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Резюме
Цель исследования. Изучение особенностей ультразвуковой структуры атеросклеротических бляшек (АСБ) в  каротидном 
бассейне с помощью дуплексного сканирования у больных с острым коронарным синдромом (ОКС). Материалы и методы. 
Обследованы 143 пациента с ОКС в возрасте то 32 до 83 лет и 28 пациентов со стабильной формой ишемической болезни 
сердца (ИБС) в возрасте от 46 до 83 лет. Ультразвуковое исследование (УЗИ) сонных артерий проводили через 3–5 сут после 
госпитализации на ультразвуковой системе iU 22 с использованием линейного датчика (L9—3) для определения наличия, 
степени выраженности, структуры и состояния поверхности АСБ в сонных артериях. Оценивали эхогенность АСБ в серой 
шкале с  помощью модифицированной методики медианы серой шкалы (GSM). Результаты. Проанализировано 378 АСБ 
пациентов с ОКС и 59 АСБ больных со стабильной ИБС. При анализе структуры бляшки в В-режиме УЗИ рассматривали 
такие признаки нестабильности АСБ, как гетерогенная структура, наличие гипоэхогенного компонента и неровной поверх-
ности, малых гипоэхогенных зон, а также дополнительных ультразвуковых критериев структуры АСБ в серой шкале, таких 
как  наличие мурального роста, слоистой структуры бляшки, локального кальциноза. У  пациентов с  ОКС по  сравнению 
с больными со стабильной ИБС достоверно чаще встречались АСБ с наличием гипоэхогенного компонента – 43,4 и 28,8 % 
(р=0,0459), гетерогенной структуры  – 77,8  и  64,4 % (р=0,0327), неровной поверхности (включая изъязвления поверхно-
сти более 2,0 мм) – 22,5 и 6,8 % (р=0,0048) соответственно. Выявлено достоверное отличие пациентов с ОКС от больных 
ИБС по наличию нового ультразвукового критерия – слоистости бляшки в сонных артериях – 55,7 и 35,8 % соответственно 
(р=0,0011). У больных с ОКС по сравнению с больными ИБС выявлено большее число АСБ с муральным ростом 16,3 и 7,5 % 
соответственно (р=0,06). Не  выявлено различий средней эхогенности АСБ по  параметру медианы серой шкалы у  боль-
ных с ОКС и ИБС (53,1 и 57,2; p=0,24). Наличие точечного кальциноза в АСБ достоверно не различалось в группе ОКС 
и стабильной ИБС (23,2 и 24,4 %; p=0,23). Выводы. По данным ультразвукового дуплексного сканирования сонных артерий 
при анализе морфологической структуры бляшки в В-режиме АСБ с признаками нестабильности встречаются у пациентов 
с ОКС достоверно чаще, чем у больных со стабильной ИБС.
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Summary
Aim: to study carotid plaques structure in patients with acute coronary syndrome by ultrasound duplex scanning. Materials and 
methods. We included in this study143 patients with acute coronary syndrome (ACS) aged 32–83 years and 28 patients with docu-
mented coronary heart disease (CHD) aged 46–83 years. Duplex scanning of carotid arteries was carried out with Philips iU22 
ultrasound system and L9-3 linear array transducer. Atherosclerotic plaques in CCA, CCA bifurcation, and ICA from right and left 
side were investigated. Off-line analysis of B-mode images and plaque gray scale median (GSM) was performed with computer semi-
automated workstation MultiVox. Results. 378 plaques of ACS and 59 plaques of CHD patients were studied. We assessed traditional 
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Острый коронарный синдром (ОКС) как  наиболее 
опасный вариант течения ишемической болезни 

сердца (ИБС) и нарушение мозгового кровообращения 
служат основными причинами инвалидизации и  смерт-
ности населения [1]. Тромбоз коронарной артерии (КА) 
в  результате разрыва или  эрозии атеросклеротической 
бляшки (АСБ) приводит к  развитию нестабильной сте-
нокардии, инфаркта миокарда (ИМ) и смерти, в то время 
как эмболия из АСБ в сонной артерии является причиной 
транзиторных ишемических атак и инсульта. АСБ, склон-
ную к  разрыву с  развитием внутрисосудистого тромбо-
за, которая лежит в  основе патогенеза неблагоприят-
ных клинических исходов, называют нестабильной [2]. 
Выявление нестабильных АСБ с помощью современных 
визуализирующих методик основано на  определении 
морфологических и  функциональных признаков, таких 
как  наличие большого липидного ядра, тонкой фиброз-
ной покрышки, активного воспаления, повышенной 
неоваскуляризации, положительного ремоделирования 
и микрокальцинатов.

К  инвазивным методам исследования нестабильных 
АСБ относятся внутрисосудистое ультразвуковое иссле-
дование (УЗИ), оптическая когерентная томография, 
ангиоскопия, термография, спектроскопия, внутрисо-
судистая магнитно-резонансная томография (МРТ), 
к неинвазивным методам – МРТ, мультиспиральная ком-
пьютерная томография (МСКТ), позитронно-эмисси-
онная томография, ультразвуковое дуплексное сканиро-
вание (КА и сонные артерии). В отличие от инвазивных 
методов УЗИ обладает широкой доступностью, быстро-
той проведения исследования, низкой стоимостью, хоро-
шей пространственной и  временнóй разрешающей спо-
собностью, отсутствием лучевой нагрузки и  позволяет 
описать ультразвуковую структуру и  морфологию АСБ. 
Ультразвуковая морфология АСБ наряду со степенью сте-
ноза сосуда имеет большое прогностическое значение. 
Изучение ультразвуковых характеристик АСБ является 
одним из  наиболее перспективных направлений приме-
нения ультразвуковой диагностики в изучении сердечно-
сосудистой системы с  целью раннего выявления и  лече-
ния атеросклероза и его осложнений [3].

К  ультразвуковым критериям нестабильной АСБ, 
по  данным E.  Picano и  соавт. [3], относятся критерии, 

полученные при  визуальной оценке бляшки в  серой 
шкале:
•   гипо- и анэхогенная структура бляшки [4];
•   гетерогенная структура бляшки [5];
•   неровная поверхность бляшки [6].

Критерии, полученные по  данным видеоденсито-
метрии:
•    низкое значение медианы серой шкалы;
•    высокое значение энтропии как показателя гетероген-

ности АСБ [6],
а также

•    низкое значение эхогенности бляшки по  данным 
радио частотного анализа (<13 dB) [7];

•    наличие неоваскуляризации и неровной поверхности 
бляшки по данным контрастного УЗИ [8].
Кроме того, нестабильные бляшки, или АСБ высокого 

риска, часто характеризуются наличием точечной каль-
цификации, редко имеют выраженный кальциноз и высо-
кую степень стеноза сосуда (>70 %) [3].

Последние исследования показали, что  нестабиль-
ность АСБ не является локальным процессом, а выявля-
ется на  нескольких участках сосудистого русла [9, 10]; 
это позволяет обсуждать вопрос о  мультифокальном 
характере процесса дестабилизации АСБ. P.  Ibrahimi 
и  соавт. показано, что  признаки нестабильной АСБ 
в  сонной артерии встречаются как в  артерии, связан-
ной с  развитием сосудисто-мозговой недостаточно-
сти, так и в  контралатеральной сонной артерии [6]. 
Анализ 5 393  ангиограмм сонных артерий, по  данным 
P. M. Rothwell и соавт., показал, что у пациентов с неров-
ной поверхностью бляшки в  общей сонной артерии 
(ОСА) в 2,2 раза чаще встречаются признаки нестабиль-
ной АСБ в  контралатеральной артерии [11]. В  работе 
G.  Sirico и  соавт. показано, что  наличие гипоэхогенной 
АСБ в  бедренной артерии служит прогностическим 
фактором наличия гипоэхогенных АСБ в  каротидном 
бассейне у пациентов с заболеваниями периферических 
артерий [12]. По данным A. Rossi и соавт., у пациентов 
с  ОКС нестабильные АСБ (анэхогенные или  гетероген-
ные) в сонных артериях выявлялись чаще, чем у пациен-
тов без обострения ИБС, что свидетельствует о наличии 
нестабильности АСБ в  нескольких сосудистых бассей-
нах [13]. В соответствии с концепцией «нестабильный 

(heterogenous structure, hypoechogenic component, irregular plaque surface) as well as additional (positive remodeling, “layered” 
structure of plaque, local calcification) criteria of plaque instability. In ACS compared with CHD group there were more plaques 
with hypoechogenic component (43.4 and 28.8%, p=0.0459), heterogenous structure (77.8 and 64.4%, p=0.0327), irregular surface 
including irregularities more than 2.0 mm (22.5 and 6.8%, p=0.0048, respectively). There was significant difference in “layered” 
structure (55.7 and 35.8%, p=0.0011) and insignificant difference in positive remodeling (16.3 and 7.5%, p=0.06, respectively). 
There were no differences of GSM value (53.1 and 57.2, p=0.24) and local calcification (23.2 and 24.5%, p=0.23, respectively). 
Conclusion. In our study ultrasound duplex scanning revealed that signs of plaque instability in carotid arteries in patients with ACS 
were more frequent than in patients with stable CHD. The newly introduced parameter “layered” structure of atherosclerotic plaque 
was found to be most significant.
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пациент  – нестабильная АСБ» возможно рассматри-
вать категорию больных с ОКС для изучения признаков 
нестабильности АСБ в сонной артерии [11, 14].

Целью нашего исследования была оценка с помощью 
ультразвукового дуплексного сканирования ультразву-
ковой структуры АСБ в сонных артериях с выявлением 
стандартных и  новых признаков «нестабильной АСБ» 
в группе больных с ОКС по сравнению с больными со ста-
бильным течением ИБС.

Материал и методы
Работа выполнена в Институте клинической кардио-

логии им. А. Л. Мясникова ФГБУ «Национальный меди-
цинский исследовательский центр кардиологии» МЗ 
РФ. В исследование были включены 143 больных с ОКС 
(120 с ИМ с подъемом сегмента ST – ИМпST, 12 с ИМ 
без подъема сегмента ST – ИМбпST, 11 с нестабильной 
стенокардией), госпитализированных в блок интенсив-
ной терапии, в возрасте от 32 до 83 лет, и 28 больных 
стабильной ИБС в  возрасте от  46  до 83  лет, которые 
составили группу сравнения. Критерием включения 
в  исследование в  группу ОКС служили наличие ИМ, 
возраст старше 18  лет, согласие на  участие в  обсле-
довании. Все больные прошли стандартное клинико-
инструментальное обследование, включающее клини-
ческий осмотр, сбор анамнеза, определение лаборатор-
ных показателей, электрокардиографию, холтеровское 
мониторирование электрокардиограммы (ЭКГ), эхо-
кардиографию, нагрузочные тесты, коронарографию  – 
КГ (у больных с ОКС).

Диагностические критерии ОКС
1.  Критерии диагноза ИМ (Третье универсальное опре-

деление ИМ, 2012 г.) [15]:
•    повышение и / или  последующее снижение уровня 

маркеров повреждения миокарда (предпочтительнее 
тропонина) более 99-го перцентиля верхней границы 
нормы и хотя бы один из следующих признаков:

•    клинические симптомы ишемии;
•    электрокардиографические признаки ишемии (дина-

мика сегмента ST или  полная блокада левой ножки 
пучка Гиса);

•    появление патологического зубца Q;
•    уменьшение массы жизнеспособного миокарда, 

по данным визуализирующих методов, или появление 
новых нарушений локальной сократимости.

2.  Критерии нестабильной стенокардии [16]:
•   стенокардия в  покое или при  минимальной нагрузке, 

продолжающаяся >20 мин;
•    впервые возникшая (в  течение 1 мес) стенокардия 

напряжения (по  крайней мере, III функционального 
класса по Канадской классификации);

•    прогрессирующая стенокардия (увеличение частоты, 
тяжести и  продолжительности приступов стенокар-
дии, развитие приступов на фоне меньших нагрузок).
Больным с  ИМпST проводилась реперфузионная 

терапия. Некоторым больным выполнялась тромболи-
тическая терапия (ТЛТ) на  этапе скорой медицинской 
помощи. Всем больным с  ИМпST проводилось первич-
ное чрескожное вмешательство (ЧКВ) или  ЧКВ после 
ТЛТ. Больным с  ИМбпST, нестабильной стенокардией 
в  период госпитализации проводилась КГ и при  необ-
ходимости эндоваскулярное лечение симптом-связан-
ной КА или  аортокоронарное шунтирование (АКШ). 
Больные получали стандартную медикаментозную тера-
пию, включающую ацетилсалициловую кислоту, клопи-
догрел / тикагрелор, β-адреноблокаторы, статины, инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента / антаго-
нисты рецепторов ангиотензина II.

УЗИ сонных артерий проводили в блоке интенсивной 
терапии не позднее чем через 3–5 дней от начала госпи-
тализации. Дуплексное сканирование сонных артерий 
выполняли на ультразвуковой системе IU 22 c линейным 
датчиком c частотой 3–9 МГц по  стандартной методике 
для определения наличия, выраженности атеросклероти-
ческого процесса, оценки структуры и поверхности АСБ 
сонных артерий [17]. АСБ считали структуру, выступа-
ющую в  просвет артерии на  0,5 мм или  50 % по  сравне-
нию с величиной толщины интимы–медии прилегающих 
участков стенки сосуда, или  структуру, выступающую 
в просвет сосуда более чем на 1,5 мм, измеренную как рас-
стояние от границы раздела адвентиция–медиа до грани-
цы раздела интима–просвет сосуда [18].

Выраженность стеноза сонных артерий определяли 
в  соответствии с  критериями ECST  – отношение исход-
ного интерадвентициального диаметра артерии в  месте 

Right Prox ICA

1 2

1 Area 0,100 cm2
2 Area 0,761 cm2

Рис.  1. Гетерогенная АСБ правой ВСА: 
соотношение зон АСБ высокой (1) 
и низкой (2) эхогенности составляет 13 %.

Здесь и на рис. 2–7: АСБ – атеросклеротическая 
бляшка; ВСА – внутренняя сонная артерия.
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стеноза к  диаметру просвета артерии в  месте стеноза, 
выраженное в  процентах [19]. Количество АСБ опре-
деляли как  суммарное количество всех бляшек в  6 сег-
ментах  – на  протяжении обеих общих сонных артерий 
(ОСА), бифуркаций ОСА и внутренних сонных артерий 
(ВСА). Максимальный стеноз определяли как максималь-
ное значение из  значений стенозов, полученных в  6 сег-
ментах у каждого пациента.

Полученные изображения в  реальном времени при 
синхронизации с зубцом R на ЭКГ сохраняли в формате 
DICOM для последующей обработки на рабочей станции 
MultiVox (регистрационное удостоверение Федеральной 
службы по  надзору в  сфере здравоохранения и  социаль-
ного развития ФС002б2006 / 4783–06).

При  визуальном анализе структуры бляшки в  серой 
шкале на  рабочей станции MultiVox оценивали следую-
щие ультразвуковые критерии нестабильности АСБ:
•    гетерогенная структура: АСБ считали гетероген-

ной, если эхогенность более чем 10 % размера бляшки 
отличалась от  эхогенности остальной бляшки на  два 
или более типа эхогенности (рис. 1) [20];

•    гипоэхогенный компонент: выделяли две градации 
гипоэхогенного компонента: наличие малых гипоэхо-

генных зон в теле бляшки (рис. 2) и преимущественно 
гипоэхогенные бляшки (более 50 % компонентов низ-
кой эхогенности);

•    неровная поверхность определялась как  наличие углу-
блений на  поверхности бляшки диаметром 0,4 мм 
или  более, включая кратерообразные углубления диа-
метром 2 мм или  более (изъязвления поверхности 
бляшки) [21] (рис. 3).
Кроме стандартных ультразвуковых критериев неста-

бильности АСБ оценивали дополнительные следующие 
параметры:
•    наличие кальциноза: выделяли два вида кальциноза: 

локальный кальциноз в  виде небольших гиперэхоген-
ных участков в  теле бляшки с  ультразвуковой тенью 
и  преимущественно кальцинированная АСБ (более 
50 % от размера бляшки);

•    муральный рост – наличие положительного ремоделиро-
вания или расширения артерии в месте атеросклероти-
ческого поражения, включая полностью муральные АСБ 
и АСБ с элементами мурального роста (рис. 4) [22];

•   слоистая структура АСБ – наличие дополнительных 
гиперэхогенных отражений линейной формы в  изо-

Рис.  2. АСБ больных с ОКС с наличием малых 
гипоэхогенных зон в теле бляшки (А, Б).

Здесь и на рис. 3: ОКС – острый коронарный синдром. 
Стрелками указаны гипоэхогенные зоны в теле бляшки.

А

Б

Dist 0,069 cm

Dist 0,235 cm

Рис.  3. АСБ ОСА больных с ОКС 
с наличием неровной поверхности.

А – наличие углубления на поверхности АСБ ве-
личиной 0,69 мм; Б – кратерообразное углубле-
ние на поверхности АСБ величиной 2,35 мм. 
Здесь и на рис. 4: ОСА – общая сонная артерия.

А

Б
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бражении тела бляшки, параллельных границе раздела 
медиа–адвентиция стенки сосуда (рис. 5).
Объективную количественную оценку эхогенности 

бляшки проводили с  помощью анализа медианы серой 
шкалы (GSM  – grey scale median) на  рабочей станции 
MultiVox. Методом ручного оконтуривания определя-
ли интенсивность АСБ, просвета артерии и  адвентиции 
дальней стенки ОСА. Затем при  помощи специального 
программного алгоритма, включающего нормализацию 
изображения по  референсным значениям черного (0–5, 
кровь) и белого (180–200, адвентициальный слой) цветов, 
была вычислена модифицированная GSM, которую при-
нимали за значение эхогенности АСБ (рис. 6) [23, 24].

Группы больных с ОКС и стабильной ИБС были сопо-
ставимы по полу, индексу массы тела, наличию артериаль-
ной гипертонии, сахарного диабета, семейному анамнезу, 
ряду биохимических показателей и  уровням артериаль-
ного давления (табл. 1). В  группе ОКС по  сравнению 
с  группой стабильной ИБС преобладали курильщики 
и  пациенты с  гиперлипидемией, был достоверно выше 
уровень общего ХС. Возраст пациентов со  стабильной 

ИБС был несколько старше, чем в группе ОКС, и соста-
вил 62 (46–83) года и 57 (32–83) лет, соответственно.

Статистический анализ данных проводили с  исполь-
зованием программы Stаtistica 6.0. Результаты представ-
лены в виде медианы и интерквартильного размаха (25-й 
процентиль; 75-й процентиль), минимального и  макси-
мального значения (min – max). При  сравнении количе-
ственных величин между группами использовали непа-
раметрический параметр Манна–Уитни (критерий U). 
Анализ сопряженности качественных признаков в  груп-

Рис.  4. АСБ средней трети ОСА пациентов 
с ОКС с наличием мурального роста.

А – муральный рост АСБ передней стенки ОСА (указано 
стрелкой); Б – муральный рост и положительное ремодели-
рование ОСА в зоне АСБ по передней и задней стенке.

А

Б

Рис.  5. АСБ пациентов с ОКС с наличием 
«слоистой» структуры (А, Б). 

А

Б

Le� Prox ICA

S=0,459см2
E=32,81
D=736,02

S=7,81Е-05см2
E=172,33
D=2,89

S=0,000273см2
E=0,00
D=0,00

Рис.  6. Определение медианы серой шкалы 
АСБ в левой ВСА на рабочей станции MultiVox. 
GSM АСБ после нормализации составила 38.

GSM (grey scale median) – медиана серой шкалы.
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Таблица 3. Ультразвуковые признаки нестабильности АСБ при оценке структуры 
в В-режиме у пациентов с ОКС и стабильной формой ИБС

Параметр ОКС (n=378 АСБ) ИБС (n=59 АСБ) р
Гетерогенная структура 77,8 % (294 из 378) 64,4 % (38 из 59) 0,03
Гипоэхогенный компонент 43,4 % (164 из 378) 28,8 % (17 из 59) 0,046
Гипоэхогенные зоны 31 % (114 из 368) 20,7 % (11 из 53) 0,08
Гипоэхогенная АСБ 13,6 % (50 из 368) 11,3 % (6 из 53) 0,83
Неровная поверхность (включая кратеры ≥2 мм) 22,5 % (85 из 378) 6,8 % (4 из 59) 0,005
Изъязвленная поверхность (кратеры ≥2 мм) 2,1 % (8 из 378) 0 (0 из 59) 0,61
Кальциноз 34,6 % (130 из 376) 42,4 % (25 из 59) 0,1844
• Единичный 23,2 % (86 из 371) 24,5 % (13 из 53) 0,23
• Выраженный 11,3 % (42 из 371) 22,6 % (12 из 53) 0,0276
Слоистая структура 55,7 % (205 из 368) 35,8 % (19 из 59) 0,001
Муральный рост 16,3 % (60 из 368) 7,5 % (4 из 53) 0,06
Медиана серой шкалы 53,1 (12,6–133,4) 57,2 (21,6–99,2) 0,24

Таблица 2. Выраженность атеросклеротических изменений сонных артерий у больных с ОКС и стабильной ИБС
Параметр ОКС (n=143) ИБС (n=28) р

Наличие АСБ 98,6 % (141 из 143) 100 % (28 из 28) 0,0001
Среднее число АСБ 5 (4; 6) 4,5 (3,5; 6) 0,81
Максимальный стеноз, % 40 (30; 50) 45 (35; 50) 0,27
Стенозы >70 % 3,6 % (5 из 140) 3,6 % (1 из 28) 1,0
Здесь и в табл. 3: АСБ – атеросклеротическая бляшка.

Таблица 1. Клиническая характеристика обследованных больных
Параметр ОКС (n=143) ИБС (n=28) p

Возраст, годы 57 (32–83) 62 (46–83) 0,001
Пол (мужчины) 123 (86) 21 (75) 0,16
Сахарный диабет 25 (17,5) 8 (28,6) 0,19
Артериальная гипертония 105 (73,4) 25 (89,3) 0,09
Cемейный анамнез 36 (26,5) 12 (42,9) 0,22
Гиперлипидемия 88 (61,5) 6 (21,4) 0,0001
Курение 93 (65) 4 (14) 0,0001
ИМТ, кг / м2 29 (20–40) 26 (22–34) 0,02
ИМ в анамнезе 25 (17,5) 7 (25) 0,43
ЧКВ в анамнезе 14 (9,8) 12 (42,9) 0,0001
АКШ в анамнезе 2 (1,4) 1 (3,6) 0,41
ОНМК в анамнезе 6 (4,2) 2 (7,1) 0,61
Общий ХС, ммоль / л 5,69 (4,96; 6,69) 4,6 (3,71; 5,96) 0,001
ТГ, ммоль / л 1,61 (1,0; 2,27) 1,43 (1,01; 2,17) 0,68
ХС ЛНП, ммоль / л 3,58 (2,44; 4,12) 2,6 (2,07; 4,2) 0,24
ХС ЛВП, ммоль / л 1,0 (0,88; 1,14) 1,01 (0,85; 1,15) 0,98
Глюкоза, ммоль / л 6,7 (5,6; 8,3) 5,5 (5,1; 7,35) 0,02
СРБ, ммоль / л 0,33 (0,01–23,35) 0,25 (9,03–4,54) 0,40
BNP, пг / мл 88 (0–1572) 98 (20–362) 0,45
Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%) либо в виде медианы и интерквартильного размаха (25-й процентиль; 
75-й процентиль) или минимального и максимального значения (min – max). Здесь и в табл. 2, 3: ОКС – острый коронарный синдром; 
ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМТ – индекс массы тела; ИМ – инфаркт миокарда; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешатель-
ство; АКШ – аортокоронарное шунтирование; ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения; ХС – холестерин; ТГ – тригли-
цериды; ЛНП – липопротеиды низкой плотности; ЛВП – липопротеиды высокой плотности; СРБ – С-реактивный белок; BNP – мозго-
вой натрийуретический пептид.
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пах проводили с  помощью точного критерия Фишера 
и критерия χ² с поправкой Йетса.

Результаты
При  оценке степени выраженности атеросклероти-

ческих изменений в сонных артериях не выявлено досто-
верных различий между пациентами с ОКС по сравнению 
и стабильной ИБС (табл. 2). У 100 % больных со стабиль-
ной ИБС выявлены АСБ в сонных артериях, в то время 
как среди больных с ОКС – у 98,6 % (р=0,001). У 2 паци-
ентов с  ОКС АСБ в  сонных артериях отсутствовали. 
Среднее количество АСБ, максимальный процент стено-
за, суммарный процент стеноза достоверно не  различа-
лись между группами. В той и другой группе преобладали 
стенозы сонных артерий до  50 %. Количество стенозов 
более 70 % достоверно не  различалось в  группах ОКС 
и стабильной ИБС и составило 3,6 и 3,6 % соответствен-
но. Данные одного больного были исключены из  анали-
за структуры и  эхогенности бляшки из-за  выраженного 
кальциноза АСБ.

Анализ морфологической структуры бляшки в серой 
шкале показал преобладание признаков нестабильно-
сти АСБ по данным УЗИ у пациентов с ОКС по сравне-
нию с таковыми у больных со стабильной ИБС (табл. 3). 
У пациентов с ОКС достоверно по сравнению с больны-
ми со  стабильной ИБС встречались АСБ гетерогенной 
структуры  – 77,8 и  64,4 % (р=0,0327), АСБ с  наличием 
гипоэхогенного компонента  – 43,4 и  28,8 % (р=0,0459), 
АСБ с  неровной поверхностью (включая изъязвле-
ния поверхности более 2 мм)  – 22,5 и  6,8 % (р=0,0048). 
У  больных со  стабильным течением ИБС не  выявлено 
изъязвлений поверхности бляшки более 2 мм; частота 
этого признака в  группе ОКС составила 2,1 %. Следует 
отметить, что  число преимущественно гипоэхогенных 
АСБ достоверно не  различалось в  группах ОКС и  ста-
бильной ИБС и  составило 13,6 и  11,3 % соответственно 
(р=0,83), в то время как число АСБ с малыми гипоэхоген-
ными зонами в теле бляшки преобладало у больных с ОКС 
с тенденцией к достоверности – 31 и 20,7 % (р=0,08).

Средняя эхогенность бляшки, оцененная с  помощью 
метода медианы серой шкалы, была несколько ниже 
у больных с ОКС и составила 53,1 по сравнению с боль-
ными со стабильной ИБС, у которых GSM составила 57,2 
(p=0,24).

Наличие точечного кальциноза в  теле бляшки досто-
верно не различалось в группе ОКС и стабильной ИБС 
и  составило 23,2 и  24,4 % соответственно (p>0,05). 
В  группе больных со  стабильной ИБС достоверно пре-
обладали бляшки с  выраженным кальцинозом  – 22,6 % 
по сравнению с больными с ОКС – 11,3 % (р=0,03).

Нами выявлено преобладание у  больных с  ОКС 
дополнительных ультразвуковых критериев структуры 

бляшки в  серой шкале, таких как  наличие мурального 
роста (или  положительного ремоделирования) и  слои-
стой структуры бляшки. Так, у  больных с  ОКС по  срав-
нению с  больными со  стабильным течением ИБС выяв-
лено достоверно большее увеличение слоистости бляш-
ки в  сонных артериях  – 55,7 и  35,8 % соответственно 
(р=0,0011), большее число АСБ с  муральным ростом  – 
16,3 и 7,5 % соответственно (р=0,06). Следует отметить, 
что  АСБ с  муральным ростом преимущественно были 
локализованы на  протяжении ОСА, в  средней или  дис-
тальной ее трети.

Обсуждение
Многочисленные исследования показали, что  эхоген-

ность и  структура АСБ играют важную роль в  оценке 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 
[25–28]. Пациенты с  гипоэхогенными и / или  гетероген-
ными и / или  АСБ с  наличием неоваскуляризации в  сон-
ных артериях (по  данным контрастного УЗИ) имеют 
повышенный риск развития ишемических цереброваску-
лярных и  ССО независимо от  степени стеноза сонной 
артерии и  других факторов риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний [26–30].

АСБ, имеющие неоднородную структуру, или  гете-
рогенные АСБ, во  многом определяют неблагоприят-
ный прогноз у  больных с  каротидным атеросклерозом. 
Согласно ряду исследований, наличие гетерогенной 
АСБ в сонной артерии является независимым предикто-
ром ССО (смерть, ИМ, инсульт) [28, 31, 32]. В  иссле-
довании C.  Petersen и  соавт. при  34-месячном динами-
ческом наблюдении 541 пациента кардиологического 
госпиталя выявлено влияние наличия стеноза сонных 
артерий и  морфологии АСБ на  прогноз пациентов. 
Независимыми предиктором смерти являлись возраст 
пациента и  наличие гетерогенной АСБ в  сонных арте-
риях [28]. В  нашем исследовании гетерогенная структу-
ра АСБ в сонной артерии преобладала у больных с ОКС 
по сравнению с пациентами с хронической ИБС и соста-
вила 77,8 и  64,4 % соответственно (p=0,03). В  работе 
И. Е. Тиминой и соавт. получены данные о сопоставлении 
структуры АСБ со степенью выраженности стеноза ВСА 
и  степенью ишемии головного мозга. Авторы установи-
ли, что по  мере прогрессирования стеноза ВСА увели-
чивалось число бляшек с неоднородной структурой [33]. 
Отмечена связь неоднородной структуры АСБ с  разви-
тием симптомов сосудисто-мозговой недостаточности, 
согласно которой 83 % бляшек были симптомными.

С  клинической точки зрения, гипоэхогенные АСБ 
являются клинически наиболее значимой формой пато-
логии и  чаще ассоциируются с  симптомами сосудисто-
мозговой недостаточности [34–37]. Это связано с  тен-
денцией таких бляшек к  быстрому росту, частому воз-
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никновению кровоизлияний в  бляшке и  изъязвлению 
поверхности. Нестабильная АСБ, как  правило, являет-
ся гипоэхогенной и  характеризуется низкой медианой 
серой шкалы (менее 30) и высоким значением энтропии 
как показателя гетерогенности бляшки и распределения 
значений серого [38–40]. Гипоэхогенные АСБ ассо-
циируются не  только с  развитием cосудисто-мозговой 
недостаточности, но и служит прогностическим факто-
ром развития острых коронарных осложнений [27, 29, 
41, 42]. Так, по данным исследования O. Honda и соавт., 
выявление гипоэхогенных АСБ в  сонных артериях 
у  больных ИБС, независимо от  традиционных факто-
ров риска развития атеросклероза, прогнозирует повы-
шение риска развития ОКС в 7 раз [27]. В норвежском 
исследовании Tromso Study при  6-летнем наблюдении 
6226 человек оказалось, что у женщин с гипоэхогенной 
структурой АСБ в  сонной артерии наблюдалась выра-
женная тенденция к более высокому риску развития ИМ, 
чем у  мужчин [41]. В  исcледовании M.  Hirano в  ходе 
динамического 5-летнего наблюдения за  состоянием 
413 больных с  ИБС выявлено, что  наличие гипоэхо-
генных АСБ в сонных артериях наряду с максимальной 
высотой АСБ, а  также сочетание этих факторов явля-
ются независимыми предикторами коронарных ослож-
нений (смерть, нефатальный ИМ, нестабильная сте-
нокардия) [29]. По данным Y. Seo и соавт., отмечалось 
статистически значимое снижение GSM АСБ в сонных 
артериях у  172 больных с  ОКС по  сравнению с  боль-
ными со  стабильной стенокардией и  лицами без  мани-
фестации сердечно-сосудистых заболеваний. При  этом 
средние значения GSM составили 47,5±25,3  у  больных 
с ОКС по сравнению с таковыми в контрольной группе 
(70,1±22,5) и у больных со стабильной ИБС (73,7±23,4) 
[43]. Мы получили более низкие значения медианы 
серой шкалы у  больных с  ОКС по  сравнению с  боль-
ными со стабильной ИБС – 53,1 и 57,2 соответственно 
(p=0,24). Отсутствие в  нашем исследовании достовер-
ных различий по  медиане серой шкалы, количественно 
характеризующей эхогенность АСБ, возможно, связано 
с  переоценкой значения GSM преимущественно гипо-
эхогенных бляшек, содержащих малые гиперэхогенные 
участки. Так, по нашим данным, наличие малого (менее 
10 % размера АСБ) участка повышенной эхогенности 
в теле бляшки приводит к увеличению GSM всей бляшки 
до 27, в то время как GSM только гипо эхогенного участ-
ка бляшки равна 16 (рис. 7). Возможно использование 
другого методического подхода количественной оцен-
ки эхогенности, например, определение эхогенности 
различных участков АСБ (анэхогенных, пониженной 
и  повышенной эхогенности), что  позволит провести 
более детальный анализ ультразвуковой структуры АСБ 
[6, 44]. Примерами такого подхода может служить опре-

деление наличия DWA (discrete white areas)  – дискрет-
ных зон белого, наличия и  определение площади JBA 
(juxtaluminal black-area)  – гипо- или  анэхогенных зон 
без  видимой эхогенной покрышки, прилежащих к  про-
свету, определение площади и  эхогенности JBА. Так, 
по  мнению ряда авторов, увеличение площади гипоэ-
хогенного участка АСБ, прилежащего к просвету, более 
8–10 мм2 является независимым предиктором наличия 
цереброваскулярной симптоматики и  транзиторных 
ишемических атак [45, 46].

По  результатам нашего исследования, у  пациентов 
с  ОКС по  сравнению с  больными со  стабильной ИБС 
преобладали АСБ с  гипоэхогенным компонентом  – 
43,4 и 28,8 % (р=0,046) соответственно. При этом число 
преимущественно гипоэхогенных бляшек или  бляшек 
с  низкими значениями медианы серой шкалы достовер-
но не различалось в исследуемых группах – 13,6 и 11,3 % 
соответственно (р=0,83), межгрупповые различия полу-
чены за  счет наличия малых гипоэхогенных зон в  теле 
бляшки. Гетерогенные АСБ при  изображении в  серой 
шкале, как  правило, имеют сложную ультразвуковую 
текстуру, преимущественно содержат элементы средней 
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Рис.  7. Ультразвуковое изображение в В-режиме 
АСБ левой ВСА, преимущественно гипоэхогенной, 
содержащей малый участок повышенной эхогенности.

А – GSM всей АСБ составила 27,4; Б – GSM АСБ 
без участка повышенной эхогенности составила 16,1.
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эхогенности и  могут содержать гипер- и  анэхогенные 
зоны. Анэхогенные зоны, по  мнению E.  Bluth и  соавт., 
представляют собой липидные отложения или  крово-
излияния в  бляшку [47]. Гипоэхогенные зоны в  составе 
бляшки, по данным И. Е. Тиминой и соавт., морфологиче-
ски соответствуют кровоизлиянию в бляшку, атеромато-
зу, лимфоидной инфильтрации, слоистому тромбу [33]. 
Причинами кровоизлияний в  бляшку служат неососуды 
адвентициального слоя, наличие которых может быть 
продемонстрировано с помощью контрастного УЗИ [8], 
или  фиссуры на  поверхности АСБ, в  результате кото-
рых образуются внутрипросветные тромбы или тромбы, 
находящиеся в  теле самой бляшки [48]. Мы оценивали 
малые анэхогеные или гипоэхогенные зоны в теле бляш-
ки у  больных исследуемых групп и  выявили, что  число 
АСБ с  малыми гипоэхогенными зонами в  теле бляшки 
преобладало у больных с ОКС с тенденцией к достовер-
ности  – 31 и  20,7 % (р=0,08). Таким образом, в  группе 
пациентов с  ОКС чаще встречались АСБ с  гипоэхоген-
ным компонентом за счет преобладания кровоизлияний 
в тело бляшки.

Наличие точечных кальцинатов в  виде депозитов 
размерами менее 3 мм по  данным МСКТ, внутрисосу-
дистого УЗИ и  гистоморфологического анализа наря-
ду с  положительным ремоделированием КА, низкой 
плотностью бляшки (менее 30 HU), неровным конту-
ром бляшки, большим (по  сравнению со  стабильными 
АСБ) объемом бляшки, а  также «кольцевидным усиле-
нием рентгеновской плотности по периферии бляшки», 
не превышающим 130 HU, является одним из признаков 
нестабильной АСБ в КА [49–52]. Точечные кальцинаты 
в бляшке, по данным МСКТ, представляют собой нерав-
номерные включения мелких (менее 2 мм) кальциевых 
депозитов, занимающих только одну сторону бляшки 
на  изображениях, выполненных при  поперечном сече-
нии КА. Мы рассматривали наличие локального кальци-
ноза в  виде небольших гиперэхогенных участков в  теле 
бляшки с  ниже расположенной ультразвуковой тенью и 
без нее и наличие преимущественно кальцинированной 
АСБ. Нами не  выявлено достоверных различий по  пара-
метру точечного кальциноза АСБ в каротидном бассейне 
у больных с ОКС и стабильной ИБС – 23,2 и 24,4 % соот-
ветственно. В работе Р. Ibrahimi и соавт., по данным УЗИ, 
также не было выявлено различий в кальцификации АСБ 
и наличии дискретных зон белого DWA (участков повы-
шенной эхогенности >124 без  наличия ультразвуковой 
тени) в сонной артерии у больных с симптомными АСБ 
по сравнению с бессимптомными бляшками [6]. В нашем 
исследовании в группе больных со стабильной ИБС пре-
обладали бляшки с  выраженным кальцинозом (22,6 % 
против 11,3 % у  больных с  ОКС), что  свидетельствует 
о большей стабильности АСБ у этих пациентов.

Положительное ремоделирование за счет расширения 
внешней эластической мембраны или  мурального роста 
АСБ является одним из  видов атеросклеротического 
процесса, распространяющегося не в  просвет артерии, 
а от него [22]. В нашей работе у пациентов с ОКС выяв-
лено большее число АСБ с муральным ростом в сонных 
артериях по сравнению с больными со стабильной ИБС – 
16,3 и 7,5 % соответственно (р=0,06).

При  анализе ультразвуковой структуры бляшки 
в  В-режиме у  больных с  ОКС нами отмечено наличие 
«слоистости» АСБ. Слоистость стенки ОСА была ранее 
описана на  материале репрезентативных выборок неор-
ганизованной популяции г. Новосибирска как  измене-
ние типичной трехслойной структуры за счет появления 
дополнительных эхо-плотных отражений линейной фор-
мы в  проекции интимы–медии артерии, параллельных 
стенке сосуда и  проявляющихся визуально как  дополни-
тельный слой стенки (Рябиков  А. Н., 2006). Авторами 
выявлено, что  распространенность аномальной слои-
стости стенки составила 18,5 %, незначительно увели-
чивалась с  возрастом и  коррелировала с  каротидным 
атеросклерозом. У  мужчин с  аномальной слоистостью 
стенки частота выявления АСБ в  каротидном бассейне 
была в  1,5 раза выше, чем в  отсутствие этого феномена, 
слоистость стенки в  5 раз чаще встречалась при  увели-
чении толщины интимы–медии ОСА ≥0,9 мм. Описаны 
характерные изменения крупных артерий при сахарном 
диабете по  типу повышения эхогенности, утолщения, 
нарушения дифференцировки на  слои интимы–медии 
ОСА, появления «дополнительных» эхогенных слоев 
[53]. Аналогично слоистости стенки ОСА мы оценива-
ли наличие дополнительных гиперэхогенных отражений 
линейной формы в изображении тела бляшки, параллель-
ных границе раздела медиа–адвентиция стенки сосуда. 
В нашем исследовании частота «слоистости» АСБ соста-
вила 55,7 % у больных с ОКС, что достоверно выше, чем 
у больных со стабильной формой ИБС (35,8 %; р=0,001). 
Взаимосвязь выявленного нами параметра «слоистости» 
АСБ сонной артерии у больных с ОКС с маркерами вос-
паления, уровнем глюкозы в  плазме крови требует даль-
нейшего изучения.

Заключение
По  сравнению с  больными со  стабильной формой 

ишемической болезни сердца у  больных с  острым коро-
нарным синдромом при  ультразвуковом дуплексном 
сканировании сонных артерий достоверно чаще встреча-
лись такие признаки нестабильной атеросклеротической 
бляшки, как гетерогенная структура, гипоэхогенный ком-
понент за  счет преобладания малых гипоэхогенных зон, 
неровная поверхность, а также муральный рост и «слои-
стая» структура атеросклеротической бляшки.
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