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Цель исследования – оценка плотности кальциевых депо-
зитов атеросклеротических бляшек коронарных и каротидных
артерий у пациентов с сахарным диабетом (СД) II типа
с использованием данных многосрезовой компьютерной томо-
графии (МСКТ). 

Материал и методы. Проведено обследование 251 паци-
ента с мультифокальным атеросклерозом (МФА) с использо-
ванием МСКТ. Определяли эквивалентную плотность кальцие-
вых депозитов (ЭПКД) атеросклеротических бляшек коро-
нарных и каротидных артерий.   

Результаты. По данным МСКТ у пациентов с МФА неза-
висимо от сопутствующего СД отмечена высокая распрост-
раненность кальциноза коронарных и каротидных артерий.
В 1-й группе ЭПКД коронарных артерий составила 0,235
(0,214; 0,254) мг/мм3, во 2-й группе – 0,219 (0,192; 0,242)
мг/мм3. ЭПКД каротидных артерий в группе пациентов с диа-
бетом составила 0,183 (0,171; 0,193) мг/мм3, в группе больных
без диабета – 0,226 (0,199; 0,247) мг/мм3. Отмечены достовер-
ные различия значений ЭПКД в группах для коронарных
(р = 0,017) и каротидных (р=0,000003) артерий.

Заключение. С использованием показателя ЭПКД, полу-
ченного на основании данных рутинной МСКТ коронарных
и каротидных артерий, у больных МФА с СД II типа по сравне-
нию с пациентами без диабета выявлена достоверно более вы-
сокая плотность кальцинатов в проекции коронарного русла
и низкая плотность кальциевых депозитов каротидных арте-
рий, без связи со степенью кальциноза по шкале Агатстона.

Ключевые слова: кальциноз; атеросклероз; многосрезо-
вая компьютерная томография; сахарный диабет. 
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Objective. To estimate the density of calcium deposits of ath-
erosclerotic plaques of coronary and carotid arteries in patients
with diabetes mellitus (DM) type 2 using multislice computed
tomography (MSCT).

Material and methods. 251 patients with multifocal athero-
sclerosis (MA) were examined using MSCT. Determined equiva-
lent density of calcium deposits (EDCD) atherosclerotic plaque
of coronary and carotid arteries.  

Results. According to the data of MSCT in patients
with MA irrespective of concomitant diabetes was a high 
incidence of calcification of the coronary and carotid arte-
ries. In Group 1 EDCD coronary arteries was 0.235 (0.214;
0.254) mg/mm3, in the group 2 – 0,219 (0,192; 0,242) mg/mm3.
EDCD of carotid arteries in patients with diabetes was 0.183
(0.171; 0.193) mg/mm3, in patients without diabetes – 0.226
(0.199; 0.247) mg/mm3. There was a significant difference in the
groups EDCD values for coronary (p = 0.017), and the carotid
(p = 0.000003) artery.

Conclusion. Using index EDCD obtained on the basis of rou-
tine MSCT coronary and carotid arteries in patients with MA with
DM compared with those without diabetes had significantly high-
er density calcifications in projection of coronary and low density
of calcium deposits carotid arteries without regard to the degree
of Agatston calcification scale. 

Index terms: calcification; atherosclerosis; multislice comput-
ed tomography; diabetes mellitus.
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Введение
Атерокальциноз является од-

ним из патоморфологических
проявлений изменения сосудис-
той стенки при атеросклерозе.
Доказано, что отложение каль-
ция в формирующейся атеро-
склеротической бляшке (АСБ)
происходит на самых ранних эта-
пах ее развития [1]. Существуют
данные, что кальциноз коронар-
ных артерий укрепляет АСБ,
склонную к разрывам, то есть
бляшка с плотной «каменной»
покрышкой гораздо более устой-
чива, чем «мягкая» бляшка,
и в большей степени резистентна
к разрывам [2]. В ряде других ис-
следований, напротив, отмечена
повышенная «хрупкость» каль-
цинированных стенок артерий,
их склонность к трещинам, мик-
роразрывам и, как следствие,
тромбообразованию. От чего же
зависит устойчивость АСБ к раз-
рыву? Может ли характер рас-
пределения кальцинатов внутри
бляшки повлиять на ее проч-
ность? 

Несмотря на совершенствова-
ние диагностических и методо-
логических подходов изучения
атеросклероза, структура каль-
цинированного компонента АСБ
с позиции лучевой диагностики
оценивается не в полной мере.
Традиционно используемые па-
раметры количественной оценки
кальцинатов с помощью много-
срезовой компьютерной томогра-
фии (МСКТ) по методу Агатсто-
на не отражают структуру каль-
циевого депозита, характеризуя
лишь общий объем и массу гид-
роксиапатита кальция, составля-
ющего основной субстрат петри-
фиката. При этом распределение
соединений кальция в проекции
исследуемого участка кальцино-
за может быть как рассеянным,

так и компактно расположенным
[3]. Использование новых подхо-
дов к неинвазивной оценке плот-
ности кальцинатов атеросклеро-
тического субстрата позволяет
получить дополнительные зна-
ния о структуре бляшки [4].

Определено немало общих
факторов, влияющих на выра-
женность кальциноза сосудистой
стенки, таких как пол, возраст,
курение и наследственность.
Среди этих факторов особое мес-
то занимает сахарный диабет
(СД). Давно известно, что СД II
типа является самостоятельным
фактором риска развития фа-
тальных сосудистых осложнений
за счет изменения функции эндо-
телия, гладкомышечных клеток
и тромбоцитов [5]. Однако дан-
ных о влиянии гипергликемии
и инсулинрезистентности на
плотность кальцинированной ча-
сти АСБ в литературе нет.

Цель нашего исследования –
оценить плотность кальциевых
депозитов АСБ коронарных и ка-
ротидных артерий у пациентов
с СД II типа с использованием
данных МСКТ.

Материал и методы

В исследование включены па-
циенты мужского пола (n=251)
в возрасте в среднем 60,56±8,7 го-
да. Критерием включения в ис-
следование являлось наличие
у пациента мультифокального
атеросклероза (МФА), верифи-
цированного с использованием
комплекса инструментальных
диагностических методик, вклю-
чающего чрескожную селектив-
ную коронароангиографию, цве-
товое дуплексное сканирование,
данные МСКТ-ангиографии.
Под МФА подразумевается по-
ражение двух и более сосудистых
бассейнов [6]. Исследование бы-

ло выполнено в соответствии со
стандартами надлежащей клини-
ческой практики (Good Clinical
Practice) и принципами Хель-
синкской декларации. Протокол
исследования был одобрен эти-
ческим комитетом клинического
центра. До включения в исследо-
вание у всех участников было по-
лучено письменное информиро-
ванное согласие.

Для определения влияния СД
II типа на развитие атерокальци-
ноза пациенты были разделены
на две группы на основании на-
личия/отсутствия сопутствую-
щего СД II типа. Диагноз СД
подтвержден лабораторными ис-
следованиями: уровень гликемии
натощак превышал 6,1 ммоль/л
(ВОЗ, 1999 г.). В 1-ю группу
включены 65 пациентов с МФА
и верифицированным сопутству-
ющим СД II типа (средний воз-
раст 60±6,7 года). Во 2-ю группу
вошли 186 пациентов без сопут-
ствующего СД (средний возраст
60,7±7,5 года).

Основные клинико-анамнес-
тические данные пациентов,
включенных в исследование,
представлены в таблице 1. Изу-
чаемые группы были сопостави-
мы по возрасту и тяжести клини-
ческого состояния. Достоверные
различия по терапии, получае-
мой пациентами разных групп,
отсутствовали.

Цветовое дуплексное скани-
рование магистральных артерий
шеи проводилось на сонографе
Vivid 7 Demention (General Ele-
ctric, США) с линейным дат-
чиком с частотой 5 МГц. Поми-
мо локализации, протяженности
бляшки и степени вызываемого
ею стеноза артерии определяли
структуру атеросклеротического
субстрата, с акцентом на наличие
кальцинированных включений.
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У всех пациентов проводили
исследование коронарных и каро-
тидных артерий методом МСКТ
на спиральном компьютерном
томографе SOMATOM Sensation
64 (Siemens AG Medical Soluti-
on, ФРГ). Для количественной
оценки кальциноза коронарного
русла выполняли пошаговое на-
тивное сканирование области
сердца с ЭКГ-синхронизацией по
стандартной методике, от уровня
бифуркации трахеи до уровня
диафрагмы в краниокаудальном
направлении. Характеристики
использованного режима: ско-
рость вращения гентри 330 мс,
толщина среза 3 мм, сила тока
120 мА, мощность120 кВ. Каль-
циевый индекс коронарных арте-
рий (КИ КА) определяли по ме-
тоду Агатстона (Agatston) с по-
мощью программного продукта
Sygno Calcium Scoring (Siemens
AG Medical Solution, ФРГ), вхо-
дящего в пакет программного
обеспечения рабочей станции.

С целью визуализации каль-
цинированных субстратов АСБ
брахиоцефальных артерий (БЦА)
нами был выбран протокол ска-
нирования со следующими пара-
метрами: напряжение на трубке
120 кВ, сила тока 55 мА, толщина
среза реконструкции 0,6 мм. Для
количественной оценки кальци-
ноза БЦА мы применили про-
граммный пакет Calcium Scoring.
В качестве порогового значения
рентгеновской плотности для оп-
ределения кальцинатов, как
и в случае с коронарными арте-
риями, использовался уровень
130 HU. Путем программной об-
работки были получены значе-
ния кальциевого индекса брахио-
цефальных артерий (КИ БЦА),
аналогичного индексу Агатстона,
используемого в отношении ко-
ронарных артерий. Расчет КИ
БЦА, как и при анализе кальци-
ноза коронарного русла, основы-
вался на автоматическом опреде-
лении фактора пиковой плотнос-
ти исследуемого кальцината.
Индекс Агатстона вычисляли от-
дельно для каждой каротидной
артерии и затем суммировали

в единый показатель КИ БЦА,
количественно характеризую-
щий кальциноз сонных артерий.

Кроме оценки КИ для каждого
пациента при исследовании ко-
ронарных и каротидных артерий
определяли суммарные значения
объема кальциевых депозитов
(ОКД, мм3) и эквивалентной мас-
сы кальциевого депозита – гидро-
ксиапатита кальция (ЭМКД, мг).

Количественная оценка каль-
циноза сосудистого русла от-
ражает степень тяжести каль-
цификации, распространенность
и объемные характеристики
кальциевых депозитов. В качест-
ве дополнительного параметра,
характеризующего пространст-
венное распределение соедине-
ний кальция в пределах атероск-
леротического субстрата и даю-
щего количественную оценку его
плотности, нами был использо-
ван показатель эквивалентной
плотности кальциевого депозита
(ЭПКД, мг/мм3), который рас-
считывался как отношение сум-
марных значений ЭМКД и ОКД
[4]. Данный параметр определял-
ся как для коронарных, так и для
брахиоцефальных артерий.

Измерение рентгеновской
плотности кальциевых депози-
тов осуществляли с использова-
нием программного пакета Graph
Tools. Для этого выбирали изобра-
жения с четко визуализируемыми
участками кальциноза в анато-
мической проекции коронарных
или каротидных артерий. Замеры
рентгеновской плотности осущест-
вляли с помощью ROI (region of
interest) площадью 0,9–1,1 мм2.
Для дальнейшего анализа ис-
пользовали среднее арифмети-
ческое значение трех замеров
рентгеновской плотности в еди-
ницах HU (рис. 1).

Статистическую обработку
материала и анализ проводили
с помощью программного пакета
Statistica (data analysis software
system) version 6.0 (StatSoft, Inc.
www.statsoft.com). Для описания
количественных признаков ис-
пользовались медиана (Ме) и меж-
квартильный интервал (Q25%;
Q75%). Для сравнения значений
показателей применяли непара-
метрический критерий Ман-
на–Уитни. Качественные показа-
тели анализировали с помощью
критерия χ2 Пирсона. Для оценки
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Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование

Показатель

Возраст, лет 60±6,7 60,7±7,5

Курение, n (%) 26 (40) 79 (42,5)

ИМТ, кг/м2 28,1±3,6 24,8±3,7

АГ, n (%) 56 (86,2) 147 (79)

ПИКС, n (%) 48 (73,8) 119 (64)

Инсульт в анамнезе, n (%) 1 (1,5) 4 (2,1)

Дислипидемия, n (%) 62 (95,4) 176 (94,6)

OX, Me (Q25%; Q75%), ммоль/л 4,80 (4,20; 5,50) 4,50 (3,90; 5,40)

ЛПНП, Me (Q25%; Q75%), ммоль/л 2,79 (2,04; 3,55) 2,70 (1,89; 3,44)

ЛПВП, Me (Q25%; Q75%), ммоль/л 1,01 (0,88; 1,33) 1,10 (0,87; 1,24)

ТГ, Me (Q25%; Q75%), ммоль/л 1,78 (1,40; 2,42) 1,65 (1,23; 2,31)

СКФ, Me (Q25%; Q75%), мл/мин/1,73 м2 92 (87,7; 95,1) 96 (93,4; 101,8)

HbA1c, Me (Q25%; Q75%), % 7,2 (5,6; 8,6)* 4,9 (3,7; 6,1)*

П р и м е ч а н и е . ИМТ – индекс массы тела; ПИКС – постинфарктный
кардиосклероз; ОХ – общий холестерин; ЛПНП – липопротеиды низкой
плотности; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; ТГ – триглицериды;
СКФ – скорость клубочковой фильтрации; HbA1c – гликированный
гемоглобин.
* р<0,05.

Группа 1
(n=65)

Группа 2 
(n=186)



корреляционной связи между
показателями использовали ран-
говую корреляцию Спирмена.
Многофункциональный крите-
рий Фишера применяли для
сравнения частоты встречаемос-
ти изучаемого признака в груп-
пах. Во всех процедурах статис-
тического анализа различия счи-
тались значимыми при р<0,05. 

Результаты

При проведении нативного
МСКТ-сканирования были по-
лучены данные о высокой рас-
пространённости кальциноза ко-
ронарного русла у пациентов
с МФА как в группе с диабетом
II типа (97%), так и в группе без
диабета (93%). В обеих группах
отмечены высокие средние зна-
чения КИ КА: 1-я группа – 303,0
(92,3; 722,0) единиц Агатстона,
2-я группа – 471,8 (118,2; 916,8)
единиц Агатстона. Количествен-
ные характеристики кальциевых
депозитов коронарных артерий
в группе с СД были несколько
ниже аналогичных значений
в группе без диабета, однако до-
стоверных различий выявить не
удалось (р=0,28).

При проведении цветового
дуплексного сканирования каро-
тидных артерий в 1-й группе
как минимум одна АСБ визуа-
лизировалась в 98,5% (n = 64),
во 2-й группе – в 97,8% (n=182)
случаев. Группы не различались
по количеству «мягких» гомоген-
ных и тотально кальцинирован-
ных атеросклеротических бля-
шек. Тогда как гетерогенные, час-
тично кальцинированные бляш-
ки достоверно чаще встречались
у пациентов с СД II типа, чем
у больных без диабета (75,4%
против 55,7%, р=0,012).

Более наглядно влияние СД
II типа можно видеть по резуль-
татам количественной оценки
кальциноза экстракраниальных
сегментов сонных артерий.
По данным МСКТ, больные диа-
бетом в 98% наблюдений имели
признаки кальцинатов в проек-
ции как минимум одной каро-
тидной артерии, тогда как у боль-

ных без диабета кальциноз отме-
чали лишь в 57,5% случаев. При
сравнительном анализе количе-
ственных характеристик кальци-
евых депозитов АСБ сонных ар-
терий у пациентов с СД II типа
отмечены достоверно более высо-
кие значения КИ БЦА: 1-я груп-
па – 249,4 (96,5; 659,7) единиц
Агатстона, 2-я группа – 113,9
(44,5; 300,8) единиц Агатстона,
р=0,000031.

Для оценки выраженности
кальциноза БЦА и учитывая не-
корректное экстраполирование
градации кальциноза коронарных
артерий на каротидное русло, мы
эмпирическим путем оценили
значения КИ БЦА по степеням,
при этом I степень соответство-
вала КИ БЦА от 1 до 10, II сте-
пень – 11–100, III степень –
101–200, IV степень – 201–300,

V степень – 301–400, VI сте-
пень – 401–500, VII степень –
501–1000 и VIII степень – более
1000 единиц Агатстона. 

Таким образом мы получили
процентное соотношение степе-
ней кальциноза каротидных ар-
терий в группах (табл. 2). Хотя
были выявлены убедительные
различия между группами по
числу пациентов без кальциноза,
а также с КИ БЦА 201–300 и
501–1000 единиц Агатстона,
предложенный вариант разделе-
ния по степени выраженности
кальциноза не позволил полу-
чить достоверную картину рас-
пределения КИ БЦА в группах
из-за малого числа наблюдений
для отдельных степеней. После
увеличения количества наблюде-
ний для каждой группы путем
объединения значений КИ БЦА
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Таблица 2
Распределение КИ БЦА по степеням в 1-й и 2-й группах

КИ БЦА, ед. Агатстона

Нет кальциноза 1 (1,5) 79 (42,3)*
1–10 3 (4,6) 9 (4,8)
11–100 13 (20) 40 (21,5)
101–200 10 (15,4) 23 (12,4)
201–300 9 (13,8) 8 (4,3)*
301–400 4 (6,2) 3 (1,6)
401–500 3 (4,6) 4 (2,1)
501–1000 17 (26,2) 14 (7,5)*
Более 1000 5 (7,7) 6 (3,2)

* р<0,05.

Группа 1, 
n (%)

Группа 2, 
n (%)

Рис. 1. Определение рентгеновской плотности кальцинатов: 
а – передняя нисходящая артерия; б – правая внутренняя сонная артерия

а б



от 1 до 500 единиц Агатстона бы-
ло отмечено ожидаемо сущест-
венное преобладание пациентов
с уровнем кальциноза в пределах
1–500 единиц Агатстона в обеих
группах. В 1-й группе такие зна-
чения КИ БЦА определены у 42
(64,6%), во 2-й группе – у 87
(46,8%) больных. Таким образом,
в группе пациентов с СД II типа
значительно преобладали боль-
ные с признаками формирования
кальциевых депозитов в проек-
ции АСБ каротидных артерий.
Для группы 2 характерно более
значимое преобладание распро-
страненности умеренного каль-
циноза (КИ БЦА до 500 единиц
Агатстона) над выраженным
кальцинозом (501–1000 единиц
Агатстона) – 46,7 и 7,5% случаев
соответственно. Тогда как в 1-й
группе подобное соотношение
составляет 64,6 и 26,2% случаев. 

Для дополнительной оценки
кальцинированной части АСБ
использовался предложенный
нами расчетный показатель
ЭПКД. В 1-й группе плотность

кальциевых депозитов в проек-
ции коронарного русла состави-
ла 0,235 (0,214; 0,254) мг/мм3,
во 2-й группе – 0,219 (0,192;
0,242) мг/мм3. Результаты срав-
нительного анализа показали до-
стоверные различия в группах
(р=0,017), что свидетельствует
о более компактном распределе-
нии соединений кальция внутри
кальцификата у больных СД. 

Кроме того, у пациентов с СД
II типа высокая ЭПКД отмечает-
ся уже при начальных стадиях
кальцификации бляшки, но до-
стоверно не различается при ми-
нимальном, среднем, умеренном
и значительном кальцинозе КА
по шкале Агатстона. У пациентов
без диабета ЭПКД при мини-
мальном кальцинозе составила
0,191 мг/мм3. Увеличение выра-
женности кальциноза у пациен-
тов 2-й группы сопровождается
увеличением плотности кальцие-
вого депозита и при значитель-
ной степени кальциноза состав-
ляет 0,234 мг/мм3, что достовер-
но больше значения ЭПКД при

минимальном кальцинозе. Срав-
нительный анализ полученных
данных по плотности депозита
в зависимости от степени каль-
циноза по шкале Агатстона ука-
зывает на достоверные различия
между исследуемыми группами
при средней степени кальциноза
и отсутствие различий при умерен-
ном и значительном кальцинозе
коронарных артерий (рис. 2).

Расчетный показатель ЭПКД
БЦА в группе пациентов с диабе-
том был равен 0,183 (0,171;
0,193) мг/мм3, в группе боль-
ных без диабета – 0,226 (0,199;
0,247) мг/мм3. При этом разли-
чия достигали статистической
значимости (р=0,000003).

При разделении групп на под-
группы по значению КИ БЦА
менее 500 и более 500 единиц
Агатстона достоверных разли-
чий в 1-й группе не отмечено.
Во 2-й группе выявлены досто-
верно большие значения показа-
теля ЭПКД БЦА при увеличе-
нии КИ БЦА более 500 единиц
Агатстона (рис. 3). 
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Рис. 2. ЭПКД КА в груп-
пах в зависимости от степе-
ни кальциноза КА по шка-
ле Агатстона. 
* p<0,05
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Рис. 3. ЭПКД БЦА в 1-й и 2-й группах при значениях КИ БЦА менее и более 500 ед. Агатстона
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Значения ЭПКД БЦА у боль-
ных 1-й группы не коррелирова-
ли с показателями КИ БЦА
(r= –0,03, p>0,05), тогда как у па-
циентов 2-й группы прослежива-
лась достоверная прямая связь
ЭПКД БЦА и КИ БЦА (r=0,51,
p<0,05).

В отличие от расчетного пока-
зателя ЭПКД, по данным срав-
нительного анализа кальциниро-
ванной части АСБ коронарных
артерий с использованием изме-
рения рентгеновской плотности
на основании шкалы Хаунсфилда
достоверных различий в группах
не выявлено. Исходно высокая
плотность кальцинатов, обус-
ловленная эффектом поглоще-
ния рентгеновского излучения,
определяется компактным рас-
положением субстрата бляшки.
В группе 1 рентгеновская плот-
ность кальцинатов коронарных
артерий была равна 537,2 (311,3;
684,0) HU, во 2-й группе – 551,9
(295,1; 667,3) HU (р=0,23). Кро-
ме того, при увеличении степени
кальциноза рентгеновская плот-
ность в обеих группах достовер-
но не изменялась. Для характе-
ристики бляшки рентгеновская
плотность кальцината является
в большей степени пороговым
значением для определения на-
личия кальцината и отличия его
от мягкотканого компонента и
окружающих тканей. 

Измерение рентгеновской плот-
ности кальцинатов бляшек сонных
артерий не позволило выявить
значимых различий (p > 0,05)
между пациентами с СД II типа
(423,7 (231,2; 622,4) HU) и без
нарушений углеводного обмена
(492,3 (181,3; 671,1) HU). Срав-
нительный анализ показателей
рентгеновской плотности каль-
цинатов брахиоцефальных и ко-
ронарных артерий также не по-
казал существенных различий
в обеих группах. Для оценки
изменения рентгеновской плот-
ности кальцинатов каротидных
артерий при различной степени
выраженности кальциноза мы
использовали два аналитических
метода. Сравнительный анализ

результатов денситометрии каль-
цинатов при КИ БЦА 1–500 еди-
ниц Агатстона и КИ БЦА >500
единиц Агатстона не выявил зна-
чимых различий для обеих групп
пациентов. С использованием
корреляционного анализа мы
оценили взаимосвязь уровня КИ
БЦА и рентгеновской плотности
АСБ (HU). В отличие от коро-
нарных артерий, где кальцинаты
и сами атеросклеротические суб-
страты имеют меньшие размеры,
но большую протяженность,
бляшки каротидных артерий бо-
лее крупные и локализованные.
Следовательно, изменение плот-
ности кальцинатов в проекции
АСБ по данным рентгеновско-
го исследования при изменении
КИ БЦА может прослеживаться
в каротидном бассейне. Однако
по результатам корреляционного
анализа достоверной связи изме-
нения КИ БЦА и рентгеновской
плотности (HU) установить не
удалось: для 1-й группы r= –0,12,
p>0,05, для 2-й группы r=0,04,
p>0,05.

Обсуждение

В ряде работ в качестве инст-
румента оценки плотности бляш-
ки используется рентгенологиче-
ская плотность кальцината [7–9].
Именно плотность бляшки в еди-
ницах HU лежит в основе метода
Агатстона. Но во всех работах,
которые были изучены, рентге-
новская плотность кальциевого
депозита определяется либо по
усредненному [10], либо по пи-
ковому значению этого показате-
ля в проекции кальцинированно-
го участка бляшки [11]. Ни в том,
ни в другом случае исследовате-
ли не получают информацию
о плотности распределения со-
единений кальция в бляшке
в связи с ее неоднородностью
и эффектом суммации сигнала.
При этом физическую плотность
бляшки в большей степени отра-
жает усредненная рентгеновская
плотность. Полученные нами
данные о средней рентгеновской
плотности кальцинатов в проек-
ции коронарных и брахиоце-

фальных артерий не позволили
выявить ни особенности кальци-
фикации сосудистого русла раз-
личных бассейнов, ни наличие
влияния диабета на плотность
бляшки по данным шкалы Хаун-
сфилда. Причина этого, по наше-
му мнению, кроется в простран-
ственной разрешающей способ-
ности метода, которая зависит от
размера воксела в 3D-реконст-
рукции. Как уже отмечалось вы-
ше, рентгеновская плотность
кальцината является для харак-
теристики бляшки в большей
степени пороговым значением
для определения наличия каль-
цината и дифференцирования
его от мягкотканого компонента
и окружающих тканей.

Поиск новых аспектов диа-
гностики с получением данных
о количественной характеристи-
ке структуры бляшки, в частнос-
ти ее кальцинированной части,
привел к разработке расчетного
показателя эквивалентной плот-
ности кальциевого депозита,
представляющего собой отноше-
ние эквивалентной массы гидро-
ксиапатита кальция к объему
кальциевого депозита, получен-
ных при рутинной количествен-
ной оценке кальциноза. Данный
параметр, несмотря на очевидную
простоту его определения, до не-
давнего времени не использовал-
ся в научных исследованиях. По
принципу получения к ЭПКД
наиболее близок модифицирован-
ный индекс Агатстона [10, 11].
Но при его расчете используется
не эквивалентная масса кальци-
ната, а его максимальная рентге-
новская плотность. В этом случае,
ориентируясь на максимальные
значения рентгеноконтрастности
бляшки, данные о ее плотности
получить нельзя. В связи с этим
была проведена оценка кальцини-
рованных субстратов АСБ с исполь-
зованием расчетного показателя
ЭПКД. Анализ данных ЭПКД
коронарных артерий показал, что
у пациентов с сопутствующим СД
II типа имеются достоверно более
плотные кальциевые депозиты
в составе атеросклеротических
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бляшек. На примере целого ряда
патоморфологических исследо-
ваний препаратов выделенных
атеросклеротических субстратов
доказана трансформация АСБ
с постепенным образованием в ее
проекции кальцинатов, располо-
жение которых на начальных
этапах весьма рассеянное [12,
13]. Этот факт находит под-
тверждение при оценке ЭПКД
КА у больных без диабета. Уве-
личение плотности кальцинатов
КА происходит соответственно
увеличению степени кальциноза,
то есть чем массивнее кальцифи-
кация стенок коронарных арте-
рий, тем плотнее становятся сами
кальциевые включения. Однако
наличие диабета в анамнезе при-
водит к тому, что плотность депо-
зитов оказывается высокой даже
при минимальном кальцинозе.
Такой феномен не может быть
объяснен с позиции лучевой диа-
гностики. Причина его кроется
в активации процесса кальцифи-
кации АСБ на фоне инсулинре-
зистентности [14].

Картина кальцификации бля-
шек каротидных артерий не-
сколько иная. По данным оценки
ЭПКД БЦА плотность кальцифи-
цированной части бляшки у боль-
ных с сопутствующим СД II типа
ниже и не нарастает при прогрес-
сировании атеросклероза. С уче-
том того, что у этих пациентов
средние значения объема и мас-
сы кальцинатов по данным
МСКТ значительно превышают
аналогичные значения в группе
без диабета, можно говорить
о наличии массивных, но «рассе-
янных» в пределах атеросклеро-
тического субстрата кальциниро-
ванных участках. Мягкотканый
компонент бляшек в группе с ди-
абетом преобладает и, таким об-
разом, можно сделать вывод
о том, что у лиц с сопутствую-
щим СД II типа атеросклероти-
ческое поражение брахиоцефаль-
ных артерий развивается чаще
и сопровождается массивным
кальцинозом. Но при этом плот-
ность кальцинатов низкая, что
объясняется высоким приростом

мягкотканого компонента бляшки
с его быстрой минерализацией.
В то же время у сформировав-
шихся депозитов кальция в даль-
нейшем существенно не меняет-
ся плотностная характеристика.
Косвенно это подтверждается
данными цветового дуплексного
сканирования сонных артерий
о преобладании у больных диабе-
том частично кальцинированных
гетерогенных бляшек. Это может
свидетельствовать как в пользу
быстрого нарастания мягкотка-
ного компонента бляшки, так
и замедленной кальцификации
атеросклеротического субстрата
у больных сахарным диабетом.

Что касается лиц без сопутст-
вующего диабета, то у них плот-
ность кальцинированной части
бляшки каротидного русла зна-
чительно больше, что характе-
ризует депозиты кальция как бо-
лее компактные. С увеличением
бляшки растет и размер кальци-
натов. Кроме того, и плотность
кальциевых депозитов увеличи-
вается вместе с увеличением вы-
раженности кальциноза. Это
подтверждается данными прове-
денного корреляционного анали-
за, по результатам которого отме-
чена достоверная прямая связь
ЭПКД и КИ каротидных арте-
рий (r=0,51, p<0,05). Выражен-
ный кальциноз косвенно может
свидетельствовать о стабильнос-
ти бляшки и устойчивости ее
к разрыву, повреждению по-
крышки. Например, в исследова-
нии D.P. Howard et al. было отме-
чено достоверное увеличение
очагов белого вещества головно-
го мозга сосудистого генеза, вы-
явленных по данным МРТ
у больных с отсутствием кальци-
фикатов в атеросклеротических
бляшках каротидных артерий
[15]. Однако имеются и противо-
положные данные – о негатив-
ном влиянии массивного кальци-
ноза сосудистого русла на ста-
бильность бляшки [16]. Именно
с позиции плотностной характе-
ристики, на наш взгляд, можно
в определенной мере объяснить
это противоречие. 

Выявленный диссонанс в от-
ношении ЭПКД у лиц с диабетом
и без него следует объяснять,
с одной стороны, вероятным вли-
янием инсулинрезистентности
на прогрессирующее течение ате-
росклеротического поражения
сосудистой стенки [17]. С другой
стороны, при СД II типа форми-
рование кальциевых депозитов
в сосудистой стенке происходит
не только в проекции интимы,
что характерно при атеросклерозе,
но и в проекции медии (склероз
Менкеберга) [18]. В настоящее
время возможности МСКТ не по-
зволяют провести четкую диффе-
ренцировку данных субстратов
кальцификации, поэтому в ре-
зультате МСКТ-сканирования
мы получаем совокупную карти-
ну рентгеноконтрастных участ-
ков области бляшки с их плотно-
стными характеристиками.

Несмотря на различия в луче-
вых характеристиках атерокаль-
циноза коронарного и каротид-
ного бассейнов, результаты про-
веденного корреляционного ана-
лиза прямо указывают на
единство процессов минерализа-
ции стенок артерий у пациентов
обеих групп. Отмечены досто-
верные прямые корреляции как
количественных значений КИ по
шкале Агатстона, так и показате-
лей объема и массы кальциевых
депозитов коронарных и каро-
тидных артерий независимо от
наличия СД II типа. Однако на-
личие корреляционной связи
между показателями ЭПКД ко-
ронарного и каротидного сосуди-
стых бассейнов отмечено только
у пациентов без диабета (r=0,21,
p<0,05). Отсутствие корреляци-
онной связи плотностных харак-
теристик кальцинатов у больных
СД II типа может быть обуслов-
лено более крупными размерами
АСБ каротидных артерий, имею-
щих «рассеянный» тип кальци-
фикации. Тогда как в артериях
сердца бляшки имеют компакт-
ные кальцинаты. Подобная кар-
тина сложилась благодаря отбору
в исследование относительно со-
хранных пациентов и исключе-

Journal of Radiology and Nuclear Medicine. 2018; 99 (6)
DOI: 10.20862/0042-4676-2018-99-6-310-318

316



нию больных с выраженной сер-
дечной недостаточностью и пред-
шествующими АКШ или чрес-
кожными вмешательствами. 

Заключение

Определение расчетной экви-
валентной плотности кальцина-
тов, входящих в состав бляшек,
в отличие от рентгеновской плот-
ности позволяет получить новые
данные о структуре патоморфо-
логического атеросклеротическо-
го субстрата. С использованием
показателя ЭПКД, полученного
на основании данных рутинной
МСКТ коронарных и каротид-
ных артерий, у больных с МФА
и СД II типа по сравнению с па-
циентами без диабета отмечена
достоверно более высокая плот-
ность кальцинатов в проекции
коронарного русла (р = 0,017)
и низкая плотность кальциевых
депозитов каротидных артерий
(р=0,000003) без связи со степе-
нью кальциноза по шкале Агат-
стона. Полученные данные явля-
ются основой для дальнейшего
изучения диагностических воз-
можностей неинвазивной оценки
плотности кальциевых депози-
тов в составе атеросклеротичес-
кой бляшки и могут быть ис-
пользованы в проспективном на-
блюдении когорты пациентов
с МФА с целью определения про-
гноза и эффективности лечения,
в том числе у больных коморбид-
ным СД II типа.
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