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Несмотря на  успехи современной медицины в  диа-
гностике и  лечении ишемической болезни сердца 

(ИБС), данная патология продолжает занимать лидирую-
щие позиции среди причин смертности и инвалидизации 
людей активного трудоспособного возраста.

В  связи с  этим одной из  основных задач здраво
охранения является оптимизация алгоритмов диагно-
стики ИБС, включающих как  скрининговое обследо-
вание пациентов с  низким и  средним риском развития 

ИБС, динамическое наблюдение за пациентами с хрони-
ческой ИБС и  атеросклеротическими бляшками (АСБ) 
с  признаками стабильности, так и  разработку и  совер-
шенствование методик, позволяющих выявлять атеро-
склеротические поражения с  признаками нестабильно-
сти, представляющие угрозу с  точки зрения развития 
сердечно-сосудистых осложнений (острый коронарный 
синдром – ОКС, инфаркт миокарда – ИМ, внезапная сер-
дечная смерть).
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Резюме
В настоящее время не существует общепринятых методов обнаружения нестабильных атеросклеротических бляшек, хотя мно-
гие исследования последних лет посвящены данному вопросу. В статье представлены современные возможности мультиспи-
ральной компьютерной томографии в визуализации атеросклеротического поражения коронарного русла, в том числе в выяв-
лении нестабильного поражения, что может помочь в диагностике субклинического обострения ишемической болезни сердца, 
а также в стратификации риска развития острых коронарных осложнений.
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Summary
Until today, there are no universally accepted methods for detection of unstable atherosclerotic plaques, even though many recent 
studies were devoted to this issue. In this article we present modern possibilities of computed tomography in visualization of athero-
sclerotic coronary lesion, including the detection of unstable lesions, whot in turn, can help in diagnosing subclinical exacerbation 
of ischemic heart disease and in the stratification of risks of acute coronary events.
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Неинвазивным и  наиболее доступным в  клинической 
практике методом скрининга и динамического наблюдения 
у пациентов со стабильными поражениями является муль-
тиспиральная компьютерная томография (МСКТ) [1–4].

Более сложной задачей представляется диагностика 
нестабильных поражений. С  этой целью применяются 
методы, позволяющие оценить строение АСБ; наибо-
лее информативными и оптимальными по соотношению 
чувствительности и  специфичности являются оптиче-
ская когерентная томография (ОКТ) и  внутрисосуди-
стое ультразвуковое исследование (ВСУЗИ).

Однако в связи с инвазивным характером этих иссле-
дований и  высокой стоимостью применение данных 
методик в  клинической практике ограничено крупными 
клинико-диагностическими центрами и  не  может рас-
сматриваться в  качестве процедуры, рекомендованной 
для широкого применения.

Техническое усовершенствование компьютерных 
томографов и модификация протоколов обработки полу-
чаемых изображений сделали возможной оценку струк-
туры АСБ. Несмотря на  то  что  данный метод уступает 
ОКТ и ВСУЗИ по информативности, его неинвазивный 
характер, доступность, простота исполнения и  низкая 
стоимость позволяют рассматривать его как достойную 
альтернативу перечисленным методам в  диагностике 
нестабильных поражений.

Классификация АСБ
К  наиболее часто применяемым классификациям 

атеросклеротического поражения относится классифи-

кация Американской ассоциации сердца (АНА). В  ее 
основу легли классификация H. Stary и соавт. [5] и мор-
фологическая классификация R. Virmani и соавт. [6].

В данной статье производится описание атеросклеро-
тических поражений в  соответствии с  классификацией 
АНА (табл. 1. [7]).

Начальные стадии атеросклеротического поражения
Ранние стадии развития атеросклероза (I и  II типы 

по  классификации АНА) проявляются незначительными 
структурными изменениями. Существуют эксперименталь-
ные неинвазивные методики, позволяющие визуализиро-
вать подобные изменения, однако их применение ограничи-
вается исследованиями на животных и у человека ex vivo [6].

Прогрессирующее атеросклеротическое поражение
Следующим этапом прогрессирования атеросклеро-

за является патологическое утолщение интимы (III тип 
по  классификации АНА). МСКТ-коронарография 
не  позволяет дифференцировать слои (интиму-медию, 
адвентицию) стенки коронарной артерии (КА), поэтому 
характерными поражениями, выявляемыми при  МСКТ 
на  данном этапе развития атеросклероза, является нали-
чие малых эксцентрических АСБ без выраженной кальци-
фикации [7]. IV и V типам по классификации АНА соот-
ветствуют атерома и  фиброатерома [7, 8]. В  этих АСБ 
определяются липидное или некротическое ядро и вклю-
чения кальцинатов [9]. Некротическое ядро содержит 
свободный холестерин и  изначально покрыто толстой 
фибринозной покрышкой (>0,25 мм), состоящей из глад-

Таблица 1. Традиционная и модифицированная классификации 
атеросклеротического поражения Американской ассоциации сердца

Традиционная классификация АСБ  
Американской ассоциации сердца 

Модифицированная классификация АСБ  
Американской ассоциации сердца для визуализирующих методик

Начальные стадии атеросклеротического поражения

Тип I Начальное поражение, малые скопления 
пенистых клеток во внутреннем слое интимы

Тип I / II Почти нормальная толщина интимы, 
отсутствие кальцификации

Тип II
Формирование жировых полосок, связанное 
с множественным субэндотелиальным внутри-
клеточным скоплением пенистых клеток

Прогрессирующее атеросклеротическое поражение

Тип III
Предатероматозное поражение, характеризу-
ющееся появлением внеклеточных скоплений 
липидов

Тип III
Распространенное утолщение интимы или наличие 
малой эксцентрической АСБ, отсутствие кальци-
фикации

Тип IV
Формирование атеромы за счет сливающихся 
внеклеточных скоплений жира, образующих 
липидное ядро Тип IV / V

АСБ с липидным или некротическим ядром, 
окруженная фиброзной тканью, возможно наличие 
признаков кальцификации

Тип V Формирование фиброатеромы

Тип VI
Осложненная АСБ, формирование на поверхно-
сти АСБ дефектов (эрозий, гематом / кровоизли-
яний внутрь АСБ, тромбоза)

Тип VI
Осложненная АСБ, формирование на поверхности 
АСБ дефектов (эрозии, гематома/ кровоизлияний 
внутрь АСБ, тромбоза)

Тип VII Кальцинированная АСБ Тип VII Кальцинированная АСБ

Тип VIII Фиброзная АСБ без липидного ядра Тип VIII Фиброзная АСБ без липидного ядра 
и с признаками умеренной кальцификации

АСБ – атеросклеротическая бляшка.
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ких мышечных клеток и  коллагенового матрикса [10, 
11]. Поражения V типа включают формирование АСБ, 
покрытых более тонкой фибринозной покрышкой, также 
известных как фиброатеромы с тонкой капсулой (ФАТК). 
Эти АСБ также называют нестабильными из‑за  веро-
ятности их  разрыва [9, 10]. Морфология ФАТК схожа 
с морфологией разорвавшейся АСБ, за исключением того, 
что  фиброзная капсула цела, отсутствует тромб в  про-
свете сосуда, и некротическое ядро может быть меньших 
размеров [9]. При МСКТ толстая фибринозная покрыш-
ка визуализируется как  полоска между контрастиро-
ванным просветом сосуда и  некротическим ядром [7, 
12–14]. Неполная визуализация этой полоски указывает 
на  возможное наличие тонкой фибринозной покрышки 
или  разорванной АСБ. Однако ограниченное простран-
ственное разрешение компьютерных томографов дела-
ет визуализацию целостности фибринозной покрыш-
ки сложной и  ненадежной. После разрыва АСБ или  ее 
эрозии прямой контакт липидного компонента ядра 
с циркулирующей кровью активирует и ускоряет каскад 
свертывающей системы крови. В результате может обра-
зоваться тромб в  просвете сосуда, вызывающий частич-
ную или  полную окклюзию просвета, что  может приве-
сти к  ОКС. Однако в  большинстве случаев АСБ остает-
ся в  «спокойном» состоянии и  может подвергнуться 
заживлению и репарации, в результате чего стабилизиру-
ется [10, 11, 15]. Репарация характеризуется длительным 
процессом кальцинирования АСБ (тип VI по классифи-
кации АНА) и фиброзом (тип VII по AHA) и может при-
водить к  формированию гемодинамически значимого 
стеноза [7, 9–11, 15].

Кровоизлияние в  АСБ встречается повсеместно 
в процессе развития АСБ и, как правило, не сопровожда-
ется симптомами [16, 17]. Источником кровоизлияния 
из  мелких капилляров может быть неоваскуляризация 
в  нестабильных АСБ [17, 18]. Кровь также может про-
никнуть в АСБ из просвета сосуда через микротрещины 
в  интиме, покрывающейc АСБ [16, 19]. Быстрое увели-
чение АСБ после кровоизлияния может вызвать гемоди-
намически значимое сужение просвета или  увеличение 
объема некротического ядра и разрыв АСБ.

Крупные кровоизлияния в  АСБ хорошо идентифи-
цируются с  использованием компьютерной томогра-
фии (КТ) и магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
в сонных артериях [20, 21]. Однако их выявление в КА 
в настоящее время затруднено, и в большинстве случаев 
представляется практически невозможным дифферен-
цирование небольшого кровоизлияния от  других ком-
понентов АСБ, неплотных отложений кальция и  даже 
фиброзной ткани.

К  многообещающим неинвазивным методам визу-
ализации, доступным для  исследования неоваскуляри-

зации внутри АСБ, относятся микроскопическая КТ, 
МРТ и  контрастное ультразвуковое исследование [22–
24]. Микроскопическая КТ – это процедура, позволяю-
щая получить трехмерные изображения всей микрова-
скулярной структуры со  средним размером в  пределах 
20–28 нм [22].

С  дестабилизацией также ассоциирован воспали-
тельный процесс, признаки которого чаще отмечаются 
в разорванных АСБ [25].

Характеристика АСБ при ОКС
Термин «ОКС» объединяет различные клинические 

представления острой ишемии миокарда. ОКС может 
сопровождаться широким спектром клинических сим-
птомов. В  ОКС выделяют нестабильную стенокардию, 
ИМ с  подъемом сегмента ST на  электрокардиограмме 
и  ИМ без  подъема сегмента ST [26]. Большинство слу-
чаев ОКС связаны с тромбозом вследствие разрыва АСБ 
(⅔ случаев) или эрозии АСБ (⅓ всех случаев) [9, 27, 28].

Для  разорванной АСБ характерно наличие крупного 
некротического ядра, занимающего, как  правило, более 
30 % площади АСБ, тонкой фибринозной покрышки 
менее 65 нм, а также тромба, выступающего в просвет КА 
через разрыв в покрышке, визуализирующегося как про-
должение ядра [9, 25]. Как правило, липидное ядро в разо-
рвавшейся АСБ крупнее (более 25 % от  площади бляш-
ки), чем в ФАТК с целой фибринозной покрышкой (10 % 
от площади бляшки) [9]. В разорвавшихся АСБ некроти-
ческие ядра крупнее 1,0 мм2 (3,8±5,5 мм2) в 80 % случаев 
[9], в то время как в ФАТК площадь некротического ядра 
по крайней мере в 75 % случаев равняется 3 мм2 и менее 
[11, 15]. Длина некротического ядра схожа в  обоих слу-
чаях и равна 8–9 мм (в диапазоне 2,0–22,5 мм) [9, 11].

Эрозии характеризуются меньшим количеством вос-
палительных клеток по  сравнению с  разрывами и  нали-
чием неокклюзирующих тромбов [28]. Кальцинаты чаще 
содержатся в  АСБ с  признаками разрыва (69 %), реже 
в бляшках с поверхностными эрозиями (23 %) [28].

Считается, что при наличии ядра размером менее 3 мм 
и с площадью менее 1,0 мм2, а также процентным соотно-
шением ядра к  остальным структурам менее 10 % и  тол-
щиной покрышки менее 150 нм АСБ является стабиль-
ной и вероятность ее разрыва низкая [5, 15, 29].

Нестабильные СБ
Для  того чтобы отличить в  КА покрышки АСБ 

с  риском разрыва от  более толстых и  стабильных, про-
странственное разрешение методов визуализации долж-
но находиться на уровне 65 нм и более [29]. Принимая 
во  внимание ограниченное пространственное разреше-
ние большинства компьютерных томографов, идентифи-
кация тонкой фибринозной покрышки в  настоящее вре-
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мя представляется практически невозможной. Для выяв-
ления атеросклеротических поражений с риском разрыва 
используются другие КТ-признаки: положительное 
ремоделирование КА, низкая плотность (менее 30 HU), 
наличие точечных кальцинатов размерами менее 3 мм, 
«кольцевидное усиление» рентгеновской плотности 
по  периферии АСБ, не  превышающее 130 HU, а  также 
неровный контур [30].

Положительное ремоделирование КА
Положительное ремоделирование определяется как 

5 % увеличение поперечного сечения сосуда в  месте 
образования АСБ по сравнению с неизмененным близ-
лежащим сегментом сосуда; индекс ремоделирования 
>1,05 [31]. Положительное ремоделирование указыва-
ет на нестабильность АСБ и часто встречается в бляш-
ках с  крупным некротическим ядром, в  ФАТК и  АСБ 
с  кровоизлияниями [32]. Данный процесс не  наблю-
дается при  хронических стабильных фибринозных 
бляшках. Более того, при стабильном поражении может 
развиваться отрицательное ремоделирование (индекс 
ремоделирования <0,95), т. е. уменьшение поперечно-
го сечения сосуда в  месте образования АСБ. Однако 
нестабильные АСБ не  всегда сопровождаются поло-
жительным ремоделированием, особенно при наличии 
эрозий [33]. По  результатам некоторых исследований, 
выявление положительного ремоделирования посред-
ством МСКТ на  основе пороговых значений индекса 
ремоделирования (1,05–1,1) может оказаться неприем-
лемым [34,35]. Соответственно, оценка ремоделирова-
ния не может рассматриваться как единственный метод 
стратификации риска нестабильности атеросклероти-
ческого поражения.

Низкая плотность АСБ
В  большинстве работ пороговым значением плот-

ности АСБ, характеризующим нестабильность, считают 
30 HU [36], однако в  некоторых работах применялись 
и более высокие пороговые значения (30–60 HU), позво-
ляющие с  высокой точностью дифференцировать неста-
бильную АСБ [37].

Точечные кальцинаты
Представляют собой мелкие (менее 3 мм) вклю-

чения, располагающиеся в  некальцинированной АСБ  
[38]. АСБ с малыми точечными кальцинатами ассоции-
руются с  ФАТК и  АСБ высокого риска. В  своем иссле-
довании J.  E. van Velzen и  соавт. [38] продемонстриро-
вали, что  процентное соотношение липидного ядра 
в АСБ с малыми (1 мм) точечными кальцинатами было 
гораздо выше, чем в бляшках без точечных кальцинатов 
(20 и 13 % соответственно).

Кольцевидное усиление рентгеновской 
плотности по периферии АСБ

Кольцевидное усиление рентгеновской плотности  – 
это кольцевидный участок, расположенный по  пери-
ферии АСБ, плотность которого выше смежных участ-
ков АСБ, но  ниже 130 HU. Значение 130 HU введено 
для  разграничения признака кольцевидного усиления 
от  наличия точечных кальцинатов по  периферии АСБ. 
Мелкие кальцинаты могут определяться как кольцевид-
ное свечение по периферии АСБ, но их рентгеновская 
плотность составляет более 130 HU [39].

М.  Kashiwagi и  соавт. [40] разделяли АСБ на  катего-
рии ФАТК и не-ФАТК в соответствии с критериями ОКТ 
и сравнивали результаты с данными КТ. Было продемон-
стрировано, что ФАТК имели меньшую плотность и более 
высокую частоту обнаружения кольцевидного усиления 
(35,1±32,3 HU и  44 %), чем  не-ФАТК (62,0±33,6 HU 
и 4 % соответственно).

В еще одном исследовании М. Kashiwagi и соавт. [41] 
феномен кольцевидного усиления в  симптомсвязанной 
артерии наблюдался у  пациентов с  ОКС статистически 
значимо чаще (49 %), чем у пациентов со стабильной сте-
нокардией (11,2 %), p<0,01. Более того, кольцевидное 
усиление в симптом-несвязанной артерии чаще наблюда-
лось у пациентов с ОКС (12,7 %), чем у больных стабиль-
ной стенокардией (2,8 %), p<0,01.

В исследовании Н. Seifarth и соавт. [42] сравнивались 
данные МСКТ и гистопатологических срезов КА 7 донор-
ских сердец. По  результатам данного исследования, пло-
щадь некротического ядра в АСБ с феноменом кольцевид-
ного усиления в 2 раза превышала площадь некротическо-
го ядра в АСБ, в которых данный феномен отсутствовал.

В целом феномен кольцевидного усиления является 
прогностически значимым косвенным признаком неста-
бильности АСБ, однако при  высокой специфичности 
(96 %) он обладает низкой чувствительностью (44 %) 
[40, 41, 43].

Неровный контур
Неровность контура или  наличие так называемого 

язвенноподобного дефекта является наиболее специфич-
ным признаком разрыва АСБ, выявляемым при  МСКТ. 
По  данным МСКТ, выделяют 2 типа этого симптома: 
вогнутая в  сторону просвета сосуда граница между кра-
ем разорванной АСБ и контрастным препаратом в сосуде 
и  язвенно-подобная область контрастирования, перехо-
дящая из просвета сосуда глубоко в бляшку, если отноше-
ние ее плотности к плотности контраста в просвете КА 
находится в диапазоне от 0,7 до 1 [31].

В работе Т. Н. Веселовой и соавт. [44], в которой оце-
нивалась диагностическая значимость МСКТ в  обсле-
довании больных с  ОКС, производилось сравнение 
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результатов КТ у  пациентов со  стабильной стенокарди-
ей и клиническими признаками ОКС. В группе больных 
с ОКС преобладали мягкие и гетерогенные АСБ, а в груп-
пе больных стабильной стенокардией чаще встречались 
кальцинированные бляшки. В  данном исследовании 
также производилась оценка поверхности АСБ. В  груп-
пе ОКС по  сравнению с  группой стабильной ИБС зна-
чительно чаще определялись АСБ с неровным контуром 
(в  том числе с  тромботическим компонентом), низкой 
плотностью (менее 30 НU) и положительным ремодели-
рованием артерии на уровне АСБ.

В исследовании Н. А. Барышевой и соавт. [25] произ-
водилось сопоставление клинического течения заболева-
ния с состоянием коронарного русла и миокарда по дан-
ным МСКТ у  больных с  ОКС без  подъема сегмента ST 
(ОКСбпST). Были сделаны следующие выводы: у  боль-
ных с  ОКСбпST АСБ в  симптомсвязанных сегментах 
КА чаще всего являются мягкими и  достоверно отлича-
ются от  остальных бляшек более низкой минимальной 
плотностью, большей протяженностью, а  также чаще 
встречающимся положительным ремоделированием 
и  неровным контуром. Дополнительными признаками, 
ассоциированными с  нестабильностью АСБ, оказались 
минимальная плотность менее 40 HU и  протяженность 
более 13,5 мм. Наиболее чувствительным признаком 
нестабильного характера поражения является неровный 
контур (92 %), а наиболее специфичными – кольцевидное 
контрастирование (78 %) и  наличие микрокальцинатов 
(73 %). Комбинацией признаков, позволяющей с высокой 
специфичностью (82 %) и  прогностической ценностью 
отрицательного результата (73 %) отличить нестабиль-
ную АСБ, является мягкая АСБ с  минимальной плотно-
стью менее 40 HU и неровным контуром.

Стабильные АСБ
Как  правило, кальцинированные и  фиброзные АСБ 

ассоциируются с  большей клинической стабильностью 
[45, 46]. Объем кальциноза коронарного русла пропорци-
онален размеру бляшки и тяжести стеноза и увеличивается 
с возрастом, особенно у мужчин [12, 30, 47]. В разорванных, 
ФАТК и заживших АСБ (но не бляшках с эрозией) часто 
обнаруживаются крупные фрагментированные или  диф-
фузные кальцинаты [48]. Следовательно, отсутствие каль-
циноза на  участке поражения с  крупным некротическим 
ядром может указывать на АСБ с эрозией [48, 49].

Наличие крупных кальцинированных узелков, в отличие 
от мелких точечных кальцинатов, считается признаком ста-
бильности, так как такие поражения крайне редко иниции-
руют тромбоз [26]. Подобные кальцинированные узелки 
обычно расположены в  проксимальной части левой перед-
ней нисходящей артерии и  огибающей ветви левой КА, 
в правой КА очаги кальцинатов распределены более равно-

мерно [46]. Как  показывают исследования с  использова-
нием КТ, скорлуповидные и  диффузные кальцинаты чаще 
ассоциируются со  стенозом 50 % или  более по  сравнению 
с АСБ, содержащими мелкие точечные кальцинаты [45].

Классификация АСБ с помощью КТ
Ограниченное пространственное и  контрастное 

разрешение современных компьютерных томографов 
не позволяет проводить диагностику, в точности совпада-
ющую с гистологией. Наиболее сопоставимыми с гисто-
логическими являются данные ВСУЗИ и ОКТ [50, 51].

В  большинстве исследований, изучавших диагности-
ческие возможности МСКТ-ангиографии, АСБ подраз-
делялись на  кальцинированные, некальцинированные 
(мягкие) и смешанные [52–55].

Для  включений кальцинатов характерна плотность 
130 HU и более. Кальцинированные АСБ состоят на 50 % 
и  более из  включений кальцинатов. В  смешанных бляш-
ках кальцинаты занимают менее 50 % от  общего объема 
бляшки [55].

Средняя плотность смешанных АСБ в разных исследо-
ваниях составляла от 67 до 104 HU (диапазон 42–361 HU), 
а некальцинированных поражений – от 14 до 51 HU (диа-
пазон 7–102 HU) [56–58].

В  недавнем мета-анализе, сравнивающем данные 
КТ и ВСУЗИ в отношении диагностики характера АСБ, 
общая чувствительность и специфичность в диагностике 
некальцинированных АСБ (мягких или фиброзных) ока-
зались на уровне 88 и 92 % соответственно [59].

Однако, обсуждая вопрос о дифференцировании мяг-
ких липидных АСБ и более стабильных фиброзных, необ-
ходимо признать, что  результаты не  обнадеживающие, 
так как существует обширное поле пересечения значений 
рентгеновской плотности (серая зона) [60–62].

Ограничения метода МСКТ
КТ-коронарография  – одна из  основных неинвазив-

ных методик диагностики атеросклеротического пора-
жения коронарного русла у  пациентов с  предполагае-
мой ИБС. В  то  же время оценка структуры АСБ в  КА 
с помощью КТ остается сложным процессом и требует 
улучшения качества изображения. Основными препят-
ствиями для  качественного анализа структуры АСБ 
в  настоящее время являются ограниченное простран-
ственное разрешение существующих томографов; арте-
факты от  движения сердца и  кальцинатов; недостаточ-
ная стандартизация в оценке поражений КА.

Заключение
Компьютерная томографическая коронарография, 

выполняемая на современных компьютерных томографах, 
позволяет оценить ряд признаков нестабильности атеро-
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склеротической бляшки: положительное ремоделирова-
ние коронарных артерий, участок низкой рентгеновской 
плотности, наличие точечных кальцинатов, кольцевидное 
усиление рентгеновской плотности по периферии атеро-
склеротической бляшки и  неровный контур. Выявление 
атеросклеротической бляшки с признаками нестабильно-
сти в  коронарной артерии при  компьютерной томогра-
фической коронарографии возможно в  качестве одного 
из критериев при определении пациентов в группу риска 
развития острых коронарных осложнений. Необходимы 
дальнейшие исследования в  оценке прогностической 

значимости признаков нестабильности атеросклеротиче-
ской бляшки в развитии острых коронарных осложнений. 
Кроме того, предстоит четко определить группу паци-
ентов, для  которых данный метод будет оптимальным. 
Можно ожидать, что  будущие технические достижения 
в  области визуализации коронарных артерий и  совер-
шенствование программного обеспечения для обработки 
исходных данных помогут зарекомендовать мультиспи-
ральную компьютерную томографию как  эффективный 
способ раннего выявления пациентов с риском развития 
острых коронарных осложнений.
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