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РАДІОЛОГІЧНІ МЕТОДИ В РАННІЙ 
ДІАГНОСТИЦІ АТЕРОСКЛЕРОЗУ

РЕЗЮМЕ. У статті проводиться аналіз діагностичної цінності різних неінвазивних методів виявлення субклініч-
ного атеросклерозу. Виявлення кальцинатів у коронарних артеріях за допомогою КT однозначно свідчить
про наявність атеросклеротичних бляшок. Кількісна характеристика коронарного кальцію за методикою
Агатстона дає можливість розрахувати коронарний кальцієвий показник (ККП), що враховує як загальний
об’єм звапнених зерен, так і їх рентгенівську щільність, і може слугувати мірою загального атеросклеро-
тичного ураження коронарного русла. Цей показник  містить потужну прогностичну інформацію, що дове-
дено в багатьох дослідженнях. Нині активно проводять вивчення практичної цінності динаміки ККП з метою
спостереження за ефектом лікувальних заходів. Активна гіполіпідемічна терапія здатна сповільнити розви-
ток звапнених бляшок. Прогресування ККП на відміну від стабілізації цього показника пов’язане з поганим
прогнозом незалежно від його вихідної величини.
Ультразвукова візуалізація сонних артерій з оцінкою товщини комплексу інтима-медія є ще одним неінва-
зивним, простим і відносно недорогим способом виявлення доклінічних стадій атеросклерозу. Скринінгові
обстеження пацієнтів варто починати з цього методу, враховуючи відсутність променевого навантаження.

УДК 616-073.75:616.13-004.6 

Несподівані серцево-судинні ускладнення
(інфаркт міокарда, раптова смерть, інсульт) є
типовими проявами оклюзуючого атеротром-
ботичного ураження артерій, а тому з погляду
практичної діяльності лікаря важливо заздале-
гідь виявити пацієнтів із високим ризиком
таких подій. Процес атеросклерозу, який нині
розцінюють як хронічну хворобу з важливою
імунозапальною складовою, що розвивається
в артеріях середнього і великого калібру,
часто починається ще в підлітковому віці й
може залишатися клінічно «німим», аж поки не
відбудеться розрив атеросклеротичної бляш-
ки або її ерозія з гострим тромбозом, що
запускає лавиноподібну послідовність подій,
які призводять до незворотних змін у серці,
мозку чи інших органах [22].

Приблизно від 40 до 60% основних оклюзій-
них атеросклеротичних серцево-судинних уск-
ладнень є раптовим і, що дуже важливо, пер-
шим проявом хвороби, що лише у США стано-
вить понад 700 тис. випадків щороку [10]. З
метою запобігання такому розвитку подій важ-
ливо виявити осіб, які мають високу імовір-
ність гострих ускладнень атеросклерозу, адже
доведена ефективність сучасного медикамен-
тозного лікування, насамперед застосування
статинів і аспірину, а також дотримання
загальних превентивних заходів, спрямованих
на корекцію основних чинників ризику.
Навантажувальні проби (велоергометрія,

тредміл-тест, стрес-ехокардіографія) з метою
виявлення значущого коронарного стенозу,
що обмежує потік крові в коронарних артеріях
в осіб без клінічних симптомів ішемії міокарда,
навряд чи допоможуть ідентифікувати тих
пацієнтів, які схильні до непередбачуваного
атеротромбозу, оскільки майже 70% випадків
гострої коронарної недостатності виникають
унаслідок дестабілізації і розриву атероскле-
ротичної бляшки, яка до цього зовсім не мала
гемодинамічного значення або створювала
незначну перешкоду для потоку крові [14].

На підставі Фремінгемських епідеміологіч-
них досліджень розроблено просту методику
оцінки 10-річного ризику серцево-судинних
подій з урахуванням таких легко доступних клі-
нічних і лабораторних показників, як вік, стать,
рівень загального холестерину (ХС), ХС ліпо-
протеїдів високої густини, куріння і рівень
систолічного артеріального тиску. Вважають,
що особа має низький ризик, якщо імовірність
таких подій протягом найближчих 10 років не
перевищує 10%, високий — більше ніж 20%, а
проміжний — від 10 до 20%. На підставі цієї
схеми стратифікації ризику запропоновано
цільові рівні ХС для кожної з підгруп [13, 25].

Якщо йдеться насамперед про атеротром-
ботичні серцево-судинні ускладнення, то
логічно запитати: а чи не варто замість оціню-
вання чинників їхнього ризику, які в кращому
випадку мають досить незначне відношення
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до наявності і ступеня розвитку атеросклерозу
і виникнення гострих серцево-судинних подій
(висока чутливість, але низька специфічність),
докласти зусиль до виявлення самої хвороби
(атеросклерозу) на ранній стадії ще до того, як
він стане причиною катастрофи? Зрештою,
виявлення субклінічного атеросклерозу озна-
чає, що почав реалізовуватися кумулятивний
вплив відомих і невідомих чинників ризику і
спадкової схильності, а тому не виникає сумні-
вів, що потрібно вживати відповідних заходів,
щоб не допустити виникнення серцево-судин-
ної катастрофи.

Нині існує кілька неінвазивних методів
візуалізації, що дають можливість виявити
субклінічний атеросклероз у різних судинних
басейнах. До них належать ультразвукова
діагностика (УЗД), кількісна оцінка депозитів
кальцію в коронарних судинах за допомогою
комп’ютерної томографії (КТ), неінвазивна КТ
чи магнітно-резонансна ангіографія [1]. Хоча
кожен із цих методів має свої переваги і недо-
ліки, однак візуалізація коронарних артерій з
метою виявлення кальцинатів в атеросклеро-
тичних бляшках за допомогою КТ без введен-
ня контрасту, а також ультрасонографічне
визначення товщини інтими-медії чи виявлен-
ня бляшок у сонних артеріях є найбільш вивче-
ними методами дослідження, які мають відпо-
відний потенціал, щоб бути придатними
інструментами скринінгу з метою виявлення
субклінічного атеросклерозу. 

Сучасна мультидетекторна спіральна КТ
дає можливість за декілька секунд провести
сканування всього серця за допомогою зрізів
завтовшки 0,5 мм, синхронізуючи отриману
візуалізаційну інформацію з електрокардіо-
грамою (ЕКГ). Вдається не лише виявити дріб-
ні зерна солей кальцію, які нагромаджуються в
«зрілих» атеросклеротичних бляшках, схиль-
них до прогресування і дестабілізації, що при-
зводить до їх розривів і виразкування, а й оці-
нити об’єм цих зерен та їх інтенсивність [2].
Доведено, що виявлення кальцинатів у коро-
нарних артеріях за допомогою КT однозначно
свідчить про наявність атеросклеротичних
бляшок, а кількісна характеристика коронар-
ного кальцію (CCS (ККП) — coronary calcium
score — коронарний кальцієвий показник)
може слугувати мірою загального атероскле-
ротичного ураження коронарного русла і
містити потужну прогностичну інформацію, що
було доведено в декількох дослідженнях, які
включали як жінок, так і чоловіків, а також

представників різних етнічних груп [3-6, 8, 12].
На рисунку показано КТ-зображення перетину
серця, на якому видно кальцинат в атероскле-
ротичній бляшці, яка знаходиться в передній
міжшлуночковій гілці лівої коронарної артерії у
55-річного пацієнта, який не має симптомів
ішемії міокарда.

Кількісну оцінку наявності кальцію в коро-
нарних артеріях переважно проводять за
методикою Агатстона [4], що враховує як
загальний об’єм звапнених зерен, так і їх рент-
генівську щільність. Виділяють чотири ступені
атеросклеротичного ураження за величиною
ККП Агатстона: від 1 до 10 — мінімальний; від
11 до 100 — легкий; від 101 до 400 — помір-
ний; понад 400 — високий [20]. За даними
великого проспективного дослідження R. Det-
rano та співавт. [12], в осіб, у яких ККП стано-
вив 0 (тобто в коронарних артеріях кальцію не
виявлено взагалі), річна частота коронарних
подій становила 0,1%; 1-100 — 0,59%; 101-
300 — 1,43%. У тих випадках, коли ККП пере-
вищував 300, то коронарні катастрофи від-
значали протягом року у 2,87% випадків.

Згідно з результатами метааналізу 13 опуб-
лікованих досліджень за участю 64 873 без-
симптомних пацієнтів, які пройшли КТ-оцінку
коронарного кальцію, у 25 903 (45%) осіб
виявлено нульовий показник. У цій підгрупі
частота серцево-судинних подій становила
0,56% за період нагляду протягом 4,25 року
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Рис. МСКТ серця. У передній міжшлуночковій
гілці лівої коронарної артерії виявлено атеро-
склеротичну бляшку (показано стрілкою)



[20]. В іншому дослідженні за участю понад 
25 тис. осіб, за якими вели нагляд протягом 
12 років, річний показник смертності від сер-
цево-судинних подій становив 0,4% [8]. Ці
спостереження свідчать про те, що особи без
клінічних проявів ішемічної хвороби серця
(ІХС), у яких нульовий показник коронарного
кальцію, мають дуже низький 5-10-річний
ризик серцево-судинної і загальної смертно-
сті, і що такі пацієнти навряд чи отримають
користь від гіполіпідемічної терапії, а прове-
дення їм будь-яких інших тестів на наявність
стенозуючого коронарного атеросклерозу
взагалі не має сенсу.

У випадку, коли відбулася коронарна подія
у пацієнта з ККП, що дорівнював нулю,
необхідно оцінити можливість інших неперед-
бачуваних причин гострих серцево-судинних
станів, які не мають нічого спільного з атеро-
склерозом і трапляються надзвичайно рідко, а
саме гострий міокардит, що за своїми клініч-
ними проявами подібний до інфаркту міокар-
да, емболія коронарних артерій, розшаруван-
ня коронарної артерії чи стрес-індукований
гострий міокардіальний синдром у жінок.

За допомогою сучасного програмного
забезпечення, яке інстальоване на робочих
станціях, вдається не лише розрахувати ККП,
а й класифікувати дані конкретного пацієнта
згідно з його віком і статтю, а також віднести
до певної групи за персентилем (наприклад, <
75%, що означає, що величина ККП у цієї
особи не є більшою, ніж у 75% усіх людей
цього віку і статі). Якщо пацієнт за існуючими
дотепер рекомендаціями, які не враховували
величину ККП, належав до фремінгемської
проміжної групи ризику (10-20% ризик протя-
гом 10 років), то з урахуванням цього показни-
ка його дані доцільно оцінити по-іншому і від-
нести до відповідної групи ризику [23].

Однак варто зазначити, що ККП, який
дорівнює нулю, ще не означає, що не потрібно
призначати лікування. Проте такий показник
визначає належність пацієнта до групи нижчо-
го ризику. Наприклад, нещодавно отримані
дані показали, що частота виникнення серце-
во-судинних подій у хворих на діабет із нуль-
овою величиною ККП є такою ж, як і в осіб без
діабету [19], що може стати підставою для
виділення окремої групи хворих на діабет,
яких немає потреби характеризувати як осіб з
еквівалентом ІХС, як це роблять тепер.
Необхідні додаткові дані, які обґрунтували б
зміни терапевтичної стратегії у цих групах

пацієнтів за умови відсутності кальцію в коро-
нарних артеріях.

Нині активно проводять вивчення практичної
цінності використання динаміки ККП, а не пара-
метрів ліпідного обміну, з метою спостереження
за ефектом лікувальних заходів. Показано, що
агресивна гіполіпідемічна терапія здатна спо-
вільнити прогресування звапнених бляшок [18],
хоча не всі дослідники отримують однозначні
дані [16]. Зрозуміло, що для цієї мети необхідно
мати неінвазивну методику, яку можна було б
використовувати повторно, безпечно і надійно,
а її результати містили б суттєву прогностичну
інформацію. Р. Raggi та співавт. виявили, що
ККП підвищувався значніше у пацієнтів з
інфарктом міокарда в майбутньому, тоді як
рівень ХС ЛПНГ змінювався однаково у відпо-
відь на лікування як у тих, у кого виник інфаркт,
так і в тих, у кого він не виник [18]. Прогре-
сування ККП на відміну від стабілізації цього
показника було пов’язано з поганим прогнозом
незалежно від його вихідної величини. Проте,
щоб виправдати широке застосування серій-
них КТ-сканувань з метою визначення динаміки
ККП як показника ефективності лікування коро-
нарного атеросклерозу, необхідні додаткові
дослідження більших груп хворих протягом
тривалішого часу. 

Ультразвукова візуалізація сонних артерій є
ще одним неінвазивним, простим і відносно
недорогим способом виявлення доклінічних
стадій атеросклерозу. Для цього проводять
визначення товщини шарів інтими-медії сон-
ної артерії (ТІМСА), що на відміну від КТ-скану-
вання з метою оцінки коронарного кальцинозу
не спричинює в обстежуваного ризиків,
зумовлених іонізуючою радіацією. Низка про-
спективних досліджень, проведених в осіб, у
яких не відзначають клінічних проявів атеро-
склерозу, переконливо свідчить, що збільшен-
ня ТІМСА понад 75 персентиль з урахуванням
віку, статі та раси (з використанням номограм
з великих популяційних досліджень), пов’яза-
не з підвищеним ризиком виникнення інфарк-
ту міокарда, інсульту і смерті від ІХС незалеж-
но від основних чинників ризику [11, 24]. Крім
того, низка великих досліджень показала, що в
осіб, які не мають симптомів, наявність атеро-
склеротичних бляшок у сонних артеріях
пов’язана з підвищеним ризиком серцево-
судинних подій ще тісніше, ніж збільшення
товщини інтими-медії. Атеросклеротичні
бляшки визначали як локальне потовщення
артеріальної стінки, яке хоча б на 50% переви-
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щує товщину суміжних ділянок, або локальне
збільшення ТІМСА > 1,5 мм, що відрізняється
від прилеглої ділянки й утворює виступ у про-
світ сонної артерії.

Однак наш досвід свідчить, що в окремо
взятої особи ТІМСА і ККП досить слабо коре-
люють між собою, незважаючи на те, що ате-
росклероз вважають дифузним або принаймні
мультифокальним процесом. Може бути так,
що у пацієнта з нульовим значенням ККП може
бути збільшена ТІМСА і наявні навіть атеро-
склеротичні бляшки в сонних артеріях. І навпа-
ки, в іншого пацієнта може бути досить висо-
кий ККП, а в сонних артеріях не буде виявлено
жодних змін. Два нещодавно проведені про-
спективні дослідження були присвячені порів-
нянню прогностичного значення ТІМСА і ККП в
осіб, у яких не відзначено клінічних проявів
атеросклерозу [15, 17]. З’ясовано, що в паці-
єнтів віком понад 70 років обидва показники
однаково добре передбачають розвиток сер-
цево-судинних хвороб у цілому й ІХС зокрема,
однак ТІМСА виявилася вірогідним предикто-
ром інсульту. Проте А.R. Folsom і співавт. [15]
повідомили, що, за їхніми даними, ККП є силь-
нішим предиктором серцево-судинних уск-
ладнень, ніж ТІМСА.

Необхідно чітко усвідомлювати, що
виявлення доклінічної стадії атеросклерозу є
лише відповіддю на просте запитання: чи паці-
єнт уже має атеросклеротичні бляшки? Без
сумніву, це важливо знати, щоб належно пла-
нувати превентивні заходи. Однак суттєво
доповнити прогностичну інформацію зможе
характеристика структури атеросклеротичних
бляшок, що вказує на їх нестабільність і схиль-
ність до розривів із подальшим тромбоутво-
ренням, а саме ознаки запалення в бляшці,
величина її ліпідного ядра, товщина покриваю-
чої пластинки, ступінь неоваскуляризації,
виступаюча у просвіт форма, наявність крово-
виливів усередині бляшки. Такі дані можна
буде отримати з удосконаленням візуалізацій-
них методів у найближчому майбутньому. Крім
того, комплексний підхід до оцінювання неста-
більності атеросклеротичних бляшок повинен
включати й вивчення циркулюючих біомарке-
рів, що відображають біологічні процеси, які
мають відношення до розриву бляшки [8].

Важливим аспектом візуалізації атероскле-
ротичного ураження коронарних і сонних
артерій є позитивний вплив цієї легко зрозумі-
лої для пацієнтів інформації на дотримання
ними терапевтичних рекомендацій, спрямова-

них на модифікацію чинників ризику. Отримані
дотепер дані свідчать про переваги КТ-скану-
вання на наявність коронарного кальцію як
прогностичного маркера. Цей метод є кра-
щою стратегією скринінгу порівняно з УЗД
сонних артерій. Однак, якщо брати до уваги
доступність, кошти і радіаційну безпеку,
доцільно все-таки починати з каротидної ульт-
расонографії. Якщо під час цього обстеження
виявлено бляшки або значне збільшення
ТІМСА, то вже немає потреби застосовувати
інші методики скринінгу. У тих випадках, коли
каротидна ультрасонографія не виявила пато-
логічних змін, слід провести сканування на
наявність коронарного кальцію, адже у части-
ни пацієнтів, незважаючи на нормальні
результати УЗД сонних артерій, можуть бути
наявні ознаки атеросклерозу вінцевих артерій
серця.
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РАДИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ В РАННЕЙ 
ДИАГНОСТИКЕ АТЕРОСКЛЕРОЗА

Иванив Ю.А.1, Паламарчук Ю.О.2, Орищин Н.Д.1

1Национальный медицинский университет им.
Даниила Галицкого

2Медичний центр Святой Параскевы., Г. Львов

РЕЗЮМЕ. В статье проводится анализ диагностиче-
ской ценности различных неинвазивных методов
выявления субклинического атеросклероза.
Выявление кальцинатов в коронарных артериях с
помощью КT однозначно свидетельствует о наличии
атеросклеротических бляшек. Количественная
характеристика коронарного кальция по методике
Агатстона дает возможность рассчитать коронар-
ный кальциевый показатель (ККП), учитывающий как
общий объем кальцинированных зерен, так и их

рентгеновскую плотность, и может служить мерой
общего атеросклеротического поражения коро-
нарного русла. Этот показатель несет в себе мощ-
ную прогностическую информацию, что доказано
во многих исследованиях. Сейчас активно проводят
изучение практической ценности динамики ККП с
целью наблюдения за эффектом лечебных меро-
приятий. Активная гиполипидемическая терапия
способна замедлить развитие кальцинированных
бляшек. Прогрессирование ККП в отличие от стаби-
лизации этого показателя связано с плохим прогно-
зом независимо от исходной величины.
Ультразвуковая визуализация сонных артерий с
оценкой толщины комплекса интима-медиа являет-
ся еще одним неинвазивным, простым и относитель-
но недорогим способом выявления доклинических
стадий атеросклероза. Скрининговые обследова-
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ния пациентов следует начинать с этого метода,
учитывая отсутствие лучевой нагрузки.

RADIOLOGICAL METHODS IN EARLY DETECTION 
OF ATHEROSCLEROSIS

Ivaniv Y.A.1, Palamarchuk Y.O.2, 
Oryshchyn N.D.1

SUMMARY. The diagnostic value of noninvasive me-
thods of subclinical atherosclerosis detection is dis-
cussed. Detection of calcifications in coronary arteries
using CT clearly shows the presence of atherosclerotic
plaques. Quantification of coronary calcium by
Agatston’s method makes it possible to calculate the
coronary calcium score (CCS) considering both the
total amount of calcified plaques and their X-ray den-

sity. The CCS can be used as a measure of total coro-
nary atherosclerotic injury. This score contains a power-
ful prognostic information shown in many studies.
Currently there are many active investigations devoted
to the evaluation of practical value of CCS dynamics
in process of treatment. The active lipid-lowering ther-
apy is able to slow down the development of calcified
plaques. The CCS progression unlike the stabilization of
this index is associated with a poor prognosis regardless
of its original value.
Ultrasound estimation of the intima-media thickness in
carotid arteries is another non-invasive, simple and rel-
atively inexpensive way of detecting preclinical stages
of atherosclerosis. Patients screening should start with
this method taking into account the absence of radia-
tion exposure.
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