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Абстракт
Цель. Оценить прогностическое значение выявленных с помощью внутрисосудистого ультразвукового ис-
следования с виртуальной гистологией (ВСУЗИ-ВГ) характеристик атеросклеротических бляшек (АСБ) 
в коронарных артериях у больных с острым инфарктом миокарда (ОИМ) и хронической ишемической 
болезнью сердца (ХИБС) по данным двухлетнего проспективного наблюдения.
Материалы и методы. В исследование включены 80 больных: 40 с ОИМ с подъемом ST – основная 
группа, в группу сравнения вошли 40 больных с ХИБС с показаниями к коронарографии. После проведения 
эндоваскулярного лечения инфаркт-связанного поражения у  больных с  ОИМ и  коронарной ангиографии 
у больных с ХИБС проводилась оценка структуры АСБ во всех основных коронарных артериях методом 
ВСУЗИ-ВГ.
Результаты. С неблагоприятным прогнозом у больных с острым инфарктом миокарда ассоциировались 
высокий уровень кальциноза в атеросклеротических бляшках (>6,7 %), индекс нестабильности соотношение 
объема некротического компонента к фиброзному (>0,38); у больных с хронической ишемической болезнью 
сердца – процент от площади артерии, занимаемой АСБ (>49 %).
Ключевые слова: нестабильная атеросклеротическая бляшка, острый инфаркт миокарда, хроническая 
ишемическая болезнь сердца, внутрисосудистое ультразвуковое исследование.
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Abstract
Aim. The aim of  the study was to assess the prognostic value detected by intravascular ultrasound virtual histology 
(VH-IVUS) characteristics of  atherosclerotic plaques in the coronary arteries in patients with acute myocardial 
infarction (AMI) and chronic ischemic heart disease (IHD).
Materials and methods. 70 patients were enrolled: 40 patients with AMI and 40 patients with IHD 
in the comparing group referred for coronary angiography. Patients underwent coronary angiography and gray-scale 
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and VH-IVUS after percutaneous coronary intervention (PCI) of  infarct-related lesion in AMI. Follow-up was 
2-years. 
Results. Cardiac events in patients with AMI were associated with high level of  calcification in atherosclerotic 
plaques (>6.7 %), the instability index – the ratio of  necrotic component to the fibrous (>0.38); in patients with 
IHD – plaque burden (>49 %). 
Keywords: vulnerable atherosclerotic plaque, acute myocardial infarction, chronic ischemic heart disease, 
intravascular ultrasound.

Введение

Основной причиной развития острого коронар-
ного синдрома (ОКС) является внутрикоронарный 
тромбоз, формирующийся на  поверхности неста-
бильной атеросклеротической бляшки (АСБ)  [1]. К 
основным морфологическим признакам нестабиль-
ной АСБ относят: крупное богатое липидами ядро 
(более 40 % от  объема АСБ); тонкую фиброзную 
покрышка (менее 65 мкм); эрозии интимы АСБ; 
надрыв покрышки АСБ; поверхностно расположен-
ные депозиты кальция; кровоизлияние в АСБ [2]. 

Внутрисосудистое ультразвуковое исследование 
(ВСУЗИ) позволяет провести точный анализ структу-
ры изучаемого сегмента артерии. С помощью ВСУЗИ 
оценивают структуру сосудистой стенки [3].ВСУЗИ 
в  «серой шкале» идентифицирует положительное 
ремоделирование, включения кальция, низкую 
эхогенность АСБ. Возможности ВСУЗИ существенно 
расширяются с помощью проведения спектрального 
анализа полученных данных, при котором 4 основ-
ным компонентам АСБ присваивается соответству-
ющая цветовая кодировка: фиброзный – зеленый, 
фиброзно-липидный  – зелено-желтый, участки 
некроза – красный, зоны кальциноза – белый цвет 
[4, 5]. Такой анализ называется виртуальной гистоло-
гией (ВГ). ВСУЗИ с виртуальной гистологией (ВСУЗИ-
ВГ) позволяет обнаружить наиболее опасный тип 
АСБ – фиброатерому с  тонкой капсулой (ФАТК). 
Характерными особенностями ФАТК является нали-
чие крупного липидно-некротического компонента 
и критическое истончение фиброзной капсулы АСБ 
(менее 65 мкм), по  данным патоморфологиче-
ских исследований [6, 7]. В связи с  ограниченной 
пространственной разрешающей способностью 
(80—100 мкм) с  помощью ВСУЗИ нельзя точно 
определять толщину фиброзной капсулы. Однако 
возможно косвенно судить о  наличии тонкой кап-
сулы по отсутствию визуализации фиброзной ткани, 
отделяющей просвет сосуда от некротической части 
АСБ. На основании ряда работ, включающих патоги-
стологические исследования у пациентов, умерших 
от  ИМ или внезапной кардиальной смерти, пока-
зано, что ФАТК является самым распространенным 
субстратом коронарного тромбоза [8]. В ряде ис-
следований продемонстрировано, что у  больных 
с ОКС признаки нестабильности АСБ часто обнару-
живаются не только в инфаркт/симптом-связанной 
артерии, но и  в других коронарных артериях, что 

соответствует концепции «нестабильного больного». 
Следовательно, процессы дестабилизации рас-
пространяются за  пределы симптом-связанного 
поражения [9, 10, 11, 12].

В ряде работ показано, что у больных, у которых 
выявляют признаки нестабильности с  помощью 
ВСУЗИ-ВГ, значительно повышается риск неблаго-
приятных кардиальных событий [13, 14]. Однако 
до сих пор отсутствуют четкие представления о том, 
какие признаки нестабильности и их сочетания обла-
дают наибольшей предсказательной способностью.

Цель настоящего исследования

Цель настоящего исследования: оценка про-
гностического значения выявленных с  помощью 
ВСУЗИ-ВГ характеристик АСБ в коронарных артери-
ях у больных с острым инфарктом миокарда (ОИМ) 
и  хронической ишемической болезнью сердца 
(ХИБС) по  данным двухлетнего проспективного 
наблюдения.

Материалы и методы

В исследование включено 80 больных: 40 
с ОИМ с подъемом ST – основная группа в возрасте 
от 28 до 78 лет, в группу сравнения вошли 40 боль-
ных с ХИБС сопоставимого возраста. 

Диагностика ОИМ с  подъемом ST осуществля-
лась в  соответствии с  критериями Европейского 
общества кардиологов от 2011 г. [158].

ОИМ с подъемом ST определяется как:
–	 боль в груди, симптоматичная ишемии;
–	 персистирующий подъем сегмента ST и связан-
ные с ним изменения зубца T или подъем сегмента 
ST по крайней мере на 2 мм в двух соседних отведе-
ниях, персистирующие в течение 15 минут и более;
–	 повышение и  дальнейшее снижение (динами-
ка) уровня сердечного тропонина (I или Т) более 
пограничного предела для того, чтобы соответ-
ствовать определению ИМ, или повышение уровня 
KK-MB более верхнего референтного значения.

Группу сравнения составили больные с  ХИБС, 
у которых имелись клинические показания для про-
ведения КАГ. Показаниями к проведению КАГ были 
признаки ишемии миокарда, выявленные на  ЭКГ 
в покое, по данным холтеровского мониторирова-
ния или положительной пробы с  физической на-
грузкой (тредмил-тест, стресс-эхокардиография).



АТЕРОСКЛЕРОЗ И ДИСЛИПИДЕМИИ

22

Оригинальные статьи

(с частотой 20 МГц) с  функцией ВГ. Исследование 
выполнялось после эндоваскулярного лечения 
инфаркт-связанного поражения у больных с ОИМ 
за  период госпитализации, у  больных с  ХИБС 
в  плановом порядке. Исследованы проксималь-
ные, средние, дистальные сегменты (около 6–8 см) 
передней нисходящей, огибающей и  правой 
коронарной артерии. Данные синхронизировались 
с ЭКГ на консоли Volcano S5. Спектральный анализ 
ультразвукового сигнала и формирование изобра-
жений ВГ совпадало с зубцом R на ЭКГ. 

Анализ «серой шкалы» ВСУЗИ проводился со-
гласно общепринятым рекомендациям [18]. При 
выборе границ АСБ оценивались продольные 
и поперечные изображения ВСУЗИ, проксимальная 
и  дистальная границы устанавливались по  неиз-
мененным участкам сосуда. После осуществлялась 
коррекция границ АСБ в  каждом кадре в  ручном 
режиме (рис. 1).

При количественной оценке изображений в «се-
рой шкале» определялись следующие параметры: 
1.	 Общий объем АСБ (ООБ, мм3), определялся 

в автоматическом режиме. 
2.	 Собственная площадь артерии (СПА, мм2) – со-

ответствует наружной эластической мембране.
3.	 Минимальная площадь просвета артерии (мин. 

ПлПА, мм2) – участок артерии с  наименьшим 
просветом в пределах АСБ. 

4.	 Процент площади артерии, занимаемый АСБ 
(ППА АСБ), определялся по формуле СПА ППА/
СПА × 100 % (в автоматическом режиме). 

5.	 Индекс ремоделирования (ИР) – соотношение 
СПА / референтная СПА.  Референтный уча-
сток – участок с  наибольшим просветом в  том 
же сегменте артерии (до 10 мм от  АСБ) [19]. 

Для проведении ВСУЗИ коронарная артерия 
должна иметь стеноз, по  данным КАГ, 30–90 %, 
полностью проходима (не окклюзирована), пло-
щадь просвета артерии > 2 мм2.

В исследования не включались больные с  тя-
желыми сопутствующими заболеваниями: хрони-
ческая почечная (креатинин  > 200 мкмоль/л) и/
или печеночная недостаточность (АЛТ > 200 ЕД/л), 
злокачественные новообразования и  другие 
тяжелые сопутствующие заболевания, самостоя-
тельно влияющие на прогноз. Больные с наличием 
противопоказаний к  проведению инвазивных 
обследований, с указанием в анамнезе на непере-
носимость используемых в  данной работе рентге-
ноконтрастных препаратов.

Больные с ОИМ поступали в блок интенсивного 
наблюдения, где происходила первичная диа-
гностическая оценка и включение в исследование. 
Больным с ОИМ проводилось первичное чрескож-
ное коронарное вмешательство (ЧКВ). В период го-
спитализации после проведения эндоваскулярного 
лечения инфаркт-связанного поражения у больных 
с  ОИМ проводилась оценка структуры АСБ во 
всех основных коронарных артериях методом 
ВСУЗИ-ВГ. Выполнение ВСУЗИ во время первич-
ной ЧКВ не  проводилось, так как исследование 
могло приводить к  увеличению продолжитель-
ности процедуры и  неоправданному увеличению 
риска осложнений. ВСУЗИ выполнялось после 
стабилизации состояния в  среднем на  6-е сутки. 
Такой протокол исключал возможность изучения 
инфаркт-связанных поражений. Больным с  ХИБС 
в  период госпитализации проводили КАГ, в  одну 
сессию проводилось ВСУЗИ симптом-связанных 
и симптом-несвязанных поражений. 

Больные получали стандартную медикамен-
тозную терапию согласно Европейским рекомен-
дациям по  лечению больных с  ОИМ с  подъемом 
сегмента ST [16], ХИБС [17].

Больные с ОИМ и ХИБС наблюдались в среднем 
в  течение 2 лет. В конце этого срока был оценен 
прогноз по  количеству неблагоприятных исходов: 
смерти от  кардиальных причин, развития нефа-
тального инфаркта миокарда, инсульта, повторной 
госпитализации в  связи с  нестабильной стено-
кардией, реваскуляризации миокарда (ТБКА или 
коронарное шунтирование).

Коронароангиография. Для проведения КАГ 
использовался лучевой или бедренный доступ. КАГ 
выполнялась на аппарате Allura Xper FD-10 (Philips, 
Германия) с  применением катетера диметром 6F. 
Количественный анализ коронарных ангиограмм 
проводился автоматически с  помощью системы 
Xcelera. При проведении КАГ были использованы 
неионные йодсодержащие контрастные препара-
ты – йоверсол и йодпромид.

Внутрисосудистое ультразвуковое исследо-
вание. ВСУЗИ выполнялось с  помощью аппарата 
Volcano S5 (Volcano Therapeutics, США) с  исполь-
зованием ультразвуковых датчиков Eagle Eye Gold 

Рис. 1. Визуализация атеросклеротической бляш-
ки методом внутрисосудистого ультразвукового 
исследования в «серой шкале»

Примечание: 1. Атеросклеротическая бляшка. 2. Про-
свет артерии. 3. Медиа. 4. Адвентиция. 5. Площадь 
просвета артерии. 6. Cобственная площадь артерии. 
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ИР ≤ 0,95 – отрицательное ремоделирование. 
ИР ≤ 1,05 – положительное ремоделирование. 
ИР = 0,96–1,04 участки без ремоделирования. 
Положительное ремоделирование характерно 
для нестабильной АСБ [20; 21]. 
При ВГ каждый компонент АСБ распознается 

за  счет радиочастотных характеристик отражен-
ного ультразвукового сигнала от  стенки артерии. 
Согласно ВСУЗИ с  ВГ 4 основные компонента АСБ 
имеют следующую цветовую кодировку: зеле-
ный (фиброзный), светло-зеленый (состоящий 
из  фиброзной и  жировой ткани), красный (не-
кротический компонент  – НК) и  белый (кальций) 
[22]. Определение объемов 4 компонентов (мм3) 
и процентное соотношение от ООБ осуществлялось 
в  автоматическом режиме. Соотношение объе
мов некротического компонента к  фиброзному 
компоненту обозначалось как индекс нестабиль-
ности (ИН) [23]. На основании ВСУЗИ с  ВГ АСБ 
в  зависимости от  морфологических особенностей 
классифицировались [24]:
1.	 Патологическое утолщение интимы (ПУИ): АСБ 

может содержать все компоненты, но в  основ-
ном фиброзно-липидный (>15 %). Некроти-
ческий компонент и кальций составляют менее 
10 % от ООБ.

2.	 Фиброзная АСБ (ФИБР): АСБ занимает более 
40 % от площади поперечного сечения артерии. 
Некротический компонент и  кальций составля-
ют менее 10 % от  ООБ, фиброзно-липидный 
компонент менее 15 %.

3.	 Фиброзно-кальцинированная АСБ: АСБ зани-
мает более 40 % от площади поперечного сече-
ния артерии, в основном состоит из фиброзного 
компонента с кальцинозом более 10 % и объе
мом некротического компонента менее 10 % 
от ООБ.

4.	 Фиброатерома (ФА) – АСБ с содержанием не-
кротического компонента более 10 % от  ООБ 
(единое ядро), покрыта толстой, визуализируе-
мой фиброзной капсулой.

5.	 Фиброатерома с  тонкой капсулой на  основании 
виртуальной гистологии ВСУЗИ (ФАТК-ВГ). АСБ 
занимает более 40 % от  площади поперечного 
сечения артерии. ВСУЗИ за  счет ограниченной 
пространственной разрешающей способности 
(80—120 мкм) не позволяет точно определять 
толщину фиброзной капсулы. Однако возможно 
косвенно судить о  наличии тонкой капсулы 
по  отсутствию визуализации фиброзной ткани, 
отделяющей просвет сосуда от  некротического 
компонента на протяжении не менее 30 градусов; 
большому содержанию некротического компо-
нента (более 10 %) от ООБ в виде единого ядра. 

Статистический анализ

Статистический анализ проводили с  помощью 
программы Statistica 10.0 и  Medcalc. Для оценки 
прогностической значимости ВСУЗИ-характеристик 

АСБ использовался логистический регрессионный 
анализ, регрессионная модель пропорционального 
риска Кокса, анализ выживания Каплана – Мейера. 
При вычислении относительного риска для каждо-
го показателя выбиралось референтное значение 
относительного риска (ОР), принимавшееся за 1,0. 
Вычислялись 95%-ные доверительные интервалы 
(ДИ) для средних. 

Для исследования влияния изучаемых факторов 
на прогноз проводились следующие расчеты: 
1.	 Сравнение уровня исследуемых факторов 

у  больных с  благоприятными и  неблагоприят-
ными исходами.

2.	 ROC-анализ для определения значения иссле-
дуемого фактора, разделяющего выборку на  2 
группы: с  благоприятным и  неблагоприятным 
исходом для исследуемой комбинированной 
конечной точки.

3.	 Построение регрессионной модели Кокса 
с определением ОР развития неблагоприятного 
исхода.

4.	 Анализ выживаемости по Каплан – Мейеру.

Результаты

Клиническая характеристика больных представ-
лена в табл. 1. 

В группе ОИМ за время наблюдения 2 больных 
(5 %) скончались от сердечно-сосудистых причин. 
У 1 больного (2,5 %) за  время наблюдения раз-
вился нефатальный инфаркт миокарда (рис. 2). 
Повторная реваскуляризация за время наблюдения 
проводилась 2 больным (5 %). Повторно госпи-
тализированы в  связи с  развитием нестабильной 
стенокардии 4 больных (10 %).

В группе ХИБС за время наблюдения 1 больной 
(2,5 %) скончался от  сердечно-сосудистых при-
чин. У 1 больного (2,5 %) за  время наблюдения 
развился нефатальный инфаркт миокарда. Ре-
васкуляризация миокарда за  время наблюдения 
проводилась 3 больным (7,5 %). 

Ассоциация между ВСУЗИ-изменениями 
в коронарных артериях и прогнозом 
у больных с ОИМ и ХИБС 

При сравнении уровня следующих признаков 
у больных с благоприятными и неблагоприятными 
исходами достоверных различий как в группе ОИМ, 
так и в группе ХИБС получено не было: ООБ, СПА, 
ИР, процентное содержание некротического ком-
понента, мин. ПлПА. Данные признаки не являлись 
предикторами сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО), по данным регрессионной модели Кокса. 

Связь наличия ФАТК-ВГ с прогнозом 
у больных с ОИМ и ХИБС

У 24 (60 %) больных с ОИМ после проведения 
эндоваскулярного лечения инфаркт-связанного 



АТЕРОСКЛЕРОЗ И ДИСЛИПИДЕМИИ

24

Оригинальные статьи

Неосложненное течение

Смерть

Инфаркт миокарда

Реваскуляризация

Повторная госпитализация
по НС

Инсульт

ОИМ (n=40) ХИБС (n=40)

75 % 87 %

2,5 %

5 %

5 %

10 %
2,5 %

2,2 %

p<0,05

3 %
8%

поражения были выявлены ФАТК-ВГ. ФА ТК-ВГ 
чаще определялись у  больных с  неблагоприятны-
ми исходами (36 (90 %) и  16 (40 %), p = 0,03).
Наличие ФАТК-ВГ у больных с ОИМ не оказывало 
статистически значимого влияния на прогноз (ОР – 
1,04 (ДИ: 0,98–1,17), р = 0,13). 

У 10 (24 %) больных с  ХИБС были выявлены 
ФАТК-ВГ.  Не  было выявлено достоверных разли-
чий во встречаемости ФАТК-ВГ между больными 
с неблагоприятными и благоприятными исходами. 

Таблица 1. Клиническая характеристика больных

Примечание: ОИМ – острый инфаркт миокарда, ХИБС – хроническая ишемическая болезнь сердца. Данные 
указаны как n ( %) и Me (25%-ная – 75%-ная квартили).

Примечание: ОИМ – острый инфаркт миокарда, ХИБС – хроническая ишемическая болезнь сердца; НС – 
нестабильная стенокардия

ОИМ n = 40 ХИБС n = 40 P

Возраст, лет 54 ± 12 56 ± 10 нд

Мужчины 32 (80) 26 (65) нд

Сахарный диабет 7 (17,5) 3 (7,5) нд

Артериальная гипертония 30 (75) 18 (45) 0,02

Гиперлипидемия 28 (70) 40 (100) 0,003

Курение 30 (75) 16 (40) 0,04

Инфаркт миокарда в анамнезе 6 (15) 17 (35) нд

Чрескожное коронарное 
вмешательство в анамнезе 4 (10) 17 (35) нд

С-реактивный белок, мг/дл 0,42 (0,14–0,57) 0,28 (0,07–0,3) 0,001

Общий холестерин, ммоль/л 5,78 (3,38–8,36) 4,85 (3,61–6,91) 0,0001

Симптом-связанная артерия: 
передняя нисходящая 20 (50) 11 (27)

огибающая 5 (12,5) 14 (35)

правая коронарная 15 (37,5) 15 (38)

Рис. 2. Исходы у больных с острым инфарктом миокарда и хронической ишемической болезнью сердца, 
по данным двухлетнего проспективного наблюдения 
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Степень кальциноза в АСБ у больных 
с неблагоприятными исходами 
и неосложненным течением 

У больных обеих групп с развитием ССО от-
мечалась бо́льшая степень кальциноза в  АСБ 
(10,65 % и 5,7 %, р = 0,05). В группе ОИМ степень 
кальциноза была достоверно выше у  больных 
с  неблагоприятными исходами. В группе ХИБС 
степень кальциноза была выше, однако различия 
не достоверны. 

В группе ОИМ с помощью ROC-анализа были 
определены значения уровня процентного содер-
жания кальция в АСБ, разделяющие выборку на 2 
группы: с  благоприятным и  неблагоприятным ис-
ходом (рис. 3). Значение, разделяющее содержа-
ние кальция, для конечной точки составило 6,7 % 
(88,9 % чувствительность, 54,7 % специфичность), 
площадь под кривой 0,74 ± 0,074 (95 %-ный ДИ 
0,611–0,845).

Высокий уровень кальция (>6,7 %) ассоци-
ировался с  повышенным риском развития ССО 
(p = 0,004). Риск развития кардиальных событий 
при уровне кальция >6,7 % возрастал в 5 раз (ОР – 
5,11; ДИ 1,79–15,272), р = 0,01 (рис. 4). 

Индекс нестабильности у больных 
с неблагоприятными исходами 
и неосложненным течением 

В общей когорте больных значения индекса 
нестабильности у  больных с  неблагоприятным 
исходом оказались выше, чем у  больных с  благо-
приятным исходом  – 0,62 ± 0,06 и  0,55 ± 0,1, 

р = 0,05. В группе ОИМ с  ССО наблюдалась такая 
же картина  – 0,7 ± 0,11 и  0,47 ± 0,03, р = 0,05. 
В  группе ХИБС достоверных различий получено 
не было. 

У больных с ОИМ с помощью ROC-анализа были 
определены значения для индекса нестабильности, 
разделяющие выборку на  2 группы: с  благопри-
ятным и  неблагоприятным исходом (рис.  5). 
Пороговое значение индекса нестабильности для 
конечной точки составило > 0,33 (88,9 % чувстви-
тельность, 42,8 % специфичность), площадь под 
кривой 0,66 ± 0,078 (95%-ный ДИ 0,526–0,777), 
p = 0,04. Индекс нестабильности > 1,06 определял 
развитие неблагоприятного исхода со специфично-
стью 100 %.

Значения индекса нестабильности более 0,38 
достоверно предсказывали развитие неблагопри-
ятных исходов (p = 0,05). 

Процент площади артерии, занимаемый АСБ, 
у  больных с  неблагоприятными исходами и  неос-
ложненным течением. 

Среди всех исследуемых больных значение 
ППА АСБ было сопоставимо в группе с  развитием 
ССО и  без осложнений (p > 0,05). Значения ППА 
АСБ в группе ОИМ у больных с неблагоприятными 
и благоприятными исходами достоверно не отлича-
лось. В группе ХИБС значение ППА АСБ было выше 
у  больных с  неблагоприятным исходом (46,18 % 
и 38,23 %, p = 0,005). 

В группе ХИБС значение ППА АСБ было до-
стоверно выше у  больных с  неблагоприятным 
исходом. C помощью ROC-анализа были опреде-
лены значения ППА АСБ, разделяющие выборку 
на 2 группы: с благоприятным и неблагоприятным 

Рис. 4. Влияние степени кальциноза в  атеро-
склеротических бляшках на  прогноз у  больных 
с острым инфарктом миокарда

Рис. 3. ROC-кривая для степени кальциноза 
у больных с неблагоприятным прогнозом в группе 
острого инфаркта миокарда
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исходом (рис.  6). Пороговое значение для ППА 
АСБ для конечной точки у  больных с  ХИБС со-
ставило  > 49 % (68,2 % чувствительность, 76,7 % 
специфичность), р = 0,024, площадь под кривой 
0,725 ± 0,074 (95%-ный ДИ 0,584–0,840). 

Высокое значение ППА АСБ (> 49 %) имело 
связь с  неблагоприятным прогнозом (p = 0,004) 
у  больных с ХИБС.  Риск развития кардиальных 
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Рис. 5. ROC-кривая для индекса нестабильности 
у больных с острым инфарктом миокарда

Рис. 6. ROC-кривая для значения процента пло-
щади артерии, занимаемой атеросклеротической 
бляшкой (ППА АСБ) для больных со стабильной 
стенокардией

Рис. 7. Влияние процента площади артерии, 
занимаемой атеросклеротической бляшкой, 
на  прогноз у  больных с  хронической ишемиче-
ской болезнью сердца

событий при ППА АСБ > 49 % возрастал в 3,5 раза 
(ОР 3,49; ДИ 1,63–7,45), p = 0,006 (рис. 7). 

Обсуждение

По результатам нашего исследования при-
знаками АСБ, ассоциирующимися с  ССО в  обеих 
группах, являлись процентное содержание кальция 
(> 6,7 %), индекс нестабильности (> 0,38). В груп-
пе ХИБС – ППА АСБ (> 49 %). Следует отметить, 
что в  связи с  небольшим количеством больных 
и  малым количеством кардиальных осложнений 
достоверно оценить прогностическую роль некото-
рых показателей оказалось невозможным. 

По нашим данным, показатели АСБ, определен-
ные в «серой шкале» ВСУЗИ, – ООБ, ИР, мин. ПлПА 
– не увеличивали риск развития неблагоприятных 
исходов. В работе Okura и соавт. определяли ВСУЗИ 
предикторы развития ССО в  течение трехлетнего 
наблюдения у больных с ОКС [25]. У 53 % больных 
АСБ характеризовались положительным ремоде-
лированием (ИР > 1,05). У больных в  этой группе 
значительно чаще развивались ССО по сравнению 
с  больными без положительного ремоделирова-
ния (p = 0,03). В проспективном исследовании 
Yamagishi и соавт., используя ВСУЗИ в «серой шка-
ле», не обнаружили различий в  степени сужения 
просвета между АСБ, приведшими к  ОКС, и  АСБ, 
которые были расценены как стабильные [26]. 

В нашей работе у больных с ХИБС высокое значе-
ние ППА АСБ (> 49 %) имело связь с неблагоприят-
ным прогнозом (ОР 3,49; ДИ 1,63–7,45, p = 0,006). 
В исследовании ATLANTA  I были получены анало-
гичные результаты. У больных с  ХИБС поражения, 
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приводящие к  ССО, характеризовались бо́льшими 
значениями ППА АСБ (65 % и 53 %, p = 0,05), чаще 
являлись некальцинированными, состояли в основ-
ном из фиброзно-жировой ткани [27]. 

По нашим данным, значения индекса неста-
бильности у больных с неблагоприятным исходом 
оказались выше, чем у пациентов с благоприятным 
исходом (р = 0,05). Изучение влияния индекса не-
стабильности на прогноз оценивалось ранее лишь 
в  одном проспективном исследовании: 170 боль-
ным с  ОКС и  ХИБС проводилось ВСУЗИ-ВГ после 
ЧКВ [10]. Наличие ФАТК увеличивало риск развития 
кардиальных событий (ОР 3,16, p = 0,025). Боль-
ные наблюдались в  среднем в  течение 625 дней. 
Индекс нестабильности влиял на  риск развития 
ИМ 4А типа после ЧКВ (p = 0,019). Следовательно, 
выраженное превалирование некротического ком-
понента в  АСБ над фиброзным обладает высокой 
предсказательной способностью в отношении раз-
вития неблагоприятных кардиальных событий. 

В 2015 году опубликованы результаты про-
спективного исследования T.  Noto и  соавт. [28]. 
Больные с  ОКС и  ХИБС наблюдались в  течение 
4,8 ± 1,8 года. Больным проводили ВСУЗИ-ВГ сим-
птом-несвязанных поражений и  повторное иссле-
дование при развитии кардиальных событий. АСБ, 
вызвавшие ССО, характеризовались большим со-
держанием кальция и  некротического компонента 
(0,6 ± 0,5 и  0,2 ± 0.3 мм3/мм, p < 0,001; 1,8 ± 1,0 
и  1,0 ± 0,8 мм3/мм, p < 0,01). При содержании 
кальция ≥3,4 % от площади АСБ кумулятивная час
тота развития кардиальных событий значительно 
возрастала (28,6 и  6,5 %, p < 0,01). Остальные 
показатели не влияли на  прогноз. По данным 
нашей работы, у  больных, у  которых развились 
ССО, отмечалось более высокое процентное содер-
жание кальция в АСБ (р = 0,05). Высокий уровень 
кальция (>6,7 %) ассоциировался с  повышенным 
риском развития ССО (ОР 5,11; ДИ 1,790–15,272, 
р = 0,01). Можно говорить о том, что высокий уро-
вень кальция в АСБ является одним из факторов ее 
нестабильности как у больных с ХИБС, так и у боль-
ных с ОИМ.

Наиболее крупные исследования, в  которых 
оценивалось значение выявляемых с  помощью 
ВСУЗИ-ВГ характеристик АСБ, связанных с  буду-
щими коронарными событиями, – PROSPECT [29], 
VIVA [30], ATHEROREMO-IVUS [31]. С наибольшим 
риском кардиальных событий в  исследовании 
PROSPECT были связаны АСБ с  мин. ПлПА ≤ 4 мм2 
и  ППА АСБ ≥ 70 % (вероятность развития событий 
в течение 3 лет увеличивалась на 17,2 %). В иссле-
довании VIVA наличие некальцинированных ФАТК 
было единственным фактором, связанным с разви-
тием кардиальных событий (в основном повторная 
реваскуляризация миокарда). В исследовании 
ATHEROREMO-IVUS наличие ФАТК было независи-
мым предиктором ССО (ОР 1,98, p = 0,026). Эти 
исследования имели ряд ограничений. В исследо-
вании PROSPECT общее количество событий было 

низким, особенно частота ИМ (около 1 %), боль-
шинство ССО приходилось на  долю нестабильной 
стенокардии и незапланированной реваскуляриза-
ции. В исследовании VIVA был ограниченный раз-
мер выборки. В исследовании ATHEROREMO-IVUS 
проводили ВСУЗИ одной коронарной артерии.

Следует отметить, что выявленные с  помощью 
ВСУЗИ изменения в  коронарных артериях далеко 
не всегда позволяют предсказать течение болезни. 
T.  Kubo и  соавт. 99 больным с  ОКС и  стабильной 
формой ИБС проводили ВСУЗИ-ВГ в момент вклю-
чения и  через год. Три четверти ФАТК преобразо-
вывались в стабильные типы (ПУИ, ФА), а из части 
ПУИ развивались ФАТК [32]. Прогрессирование 
АСБ (увеличение стеноза за счет увеличения ООБ) 
было отмечено среди ПУИ, ФАТК и ФА, в отличие 
от  фиброзных и  фиброзно-кальцинированных 
АСБ, которые в  течение года практически не ме-
нялись. Следовательно, ПУИ, ФАТК, ФА представ-
ляют собой АСБ, которые динамически меняются. 
Фиброзные, фиброзно-кальцинированные АСБ 
отражают стабильное состояние болезни без при-
знаков прогрессирования заболевания. Переход 
ФАТК в стабильный тип АСБ не был связан с перво-
начальным клиническим проявлением ИБС (ОКС 
или стабильной формой ИБС), предшествующим 
приемом статинов, уровнем холестерина ЛПНП [32]. 

Данные нашей работы согласуются с  резуль-
татами работ, в  которых наличие ФАТК не влияло 
на прогноз.

Согласно полученным результатам, прогноз 
у  больных с  ОИМ и  ХИБС был напрямую связан 
с гистологическим составом АСБ. Высокий уровень 
кальциноза, превалирование некротического 
компонента над фиброзным (высокое значение 
индекса нестабильности) ассоциировались с  не-
благоприятными кардиальными событиями. До-
статочно длительный период наблюдения в нашей 
работе (2 года) позволяет говорить о  том, что эти 
показатели ВСУЗИ могут быть использованы для 
стратификации риска у больных с ОИМ и ХИБС.

К ограничениям работы можно отнести, в пер-
вую очередь, малую выборку больных и,  соответ-
ственно, небольшое количество неблагоприятных 
событий. Во-вторых, разрешающая способность 
ВСУЗИ (100 мкм) недостаточна для обнаружения 
критического истончения фиброзной покрышки 
(менее 65 мкм). В-третьих, мы не проводили 
повторное ВСУЗИ в  случае развития неблагопри-
ятных кардиальных событий. В-четвертых, для 
понимания динамики изменений в  коронарных 
артериях необходимо проведение серий после-
довательных ВСУЗИ с долгосрочным периодом 
наблюдения, что позволило бы обнаружить АСБ, 
склонные к дестабилизации.

Заключение

По данным проспективного 2 летнего наблю-
дения с  неблагоприятным прогнозом у  больных 
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с  острым инфарктом миокарда ассоциировались 
высокий уровень кальциноза в  атеросклеротиче-
ских бляшках (>6,7 %), индекс нестабильности 
(>0,38); у  больных с  хронической ишемической 
болезнью сердца  – процент от  площади артерии, 
занимаемой АСБ (>49 %).
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