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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) остается зна- 
чимой проблемой современной кардиоло гии. 
Это обусловлено высокой распространенностью 
и сохраняющимися высокими показателями 
смертности от ИБС, несмотря на все более уве-
личивающуюся частоту выполнения процедур 
реваскуляризации миокарда, как эндоваскулярных 
(чрескожные коронарные вмешательства), так 
и полостных (коронарное шунтирование) [1]. 

В России смертность от сердечно-сосуди-
стых заболеваний составляет 57% в структуре 
общей смертности. В год от болезней системы 
крово обращения, включая ИБС, в нашей стране 
умирает 1 млн 300 тыс. человек. При этом смерт-
ность от сердечно-сосудистых заболеваний как 
у мужчин, так и у женщин в России в 2,5–3 раза 
превышает этот показатель в экономически раз-
витых странах. Наибольшее отличие отмечается 
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в отношении лиц трудоспособного возраста (до 
55 лет). Так, при сравнении стандартизированных 
показателей смертности населения (число умер-
ших на 100 тыс. населения) в России и Германии 
смертность в Российской Федерации от болезней 
системы кровообращения составляла 800,9 (в том 
числе от ИБС – 376,2), в Германии – 343,8 (в том 
числе от ИБС – 151,2) [2].

Сохраняющаяся негативная динамика смерт-
ности от ИБС в нашей стране обусловлена рядом 
причин: несвоевременной диагностикой ранних, 
доклинических форм ИБС (известно, что в 40% 
случаев ИБС дебютирует инфарктом миокарда 
или внезапной смертью без предшествующей 
стенокардии), недостаточным использованием 
медикаментозного ресурса для подавления про-
грессирующего течения атеросклероза на этапе 
амбулаторного наблюдения, низкой частотой 
выполнения превентивной реваскуляризации ми-
окарда, большим количеством больных с неопера-
бельным, диффузным и дистальным поражением 
коронарного русла на фоне сахарного диабета, 
ожирения, тяжелой постинфарктной дисфункции 
миокарда левого желудочка [3].

Клинические симптомы коронарного атеро-
склероза манифестируют, как правило, в возрас-
те между 50 и 60 годами, однако известно, что 
морфологические проявления атеросклероза 
появляются значительно раньше. Так, у 15% 
пациентов, погибших в возрасте 10–20 лет, 
на аутопсии выявляется утолщение комплекса 
интима-медиа [4]. 

Субклинический коронарный атеросклероз по-
является у мужчин в возрасте 30–40 лет, в это же 
время появляются первые очаги кальцификации 
коронарных артерий, значительное распростране-
ние которых можно выявить  у мужчин после 50, 
а у женщин – после 60 лет. К 70 годам эти возраст-
ные различия нивелируются [5]. 

В силу этого одной из серьезных задач практи-
ческого здравоохранения является определение 
оптимального сочетания диагностических иссле-
дований, позволяющих выявить большинство па-
циентов с коронарным атеросклерозом, особенно 
на доклинической стадии.

С этих позиций особенно привлекательной 
представляется оценка феномена коронарной 
кальцификации у пациентов с различными фор-
мами коронарного атеросклероза, в том числе 
субклинического. Феномен коронарной кальци-
фикации известен как составная часть атерогенеза. 
Однако до сих пор дискутируется, маркером чего 
является коронарный кальций – стабильности 
атеросклеротической бляшки или, наоборот, 
склонности ее к разрыву и развитию атеротромбоза 
[6]. Так или иначе, коронарный кальций позволяет 
визуализировать атеросклеротические поражения 
коронарного русла с помощью неинвазивных 
лучевых методик, что и может быть использовано 
в практическом здравоохранении.

Общепринятого взгляда на предпочтительный 
метод визуализации коронарной кальцификации 
нет. Принципиально для этого возможно при-
менение компьютерной томографии, электронно-
лучевой томографии, рентгеноконтрастной ангио 
графии и внутрисосудистого ультразвука при про-
ведении селективной коронарографии. 

Существенный вклад в развитие представлений 
о возможностях неинвазивных методов оценки 
коронарного кальциноза, а также о клинико- 
прогностической значимости результатов таких 
тестов у различных категорий пациентов внесли 
работы отечественных авторов [7, 8].

Одним из самых доступных для скринингового 
клинического использования способов оценки 
распространенности кальцификации коронарных 
артерий и количества солей кальция является муль-
тиспиральная компьютерная томография с некон-
трастной оценкой индекса коронарного кальция (так 
называемый кальций-скоринг, или, правильнее, 
количественный анализ кальциевого индекса). Для 
его подсчета используется методика А. Агатстона 
и соавторов [9], что позволяет разделить пациентов 
на группы: 0; 1–10; 11–99; 100–399; 400–999; 
1000 и более – в зависимости от количества кальция 
в проекции коронарной артерии [10]. 

Однако основной вопрос заключается в значи-
мости результатов такой оценки исследования для 
оптимизации подходов к первичной и вторичной 
профилактике. 

Ряд исследований определяют значимость 
оценки феномена коронарной кальцификации для 
прогнозирования риска отдаленных неблагоприят-
ных сердечно-сосудистых событий у пациентов без 
клинических проявлений атеросклероза [11]. 

В исследовании J. A. Hoff и соавторов [12] было 
отмечено, что с увеличением значений кальциевого 
индекса повышается частота традиционных факто-
ров риска (артериальной гипертензии, курения, 
сахарного диабета, пожилого возраста) у здоровых 
обследуемых.

В ряде метаанализов [13, 14] было показано, 
что повышение расчетного показателя сердечно-
сосудистого риска у здоровых добровольцев, 
оцененного с помощью Фрамингемской шкалы, 
ассоциировалось с увеличением индекса кальцифи-
кации коронарных артерий, оцененного в единицах 
шкалы Агатстона: у пациентов с 11–100 единицами 
кальцификации выявлялось 2-кратное увеличение 
сердечно-сосудистого риска по сравнению с паци-
ентами без признаков кальцификации, у здоровых 
добровольцев со значениями 101–400 единиц каль-
цификации – уже 4-кратное увеличение сердечно- 
сосудистого риска. Максимальное (10-кратное) 
увеличение сердечно-сосудистого риска регистри-
ровалось в группе пациентов с 1000 единиц по шка-
ле Агатстона. При этом частота развития инфаркта 
миокарда и сердечно-сосудистой смерти в этих 
группах также увеличивалась пропорционально 
тяжести кальцификации коронарных артерий. 
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В крупном исследовании А. Rozanski и соавторов 
[15] подтверждается перспективность использова-
ния кальций-скоринга для оценки риска пациентов 
в рамках первичной профилактики в дополнение 
к классическим риск-калькуляторам (Фрамин-
гемской шкале в США и шкале SCORE в Европе) 
и ряду биомаркеров (параметров липидограммы, 
С-реактивного белка). 

В исследовании L. Shaw с соавторами с 1996 г. 
проспективно наблюдались 9715 пациентов раз-
ного пола и возраста без клинических проявлений 
ишемической болезни сердца. Исходно у всех 
определялся индекс коронарной кальцификации 
с помощью мультиспиральной компьютерной 
томографии. Среднее время наблюдения за па-
циентами составило 14,6 года. Высокие значения 
индекса коронарной кальцификации ассоцииро-
вались с пожилым возрастом, мужским полом, 
большей частотой артериальной гипертензии, 
сахарного диабета, дислипидемии и курения. При 
этом сделан вывод, что Фрамингемская шкала по-
зволяет прогнозировать 10-летний риск развития 
сердечно- сосудистых событий у асимптомных 
пациентов, а использование индекса тяжести каль-
цификации коронарных артерий ассоциируется 
с более продолжительным (от 15 лет наблюдения 
и более) риском развития неблагоприятного ис-
хода (общей смертности) [16].

Многочисленные исследования установили, что 
существует несомненная корреляция между ин-
дексом коронарного кальция и риском выявления 
стенозов коронарных артерий [12, 17].

С учетом четкой корреляции индекса кальцифи-
кации с наличием атеросклеротических стенозов 
коронарных артерий современные клинические 
рекомендации подтверждают перспективность ис-
пользования кальциевого скоринга для уточнения 
сердечно-сосудистого риска у асимптомных паци-
ентов [18, 19].

Применение такой визуализирующей методи-
ки для количественной оценки проспективного 
сердечно-сосудистого риска может быть полезно 
и для повышения приверженности пациентов 
к рекомендациям по изменению образа жизни. 
Так, в крупном исследовании EISNER 2000 паци-
ентов без клиники ИБС были рандомизированы 
в две группы: с применением кальциевого ско-
ринга и без такового – для уточнения сердечно-
сосудистого риска. Всем пациентам были даны 
рекомендации немедикаментозного и медика-
ментозного характера. Через 4 года наблюдения 
были оценены изменения исходно выявленных 
факторов сердечно-сосудистого риска. Пациенты 
из группы с дополнительной оценкой индекса 
кальцификации характеризовались значимо 
меньшими значениями артериального давления, 
параметров липидограммы, массы тела и более 
низкими значениями сердечно-сосудистого риска, 
повторно оцененного с помощью Фрамингемской 
шкалы [20]. 

Подобные результаты получены и в исследова-
нии А. M ynarska и соавторов [21], только на этапе 
6 месяцев наблюдения. При этом в группе пациен-
тов без клинических проявлений ИБС с высоким 
индексом коронарного кальция значимо чаще вы-
полнялись реваскуляризирующие процедуры: как 
эндоваскулярные, так и открытые. 

Вышеперечисленные результаты подчеркивают 
значимость такой неинвазивной визуализирующей 
методики для риск-стратификации асимптомных 
пациентов и выделения группы с максимально вы-
соким риском выявления коронарного атероскле-
роза и развития отдаленных сердечно-сосудистых 
событий. Фокусируя внимание на этой группе 
пациентов, применяя эффективные и агрессивные 
программы первичной профилактики, можно 
добиться снижения сердечно-сосудистой за-
болеваемости и смертности, что подтверждается 
результатами приведенных исследований.

Есть, однако, и менее оптимистичный взгляд 
в отношении перспектив оценки феномена ко-
ронарной кальцификации для прогнозирования 
отдаленного сердечно-сосудистого риска [22], свя-
занный в основном с настороженным отношением 
к применению для скрининга рентгеновского излу-
чения и связанного с ним риском онкозаболеваний.

Тем не менее перспективы применения индекса 
коронарной кальцификации у пациентов без кли-
нических проявлений в рамках рискометрии и пер-
вичной профилактики сомнений не вызывают. 

Гораздо меньше понимания в оценке места ме-
тодики визуализации коронарной кальцификации 
у пациентов с подтвержденным диагнозом ишеми-
ческой болезни сердца. 

В суждениях о клинической значимости вы-
явления кальцификации у пациентов с клинически 
манифестирующим коронарным атеросклерозом 
можно опираться на результаты немногочисленных 
исследований с небольшим количеством рандо-
мизированных пациентов [23, 24]. Большинство 
авторов этих исследований полагают, что клинико-
прогностическая ценность оценки индекса коро-
нарной кальцификации у пациентов с симптомами 
ИБС минимальная [25–28]. 

Основным объяснением такой позиции боль-
шинства авторов является то, что отсутствие призна-
ков кальцификации по данным мультиспиральной 
компьютерной томографии коронарных артерий 
не исключает наличия у пациента значимых атеро-
склеротических стенозов, подлежащих реваскуля-
ризации. Это и было подтверждено в большинстве 
исследований и не позволило рекомендовать вы-
полнение количественного анализа кальциевого 
индекса в скрининговом порядке у пациентов 
с клиникой ИБС. 

При этом в исследовании M. Motevalli и соавто-
ров [29] была выявлена высокая чувствительность 
определения кальций-скоринга у пациентов с кли-
никой стенокардии без предшествующей коронар-
ной реваскуляризации в отношении дальнейшего 
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выявления стенозов от 50% и более передней нис-
ходящей артерии. Авторы этого исследования 
полагают, что проведение такого теста может быть 
перспективным у пациентов с клиникой стабильной 
стенокардии без предшествующей коронарной 
реваскуляризации в отношении больных с пока-
заниями для дальнейших вмешательств либо для 
последующей консервативной терапии, поскольку 
основные показания для выполнения КШ у больных 
стабильной стенокардией выявляются чаще всего 
при поражении левой коронарной артерии (ее 
ствола либо магистральной передней нисходящей 
артерии). 

В исследовании I. Gottlieb и соавторов [30] 
обнаружено, что из 72 пациентов с симптомами 
ИБС и значениями кальциевого индекса 0 только 
14 характеризовались наличием хотя бы одного ко-
ронарного стеноза от 50% и более при проведении 
инвазивной коронарографии. 

При обследовании большей когорты пациентов 
было обнаружено, что только 10 из 815 пациентов 
без клинических признаков ИБС со значениями 
кальциевого индекса 0 характеризовались нали-
чием коронарных стенозов более 50% по данным 
компьютерной ангиографии [31]. С одной стороны, 
это говорит в пользу методики, т. е. большинство 
значимых коронарных стенозов с ее помощью мож-
но выявить у больных с симптомами стенокардии, 
с другой стороны, случаи ложноотрицательных 
результатов все-таки регистрируются достаточно 
часто. 

Это характеризует методику количественного 
анализа кальциевого индекса эффективной для 
выявления признаков коронарного атеросклероза 
пока только у пациентов без клинических признаков 
ИБС. Несомненно, что наличие коронарной каль-
цификации у пациентов с подтвержденной ИБС ха-
рактеризуется высокой клинической значимостью. 
Выявление выраженного коронарного кальциноза 
при проведении коронарографии является одним 
из факторов, уменьшающих возможность выпол-
нения полной эндоваскулярной реваскуляризации 
коронарных артерий. Для оценки тяжести атеро-
склеротического поражения коронарных артерий 
традиционно используется шкала SYNTAX [32], 
один из параметров, которые «утяжеляют» сум-
марный балл пациента по этой шкале, – выявление 
коронарного кальция. При этом у ряда пациентов 
с многососудистым или стволовым поражением 
коронарного русла, с наличием сахарного диабета 
при определении значения индекса по SYNTAX 
более 22 предпочтительным методом выполнения 
коронарной реваскуляризации является КШ [33]. 

Так, в исследовании S. Bangalore и соавторов 
[34] было установлено, что результаты выполнения 
чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ) 
у больных стабильной ИБС с выявленной при 
проведении коронарографии кальцификацией 
симптом- зависимых коронарных артерий зна-
чительно хуже, чем у пациентов без коронарной 

кальцификации в отношении тромбозов стентов 
и развития повторных сердечно-сосудистых со-
бытий вне зависимости от типа использованного 
стента. Сделан обоснованный вывод, что при вы-
явлении кальциноза целевой зоны вмешательства 
на коронарной артерии вполне оправданным 
выглядело бы применение КШ в качестве пред-
почтительной методики реваскуляризации для 
улучшения ее результатов, а значит,  уместной для 
таких пациентов может быть предварительная 
оценка кальциевого индекса симптом-зависимой 
коронарной артерии.

В отношении клинической значимости выявле-
ния коронарной кальцификации у пациентов с ИБС 
перед запланированным коронарным шунтиро-
ванием (КШ) можно утверждать, что диффузная 
и дистальная кальцификация коронарных артерий 
может быть значимым ограничением для выпол-
нения полной реваскуляризации коронарного бас-
сейна [35], что ухудшает качество жизни и прогноз 
больного ИБС. 

В исследовании K. Ertelt и соавторов [36] вы-
явлено, что выраженная кальцификация была 
у 13,6% из 755 больных ИБС перед запланиро-
ванным коронарным шунтированием, что явилось 
значимым независимым фактором развития 
сердечно- сосудистых событий в течение 1 года 
наблюдения. 

Коронарная кальцификация часто ассоции-
руется с кальцификацией аортального клапана, 
фиброзного кольца митрального клапана, грудной 
аорты [37], при этом известно, что кальцификация 
грудной аорты является мощным предиктором раз-
вития сердечно-сосудистых событий у пациентов 
с ИБС. В крупном исследовании J.  A. Rumberg и со-
авторов [38] также показано, что кальцификация 
аорты и ее ветвей характеризуется негативным 
влиянием на прогноз больных ИБС.

Клиническая значимость коронарной кальци-
фикации у пациентов с острыми коронарными 
синдромами была оценена ко времени написания 
данного обзора только в одном крупном клини-
ческом исследовании [39]. По результатам этого 
рандомизированного исследования с включением 
более 6800 пациентов было установлено, что 
тяжелая кальцификация симптом-зависимой 
артерии встречалась у 5,9% пациентов, средняя 
кальцификация – у 26,1%, отсутствие таковой – 
у 68,1% больных. Выявление кальцинированного 
субстрата инфаркт-зависимой коронарной артерии 
у больных с ОКС ассоциировалось с пожилым 
возрастом, мужским полом, артериальной гипер-
тензией и развитием острого коронарного син-
дрома с подъемом сегмента ST. Частота повторных 
сердечно- сосудистых событий (смерти, тромбоза 
стента, повторной реваскуляризации миокарда) 
в течение 12 месяцев после ОКС была значитель-
но выше у больных с наличием кальцификации 
инфаркт-связанной коронарной артерии. Авторы 
указывают, что у больных с выявленной каль-
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цификацией зоны коронарного стентирования 
атеросклероз венечных артерий был более рас-
пространенным и требовал большего количества 
стентов для реваскуляризации. У таких пациентов 
чаще встречались протяженные стенозы, окклюзии, 
трехсосудистые и стволовые поражения, тромбо-
тический компонент был более массивным, что 
требовало применения тромбоаспирации. 

Результаты исследования P. Généreux и соав-
торов [40] значительно отличаются от общепри-
нятой точки зрения, что в большинстве случаев 
нестабильные атеросклеротические бляшки, ответ-
ственные за развитие ОКС, – это бляшки с мягкой 
фиброзной капсулой, богатые липидами и некаль-
цинированные. Более того, по данным P. Généreux 
и соавторов этого исследования, до 27% больных 
с ОКС без элевации сегмента ST и 38% пациентов 
с ОКС с подъемом сегмента ST характеризовались 
наличием одного или нескольких кальцинирован-
ных очагов в инфаркт-зависимой артерии, тре-
бующих эндоваскулярного вмешательства. Такие 
противоречивые результаты, говорящие о высокой 
частоте коронарной кальцификации у больных 
с ОКС, могут объясняться тем, что в более ранних 
исследованиях выявление очагов кальцификации 
по результатам установочной коронарографии 
было одним из критериев исключения [41, 42]. 

Другие клинические исследования с при-
менением стентов с лекарственным покрытием, 
в которые рандомизировались пациенты из «ре-
альной клинической практики», также выявили 
достаточно высокий процент развития кальцифи-
кации симптом- зависимых коронарных артерий – 
до 33,3% [43]. Клиническая значимость выявления 
коронарной кальцификации определяется еще 
и тем, что ранее была определена связь между 
ее выраженностью и тромбогенностью крови 
пациентов с ИБС. Так, в исследовании J. I. Borissoff 
и соавторов [44] установлена значимая прямая 
корреляционная связь интенсивности тромбогене-
за in vivo с наличием и выраженностью коронарной 
кальцификации.  

В работе A. P. Chirumamilla и соавторов [45] 
было показано, что после выполнения чрескожных 
коронарных вмешательств у больных на фоне 
лечения аспирином и клопидогрелем сохранялась 
высокая реактивность тромбоцитов, если исходно 
с помощью внутрисосудистого ультразвука у них 
выявлялась коронарная кальцификация.

Наконец, известно о некоторых общих гене-
тических предикторах развития кальцификации 
и атеротромбоза, что также может влиять на боль-
шую частоту развития неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий у пациентов с коронарной 
кальцификацией [46, 47]. 

Однако, как уже было сказано выше, при рас-
смотрении данного аспекта феномена коронарной 
кальцификации ряд авторов указывают на явное 
противоречие. Есть традиционное представление, 
что выраженная коронарная кальцификация явля-

ется признаком стабильности атеросклеротической 
бляшки, не склонной к разрыву [48], и что только 
большое липидное ядро, а не отложения кальция, 
повышает напряжение сдвига на поверхности 
бляшки и ее склонность к разрыву [49]. 

Более поздние исследования показали, что очаги 
микрокальцификации, развивающиеся в фиброз-
ной покрышке бляшки, тоже значительно повышают 
поверхностное напряжение сдвига и увеличивают 
риск разрыва фиброзной покрышки, что является 
одним из факторов развития атеротромбоза [50].

В исследовании F. Otsuka и соавторов [51] было 
выявлено, что прогрессирование атеросклероти-
ческого «пятна» до стадии фиброатеромы сопро-
вождается накоплением микрокальцинатов в зоне 
липидного ядра, а не фиброзной капсулы. 

Вероятно, ни одна из точек зрения о большей 
позитивной или негативной роли коронарной 
кальцификации не верна. Возможно, проявления 
кальцификации в зависимости от выраженности, 
продолжительности развития, локализации, рас-
пространенности могут быть фактором стабилиза-
ции бляшки, другие – наоборот, нестабильности. 
В этом смысле морфологи указывают, что так на-
зываемая spotty (пятнистая, неравномерная) каль-
цификация ассоциируется с повышенным риском 
разрыва атеросклеротической бляшки и развитием 
острого коронарного синдрома [52].

По данным исследования японских авторов, 
именно такой тип коронарной кальцификации 
чаще всего встречается у пациентов с хронической 
обструктивной болезнью легких [53]. Объясняется 
это, по мнению авторов, низкой оксигенацией 
артериальной крови у этой категории пациентов 
и связанной с этим повышенной активностью ме-
диаторов воспаления. 

Рядом авторов отмечена большая склонность 
к развитию кальцификации сосудистой стенки при 
заболеваниях, сопровождающихся активацией 
системного воспаления. Так, в исследовании 
A. N.  Kiani и соавторов [54] у больных с системной 
красной волчанкой была выявлена большая часто-
та коронарной кальцификации при проведении 
компьютерной томографии, чем у пациентов без 
системного заболевания, даже после уравнивания 
групп по традиционным факторам сердечно- 
сосудистого риска. 

При сахарном диабете известна склонность 
пациентов к раннему кальцинирующему муль-
тифокальному атеросклерозу, что объясняется 
не только активацией факторов воспаления, но 
и вовлечением в процесс маркеров костной ре-
генерации – BMP-2 [55]. Более того, некоторые 
авторы предполагают существование при сахарном 
диабете иных механизмов ускоренной кальцифи-
кации сосудов, отличных от таковых у пациентов 
без диабета, связывая это с персистирующей 
гипергликемией и инсулинорезистентностью. При 
этом, помимо специфических различий морфо-
логической структуры «диабетических» и «не-
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диабетических» бляшек, что определяет большую 
склонность первых к разрыву, выявлена активная 
вовлеченность биомаркеров репарации костной 
ткани и системного воспаления в патогенез сосуди-
стой кальцификации при сахарном диабете [56].

Таким образом, распространенная микро-
кальцификация (spotty) коронарных артерий 
ассоциируется с активной местной воспалительной 
реакцией и нестабильностью бляшки, в свою 
очередь, плотная очаговая кальцификация 
связана с более стабильным морфологическим 
типом бляшки [57]. Такое представление о про-
тиворечивой роли кальция в атерогенезе было 
подтверждено и рядом клинических исследований 
с проведением внутрисосудистого коронарного 
ультразвука (SATURN и IBIS 4) [58, 59] для оценки 
эффекта статинов в отношении коронарной ате-
росклеротической бляшки. Было выявлено, что 
использование у пациентов высоких доз статинов 
приводило к значимому регрессу атеросклеро-
тической бляшки в течение 18–24 месяцев, что 
одновременно сопровождалось повышением 
коли чества коронарного кальция. У пациентов, 
не получавших статины, регистрировалось про-
грессирование коронарной бляшки без увеличения 
количества кальция. Был сделан вывод, что повы-
шение количества кальция в атеросклеротической 
бляшке на фоне терапии статинами в высоких 
дозах может быть патофизиологической основой 
улучшения исходов в этой группе пациентов. 

Это так называемый кальциевый парадокс, 
о котором авторитетные исследователи активно 
дискутируют в настоящее время [60]. С одной 
стороны, известно, что выраженная коронарная 
кальцификация является самостоятельным и силь-
ным предиктором развития отдаленных сердечно- 
сосудистых событий [61], с другой – регресс 
атеросклеротической бляшки на фоне терапии ста-
тинами с одновременным ее укреплением за счет 
увеличения количества депонированного кальция 
является, вероятно, благоприятным прогностиче-
ским фактором. 

Видимо, не только выявление сосудистой 
кальцификации как факта важно, но важен и учет 
сопутствующих факторов, таких как коморбидность 
пациента, активность факторов сосудистого воспа-
ления и регенерации костной ткани, применяемая 
терапия, а также микроскопические особенности 
самой кальцификации, включая ее расположение 
внутри бляшки и распространенность.

Таким образом, проблема коронарной каль-
цификации не решена до настоящего времени. 
Однозначная оценка ее роли в прогнозе пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями невоз-
можна без персонифицированного учета факторов, 
связанных с самим пациентом. Вероятно, в пер-
спективе выявление коронарной кальцификации 
с оценкой ее ультрамикроструктуры может быть ис-
пользовано для объективизации индивидуального 
сердечно-сосудистого риска у пациентов с различ-
ными формами коронарного атеросклероза и для 
уточнения эффективности применяемой терапии. 
Практическим примером использования оценки 
коронарного кальциноза в клинической оценке 
пациентов является шкала клиники Mayo [62], 
которая позволяет проводить не только уточненную 
стратификацию сердечно-сосудистого риска, но 
и определять объем и характер модифицирующей 
терапии.

Исходя из представленных выше исследований, 
можно определенно утверждать,  что выявление 
с помощью любых неинвазивных исследований 
признаков коронарного кальциноза должно рас-
сматриваться в качестве неблагоприятного про-
гностического фактора в отношении риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений в популяции 
пациентов без установленного диагноза ишемиче-
ской болезни сердца. В то же время интерпретация 
феномена коронарной кальцификации у пациен-
тов с верифицированной ишемической болезнью 
сердца может значимо различаться в зависимости 
от ультраструктуры кальцинирующего поражения. 
Плотная, очаговая кальцификация может свиде-
тельствовать о стабилизации атеросклеротической 
бляшки на фоне медикаментозной терапии и низ-
ком риске развития локального атеротромбоза. 
Диссеминированные очаги микрокальцификации 
могут свидетельствовать о наличии множества 
нестабильных атеросклеротических бляшек и о вы-
соком риске их разрыва с развитием осложнений, 
обусловленных атеротромбозом.
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