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Возможности компьютерной томографии 
в выявлении атеросклеротических бляшек 
высокого риска у больных с острым коронарным 
синдромом без подъема сегмента ST: сопоставление 
с внутрисосудистым ультразвуковым исследованием

Цель Оценка структурных характеристик атеросклеротических бляшек (АСБ) с помощью компьютерной 
томографии коронарных артерий (КТА) и внутрисосудистого ультразвукового исследования (ВСУЗИ).

Материал и методы Исследование выполнено у 37 больных с острым коронарным синдромом (ОКС). КТА с использо-
ванием томографа с 64 рядами детекторов, коронарографию и ВСУЗИ в «серой шкале» и с функ-
цией спектрального анализа проводили до стентирования коронарных артерий. Определяли протя-
женность АСБ, «бремя» бляшки, индекс ремоделирования (ИР), а также известные КТ-признаки 
(признаки по данным компьютерной томографии) нестабильности АСБ – наличие точечных каль-
цинатов, положительное ремоделирование артерии в месте АСБ, неровность контура бляшки, нали-
чие кольцевидного усиления плотности по периферии АСБ и участка низкой рентгеновской плот-
ности. По ВСУЗИ определяли тип АСБ и признаки разрыва или тромбоза.

Результаты По данным ВСУЗИ выявлено 45 нестабильных АСБ (НАСБ): 25 – с разрывом, 20 – тонкокап-
сульных фиброатером (ТКФА) и 13 стабильных АСБ (САСБ). Не найдено статистически значи-
мых различий в распределении ТКФА и АСБ с разрывом среди симптомсвязанных бляшек (ССБ, 
n=28) и  симптомнесвязанных (СНБ, n=30). Они обнаружены соответственно в  82,1 и  73,3 % 
случаев (p>0,05), что указывает на генерализацию процесса дестабилизации АСБ в коронарном 
русле. Однако пристеночный тромбоз чаще определялся в ССБ – соответственно в 53,5 и 16,6 % 
АСБ (p<0,001). Не  было различий между НАСБ и  САСБ по  частоте выявления качественных 
и  значениям количественных КТ-характеристик АСБ, включая известные признаки нестабиль-
ности, за  исключением наличия неровности контура, обнаруженной в  92,9 % НАСБ и в  46,1 % 
САСБ (p=0,0007) и участков с рентгеновской плотностью ≤46 HU, определенных в 83,3 % НАСБ 
и в 46,1 % САСБ (р=0,01). Наличие первого КТ-критерия в 11 раз повышает вероятность того, 
что АСБ является нестабильной (отношение шансов – ОШ 11,1 при 95 % доверительном интер-
вале – ДИ от 2,24 до 55,33), второго – в 7 раз (ОШ 7,0 при 95 % ДИ от 5,63 до 8,37).

Заключение Для  НАСБ, выявленных по  данным ВСУЗИ, наиболее характерны 2 рентгеновских признака  – 
неровность контура и наличие участка рентгеновской плотности ≤46 HU. Наличие первого при-
знака повышает вероятность нестабильности АСБ в 11 раз, второго – в 7 раз.
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Известно, что у больных с хронической ишемической 
болезнью сердца (ИБС) ведущая роль в  развитии 

приступов стенокардии принадлежит, прежде всего, по-
степенно развивающемуся стенозирующему атероскле-

розу коронарных артерий (КА). У больных с острым ко-
ронарным синдромом (ОКС) наблюдается иной меха-
низм развития коронарных приступов – это, как правило, 
острый пристеночный тромбоз КА, возникающий вслед-
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ствие разрыва или  эрозии так называемой уязвимой, не-
стабильной атеросклеротической бляшки (АСБ), иначе – 
АСБ высокого риска, и приводящий к внезапной обструк-
ции, вплоть до  окклюзии КА [1–4]. Именно поэтому 
при исследовании ОКС столь пристальное внимание уде-
ляется изучению структурных особенностей и  свойств 
не  только АСБ, ответственных за  возникновение коро-
нарного приступа, но и потенциально нестабильных бля-
шек во всем коронарном русле. Из всех гистологических 
типов АСБ наиболее склонной к разрыву является тонко-
капсульная фиброатерома (ТКФА), для  которой харак-
терно наличие крупного липидно-некротического ядра 
и тонкой (65 мкм) покрышки [5].

В  настоящее время существуют различные инвазив-
ные и  неинвазивные методы визуализации коронарного 
русла, исследующие коронарные АСБ [6]. Среди неинва-
зивных методов наибольшее распространение получила 
компьютерная томография коронарных артерий (КТА), 
благодаря относительной безопасности, возможности 
одномоментного обследования всего коронарного русла, 
хорошей воспроизводимости и достаточно высокой точ-
ности оценки степени стеноза, размерных характеристик 
АСБ [7–11].

Однако особое внимание уделяется изучению возмож-
ности КТА в  выявлении АСБ высокого риска. Разреша-
ющая способность КТА не  позволяет визуализировать 
истонченную покрышку ТКФА, что  доступно для  оп-
тической когерентной томографии (ОКТ). При  вну-
трисосудистом ультразвуковом исследовании (ВСУЗИ) 
с  функцией спектрального анализа наличие тонкой по-
крышки подтверждается по  косвенным признакам. По-
скольку метод изучения структуры АСБ при  КТА ос-
нован на  дифференцировке тканей сосудистой стенки 
с  различной рентгеновской плотностью по  отношению 
к  плотности контрастного вещества в  просвете сосуда, 
то одним из направлений исследований уязвимых бляшек 
стала количественная оценка плотности структурных 
компонентов разных типов бляшек, в  том числе ТКФА, 
выявляемых в  основном при  ВСУЗИ [12–16]. Предпо-
лагалось, что  бляшки с  большим липидным ядром суще-
ственно отличаются по плотности от кальцинированных 
и фиброзных.

Кроме того, в  ряде исследований показано, что  неко-
торые КТ-признаки (признаки по данным компьютерной 
томографии), характеризующие АСБ, сопряжены с высо-
ким риском возникновения ОКС. К ним относятся поло-
жительное ремоделирование, низкая рентгеновская плот-
ность бляшки (<30 HU), кольцевидное усиление плотно-
сти по  периферии бляшки и  наличие микрокальцинатов 
(менее 3 мм) в  мягкотканном компоненте бляшки [17–
24]. В  отечественной литературе описан еще  один при-
знак нестабильности АСБ – неровность контура бляшки 

[25]. Поэтому одним из  направлений исследований уяз-
вимых АСБ стала оценка перечисленных КТ-признаков 
или их сочетаний в качестве суррогатных маркеров таких 
бляшек, верифицированных по ВСУЗИ или ОКТ [13, 26–
33]. Однако результаты этих исследований противоречи-
вы, в том числе относительно определения, какие именно 
КТ-признаки нестабильности и их  сочетания являются 
наиболее точными маркерами уязвимых бляшек, и  вооб-
ще, являются ли?

Цель исследования
Оценка структурных характеристик АСБ с помощью 

КТА и  ВСУЗИ и  возможностей КТА в  выявлении АСБ 
высокого риска, верифицированных с помощью ВСУЗИ.

Материал и методы
За  2  года наблюдений путем проспективного набо-

ра и после исключения по причинам, описанным далее, 
в исследование были включены 37 больных, у которых 
при  госпитализации диагностирован ОКС. Критерии 
включения: возникновение ангинозного приступа про-
должительностью более 20 мин либо клинические про-
явления, характерные для  нестабильной стенокардии 
(НС)  – впервые возникшей, прогрессирующей, либо 
ранней постинфарктной стенокардии. В  исследование 
не  включали пациентов, перенесших аортокоронар-
ное и  маммарокоронарное шунтирование, с  выражен-
ными нарушениями функции почек (скорость клубоч-
ковой фильтрации <45 мл / мин / 1,73 м2), аллергиче-
скими реакциями на  рентгеноконтрастный препарат 
в  анамнезе, с  постоянной формой мерцательной арит-
мии, тяжелыми осложнениями основного заболева-
ния (кардиогенный шок, острая сердечная недостаточ-
ность III–IV  функционального класса по  Killip), тяже-
лыми сопутствующими заболеваниями. В исследование 
не  включали также больных, у  которых по  результа-
там КТА выявлялись интактные КА либо стенозы ме-
нее 25 %, массивный кальциноз (кальциевый индекс 
≥600 HU), плохое качество изображений, некоронар-
ная патология как  причина болевого синдрома в  груд-
ной клетке. Таким образом, в  окончательный анализ 
состояния АСБ были включены 37 больных в возрасте 
от 34 до 72 лет. У 13 из них был диагностирован острый 
инфаркт миокарда (ИМ) без подъема сегмента ST, у 24 – 
НС. Клиническая характеристика больных, которым 
были выполнены КТА, коронарография (КГ) и ВСУЗИ, 
представлена в табл. 1.

Клиническое обследование включало лабораторные 
исследования, в том числе определение кардиоспецифич-
ного тропонина и фракции МВ креатинфосфокиназы, ре-
гистрацию электрокардиограммы (ЭКГ), холтеровское 
мониторирование ЭКГ, эхокардиографию (ЭхоКГ).
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КТ выполняли на  компьютерном томографе с  64 ря-
дами детекторов Aquilion 64 с  внутривенным введением 
неионного йодсодержащего рентгеноконтрастного пре-
парата согласно стандартному протоколу. Выполняли то-
пограмму для  определения зоны исследования, натив-
ную и артериальную фазы. Определяли типы и параметры 
АСБ – протяженность, контур бляшки, «бремя» бляшки 
(ее площадь в процентах от площади артерии на попереч-
ном срезе в месте максимального сужения), индекс ремо-
делирования (ИР), который рассчитывался по формуле:

ИР=Д1 / Д2 ,
где Д1  – диаметр по  наружному контуру КА на  уровне 
бляшки, Д2 – наружный диаметр референтного сегмента 
(ближайшего интактного сегмента артерии, расположен-
ного проксимальнее, а в отсутствие – дистальнее бляшки).

Положительное ремоделирование на  уровне бляшки 
расценивали как ИР ≥1,05. Определяли все ранее описан-
ные в  исследованиях КТ-признаки нестабильности бляш-
ки. Из  анализа исключали сегменты КА с  плохим каче-
ством полученных изображений и  сегменты, наружный 
диаметр которых составлял менее 1,5–2 мм.

Всем больным во  время диагностической КГ, кото-
рую выполняли радиальным доступом на  установке 
Allura Xper FD 10, осуществляли и ВСУЗИ КА на аппара-
те iLAB IVUS Console с  использованием внутрисосуди-
стого ультразвукового датчика Atlantis 40 МГц и функции 
спектрального анализа iMap согласно стандартным про-
токолам. Длина датчика позволяла охватить зону интере-
са в  проксимальных и  средних отделах КА протяженно-
стью 110 мм. ВСУЗИ не выполняли в артериях со степе-

нью стеноза более 90 % из-за риска развития осложнений. 
Типы АСБ при  ВСУЗИ определяли визуально в  «серой 
шкале» и автоматически с помощью программного обе-
спечения – функции спектрального анализа (автоматиче-
ского цветового кодирования компонентов бляшек) [34]. 
Все исследования проводили после получения информи-
рованного согласия, подписанного больным.

На  основании комплексной клинико-инструмен-
тальной диагностики определяли доступные визуализа-
ции по ВСУЗИ симптомсвязанные бляшки (ССБ) и сим-
птомнесвязанные бляшки (СНБ). При  анализе данных 
КТА, КГ и  ВСУЗИ за  ССБ во  всех случаях принимали 
только одну бляшку, определяемую в  сегменте артерии, 
кровоснабжающей зону инфаркта или ишемии миокарда, 
выявляемых на  основании данных ЭКГ, ЭхоКГ (локаль-
ные зоны нарушения сократимости) и  инвазивной КГ. 
В  случае обнаружения в  артерии нескольких АСБ, ССБ 
считали ту, которая вызвала наибольший стеноз просве-
та сосуда [35], особенно при наличии признаков присте-
ночного тромбоза.

Статистический анализ полученных данных выпол-
няли с использованием программы Microsoft Excel 2013 
и  MedCalc v. 2.7. Для  количественных параметров рас-
считывали медианы и  интерквартильные размахи. Ана-
лиз корреляционной зависимости изучаемых характе-
ристик АСБ проводили с  определением корреляции 
Спирмена. Различия считали статистически значимы-
ми при  p<0,05. Для  сравнения качественных показате-
лей применяли метод анализа частотных таблиц и  та-
блиц  2×2 с  определением значимости различия по  Фи-
шеру (двустороннее распределение). Для  построения 
бинарной классификации АСБ (стабильная – 0 и неста-
бильная  – 1) выполняли ROC-анализ значений рентге-
новской плотности АСБ, определенной при  КТ, с  вы-
числением так называемого оптимального (порогового) 
значения для  разграничения стабильных и  нестабиль-
ных АСБ. «Золотым стандартом» для ROC-анализа яв-
лялась классификация АСБ при ВСУЗИ. Многофактор-
ный анализ оценки признаков нестабильности в  АСБ 
проводили с  использованием метода логистической ре-
грессии. При  этом дополнительно определяли отноше-
ние шансов (ОШ)  – относительный риск нестабильно-
сти АСБ при  наличии / в  отсутствие признаков неста-
бильности при КТ.

Результаты
Характеристика атеросклеротических 
бляшек у больных ОКС по данным КТА

У  37 больных проведен анализ особенностей строе-
ния по  данным КТА и  ВСУЗИ доступных для  визуали-
зации 60 АСБ. Оценка бляшек с помощью КТА предше-
ствовала обработке результатов ВСУЗИ.

Таблица 1. Общая характеристика больных, 
которым были выполнены КТА, КГ и ВСУЗИ (n=37)

Характеристика Значение
Мужской пол 29 (78,4)
Средний возраст, годы 58 [44; 65]
Алиментарное ожирение 9 (24,3)
Средний индекс массы тела, кг / м2 27 [24; 29]
Курение 20 (54)
Отягощенный семейный анамнез 11 (29,7)
Артериальная гипертензия 23 (62,2)
Сахарный диабет 2 (5,4)
ИМ в анамнезе 10 (27)
Повышение уровня общего холестерина 15 (40,5)
Средний уровень холестерина, ммоль / л 4,89 [4,17; 5,39]
Повышение уровня триглицеридов 8 (21,6)
Средний уровень триглицеридов, ммоль / л 1,58 [0,94; 2,20]
Течение ишемической  
болезни сердца

острый ИМ 13 (35,2)
НС 24 (64,8)

Данные представлены в виде абсолютного числа (%) или медиа-
ны [интерквартильный размах]. КГ – коронарография; ВСУЗИ – 
внутрисосудистое ультразвуковое исследование; ИМ – инфаркт 
миокарда; НС – нестабильная стенокардия.
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Согласно общепринятой классификации типов АСБ 
при КТА, в 60 пораженных участках выявлено 32 (53 %) 
мягких, 25 (42 %) комбинированных и  3 (5 %) кальци-
нированных АСБ. Все кальцинированные АСБ были ис-
ключены из последующего анализа результатов КТА, по-
скольку в  них невозможно выявление общепринятых 

признаков нестабильности. Структурные характеристи-
ки и признаки нестабильности в мягких и комбинирован-
ных АСБ по данным КТ представлены на рис. 1. Все АСБ 
(n=57) были разделены на 2 группы: ССБ (n=28) и СНБ 
(n=29). Сравнительная характеристика ССБ и  СНБ 
по данным КТ представлена в табл. 2.

Таблица 2. Характеристики мягких и комбинированных ССБ и СНБ при КТА
Характеристика ССБ (n=28) СНБ (n=29) p

Протяженность бляшки, мм 19 [15; 30] 16 [11; 24] 0,144
«Бремя» бляшки, % 78,7 [58,7; 86,2] 66,2 [55,0; 71,7] 0,029
Положительное ремоделирование артерии 14 (50) 12 (41,4) 0,599
Индекс ремоделирования 1,14 [1,00; 1,25] 1,10 [1,00; 1,14] 0,167
Неровность контура бляшки 27 (96) 20 (72) 0,025
Наличие точечных кальцинатов 11 (39) 11 (38) 1,000
Кольцевидное усиление 16 (28) 6 (10) 0,007
Участок низкой рентгеновской плотности во всех бляшках, HU 31 [12; 45] 31 [22; 53] 0,482
Данные представлены в виде абсолютного числа (%) или медианы [интерквартильный размах]. КТА – компьютерная томография коро-
нарных артерий; ССБ – симптомсвязанные бляшки; СНБ – симптомнесвязанные бляшки.

А – протяженность АСБ; Б – слева: положительное ремоделирование артерии в месте АСБ; справа: поперечные срезы артерии на уровне 
референтного участка (вверху) и максимального сужения просвета (внизу); В – «бремя» бляшки; Г – кольцевидное усиление по пери-
ферии АСБ (желтая стрелка); Д – точечные кальцинаты – менее 0,3 см (красные стрелки); Е – гиподенсный участок (минимальная рент-
геновская плотность области интереса); Ж – неровный контур АСБ. КТА – компьютерная томография коронарных артерий; КА – коро-
нарная артерия; АСБ – атеросклеротическая бляшка.

Рисунок  1. КТА. Мультипланарные реконструкции (А, Б, Д)  
и поперечные срезы КА в месте АСБ (В, Г, Е, Ж): рентгеновские характеристики АСБ

ЖЕ

21HU – минимальное 
значение плотности

ДГ

А В

«Бремя» бляшки 65%

Б

Индекс 
ремоделирования  

= 1,41
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Характеристика атеросклеротических 
бляшек у больных ОКС по данным ВСУЗИ

При стандартном анализе тех же 60 пораженных участ-
ков КА с использованием ВСУЗИ в «серой шкале» выяв-
лены 25 АСБ с разрывом, 33 АСБ без надрыва, 1 спонтан-
ная диссекция и  1 интрамуральная гематома. Последние 
2 вида поражений в дальнейшем не учитывались в анализе.

На поверхности 20 (34,5 %) из 58 АСБ визуализирова-
лись пристеночные тромбы.

Применение ВСУЗИ с  функцией спектрального ана-
лиза позволило выявить АСБ 4 типов в соответствии с об-
щепринятой классификацией [34]. Примеры представле-
ны на рис. 2. Можно видеть, что ТКФА содержит большое 
липидно-некротическое ядро, а в  некоторых участках 
между просветом АСБ и липидно-некротическим компо-
нентом не  определяется фиброзная ткань, что  является 
признаком отсутствия целостности покрышки.

Сопоставление данных ВСУЗИ в  «серой шкале» 
с  функцией спектрального анализа позволило определить, 

что 22 АСБ с разрывом, выявленные при ВСУЗИ в «серой 
шкале», были ошибочно расценены как ТКФА при ВСУЗИ 
с функцией спектрального анализа, так как при цветовом ко-
дировании не  визуализируется надрыв бляшки. В  качестве 
примера на рис. 3 представлен результат комплексного анали-
за такой бляшки, где видны и признаки разрыва (А), и струк-
турные компоненты, характерные для  ТКФА, в  частности, 
большое липидно-некротическое ядро (желто-розовый ком-
понент), занимающее более 50 % объема бляшки (Б). При КГ 
признаков надрыва той же АСБ выявлено не было (В).

Таким образом, по  данным ВСУЗИ выявлено 22  ра-
зорвавшихся ТКФА, 20 ТКФА, 12 толстокапсульных фи-
броатером (из них 2 – с надрывом), 2 фиброзные бляшки 
и  2  кальцинированные фиброатеромы (из  них 1  – с  над-
рывом). АСБ, соответствующих еще  одному типу бля-
шек,  – патологическому утолщению интимы, не  выявле-
но. Пристеночные тромботические массы определялись 
в 14 ТКФА с надрывом, 5 ТКФА без надрыва, 1 толстокап-
сульной фиброатероме с надрывом.

А – фиброзная бляшка; Б – толстокапсульная фиброатерома; В – тонкокапсульная фиброатерома; Д – кальцинирован-
ная фиброатерома. АСБ – атеросклеротическая бляшка; ВСУЗИ – внутрисосудистое ультразвуковое исследование.

Рисунок  2. Типы АСБ (ВСУЗИ с функцией цветового кодирования 
компонентов АСБ: поперечные срезы артерии в месте АСБ)

А Б В Г

А – ВСУЗИ в «серой шкале»: АСБ с разрывом (указан красной стрелкой); Б – ВСУЗИ с функцией спектрального анализа: ТКФА; В – КГ: 
умеренный стеноз в среднем сегменте ПНА (указан желтой стрелкой). АСБ – атеросклеротическая бляшка; ВСУЗИ – внутрисосудистое 
ультразвуковое исследование; ТКФА – тонкокапсульная фиброатерома; КГ – коронарография; ПНА – передняя нисходящая артерия.

Рисунок  3. Результаты комплексного анализа бляшки с разрывом

А Б В
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Все выявленные АСБ при  ВСУЗИ мы также раздели-

ли на  ССБ (n=28) и  СНБ (n=30). АСБ с  разрывом ча-
ще определялись среди ССБ по сравнению с СНБ: n=15 
(53,5 %) и  n=10 (33,3 %), а  ТКФА и  толстокапсульные 
фиброатеромы  – чаще среди СНБ: n=12 (40,0 %) и  n=8 
(26,6 %) по сравнению с ССБ: n=8 (28,5 %) и n=2 (7,0 %). 
Однако достоверных различий по частоте распределения 
этих типов АСБ среди ССБ и СНБ не выявлено (p>0,05). 
Следует отметить, что в  ССБ по  сравнению с  СНБ ста-
тистически значимо чаще наблюдался тромбоз: n=15 
(53,5 %) и n=5 (16,6 %; p=0,005).

Оценка минимальной рентгеновской плотности 
как КТ-маркера нестабильности АСБ

При  ВСУЗИ к  нестабильным АСБ были отнесены 
20 ТКФА и 25 АСБ с разрывом, 88 % из которых перед раз-
рывом также относились к ТКФА, остальные типы 13 АСБ 

были расценены как  стабильные. Среди нестабильных 
и стабильных АСБ число мягких [25 (55,5 %) и 5 (38,5 %); 
p=0,352] и  комбинированных [17 (37,7 %) и  8  (61,5 %); 
p=0,203] бляшек статистически значимо не различалось.

Одним из основных признаков ТКФА как АСБ «высо-
кого риска» является наличие большого липидного ядра, 
о чем может свидетельствовать выявление участков с низ-
кой минимальной рентгеновской плотностью в бляшках 
по данным КТ, поскольку плотность ядра значительно ни-
же плотности других компонентов. Как и следовало ожи-
дать, минимальная рентгеновская плотность бляшек, не-
стабильных по  данным ВСУЗИ (28 [12; 41] HU, n=42), 
оказалась статистически значимо ниже, чем  стабильных 
(47 [25,8; 62,5] HU, n=13; p=0,04), при этом кальциниро-
ванные бляшки не учитывались. Уровень рентгеновской 
плотности ≤46 HU оказался оптимальным (пороговым) 
для  дифференцировки нестабильных АСБ (рис. 4,  А; 

А – распределение минимальной рентгеновской плотности в нестабильных и стабильных АСБ (пороговое значение рентгеновской плот-
ности соответствует 46 HU); HU – единицы Хаунсфильда. Б – ROC-кривая для расчета пограничного значения минимальной рентге-
новской плотности бляшки по данным КТА для прогнозирования нестабильной бляшки по ВСУЗИ. АСБ – атеросклеротическая бляш-
ка; КТА – компьютерная томография коронарных артерий; ВСУЗИ – внутрисосудистое ультразвуковое исследование.

А Б

Стабильные
АСБ

100

200

300

400

0

–100

–200
Нестабильные

АСБ

КТ-плотность, HU КТ-плотность, HU
HU

Ч
ув

ст
ви

те
ль

но
ст

ь

%

Специфичность

40

60

80

100

20

0
100806040200

%

≥46 HU

S=0,681

Чувствительность 81,4%
Специфичность 58,8%

Рисунок  4. Оценка минимальных значений рентгеновской КТ-плотности в нестабильных и стабильных АСБ

Таблица 3. КТ-характеристики нестабильных и стабильных АСБ

Характеристика Нестабильные АСБ 
 по данным ВСУЗИ (n=42)

Стабильные АСБ  
по данным ВСУЗИ (n=13) p

Неровность контура 39 (92,9) 6 (46,1) 0,0007
Минимальная плотность ≤46 HU 35 (83,3) 6 (46,1) 0,01
«Бремя» бляшки, % 70 [60,6; 84,4] 65 [51,9; 70,0] 0,071
Микрокальцинаты 16 (38,1) 3 (23,1) 0,506
Положительное ремоделирование 20 (47,6) 4 (30,8) 0349
Индекс ремоделирования 1,1 [1,01; 1,23] 1,01 [1,00; 1,14] 0,119
Кольцевидное усиление 19 (45,2) 3 (23,1) 0,203
Данные представлены в виде абсолютного числа (%) или медианы [интерквартильный размах]. 
АСБ – атеросклеротическая бляшка; ВСУЗИ – внутрисосудистое ультразвуковое исследование.
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табл. 3). Чувствительность, специфичность, прогности-
ческая ценность положительного результата (ПЦПР) 
и  прогностическая ценность отрицательного результата 
(ПЦОР) этого показателя при  определении нестабиль-
ных по ВСУЗИ АСБ составили 81,4; 58,8; 83,3 и 55,6 % со-
ответственно (рис. 4, Б). Кроме того, выявлено, что нали-
чие участка в АСБ с рентгеновской плотностью ≤46 HU 
в  7 раз повышает вероятность того, что  бляшка неста-
бильная (ОШ 7,0 при  95 % доверительном интервале  – 
ДИ от 5,63 до 8,37).

Выявление КТ-признаков нестабильности 
в нестабильных бляшках по данным ВСУЗИ

При КТА неровный контур бляшки, также как участ-
ки с  минимальной рентгеновской плотностью ≤46 HU, 
статистически значимо чаще определялись в  группе не-
стабильных бляшек. Достоверных межгрупповых разли-
чий по  остальным КТ-признакам нестабильности не  вы-
явлено (см. табл. 3). Но кольцевидное усиление по пери-
ферии бляшки чаще определялось в  ТКФА с  разрывом 
по сравнению с ТКФА соответственно в 63,6 и 25 % слу-
чаев (p=0,015).

Выявление такого признака, как неровность контура, 
позволило подтвердить наличие нестабильной бляшки 
с чувствительностью, специфичностью, ПЦПР и ПЦОР 
соответственно 92,8; 46,1; 84,8 и 66,7 % (рис. 5). Наличие 

признака в 11 раз повышает вероятность нестабильности 
АСБ (ОШ 11,1 при 95 % ДИ от 2,24 до 55,33; р=0,009).

Обсуждение
Исследование посвящено оценке значения КТА 

в определении структуры АСБ, а также признаков их не-
стабильности в  совокупности на  60 бляшках в  50  КА 
в  группе из  37 больных с  ОКС. Одним из  преимуществ 
работы является комплексное использование ВСУЗИ 
как в  «серой шкале» (определяет разрывы, тромбоз), 
так и с функцией спектрального анализа (определяет ти-
пы АСБ) как метода с большей, чем у КТА, разрешающей 
способностью, и позволяющего не только детально иссле-
довать структуру АСБ (в том числе выявлять АСБ высо-
кого риска), но и верифицировать точность КТА в оцен-
ке структурных особенностей бляшек при  ОКС. В  оте-
чественной литературе впервые проводится анализ 
возможностей КТА в  выявлении нестабильных АСБ, ве-
рифицированных по  ВСУЗИ, оценка значения извест-
ных признаков нестабильности по  КТА как  маркеров 
АСБ высокого риска. При  анализе данных КТА мы на-
меренно включали в анализ только некальцинированные 
или  частично кальцинированные бляшки, поскольку из-
вестно, что, с одной стороны, именно мягкотканный ком-
понент АСБ в основном служит субстратом для измене-
ний, и эти КТ-типы бляшек чаще встречаются при ОКС, 
а с  другой стороны, в  кальцинированных бляшках оцен-
ка КТ-признаков нестабильности либо невозможна, либо 
значительно затруднена из-за  артефактов от  массивных 
кальцинатов. Ограничением исследования является так-
же то, что в анализ не включались АСБ, в том числе ССБ, 
которые были недоступны для  ультразвукового датчи-
ка из-за  степени минимальной площади просвета, а  так-
же бляшки, суживающие просвет менее чем на  25 %, и, 
как правило, относящиеся к незрелым, – утолщениям ин-
тимы и фиброатеромам у больных с ОКС [36, 37].

У  больных с  ОКС отсутствие достоверных межгруп-
повых различий ряда характеристик АСБ по данным КТА 
при сравнении ССБ и СНБ (положительное ремоделиро-
вание артерии на  уровне бляшки, точечные кальцинаты, 
участки с минимальной рентгеновской плотностью и др.) 
может быть обусловлено генерализацией процесса деста-
билизации бляшек во  всем коронарном русле, а не  толь-
ко в симптомсвязанной артерии, которая описана ранее 
в работах ряда авторов, применявших различные методы 
визуализации АСБ и  показавших, что  уязвимые бляшки 
встречаются как среди ССБ, так и СНБ [36, 38–41]. Пе-
речисленные признаки в  большей степени являются от-
ражением потенциальной готовности бляшек к  внезап-
ным изменениям, чем  самих этих изменений. Наоборот, 
значительно большие значения «бремени» в ССБ, более 
частое выявление в  них таких КТ-признаков, как  неров-

КТ-признак – признак по  данным компьютерной томографии; 
АСБ  – атеросклеротическая бляшка; ВСУЗИ  – внутрисосуди-
стое ультразвуковое исследование.
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Рисунок  5. Оценка чувствительности и специфичности 
КТ-признака неровности контура для определения 
нестабильности АСБ по ВСУЗИ
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ность контура, кольцевидное усиление плотности по пе-
риферии бляшки, закономерно взаимосвязаны с процес-
сами, непосредственно приводящими к ОКС, – разрывом 
бляшки, тромбообразованием, увеличением вследствие 
этого «бремени» бляшки и прогрессированием обструк-
ции КА. На взаимосвязь этих признаков с разрывом бля-
шек и  тромбообразованием указывают и  результаты 
ВСУЗИ в  нашем исследовании, при  котором статисти-
чески значимо чаще выявлялся пристеночный тромбоз 
в ССБ, а признак кольцевидного усиления – в АСБ с раз-
рывом, и данные литературы [13, 42].

Классификация типов АСБ при  ВСУЗИ и  ОКТ со-
ответствует гистологической классификации [43], по 
которой к нестабильным АСБ относят два типа зрелых 
АСБ – ТКФА и АСБ с разрывом [44, 45]. Комплексный 
анализ данных ВСУЗИ в  нашем исследовании позволил 
выделить разные типы АСБ и  отличать ТКФА как  АСБ, 
склонные к разрыву, но с целой фиброзной покрышкой, 
от АСБ (преимущественно также ТКФА) с состоявшим-
ся разрывом.

По  данным нашего исследования, АСБ с  разрывом 
и ТКФА преобладали среди зрелых некальцинированных 
бляшек в КА у больных с ОКС, что согласуется с данными 
литературы [46, 47].

Достоверных различий по  распространенности 
ТКФА, толстокапсульных фиброатером и  АСБ с  раз-
рывом среди ССБ и  СНБ не  выявлено, что  согласуется 
с  упоминавшейся гипотезой о  генерализации процесса 
дестабилизации АСБ во всем коронарном русле. По дан-
ным ВСУЗИ, единственным отличием ССБ от  СНБ бы-
ло более частое выявление пристеночных тромбов в ССБ. 
Считается, что при  ВСУЗИ не  визуализируются мелкие 
тромбы, что является одним из ограничений метода. Од-
нако ВСУЗИ в  ряде исследований все  же применяется 
для обнаружения тромбов на поверхности АСБ в КА, как 
и в нашем случае [48, 49].

Поскольку одним из  основных признаков ТКФА яв-
ляется наличие большого липидного ядра, для  которо-
го характерна наиболее низкая по сравнению с другими 
компонентами бляшки рентгеновская плотность, то в по-
исках суррогатных маркеров этого типа АСБ для КТ не-
мало исследований посвящено определению диапазона 
значений минимальной рентгеновской плотности бля-
шек, а в более поздних исследованиях – объема их некаль-
цинированного компонента, как  возможных рентгенов-
ских признаков уязвимых бляшек [12–16, 33]. По данным 
нашего исследования, рентгеновская плотность неста-
бильных по данным ВСУЗИ бляшек также оказалась зна-
чительно ниже плотности остальных АСБ, а  уровень 
46  HU  – оптимальным пороговым для  дифференциров-
ки стабильных и  нестабильных бляшек. Определенный 
нами показатель почти полностью совпал с данными дру-

гого исследования, но  использующего усовершенство-
ванную методику распознавания бляшек высокого риска 
[49]. Пороговые значения рентгеновской плотности не-
стабильных бляшек различаются в  разных исследовани-
ях, и  стандартного значения для  индивидуальной диф-
ференцировки по плотности нет. Кроме того, при безус-
ловной значимости межгрупповых различий показателей 
рентгеновской плотности разных компонентов бляшек, 
например, липидно-некротического и  фиброзного, на-
блюдается перекрытие диапазонов индивидуальных зна-
чений, что затрудняет оценку принадлежности некальци-
нированной бляшки к тому или иному типу. Однако даль-
нейшее усовершенствование метода в этом направлении, 
в том числе определения объемов компонентов с низкой 
плотностью, продолжается благодаря усовершенствова-
нию аппаратуры и  программного обеспечения [13, 49–
53]; более того, изучаются новые КТ-признаки бляшек 
высокого риска [53–56].

В ряде исследований доказана связь с ОКС таких КТ- 
признаков, как  положительное ремоделирование, на-
личие участков с  плотностью менее 30 HU, наличие ми-
крокальцинатов, кольцевидного усиления по  перифе-
рии бляшки и неровность контура бляшки, хотя данные 
противоречивы [13, 26–33]. Эти признаки также обо-
значаются как  КТ-признаки нестабильности АСБ, одна-
ко не  являются синонимами признаков нестабильных 
бляшек по  гистологической классификации. Мы оцени-
ли частоту их обнаружения в нестабильных и стабильных 
по  данным ВСУЗИ бляшках, за  исключением минималь-
ной плотности менее 30 HU, поскольку вместо него мы 
использовали пограничный критерий плотности ≤46 HU. 
Статистически значимые различия между группами бы-
ли получены только по частоте выявления этого критерия 
(p=0,01), а  также неровности контура АСБ (p=0,0007). 
По  нашим данным, критерий минимальной рентгенов-
ской плотности ≤46 HU характеризуется средними зна-
чениями чувствительности и  специфичности, но в  7  раз 
повышает вероятность того, что  бляшка нестабильная. 
Для показателя неровности контура характерны высокая 
чувствительность, но низкая специфичность в выявлении 
нестабильных АСБ, однако этот признак в  11 раз повы-
шает вероятность того, что  бляшка нестабильная. При-
знак неровности контура бляшки как  клинически значи-
мый критерий нестабильности АСБ в КА при ОКС и ра-
нее упоминался в отечественной литературе [25], однако 
его верификация с помощью ВСУЗИ выполнена впервые 
в настоящем исследовании.

Значения остальных рентгеновских признаков в  не-
стабильных АСБ по  данным ВСУЗИ были выше, чем 
в  стабильных, но  различия не  достигли статистической 
значимости, что  согласуется с  результатами некоторых 
исследований [13, 32, 33, 57, 58]. Следует подчеркнуть, 
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что симптом кольцевидного усиления определялся в АСБ 
с разрывом достоверно чаще, чем в ТКФА, что согласует-
ся с данными и других авторов [13, 58].

Заключение
КТА является информативным неинвазивным мето-

дом оценки особенностей строения АСБ, включая выяв-
ление бляшек с признаками нестабильности, что в нашем 
исследовании подтверждено сравнительным анализом по-
лученных результатов с референтным методом – ВСУЗИ.

Применение в  нашей работе комплексного анализа 
внутрисосудистого ультразвукового исследования в «се-
рой шкале» и с  функцией спектрального анализа оказа-
лось предпочтительнее использования данных только 
спектрального анализа, поскольку позволило не  только 
определить типы АСБ, но и  выявить надрывы и  присте-
ночные тромбы в бляшках.

У  больных с  ОКС отсутствие различий между ССБ 
и  СНБ по  частоте выявления АСБ разных типов, в  том 
числе ФАТК и  АСБ с  разрывом, а  также таких КТ-
характеристик АСБ, как  положительное ремоделирова-
ние артерии на  уровне бляшки, точечные кальцинаты, 
участки с  низкой рентгеновской плотностью и  других, 
согласуется с гипотезой о генерализации процесса деста-
билизации АСБ во  всем коронарном русле, а не  только 

в  ССБ. Наоборот, значительно большие значения «бре-
мени» в  ССБ, более частое выявление в  них таких КТ- 
признаков, как  неровность контура, кольцевидное уси-
ление плотности по  периферии бляшки, закономерно 
связаны с  процессами, непосредственно приводящими 
к  ОКС,  – разрывом бляшки, тромбообразованием, уве-
личением вследствие этого степени обструкции коронар-
ной артерии. В пользу этого свидетельствует и более ча-
стое обнаружение пристеночных тромбов в ССБ по срав-
нению с  СНБ (58 и  15,6 % соответственно; p=0,0005), 
а кольцевидного усиления – в бляшках с разрывом.

По  данным нашей работы, для  нестабильных бля-
шек наиболее характерно наличие двух КТ-признаков  – 
неровности контура и  участка низкой рентгеновской 
плотности ≤46 HU. Наличие первого из этих признаков 
в  11  раз повышает вероятность того, что  бляшка неста-
бильная, второго – в 7 раз.

Дальнейшее усовершенствование аппаратуры, про-
граммного обеспечения, оценки значимости новых КТ-
критериев уязвимости бляшек позволяет надеяться на даль-
нейшее повышение точности КТА в исследовании АСБ.
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