярной обструкции, развивающейся
непосредственно после перкутанной ангиопласти*
ки и существенно снижающей эффективность про*
цедуры. В то же время прогностическая ценность
элевации OPG в этой когорте пациентов требует
уточнения.

Остеопротегерин как возможный маркер
эндотелиальной дисфункции

Попытки объяснения возможной прогностичес*
кой роли OPG при атеросклерозе были основаны
на существовании ассоциации между первым и
выраженностью дисфункции эндотелия у больных
сахарным диабетом 1 и 2 типов [11]. Так, в ряде ис*
следований у пациентов с сахарным диабетом 2 ти*
па получены доказательства тесной и позитивной
взаимосвязи между содержанием OPG, с одной
стороны, и наличием атеромы, выраженностью на*
рушения перфузии миокарда при проведении по*
зитронной эмиссионной томографии, глобальной
величиной сердечно*сосудистого риска, с другой 
[3, 4]. При этом уровень OPG был достоверно вы*
ше у тех больных, у которых на протяжении пос*
ледующих 6 лет наблюдения зарегистрировано
любое кардиоваскулярное событие [4]. Причем
при мультивариантном анализе оказалось, что
увеличение циркулирующего уровня OPG выше

8 пмоль/л независимо ассоциируется с нарушени*
ем перфузии миокарда (ОШ = 4,2; p = 0,01) [4].

Более того, при применении инсулина на протя*
жении 6 мес плазменная концентрация OPG су*
щественно снижалась пропорционально улуч*
шению эндотелийзависимой вазодилатации, что
несколько противоречило данным, полученным
ранее [47]. Однако впоследствии реверсия уровня
OPG и улучшение механических качеств эндоте*
лия были обнаружены и при назначении тиазоли*
диндионов [19, 49].

Таким образом, OPG является одним из наибо*
лее вероятных кандидатов в маркеры «немой»
ишемии миокарда у больных сахарным диабетом,
что может повлиять на модификацию принципов
стратификации таких пациентов в группу высоко*
го риска возникновения ИБС.

Ассоциация циркулирующего 
остеопротегерина и традиционных 
факторов сердечно�сосудистого риска

Полагают, что именно во многом благодаря
OPG обнаруживают тесную взаимосвязь между
интенсивностью системной и локальной провос*
палительной активации, атеросклерозом и мета*
болическими коморбидными состояниями. Так,
выявлена тесная ассоциация между концентраци*
ей OPG, риском возникновения мозгового ише*
мического инсульта, ИБС, функциональным клас*
сом стабильной стенокардии напряжения у паци*
ентов с документированной ИБС, а также тяжес*
тью атеросклеротического поражения коронар*
ных артерий, оцениваемой по суммарной величи*
не стеноза последних [23] и количеству вовлечен*
ных в процесс артерий [48, 23]. При этом у паци*
ентов с острым коронарным синдромом (ОКС)
плазменное содержание OPG достоверно выше,
чем у здоровых и больных с ангиографически под*
твержденной стабильной ИБС [48]. Более того,
повышение содержания OPG на каждые 1 нг/мл
сопровождается пятикратным увеличением риска
возникновения ИБС (ОШ = 5,2; 95 % ДИ — 1,7—
16,0; p < 0,01) [23]. Кроме того, OPG обладает вы*
сокой предсказующей ценностью в отношении
наступления смертельного исхода при долгосроч*
ном наблюдении у пациентов с ОКС и мозговым
ишемическим инсультом [20, 22] а также у боль*
ных со стенокардией напряжения, инфарктом ми*
окарда, ОКС [46].

Уровень OPG тесно связан и с другими традици*
онными факторами сердечно*сосудистого риска,
такими как мужской пол, возраст, курение, гипер*
липидемия, содержание С*реактивного протеина в
крови. Для пациентов с документированной ИБС
увеличение уровня OPG в плазме крови выше
5304,7 пг/мл характеризуется наличием тесной
взаимосвязи с показателем кардиоваскулярной и
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общей смертности. При использовании пропорцио*
нальной модели Кокса уровень OPG оказывал не*
зависимое влияние в отношении неблагоприятных
клинических исходов у больных с ИБС (ОШ = 2,49,
95 % ДИ — 1,26—4,89). В целом мониторирование
содержания OPG в крови больных ИБС выглядит
многообещающе с точки зрения скринирования
последних в группу высокого риска, особенно при
отсутствии прогностически неблагоприятных сте*
нотических поражений коронарных артерий. Одна*
ко эта гипотеза нуждается в уточнении.

По данным 6*летнего проспективного когортно*
го исследования EPIC (European Prospective
Investigation of Cancer)*Norfolk, в котором приняли
участие 25 663 асимптомных пациента, содержание
циркулирующего OPG является очень надежным и
чувствительным предиктором возникновения
впервые выявленной ИБС. При этом не отмечено
взаимосвязи между величиной сердечно*сосудис*
того риска и растворимой формой RANKL в этой
популяции пациентов, хотя в других исследовани*
ях подобная ассоциация была обнаружена и не за*
висела от других традиционных факторов риска,
таких как С*реактивный протеин, курение, муж*
ской пол, толщина интима*медиального сегмента
общей сонной артерии, гиперлипидемии [26]. По
нашим данным, у пациентов, перенесших инфаркт
миокарда с зубцом Q, увеличение концентрации
OPG в плазме крови выше 5302 пг/мл позитивно
ассоциируется с возрастанием риска смерти в
течение года в этой когорте пациентов [1]. Вероят*
но, прогностическая ценность OPG у больных с до*
кументированной ИБС может быть достаточно ве*
лика, однако в какой мере она ассоциирована с вли*
янием других факторов кардиоваскулярного риска
при наличии или отсутствии сердечно*сосудистых
событий в анамнезе, не вполне ясно.

Остеопротегерин 
и кальцифицирующая ангиопатия 
у пациентов с хроническим 
заболеванием почек

Элевация циркулирующего уровня OPG у боль*
ных с хроническим заболеванием почек (ХЗП) —
достаточно известный факт [17, 33]. Этот феномен
часто объясняют редукцией величины скорости
клубочковой фильтрации, так как OPG имеет по*
чечный клиренс. Действительно, содержание OPG
в плазме крови негативно линейно коррелирует со
скоростью клубочковой фильтрации, скорригиро*
ванной по возрасту и гендерной принадлежности
[25]. Кроме того, при заместительной терапии или
трансплантации почки циркулирующий уровень
OPG достаточно быстро снижается. Ряд исследова*
телей полагают, что OPG у этой когорты пациентов
необходимо рассматривать как компонент, характе*
ризующий напряженность протективного механиз*

ма, необходимый для реализации антиатерогенной
защиты, а также снижения риска кальцификации
стенки артерий и клапанно*хордального аппарата
сердца [21]. Так, при мультивариантном анализе
оказалось, что содержание OPG в плазме крови по*
зитивно коррелирует с тяжестью кальцификации
аортального клапана. Группа авторов [40], исполь*
зуя ROC*анализ (receiver operator characteristic
curve analysis), установила, что увеличение концен*
трации OPG выше точки разделения 757,7 пг/мл
обладает наилучшей предсказующей ценностью
(чувствительность 91,7 %; специфичность 59 %)
для кальцификации аортального клапана. Это
имеет большое клиническое значение, поскольку
депонирование кальция в артериях различной ло*
кализации и клапанно*хордального аппарата сер*
дца у пациентов с ХЗП позитивно ассоциируется с
вероятностью смертельного исхода вследствие
сердечно*сосудистых причин [33, 35, 43]. Интерес*
но, что у лиц, получающих заместительную тера*
пию гемодиализом, подобной корреляции не обна*
ружено [17, 46]. В связи с этим достаточно сложно
прийти к аргументированному мнению о возмож*
ности использования концентрации OPG как мар*
кера сердечно*сосудистого риска у больных с ХЗП,
находящихся на заместительной терапии. Можно
предположить, что недостаточное снижение кон*
центрации OPG у этих больных является отраже*
нием неадекватности процедуры диализа. Таким
образом, прогностическое и диагностическое зна*
чение элевации OPG у пациентов с ХЗП является
предметом научной дискуссии.

Прогностическое значение элевации 
циркулирующего уровня остеопротегерина
у пациентов с документированной 
сердечной недостаточностью

Провоспалительную активацию рассматривают
в качестве ключевого индикатора краткосрочного
и долговременного прогноза у пациентов с сердеч*
ной недостаточностью (СН) независимо от ее эти*
ологической принадлежности [31]. В то же время
повышение экспрессии генов, ответственных за
продукцию провоспалительных цитокинов супер*
семейства ФНО моноцитами периферической
крови, обнаруживают в основном у больных со
сниженной фракцией выброса левого желудочка и
СН III—IV функционального класса и рассматри*
вают как независимый предиктор гипертрофии
левого желудочка и неблагоприятного клиничес*
кого исхода. Предполагают, что взаимодействие
OPG с системой RANKL/RANK имеет большое
значение для активации MMП (особенно ММП*2
и ММП*9), играющих важную роль в репозиции
внеклеточного матрикса в контексте прогрессиро*
вания сердечно*сосудистого ремоделирования,
определяющего вероятность выживания [30].



113

«СЕРЦЕ І СУДИНИ», № 1, 2013О.Є. Березін, О.О. Кремзер

Действительно, циркулирующий уровень OPG в
когорте больных с СН обычно достоверно выше,
чем у здоровых, позитивно коррелирует с содер*
жанием в плазме крови NT*концевого предшест*
венника мозгового натрийуретического пептида и
негативно — с фракцией выброса левого желудоч*
ка, сердечным индексом [44]. Кроме того, сущес*
твуют доказательства прогностического потенци*
ала элевации OPG у больных СН [49]. Так, у ко*
горты выживших пациентов содержание OPG бы*
ло достоверно ниже, чем у умерших (соответ*
ственно 2,8 и 4,2 нг/мл; р < 0,001). У когорты па*
циентов с ОКС концентрация OPG позитивно ас*

социировалась с риском смертельного исхода.
Причем эта взаимосвязь сохранялась после кор*
рекции по величине фракции выброса левого же*
лудочка [49]. Таким образом, использование OPG
с прогностической целью у пациентов с СН раз*
личной этиологии достаточно целесообразно, но
требует уточнения.

В целом можно заключить, что OPG, вероятно,
является перспективным индикатором сердечно*
сосудистого риска у представителей общей попу*
ляции, диагностическая и прогностическая цен*
ность которого для селективных когорт больных
требует дальнейшего изучения и уточнения.
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Остеопротегерин як потенційний маркер 
васкулярного ремоделювання та серцево.судинного ризику

О.Є. Березін, О.О. Кремзер

В огляді проаналізовано прогностичне значення остеопротегерину для ідентифікації пацієнтів з високим ризиком нес*
приятливих серцево*судиннних подій. Обговорено перспективи використання остеопротегерину як індикатора виник*
нення та прогресування кардіального і васкулярного ремоделювання в популяції пацієнтів з документованим серцево*су*
динним захворюванням. Наведено дані про можливу асоціацію між кальцифікацією артеріальної стінки і циркулярним
рівнем остеопротегерину в селективних когортах хворих разом із пацієнтами з хронічними захворюваннями нирок, які пот*
ребують замісної процедури.

Ключові слова: остеопротегерин, серцево*судинний ризик, смертність, виживання, прогноз.

Osteoprotegrin as a potential marker 
of vascular remodeling and global cardiovascular risk

А.Ye. Berezin, А.А. Kremser

The review considers the prognostic value of osteoprotegrin for identifying patients with a high risk of unfavorable cardiovascu*
lar events. The prospects are discussed of using osteoprotegrin as an indicator of onset and progression of cardiac and vascular
remodeling in the population of patients with a documented cardiovascular disease. Information has been provided about the possi*
ble link between the calcification of the arterial wall and the circular level of osteoprotegrin in selective cohorts of patients, includ*
ing patients with chronic kidney diseases requiring replacement procedure.

Key words: osteoprotegrin, cardiovascular risk, mortality, survival, prognosis.


